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A revascularização direta do miocárdio através das
pontes de veia safena conquistou definitivamente sua
posição no arsenal terapêutico da insuficiência coronária
crônica nos últimos 10 anos, constituindo-se no principal
procedimento em muitos serviços de cirurgia cardíaca.
Os estudos prospectivos e aleatórios têm demonstrado
eficiente paliação de sintomas, aceitáveis taxas de infarto
peri e pós-operatório e melhor sobrevivência para os
pacientes cirúrgicos, particularmente nas lesões de tronco
de coronária esquerda e multiarteriais l-3.

Com o aumento da experiência, alguns grupos
passaram a estender a indicação de cirurgia para pacientes
portadores de afecções coronárias mo período imediato
após o infarto, sendo a revascularização realizada antes
da alta hospitalar programada da maneira convencional,
visando à revascularização de outras áreas ameaçadas que
não a do infarto, ou mesmo à revascularização de áreas
de infarto restrito.

Os resultados demonstraram quase unifor-
memente que a cirurgia realizada nessa fase não tra-
zia consigo o ônus de maior mortalidade ou morbi-
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REVASCULARIZAÇÃO DO INFARTO AGUDO. ANÁLISE DOS RESULTADOS COM E SEM
TROMBÓLISE INTRACORONÁRIA PRÉVIA. INFLUÊNCIA DO INTERVALO DE TEMPO

ENTRE A ADMINISTRAÇÃO DA ESTREPTOQUINASE E A OPERAÇÃO

Oitenta e seis pacientes com infarto agudo de miocárdio, consecutivos e não selecionados, foram
recanalizados e/ou revascularizados dentro das primeiras 6 horas de instalação do infarto, de
dezembro de 1981 a julho de 1983. O diagnóstico de infarto agudo foi estabelecido mediante critérios
clínicos, eletrocardiográficos, enzímicos e angiográficos, sendo 58 anteriores, 22 diafragmáticos e
6 látero-posteriores.

Em 54 pacientes (grupo I) constatou-se trombose coronária com obstrução total do vaso, sendo
então, realizada a trombólise intracoronária pela estreptoquinase (EQ), obtendo-se a reperfusão. A
seguir, num período que variou de 2 horas a 6 dias, procedeu-se à revascularização cirúrgica tanto
da artéria desobstruída, como de outros casos com obstruções significativas.

Nos demais 32 pacientes (grupo II), não foi utilizada a EQ, sendo a revascularização realizada
de imediato, com um intervalo de tempo entre o início do infarto e a cirurgia, à exceção de 1 caso,
sempre inferior a 6 horas.
    O número de pontes realizadas variou de 1 a 7, com média de 2,4 pontes/pacientes. Em 38 pacientes
(44-7%) a revascularização não utilizou a circulação extracorpórea.

A mortalidade hospitalar foi de 7 casos (8,1%), sendo 6 deles do grupo I e operados antes de 72
horas após EQ. As causas de óbito foram: acidente vascular cerebral hemorrágico 1, trombose
mesentérica 1, embolia pulmonar 1, mau débito 2 e pulmão úmido 2. Os demais 79 pacientes, dos
quais 34 (43,6%) realizaram reestudo de controle, receberam alta em boas condições e com exceção
de 1, assim permaneciam.

Os resultados clínicos, eletrocardiográficos e hemodinâmicos permitem concluir que a
revascularização miocárdica precoce se constituiu em eficiente abordagem  terapêutica dos infartos
agudos do miocárdio e que, no grupo recanalizado pela EQ, a morbilidade e a mortalidade foram
totalmente diversas se a intervenção cirúrgica foi realizada antes ou depois de 72 horas.

Trabalho realizado no Hospital Unicór - São Paulo.
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dade. Várias instituições obedecem, na atualidade, a um
protocolo que prevê a realização do estudo
coronariográfico e a eventual indicação cirúrgica ma fase
aguda do infarto do miocárdio 4.

A cirurgia de revascularização miocárdica (CRM) é
hoje um procedimento perfeitamente estabelecido no
tratamento da insuficiência coronária crônica e de algumas
situações de urgência nas quais a angina se apresenta
instável, porém, sem injúria miocárdica.

Situação de muito maior polêmica é a da cirurgia do
infarto agudo, que difere fundamentalmente da situação
habitual por visar à revascularização muito precoce da
área em processo de infarto e evitar a necrose miocárdica,
além de revascularizar simultaneamente outras áreas
isquêmicas.

Tradicionalmente, relutou-se na abordagem
angiográfica ou cirúrgica do paciente com infarto,
temendo-se mesmo que a injeção de contraste, numa
artéria coronária com obstrução, pudesse aumentar a
isquemia miocárdica.

Muitos de nossos conhecimentos sobre o infarto do
miocárdio tiveram sua origem no estudo de necropsias.
Nessas, evidenciou-se a dificuldade de caracterizar,
morfologicamente, um infarto do miocárdio, com menos
de 6 horas após início dos sintomas 5,6.

Por outro lado, estudos experimentais vieram mostrar
que a reperfusão da área isquêmica, ocorrendo dentro dos
primeiros 20 a 60 minutos, permitia a recuperação integral
do miocárdio. A necrose pode iniciar-se já nos 40 minutos
de isquemia e a manutenção dessa por cerca de 6 horas,
praticamente impossibilita a recuperação miocárdica 7,8.

Nesse conceito assenta-se a base de todas as terapêuticas
que objetivaram a reperfusão da área de infarto, sempre
com o intento de interromper a necrose miocárdica e
recuperar as áreas isquêmicas.

Evidentemente, essa recuperação mantém estreita
dependência com a importância do vaso obstruído, o calibre
do mesmo o tempo de isquemia e a presença de circulação
colateral, embora a eficácia dessa em proteger o miocárdio
isquêmico no homem apresente controvérsias 9.

Vários trabalhos têm mostrado a melhoria
eletrocardiográfica e recuperação funcional, com limitação
da necrose quando a reperfusão ocorre na fase inicial do
infarto agudo do miocárdio 8,10-4.

Essa reperfusão pode ser obtida por processo mecânico,
por “lise” química ou por revascularização cirúrgica.

O objetivo deste trabalho é apresentar nossa experiência
no tratamento cirúrgico do infarto agudo do miocárdio,
em evolução (IAME), quer com a cirurgia imediata quer
com a cirurgia após a recanalização por trombólise química
intracoronária.

MATERIAL E MÉTODO

De dezembro de 1981 a julho de 1983, 86 pacientes
atendidos no Pronto-Socorro do Hospital Unicór, com

infarto agudo de miocárdio (IAM), foram tratados
cirurgicamente visando à revascularização precoce da área
de infarto.

O grupo era constituído por 76 homens e 10 mulheres,
com idades variáveis de 36 a 72 anos (média 53,4 anos).

Todos os pacientes apresentavam IAM caracterizado
por achados clínicos, eletrocardiográficos ou enzímicos,
sendo estes de conhecimento sempre retrospectivo. Os
IAM estavam localizados na face anterior em 58 casos,
na diafragmática em 22 e outros 6 eram látero-posteriores.
Foram divididos em dois grupos:

Grupo I - Compreende 54 pacientes submetidos a estudo
cinecoronariográfico com trombólise intracoronária pela
EQ durante as primeiras 6 horas do inicio dos sintomas.
O intervalo médio entre o início da dor e o procedimento
foi 3 horas e 40 minutos. Os pacientes eram
eletrocardiograficamente e submetidos ao procedimento,
realizando-se dosagens enzímicas seriadas.

Após a cinecoronariografia da artéria comprometida e
a cineventriculografia esquerda em OAD 30.º, realizava-
se a injeção intracoronária (IC), no vaso obstruído, de
nitroglicerina (NT) na dose de 0,1 mg com a finalidade de
afastar a possibilidade de ser um espasmo coronário o
responsável pela oclusão arterial. A seguir reavaliava-se
o grau de obstrução coronária. Se persistisse, administrava-
se IC uma solução de EQ de 250.000U em 250 ml de soro
fisiológico, injetando-se a cada minuto 4.000U (numa dose
máxima total de 500.000U). Repetia-se o controle
coronariográfico a cada 15 minutos até a desobstrução do
vaso. Em seqüência, repetia-se a ventriculografia esquerda
e realizava-se a cinecoronariografia completa.

Os pacientes foram, então, enviados para
revascularização cirúrgica do vaso desobstruído, assim
como de outras artérias com obstruções significativas, num
período de tempo que oscilou de 2 horas a 6 dias após a
trombólise pela EQ.

Grupo II - Compreende 32 pacientes, com as mesmas
características clínicas, nos quais não foi utilizada a EQ,
sendo a revascularização, com exceção de 1 caso, realizada
dentro das 6 horas do início dos sintomas. Foi subdividido
em 2 subgrupos: grupo II A - constituído por 20 pacientes
com suboclusão do vaso responsável pelo infarto. Esses
pacientes foram enviados diretamente da sala de
hemodinâmica para o centro cirúrgico; grupo II B -
constituído por 12 pacientes já com estudo
cinecoronarioventriculográfico prévio demonstrando
obstruções significativas e com indicação de
revascularização. Em todos os pacientes desse grupo II
B, os IAM ocorreram em ambiente hospitalar. Em 8 deles
aguardando-se a operação e em 4 por tentativas mal-
sucedidas de angioplastia intraluminar.

Na revascularização cirúrgica, utilizou-se ou a
técnica sem emprego de circuito extracorpóreo con-
forme descrito por Buffolo 15 (fig. 1), ou a técnica
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clássica de circulação extracorpórea (CEC) com:
heparinização inicial de 4 mg/Kg de peso corporal e
adequação posterior de novas doses através da
determinação do tempo de coagulação ativada (TCA),
canulação da aorta ascendente e átrio direito, conexão a
circuito de CEC com utilização de oxigenador de bolhas
e fluxo sangüíneo de 2,01/m 2 de superfície corporal (SC),
realizando-se hipotermia moderada de 28 a 30ºC. Proteção
miocárdica foi obtida por injeção na raiz da aorta de
solução cardioplégica a 4.ªC (250 ml/m 2 de SC). A
drenagem de câmaras esquerdas foi obtida através da aorta
pelo mesmo orifício empregado para a cardioplegia, que
foi utilizado também para realização da anastomose
proximal de uma ponte de veia safena.

sendo a reposição sangüínea e de volume feita conforme
a necessidade.

Obtivemos estudos de controle da função ventricular
em 34 pacientes (43,6%), realizando-se cineco-
ronarioventriculografia em 26, cardiocintilografia em 5 e
radiologia digital em 3.

RESULTADOS

Ocorreram 7 óbitos (8,1%), 6 deles em pacientes do
grupo I, que foi o submetido à desobstrução pela EQ. A
recanalização foi obtida pela utilização da droga por um
tempo médio de 35 minutos (6 a 75) e com dose média de
240.000U (200.000 a 500.000).

À desobstrução do vaso pela EQ correspondeu,
clinicamente, à cessação da dor. A análise
eletrocardiográfica mostrou que, a essa desobstrução,
seguia-se uma diminuição do desnivelamento do segmento
ST e uma tendência à normalização do ponto J, com
aparecimento de ondas Q e amputação de ondas R.
De 12 casos recanalizados antes de 2 horas de IAME,
10 não apresentaram Q patológica e a amputação de
R foi inferior a 10% de sua somatória. O mesmo
ocorreu nos pacientes com IAME que foram re-
vascularizados de imediato. Nesses, mesmo dois pa-
cientes que apresentaram bloqueio atrioventricular
total, hipotensão acentuada, ritmo idioventricular e
choque cardiogênico, não houve o desenvolvimento
de ondas Q patológicas 16 (fig. 2, 3 e 4). A análise

Fig. 1 - Aspecto cirúrgico da realização de uma anastomose da safena
para a DA, sem CEC. Observa-se a presença dos garrotes, proximal e
distalmente ao local da sutura.

Fig. 2 - Recanalização pela estreptoquinase com 2 horas de infarto agudo
de miocárdio: normalização imediata do segmento ST e do ponto J.

As anastomoses distais da veia safena com as
coronárias, quando com CEC, foram realizadas com
pinçamento total da aorta, repetindo-se injeções intra-
órticas de solução cardioplégica a cada 30 minutos.
Empregou-se sempre o fio de prolene 7-0 em sutura
contínua.

As anastomoses proximais, com ou sem CEC, foram
sempre realizadas com pinçamento lateral da aorta e
coração batendo, mantendo-se, portanto, o fluxo pulsátil
nos casos de utilização da CEC. A sutura da safena na
aorta foi realizada com prolene 6-0 e também de maneira
contínua.

A neutralização da heparina foi feita com protamina
(1:1) e o fechamento do tórax realizado de maneira
convencional.

No ato cirúrgico e no pós-operatório imediato, foram
colhidas amostras de sangue a cada 4 horas para dosagens
da CKMB.

O eletrocardiograma foi realizado diariamente até a
ocasião da alta hospitalar.

A medição pós-operatória foi a rotineira e consistiu na
administração de antibióticos de largo espectro e
vasodilatadores; associados a anti-adesivos plaquetários,
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da função contrátil de VE mostrou que a recanalização
proporcionou melhora na fração de ejeção (FE), que do
valor médio de 0,46 (pré EQ) passou para 0,58 (pós EQ).
Após a cirurgia de revascularização o valor médio obtido
foi de 0,61.

Nos 86 pacientes foram realizadas 203 pontes de veia
safena (média de 2,4 pontes/paciente) assim distribuídas
nas diferentes artérias descendente anterior, 81 pontes;

coronária direita, 56; marginal, 42; diagonal, 24.
Pontes únicas foram feitas em 18 pacientes, duplas em

33, triplas em 26, quádruplas em 7, sêxtupla em 1, sétupla
em 1.

A circulação extracorpórea foi empregada em 48 casos
e, em 38 (44%), dispensou-se o uso da mesma (tab. I),
sendo a mortalidade, respectivamente, 10,4 e 5,2%.

Fig. 3 - Recanalização da DA pela estreptoquinase após 5 horas de
infarto agudo de miocárdio, com normalização do segmento STR e
amputação de R apenas em V

1
 e V

2
.

Fig. 4 - Paciente atendida com bloqueio atrioventricular total e
hipotensão acentuada que, à recanalização pela estreptoquinase de
grande coronária direita, readquire o ritmo sinusal e normaliza as
condições cardiocirculatórias.

Complicações ocorreram em 8 pacientes, sendo 7 delas
no grupo I: embolia pulmonar, trombose mesentérica,
acidente vascular cerebral hemorrágico, pulmão úmido,
mau débito cardíaco, insuficiência renal, e síndrome
hemorrágica que perdurou nas primeiras 48 horas de pós-
operatório. Desses 7 pacientes, só se salvou o que
apresentou a síndrome hemorrágica  isolada, obtendo-se,
portanto, mortalidade de 11% (6/54). A tabela II resume
os tempos decorridos entre o uso da EQ e a
revascularização cirúrgica.

No grupo II, a mortalidade foi de 3% (1/32), sendo por
ela responsável o único paciente operado com mais de 6
horas após o início da dor precordial.

Dos 34 pacientes em que a função ventricular foi
estudada pós-operatoriamente, a FE só piorou em 1, no
qual 2 das 3 pontes realizadas estavam ocluídas.
Coincidentemente, esse paciente não tinha apresentado
melhora de função ventricular após desobstrução pela EQ.

O índice de perviabilidade das pontes foi de 91%: 75
pontes pérvias em 82 estudadas.

Receberam alta hospitalar 79 pacientes (48 do
grupo I e 31 do grupo II) que estão sendo acompa-

TABELA II - Morbidade e mortalidade. Distribuição conforme o
intervalo de tempo entre o uso da estreptoquinase, e a operação.
Tempo 24H 48H 72H > 72H Total

Intervalo

Casos 17 12 6 25 54

Morbidade * 5 1 1 0 7

Mortalidade 4 1 1 0 6

* Nos valores da morbidade encontra-se inclusa a mortalidade.

TABELA I - Tipos de cirurgia. Distribuição conforme uso ou
não da CEC.

Pontes N.º de pacientes

Sem CEC Com CEC
Total

Única 16 2 18

Dupla 20 13 33

Tripla 2 24 26

Quadrupla 0 7 7

Sêxtupla 0 1 1

Sétupla 0 1 1
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nhados em ambulatório com seguimento de 4 a 24 meses
(média 13,2 meses). Apresentavam-se todos, com exceção
daquele em que a FE piorou, na classe funcional I da N-
YHA, sem ocorrência de nenhum óbito no período de
seguimento.

DISCUSSÃO

Como, no passado, já se admitiu que 60 minutos de
obstrução coronária eram suficientes para produzir uma
perda miocárdica irreversível, a CRM já foi até contra-
indicada no IAME pelo receio da possibilidade da extensão
do infarto, com produção de hemorragia nessa área de
infarto. Entretanto, na década de 70, vários autores
demonstraram o benefício da reperfusão em áreas de
infarto. Maroko e col. 18 demonstraram, muito claramente,
em trabalho experimemtal em cães, que a reperfusão era
benéfica mesmo após 3 horas de oclusão por propiciar
menor liberação de CK, melhor contratilidade da parede
ventricular e menor grau de necrose.

Outros autores confirmaram esses achados e mostraram
que os benefícios da reperfusão estavam muito
relacionados com o tempo decorrido entre a obstrução e a
reperfusão 19-25.

Na mesma época, tais benefícios foram postos em
dúvida, alegando-se que reperfusão de IAME podia
ocasionar arritmias, alterações metabólicas, hemorragia
intramiocárdica e mesmo estender a área de infarto 26-31.

Como a maioria desses trabalhos experimentais foi
realizada em cães, torna-se bastante questionável. a
aplicação de seus resultados ao homem, dadas as bem
documentadas diferenças entre a circulação canina e a
humana 32.

Entre os animais de experimentação, dadas as
semelhanças da distribuição da circulação coronária, de
sua rede colateral e até da irrigação do sistema de
condução, talvez seja do porco o coração que mais se
compara ao do homem 33,34. Estudos realizados com o
mesmo mostraram que oclusões de coronárias por mais
de 60 minutos resultaram em dano de mitocôndrias, que
não melhorou com reperfusão e que reperfusões, após 180
minutos de oclusão, aceleraram a necrose miocárdica 31.

Em macacos, entretanto, McNamara e col.
demonstraram que, após 3 horas de ligadura da artéria
descendente anterior, 70% dos animais mostravam, já na
primeira hora após reperfusão, melhoria da função ventricular
ou redução da área de infarto. Após 4 horas de oclusão, a
reperfusão mostrou ainda os mesmos benefícios, porém,
num número mais reduzido (25%) de experimentos 25.

As discrepâncias de resultados nas experiências de
vários autores talvez possam ser entendidas como
conseqüências de diversos fatores: diferentes animais,
variações anatômicas da circulação coronária e de sua rede
colateral, efeitos diversos das preparações com o tórax
aberto ou fechado, tipo de anestesia utilizado, freqüência
cardíaca do animal durante o experimento, modo e local
da oclusão coronária, realização ou não de “heparinização”,

incidência e tratamento de arritmias.
A maioria dos trabalhos experimentais, realizados com

várias espécies animais, entretanto, indicam que a oclusão
total de um grande vaso por 2 a 6 horas produz dano
miocárdico não reversível pela reperfusão.

Do ponto de vista bioquímico é aceitável admitir-se
que a reperfusão possa determinar alterações estruturais,
metabólicas e funcionais com desorganização de
sarcolema e miofibrilas, tumefação celular, rotura e perda
de mitocôndrias, aparecimento no interior dessas de
partículas de fosfato de cálcio, intensificação ou mesmo
desenvolvimento de contratura miocárdica 35.

Uma prova clínica da lesão por reperfusão é conhecida
pela maioria dos cirurgiões cardiologistas: o chamado
“coração pétreo”. Essa situação, em que o coração
apresenta um estado de grande contração, dificilmente
reversível, aparecia durante a fase de reperfusão após
longas paradas anóxicas, antes do emprego dos meios de
proteção miocárdica, como a cardioplegia química e
hipotérmica.

Apesar de ainda serem necessários melhores estudos
desses fenômenos a nível molecular e celular, os primeiros
resultados clínicos positivos com a reperfusão animaram
os investigadores.

Rentrop e col., em 1972, foram os primeiros a descrever
recanalização durante o IAME, através do uso IC de drogas
36. No mesmo ano, entre nós, Galiano e col., descreveram
a recanalização por perfuração mecânica do trombo 37.
Posteriormente, os mesmos Rentrop e col. descreveram 38

e difundiram a recanalização com a utilização IC de NT e
/ou EQ 39.

Os resultados iniciais com o uso dessa enzima
proteolítica foram animadores, dada a indiscutível
possibilidade de, com a abertura da artéria ocluída,
recuperarem-se grandes áreas em sofrimento isquêmico.

Com a recanalização incruenta das artérias coronárias,
deu-se, evidentemente, um grande passo: a restauração
da irrigação sangüínea, no miocárdio isquêmico de
maneira rápida e relativamente simples.

Entretanto, na maioria dos casos de IAM recanalizados,
documentou-se, ao nível da oclusão por trombo, um
significativo grau de estenose aterosclerótica da artéria
coronária comprometida 10,41,40-42. Essa, apesar de
recanalizada, continuava com o mesmo risco potencial de
reinfarto, já que se apresentava com condições anatômicas
semelhantes às anteriores ao IAM. Os protocolos dos
diversos grupos que se dedicam ao problema demonstram
que, apesar de a reperfusão miocárdica ser viável em altos
porcentuais (70 a 100%), não é, todavia, definitiva. Isso
porque, dada a persistência ma maioria dos pacientes
estudados, de oclusão arterial crítica, expressivas taxas
(40%) de reoclusão podem ocorrer 43-45.

Nesses casos, a CRM impõe-se, portanto, como
terapêutica fundamental para diminuir o risco de reinfarto.
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Por outro lado, as avaliações cinecoronariográficas de
doentes com infarto mostraram que 50 a 75% deles
apresentavam lesões multiarteriais severas que em cerca
de 15 a 30% dos casos a artéria que irrigava a área de
infarto era permeável 46-49. Esses dados estimularam a
revascularização precoce desses pacientes, objetivando
evitar um novo infarto (pelo tratamento das lesões críticas)
e melhorar a função ventricular (pelo tratamento da artéria
responsável pelo infarto). Essa abordagem, entretanto, não
produziu bons resultados e a mortalidade cirúrgica nesse
grupo de pacientes foi elevada quando a intervenção
ocorreu na primeira semana após o infarto 46,50-52.

A própria CRM imediata, como primeiro passo no
tratamento do IA, realizado entre nós por Zerbini, em 1970,
não produziu os benefícios almejados 53. Experiências
posteriores com essa abordagem também mão firmaram
o tratamento cirúrgico do IAM, apesar de registrarem a
validade do mesmo na limitação da área de infarto e na
limitação de sua extensão 54-57.

A grande dificuldade, no passado, foi a inexistência de
um processo metódico e rápido para reperfusão do vaso
obstruído.

Assim, entre o IAM e a CRM decorriam habitualmente
algumas horas, dada a necessidade do diagnóstico, da
internação num centro hospitalar de recursos, da realização
de estudo cinecoronariográfico e da preparação e feitura
da própria CRM.

Evidentemente, dado o tempo decorrido, o dano
miocárdico podia ser irreversível, prejudicando o resultado
cirúrgico.

O uso da EQ, permitindo a recanalização do vaso
obstruído de maneira rápida e relativamente simples, veio
possibilitar a reperfusão precoce da área de infarto, e
portanto, sua preservação. Apesar das primeiras tentativas
com drogas fibrinolíticas remontarem a 1960 58, só
recentemente foi padronizado o procedimento e ampliada
sua utilização.

O uso sistemático da EQ mostrou que a recanalização
do vaso obstruído podia ser obtida rapidamente em cerca
de 70 a 90% dos casos e que a reperfusão do miocárdio
isquêmico produzia significativa melhora na função
ventricular, minimizando provavelmente a extensão da
necrose muscular 12,13,41, 42,59,60-63 (fig. 5 e 6).

Em nosso serviço, em 102 pacientes com IAME
submetidos ao uso da EQ em injeção IC verificou-se que,
nos 82 recanalizados, a fração de ejeção (VE) melhorou
imediatamente de 0,50 para 0,59, aumentando em 78% dos
mesmos, enquanto nos não recanalizados essa FE variou
de 0,49 para 0,50. Observou-se também que os melhores
resultados foram obtidos nos IAME com menos de 3 horas
de evolução e nos quais havia presença de circulação
colateral. Não se verificaram diferenças de resultados
quanto à localização do IAM em parede anterior ou parede
inferior 17.

Na análise da função contrátil regional de VE notou-se
que, após a recanalização, os pacientes com IAME em
parede anterior apresentavam um maior encurtamento nos
semi-eixos anteriores e apical, enquanto os com IAME em
parede inferior apresentavam esse mesmo resultado nos
semi-eixos inferiores, traduzindo portanto uma melhora
funcional regional relacionada diretamente com o vaso
desobstruído e seu território de irrigação.

Esses dados são concordes com a fisiopatologia do
infarto e parecem significar que a recanalização precoce
pela EQ é capaz de minimizar a extensão do infarto,
preservando portanto a função miocárdica.

A presença, entretanto, de lesões ateroscleróticas
estenóticas residuais 12,40-42 e o elevado índice inicial de
reobstrução mostraram que essa conduta não podia
constituir o tratamento definitivo, associando-se, então, à
angioplastia ou à cirurgia 8,14,40 (fig. 7).

Em nossa série, no grupo de pacientes recanali-
zados pela EQ e posteriormente revascularizados

Fig. 5 - Recanalização pela estreptoquinase de obstrução total proximal
de coronária direita, com obstrução crítica em tronco de coronária
esquerda.

Fig. 6 - Mesmo caso, observando-se nas figuras de cima, os
ventriculogramas em diástole e nas de baixo em sístole, antes e depois
da recanalização.
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constatou-se, após a cirurgia, uma melhora adicional da
FE. Isso pode ser entendido pela presença de lesões
obstrutivas residuais de 50 a 90% encontradas em todos
os casos recanalizados e pelo fato de a cirurgia promover
uma revascularização completa tratando, inclusive, outras
artérias que não a do IAME.

A própria angioplastia, em tentativas mal-sucedidas de
dilatação, pode também determinar obstrução coronária e
obrigar a uma CRM de emergência, o que ocorreu em 4
pacientes dessa nossa série e em 7,6% dos 353 pacientes
submetidos à angioplastia coronária transluminar por
Murphy 64.

A indicação cirúrgica imediata à desobstrução coronária
pela EQ, dadas as alterações produzidas na crase sangüínea,
traz consigo, entretanto, riscos adicionais de trombose ou
hemorragias. Essas intercorrências contribuem para que
as estatísticas cirúrgicas de revascularização, nessa
situação, possam mostrar resultados significativamente
inferiores aos da revascularização em fase eletiva. Isso
ficou bem evidenciado neste trabalho: quase toda a
morbidade e mortalidade incidiu no grupo tratado com EQ.

Esses argumentos justificam, a nosso ver, a conduta
preconizada por Berg e col. 10 e por outros autores 11,54,55,65

de tratar o IAME cirúrgica e eletivamente. Esse
procedimento está firmemente escorado pela excelência
dos resultados apresentados, com mortalidade global
(cirúrgica e pós-operatória) inferior a 5% até o 1.º ano de
evolução 11,65, incontestavelmente mais baixa do que os
cerca de 25% obtidos com o tratamento clínico clássico no
mesmo período (atendimento e evolução de 1 ano) 54,66,67.
Assim, a mortalidade, significativamente menor ao final do

primeiro ano de evolução, coteja favoravelmente o grupo
cirúrgico quando comparado ao grupo clínico. Nessas
expressivas séries ressalta-se também a ausência de
complicações do tipo: comunicação interventricular após
infarto, insuficiência mitral ou, ainda, rotura miocárdica.

A análise de nossos resultados confirma essa boa
impressão da abordagem cirúrgica imediata do I.AME,
apesar da limitação da série com essa conduta, rescrita a
32 casos (grupo II). Em todos esses pacientes, que foram
revascularizados de imediato e sem utilização da EQ, só
ocorreu 1 óbito e, coincidentemente, no único caso
revascularizado com mais de 6 horas entre o início dos
sintomas e a operação.

Temos, assim, de um lado a perspectiva de revascularizar
a área de infarto antes de decorridas 6 horas e sem o auxílio
da EQ, tal como a realiza Berg e col. Essa abordagem tem a
vantagem de eliminar as alterações da hemostasia induzida
pela enzima proteolítica 68, mas apresenta os inconvenientes
de não permitir o estudo do leito distal e ter sua aplicação
restrita a porcentual menor de pacientes. Os grandes
limitantes do procedimento seriam o tempo e a necessidade
de ter condições materiais e humanas para uma intervenção
imediata.

Do outro lado, a revascularização, após a desobstrução
prévia pela EQ, apresenta-se com um espectro de aplicação
prática mais amplo por ser procedimento mais simples, mais
rápido e mais factível de ser realizado com as condições
atuais de vários centros hospitalares. Entretanto, apresenta
a desvantagem de determinar alterações na crase
sangüínea, às quais imputamos a maior parte da morbidade
e da mortalidade da nossa série.

Nessa situação, dois tópicos podem ser abordados:
quais os efeitos da EQ no fino equilíbrio da hemostasia e
qual a melhor época para a realização da operação?

A alteração do fibrogênio plasmático, quiçá a mais
importante das produzidas na crase sangüínea, tende a
normalizar-se decorridas 60 a 72 horas da administração da
droga 69. Teoricamente, seria então aconselhável a não-
realização da circulação extracorpórea nesse período de
tempo, dada a natural somatória dos distúrbios de
coagulação. A prática parece ter-nos mostrado essa
verdade, pois no grupo tratado com EQ, todos os óbitos
ocorreram nos pacientes operados antes de decorridas 72
horas do uso da mesma (tab. II). Essa constatação
determinou a conduta atual de nosso grupo na abordagem
dos pacientes em vigência de IAME recanalizados pela
EQ, isto é, submetê-los à CRM só depois de corridas 72
horas do uso da droga. Tal opinião é compartilhada por
Messmer e col. 63, que relataram melhores resultados no
grupo (17 pacientes) operado 3 dias após o uso da EQ.

A principal objeção a esse proceder seria a alta
incidência de reoclusão (cerca de 40%) verificada
inicialmente 44,45. Entretanto, as modificações tera-
pêuticas introduzidas após essa constatação, com ma-

Fig. 7 - Mesmo Caso. Reestudo após realização de pontes
aortocoronárias para a coronária direita e para o descendente anterior,
com passagem pela diagonal. O ventriculograma revela uma melhoria
adicional da fração de ejeção em relação ao da recanalização.
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nutenção de “heparinização” endovenosa contínua na
dose de 800 a 1200 U,/hora e da administração também
contínua e endovenosa de NT na dose de 0,5 a 1,0 mg/
hora, reduziram esse índice de reoclusão para 10,%.

Atualmente, em nosso, serviço, os pacientes
recanalizados pela EQ aguardam, portanto, uma cirurgia
eletiva durante 72 horas, só se aceitando operá-los antes
desse prazo em algumas situações especiais, tais como:
reclusão de importante artéria, instabilidade elétrica e lesão
de tronco severa com instabilidade do quadro clínico. Por
outro lado, desde que existam todas as condições, temos
procurado revascularizar imediatamente os pacientes com
IAME cujo estudo cinecoronariográfico revele uma
suboclusão. A mesma conduta está sendo seguida nos
pacientes que, tendo já esse estudo, apresentem IAME em
condições de serem revascularizados no prazo máximo
de 6 horas.

A experiência adquirida nos últimos 7 anos, pelos
grupos que têm realizado a abordagem cirúrgica do IAME,
definiu o limite máximo tolerável de 6 horas decorridas
entre o início dos sintomas e a revascularização do
miocárdio 67,70,71.

A aceitação de intervalos de tempo mais elásticos trará
consigo perda da confiança e da uniformidade dos
resultados cirúrgicos, implicando, provavelmente, os
inconvenientes da transformação de um infarto isquêmico
em hemorrágico.

Os trabalhos experimentais e algumas observações
clínicas têm apontado, pelo contrário, no sentido de
abreviar esse intervalo de tempo para irrigar o mais
precocemente a área isquêmica e impedir a destruição
celular.

É essa possibilidade de reverter com sucesso o processo
isquêmico que tem levado os autores a denominar a
situação de “infarto agudo do miocárdio em evolução”
para dar a conotação de um processo dinâmico
potencialmente reversível e não de um fato consumado 70.

A reversão da isquemia sendo hoje uma verdade in-
contestável, deixa aberto um formidável campo de inves-
tigação visando a estabelecer a melhor forma de evitar o
dano miocárdico. As investigações em andamento deve-
rão ter o objetivo de cotejar os resultados com a
revascularização precoce realizada cirurgicamente ou
através da EQ e definir a conduta a ser adotada.

De qualquer modo, essas formas alternativas de
revascularização parecem-nos extremamente promissoras
e talvez constituam o avanço mais significativo de proteção
miocárdica ocorrido nos últimos anos.

SUMMARY

The authors present the results obtained in 86 patients
with acute evolving myocardial infarction (AEMI) which
were recanalized or revascularized within 6 hours of onset
of chest pain. In this series of consecutive and non selected
patients, operated on from December 81 to July 83, the

diagnosis of AEMI was established with clinical,
electrocardiographic, enzymic and angiographic criteria,
58 being anterior, 22 inferior and 6 latero posterior.

In 54 cases (group I) there was thrombosis with
complete interruption of flow; after streptokinase (SK)
flow was restored and the patients were revascularized in
a period which varied from 2 hours to 6 days. Grafts were
performed in all arteries with critical lesions, including
the one previously occluded.

In 32 patients (group II) the revascularization procedure
was performed without previous thrombolysis within 6
hours (except I case) after the onset of chest pain. The
average number of grafts per patient was 2,4 (range: I to
7) with 38 patients (44,7%) being revascularized without
extracorporeal circulation.

The hospital mortality was 8,1% (7 Gases), 6 of them
in group I, all operated on less than 72 hours after SK, and
due respectively to hemorrhagic 1, CVA 1, mesenteric
thrombosis 1, pulmonary embolus 1, shok lung 2 and low
cardiac output 2. The remaining 79 patients, of which 34
(43,6%) underwent control hemodynamic procedures,
were discharged in good conditions and are doing well,
exception of 1 case.

The clinical, electrocardiographic and hemodynamic
results indicate that early myocardial revascularization
may constitute a new and promising therapeutic approach
for AEMI. In patients previously recanalized by SK the
morbity and mortality were completely different
depending on whether surgery was performed before or
after 72 hours of SK reperfusion.
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