Editorial

AVALIACAO DO TAMANHO DO INFARTO DO MIOCARDIO APOS REPERFUSAO

ROBERTO V. HAENDCHEN*

A avaliag@o da extensdo da necrose muscular em
pacientes com infarto agudo do miocardio (IAM) é de
extrema importancia, ndo apenas devido as implicacbes
prognésticas, mas também terapéuticas.

Com o uso crescente da reperfusdo ndo-cirdrgica
através de agentes tromboliticos, em pacientes com
IAM, essa prética se tornou mais complicada. Jaquea
avaliagdo do tamanho do infarto é fundamental nesses
pacientes, a questdo que se coloca é a seguinte: como
medir o tamanho do infarto precocemente no curso da
reperfusdo? Ou, em outras palavras, como avaliar a
extensdo do miocérdio agudamente isgquémico, salvo
pela reperfusio?

O tamanho do infarto, particularmente do primeiro
IAM, pode ser medido indiretamente através de varios
métodos, dentre os quais se incluem as determinagdes
enzimaticas séricas, 0 uso de radioisétopos (como o télio-
201) eaandlise dafungéo miocardicaregional, utilizando
uma variedade de técnicas, como ventriculografia
contrastada, ultra-som, radioisétopos, etc. Cada um
desses métodos apresenta prés e contras, mas 0 Seu Uso
criterioso, com o auxilio d técnicas computadorizadas
(como no caso daandlise dacontragdo regional), permite
umaestimativarazoavel daextensdo anatdbmicado infarto
do miocérdio.

O problema torna-se bastante diferente na presenca de
reperfusdo miocérdica. Todos os métodos diagnosticos
gue permitem a andlise dafunc¢do contratil regional do
ventriculo esquerdo (VE) ficam prejudicados, devido a
recuperacéo lenta e gradual (quando presente) da
contracdo regional apds a reperfusdo. Assim, podem
transcorrer dias ou até semanas para que areas
discinéticas, por exemplo, apresentem um certo grau de
recuperacdo funcional 2. Portanto, estudos de funcéo
ventricular efetuados nas primeiras horas apds
reperfusdo ndo sdo adequados para avaliar o tamanho
do infarto. Além disso, é praticamente impossivel
avaliar, nesses casos, a extensdo transmural. da necrose,
pois existe um limiar relativamente baixo de necrose da
parede ventricular, além do qual a parede perde a
capacidade de espessamento sistélico (@20% da
espessura da parede) °.

Alguns poderiam argumentar que a anédlise mais
tardia da funcdo ventricular (semanas apés a
reperfusdo, por exemplo) poderia ser mais adequada
para essa finalidade. Ocorre que nessa fase muitos
pacientes j& estariam em uso de drogas, além da
possibilidade de outras alteracdes fisiol égicas,
recorréncia deisguemia, etc.

Um estudo experimental recente sugere que aextensdo
daacinesiaou discinesia, 72 horas apos areperfusdo, seria
um indice aceitével paraavaliar-se o tamanho do infarto®.
No quadro | estdo relacionados os achados desses
experimentos. Os autores mediram a fungdo contrétil
regional em 40 segmentosdistintos das paredesdo VE, em
5 cortes, tomogréficos (eixo menor), utilizando ultra-som.
A artéria descendente anterior foi ent&o ocluida no terco
proximal por 3 horas, seguindo-se 7 diasdereperfusdo. As
medidas foram realizadas antes da oclusdo (controle), 3
horas apds a oclusdo arterial, e aos 15 e 60 minutos, 24
horas, 72 horas e 7 dias ap6s a reperfusdo. As 40 regides
do VE foram entdo separadas de acordo com a alteracéo
sistélica da &rea segmentar, apds 3 horas de ocluséo.
Regibes com acinesia ou discinesia (definidas como
regides com contragdo menor que 5% do seu valor
basal) foram computadas e expressas em termos do
porcentual damassaventricular exibindo acinesia ou
discinesia. Sete dias apds areperfusdo, os cdesforam
sacrificados e cortes transversais do coragdo, com
lcm de espessura (correspondentes aos cortes
transversais pela ecocardiografia), foram feitos do
apice para a base do VE, e corados com cloreto de
trifenil-tetrazolio, paradelimitar as areas necrosadas.
No quadro I, nota-se que o coeficiente de correlacéo
entre a extensao das éreas de acineslaou discinesiae
a extensdo da necrose (excedendo 20% da parede)
passou a ser altamente significativa apenas 72 horas
apos areperfusdo. As correlagbes aos 15 minutos, 60
minutos, e 24 horas apés a reperfusdo demonstram
que a extensdo das &reas de acinesia ou discinesia
foi muito maior que a extenséo da necrose, superesti-
mando o tamanho do infarto. Isso se deve ao fato
de que muitas regides que se apresentaram acinéticas
ou discinétlcas minutos ou horas apds a reper-
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fusdo passaram a evidenciar algum grau de contragdo
(hipocinesia), dias apés a reperfusdo. Por outro lado,
regides inicialmente hipocinéticas podem apresentar
recuperacdo e exibir contragéo normal nesse periodo.

QUADRO | - Correlagdo entre a extensdo da necrose
miocérdica, e a extensdo da &rea de acinesia ou discinesia,
(menos que 5% do espessamento sistdlico basal), medidas em 40
segmentos distintos do ventriculo esquerdo, em 16 cées
submetidos a 3 horas de oclusdo da artéria descendente anterior,
seguidas por 7 dias dereperfusio.

Tempo apbs % de superestimacéo do
reperfusao r tamanho do infarto
Média Erro padréo
15 min 0,64 21,9 3,7
60 min 0,56 251 49
24 h 0,76 14,4 39
72h 0,90* 4,5* 1,7
7 dias 0,95* 2,9% 1,4

r = coeficiente de correlacéo (Spearman). * = valor estatisticamente
diferente de 15 min, 60 min e 24 h. Andlise de variag&o (Friedman)
seguida por teste de Tukey. Reproduzido, com permissao, do J. Am.
Coll. Cardiol 4.

Esses resultados sugerem que a extensdo da area
acinética e discinética, medida 3 dias apds a reperfusdo,
refl etiriaaextensdo danecrose miocérdicaetalvez pudesse
ser utilizadaparaavaliar o tamanho doinfarto, em pacientes
submetidos a reperfusdo.

Outros métodos tém sido utilizados para avaliar o
tamanho do infarto apos a reperfusdo. Maddahi e col. °,
entre outros 8, utilizaram o tdlio-201, antes e apos a
reperfusdo, em pacientes com IAM submetidos a
tratamento com estreptoquinase intracoronéria. Esse
estudo foi precedido por investigagcbes com animais, as
guais demonstraram boa correlagdo entre as areas de
hipocaptacdo miocérdicado talio e o tamanho da necrose
a0 exame anédtomo-patol égico ®.

Entretanto, estudos mais recentes questionam o
significado dos defeitos de captagdo miocardica do téalio
observados apds a reperfusdo 7. Alguns investigadores
tém comparado as imagens obtidas com o tdlio nos
primeiros minutos apés a reperfusdo (para ndo retardar a
trombdlise) e com aquel as obtidas dias apds areperfusdo.
A eventual diminuicdo do defeito de captacdo observada
no segundo estudo tem sido interpretada como uma
reducdo da &rea isquémica e, portanto, sucesso do
tratamento trombolitico. Apesar de ser teoricamentevalido
usar imagenslogo apésareperfusio paraavaliar o tamanho
da area isquémica (pois se sabe que a recuperacdo do
miocardio isquémico e reperfundido é lentae, portanto, o
defeito de captagdes do télio antes e poucos minutos apos
areperfusdo seriao mesmo), existem criticasaesse método.
Primeiro, é possivel que o defeito de captagdo do tdio
aumente nas primeiras horas apds areperfusio (comparado
a0 que seria observado antes da reperfusdo), devido ao
edemaintergticia eintracelular, quereduziriam adifusdo e
acaptacdo celular dotdlio. Segundo, alguns pesquisadores

tém argumentado, baseados em observacdes
experimentais, que miocérdio irreversivelmente lesado e
reperfundido € capaz de captar talio, particularmente
guando esse éinjetado ocalmente (injegdo intracoronaria).
outro problemarelaciona-se afragcdo de extrago do télio
pelo miocardio reperfundido, tanto em areasviéveiscomo
ndo-vidveis'. Portanto, umasérie de questdes bési cas sobre
a cinética do talio durante a reperfusdo precisa ser
esclarecida, antes que se possa utilizar o método para
avaliar o sucesso da terapéutica.

Outros métodos ndo-invasivos, particularmente
técnicasdeimagem, tém sido investigadosem animaispara
detectar areas miocérdicas isgquémicas ou necrosadas.
Caracterizacdo tecidual com ultra-som, por exemplo, éum
dos métodos intensamente pesquisados. Varios grupos
tém demonstrado que é possivel diferenciar o miocérdio
em fase decicatrizagdo (pos-infarto) do miocérdio normal,
em cdes®. Outros tém publicado trabalhos demonstrando
até que é possivel diferenciar 0 miocardio agudamente
isquémica do miocardio normal, com a utilizaggo dessa
técnica®. Maisrecentemente, introduzimos um método de
andlise de caracterizagdo tecidual com ultra-som capaz de
discriminar o miocérdio reperfundido viavel do miocardio
irreversivelmente lesado, poucos minutos apos a
reperfusdo 1°. Observamos nesses estudos experimentais
gue asamplitudesregionais dosecos em &reasisquémicas
nado-viaveis, aos 5 ou 15 minutos apds areperfusdo, foram
muito maiores do que as das areas isgquémicas vidvels.
Portanto, a caracterizagdo tecidual, seja atraveés de ultra-
som ou de ressonancia magnética nuclear (um método de
imagem ainda proibitivo em nosso meio, devido aos seus
custos de operagdo e manutencdo) pode ser umaalternativa
paraavaliar-se o tamanho do infarto precocemente no curso
da reperfusdo.

Um outro método recentemente descrito ** e que pode
ser Util para esse fim € a medida regiona da espessura
diast6lica da parede do ventriculo, antes e apos a
reperfusdo. Observou-se que existe uma boa correlagdo
entre o porcentua de alteracdo da espessura diastolicada
parede ventricular esquerda, 15 minutos apdsareperfusio
(em relagéo a espessura de parede medida 3 horas ap6s
oclusdo arterial coronaria) e a extensdo transmural da
necrose, em caes submetidosa 3 horasdeisquemiaseguida
de reperfusdo, e que apresentaram extensdo variavel de
necrose daparede do VE. Em outras palavras, quanto maior
0 aumento da espessura diastélica da parede apés a
reperfusdo, maior a extensdo mural da necrose. Esse
aumento significativo da espessura da parede observado
em areasirreversivelmente lesado poucos minutos apos a
reperfusdo é, provavelmente, indicativo deedemamiocardio
acentuado. Resta saber se essasateragbes ocorrem também
em pacientes com |AM submetidos & reperfusdo.

Finalmente, acredita-se que novos métodos en-
ziméticos possam oferecer outra alternativa para
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quantificar anecrose miocardicadurante areperfusdo. Essa
possibilidade fundamenta-se em alguns trabalhos
publicados havérios anos que demonstraram, em animais,
gue a reperfusdo acelera o “washout” de enzimas do
miocardio com lesdo irreversivel 1218, Com base nessas
observagdes, pesguisadores passaram a utilizar novas
formulas paracalcular o tamanho (JO- infarto, fazendo uso
defatores de correcdo paraedema, etc. Um desses estudos,
publicado recentemente’, sugere que areperfusio precoce
provoca liberacdo de mais de 95% da creatinoguinase do
miocérdio para a circulacdo. Se essas observacbes se
confirmarem, épossivel que se possacal cular, comrazoavel
aproximagdo, a extensdo da necrose apos a reperfusdo,
utilizando a dosagem da creatinoquinase.

Em resumo, a avaliacdo do tamanho do infarto nos
primeiros minutos ou horas apés a reperfusdo € um
problemaque aindaprecisaser investigado. Essaavaliacdo
€ de extrema importancia em termos de prognostico e
tratamento dos pacientes com |IAM submetidos a
reperfusdo. Além disto, um método eficaz e confidvel que
pudesse ser utilizado rotineiramente propiciaria, aém dos
beneficios j& mencionados, uma estimativa da magnitude
do miocérdio salvo ou poupado pela reperfusio.
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