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EXPERIÊNCIA CLÍNICA COM A ESTREPTOQUINASE E PROCEDIMENTOS
SEQÜENCIAIS PARA O TRATAMENTO DO INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO

GIOVANNI BELLOTTI, FULVIO PILEGGI, LELIO ALVES SILVA, SIGUEMITUZO ARIE, MIGUEL RATTI
JOSÉ ANTONIO RAMIRES, BERNARDINO TRANCHESI, GERALDO VERGINELLI, ADIB DOMINGOS JATENE

A infusão intracoronária de estreptoquinase foi
realizada em 117 pacientes com infarto do miocárdio,
4±2 horas após o inicio dos sintomas. A recanalizaçao ou
aumento da perviabilidade da artéria infartada foi
observada em 87%  dos pacientes, 32±22 minutos após o
inicio da infusão. A reperfusão do miocárdio determinou
a redução de sinais clínicos e eletrocardiográficos da
isquemia cardíaca e um aumento da fração de ejeção do
ventrícul, esquerdo, principalmente nos pacientes com
infarto inferior. Após a infusão da estreptaquinase
observou-se, no local da oclusão inicial, obstruçao
residual que variou de 20 a 98%(82 ±17%).Dois óbitos
ocorreram por acidente vascular cerebral hemorrágico e
por choque septicêmico. Trinta e cinco pacientes foram
submetidos a tratamento clínico. Recidiva precoce da
obstrução foi notada em 24% dos pacientes e o estado
angiocardiografico tardio não mostrou modificação no
valor da fração de ejeção. A evolução clínica tardia
(30-72 meses foi satisfatória em apenas 45%  dos
pacientes. Trinta e um pacientes foram submetidos a
tratamento cirúrgico e o estudo ventriculográfico
demonstrou aumento da fração de ejeção (de 0,59  ±0,17
para 0,65±0,14, p<0,01)  principalmente nos pacientes

com infarto anterior. Quatro óbitos foram observados
nafase inicial do tratamento cirúrgico. Trinta e seis
pacientes foram submetidos à angioplastia coronária
observando-se significativa redução da obstrução arterial
e aumento da fração de ejeção de 0,51±0,19 para
0,60±0,19, p<0,001. Um paciente faleceu de choque
cardiogênico e recidiva precoce da oclusão foi observada
em 11% dos pacientes. Outro paciente faleceu
subitamente 6 meses após e 26% dos pacientes
apresentaram episódios isquêmicos tardios. A evolução
clínica tardia (42-66 meses) foi satisfatória em 61% dos
pacientes.

Nossos resultados confirmam a efetividade da
estreptoquinase na recanalização da artéria coronária
agudamente ocluida por trombo. Contudo o método
parece ser insuficiente para produzir aumento
significativo da fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
Como a obstruçao residual parece ser o principal fator
limitante, a angioplastia coronária ou o tratamento
cirúrgico se constituem em importantes procedimentos
seqüênciais no tratamento do infarto agudo do
miocárdio.
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Está bem estabelecido que o uso do agente trom-
bolítico estreptoquinase é capaz de promover a reca-
nalização da artéria coronária agudamente ocluída por
trombo, em elevado perceptual de pacientes com infarto
agudo do miocárdio17. Apesar disso, ainda não foi
suficientemente demonstrado que o procedimento é
capaz de determinar melhora significativa da função do
ventrículo esquerdo e, conseqüentemente, do prognóstico
dos pacientes8. De fato, a severa lesão aterosclerótica que
é freqüentemente observada no local da recanalização
arterial provocada pela estreptoquinase, limita a efetiva
reperfusão do fluxo sanguíneo ao miocárdio isquêmico

e propicia tendência a subsequente recidiva da oclusão
arterial9-13 .

No presente trabalho apresentamos nossa expe-
riência inicial com a infusão intracoronária de estrep-
toquinase em 117 pacientes na fase precoce do infarto
do miocárdio. Foi dada ênfase à análise dos resultados
obtidos a curto e a longo prazo, bem como a necessi-
dade da utilização freqüente de procedimentos se-
qüenciais associados, angioplastia transluminal coro-
nária ou cirurgia de revascularização do miocárdio
numa tentativa de melhorar o prognóstico dos pa-
cientes.

Trabalho realizado no Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo
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CASUÍSTICA E MÉTODOS

Entre junho de 1981 e dezembro de 1983 foram
estudados 117 pacientes portadores de infarto agudo do
miocárdio. Cento e três eram do sexo masculino, 14 do
feminino, sendo a idade de 56 ±09 anos (média ±
desvio-padrao). Para o diagnóstico do infarto do mio-
cárdio foram utilizados os seguintes critérios: 1) dor
precordial persistente, apesar do uso sublingual de
nitratos; 2) elevação do segmento ST maior que 0,2 mv
e presença de novas ondas Q com duraçao maior que 40
ms; 3) evidência cineangiocardiográfica de oclusão ou
obstrução severa da artéria coronária relacionada a área
do infarto e 4) aumentos nos níveis séricos da fração MB
da creatinoquinase. A localização do infarto foi na
parede inferior em 61 (52%) pacientes e na parede
anterior em 56 (48%). O intervalo médio entre o início
dos sintomas e o estudo cineangiográfico foi de 4 ±2
horas. No grupo dos pacientes com infarto do miocárdio
na parede inferior, 4 apresentavam fibrilação atrial e 6
bloqueio átrio-ventricular total. No grupo com infarto na
parede anterior 2 pacientes apresentavam bloqueio do
ramo direito e 3 mostravam bloqueio do ramo direito
associado ao bloqueio da divisão ântero-superior do
ramo esquerdo do feixe de His. Em 3 pacientes, o infarto
do miocárdio se instalou após prévia operação de
revascularização do miocárdio. (Tab. I).

TABELA I—Perfil Clínico dos Pacientes

Idade
Média................................................................................56 +9 anos
Variacão...........................................................................39-72

Sexo
Masculino............................................................................ 103
Feminino................................................................................ 14

Localização do Infarto
Inferior ................................................................................... 61
Anterior.................................................................................. 56

Vaso Abordado
ACD ...................................................................................... 54
ADA ...................................................................................... 54
ACX......................................................................................... 6
Enxerto AD-ADA .................................................................... 2
Enxerto AO-ACX..................................................................... 1

Grau de Estenose
Oclusão................................................................................ 114
Obstrucao Severa ..................................................................... 3

Extensão da DAC
1 Vaso .................................................................................... 59
2 Vasos................................................................................... 31
3 Vasos................................................................................... 27
Tempo Início Sintomas-Infusão de EQ ................................ 4 +2 hs.
Tempo Infusao EQ Recanalizacão ..................................32 + 22 min.

ACD - Artéria Coronária Direita; ADA - Artéria Desendendente Ante-
rior; ACX -  Artéria Circunflexa; AO - Aorta; EQ - Estreptoquinase.

Após eonsentimento, os pacientes foram submetidos a
estudo cineangiocardiográfico que obedeceu o seguinte
protocolo de realização: 1) ventriculografia esquerda e
direita (em pacientes com infarto na parede inferior) na

projeção oblíqua anterior direita; 2) Cinecoronariografia e
visibilização fluoroscópica da arteria coronária relacionada
ao processo do infarto: 3) infusão intracoronária de 200 mg
de nitroglicerina para detectar a possível presença de
espasmo coronário; 4) infusão intracoronária de
estreptoquinase utilizando-se bomba de infusão contínua;
5) demonstração da recanalização ou da persistência da
obstrução arterial através de repetidas injeções de material
de contraste com intervalo de 15 minutos; 6) repetição da
ventriculografia e 7) complementação do estudo
cinecoronariográfico.

A análise dos angiogramas consistiu na avaliação
subjetiva do grau de estenose arterial (dado em percentual
de obstrução do diâmetro interno), da cinesia dos diferentes
segmentos do ventrículo esquerdo (de acordo com o método
de Herman e col14) e da fração de ejeção do ventrículo
esquerdo, de acordo com o método de Dodge e col15.

A dose inicial foi de 4.000 unidades por minuto. Após
a obtenção da recanalização arterial, a dose de
estreptoquinase foi reduzida para 2.000 unidades por
minuto e mantida a este nível por um período de 60 a 90
minutos.

Dos 102 (87%) pacientes nos quais a recanalização
arterial foi obtida, 31 foram submetidos a tratamento
cirúrgico devido a severa estenose residual da artéria
infartada, presença de persistente ou intermitente espasmo
coronário ou obstruções severas em outras ar térias
coronárias. Trinta e seis pacientes foram submetidos a
angioplastia transluminal coronária e 35 pacientes
receberam tratamento farmacológico. Nestes pacientes o
tratamento consistiu na administração venosa de
nitroglicerina (dose de 20-40 mg/min) por 24-48 horas,
aspirina (dose oral de 500 mg por 24 horas) e dipiridamol
(dose oral de 300 mg por 24 horas). Os 15 (13%) pacientes
nos quais a recanalização arterial não foi obtida foram
submetidos a tratamento convencional para o infarto agudo
do miocárdio.

A fração de ejeção do ventrículo esquerdo, o percentual
de obstrução coronária e dados eletrocardiográficos foram
analisados através do teste “t” de Student para valores
pareados, sendo as decisões tomadas a nível de
significancia de 5%.

RESULTADOS

Cinecoronariografia e ventriculografia—Em 54
dos 61 pacientes (89%) com infarto na parede inferior
observou-se oclusão da artéria coronária direita. Era
de localização proximal em 46, na porção média em
4 e no terço distal em 4 pacientes. Nos 7 pacientes
restantes foi observada oclusão no terço proximal da
artéria circunflexa em 6 e em 1 paciente havia oclusão
do enxerto de safena para a artéria circunflexa. Em 51
dos 56 pacientes (91%) com infarto na parede ante-
rior observou-se oclusão da artéria descendente ante-
rior e em 3 notou-se obstrução severa do terço proxi-
mal da referida artéria. Nos 2 pacientes restantes ha-
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via oclusão do enxerto de safena para a artéria descendente
anterior

Imagem angiográfica sugestiva de trombo no local da
oclusão foi notada em 88%. dos pacientes. Doença de um
vaso foi detectada em 59, dois vasos em 31 e de três ou
mais vasos coronários em 27 pacientes. Trinta e um
pacientes com oclusão do segmento proximal da artéria
coronária direita e 5 com oclusão na porção média
apresentavam hipocinesia da parede inferior do ventrículo
direito. Finalmente, em todos os pacientes foi observada
hipocinesia ou acinesia do segmento do ventrículo esquerdo
relacionado ao processo do infarto.

Perviabilidade arterial induzida por vasodilatador—
Em apenas 5 dos 117 pacientes (4% ) notou-se mínimo
fluxo de contraste através da obstrução após a infusão
intracoronária de nitroglicerina.

Perviabilidade arterial induzida pela estreptoquinase—
Recanalização ou aumento da perviabilidade coronária foi
observada em 102 dos 117 pacientes (87%) (Fig. 1). A dose
total de estreptoquinase variou de 78.000 a 400.000
unidades (média de 214.000 ±71.300 unidades) e o tempo
decorrido entre o início da infusão e a obtenção da
recanalização arterial variou de 5 a 90 minutos (média de
32±22 minutos). A dose média necessária para produzir a
recanalização foi de 119.760 ±83.000 unidades. O tempo
de recanalização foi menor nos pacientes com infarto
inferior quando comparado com os com infarto anterior
(27±18 e 37±19 min. respectivamente, p<O,05).

Espasmo coronário—Durante a infusão de estrep-
toquinase ou imediatamente após a recanalização, espasmo
arterial, difuso ou localizado, foi observado em 27 (26%)
dos 102 pacientes. Na maioria dos casos o espasmo foi
prontamente revertido após a infusão intracoronária de
nitroglicerina.

Grau de obstruçao arterial—Após a infusão de
estreptoquinase e no local da oclusão foi observada
obstrução coronária residual que variou de 20 a 98%
(média de 82±17%) (fig. 1). Em 22 pacientes inicialmente
submetidos a tratamento clínico, a cineangiocardiografia de
repetição, realizada entre a primeira e a segunda semanas,
mostrou diminuição da lesão obstrutiva residual de 75±23%
para 64± 30% (p<0,05).

Arritmias de reperfusão—A reperfusão do miocárdio
isquêmico foi imediatamente sucedida pelo surgimento de
arritmias cardíacas em 57 dos 102 pacientes (56%).
Extra-sístoles ventriculares prematuras foram observadas
em 50 destes pacientes (88%), bradicardia sinusal em 14,
fibrilação ventricular em 12 e taquicardia ventricular em 39
pacientes. Todos os episódios arrítmicos foram revertidos
após o uso de lidocaina, atropina ou por cardioversão
elétrica.

Arritmias cardíacas prévias—Todos os pacientes que
apresentavam arritmias cardíacas prévias (fibrilação atrial,
bloqueio átrio-ventricular total e bloqueio dos ramos do
feixe de His) reverteram para ritmo sinusal com condução
átrio-ventricular normal após a reperfusão do miocárdio
(fig. 1).

Função dos ventrículos esquerdo e direito—A fração
de ejeção do ventrículo esquerdo antes da infusão de
estreptoquinase era de 0,54 ±0,14 (variação de 0,14 a 0,79).
Após a recanalização arterial notou-se aumento (p<0,05)
da fração de ejeção para 0,58 ±0,16 (va riação de 0,20 a
0,82) (fig. 2). O estudo discriminatório destes pacientes
mostrou que a fração de ejeção praticamente não se
modificou nos pacientes com infarto anterior (de 0.51 ±
0.14 para 0.52 ± 0.16) mas aumento significativamente
(p<O,O1) nos pacientes com infarto inferior (de 0,56 ±0,15
para 0,63 ±0,15). Em 23 pacientes com infarto inferior
também foi notada melhora da acinesia da parede inferior
do ventrículo direito.

Parâmetros clínicos e eletrocardiográficos—Em todos
os pacientes notou-se desaparecimento ou diminuição
acentuada da dor precordial após a reperfusão do miocárdio
isquêmico. A análise eletrocardiográfica mostrou
diminuição da somatória do segmento ST (de 14 ± 10 para
4 ±5 mm, p<0,001) e da somatória da onda R (de 28±4
pare 15±12 mm, p<O,001); a somatória da onda Q
aumentou de 1,7+1,5 para 3±1,5, p< 0,001) (fig. 1).

Evolução clínica—Trinta e cinco pacientes foram
submetidos a tratamento clínico. Um paciente faleceu 6
horas após o término da infusão da estreptoquinase por
acidente vascular cerebral hemorrágico. Um outro faleceu
7 dias após por processo septicêmico. Em 8 dos 33
pacientes restantes (24%) notou-se recidiva precoce da
oclusão arterial. O estudo cineangiocadiográfico realizado
duas semanas após em 20 pacientes mostrou manutenção
da perviabilidade arterial sem modificações no valor da
fração de ejeção do ventrículo esquerdo quando
comparada aos obtidos imediatamente após a
estreptoquinase (de 0,57±0,17 para 0,58 ±0,16) (fig. 2).
A evolução clínica tardia (30 a 72 meses) possível de ser
obtida em 20 dos 25 pacientes mostrou-se satisfatória em
9 (45% ) casos. Oito pacientes desenvolveram quadros
anginosos e dois apresentaram novo episódio de infarto
do miocárdio, principalmente no primeiro ano de
evolução. Um paciente faleceu subitamente 8 meses após
o procedimento.

Evolução cirúrgica—Um total de 82 enxertos de veia
de safena foram realizados em 31 pacientes. Trinta e um
destes enxertos foram anastomosados na artéria relacionada
ao processo do infarto e 51 em outras artérias coronárias.
Quatro pacientes (13% ) morreram no período
pós-operatório imediato. A taxa de mortalidade mostrou-se
elevada quando comparada a observada na nossa instituição
após cirurgia eletiva de revascularização do miocárdio
(2,5%). O estudo angiocardiográfico realizado 2-3 semanas
após em 26 pacientes mostrou aumento da fração de ejeção
do ventrículo esquerdo (de 0,59±0,17 para 0,65±0,14
p<O,Ol) (fig. 2); este aumento da fração de ejeção foi
somente observado em pacientes com infarto anterior (de
0,54±0,18 para 0,61±0,14, p<O,05) não sendo notado nos
pacientes com infarto inferior. Em 3 casos (12%)
notou-se oclusão do enxerto de safena para a artéria
infartada e em 2 (8%) houve oclusão do enxerto para outras
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Fig. 1—A e B Cinecoronariografia de paciente com 48 anos e episódio
de infarto do miocárdio na parede inferior. Notar a oclusão da artéria
coronária direita (A) e a obstrusão severa após o término da infusão de
estreptoquinase (B). C e D. Derivações eletrocardiográficas D

2
  (II) D

3

(III) e a VF (F) antes (C) e após (D) a reperfusão do miocárdio. Em C
nota-se fibrilasão atrial e supradesnivelamento do segmento ST. Em D,
o ritmo é sinusal. Notar a normalizasão do Segmento ST e a diminuição
da amplitude da onda R.

Fig. 2—Fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE ) em pacientes
submetidos a estudo angiocardiográfico de repetiçao A, antes e ime-
diatamente após o término da infusao de estreptoquinase B. 2 a 3
semanas após tratamento clínico (n =20): C, em pacientes cirúrgicos
(n=26) e D em pacientes submetidos a angioplastia (n=32).

artérias. A evolução clínica tardia (40-66 meses) tem
sido satisfatória.

Fig. 3—Cinecoronariografia de um paciente com 54 anos e infarto na
parede anterior. A oclusão da artéria coronária esquerda B. Após 60
minutos da infusão de estreptoquinase observa-se severa obstrução re-
sidual (seta) C. Dilatação da artéria coronária esquerda com balão de 3
mm D. Aspecto da artéria após a dilatação com discreta lesão residual.

Angioplastia transluminal coronária—Trinta e seis
pacientes foram submetidos com sucesso à angioplastia
de acordo com a técnica de Gruntzig e col16 e de Dorros
e col17. O procedimento foi realizado imediatamente após
a recanalização arterial em 28 pacientes (78%) e 24

horas após nos 8 restantes. Notou-se significativa
diminuição no grau de obstrução arterial (de 88±9%
pare 21 ±8%, p<O,001) (fig. 3) e do gradiente de pressão
através da lesão (de 52 ±22) para 5 ±6 mmHg,
p<O,OOl). Em 32 pacientes um aumento da fração de
ejeção do ventrículo esquerdo (de 0,51 ±0,19 para 0,60
±0,19) também foi observado. Durante o procedimento,
em um paciente com oclusão prévia das artérias
descendente anterior e circunflexa notou-se dissecção
com reoclusão da artéria coronária direita e óbito.
Recidiva precoce da oclusão foi observada em 4
pacientes (11%). A evolução clínica tardia (42-66
meses) foi satisfatória em 22 (74%) dos 31 pacientes
restantes. Nos primeiros 12 meses de evolução notou-se
episódio de infarto do miocárdio por oclusão da artéria
coronária tratada em 4 (15%) pacientes. Angina instável
(com consequente tratamento cirúrgico) por significativo
aumento no grau de obstrução arterial foi observada em
3 (10%) e morte súbita ocorreu em um paciente. Assim
a evolução clínica tardia satisfatória no inteiro grupo de
36 pacientes foi notada em 22 (61%).

DISCUSSÃO

Embora a infusão intracoronária de estreptoquinase
não seja totalmente livre de complicações, nossos
resultados mostraram que o procedimento é capaz de
induzir a recanalização da artéria coronária, agudamente
ocluída por trombo, em elevado número (87%) de
pacientes com infarto agudo do miocárdio. Nosso
achado, está de acordo e expande os demonstrados em
publicações anteriores17. Por outra, ao contrário da
clássica experiência de Oliva e Breckinridge18, nosso e
outros estudos1-3, 6 mostraram que a infusão intra-
coronária de nitroglicerina não foi suficiente para pro-
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duzir perviabilidade da artéria ocluída, aliviar a dor
precordial ou normalizar o desvio do segmento ST. A
perviabilidade arterial coronária induzida pela infusão
de nitroglicerina foi mínima e transitória, tendo ocorrido
em apenas 5 (4%) dos 117 pacientes.

A reperfusão do miocárdio isquêmico foi aparente-
mente efetiva na diminuição ou interrupção do processo
isquêmico a julgar pelo desaparecimento ou redução na
intensidade da dor precordial, pela diminuição
significativa do supradesnivelamento do segmento ST e
pela súbida reversão de arritmias cardíacas para ritmo
sinusal e condução átrio-ventricular normal. Contudo, a
análise eletrocardiográfica, imediatamente após a
reperfusão do miocárdio isquêmico, mostrou diminuição
da somatória das ondas R e aumento das ondas Q (fig. 1).
Estes achados sugerem que modificações eletrofisiológicas
da zona isquêmica (supradesnivelamento do segmento
ST) podem mascarar as manifestações elétricas de necrose
miocárdica, provavelmente já presente1, 19.

A restauração do fluxo sanguíneo através de artéria
agudamente ocluída tem sido associada ao surgimento
de arritmias cardíacas, denominadas de arritmias de
reperfusão20. A fibrilação ventricular é freqüentemente
observada no animal de experimentação após a
reperfusão de zona isquémica cuja artéria permaneceu
ocluída por período de 20-40 minutos21. O mecanismo
envolvido nas arritmias de reperfusão não está ainda
totalmente esclarecido: um aumento do automatismo e
o surgimento de fenômenos de reentrada parecem
participar na sua gênese22, 23. Na nossa experiência,
muitos pacientes que desenvolveram arritmias
ventriculares complexas (fibrilação ventricular,
taquicardia ventricular e bradicardia sinusal severa)
apresentavam infarto do miocárdio na parede inferior.
Nestes pacientes o envolvimento das paredes inferiores
de ambos os ventrículos, esquerdo e direito, também foi
observado. Dado o conhecimento que a isquemia do
ventrículo direito se constitue em importante fonte de
arritmias24, torna-se compreensível que a reperfusão
daquele ventrículo pode representar condição
potencialmente arritmogénica.

A análise dos nossos resultados mostrou que a
reperfusão do miocárdio foi capaz de aumentar o valor
da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (de 0,54
±0,14 para 0,58 ±0,16 p<0,05). Contudo uma análise
discriminatória mostrou que a melhora da fração de
ejeção só foi notada nos pacientes com infarto na parede
inferior (de 0,56 ±0,15 para 0,63 ±0,15 p<O,Ol). Em
conexão com estas observações, deve ser ressaltado que:
1) no local da oclusão coronária, uma severa obstrução
é freqüentemente observada após a recanalização e 2) a
zona infartada modifica direta ou indiretamente, a
resistência coronária distal25. Estas duas condições
parecem limitar o fluxo de reperfusão cuja magnitude
também dependerá do tamanho da área infartada. Estes
fatos poderiam explicar as discretas modificações
observadas na fração de ejeção dos pacientes com infarto

na parede anterior que, usualmente, envolve maior
quantidade de massa cardíaca.

O presente trabalho analisou resultados, obtidos
retrospectivamente, de estudo aberto. Por outra a alo-
cação dos pacientes em grupos de acordo com diferen-
tes condutas terapêuticas realizadas após a obtenção da
recanalização arterial não obedeceu a uma forma de
metodologia previamente estabelecida. A crescente
experiência ao mostrar limitações de determinada
conduta terapêutica (por exemplo, tratamento clínico) ou
de excesso de complicações com outras (por exemplo,
tratamento cirúrgico precoce) e introdução na nossa
Instituição da técnica da angioplastia coronária, sugeriu
ser esta opção válida para a abordagem dos pacientes.
Assim, nossos resultados não podem ser comparados
com os obtidos de estudos controlados que analisaram a
eficácia clínica da estreptoquinase26-31 bem como com
outras formas de tratamento do infarto do miocárdio.

Nos nossos pacientes submetidos a evolução clíni-
ca, e apesar de intensa e apropriada terapia, notou-se
elevada indidência de recidiva da oclusão arterial (25%)
e ausência de modificações apreciáveis na fração de
ejeção do ventrículo esquerdo, em estudos an-
giocardiográficos realizados até 2 semanas após o pro-
cedimento. Estes achados sugerem que em número
considerável de pacientes, o uso isolado do agente
trombolítico não parece propiciar adequado fluxo de
reperfusão que permita melhora substancial da função
ventricular. Por outra, a observação clínica tardia (de até
72 meses) de elevada incidência de episódios
isquêmicos, transitórios ou definitivos, sugere que a
severa obstrução aterosclerótica residual, observada após
a obtenção da recanalização arterial, participa
significativamente no prognóstico tardio dos pacientes.

Nos pacientes submetidos a tratamento cirúrgico
observou-se um aumento adicional da fração de ejeção
principalmente nos portadores de infarto na parede
anterior (de 0,54 ±0,18 após a estreptoquinase para 0,61
±0,14 após a cirurgia, p<0,05).

Este fato parece confirmar que um maior aumento
da função ventricular pode ser obtido através da plena
reperfusão do miocárdio isquémico32, mesmo quando a
lesão aterosclerótica residual e o tamanho da área
infartada são importantes. Por outra, deve ser ressaltado
que no início de nossa experiência, quando a
revascularização cirúrgica foi realizada imediatamente
após o término da infusão da estreptoquinase, ob-
servou-se maior incidência de mortalidade e de oclusão
do enxerto de safena para a artéria relacionada ao
processo do infarto. Quando o procedimento cirúrgico
foi retardado para alguns dias após a recanalização pela
estreptoquinase, notou-se significativa redução na
mortalidade e ausência de mortalidade.

Finalmente, um maior aumento na fração de ejeção
do ventrículo esquerdo (de 0,51 ±0,19 para 0,60,
p<O,001)) associado com uma redução significativa do
gradiente de pressão através da obstrucão e do per
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centual da lesão arterial foi notado nos pacientes sub-
metidos a angioplastia coronária. A despeito da ocor-
rência de recidiva precoce da oclusão em 11% e surgi-
mento de complicação (angina do peito e infarto do
miocárdio) em 25% dos pacientes na evolução clínica
tardia, acreditamos que a angioplastia coronária reali-
zada nos dias atuais com a segunda e a terceira geração
de cateteres (com menor diâmetro, dirigíveis e menos
traumáticos) se constitue em importante procedimento
no tratamento seqüencial do infarto agudo do
miocárdio33-37.

Em conclusão, nossos resultados confirmam a efe-
tividade da infusão intracoronária de estreptoquinase na
obtenção da recanalização arterial em pacientes com
infarto agudo do miocárdio. Contudo, embora a
reperfusão do miocárdio possa reduzir ou abolir as
manifestações clínicas e eletrocardiográficas da isquemia
cardíaca, não parece capaz de aumentar de forma
significante a fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
Por outro lado, a lesão aterosclerótica residual parece se
constituir em fator limitante. De fato é considerável o
número de pacientes que apresentaram recidiva precoce
da lesão. Neste respeito, nossos resultados indicam que
o uso de estreptoquinase associado ao tratamento
cirúrgico ou a angioplastia coronária se constitue em
importante procedimento no tratamento do infarto agudo
do miocárdio.

SUMMARY

Intracoronary infusion of streptokinase was performed
in 117 patients with acute myocardial infarction 4 ± hours
after the onset of symptoms. Recanalization or increased
patency of the infarct-artery was observed in 87% of the
patients, 32 ±22 minutes after the beginning of infusion.
Myocardial reperfusion led to a reduction of clinical and
electrocardiographic signs of cardiac ischemia and to an
increase of left ventricular ejection fraction, mainly in
patients with inferior myocardial infarction.

After the streptokinase infusion, a residual coronary
obstruction ranging from 20 to 98%  (82 ±17%) was
observed in all patients at the site of the initial occlusion.
There were two fatalities, due to a hemorrhagic
cerebrovascular accident and septicemic shock. Thirty-five
patients were submitted to clinical evaluation. Early
coronary reocclusion was observed in 24% of the patients,
and a late angiographic study showed that left ventricular
ejection fraction was maintained. Late clinical evolution
(30-72 months) was satisfactory in 45% of patients.

Thirty-one patients underwent surgical treatment and
ventriculographic study demonstrated an additional
improvement of left ventricular ejection fraction (from 0,59
±0,17 to 0,65 ±0,14, p<0,01), mainly in patients with
anterior myocardial infarction. Four deaths were recorded
in the early post-surgical period. Thirty-six patients had
coronary angioplasty with reduction of the arterial
obstruction and improvent of left ventricular ejection

fraction from 0,51 ±0,19 to 0,60 ±0,19, (p<0,001). One
patient died of cardiogenic shock. Early reocclusion was
observed in 11%c of the patients. Another patient died
suddenly 6 months later, while 26% of patients presented
late ischemic complications. Late clinical evolution (42 -66
months) was satisfactory in 61% of patients. Our findings
confirm the effectiveness of streptokinase for recanalization
of acutely occluded coronary arteries. However, the
method, at least for most patients, seems insufficient to
produce a significant improvement of left ventricular
ejection fraction. Since a residual atherosclerotic lesion
seems to be the major limiting factor, coronary angioplasty
or surgical treatment constitute important sequential
procedures in the treatment of ocute myocardial infarction.
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