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MANUSEIO DO INFARTO DO MIOCARDIO COMPLICADO
ELIAS KNOBEL
Sao Paulo, SP

Apos a introducdo das unidades coronarianas e o
controle com sucesso das arritmias cardiacas, a faléncia
ventricular esquerda tornou-se a maior causa da mortali-
dade intra-hospitalar no infarto agudo do miocardio
(IAM) 2.

A mortalidade por IAM é de aproximadamente 10%
€ 0 mau prognéstico é correlacionado com a faléncia pre-
coce do ventriculo esquerdo e com a extensao da zona
infartada. Portanto, a preservagao do miocardio isquémico
é de grande importancia e a recuperacéo da perfusdo par&stados Hipotensivos
os tecidos isquémicos deve ser conseguida por procedi-
mentos precoces e selecionados do ponto de vista fisio- Muitos pacientes com IAM tém perfusao periférica
l6gico e farmacolégico. diminuida, débito cardiaco reduzido e “press&o capilar

Trombolise coronaria, angioplastia e cirurgia de pulmonar” normal ou baixa, devido a hipovolemia ou a
revascularizagé@o do miocardio séo avancos significantes uso inadequado de vasodilatadores . Se apés a infusdo de

IAM aumenta de acordo com a gravidade do déficit
hemodinamico e que aproximadamente 1/3 dos pa-cientes
apresenta parametros hemodinamicos do ventriculo es-
querdo normais em repouso.

COMPLICACOES DO IAM

no tratamento do IARI volume o débito ndo retornar a niveis normais, deve-se
considerar a possibilidade de disfuncdo miocardica.
IAM COMPLICADO X IAM NAO A sindome “bradicardia-hipotenséo” € causa fre-
COMPLICADO quente de hipoperfusao periférica, observada nos primei-
ros 30 minutos em aproximadamente 50% dos pa-cientes
Baseando-se em dados clinicos, K||||p e Kinfbalin com IAM da regiéo inferior do ventriculo esquerdo (VE),

1967, desenvolveram classificacéo clinica do paciente com assim como nas reperfusdes da artéria coronaria direita. A

IAM. Nesta, assim como no estudo de For-rester % col atropina usualmente reversa a bradicardia e eleva a pres-

aproximadamente 35% dos pacientes com IAM resultaram S&0 arteridl

no grupo nao complicado. Contudo, sua mortalidade va- O IAM do ventriculo direito (VD) é causa potenci-

riou de 1 a 8%. Por outro lado, a maioria da avaliacdo almente reversivel de hipotenséo e choque cardiogénico.

hemodinamica dos classificados como Killip-I (grupo ndo Ocorre em aproximadamente 1/3 dos pacientes com IAM

complicado) demonstrou anormalidades significantes na da regiéo inferoposterior do VE. O seu espectro clinico €

pressao capilar pulmonar e/ou no indice cardiaco. amplo, podendo evoluir desde forma benigna até grave,
Varios estudd¢ demonstram que nem sempre é COM bloqueio atrioventricular e choque. Expansao

simples a diferenciac&o entre o IAM n&o complicado e o volumétrica e agentes inotropicos séo utilizados com in-

complicado. Alteracdes hemodinamicas podem existir sem tuito de se conseguir pressado adequada de enchimento

nenhuma anormalidade de ausculta cardiaca, o que ilus-do VE.

tra a alta incidéncia da disfuncéo ventricular esquerda em Diuréticos e vasodilatadores reduzem a pré-carga e,

pacientes presumivelmente com evolucio ndo complica- Portanto, séo contra-indicados, exceto na presenca de in-

da. Além danais, o paciente que evolui sem complicacdo Suficiéncia concomitante do VE

pode subitamente apresenta-la, indicando que ele esta em

grupo de alto risco. Além deste fato, a correlagéo clinica Estados Hiperdindmicos

e hemodinadmica do estudo de Forrester‘edeshonstrou

que 25% dos pacientes com indice cardiaco menor que Pacientes com IAM de regi&o anterior do VE podem

2,21/min . e 15% dos com “pressdo capilar pulmonar”  apresentar estado hiperdinamico caracterizado por hiper-

(‘wedge”) elevada (* 18 mmHg) ndo apresentavam anor- tensao arterial moderada, taquicardia, pers-piracéo, ansi-

malidades clinicas. edade e indice cardiaco elevado. Bloqueadores
Também pode ser observado que a mortalidade no beta-adrenérgicos sdo indicados para reduzir o alto con-

sumo de oxigénio pelo miocardio.

Conferéncia proferida no™World Congress on Intensive & Critical Isquemla Miocardica Recorrente

Care Medicine, 1989, Kyoto, Jap&o. Centro de Terapia Intensiva do

Hospital Albert Einstein, SP. . .
Correspondéncia: Elias Knobel—Av. Albert Einstein, 627—05652 Pacientes com IAM e dor precordlal recorrente, com

—Séo Paulo,SP. alteracgdes eletrocardiogréficas do segmento ST e onda T.
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com ou sem elevacao da enzima CKMB, necessitam de
tratamento imediato e intensivo. Esse fato evidencia que
existe parte do miocardio sob is-quemia (“ameacado”). O
objetivo terapéutico é reduzir o consumo do oxigénio pelo

miocardio com o uso de beta-bloqueadores adrenérgicos,

antagonistas dos canais do calcio e nitratos. A
cinecoronariografia é indicada mesmo que a dor precordial
tenha desaparacido com a terapéutica medicamentosa.

Arqg. Bras Cardiol
vol 55, n°® 3 ;1990

¢do AV tem implicacéo clinica mais complexa, pois geral-
mente se associa a grande perda de massa ventricular es-
guerda e se situa no sistema His-Purkinje.

As principals indicacdes para uso de marcapasso
externo sdo: 1—surgimento de bloqueio de ramo do feixe
de His, associado com bloqueio AV de 1° grau; 2—blo-
gueios bi-fasciculares recentes (bloqueioaigo direito
+ bloqueio divisional &ntero-superior ou postero-inferior)

Previamente ao cateterismo cardiaco pode ser heces-ou bloqueio alternante de ramo; 3— bloqueio AV tipo

sario suporte circulatério, como o bal&o intra-adrtico ou o
perfusional fémoro-femoral, especialmente na existéncia de
insuficiéncia do VE, arritmias graves ou hipotensao arte-
rial.

Desde que nédo haja disfuncao irreparavel do VE, a
angioplastia ou a revascularizagdo cirargica podem ser re-
alizadas.

A trombdlise coronéaria e/ou terapéutica
antitrombética podem ser procedimentos racionais em pa-
cientes com isquemia recorrente e pretoce

Arritmias Cardiacas

A incidéncia de arritmias cardiacas no IAM pode ser
de até 100%. Taquiarritmias supraventriculares e principal-
mente fibrilag&o atrial de alta freqiiéncia agravam o IAM
porque reduzem o débito cardiaco.

Extrasistoles ventriculares sé&o muito comuns e ocor-
rem em aproximadamente 80% dos pacientes com |IAM.

A ocorréncia de extrasistoles ventriculares comple-
xas, taquicardia ventricular ou fibrilagdo ventricular duran-
te as primeiras 24 a 48 h do IAM n&o implicam em terapéu-
tica anti-arritmica a longo prazo, a ndo ser que continuem
a ocorrer além da fase inicial. A lidocaina é usualmente

Mobitz Il; 4—bloqueio AV de 3° grati*®
Insuficiéncia do Ventriculo Esquerdo

A extenséo da necrose miocéardica associada a
infarto prévio é,um dos principais fatores determinantes
do grau de disfuncéo VE. Ha diminuigdo progressiva do
indice de volume ejetado e da fracédo de ejecao e aumen-
to do volume sistdlico final com niveis acentuados de
disfuncdo do VE

Diversos estudos demonstraram que a pressao
diastolica desejavel estimada do VE no IAM, varia de 18
a 20 mmHg. Valores acima destes estéo correla-cionados
com congestdo pulmonar e insuficiéncia cardiaca

Os diuréticos promovem diminuicdo da pré-carga
através da reducdo do volume circulante e de efeito
dilatador direto na circulacéo arterial sistémica. A “pres-
sao capilar pulmonar” também pode ser reduzida pela ad-
ministracdo de nitratos que aumentam a capacitancia ve-
nosa e diminuem o retorno de sangue venoso ao coracao.

Deve-se tentar elevar a pré-carga em pacientes com
taquicardia e volume ejetado reduzido com presséo capi-
lar menor que 20 mmHg. A infus@o de volume pode au-
mentar o débito cardiaco através da elevacao da pré-carga

empregada quando as extrasistoles ventriculares sao frepelo mecanismo de Frank-Starling.

quentes. Contudo, seu uso para a profilaxia de arritmias
ventriculares graves permanece controvérso
A fibrilagao ventricular primaria ndo é necessaria-

mente precedida de extrasistoles ventriculares ou pelo fe-

A pos-carga exerce grande influéncia ndo s6 na fun-
¢do do VE, mas também no consumo de oxigénio pelo
miocardio. A reducao da resisténcia periférica elevada no
IAM propicia redug&o no trabalho do VE e da presséo

némeno R sobre T. Quando ela ocorre concomitantemente diastdlica final do VE, com consequiente aumento do dé-

a faléncia do VE, o comprometimento miocardico é geral-

mente extenso e associado a morbidade e mortalidade hos-

pitalar elevadas.

Taquicardia ventricular sustentada, fibrilagao
ventricular ou taquiarritmias com disturbios
hemodindmicos exigem cardioverséo imediata.

A incidéncia de disturbios da conducéo

bito cardiaco.

Agentes vasodilatadores tais como nitroprussiato
de sdodio e nitratos, especialmente a nitroglicerina
endovenosa, assim como algumas drogas
anti-hipertensivas, podem diminuir a presséo sistémica e
melhorar a fungdo mecéanica do VE. Os antagonistas dos
canais do célcio, prazosin e inibidores da enzima

atrioventricular varia de 4 a 14% e sao mais freqlientes no conversora da angiotensina também exercem efeito

IAM de parade inferior. Nesta situagdo deve-se indicar
marcapasso temporario profilatico nos pacientes com
bloqueio-AV total que apresentam comprometimento

hemodinamico associado a bradicardia. Deve-se as-lientar
gue esse distlrbio de conducédo quase sempre se acomdopamina-adrenérgico através de
panha de escape juncional e regressado espontanea apddose-dependente A dobutamina,

+48h.
Nos IAM de parade anterior, o distdrbio de condu-
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hemodinamico favoravel.

Diversos agentes inotropicos positivos sao utiliza-
dos para aumentar o débito cardfaco

A dopamina tem ac¢des alfa, beta e estimulo
um efeito
agonista
beta-adrenérgico car-dioseletivo potente, propicia aumen-
to na contratilidade miocardica e reducao da resisténcia
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vascular sistémica, com discreto efeito na freqtiéncia car- mmHg; 3—indice cardiaco £ 2,2 1/min . fnifh—resistén-
diaca. A dopamina e a dobutamina podem ser usadas as<ia vascular sistémica elevada; 5 —diminui¢cdo acentuada
sociadamente (“inotropismo balanceado”), propiciando da fracéo de ejecédo do ventri-
acao sinérgica culo esquerdo (£ 30%); 6—baixo volume urinario(£
Se altas doses de dobutamina forem insuficientes 25 ml/h) e outros sinais de hipoperfuséo periférica.
para manter a presséo arterial adequada, a norepinefrina, Uma terapia agressiva deve ser instituida exigindo
um agonista alfa-adrenérgico potente, pode ser associa-monitorizagdo hemodinamica invasiva continua e manipu-
do. lacd@o cuidadosa da pré-carga, pos-carga e contratilidade
Inibidores da fosfodiesterase como amrinone e para propiciar melhor débito cardiaco, sem contudo au-
milrinone exercem efeito inotrépico positivo e mentar o consumo de oxigénio pelo miocérdio a ponto de
vasodilatacao periférica, propiciando aumento do débito agravar a isquenta
cardiaco e reducdo das pressdes de enchimento dos A hipoxemia secundéria a ventilagdo inadequada
ventriculos, os quais s8o dose-dependentes. Efeitosdeve ser prevenida por oxigenagao apropriada ou venti-
colaterais, tais como, nausea, trombocitopenia e ele-vagdola¢céo mecénica.
de transaminases tém sido relatados com amfifiéne A pressao arterial deve ser mantida em niveis maio-
A associacdo dessas drogas com dopamina e res que 90/60 mmHg com infusdo de volume e medidas de
dobutamina deve ser cautelosa devido ao seu potencialsuporte. Se houver pressédo de enchimento do VE inade-
arritmogénico. quada, a “pressao capilar pulmonar” deve ser elevada até
As drogas, piroximorige enoximon#& tém acdes 0 maximo de 18 a 20 mmHg com intuito de melhorar a fun-
similares, ambas atuando como inibidores da c¢éodo VE.
fosfodiesterase. Promovem melhora da contratilidade e re- A perfusado inadequada conduz a elevacao do acido
laxamento dos musculos lisos das arteriolas. lactico e a acidose metabdlica, devendo ser corrigida por-
Outra droga, o xamotefbE simpaticomimético in- que deprime a contratilidade cardiaca e reduz a resposta
trinseco e age como agonista beta-1 adrenérgico ou comovascular sistémica.
antagonista dependendo do nivel plasmatico da As arritmias devem ser tratadas agressivamente es-
norepinefrina. Foi desenvolvida para tratamento da insu- pecialmente as bradiarritmias, que comprometem o débito
ficiéncia cardiaca congestiva, especialmente para os casoxardiaco e também as taquiarritmias porque reduzem o en
associados com doenca cardiaca isqué-mica. chimento do VE, diminuem a perfusdo coronaria e aumen-
A dopexamin&, agonista beta-2 potente, propicia tam o consumo de oxigénio pelo miocattio
melhora do desempenho cardiaco e renal através de O balédo intra-aértico e o suporte de perfusédo
vasodilatacdo sistémica e especialmente das artérias refémoro-femoral paracem promover beneficio aos pacientes
nais, além de ser inotropico positivo moderado. que tém comprometimento hemodindmico importante, re-
O peptideo atrial natriurétiébtem atividade fratario ao tratamento medicamentoso e que séo candida-
vasodilatadora promovendo diminui¢do na “pressao capi- tos a procedimentos, tais como, cinecoronariografia e ci-
lar pulmonar” e aumento no indice de volume ejetado, em rurgia cardiaca?.
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Em nosso CTI estudos hemodinamicos “a beira do
Associacdes, tais como piroximone e dobutamina, leito” em pacientes com IAM e choque cardiogénico de-
paracem melhorar os parametros hemodinamicos com pou-monstraram que 40% deles com resisténcia vascular

cos efeitos colaterais. sistémica elevada tinham pressédo diastélica baixa. Apés
Para a avaliacdo hemodinamica dos pacientes criti- infuséo de volume, o débito cardiaco elevou-se e a resis-
cos utiliza-se habitualmente a monitorizac&o invasiva. téncia vascular sistémica reduziu-se. Contudo, outros per-

Contudo, na experiéncia do Hospital Israelita Albert maneceram com resisténcia vascular sistémica elevada e
Einstein, a correlacédo do débito cardiaco medido pelo sis- baixo débito cardiaco, sugerindo comprometimento grave
tema de termodiluicdo e pela técnica nao invasiva, da contratilidade do miocardio.
bioimpedéancia elétrica transtoracica, em pacientes com Em diversas oportunidades pudemos detectar baixa
fatores cardiogénicos e hipovolémicos é elevada, ao redorresisténcia vascular sistémica em pacientes com |IAM e
de 85%. Porém, nos pacientes hiperdinamicos como os choque ou baixo débito cardiaco quando associado com
portadores de septicemia, esta correlacdo é falha. trauma, sepsis e pancreatite aguda.

Choque Cardiogénico COMPLICACOES MECANICAS
O choque decorrente do IAM ocorre se houver per- Ruptura do Septo Ventricular (RSV)
da de 40% ou mais de musculo do VE. E caracterizado por: RSV complica | a 3% dos IAM e é responsavel por

1—hipotenséo arterial acentuada (pressédo arterial 1 a 5% dos 6bitos relacionados ao mesmo. Ocorre mais fre-
sistolica £ 90 mmHg); 2—"pressé&o capilar pulmonar” 318 quentemente durante a 12 semana naqueles com IAM
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transmural, nos quais a circulacéo colateral para o septo Disfungéo do Misculo Papilar (DMP)
esta limitada. Sopro sistdlico recente é auscultado coinci-

dentemente com deterioracdo clinica caracterizada por A DMP ocorre devido a isquemia ou a infarto do
choque cardiogénico e/ou insuficiéncia cardiaca. A musculo papilar e do miocardio do VE adjacente.
angiografia digital € método sofisticado e interessante A evolugao é usualmente determinada pela extensdo

para o diagnostico da RSV e deve ser indicada principal- da perda muscular do ventriculo, pois a DMP n&o é usu-
mente quando a cinecoro-nariografia ndo € realizada. Con- aimente fator decisivo da evolucao clinica desses pacien-
tudo, o ecocardiograma-doppler colorido € método ndo tes. N&o é freqiiente a DMP assumir significado maior,
invasivo facil e adequado para o reconhecimento da RSV. produzindo insuficiéncia renal grave e edema pulmonar
Em 3 pacientes com RSV e choque, com ventilagéo durante o episédio de dor precordial.
mecanica, pudemos observar os efeitos da pressao posi- O ecodoppler colorido pode detectar insuficiéncia
tiva expiratoria (PEEP) na sua hemodinamica: 1—valores mitral transit6ria, coincidindo com o aparacimento de so-
elevados de PEEP promoveram aumento progressivo naspro. A nitroglicerina pode reverter estes sinais clinicos em
dimensdes diastdlicas finais do VD; 2—nao foram obser- alguns minuto¥.
vadas alteracdes na pressao capilar pulmonar; 3—houve O tratamento depende da severidade da insuficién-
diminuicdo progressiva no fluxo da esquerda para a direita cia mitral, disfuncéo do VE e padréo de comprometimen-
através do defeito septal, estimado pelo ecodoppler. Po-tg de artérias coronarias.
rém, até o0 momento nao esta estabelecido o valor préatico
do PEEP_HOS casos de RSV. i i Ruptura Cardiaca Externa (RCE)
Réapida deterioracdo hemodindmica ocorre em meta-
de desses pacientes. Outros podem apresentar deteriora-

G emtamerte progressia s restas podemn perna; IS 1 PRSI o veniius el
necer hemodinamicamente estaveis com o tratamento meé- P 0 P P '

. . . ... A RCE ocorre mais comumente apos 3 a 5 dias, se guida
dico, mas usualmente apresentam-se com insuficiéncia de enisédio aqudo resultando eng hemo ericérdiogcom
cardiaca sintomatiéa P 9 P

Na RSV o AN do D esa eqenamene assoo. “TPITN0 SISO S o oot en,
ado, mas 66% deles tém IAM da regido ante&rior P porq

. . P ocorre subitamente. Se o diagnéstico é feito precocemen-
Visto que a mortalidade com tratamento médico iso- 9 P

ladamente exceda a 80%, o tratamento cirtrgico (fecha- te, a pericardiocentese pode aliviar temporaria-mente o

. . L tamponamento cardiaco e permitir encaminhamento & ci-
mento do defeito septal) precoce é geralmente indicado narur ?a ara fechamento do gefeito Em tais casos a morta
presenca de choque cardiogénico ou insuficiéncia cardi- giap )

aca progressiva lidade cirtrrgica situa-se ao redor de 35%

O baldo intra-adrtico pode ser empregado precoce-

mente, pois diminui o risco da cinecoronariografia SUPORTEC|RCU|-AT°R|°,MECAN|C°E

pré-operatéria e também promove o suporte TRATAMENTO CIRURGICO

hemodindmico necessario até que o tratamento cirargico

seja realizado. Esta conduta agressiva resulta em O baldo intra-adrtico tem sido usado no tratamento

sobrevida a curto prazo variando de 48 a 75%. de pacientes com choque cardiogénico refratario ao trata-
O acompanhamento desses pacientes durante 17-91mento medicamentoso convencional. Reduz a impedancia

meses demonstrou mortalidade tardia de 5 &l14% sistolica do VE e aumenta a perfusédo coronaria durante a

diastole. Seu efeito é somente temporario no tratamento do
Ruptura do musculo papilar (RMP) Choque.. .

Mais recentemente, o suporte perfusional fémoro-
femoral tem sido usado para quase sodas as indicacdes
do bal&o intra-aértico.

As principais indica¢gfes para o emprego do baldo
intra-adrtico no IAM sdo: 1 —hipotenséo arterial acentu-
ada (pressao sistolica £ 90 mmHg) na presenca de insufi-
ciéncia severa do VE, a despeito da terapéutica; 2—
hipotens&o na insuficiéncia mitral grave devido a IAM do
musculo papilar; 3—ruptura do septo interventricular com
“shunt” acentuado da esquerda para a direita; 4—angina
pos-infarto, particularmente em presenca de faléncia de
“bomba” e instabilidade hemodinamica; 5—angina insta-
vel com angina de repouso persistente, apesar da
farmacoterapia; 6— na insuficiéncia do VD com acentua-

A RMP no IAM produz insuficiéncia maciga resul-
tando em edema pulmonar, choque e 6bito.

A ecocardiografia bidimensional é Gtil para detectar
valva mitral insuficiente.

A RMP ocorre em 1% dos |IAM e contribui em até
5% das mortes. A melhora com o tratamento
medicamentoso e baldo intra-adértico é freqiientemente
temporaria e a cirurgia precoce deve ser considerada.

Em pacientes estaveis, a deterioragao clinica pode
ser sUbita e imprevisivel. Portanto, o retardo na indicagdo
cirtrgica pode ser fafalO tratamento cirdrgico pode sal-
var 60 a 70% desses pacieftés
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da queda do débito cardiaco, a contrapulsacé@o na artérigd- Rackley CE, Setler LF, Pearle DL—Use of hemodynamic measu

pulmonar tem sido proposta para melhorar a funcdo des-
te ventriculo; 7—taquicardia ventricular refrataria associ-
ada com isquemia miocardica agtida

Apoés periodo de estabilizagdo com baldo intra-
aortico, todos os pacientes com choque cardiogénico re-
fratario ou sindromes agudas isquémicas néo responsivas’:
a terapia medicamentosa devem ser encaminhados a
cinecoronariografia para possivel indicacdo de

remeets for management of acute myocardial infarction. In:
Rackley CE (ed) Advance in Critical Care Cardiology. Philadelphia,
FA Davis Co, 1986: p 3-16.

6. Shell WE, DeWood MA, Peter T. Swan HJC—Comparison of clini-

cal signs and hemodynamic state in the early hours of transmural
myocardial infarction Am Heart J. 1982: 104: 521-7.

Chadda KD, Lichstein E, Gupta PK, Chay R
Bradycardiahypotension syndrome in acute myocardial infarction:
Reappraisal of the overdrive effects of atropine. Am J Med. 1975:
59: 158.

angiop|astia ou de Cirurgia de re\/ascu|a|’izagao do 8. Dell'ltalia Ld. Starling MR, Crawford MH—Right ventricular infarc-

miocardio.
A contrapulsacdo combinada com a terapéutica ci-

tion: identification by hemodynamic measurements before and af-
ter volume loading and correlation with noninvasive techniques. J
Am Coll Cardiol, 1984: 4: 931-5.

rurgica parace melhorar o prognéstico e a mortalidade 9 Baruzzi ACA, Knobel E, Fernandes Jr. CJ, Caramelli B. Gun C, Cirenza

pode diminuir para até aproximadamente 40%.

O tratamento cirlrgico para a disfun¢éo ventricular 10,
tem sucesso maior quando uma lesdo mecéanica passivel
de correcao esta presente, tais como ruptura do septo
ventricular, insuficiéncia mitral aguda ou aneurisma de 1.
ventriculo.

Pacientes com angina instavel ou faléncia de “bom- .,
ba”, que ndo respondem a terapéutica medicamentosa e ao
bal&@o intra-aértico podem ocasionalmente se beneficiar de
revascularizacao coronéaria de emergéncia.

Nas sindromes isquémicas graves associadas com
lesBes residuais criticas, a cirurgia de emergéncia é
indicada devendo-se levar em conta a fracao de ejecéo na*
fase poés-infartd.

Em casos de isquemia associada com lesGes _
proximais de artéria coronaria, a angioplastia pode ser 19
indicad&-.

Em paciente com fun¢é@o do VE acentuadamente
comprometida, se a farmacoterapia e o suporte circulaté- 16.
rio mecéanico ndo forem suficientes para manté-lo
hemodinamicamente estavel, podem ser empregados sis17.
temas de suporte circulatorio especiais para o VE como o
de Pierce-Donachy , e o oxigenador de membrana
extracorpérea utilizados como uma “ponte” para o trans- 18.
plante cardiac®®.
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