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Identificação de risco

O IAM é um evento patológico que se acompanha
de elevados índices de mortalidade e morbidade, durante
a fase aguda e nos meses e anos subseqüentes 1. Nos dias
atuais, o esforço em se identificar os  pacientes com risco
mais elevado 2, vai além do propósito de apenas estimar
um prognóstico e oferece a oportunidade de se empre-
garem recursos terapêuticos que visem favorecer o curso
evolutivo do paciente.

A sistematização da identificação dos fatores
preditores de risco tem  fundamental importância na con-
duta a ser tomada no caso, reunindo as informações: de
caráter demográfico; dos antecedentes clínicos e co-
morbidades associadas; dos indicadores clínicos da forma
de apresentação do infarto e de seu curso evolutivo; e de
metodologia auxiliar que permita aquilatar extensão do
dano causado pelo infarto, além de avaliar potencial
isquêmico de áreas remanescentes e estado de viabilidade
miocárdica.

Aspectos demográficos - 1) idade >70 anos; 2)
sexo feminino: fator discriminador de risco pelas
associações de co-anormalidades, como hipertensão, dia-
betes, etc, e idade mais avançada.

Antecedentes clínicos e co-morbidades associa-
das - 1) manifestações prévias de doença coronária (em
particular infarto prévio); 2) história familiar; 3) fatores

de risco para doença coronária. Com ênfase na presença
de hipertensão, diabetes, e o tabagismo que têm maior
peso como determinantes    prognósticos imediatos. Outros
fatores que implicam em maior extensão e gravidade da
doença coronária, sem implicar particularmente em maior
risco na fase aguda são: a dislipidemia e a obesidade,
especialmente em associação. Ressalte-se aqui a
hipertrigliceridemia acentuada (>500mg/dl) associada a
alterações da coagulação sangüínea. Vale lembrar a
importância de se considerarem estes fatores quanto à
severidade de apresentação dos mesmos e suas diferentes
combinações; 4) doenças associadas: doença bronco-
pulmonar obstrutiva crônica; hepatopatias crônicas com
insuficiência hepática; insuficiência renal; doenças
consumptivas; doenças cérebro-vasculares; doenças
vasculares periféricas; alterações da crase sangüínea;
doenças do tubo digestivo predisponentes à hemorragia,
que dificultem a utilização de tratamentos comprova-
damente eficazes (aspirina, trombolíticos, anticoagulan-
tes, etc); distúrbios do comportamento que interfiram no
tratamento (agitação psicomotora, surto psicótico,
síndrome de abstinência, etc).

Indicadores clínicos - Dizem respeito à forma de
apresentação do IAM, ou ao seu curso evolutivo,
permitindo a identificação dos casos de mau prognóstico,
a saber: 1) dor ou equivalentes, considerando: duração
da dor, persistência da dor e recorrência da dor; 2)
insuficiência cardíaca  caracterizada por dispnéia objetiva,
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3ª bulha persistente, presença de estertores pulmonares,
enfatizando-se a importância destes dados para a
classificação clínico-funcional de Killip-Kimball.
Associados a estes, outro dado de importância é a presença
de sinais radiológicos de congestão capilar pulmonar. Vale
ressaltar que sinais de congestão venosa sistêmica (traduzida
inicialmente pela presença de turgência jugular), na ausência
de congestão pulmonar, sugerindo infarto de ventrículo
direito (VD) (confirmado eletrocardiograficamente pelas
alterações agudas nas derivações precordiais direitas)
constituem entidade potencialmente grave na evolução, na
dependência de eventual orientação terapêutica inadequada;
3) hipotensão arterial sistêmica com níveis de pressão arte-
rial sistólica inferiores a 90mmHg, (na ausência de
hipovolemia) e choque cardiogênico; 4) isquemia persistente
detectável por manifestações dolorosas e/ou alterações
elétricas; 5) arritmias de risco, quais sejam: extra-sístoles
supraventriculares freqüentes; taquiarritmias supraven-
triculares, como taquicardias paroxísticas supraventriculares
e, particularmente, fibrilação atrial (por indicarem, em geral,
disfunção do ventrículo esquerdo (VE)); extra-sistolia ven-
tricular complexa, em especial taquicardia ventricular,
sustentada ou não, e bloqueios atrioventriculares, associados
ao infarto anterior. Também têm valor prognóstico os blo-
queios de ramos recém-instalados, surgidos na evolução do
infarto, associados aos bloqueios divisionais; 6) defeitos me-
cânicos, caracterizados pelo aparecimento ou agravamento
de sopros regurgitantes pré-existentes, na evolução do IAM,
indicando ruptura do septo interventricular ou insuficiência
mitral aguda. Outros defeitos mecânicos de prognóstico
reservado na evolução do infarto de parede anterior são: o
aneurisma ventricular agudo e a ruptura da parede livre do
VE, manifestada por dor precordial aguda, hipotensão,
acentuado supradesnivelamento do segmento ST, evoluindo
para tamponamento cardíaco; 7) fenômenos tromboem-
bólicos, mais freqüentes na presença de infarto anterior
extenso.

Dentre as manifestações clínicas evolutivas, deve-
se levar em consideração a importância prognóstica
adversa: do infarto anterior extenso; da extensão da área
de infarto; do reinfarto; das elevações expressivas das
enzimas. Ainda, a presença de infarto não-Q deve alertar
para a maior probabilidade de reinfarto, embora o
prognóstico imediato seja, usualmente, bom.

Metodologia auxiliar de identificação de risco

Os infartos complicados ou aqueles cujos indicadores
clínicos sugiram mau prognóstico (alto risco) deverão ser
investigados pela cinecoronariografia, na fase hospitalar.
Os demais pacientes deverão seguir a sistemática de
investigação não-invasiva para estratificação do risco. Esta
sistemática considera os preditores independentes de
prognóstico, a saber: a extensão da doença coronária e a
isquemia miocárdica residual; o grau de disfunção ven-
tricular esquerda; a instabilidade elétrica.

Frente a isto, é proposto que os pacientes que
evoluam sem indicadores clínicos de mau prognóstico
devam seguir uma estratégia de investigação que busque
estratificar o risco, identificando cada uma destas
variáveis, dentro das condições e realidades do meio.

Teste de esforço 3-5 - O momento apropriado para
realização deste exame ainda é controverso. O teste de
esforço (TE) atenuado (carga baixa, freqüência ou
sintoma-limitado) realizado na fase hospitalar, tem menor
sensibilidade, nem sempre permitindo estratificação
adequada. Sua positividade permitirá a discriminação
mais precoce dos pacientes de maior risco, mas sua nega-
tividade implicará em repetição do exame.

Por outro lado, o TE pleno, que pode ser realizado
a partir da 4ª semana de evolução, tem a vantagem de
aumentar a sensibilidade do método, podendo retardar,
em contrapartida, a identificação de pacientes de risco. A
positividade do TE implicará em investigação invasiva.
Algumas alterações do TE distinguem-se das demais por
assinalarem maior gravidade. São elas: queda da pressão
arterial abaixo dos níveis basais; arritmias graves e impor-
tantes desnivelamentos de ST (>2mm) e/ou angina em
cargas baixas.

Ecocardiograma 6-8 - Este método, aplicado an-
tes da alta hospitalar, tem a finalidade de avaliar a função
ventricular esquerda - global e regional -, presença de
trombos intracavitários, além de permitir diagnóstico e
seguimento de defeitos mecânicos de menor monta.

Por outro lado, vale enfatizar que: 1) exames mais
precoces podem superestimar a área e o grau de disfunção
ventricular esquerda, pela ocorrência do miocárdio
atordoado (stunned) e que 2) as disfunções do VE muito
acentuadas são fatores de pior prognóstico. O uso de
fármacos (dipiridamol, adenosina, dobutamina) ou do es-
forço, em associação, como indutores de isquemia mio-
cárdica, acrescenta informações de importância para
estratificação de risco.

Eletrocardiografia dinâmica (sistema Holter) -
Não é um exame prioritário no período pós-infarto, es-
tando indicado nos pacientes que desenvolveram arritmias
significativas na fase hospitalar ou que apresentam dis-
função ventricular esquerda avançada. Há dados atuais
que sugerem que a redução de variabilidade da freqüência
cardíaca pode ser um fator preditor de morte súbita 9.

Medicina nuclear - Considerando a efetividade-
custo, estes exames são indicados em situações especiais,
podendo ter aplicações mais amplas, conforme a
disponibilidade local. Os exames utilizando as técnicas
de medicina nuclear 10 fornecem informações prognósticas
de valor, relacionadas a dados sobre: 1) a função ven-
tricular esquerda (em repouso e/ou em exercício); 2) per-
fusão do músculo cardíaco e 3)  viabilidade miocárdica.
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Cinecoronariografia - Atualmente, a angiografia
coronária e do VE é o exame que melhor define a extensão
e a gravidade da doença coronariana, ao mesmo tempo
que informa sobre: a) função do VE; b) presença de
defeitos mecânicos e c) presença de trombos intraca-
vitários. A definição destas variáveis, que são as de maior
valor prognóstico, permite  orientação mais adequada da
estratégia terapêutica subseqüente. Após a investigação
não-invasiva, os pacientes identificados como de médio e
alto risco deverão ser investigados por este método 11.

Se, entretanto, as condições permitirem, esta
indicação será ampliada, considerando que muitos autores,
baseados em informações científicas mais recentes e em
aspectos de custo versus benefício, em relação às
informações anatômicas e funcionais, sugerem que a
cinecoronariografia seja realizada na maioria dos
pacientes pós-infarto.

Avaliação da viabilidade miocárdica

A oclusão de uma artéria coronária induz ao
desenvolvimento de áreas de necrose entremeadas,
freqüentemente, com áreas de lesão reversível. Estas áreas
são denominadas de miocárdio atordoado (stunned) e
representam seqüelas funcionais de isquemia transitória
grave. A identificação de miocárdio viável é de capital
importância, após a cinecoronariografia, para a avaliação
da melhor conduta terapêutica a ser estabelecida.

A estratégia de investigação da área potencialmente
viável é feita pela utilização de exames que identificam a
reversibilidade da disfunção mecânica. Os estudos utilizados
com esta finalidade são: 1) ventriculografia (por qualquer
metodologia: ecocardiografia, medicina nuclear ou
angiografia contrastada), em repouso ou associada a estresse
dinâmico ou farmacológico; 2) técnicas que demonstrem a
compatibilidade da função ventricular com a perfusão
miocárdica ou, quando possível, estudos do metabolismo
regional associados à perfusão miocárdica. Outros métodos
mais sofisticados não serão abordados, pela disponibilidade
restrita em nosso meio, como os estudos de medicina nuclear
para avaliação do metabolismo miocárdico e os métodos de
ressonância nuclear magnética.

Abordagem terapêutica após o IAM

A abordagem terapêutica após o IAM visa conferir
alívio sintomático, proporcionando adequada qualidade
de vida; impedir evolução desfavorável da doença; e
prolongar a sobrevida do paciente. Para tal dispõem-se
de vários recursos relacionados a mudanças de estilo de
vida, no tangente à qualidade da dieta e de hábitos, assim
como o tratamento medicamentoso e ocasionalmente
procedimentos de revascularização (angioplastia ou
cirurgia) ou de correção cirúrgica de defeitos mecânicos.
Analisaremos os medicamentos comumente utilizáveis
após o IAM, a aplicação de recursos de revascularização

e as medidas preventivas secundárias, pós-IAM.

Medicamentos

Nitratos

Ação farmacológica - Os nitratos são vasodilata-
dores coronários de ação direta (através da liberação de
óxido nítrico e/ou nitrosotióis); atuam preferencialmente
nos vasos coronários epicárdicos e na circulação colateral.
Promovem a inibição efetiva do espasmo coronário. Sua
ação sistêmica predominante é a vasodilatação venosa
(diminuição da pré-carga), havendo alguma vasodilatação
arterial (diminuição da pós-carga), menos importante 12-14.

Indicações - Angina de esforço, angina vasoses-
pástica e mista; isquemia silenciosa (diagnosticada pela
eletrocardiografia dinâmica-ECGD ou de esforço-ECGE)
e disfunção ventricular (com ou sem insuficiência cardíaca
clinicamente manifesta).

Posologia e administração - Considerando os
medicamentos e apresentações disponíveis em nosso meio,
os efeitos colaterais e os fenômenos de tolerância 15,
recomendamos a seguinte posologia e administração:
dinitrato de isossorbida ou propatilnitrato 10mg, via oral
(VO), de 5/5h, 4x/dia, com intervalo de 9h entre a última
dose do dia de referência e a 1ª dose do dia subseqüente
(sugestão alternativa: 10mg às 7-12-17-22h); mononitrato
de isossorbida: 20mg, VO, 2x/dia, de forma assimétrica,
às 7 e às 17h); nitroglicerina transdérmica: disco ou
adesivo com 5 ou 10mg do produto. Colocar e manter
por 14 a 16h, deixando um intervalo de 8 a 10h sem
medicação, por exemplo: colocar o disco ou adesivo às
7h e retirar às 23h, ou colocar às 19h e retirar às 11h do
dia seguinte, conforme o padrão observado do quadro
isquêmico do paciente.

Independentemente da utilização das preparações
acima, a nitroglicerina (0,3 ou 0,6mg) ou o dinitrato de
isossorbida (2,5 ou 5mg) devem ser utilizados por via
sublingual (pérolas ou comprimidos respectivamente) em
vigência de episódio anginoso.

Não há indicação para o uso rotineiro de nitratos
na ausência de manifestações isquêmicas (sintomáticas
ou silenciosas).

Bloqueadores dos canais do cálcio

Ação farmacológica - Os bloqueadores dos canais
do cálcio constituem um grupo de medicamentos de
estrutura química heterogênea, que promovem vasodila-
tação coronária e sistêmica, predominantemente arteriolar.
Possuem ação eficaz na inibição do espasmo coronário 16.

Os bloqueadores dos canais do cálcio utilizados
em cardiologia classificam-se em 3 grupos: a) derivados



284 Arq Bras Cardiol
volume 64,  (nº3), 1995

Consenso sobre tratamento do pós-infarto do miocárdio
Manuseio do paciente infartado após alta hospitalar

da dihidropiridina (nifedipina, isradipina, felodipina e
amlodipina); b) derivados da fenilalquilamina (verapa-
mil); c) derivados da benzotiazepina (diltiazem). Os me-
dicamentos classificados nos grupos b) e c) têm a
propriedade de diminuir a freqüência cardíaca e retardar
a condução atrioventricular e exercem também efeito
inotrópico negativo.

Indicações - Angina de esforço, angina vasoespá-
stica e mista; isquemia silenciosa (diagnosticada por ECGD
ou ECGE), predominantemente não relacionada a aumentos
de freqüência cardíaca; hipertensão arterial associada.

Posologia e administração - Nifedipina: dose
habitual, 10mg, VO de 8/8h; dose máxima recomendada:
20mg, VO, de 8/8h; nifedipina de liberação prolongada:
20mg, VO, de 12/12h. 30 ou 50mg, VO, 1x/dia (prepa-
ração oros). A nifedipina deve ser administrada fora  das
refeições; isradipina: 2,5mg, VO, de 12/12h; felodipina:
5 a 10mg, VO, 1x/dia; amlodipina: 5mg, VO, 1x/dia;
verapamil: dose habitual 80mg, VO, de 8/8h; dose
máxima recomendada: 120mg, VO, 8/8h; verapamil de
ação prolongada: 240mg, VO, 1x/dia; diltiazem: 30-
90mg, VO, 8/8h; diltiazem de liberação prolongada: 180
a 240mg, VO, 1x/dia.

Em presença de disfunção ventricular, bradicardia
ou distúrbios da condução atrioventricular, não se
recomenda a utilização de diltiazem e verapamil; de outra
parte, em presença de freqüência cardíaca elevada, esses
medicamentos são preferíveis aos derivados dihidropidí-
nicos. Estudos de meta-análise, realizados com bloquea-
dores dos canais de cálcio, têm mostrado aumento de
mortalidade após o infarto 17. Algum benefício na
prevenção do reinfarto tem sido documentado, embora
no portador de insuficiência cardíaca também se tenha
observado piora do quadro 18. Não há indicação para o
uso rotineiro de bloqueadores dos canais de cálcio na
ausência de manifestações isquêmicas (sintomáticas ou
silenciosas).

Bloqueadores beta-adrenérgicos

Ação farmacológica - Os bloqueadores beta-
adrenérgicos inibem os efeitos da estimulação adrenérgica
e, conseqüentemente, reduzem a freqüência cardíaca, a
contratilidade miocárdica e o consumo de oxigênio
miocárdico. De outra parte, redistribuem o fluxo coronário
para o subendocárdio e prolongam a diástole. Todas essas
ações contribuem para o alívio da isquemia 19.

Indicações - Na ausência de contra-indicações,
recomenda-se o uso rotineiro dos bloqueadores beta-
adrenérgicos na prevenção de eventos cardíacos (angina
instável, novo infarto e morte de origem cardíaca) após o
IAM, pois inúmeros trabalhos documentam a sua eficácia
na prevenção destes 20: angina de esforço; isquemia silen-

ciosa (diagnosticada por ECGD ou ECGE), predominan-
temente a relacionada com aumentos da freqüência car-
díaca e/ou pressão arterial; hipertensão arterial associada;
arritmias do tipo: taquicardia sinusal, taquiarritmias
supraventriculares e extra-sístoles ventriculares, quando
o mecanismo patogenético provável seja a hiperatividade
simpática.

Posologia e administração - Propranolol: dose
habitual 40mg, VO, de 12/12h ou de 8/8h. De acordo
com a resposta terapêutica (alívio dos sintoma e/ou
freqüência cardíaca mínima=55bpm), podem ser
utilizadas doses orais diárias que variam entre 40 e 240mg;
metoprolol: 100mg, VO, 12/12h; atenolol: 25-50mg a
100mg, VO, 1x/dia; dose máxima recomendada: 150mg,
VO, por dia; nadolol: 40 a 80mg, VO, 1x/dia.

Os bloqueadores beta-adrenérgicos podem ser
utilizados com cautela em presença de disfunção ventricu-
lar sistólica assintomática e de diabetes mellitus; estão
contra-indicados em presença de bradiarritmias, BAV,
broncoespasmo, doença pulmonar obstrutiva crônica e
insuficiência vascular periférica. Os bloqueadores beta-
adrenérgicos com atividade simpatomimática intrínseca
não têm sido recomendados na insuficiência coronária.

Os medicamentos  acima mencionados, têm
eficácia comparável para o alívio da isquemia; entretanto,
existem indicações preferenciais relacionadas ao
mecanismo patogenético predominante e às condições ou
doenças coexistentes. Esses medicamentos podem ser
utilizados isolada ou associadamente. Para os episódios
agudos, os nitratos administrados por via sublingual são
as drogas de escolha. Para o controle dos episódios
isquêmicos desencadeados pelo esforço (angina de esforço
clássica), os bloqueadores beta-adrenérgicos têm indicação
preferencial, isolados ou associados a nitratos ou
bloqueadores dos canais do cálcio.

Para as manifestações isquêmicas que ocorrem em
repouso, ou quando se supõe ser o vasosespasmo o
mecanismo patogenético subjacente (angina espástica),
os bloqueadores dos canais do cálcio e/ou nitratos
encontram sua melhor aplicação.

A presença de determinadas situações clínicas
como arritmias, insuficiência cardíaca, diabetes mellitus,
vasculopatia periférica, hipotireoidismo, etc, pode orientar
a estratégia terapêutica mais adequada.

Inibidores da enzima de
conversão de angiotensina

Ação farmacológica - Os IECA atuam fundamen-
talmente  sobre o sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, impedindo a transformação de angiotensina I em
angiotensina II; paralelamente, inibem a cininase, impe-
dindo a degradação da bradicinina. São, por conseqüência,
vasodilatadores arteriais e venosos. Por outra parte,
provocam regressão da hipertrofia ventricular esquerda e
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são inibidores da mitogênese das células musculares lisas
e miocárdicas 21,22. Tais ações justificam o papel benéfico
dessas drogas no processo de remodelação ventricular,
reduzindo a expansão do infarto, a dilatação e a hipertrofia
ventriculares.

Indicações - Insuficiência cardíaca clinicamente
manifesta; disfunção ventricular (fração de ejeção do
VE<0,40); hipertensão arterial associada.

Posologia e administração - Os IECA têm sido
cada vez mais utilizados após o IAM 23-26. As doses
habituais de manutenção, após alta hospitalar, dos
medicamentos disponíveis são: captopril: 12,5 a 25mg,
VO, de 8/8h; enalapril: 5 a 20mg, VO, 1x/dia; lisinopril:
5 a 20mg, VO, 1x/dia; ramipril: 2,5 a 10mg, VO, 1x/dia.

Foram consideradas para essa indicação apenas
os IECA de eficácia comprovada por estudos multi-
cêntricos 23-26, no tratamento da insuficiência cardíaca após
o IAM. Entretanto, existem disponíveis em nosso meio,
outros medicamentos desse grupo, como o benazepril,
cilazapril e fosinopril que por seu mecanismo de ação
podem trazer o mesmo benefício.

Antiplaquetários - Existe o consenso atual que o
uso de aspirina, na dose de 160 a 325mg, VO, reduz a
incidência de novos eventos cardiovasculares e a mor-
talidade global em pacientes recuperados de IAM 27.Em
nosso meio, recomendamos a administração rotineira de
aspirina, em doses diárias de 100 a 200mg, por período
mínimo de 2 a 3 anos e, se possível, indefinidamente.

Em pacientes com contra-indicação para o uso de
aspirina (úlceras gástricas e duodenais, hemorragia
digestiva, diátese hemorrágica, alergia) pode-se utilizar
a ticlopidina, VO, 250mg, 2x/dia, ou o triflusal, VO,
300mg, 2 a 3x/dia, de preferência durante ou após as
refeições, em ambos os casos. O ácido omega-3, 500mg,
2x/dia, também pode ser empregado como anti-agregante.

Anticoagulantes - Não há indicação para o uso
rotineiro de anticoagulantes após o IAM 28; o emprego
desses fármacos está indicado após infartos extensos
associados a fibrilação atrial, acidentes tromboembólicos,
insuficiência cardíaca ou trombo intracavitário.

Os anticoagulantes atualmente disponíveis em nosso
meio são o warfarin sódico e o fenprocumon; as doses utili-
zadas devem manter a atividade de protrombina em 25 a
30% ou INR (relação internacional normalizada) em 2,0 a 3,0.

Antiarrítmicos -  Não foi ainda demonstrado  bene-
fício pelo uso rotineiro de antiarrítmicos após o IAM 29. Por
suas ações farmacológicas, não necessariamente relacio-
nadas a propriedades antiarrítmicas, os bloqueadores beta-
adrenérgicos têm se mostrado como  drogas de maior
potencial para a prevenção de morte súbita.

Com relação às arritmias supraventriculares e ven-
triculares, deve-se identificar e tratar os fatores arrit-

mogênicos eventualmente existentes, especialmente a
isquemia residual e/ou disfunção ventricular.

Para controle das taquiarritmias supraventri-
culares, recomenda-se o uso de digitálicos (pacientes com
disfunção ventricular), bloqueadores beta-adrenérgicos
(pacientes com hiperatividde simpática), ou verapamil.
Para o controle das arritmias ventriculares sintomáticas
e/ou complexas (extra-sístoles com freqüência >10/h,
polimórficas, pareadas, e taquicardia ventricular não-
sustentada) e taquicardia ventricular sustentada, deve ser
considerada a utilização de drogas do grupo III de antiar-
rítmicos (amiodarona e sotalol), orientado ou não por
estudo eletrofisiológico. As doses recomendadas são:
amiodarona: 200 a 400mg, VO, 1x/dia, 5 dias por semana,
precedida, nos casos de taquicardia ventricular sustentada,
por dose de impregnação de 800 a 1200mg, VO, por dia,
durante 3 dias; sotalol:  160 a 320mg, VO, subdivididos
em duas doses diárias.

Pelos conhecimentos atuais não se recomenda a
utilização de antiarrítmicos do grupo I, após IAM 29.

Indicações de revascularização do miocárdio

Os pacientes de alto e médio risco, conforme
estratificados anteriormente, são submetidos à cineco-
ronariografia e ventriculografia; nesses casos, a definição
do padrão anatômico coronário e da função ventricular
esquerda são de grande valia para estratégia terapêutica:
1) nas lesões de tronco de coronária esquerda >50%, reco-
menda-se o tratamento cirúrgico, devido ao prognóstico
desfavorável desses doentes, quando mantidos em
tratamento clínico; 2) nas lesões triarteriais (>70%); com
FE <0,40, recomenda-se o tratamento cirúrgico; com FE
>0,40, a indicação preferencial é pelo tratamento
cirúrgico; entretanto existem opções para o tratamento
clínico ou angioplastia multi-arterial e a decisão deve ser
baseada no quadro clínico, extensão e severidade da
isquemia, tipos de lesões, atividade quotidiana do paciente
e presença de circulação colateral, entre outras; 3) nas
lesões biarteriais (>70%) existem igualmente opções de
tratamento cirúrgico, clínico ou angioplastia multi-arte-
rial, sendo a decisão também dependente do quadro
clínico, extensão e severidade da isquemia, tipos de lesões,
atividades do paciente, presença de circulação colateral,
entre outras. Há preferência para a indicação do
tratamento cirúrgico nos doentes com lesões multiarteriais
com comprometimento (lesão >70%) do terço proximal
da artéria descendente anterior; 4) nas lesões uniarteriais
(>70%) da artéria descendente anterior, o tratamento pode
ser cirúrgico, ou pela angioplastia ou clínico. A decisão
deve considerar a sintomatologia, extensão da isquemia,
presença de circulação colateral etc.

Nas lesões uniarteriais de artéria circunflexa ou de
artéria coronária direita, preconiza-se, de início, o
tratamento clínico ou a angioplastia, reservando-se o
tratamento cirúrgico para os doentes que permanecerem
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Tabela I - Fatores de risco

Aterogênicos

Modificáveis 37,38:
Lipídicos
- Hipercolesterolemia (>200mg/dl)
- Diminuição HDL-C  (<35mg/dl)
- Diminuição HDL-C + hipertrigliceridemia (>200mg/dl)

 Não lipídicos:
- Tabagismo
 - Hipertensão arterial
 - Diabetes mellitus
- Resistência à insulina
-  Obesidade
- Sedentarismo
- Estresse psicológico excessivo
- Climatério

Trombogênicos

- Hipertrigliceridemia
- Tabagismo
- Aumento da viscosidade sangüínea (aumento do  hematócrito)
- Uso de contraceptivos hormonais

Não modificáveis:
-  Idade >45 anos para homens e >55 anos para mulheres
- Sexo masculino
- Hereditariedade (história familiar de aterosclerose  antes dos
55 anos em homens e dos 65 anos em  mulheres, em parentes
do 1º grau).

Qadro 1 - Características do perfil lipídico desejável

Colesterol total <200mg/dl (5,2mmol/dl)
LDL-C <100mg/dl (2,6mmol/dl)
HDL-C >35mg/dl  (0,9mmol/dl)
Triglicérides <200mg/dl (2,3mmol/dl)
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com manifestações isquêmicas, apesar do tratamento
instituído.

Prevenção secundária e
regressão da aterosclerose

Complicações agudas da DAC, como angina
instável e IAM, associam-se a elevada incidência de
recorrência. A incidência de reinfarto, por exemplo, é
cerca de 6% ao ano, comparada com 1% ao ano para
IAM em populações de alto risco, sem manifestações
prévias de DAC 1. Além disto, 50% dos pacientes com
IAM apresentam alguma manifestação prévia de DAC, e
20% um IAM pregresso 30,31. Por isso, é imperativa a
adoção de medidas preventivas em pacientes com
evidência de cardiopatia isquêmica. Todavia, o controle
dos fatores de risco (FR) (tab. I), especialmente da hiper-
colesterolemia, tem recebido pouca atenção nesses
pacientes, inclusive no pós-IAM 32. Vários estudos
indicam que apenas cerca de 1/3 dos pacientes com DAC
têm sido tratados com dieta ou dieta e droga, visando a
redução do colesterol sérico 33.

Bases e resultados da prevenção secundária

As evidências clínicas indicam a continuada
influência dos FR nos pacientes com DAC, sendo a hiper-
colesterolemia um dos mais importantes. O risco de rein-
farto aumenta proporcionalmente à elevação do colesterol
sérico 34. Na presença de colesterol total em nível desejável

(menor que 200mg/dl), o risco estará aumentado se houver
hipertrigliceridemia (>200mg/dl) com HDL-C diminuído
(<35mg/dl) 35. Por outro lado, os benefícios do tratamento
da hipercolesterolemia são evidentes. Quando se reduz
em 10% o colesterol total, observa-se uma diminuição de
19%, 12% e 15% na incidência de IAM não fatal, fatal e
de todos os IAM, respectivamente 30.

Além disto, o tratamento intensivo da hiper-
colesterolemia pode impedir a progressão da DAC ou
mesmo fazê-la regredir, como documentado pela repetição
da angiografia coronária 35. A regressão das placas re-
velou-se mais intensa em associação com níveis de LDL-
C menores que 100mg/dl. Nesses estudos, a estabilidade
clínica dos pacientes superou o que seria de esperar pelos
achados angiográficos, sugerindo que a diminuição do
colesterol estabiliza as placas de ateroma, impedindo sua
rotura e as complicações trombóticas resultantes 36.

Avaliação do risco lipídico do
paciente no pós-IAM

Todos os pacientes com IAM, independente de sexo
e idade, devem ser avaliados. Deve-se obter um perfil
lipídico (PL) completo: colesterol total, HDL-C e trigli-
cérides, por determinação direta, e o LDL-C por cálculo,
utilizando a fórmula de Friedwald (LDL-C = CT- (HDL-
C + TG/5), a qual só fornece resultados confiáveis até um
valor de triglicérides de 400mg/dl 37.

O 1º PL deve ser obtido nas duas primeiras
semanas pós-IAM, a fim de identificar e tratar precoce-
mente pacientes hiperlipidêmicos. Um 2º PL deve ser
obtido no 3º mês pós-IAM, quando o quadro lipídico já
se estabilizou. As medidas preventivas são aplicáveis a
todos, independente de sexo, idade e PL, mesmo que este
seja considerado desejável (quadro I).

Medidas Gerais - Evitar alimentos ricos em
gorduras saturadas e colesterol, excesso de acúcares
simples (glicose e sacarose) e de sal, com maior restrição
nos diabéticos e hipertensos, respectivamente. O paciente
pós-infarto pode fazer uso de pequenas quantidades de
bebidas alcoólicas, sob orientação de seu médico; contudo,
seu emprego não deve ser estimulado como medida
preventiva secundária. Outra medida importante é o
controle do peso, através adequação da ingestão calórica.
Deve-se estimular a realização de exercícios físicos
regulares, adotar medidas que reduzam o estresse
psicológico, encorajar e apoiar o abandono do tabagismo
ativo, bem como evitar o passivo.
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 Tabela II - Tratamento das dislipidemias na prevenção secundária pós-IAM

Tipo Indicação Objetivo

Hipercolesterolemia LDL-C (mg/dl) <100
Dietético
Farmacológico* >130 <100

<130 >100 <100
(individualizar)

Hipertrigliceridemia
Dietético TG (mg/dl) >200 <200
Farmacológico #>200 <200

* É indicado quando o tratamento dietético não atingir o seu objetivo num
período de 2 a 6 semanas, na dependência da gravidade do quadro lipídico e/ou
do quadro clínico; # em presença de: 1) DAC ou outro tipo de doença
aterosclerótica; 2) HDL-C diminuído; 3) história familiar de doença
aterosclerótica prematura; 4) hiperlipidemia familiar combinada; 5) diabetes
ou hipertensão.

Tabela III - Princípios dietéticos para tratamento das
hipercolesterolemia

Nutrientes Metas dietéticas
Ingestão recomendada

Fase 1 Fase 2

Gordura Total <30% das calorias totais
Ácidos graxos saturados <10% das calorias totais<7% das calorias
totais
Ácidos graxos poliinsaturados Até 10% das calorias totais
Ácidos graxos monoinsaturados 10% a 15% das calorias totais
Carboidratos 50% a 60% das calorias totais
Proteínas 1g/kg de peso ideal
Colesterol <300mg/dia <200mg/dia
Calorias totais Para atingir o peso desejável
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Tratamento dietético - As indicações para o
tratamento dietético estão representadas na tabela II. A
dietoterapia deve ser instituída sempre como primeira
abordagem no tratamento das hiperlipidemias e aplicada
em duas etapas (tab. III).

Orientação para escolha dos alimentos - Usar leite
desnatado, derivados lácteos com baixo teor de gordura,
inclusive queijos (<4%) e evitar  consumo de creme de
leite. Substituir a manteiga pelo uso moderado de
margarina poliinsaturada. Consumir carnes magras
(retirando a gordura aparente), remover a pele das aves
antes do cozimento, dando preferência à carne branca.
Estimular o consumo de peixe 2 a 3 vezes por semana,
podendo,  uma vez, ser substituído por crustáceos. Reduzir
a ingestão de ovos a 1-2 por semana, inclusive os empre-
gados no preparo de alimentos. A clara de ovo pode ser
usada no lugar do ovo integral. Estimular o uso do pão
integral rico em fibras; incentivar o emprego de cereais
integrais e massas de semolina pura. Aumentar a ingestão
de frutas, verduras e legumes. Restringir o uso de embu-
tidos (salsichas e presuntos), patés, vísceras e biscoitos.

Preparo dos alimentos - Dar preferência aos ali-
mentos cozidos ou assados e reduzir as frituras (preferir

as frituras rápidas). Cozer em óleos vegetais predomi-
nantemente poliinsaturados (milho, soja, arroz, girassol)
e monoinsaturados (canola, azeite de oliva). Os óleos de
côco e dendê não devem ser utilizados pelo seu alto teor
de ácidos graxos saturados. Na preparação de bolos,
substituir manteiga por óleo vegetal poliinsaturado e cada
ovo integral por duas claras. Evitar preparar o café
fervendo o pó com a água.

Nos casos de hipertrigliceridemia, reduzir e evitar
alimentos ricos em acúcar, usar adoçantes artificiais e
restringir o consumo de bebidas alcoólicas.

Monitorização dos objetivos da dieta - Os
resultados da dietoterapia deverão ser avaliados através
do PL, após 45 dias e caso níveis adequados não tenham
sido alcançados, passar para a etapa 2 (tabela III). Nova
verificação do PL deverá ser realizada após 45 dias e, se
os objetivos não forem alcançados, considerar o tratamento
farmacológico.

Tratamento farmacológico

Hipercolesterolemia isolada - 1ª escolha:
vastatinas: lovastatina - 10 a 80mg/dia; pravastatina - 5
a 40mg/dia; sinvastatina - 5 a 40mg/dia em uma única
tomada, após o jantar, ou em 2 doses fracionadas; resinas
seqüestrantes: colestiramina - 4 a 8g/dia (corresponde a
1-2 envelopes/dia), titulando progressivamente a dose até
o máximo de 3 envelopes 2x/dia, entre as refeições; 2ª
escolha: fibratos: benzafibrato - 200mg - 2x/dia; fenofi-
brato - 100mg, 3x/dia; gemfibrozil - 600mg, 2x/dia ou
900mg 1x/dia; 3ª escolha: probucol - 500mg, 2x/dia ou
ácido nicotínico - 100mg, 3x/dia, com aumento
progressivo até 2 a 3g/dia.

Hipertrigliceridemia isolada - Fibratos ou ácido
nicotínico nas mesmas doses acima mencionadas.

Hiperlipidemia mista - Fibratos ou ácido nico-
tínico, ou vastatinas, nas doses anteriormente mencio-
nadas.  Quando a monoterapia não surtir resultados
satisfatórios,  recomendada-se a associação: a) resina
seqüestrante + outra droga hipolipemiante; b) ácido
nicotínico + fibrato. A associação vastatinas com ácido
nicotínico e/ou fibratos deve ser feita com cuidado.

Tolerância e controle - Vastatinas - Bem tolera-
das, podem acarretar elevação da CPK, aumento discreto
da transaminase hepática, sendo raras as miopatias (0,1 -
0,2%). Monitorizar as enzimas hepáticas a cada 3-6 me-
ses, principalmente nos hepatopatas crônicos e nos consu-
midores abusivos de álcool; resinas seqüestrantes - podem
ocasionar má digestão e obstipação intestinal. Exacerbam
a hipertrigliceridemia e interferem com a absorção de áci-
do fólico e de outros medicamentos (em caso de necessidade,
empregá-los 1 a 3h antes da resina). Controlar seu uso com
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hemograma anual; fibratos - bem tolerados, podem, entre-
tanto, provocar náuseas, diarréia, litíase biliar, alopecia e
fraqueza muscular associada com elevação da CPK. Quando
combinados com as vastatinas, acarretam risco elevado de
miopatia. Controlar as enzimas hepáticas como no caso das
vastatinas; ácido nicotínico - baixa tolerância, ocasionando
freqüentemente rubor facial, que pode ser atenuado pelo
emprego de baixas doses iniciais ou pela associação de
ácido-acetil-salicílico - 100mg, 1h antes da droga. São
contra-indicações relativas: hepatopatia, gota ou diabetes
mellitus; probucol - bem tolerado, prolonga o intervalo QT,
devendo ser empregado com cuidado nos pacientes com
arritmia ventricular. Controlar as enzimas hepáticas.

Antioxidantes - Até o presente, substâncias
antioxidantes (betacarotenos e vitaminas C e E) estão em
fase de estudos clínicos, por isso não se recomenda seu
uso rotineiro. Todavia, deve-se estimular o consumo de
dieta rica em verduras, legumes e frutas, alimentos cujo
teor dessas substâncias é elevado.
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