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Reinfarto Após Tratamento Trombolítico. Resultados Obtidos com a
Reaplicação de Droga Trombolítica em 3 Pacientes

Sérgio do Carmo Jorge
Santo André, SP

No período de 1985 a 1990, 120 pacientes com
infarto agudo do miocárdio com menos de 6h de evolu-
ção, foram submetidos a tratamento trombolítico. Des-
ses, 4 pacientes, dentro de 72h após o 1° episódio, vol-
taram a apresentar os mesmos sinais clínicos e eletro-
cardiográficos, configurando-se, assim, o reinfarto. Por
ocasião do reinfarto, 3 dos 4 pacientes receberam a mes-
ma dose de estreptoquinase (EQ) utilizada no 1° epi-
sódio (1.200.000U em dois pacientes e 1.500.000U em
1 paciente), seguindo-se o mesmo protocolo de infusão.
Em 2 pacientes o infarto acometia a parede inferior e,
em 1, a parede anterior. Os 3 pacientes, após nova do-
se de EQ evidenciaram sinais de reperfusão miocárdica
com a melhora da dor e do eletrocardiograma. Um pa-
ciente, 24h após, voltou a apresentar novo quadro de
reinfarto, minutos antes do estudo cinecoronariográfico;
foi submetido a angioplastia de urgência, com sucesso,
da coronária direita que encontrava-se totalmente
ocluída. Complicações: com exceção do paciente n° 2
que apresentou hematoma de membro superior direito de
médio porte, após tentativa de punção de veia subclávia
para introdução de eletrodo de marcapasso de urgência,
os demais não apresentaram qualquer intercorrência
grave decorrente da nova aplicação da droga trom-
bolítica. No seguimento tardio de um ano pós-reinfarto,
todos estavam vivos.

Reinforction after Thrombolytic Treatment.
Acquired Experience with Reaplication of

Thrombolytic Drug in Three Patients

From 1985 to 1990, 120 patients within 6h after
the onset of acute myocardial infarction were submitted
to thrombolytic treatment. In 4 patients, there were
clinical and electrocardiographic (ECG) changes of
reinfarction. Three of them were undergone to a second
thrombolytic therapy with streptokinase (SK). Two had
infarction of the inferior wall, and one on the anterior
wall. The patients were managed with the same SK
dosage as in the first episode and the same protocol of
infusion. All 3 patients, after new SK infusion showed
evidence of myocardial reperfusion with relief of pain
and improvament of the ECG. One patient, 24h after
retreatment, had another reinfarction treated with
emergency angioplasty of the right coronary artery,
which was totally occladed. One patient (case n° 2),
presented haematoma of right arm after punction of the
subclavian vein and the other two patients did not show
any serious intecorrence related to the new thrombolitic
treatment. All of them were found alive over one year of
follow-up.
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A terapêutica trombolítica veio modificar radical-
mente o atendimento aos pacientes com infarto do
miocárdio (IM), com benefício incontestável na sua
morbi-mortalidade. Em contraponto, a reoclusão com
reinfarto é uma das complicações indesejáveis, pois todo
o benefício conseguido no primeiro tratamento pode-se
perder na reoclusão.

No Hospital e Maternidade Brasil em Santo André,
120 pacientes com diagnóstico clínico e eletrocar-
diográfico de infarto agudo do miocárdio com até 6h de
evolução, foram submetidos a terapêutica trombolítica
endovenosa: 96 (80%) foram tratados com estreptoqui-

nase (EQ) na dose de 1.200.000U a 1.500.000U, e 24
(20%) com 100 mg de rt-PA (ativador tecidual do plas-
minogênio). Noventa e sete (80,1%) eram do sexo mas-
culino e a idade variou de 25 a 79 ( média de 52) anos.

Imediatamente após o término da infusão do
trombolítico, eram administrados 5.OOOU de heparina
EV em “bolus” com manutenção da mesma por infusão
contínua. O tempo de tromboplastina parcial ativado foi
o método empregado para se monitorar a administração
da heparina, mantido entre 100 a 150s, na ausência de
complicações hemorrágicas. Os bloqueadores de canais
de cálcio (nifedipina ou diltiazem) foram utilizados em
todos os pacientes desde que não houvesse contra indi-
cação, como também os nitratos sublinguais na dose de
5mg a cada 4h (durante 24-48h), ou os nitratos trans-
dérmicos. Apenas no caso n° 3 o paciente fazia uso de
aspirina na dose de 250mg ao dia. Do grupo total, 3 pa-
cientes (3%) apresentaram como intercorrência durante
as primeiras 72h quadro clínico, eletrocardiográfico e
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enzimático compatível com reinfarto. Todos foram sub-
metidos a novo tratamento trombolítico com EQ e as do-
sagens foram de 1.200.000U em dois pacientes e
1.500.000U em um, administradas em 90 min. Quanto
à localização do IM, em dois acometia a parede inferior
e, em um, a parede anterior.

Relato dos Casos

Caso 1 - 13/7/1988, 30 anos, sexo masculino, fu-
mante, apresentou dor precordial de forte intensidade,
acompanhada de sudorese e mal-estar geral durante prá-
tica de esporte. Com uma hora de dor, foi admitido na
unidade coronariana com IM anterior extenso (fig. 1).
tratado com EQ, 1.200.000U em 90 min houve melhora
significativa da dor e evolução do eletrocardiograma
(ECG) (fig. 2) e recebeu heparina endovenosa contínua
e drogas bloqueadoras dos canais de cálcio. A curva de
CKMB (fig. 3) evidenciou pico enzimático 8h após a ad-
missão. No dia seguinte, foi submetido a cinecorona-
riografia (fig 4), que mostrou hipocontratilidade mode-
rada da parede anterior e artéria descendente anterior
com aspecto angiográfico normal. Permaneceu medica-
do com vasolatiladores coronarianos e dipiridamol, sem
heparina endovenosa. Após 24h, apresentou novo quadro
de dor precordial com as mesmas alterações eletrocar-
diográficas do primeiro episódio. Tratado com doses
crescentes de antagonistas cálcio e nitratos sublinguais,
sem resposta, foi tratado novamente com 1.200.000U de

Fig. 1 - Caso nº 1: eletrocardiograma de entrada, evidenciando infarto de parede
anterior.

Fig. 2 - Caso n° 1: eletrocardiograma 1h após infusão de EQ na dose de 1.200.000U com
retorno do segmento ST à linha de base.

Fig. 3 - Caso n° 1: infarto de parede anterior - curva CKMB com pico máximo após 8h
do início do tratamento trombolítico.
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EQ. Após a infusão houve alívio da dor e melhora das
alterações eletrocardiográficas (fig. 5, 6). A nova curva
enzimática CKMB (fig. 7) também evidenciou pico pre-
coce de liberação. Mantido com heparinização
subcutaânea, 10 dias após, foi novamente submetido a
cinecoronariografia (fig. 8), que evidenciou artérias
coronárias normais. No seguimento tardio de um ano,
encontrava-se assintomático.

Caso 2 - 22/5/85, 62 anos, sexo masculino, com 1h
de dor precordial e ECG com IM de parede inferior e blo-
queio atrioventricular total (BAVT), tratado com EQ na
dose de 1.200.000U. Houve melhora dos sintomas e in-
volução do ECG com normalização do segmento ST e
desaparecimento do BAVT (fig.9). Mantido com vaso-
dilatadores coronarianos e sem heparina por apresentar
sangramento importante no local da tentativa de intro-
dução de marcapasso, voltou a apresentar, 48h após, o
mesmo quadro clínico e eletrocardiográfico. Tratado com
a mesma dose de EQ, houve reversão do quadro doloro-
so e involução do BAVT. A cinecoronariografia, reali-
zada ainda na 1º semana pós-infarto, mostrou lesões
ateroscleróticas moderadas no terço médio da coronária
direita e no terço proximal da descendente anterior. No
10° dia pós-infarto, foi submetido a revascularização
miocárdica, com boa evolução. No seguimento tardio de
um ano encontrava-se assintomático.

Caso 3 - 16-2-1990: 52 anos, sexo masculino, IM
diafragmático com 40 min de dor precordial, foi submeti-
do a tratamento trombolítico com 1.500.000U de EQ,
com sucesso, mantido com heparinização contínua por
24h, vasodilatadores coronarianos e aspirina 250mg ao
dia, sem intercorrências por 24h. No dia seguinte, após
suspensão da heparinização, apresentou novo quadro do-
loroso e alterações eletrocardiográficas que não melhora-

Fig. 4 - Caso n° 1: cinecoronariografia realizada no 2º dia pós-infarto. Descendente
anterior em OAE e craneal com aspecto angiográfico normal, e ventriculografia
evidenciando hipocontrablidade da parede anterior.

Fig. 5 - Caso n° 1: reinfarto, ECG com retorno das alterações do segmento ST,
supradesnivelamento na parede anterior.

Fig 6 - Caso n° 1: ECC com retorno do segmento ST à linha de base após novo
tratamento com EQ 1.200.000 U.
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ram com o uso de vasodilatador coronariano por via sub-
lingual. Foi submetido a novo tratamento com
1.500.000U de EQ com reversão do quadro doloroso e
eletrocardiográfico. Mantida novamente a heparinização,
foi encaminhado para cinecoronariografia no dia seguin-
te. Minutos antes do procedimento, sem heparinização
por algumas horas, apresentou novo quadro doloroso com

as mesmas alterações eletrocardiográficas na parede in-
ferior (corrente de lesão subepicárdica) A coronária di-
reita encontrava-se totalmente ocluída no seu terço pro-
ximal; foi submetido imediatamente a recanalização me-
cânica dessa artéria com regressão do quadro. Evoluiu
bem e no seguimento de 1 ano encontrava-se assintomá-
tico.

Discussão

A reoclusão é umas das complicações mais temidas
após o tratamento trombolítico1-3. A sua incidência na li-
teratura varia de 10 a 30%4-7 e depende de vários fatores:
a) qualidade de reperfusão, isto é, as características do
fluxo para o miocárdio isquêmico 6; b) intervalo de tem-
po entre o início da dor e o restabelecimento do fluxo (re-
perfusão) 8; C) situação do sistema de coagulação: fibri-
nogênio plasmático, produto de degradação da fibrina,
viscosidade do sangue, agregação plaquetária, caracte-
rísticas do trombo9,10; d) vasoespasmo; e) manuseio do
local da obstrução na cirurgia ou angioplastia11,12; f) droga
trombolítica utilizada; EQ ou rt-PA. (Os estudos mos-
traram que a retrombose ocorre na proporção inversa à
vida média da droga utilizada, com menor incidência
com o APSAC, uroquinase ou a EQ, e maior com
rt-PA)13,14; g) uso concomitante de aspirina e heparina11,15;
h) fatores locais relacionados com a placa aterosclerótica
e a dissolução do trombo16,17.

A reoclusão, quando ocorre, nem sempre é acompa-

Fig. 7 - Caso n° 1: reintarto, curva de CKMB mostrando pico na 12ºh pós início do
quadro doloroso.

Fig. 8 - Caso nº 1: cinecoronariografia realizada uma semana após novo tratamento
trombolítico, evidenciando o mesmo aspecto coronariano e ventriculográfico.

Fig. 9 - Caso nº 2: 1) infarto agúdo do miocárdio inferior, BAVT; 2) arritmia de
reperfusão; 3) bloqueio AV 1º grau; 4) reoclusão com retomo BAVT; 5) reperfusão
após nova dose de EQ.
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nhada de reinfarto, isto é, sintomática. Pode também ser
intermitente ou definitiva, ocorrer tanto em “coronárias
normais” (como ocorreu no caso nº 1), como, mais fre-
qüentemente, em coronárias com processo obstrutivo
aterosclerótico, parecendo até mesmo guardar alguma
relação com o grau de obstrução da mesma18. A reoclu-
são, quando assintomática, aparentemente paradoxal,
pode ser explicada por dois mecanismos principais: pode
ter ocorrido a recanalização da artéria, mas não havia
mais músculo viável (recanalização tardia), ou a circu-
lação colateral tornou-se proporcionalmente suficiente
para a irrigação do músculo em risco.

O tratamento da reoclusão acompanhada de rein-
farto pode ser dividido em preventivo e terapêutico. No
preventivo, várias são as alternativas sugeridas para ten-
tar reduzir a incidência de retrombose pós-reperfusão
com sucesso. Desde o uso de um agente trombolítico com
período de infusão mais prolongado14, até mesmo a as-
sociação de uma terapêutica antitrombolítica mais
abrangente com uso de anticoagulantes19, antiagregantes
plaquetários (aspirina)20, vasodilatadores coronarianos21,
e, até mesmo, a angioplastia da lesão da residual22-24. No
tratamento preventivo da reoclusão, algumas drogas já
são atualmente consideradas eficazes, dessas a aspirina
e a heparina são consideradas as principais, mas estão
longe de mostrarem eficiência absoluta15,25. A aspirina no
estudo ISIS II mostrou-se eficiente em prevenir o exces-
so de reinfarto quando utilizada em associação com a
EQ, com queda na incidência de 4% para 2%, quando
comparada a utilização da EQ isoladamente ISIS II15.
Embora a heparina seja rotineiramente usada após o tra-
tamento trombolítico, pensando-se em prevenir o
reinfarto, poucos dados na literatura comprovam essa as-
sociação como sendo uma medida altamente eficaz. Os
dados do GISSI26 mostraram pouco efeito aditivo da
heparina em regime que incluía o tratamento trom-
bolítico associado à aspirina e betabloqueador. Portanto,
o seu uso por via endovenosa ou subcutânea pós-trom-
bólise ainda não está totalmente estabelecido na literatu-
ra. O balanço entre os seus efeitos potencialmente dele-
térios, como excesso de sangramento, efeito de rebote
(provavelmente a principal causa da reoclusão ocorridas
nos casos 1 e 3), e sua ação benéfica desejável de pre-
venção da retrombose, como antagonista da antitrombina
III, não está totalmente definido14,15,26,27. Os botablo-
queadores embora menos freqüentemente utilizados para
tal fim, também parecem ter alguma influência na dimi-
nuição da ocorrência do reinfarto, quando utilizados
endovenosamente, como ficou demonstrado no estudo
TIMI-IIb 11. Nesse estudo houve diminuição significativa
de reinfarto, quando associados ao tratamento
trombolítico com rt-PA, quando comparados ao grupo
controle, de 4,5% para 2,3% (p<0,02).

O tratamento do reinfarto, segundo Johns18, é ge-
ralmente insatisfatório. No seu entender, a demora ine-
rente à qualquer tentativa de reabrir o vaso ocluído, não

é bem tolerada pelo miocárdio que já esteve submetido
a um insulto isquêmico importante há pouco tempo. Ain-
da, na sua opinião, o mesmo autor comenta que o novo
tratamento com EQ é associado a uma alta incidência de
reações alérgicas e, por isso, não deve ser recomendado.
A alternativa seria usar outra droga trombolítica, como
o rt-PA, com menor possibilidade de reações alérgicas,
mas que mostrou resultados desapontadores quando re-
utilizado na mesma dose, em infusão de 30 a 45 min. Em
no sso material, apesar de utilizarmos o novo tratamen-
to trombolítico em número insuficiente para conclusões
definitivas, poderia considerar o resultado como satis-
fatório. Além de se mostrar eficaz na reperfusão dos três
pacientes, nenhum deles apresentou complicações
hemorrágicas ou alérgicas adicionais.

Convém lembrar que, devido às propriedades ine-
rentes ao método, a angioplastia de urgência é conside-
rada como o tratamento de escolha para o reinfarto, pois
não apresenta nenhum dos inconvenientes acima citados.
Seu único fator limitante é a sua indisponibilidade para
os hospitais que não dispõem de sala de cinecoronario-
grafia.

A escolha na reaplicação da EQ baseou-se no fato
de que, apesar de ser uma droga antigênica, até a 1º se-
mana, os títulos de anticorpos anti-estreptoquinase ain-
da não estão suficientemente altos para sua inativação28.
Por outro lado, outras drogas como o rt-PA, independen-
temente da droga utilizada por ocasião do 1° episódio,
também podem ser utilizadas. Uma das indicações para
seu uso, no lugar da EQ, seria após a primeira semana,
quando há anticorpos circulante significantemente eleva-
dos para inativar a nova dose de EQ, ou ocasionar rea-
ção alérgica.
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