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Resumo
0 principal objectivo deste artigo é descrever as nomenclaturas,
classificacoes e critérios de diagnostico da cardiopatia isquémica.
S0 sdo referidos os critérios de diagnostico baseados na historia
clinica, no electrocardiograma e no doseamento de marcadores
bioguimicos. A nomenclatura actualizada é a seguinte: 1. Angina
de peito de esforco estavel. 2. Angina instavel. 3. Enfarte do
miocardio (3.1. enfarte agudo do miocardio, em evolucao recente
com elevacdo do segmento ST e sem elevagéo do segmento ST;
3.2. enfarte do miocardio ndo recente). 4. Insuficiéncia cardiaca.
5. Arritmias. 6. Paragem cardiaca primaria.

Palavras chave: cardiopatia isquémica; nomenclatura; classi-
ficagdes clinicas; critérios de diagndstico.

Introducao

A criacao, nos altimos anos, de numerosas, dispendio-
sas e eficazes técnicas de diagnostico e de terapéutica
da doenca cardiaca isquémica, tornou necessario que
se utilizem nomenclaturas, classificacdes e critérios de
diagnostico que sejam aceites e conhecidos pelos cli-
nicos. O seu uso facilita a comunicacido entre eles em
relacdo aos seus doentes, permitindo tomadas de de-
cisao correctas, quer diagndsticas, quer terapéuticas.
Por outro lado, a utilizacio da mesma nomenclatura,
classificacéo e critérios de diagnostico é indispensavel
nos ensaios clinicos para a inclusio de doentes e para
a avaliacdo dos resultados.'*?

Segundo a New York Heart-Association o diagnos-
tico completo de uma doenca cardiaca tem de incluir
um ou mais titulos das seguintes categorias diagnos-
ticas: diagnostico etiologico, diagndstico anatémico,
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Abstract
The main objective of this article is to describe the nomenclature,
classification and diagnosis of ischaemic heart disease. Only the
diagnostic criteria based on clinical history, electrocardiogram and
biochemical markers will be referred to. The current nomenclature
is as follows: 1. Stable angina pectoris; 2. Unstable angina; 3.
Myocardial infarction: a) Acute evolving or recent myocardial
infarction with ST segment elevation and without ST segment
elevation, b) Established myocardial infarction; 4. Heart failure;
5. Arrhythmias, 6. Primary cardiac arrest.

Key words: Ischaemic heart disease, nomenclature, clinical
classifications, diagnostic criteria.

diagnostico fisiologico, estado cardiaco e prognostico.
O estado cardiaco depende da avaliacao total dos
diagnosticos etiologico, anatomico e fisiologico.*

O principal objectivo deste artigo é descrever as
nomenclaturas, classificacoes e critérios de diagnos-
tico da cardiopatia isquémica que se consideraram
com maior importancia clinica. S6 serao referidos os
critérios de diagnosticos baseados unicamente na his-
toria clinica (anamenese e exame objectivo), registos
electrocardiograficos e doseamento de marcadores
bioquimicos (nivel de alguns enzimas séricos e de
troponinas T e I circulantes).

Definicoes

Insuficiéncia corondria é uma alteracao fisiopatolo-
gica que consiste no fornecimento de oxigénio ao
miocardio ser inferior as suas necessidades, surgindo
isquemia dos miocitos cardiacos com consequén-
cias de diversa espécie: metabolicas, histologicas,
hemodinamicas, electrocardiograficas e clinicas. Os
mecanismos principais que originam a insuficiéncia
corondria estao expostos no Quadro I. Geralmente,
ocorre a conjugacdo da actuacdo de mais de um
mecanismo. Por exemplo, na angina de peito de es-



| - Diminuicéo do fluxo coronario
a) Por estreitamento do lume das artérias coronarias.
Ex: Aterosclerose
b) Por diminuicéo da perfusdo corondria. Ex: Choque
¢) Por aumento da viscosidade sanguinea. Ex: Policitemia

Il - Diminuigao da oferta de oxigénio ao miocardio
estando o fluxo coronario normal ou aumentado.
Ex: - Anemia Grave.

1ll - Aumento das necessidades metabdlicas
do miocardio

a) Aumento das necessidades metabdlicas de todo
0 organismo. Ex: Exercicio Fisico.

b) Aumento das necessidades metabolicas s6 do miocardio.
Ex: - Hipertensdo Arterial.

forco estavel associa-se o estreitamento significativo
do lume das artérias corondrias com o aumento das
necessidades metabolicas do miocardio causado pelo
esforco fisico.!

Hipoxia é uma situacao caracterizada por existir
reducdo do fornecimento de oxigénio a um tecido,
apesar de se manter uma perfusdo adequada com
consequente remocao de metabolitos. Anoxia consiste
na auséncia de fornecimento de oxigénio a um teci-
do, mantendo-se uma perfusiao adequada. Isquemia
é uma situacao caracterizada pela diminuicao do
fornecimento de oxigénio a um tecido estar associada
a remocao deficiente de metabolitos, motivada por
uma perfusao inadequada. Por exemplo: a existéncia
de uma estenose corondria significativa, durante um
esforco fisico, pode provocar isquemia do miocardio;
a carboxihemoglobinemia, num doente com artérias
corondrias indemnes, pode causar hipoxia miocérdia
sem existir isquemia, pois continua a haver uma per-
fusao adequada com remocao de metabolitos.

As denominacoes “doenca cardiaca isquémica” (ou
cardiopatia isquémica), “ doenca cardiaca coronaria”
(ou cardiopatia corondria) e “cardiopatia coronaria
aterosclerotica” costumam ser empregues como sino-
nimos, embora tenham significados diferentes. Doenca
cardiaca isquémica significa que existe isquemia do
miocardio, isto é, ha um compromisso do miocardio
causado por o fornecimento de oxigénio ser inferior
ao consumo, sendo este desequilibrio motivado por

uma perfusao miocardia inadequada. Assim, conforme
esta definicao, a cardiopatia isquémica tanto podera
ser causada por lesoes estenosantes das artérias coro-
narias como, por exemplo, por um estado de choque
com acentuada reducao da pressao da perfusao coro-
naria. Doenca cardiaca corondria, significa que existe
uma cardiopatia isquémica provocada por lesoes das
artérias coronarias, sejam de natureza aterosclerotica,
sejam de outra natureza (p.ex., lues). Cardiopatia
coronaria aterosclerotica significa que existe uma
cardiopatia corondria motivada por lesoes coronarias
de natureza aterosclerotica. O termo cardiopatia is-
quémica engloba o de cardiopatia corondria e este o
de cardiopatia corondria aterosclerética.

Um grupo de peritos da Sociedade Internacional
de Cardiologia (SIC), da Federacao Internacional de
Cardiologia (FIC) e da Organizacao Mundial de Saude
(OMS) definiu doenca cardiaca isquémica como um
compromisso miocardico causado por um desequili-
brio entre o fluxo sanguineo corondrio e as necessi-
dades do miocardio, desequilibrio esse motivado por
alteracoes da circulacao corondria.” A cardiopatia is-
quémica compreende situacoes agudas e transitorias,
assim como as cronicas, podendo ser provocada por
alteracoes funcionais ou doencas organicas.’ A isque-
mia motivada por alteracdes hemodinamicas de causa
nao corondria, tal como a estenose aodrtica cerrada é
excluida na definicao da FIC/SIC/OMS.>

Nomenclatura

Um grupo de peritos da SIC, FIC e OMS propos,
em 1979, uma nomenclatura para as manifestacoes
clinicas da cardiopatia isquémica.1-3,5 Contudo, a
evolucao de conhecimentos acerca da cardiopatia
isquémica tornou necessaria uma modificacao dessa
nomenclatura conforme a seguir se apresenta:

1. Angina de peito de esforco estavel;

2. Angina instavel,

3. Enfarte do miocardio;

3.1 Enfarte agudo do miocardio em evolucao re-
cente;

3.2. Enfarte do miocardio nao recente;

4. Insuficiéncia cardiaca;

5. Arritmias;

6. Paragem cardiaca primaria.

Angina de peito de esforco estavel
A angina de esforco estavel é uma sindroma muito
tipica que foi descrita, por um grupo de peritos da
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OMS,>* do modo seguinte: “ Dor aguda, manifestan-
do-se na regiao toracica, com sede ao nivel da regiao
mediana do esterno ou esternal superior, aparecendo
ao esforco (por exemplo, durante um exercicio, um
choque emocional, uma ingestao de alimentos ou
uma exposicao ao frio). Ela pode irradiar para o braco
esquerdo ou para os dois bracos, em torno do torax,
para o pescoco ou para os maxilares. A dor provoca
uma sensacao de sufocacao, de esmagamento, de
constricdo ou de opressao, mas também pode ser
qualificada de paralisante ou de ardor. Ela desapare-
ce alguns minutos apds a cessacao do esforco ou a
absorcao de trinitrina por via sublingual”.

Angina instavel

1. Introducao

As sindromas com dor, causadas pela insuficiéncia
corondria, nem sempre se revestem das caracteristicas
clinicas tipicas da angina de peito de esforco estavel
ou de enfarte agudo do miocdrdio. Assim, foram des-
critas intmeras outras sindromas com dor, alids mal
definidas, que se encontram resumidas no Quadro II,
conforme a nocao implicita na sua denominacao.’
Algumas designacdes sao inadequadas, por exemplo:
0s termos que exprimem a nocdo de evolucdo para
enfarte agudo s6 podem ser empregues “a posteriori”,
no caso da evolucao para enfarte se concretizar. Tao
elevado numero de denominacdes e a sua deficiente
caracterizacao, tornou necessaria a criacio de um
termo que abrangesse todas estas situacdes. Em
1971, Noble Fowler® e Conti e cols’ propuseram o
termo angina instavel para denominar todas as outras
sindromas com dor provocadas pela insuficiéncia
corondria, com exclusao da angina de esforco estavel
e do enfarte agudo do miocardio. A OMS adoptou o
termo, em 1972.'° A designacao angina instdvel pre-
tende transmitir a nocao de que a situacao tende a
evoluir rapidamente, nao permanecendo estavel. As
possiveis evolucdes sao essencialmente as seguintes:
regressao dos sintomas; angina estavel; enfarte do
miocardio; morte subita.!'!? Por outro lado, o termo
angina instdvel também pretende transmitir a nocao
de gravidade intermédia entre a angina de peito de
esforco estavel e o enfarte agudo do miocardio. A
angina instavel é uma situacao frequente, sendo
responsavel por muitos internamentos hospitalares.
Uma percentagem variavel (7% a 24%) de doentes
com angina instavel evolui, a curto prazo, para enfarte
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1. Angina de peito de esforgo estavel
2. Enfarte agudo do miocardio
3. Qutras sindromas com dor:

3.1. Nocéo de evolugéo para enfarte do miocardio: Angina
pré-enfarte; Enfarte iminente; Sindroma pré-enfarte; Sindroma
de ameaca; Periodo premonitdrio do enfarte; Fase prodrdmica
Ou precursora ou premonitoria ou isquémica ou formativa do
enfarte; Estado pré-enfarte, etc..

3.2. Nocao de gravidade intermédia entre a angina de
esforgo estavel e o enfarte agudo do miocardio: Sindroma
intermedidria; Estadio intermediario; Fase intermediaria;
Sindroma corondria intermedidria; Angina acelerada;

Ataque coronario ligeiro; etc..

3.3. Nocao de resisténcia a terapéutica: Angina rebelde;
Angina intratavel; Mal anginoso; “Status anginosus”; etc..

3.4. Nocéo de causa desencadeante: Angina de decubito;
Angina nocturna; Angina intrincada; Angina espontanea; etc.

3.5. Outras designacdes: Angina anomala; Angina atipica;
Angina p6s-enfarte; Insuficiéncia coronaria aguda; etc.

agudo do miocardio, sendo este precedido em cerca
de 50% dos casos, por angina instavel."

2. Definicao e classificacao da angina instavel
Classificacido da SIC, FIC E OMS.> Nesta classifica-
¢do, a angina instavel abrange os seguintes subgrupos
clinicos:

1. Angina de esforco de novo: angina de esforco com
menos de um més de duracao. Geralmente é precipi-
tada por pequenos esforcos.

2. Angina de esforco em agravamento: angina de es-
forco com um agravamento subito das caracteristicas
da dor: precipitada por esforcos menores, mais fre-
quente, mais intensa, mais prolongada. Os episodios
dolorosos da angina de esforco em agravamento sao,
por vezes, mais resistentes a accao da nitroglicerina
sublingual.

3. Angina espontanea: angina sem causa desen-
cadeante aparente. A angina espontanea pode ser
designada por angina de repouso. A angina espon-
tanea caracteriza-se por episodios de dor toracica
que surgem sem relacdo aparente com o aumento
das necessidades de oxigénio do miocardio. A dor
tende a ser mais prolongada e mais intensa e menos



1. Angina Instavel Primaria*
Apresentacao clinica

A. Inicio da angina ha menos de 60 dias
B. Angina em crescendo

C. Angina em repouso

Antecedentes clinicos

A. Angina pos-enfarte do miocardio
B. Angina pds-angioplastia coronaria
C. Angina pds-cirurgia coronaria

D. Angina variante (de Prinzmetal)

2. Angina Instavel Secundaria

*0s doentes com angina instavel primaria podem ter caracteristicas de mais
do que uma classe.

rapidamente aliviada pela nitroglicerina do que a dor
da angina de esforco estavel.

Embora a junta de peritos da SIC, FIC e OMS
prefira o uso dos termos especificos (angina de novo,
angina de esforco em agravamento e angina esponta-
nea), o emprego da designacao “angina instavel” gene-
ralizou-se, quer na pratica clinica, quer na literatura
médica. Na angina espontdnea podem considerar-se
trés principais subgrupos:

1. Sindroma coronaria intermediaria:'* angina es-
pontanea com dor prolongada e intensa, levantando
a hipotese diagnostica de enfarte agudo do miocardio,
que nao vem a ser confirmada por registos electrocar-
diograficos e doseamentos seriados dos marcadores
bioquimicos.

2. Angina variante:'’ angina espontanea caracterizada
por o episodio doloroso se acompanhar de suprades-
nivelamento do segmento ST do electrocardiograma,
levantando a hipdtese diagnostica de enfarte agudo do
miocdrdio que ndo vem a ser confirmada, nao sé por
a dor e o supradesnivelamento do segmento ST serem
muito transitorios, como também por nao surgirem
alteracoes dos marcadores bioquimicos. A angina de
esforco e as outras anginas espontaneas podem-se asso-
ciar, durante o episodio doloroso, a infradesnivelamen-
to do segmento ST, mas ndo ao supradesnivelamento
do segmento ST. A angina variante também costuma
ser designada por angina de Prinzmetal.

3. Outras anginas espontaneas: os doentes com an-
gina espontanea tém quadros clinicos muito variaveis
em relacdo a frequéncia, duracao e intensidade da dor.
Num dado doente, a angina espontanea pode ocorrer
isoladamente ou associada a angina de esforco.’

Um doente com angina instavel pode evoluir de
um subgrupo para outro. Por exemplo, nao é raro que
uma angina de novo ou uma angina em agravamento
evoluam para uma angina espontanea.

Classificacao de Théroux e Waters. Théroux e
Waters,'® atendendo aos antecedentes clinicos, propu-
seram a classificacao apresentada no Quadro III, com
alguns aspectos semelhantes a classificacao SIC/FIC/
OMS. A angina instdavel primdria seria desencadeada
por alteracdes patologicas da placa aterosclerdtica.
A angina instdvel secunddria seria precipitada por
modificacdes das necessidades ou do fornecimento
de oxigénio ao miocdrdio, sem existirem alteracoes
ao nivel da placa.'® A angina pos-enfarte é definida
como a angina que surge nas duas primeiras semanas
de evolucao do enfarte agudo do miocardio (EAM)."
A ocorréncia de angina pos-enfarte associa-se a maior
mortalidade a curto e longo prazo.'®

Classificacao de E. Braunwald. Em 1989, Euge-
ne Braunwald, propds uma classificacdo de angina
instavel que se fundamenta em quatro aspectos im-
portantes, a saber (17)(Quadro IV): 1. Gravidade do
quadro clinico; 2. Circunstancias clinicas (contexto
patologico) do seu aparecimento; 3. Existéncia de
alteracoes electrocardiograficas; 4. Intensidade do
tratamento. Esta classificacdo baseia-se em duas
premissas: a) os sintomas do doente siao realmente
causadas por isquemia do miocardio; b) exclusao do
diagnostico de enfarte agudo do miocardio por repe-
tidos registos electrocardiograficos e determinacoes
dos marcadores bioquimicos.

1. Gravidade do quadro clinico

Classe 1.Angina de esforco de novo e grave — Angina de
esforco com menos de dois meses de duracao e com,
pelo menos, trés crises didrias.

Angina de esforco acelerada— Angina de esforco estavel
que se agravou: crises mais frequentes, graves, dura-
douras ou precipitadas por esforcos menores.

Nota: A Classe I exclui a angina de repouso nos dois
meses precedentes.

Classe II. Angina de repouso sub-aguda — Doentes
com um ou mais episodios de angina de repouso
no decurso do ultimo més, mas niao nas 48 horas
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1. Gravidade do quadro clinico

Classe | Angina de esforgo de novo e grave
Angina acelerada

Classe I Angina de repouso, subaguda

Classe lll Angina de repouso, aguda

2. Circunstancias clinicas

Classe A Angina instavel secunddria
Classe B Angina instavel primaria
Classe C Angina instavel pos-enfarte

3. Alteracdes electrocardiograficas
e Com alteragdes electrocardiograficas durante a dor
e Sem alteracées electrocardiograficas durante a dor

4. Intensidade do tratamento

Grau | Sem tratamento
Grau ll Com tratamento de angina de esforco estavel
Grau Il Com tratamento “méaximo”

precedentes.

Classe III . Angina de repouso aguda — Doentes com
uma ou mais crises de angor de repouso no decurso
das ultimas 48 horas.

2. Circunsténcias clinicas

Classe A. Angina instdvel secunddria — Doentes com
angina instavel que surge secundariamente a situacoes
claramente identificaveis como extrinsecas a arvore
vascular corondria e que intensificam a isquemia
miocardica, quer por reduzirem o fornecimento de
oxigénio ao miocdrdio, quer por aumentarem as ne-
cessidades de oxigénio do miocardio. Sao exemplos
dessa situacdo: anemia, febre, hipotensao, hipertensao
nao controlada, taquiarritmias, tensao emocional
pouco habitual, tireotoxicose e hipoxemia secundaria
a insuficiéncia respiratoria.

Classe B. Angina instdvel primdria — Doentes que de-
senvolvem angina instavel na auséncia de situacdes
extracardiacas (referidas na Classe A) que intensifi-
cam a isquemia do miocardio.

Classe C. Angina instavel pos-enfarte — Doentes com
angina instavel que surge nas primeiras duas semanas
de evolucdo de um EAM."°
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3. Alteracées electrocardiograficas.

Presenca ou auseéncia, no electrocardiograma registado
durante um episodio doloroso, de alteracoes do seg-
mento ST e/ou da onda T. A presenca destas alteracdes
associa-se a doenca subjacente mais grave.

4. Intensidade do tratamento.

A intensidade do tratamento é classificada numa es-
cala de trés graus, do menos ao mais intenso:

Grau 1. Angina instavel que surge na auséncia de
tratamento ou com tratamento minimo.

Grau 2. Angina instdvel que aparece na presenca de
tratamento apropriado da angina de esforco estavel, isto
¢, quando se administram doses orais convencionais
de farmacos antianginosos: nitratos, bloqueadores
beta-adrenérgicos e antagonistas do calcio.

Grau 3. Angina instavel que persiste apesar da admi-
nistracao das doses mdximas mas toleraveis de todas
as trés categorias de farmacos antianginosos atras
referidos, incluindo a administracio, por via intra-
venosa, de nitroglicerina.

Exemplos da classificacao de Braunwald
Exemplo 1. Doente com angina de esforco estavel
desenvolve uma angina instavel acelerada, apos uma
hemorragia, estando a fazer terapéutica apropriada
para a angina de esforco estavel e nao tendo alteracoes
de ST-T durante os episodios dolorosos: CI, A, TI, sem
alteracoes de ST-T.

Exemplo 2. Doente com angina de repouso que surgiu
cinco dias apos um enfarte agudo do miocardio, com
depressao do segmento ST durante as crises doloro-
sas, persistindo a angina apesar do tratamento com
doses mdximas toleraveis de todas as trés categorias
de farmacos antiaginosos, incluindo nitroglicerina
intravenosa: CIII, C, III, com alteracoes de ST-T.

A angina instdvel é uma situacdo eminentemente evo-
lutiva, podendo um doente estar inicialmente numa
classe e deslocar-se para outra, seja por modificacao
das lesoes subjacentes, seja por efeito da terapéutica.
Por exemplo: um doente com angina de esforco de
novo e grave € classificado na classe I B; se nao apa-
recesse uma nova crise de angina de repouso, durante
48 horas, passaria para a classe IIB.""

Objectivos da Classificacao de Braunwald. Os ob-
jectivos pretendidos com a classificacao de Braunwald
sao essencialmente os seguintes:'’ 1. Facilitar a co-
municacdo, entre médicos, acerca de varios tipos de
doentes com angina instavel, ao estabelecer os diversos



subgrupos. 2. Tentar relacionar cada subgrupo com a
lesao corondria subjacente. Por exemplo: a) angina de
repouso aguda seria causada, possivelmente, por um
trombo recente, nao oclusivo, numa placa ateroscle-
rotica instavel; b) a angina secundaria seria motivada
por uma lesao fixa associada a uma situacao que in-
tensificaria a isquemia do miocardio. 3. Averiguar qual
a historia natural e prognostico de cada subgrupo. 4.
Definicao precisa dos doentes a seleccionar para os
ensaios clinico-terapéuticos, de modo que os resulta-
dos dos tratamentos instituidos possam ser avaliados
em doentes comparaveis. 5. Desenvolver regimens
terapéuticos adequados a cada subgrupo.

Foram realizados dois estudos prospectivos com
o objectivo de validar a classificacao de Braunwald
como preditora de complicacoes cardiacas graves.***!
Calvin et al?*® estudaram a evolucdo, durante o inter-
namento hospitalar, de 393 doentes com AI, tendo
como objectivo a identificacao dos factores clinicos,
incluidos na classificacao de Braunwald, que pode-
riam predizer a ocorréncia intra-hospitalar de com-
plicacoes cardiacas graves, designadamente morte,
EAM, insuficiéncia cardiaca congestiva, choque
cardiogénico e arritmias cardiacas graves (fibrilhacao
ou taquicardia ventriculares). Verificaram que os
seguintes quatro factores clinicos, incluidos na classi-
ficacao de Braunwald, prediziam independentemente
as referidas complicacoes: a) angina pos-enfarte, isto
é, ocorréncia de EAM nas duas semanas anteriores;
b) necessidade de tratamento com nitroglicerina por
via intravenosa; ¢) auséncia de tratamento, anterior a
admissao hospitalar, com bloqueadores beta-adrenér-
gicos ou com antagonistas do calcio; d) depressao de
segmento ST nos electrocardiogramas registados fora
das crises dolorosas. Foi também verificado que dois
outros factores, a idade e a diabetes, eram também
predizentes de complicacdes cardiacas graves.

Van Miltenburg et al*! estudaram prospectivamen-
te 417 doentes que foram internados por suspeita de
sofrerem de Al Todos os doentes foram classificados
de acordo com os critérios de Braunwald. Dos 417
incluidos inicialmente no estudo, o diagnostico final
foi de EAM em 6%, de dor ndo corondria em 26%
e de angina instavel em 68% dos doentes, isto é,
em 282 doentes. Estes 282 doentes foram seguidos
durante seis meses, tendo-se avaliado os seguintes
aspectos: recorréncia da dor toracica, sobrevivéncia,
sobrevivéncia sem ocorréncia de enfarte e de revas-
cularizacao. Verificou-se o seguinte: 1) A recorréncia

da dor toracica foi significativamente diferente entre
as classes de gravidade do quadro clinico: 28% para
a classe I (Al acelerada), 45% para a classe 11 (angina
de repouso, subaguda) e 64% para a classe III (angina
de repouso aguda). A recorréncia da dor nao foi sig-
nificativamente diferente conforme as circunstancias
clinicas; 49% para a classe B (Al primadria) e 53% para
a classe C (Al pos-enfarte). 2) A sobrevivéncia, aos
seis meses, nao foi significativamente diferente entre
as classes de gravidade do quadro clinico. A sobrevi-
véncia foi significativamente diferente (p=0,01) entre
as classes de circunstancias clinicas: 97% para a classe
(Al primaria) e 89% para a classe C (angina pos enfar-
te). 3) A sobrevivéncia sem ocorréncia de enfarte, aos
seis meses, foi significativamente diferente (p=0,01)
entre as classes de circunstancia clinica: 89% para a
classe B (Al primaria) e 80% para a Classe C (angina
pos-enfarte). 4) A sobrevivéncia sem ocorréncia de
enfarte nem de revascularizcdo foi melhor na classe
IT (Al em repouso, subaguda), intermédia na classe
I (Al acelerada) e pior na classe III (Al em repouso,
aguda). Por analise multivariada verificou-se que
foram preditores independentes de morte: a) idade
avancada, sexo masculino, hipertensao arterial, classe
C (angina pos-enfarte) e terapéutica intravenosa; b)
a sobrevivéncia sem ocorréncia de enfarte foi inferior
nos doentes com idade avancada e classe C; ¢) a sobre-
vivéncia sem ocorréncia de enfarte e de revasculariza-
cdo foi menor nos doentes do sexo masculino, classe
Il (angina em repouso aguda), classe C, alteracoes
electrocardiograficas e tratamento maximo. Destes
dois estudos, pode-se concluir que a classificacao de
Braunwald parece ser util para a estratificacao de risco
e avaliacdo de estratégias terapéuticas nos doentes
com Al Sdrica e cols* verificaram que a mortalidade
da classe I era de 7,3 %, da classe 1II de 10,3%, da
classe 111 de 10,8%, da classe A de 14,1%, da classe B
de 8,5% e da classe C de 18,5% (p<0,001).

Definicao e classificacao do enfarte

do miocardio

O enfarte do miocardio consiste na necrose miocar-
dica causada por isquemia, seja qual for o tamanho
da necrose.

Diagnostico clinico do enfarte agudo do miocardio.
O diagnostico clinico do enfarte agudo do miocardio
(EAM) fundamenta-se nos sintomas e nos dados
do electrocardiograma (ECG) e dos biomarcadores
cardiacos.b*
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Curva de concentragao

dor toracica, podendo so aparecerem 24
a 48 horas depois. O desenvolvimento de
ondas Q anormais é muito especifico do
EAM; porém s6 ocorre em cerca de 50%

Marcador Doseamentos = dos doentes com EAM comprovado. Os
Inicio Pico Retorno ao normal apds a dor outros doentes com EAM tém unicamen-
Tnlc 3-1%h 24 5-10d 1x até 12h te inversao da onda T e/ou depressao do
. segmento ST e, em casos muito raros, nao
- - - 1x até 12h
TnTe 3-12h | 12h-2d 5-14d existem alteracoes do ECG.?® No EAM, sob
CK-MB 3-12h 24 h 48—-72h Cada 6h

EAM= Enfarte agudo do miocardio. Tn Ic= Troponina | cardiaca; Tn Tc = troponina T cardiaca;

CK-MB = fracgdo MB da creatinafosfocinase; h=horas; d=dias; 1x=uma vez
*Adaptado de 30 e 31

Dor tordcica. A dor causada pelo EAM tem as seguin-
tes caracteristicas comuns a dor da angina de peito:
localizacoes, irradiacoes e caracter.”* A dor do EAM
difere da dor da angina de peito pelas caracteristicas
seguintes:* a) quase nunca tem causa desencadeante;
b) dura, quase sempre, mais de 30 minutos, poden-
do prolongar-se por horas e sendo muito intensa;
contudo, por vezes, a dor € atipica, pouco intensa e,
raramente, pode estar ausente; c)algumas vezes, po-
dem predominar outros sintomas (nduseas, vomitos,
arritmias, edema pulmonar, choque, etc.); d) associa-
se a agitacao do doente, ao contrario do que acontece
na angina de peito, em que o doente se imobiliza; e)
ao contrario do que sucede na angina de peito, nao
¢ aliviada pelo repouso nem pelos nitratos, mas sim
pela administracao de opidceos.
Electrocardiograma — O electrocardiograma (ECG)
¢ um dos pilares no diagnostico do EAM. O ECG ¢
geralmente o primeiro exame complementar de diag-
nostico a ser efectuado num doente suspeito de sofrer
um EAM. E de execucido e interpretacio rapidas,
podendo ser efectuado sempre que se considere ne-
cessario. A realizacao do ECG, no EAM, permite:***
a) diagnostico de EAM; b) diagnéstico diferencial
com outras situacdes que provocam dor toracica,
em especial com a angina variante de Prinzmetal; ¢)
diagnostico de EAM biventricular; d) diagnostico da
principal complicacao do EAM: as arritmias; e) contri-
buicao para o diagnostico de outras complicacoes do
EAM: expansao do EAM, extensao do EAM, embolia
pulmonar com “cor pulmonale” agudo, pericardite
espistenocardica ou da sindroma de Dressler, etc; f)
seguimento da evolucao do EAM.

As ondas Q patologicas caracteristicas do EAM
surgem geralmente 8 a 12 horas apds o inicio da
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os aspectos electrocardiograficos, deve-se
distinguir dois tipos: 1. EAM com elevacao
do segmento ST (EAMCEST); 2. EAM sem
elevacdao do segmento ST (EAMSEST). O
diagnostico do EAMSEST fundamenta-
se essencialmente no doseamento dos marcadores
bioquimicos. A diferenciacao entre o EAMCEST e o
EAMSEST é importantissima, pois existem diferencas
acentuadas nas suas manifestacoes clinicas, no seu tra-
tamento e no seu prognostico.”” Embora na patogenia
dos dois tipos de EAM exista uma trombose na placa
de ateroma e vasoconstricio, no EAMSEST ocorre
uma reperfusdo precoce e espontanea, ao contrario
do que acontece no EAMCEST em que a oclusao co-
rondria se mantém durante um periodo prolongado,
resultando uma necrose mais extensa.*®*

Marcadores bioquimicos — O EAM provoca o apareci-
mento, no sangue, de varias substancias libertadas na
circulacao pela lesao das células miocardicas: troponi-
nas T e I, creatinofosfocinase, desidrogenase lactica,
mioglobina, etc. Diagnostica-se o EAM quando os
niveis sanguineos dos biomarcadores com alta sensi-
bilidade e especificidade estao elevados em doentes
com sintomas de isquemia do miocardio.

A creatinofosfocinase (CK) é um enzima citoplas-
matico. O seu isoenzima CK-MB predomina no mio-
cardio. Os niveis sanguineos da CK-MB aumentam nas
primeiras 6 horas de evolucdo do EAM, alcancando
o seu valor maximo cerca de 14-36 horas (Quadro
V).2%3! Considera-se que, quanto mais elevados forem
os valores da CK-MB, maior serd o tamanho do EAM.
Pode haver aumento dos valores circulantes da CK-MB
em vdrias situacdes nao cardiacas, a saber: lesdes do
musculo esquelético por traumatismo, queimaduras,
injeccoes intramusculares, etc. Contudo, nestas situ-
acoes, o valor da CK-MB nao costuma ultrapassar os
5% do valor total da CK, em virtude da concentracao
da CK-MB no musculo esquelético nao ser superior a
5%, ao passo que, no miocdrdio, é de cerca de 15%.

O complexo troponina consiste em trés subunida-



des que regulam o processo mediado pelo calcio na
contraccao do musculo estriado, a saber:** troponina
C que se liga com o cdlcio; troponina I (Tnl) que
inibe a actomiosina; troponina T(TnT) que liga a
troponina a actomiosina.’> As TnT e Tnl existem tanto
no musculo esquelético como no musculo cardiaco,
mas sao codificadas por genes diferentes e a sua se-
queéncia de aminoacidos é também diferente. Deste
modo, conseguiu-se a producao de anticorpos que sao
especificos das troponinas cardiacas (TnTc e Tnlc), o
que permitiu criar modelos quantitativos para dosear
a TnTc e a Tnlc.>* Assim, o doseamento da TnTc e
da Tnlc constitui um novo critério de diagnostico
do EAM.** O aumento dos valores das troponinas
cardiacas pode ser definido como um nivel circulante
que excede o nonagésimo nono percentil do grupo
de controlo de referéncia” (por outras palavras, que
o seu valor ultrapassa o valor maximo do grupo de
referéncia formado por individuos normais). As tro-
poninas cardiacas sao presentemente os biomarcado-
res preferidos para o diagnostico do EAM, dada a sua
alta sensibilidade e especificidade.” A concentracao
sérica das troponinas cardiacas nao ¢ influenciada por
lesdes musculares, exercicio fisico, insuficiéncia renal
cronica, etc. A medicao dos niveis das troponinas,
na altura do internamento de um doente suspeito de
sofrer de um EAM, tem um importante significado
prognostico: niveis elevados da TnTc e/ou da Tnlc
por decilitro associam-se a um aumento significativo
da mortalidade.’>>°

Redefinicao clinica do enfarte do miocardio. A
Sociedade Europeia de Cardiologia e o American Col-
lege of Cardilogy propuseram as seguintes redefinicoes
clinicas do enfarte do miocardio:*
A — Redefinicao clinica de enfarte agudo do miocdrdio,
em evolucdo recente. Qualquer um dos critérios se-
guintes satisfaz o diagnostico de enfarte do miocardio
agudo, em evolucao ou recente:
1. Elevacao tipica e descida gradual (troponinas) ou
elevacao e queda mais rapida (CK-MB) dos biomarca-
dores de necrose miocardica, associadas, pelo menos
com uma das seguintes situacdes:
a) sintomas isquémicos;
b) desenvolvimento de uma onda Q patologica no
ECG;
¢) alteracoes do ECG sugestivas de isquemia do mio-
cardio (elevacao ou depressao do segmento ST);
d) intervencado nas artérias coronarias (p.ex. angio-
plastia corondria).

2. Alteracoes anatomopatologicas caracteristicas de
EAM.

B. Critérios para definir enfarte do miocdrdio ndo re-
cente. Qualquer um dos critérios seguintes satisfaz o
diagnostico de enfarte do miocardio estabelecido:

1. Desenvolvimento de novas ondas Q patologicas
em ECG seriados. O doente pode ou nao lembrar-
se de ter tido os sintomas prévios. Os valores dos
biomarcadores de necrose miocardica podem ter-se
normalizado, dependendo do tempo transcorrido
desde que o enfarte sobreveio.

2. Alteracoes anatomopatologicas caracteristicas
de enfarte do miocardio cicatrizado ou em vias de
cicatrizacao.

A aplicacao destes novos critérios de diagnostico
clinico de EAM, mais sensiveis que os anteriores, tém
como consequéncia aumentar a incidéncia de EAM
na populacao em geral e diminuir a mortalidade do
EAM. Note-se, que as manifestacoes clinicas (Quadro
IV) e a terapéutica da angina instavel e do EAM sem
elevacdao do segmento ST sao semelhantes.'*?’

Sindromas corondarias agudas'®?

Sao considerados sindromas coronarias agudas o
EAMCEST, o EAMSEST e a AL O termo sindroma
corondria aguda identifica um doente que deve ser
monitorizado cuidadosamente e tratado activamente.
Quando ocorre uma ruptura da placa de ateroma, é
exposta uma quantidade suficiente de substancias
trombogénicas que levam a formacao de um trombo.
No EAMCEST, o trombo provoca a oclusao comple-
ta e demorada de um ramo epicardico das artérias
coronarias, causando necrose de toda ou quase toda
a espessura da parede ventricular. Na evolucao de
75% dos doentes com EAMCEST vao surgir ondas
Q patologicas.

No EAMSEST ocorre uma reperfusao precoce e es-
pontanea e a necrose localiza-se geralmente na regiao
sub-endocdrdica (camada mais profunda da parede
ventricular e a mais sensivel a isquemia). E muito raro
surgirem ondas Q na evolucao do EAMSEST.*

Na Al ndo existe necrose miocardica e os biomar-
cadores de necrose nao se elevam significativamente.
Diversos esudos acerca da evolucdao da Al permitem
concluir:*®*° a) as taxas de mortalidade dos doentes com
Al foram de 3% ao fim do primeiro més de evolucao e
de 15% ao cabo de um ano de evolucao; b) as taxas de
evolucao para EAM foram de 11% durante o primeiro
meés de evolucdo e de 15% ao cabo de trés meses de

pusLicAcAo TRiMEsTRAL 109
VOL.14|N°2| ABR/JUN 2007



evolucdo. Olson et al* observaram que, nos doentes
com Al, a associacao de dor prolongada com alteracao
do segmento ST e/ou da onda T contribuia para um risco
alto: 23% dos doentes com esta associacdo faleceram
dentro de um més e 42% dentro de um ano.

Os doentes com EAMCEST sao candidatos a tera-
péutica de reperfusao (fibrinoliticos ou angioplastia
corondria transluminal percutanea), ao passo que os
doentes com EAMSEST ou com Al néo sao candidatos
a reperfusao com fibrinoliticos, mas devem receber
tratamento anti-isquémico, muitas vezes seguido por
angioplastia.

Isquemia assintomatica

A isquemia assintomatica (silent myocardial ische-
mia) consiste na existéncia de episodios de alteracdes
electrocardiograficas de repolarizacao que nao sao
acompanhados de dor toracica.”! Existem dois tipos
de isquemia assintomatica. O tipo I ocorre em doentes
com lesdes obstrutivas das coronarias que nunca tém
episodios de angina de peito. Alguns doentes do tipo
I, que sofrem de enfarte agudo do miocardio, também
nao sentem dor toracica.* O tipo I de isquemia assin-
tomatica é bastante raro.

O tipo II de isquemia assintomatica é muito mais
frequente. Surge em doentes com angina estavel, an-
gina instavel e angina de Prinzmetal. Estes doentes,
quando sujeitos a exame electrocardigrafico continuo,
tém episodios de alteracdes electrocardiograficas
que nao sao acompanhadas de dor toracica. O uso
de registo electrocardiografico ambulatorio permitiu
conhecer a alta frequéncia do tipo II de isquemia
assintomatica,” sugerindo que a angina de peito é o
“pico do iceberg da isquemia”.

Os mecanismos responsaveis pela isquemia as-
sintomatica ndo sdo conhecidos, embora tenham
sido propostas varias hipoteses, designadamente
que os episodios assintomaticos seriam provocados
por isquemia menos intensa do que a que provoca a
angina de peito.

A existencia de episodios frequentes de depressao
ST na electrocardiografia de Holter (ambulatoria) é
de mau prognoéstico, independentemente de serem ou
nao acompanhados de angina de peito.* A ocorréncia
de episodios frequentes de isquemia assintomatica é
de mau prognoéstico, mas nao € claro que tais episo-
dios contribuam para uma informacao prognostica
independente.*
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Os farmacos que reduzem ou eliminam os epi-
sodios de angina de peito (nitratos, bloqueadores
adrenérgicos beta e antagonistas do calcio) também
reduzem ou eliminam os episodios de isquemia as-
sintomatica.

Insuficiéncia cardiaca

A insuficiéncia cardiaca pode surgir, na cardiopatia
isquémica, em diversas circunstancias: como uma
complicacao, quer do enfarte agudo do miocardio,
quer do enfarte antigo do miocardio, ou ser desen-
cadeada por crises de angina de peito ou pela ocor-
réncia de arritmias.” As trés causas mais frequentes
de insuficiéncia cardiaca congestiva, na cardiopatia
isquémica sao: a) aneurisma do ventriculo esquerdo;
b) regurgitacao mitral, motivada por disfuncao do
musculo papilar; ¢) reducdo acentuada de miocardio
contractil. Esta reducao pode ser consequéncia da
existéncia de uma ou mais das seguintes situacoes:
a) enfarte do miocdrdio muito extenso; b) enfartes
multiplos; ¢) largas zonas de miocardio “hibernan-
te”, embora vidvel; d) fibrose difusa do miocardio,
provocada por isquemia cronica (38). Burch e cols.
propuseram o termo de cardiomiopatia isquémica
para designar a disfuncao cardiaca, causada pela
cardiopatia isquémica, com manifestacoes clinicas
sobreponiveis as da cardiomiopatia dilatada.” Nos
doentes em insuficiéncia cardiaca, e na auséncia de
prévias manifestacoes clinicas e laboratoriais de car-
diopatia isquémica ou de outras situacdes patologicas
cardiacas, o diagnostico de cardiopatia isquémica é
unicamente presuntivo. O diagnodstico so sera defini-
tivo se, na arteriografia corondria, forem observadas
lesoes obstrutivas significativas.

Arritmias

As arritmias podem ser a inica manifestacoes clinica
da cardiopatia isquémica. Nesta situacao, o diagnos-
tico € presuntivo. O diagndstico sé serd definitivo se,
na arteriografia coronaria, forem observadas lesoes
obstrutivas significativas.” A evidéncia de isquemia
assintomadtica torna mais provavel que uma arritmia
seja uma manifestacao de cardiopatia isquémica.
Numerosos doentes com cardiopatia isquémica e
arritmias graves tém outras manifestacoes clinicas
de cardiopatia isquémica, nomeadamente enfarte
agudo do miocardio. A frequéncia e a gravidade das
arritmias ventriculares, que surgem durante as provas



de esforco e a monitorizacao electrocardiografica am-
bulatoria, correlacionam-se com o grau de gravidade
das lesoes corondrias.®

Paragem cardiaca primaria

A paragem cardiaca primaria ¢ um acidente subito,
causado provavelmente por instabilidade eléctrica
do coracdo. Considera-se como uma manifestacao
clinica de cardiopatia isquémica, quando nao existe
qualquer evidéncia que permita outro diagnostico.>*
Por exemplo, a morte, que ocorre na fase aguda do
enfarte do miocardio, é excluida pela definicdo, sendo
classificada como morte motivada pelo enfarte do
miocardio.>* Se nao forem realizadas manobras de
ressuscitacao ou quando forem ineficazes, a paragem
cardiaca primaria pode ser designada por morte subi-
ta. Nesta situacdo, a morte subita é consequéncia da
paragem cardiaca primdria, sendo esta a verdadeira
manifestacao de cardiopatia isquémica.’* |
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