
15—CABE O USO DE BLOQUEADOR DE CÁLCIO
APÓS REVASCULARlZAÇÃO DO MIOCÁRDIO
COM ENXERTO  DE  MAMÁRIA?

O uso de medicamentos após a cirurgia de
revascularização miocárdica não está estabe-
lecido por estudos adequados. Muitos médicos
não recomendam medicação após a alta hospi-
talar, enquanto outras empregam a longo prazo
beta-bloqueadores, nitratos e/ou bloqueadores
do cálcio, ou ainda dipiridamol e aspirina. Não há
comprovação adequada do mérito relativo destas
condutas.

No tocante ao uso específico de bloqueado-
res do cálcio após anastomose mamária interna
coronária três fatos poderiam apontar para a
oportunidade de seu uso:

1) O menor fluxo pós-operatório da artéria ma-
mária interna quando comparado com o da
veia safena.

2) A maior incidência de estreitamento da anas-
tomose, oclusão distal e redução difusa da luz
da mamária interna comparada com a veia
safena.

3) A incapacidade da artéria mamária interna de
prover fluxo adequado em períodos de au-
mento de demanda, comparativamente à veia
safena.

A despeito destes fatos, a patência em 10
anos dos enxertos da mamária é definitivamente
superior a dos enxertos da safena.

Além disto, cintigrafïa miocárdica de esfor-
ço com thallium 201, realizada 4 a 6 semanas
após a cirurgia revela isquemia em 18,2% das
áreas perfundidas por enxerto de mamária e
7,6% das áreas relacionadas ao enxerto de safe-
na.

Estes dados podem justificar o uso terapêu-
tico dos antogonistas do cálcio no pós-operatório
de enxerto de mamária, especialmente levando-se
em conta os fatos acima citados, mas o seu valor
nunca foi comprovado, e nao constitui prática cor-
rente da grande maioria dos médicos, inclusive de
quem subscreve esta resposta.

Estudo muito recente esclarece dois aspectos
importantes da vasomotricidade das artérias mamá-
rias internas:

1) ausência de vasoconstricção nas artérias ma-
márias usadas para enxerto ou de vasodi-
latação (nas não usadas para enxerto) após
administração de ergometrina, um agente con-
siderado um dos vaso constrictores mais poten-
tes de artérias coronárias normais ou
estenosadas.

2) existência de uma reserva vasodilatadora,
demonstada por aumento de diâmetro após in-
fusão de dinitrato de isosorbida. Estes fatos
aparecem apontar para a falta de necessida-
de do uso de bloqueadores do cálcio.

Em resumo, há razões teóricas para o uso
de bloqueadores de cálcio no pós-operatório dos
enxertos de mamária, mas os benefícios jamais
foram comprovados. O seu uso não é prática cor-
rente da maioria dos especialistas. A ausência de
vasoconstricção na artéria mamária e a existên-
cia de uma reserva de vasodilatação parecem
tornar dispensável o uso de bloqueadores do
cálcio no pós-operatório de enxertos de mamá-
ria.
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16—QUAL A 1ª DROGA A SER COGITADA NO
CONTROLE DA TAQUICARDIA VENTRI-
CULAR “TORSADE DE POINTES”?

Independente da forma (congênita ou adqui-
rida) a “Torsade de Pointes” (TP) parece depender
da presença de pós-potenciais precoces bra-
dicárdicos ou pausa dependentes. Se sustentada,
deve-se proceder à cardioversão elétrica imediata.
Se não sustentada, porém, com episódios repetitivos,
como ocorre com mais freqüência, deve-se tentar
manter FC elevada e regular com isoproterenol EV
ou melhor, e mais seguro ainda, com marcapasso
externo temporário (atrial de preferência). Em se-
guida, tentar descobrir a origem (secundária à in-
toxicação por drogas antiarrítmicas ou
hipopotassemia em presença de cardiopatia) e re-
por potássio.

O sulfato de magnésio em TP secundária po-
de ser ministrado lentamente na veia em doses má-
ximas ainda não muito bem definidas. Chegamos a
utilizar até 2g com resultados muito bons, porém
transitórios.

A suspensão das drogas antiarrítmicas é
mandatória. Nas formas congênitas, o uso das se-
guintes drogas devem ser consideradas: propranolol
em doses máximas toleradas, difenilhidantoína e
sedutivos.
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17—PORTADOR DE PROLAPSO DE VALVA
MITRAL COM DOR PRECORDIAL, TESTE ER-
GOMÉTICO POSITIVO E CINECORONARIO-
GRAFIA NORMAL DEVE RECEBER BETA-
BLOQUEADOR?

A exclusão de coronariopatia obstrutiva pela
cinecoronariografia não invalida o tratamento com
betabloqueadores. A mais provável patogênese da
dor precordial no prolapso de valva mitral é a
isquemia miocárdica regional, conseqüente à tra-
ção dos músculos papilares pelos folhetos valvares
prolapsados.

Os betabloqueadores, usados inicialmente por
Sloman e col continuam eletivos para o tratamento
da dor precordial, por reduzirem a contratilidade
e a freqüência cardíaca e aumentarem o volume
ventricular esquerdo, reduzindo a extensão do

prolapso e a tensão dos músculos papilares sobre o
miocárdio contíguo. Mais recentemente, Bondoulas
e col sugerem uma regulação anormal de
catecolaminas nestes pacientes. Pequenas doses de
propranolol (30 a 120 mp/dia) ou equivalente para
outros betabloqueadores, beneficiam significativa-
mente.
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18—CABE INSISTIR NO USO DE DIURÉTICOS
E DE VASODILATADORES NA INSUFI-
CIÊNCIA CARDÍACA REFRATÁRIA DE GES-
TANTE PORTADORA DE ESTENOSE MITRAL
COM ÁREA MENOR QUE 1,2 CM2?

Débito cardíaco elevado está presente na ges-
tação e a estenose mitral limita, significativamente,
este aumento, especialmente no exercício. O gradi-
ente transmitral chega a aumentar até 100% para
propiciar o ineramento da volemia e do débito car-
díaco. Desta forma a área de 1,2 cm2 em questão,
torna a valva extremamente estenótica. O emprego
de diuréticos na gravidez deve levar em considera-
ção, em primeiro lugar, que a sobrecarga
volumétrica, em torno de 40%, depende de fatores
que muitas vezes fogem ao controle clínico como:
peso da placenta, do feto, multiparidade e
gemelaridade. Segundo, o risco que, os diuréticos,
quando não empregados com cautela, podem redu-
zir o volume intravascular e ocasionar redução da
perfusão uterina com conseqüências nefastas para
mãe e feto. Insuficiência cardíaca refratária deve
ser considerada quando a terapêutica adequada foi
instituída. Com relação aos diu réticos deve-se ini-
ciar com tiazídicos (50-100 mg/dia). A necessida-
de de maior resposta diurética pode implicar no
emprego de furosemíde (20-40 mp/dia) mas de pre-
ferência a partir da 12ª semana. Com cautela e por



curto período de tempo pode-se aumentar a dose até
120mg/dia. Os vasodilatadores estão reservados
para casos com pouca resposta aos diuréticos por
causa dos seus efeitos colaterais e da pequena ex-
periência ainda acumulada. Hidralazina, largamen-
te usada, deve ser empregada na dose de 12,5 a
100mg/dia. O verapamil, de 80-120 mg/dia, por cur-
to prazo pode causar bloqueios, hipotensão e dimi-
nuição do tônus uterino. Desde que estas drogas te-
nham sido empregadas em doses adequadas, na pa-
ciente em questão e a resposta terapêutica foi
ineficiente, medidas enérgicas como valvoplastia

por cateter balão e/ou cirurgia devem ser propos-
tas.
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