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REVISAO SISTEMATICA

RESUMO

As doencas cardiovasculares continuam sendo a primeira causa de morte no Brasil, responsaveis
por quase 32% de todos os dbitos. Além disso, sdo a terceira maior causa de internagées no pais.
Entre elas, o infarto agudo do miocardio ainda é uma das maiores causas de morbidade e
mortalidade. Apesar dos avancos terapéuticos das ultimas décadas, o infarto ainda apresenta
expressivas taxas de mortalidade e grande parte dos pacientes ndo recebe o tratamento
adequado. O advento das Unidades Coronarianas e a introducdo do tratamento de reperfusao
com fibrinoliticos ou angioplastia primaria foram fundamentais para reduzir a mortalidade e as
complicacoes relacionadas a doenca. Efeitos benéficos importantes do tratamento atual incluem
reducdo da disfuncdo ventricular e melhor controle das arritmias. A necessidade de reperfusao
precoce é crucial para o bom progndstico do infarto do miocardio. O objetivo dessa revisdo é
enfatizar conceitos atuais basicos em relacdo a fisiopatologia, diagndstico e tratamento do
infarto agudo do miocdrdio, de acordo com as diretrizes nacionais e internacionais.
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ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WITH ST SEGMENT
UPRADE LEVEL: GUIDELINES FROM THE BRAZILIAN SOCIETY
OF CARDIOLOGY

ABSTRACT

Cardiovascular diseases continue to be the leading cause of death in Brazil, responsible for
almost 32% of all deaths. Furthermore, they are the third biggest cause of hospitalizations in
the country. Among them, acute myocardial infarction is still one of the biggest causes of
morbidity and mortality. Despite therapeutic advances in recent decades, heart attacks still
have significant mortality rates and most patients do not receive adequate treatment. The
advent of Coronary Units and the introduction of reperfusion treatment with fibrinolytics or
primary angioplasty were fundamental in reducing mortality and complications related to the
disease. Important beneficial effects of current treatment include reduced ventricular
dysfunction and better control of arrhythmias. The need for early reperfusion is crucial for the
good prognosis of myocardial infarction. The objective of this review is to emphasize basic
current concepts regarding the pathophysiology, diagnosis and treatment of acute myocardial
infarction, in accordance with national and international guidelines.
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INTRODUCAO

O Infarto Agudo do Miocardio com supra de ST (IAM com supra de ST) é uma
condicao médica grave que ocorre quando ha um bloqueio repentino do fluxo sanguineo
para uma parte do musculo cardiaco. Ele corresponde a uma das principais causas de

mortalidade por doenc¢a cardiovascular.

O “supra de ST” se refere a um tipo especifico de alteracdo observada no
eletrocardiograma (ECG) durante um ataque cardiaco. Durante um IAM com supra de
ST, uma artéria corondria que fornece sangue rico em oxigénio ao musculo cardiaco fica
completamente obstruida devido a formagdo de um coagulo sanguineo. Isso resulta em
uma falta aguda de oxigénio e nutrientes para a regidao do coracdo suprida por essa

artéria.

As etiologias do Infarto Agudo do Miocardio com supra de ST podem variar, mas
a causa mais comum é a doenca arterial coronariana (DAC). A DAC é caracterizada pela
formacdo de placas de colesterol e outras substancias nas paredes das artérias

coronarias, o que pode levar a obstrucao parcial ou total do fluxo sanguineo.
As principais causas do IAM com supra de ST incluem:

Aterosclerose: E a causa mais comum de IAM com supra de ST. A aterosclerose
é o acumulo gradual de placas de gordura (ateromas) nas paredes das artérias
coronarias, que podem se romper e formar um coagulo sanguineo que obstrui

completamente a artéria.

Trombose coronaria: A formagdo de um coagulo sanguineo (trombo) dentro de
uma artéria corondria é outra causa comum de IAM com supra de ST. Esse codgulo pode
ser formado em uma darea de aterosclerose pré-existente ou devido a outros fatores,
como a ativacdo plaquetaria e a coagulacdo sanguinea.

Espasmo coronario: O espasmo das artérias corondrias pode levar a um
estreitamento repentino e temporario do vaso sanguineo, resultando em uma redugdo
do fluxo sanguineo para o musculo cardiaco. Esse espasmo pode causar um IAM com

supra de ST, mesmo na auséncia de obstrucdo significativa das artérias coronarias.

Dissec¢ao coronaria: Uma dissecgdo corondria ocorre quando as camadas das
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paredes das artérias coronarias se separam devido a uma lesdo na parede arterial. Isso
pode levar a formagdao de um coagulo sanguineo e obstrucdao do fluxo sanguineo
coronariano. Além das causas mencionadas acima, outras condicdes menos comuns

podem levar a um IAM com supra de ST.

Alguns exemplos sdo a embolia corondria (obstrucdo da artéria por um émbolo),
espasmo arterial secundario a drogas ou substancias quimicas, inflamac¢ao das artérias
coronarias (arterite coronaria) e condi¢Ges genéticas que afetam a coagulacdo do

sangue.

RESULTADOS

Infarto é um processo de necrose isquémica causada pela oclusdo do suprimento
arterial. Apds a interrupgao do fluxo sanguineo, os niveis de 02 caem e o miocardio

comega a realizar metabolismo anaerdbico com liberagao de lactato e redugao do pH.

Como esse metabolismo nao é suficiente para as demandas do miocardio, a
bomba Na-K para de funcionar levando ao acimulo de Na intracelular que causa edema
celular e o acumulo extracelular de K que altera o potencial elétrico transmembrana

podendo levar a altera¢des do ritmo cardiaco.

Ocorre também alteracdo do metabolismo do calcio intracelular, seu acimulo
no citoplasma do cardiomidcito ativa lipases e proteases promovendo destruicdo
celular. A liberacao desses enzimas determina propagacao do dano tecidual e atingem
a circulacdo podendo ser detectadas no sangue periférico, servindo como marcador de

morte celular e infarto do miocardio.

O processo de necrose miocardica tem inicio no subendocardio e se estende para
o epicardio posteriormente. Os fatores que determinam esse mecanismo sao: presenca
de circulacdo colateral, tempo de reperfusdo miocdardica e consumo miocardico de
oxigénio.

Os sintomas de um IAM com supra de ST podem incluir dor intensa no peito que
pode se espalhar para o braco esquerdo, pescoco, mandibula ou costas. Os pacientes
podem ter dificuldade em respirar, sudorese excessiva, nduseas, vomitos e ansiedade. E
importante lembrar que nem todos os pacientes apresentam os mesmos sintomas e que

algumas pessoas, especialmente mulheres e idosos, podem ter sintomas atipicos ou
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menos Obvios.

A grande maioria dos casos o paciente apresenta a cldssica dor toracica anginosa:
Em geral o exame fisico é pouco informativo podendo ocorrer hipertensao, presenga de
B3, taqui ou bradicardia (ritmo irregular).

O diagnéstico de IAM com supra de ST é feito por meio de uma combinagdo de
histéria clinica, sintomas, exame fisico, ECG e exames laboratoriais, como a medicdo dos

niveis de enzimas cardiacas no sangue, como troponina.

Os marcadores de necrose miocardica usados para diagndstico do IAM sdo: CK-
MB, mioglobina, troponina T e troponina |. Devem ser dosado na admissao do paciente,
apos 6 horas e apds 12 horas.

CK-MB: o CK-MB atividade tem cerca de 90% de sensibilidade, porém sua
elevagdo ocorre apds 12 horas do evento isquémico. A CK-MB massa tem sensibilidade
de 50% nas primeiras 3 horas e 80% nas 6 horas seguintes. Sendo assim, a CK-MB massa

€ mais utilizada para o diagndstico de IAM.

Mioglobina: é a menos especifica ja que esta presente em todos os midcitos. No
entanto, em casos em que o paciente procura o servigo precocemente sua dosagem é
comendada para diagndstico de exclusdo. Aumenta em 1 a 2 horas e pico apds 6 horas.

Troponinas T e |: sdo as enzimas mais especificas para o IAM porque sdo
exclusivas do cardiomidcito. Eleva-se de 4 a 8 horas e tem pico de 12 a 48 horas e
normalizagdo entre 4 a 12 dias.

O tratamento do IAMCSST deve ser o mais precoce possivel, por isso é
importante seguir alguns passos fundamentais na abordagem do paciente com suspeita
de IAM:

12: Anamnese direcionada, exame fisico e MOV.

22: ECG de 12 derivagdes (em casos de suspeita de IAM de parede inferior devem ser

solicitadas as derivacdes: V3R, VAR, V7 e V8).
392: Exames laboratoriais: troponina, CK-MB massa, eletrdlitos, hemograma, funcao
renal e funcao hepatica.
49: Raio-X de tdrax para diagndsticos diferenciais (dissec¢do de aorta).
e Oxigénio: 02 a 100% em mascara ou catéter nasal a 2-4L/min;

e Morfina: IV (2-4 mg a cada 5-10 minutos) — maximo 10 mg;
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e Nitratos: dinitrato de isossorbida (ISORDIL) 5mg sublingual 5-5min até 3 x.
Contra-indicag¢des: hipotensdo, bradicardia, infarto de ventriculo direito,
uso de inibidores da fosfodiesterase;

e Betabloqueadores: metoprolol 50 mg, VO, 6/6h no 12 dia; 100 mg, VO,
12/12 horas apés. Contra indicagdes: FC < 60, PAS < 100

e Antiplaquetdrio: AAS 160-325 mg (dose de ataque); 100 mg/dia por toda
vida. Contra-indica¢des: Ulcera péptica em atividade, hepatopatias graves.

e Clopidogrel: < 75 anos: dose de ataque 300 mg; 75 mg/dia apds; > 75
anos: ndo recebe dose de ataque (risco de hemorragia intracraniana).

e Anticoagulante: enoxaparina < 75 anos: 30 mg, EV em bolus seguido de

1mg/kg via subcutanea a cada 12 horas.

Intervengdo coronariana percutanea (ICP): método de escolha, pode restabelecer o
fluxo arterial em até 90% dos casos quando realizado em centros especializados.

Recomenda-se a realizacdo em até 60 minutos apds a admissao do paciente.

Terapia fibrinolitica: alteplase, tenecteplase e estreptoquinase. Deve ser realizada em
locais que ndo ha centro de hemodinamica ou se houver expectativa de demora superior

a 1 hora para inicio da ICP primaria.

As terapias recomendadas na fase pré-hospitalar sdo quase todas empiricas e
baseadas em estudos realizados em pacientes hospitalizados. Embora o cendrio seja
diferente, a circunstancia clinica é a mesma: IAM. Trata-se, desse modo, de uma
extrapolacao coerente, que naturalmente deve ser feita por equipe capacitada e

treinada.

E indicada sua administracdo rotineira em pacientes com saturagdo de oxigénio <
94%, congestdo pulmonar ou na presenca de desconforto respiratério. Quando utilizada
de forma desnecessaria, a administracdo de oxigénio por tempo prolongado pode
causar vasoconstricdo sistémica, e aumento da resisténcia vascular sistémica e da
pressado arterial, reduzindo o débito cardiaco, sendo, portanto, prejudicial.

Diminui o consumo de oxigénio pelo miocardio isquémico, provocado pela
ativacdo do sistema nervoso simpdatico. A analgesia deve ser feita de preferéncia com

sulfato de morfina endovenosa, exceto para pacientes alérgicos a esse farmaco, na dose
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inicial de 2 a 8 mg (geralmente suficiente para aliviar a dor e a ansiedade). Com a
monitorizagao da pressao arterial, essas doses podem ser repetidas a intervalos de 5 a
15 minutos. Em caso de nao disponibilidade desse farmaco ou de hipersensibilidade ao
medicamento, o sulfato de morfina pode ser substituido pelo sulfato de meperidina, em
doses fracionadas de 20 a 50 mg. Alguns estudos iniciais sugerem que a atividade dos
novos antiplaquetarios prasugrel e ticagrelor tem sua atividade diminuida em pacientes
que receberam morfina. Os Anti-Inflamatérios Nao Esteroides (AINES) ndo devem ser
utilizados na vigéncia de IAM e, se o paciente que apresenta esse diagndstico fizer uso

cronico de AINES, este deve ser suspenso.

Os nitratos podem ser utilizados na formulacdo sublingual (nitroglicerina,
mononitrato de isossorbida ou dinitrato de isossorbida), para reversdo de eventual
espasmo e/ou para alivio da dor anginosa. Também estdo recomendados para controle
da hipertensdo arterial ou alivio da congestdo pulmonar, se presentes. Estdo
contraindicados na presenca de hipotensao arterial (Pressao Arterial Sistélica - PAS < 90
mmHg), uso prévio de sildenafil ou similares nas ultimas 24 horas e quando houver
suspeita de comprometimento do Ventriculo Direito (VD). A dose sublingual
preconizada é de nitroglicerina (0,4 mg), mononitrato de isossorbida (5 mg) ou dinitrato
de isossorbida (5 mg). Devem ser administradas no maximo trés doses, separadas por

intervalos de 5 minutos.

Acido acetilsalicilico é o Unico anti-inflamatério indicado rotineiramente para
todos os pacientes com suspeita de IAM, eventualmente como automedicagao, exceto
nos casos de contraindicacdo (alergia ou intolerdncia ao medicamento, sangramento
ativo, hemofilia e Ulcera péptica ativa). Pacientes com maior risco de doenca coronaria
devem ser instruidos por seus médicos assistentes a tomar Acido Acetilsalicilico (AAS)
n3o tamponado em situa¢cdes emergenciais. E 0 antiplaquetario de eleicdo a ser utilizado
no IAM, tendo sido demonstrado, pelo estudo ISIS-2 (Second International Study of
Infarct Survival), que reduz a mortalidade em 23%, isoladamente, quase tanto quanto a
Estreptoquinase (SK). Além disso, tem acdo sinérgica com o préprio fibrinolitico, levando
a associacdo de ambos os medicamentos a um decréscimo de 42% na mortalidade. A
dose recomendada é de 160 mg ao dia a 325 mg a ser utilizada de forma mastigdvel

guando do primeiro atendimento, ainda antes da realizacdo do ECG.
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As evidéncias para o uso do clopidogrel no IAMCST se referem ao seu uso
combinado ao AAS e em pacientes que receberam terapia trombolitica inicial,
demonstrando seu beneficio em reduzir eventos cardiovasculares maiores. O beneficio
foi maior quanto mais precoce foi administrado o medicamento e quando foi utilizada
uma dose de ataque (300 mg). Uma dose de ataque de 300 mg deve ser feita para
pacientes com menos de 75 anos (ndo submetidos a ICP primdria). A manutencao
recomendada é de 75 mg ao dia. O ticagrelor foi efetivo na reducdo de eventos em
pacientes tratados na sala de emergéncia na dose de ataque de 180 mg seguida de 90

mg, duas vezes ao dia.

A enoxaparina deve ser administrada quando do diagndstico do IAMCST nas
seguintes doses:
® Em pacientes com idade < 75 anos: 30 mg por via Intravenosa (IV) em bdlus
seguidas de 1 mg/kg de peso Subcutdneo (SC) a cada 12 horas até a alta
hospitalar.
® Em pacientes com idade > 75 anos: nao administrar o bélus e iniciar com 0,75

mg/kg SC a cada 12 horas.

Embora a enoxaparina ndo tenha demonstrado reducdo de mortalidade, houve
reducdao do desfecho primario de morte ou infarto do miocardio nao fatal sem um
aumento importante de sangramento. Para cada mil pacientes tratados com
enoxaparina, houve uma reducdo de 15 reinfartos nao fatais, sete episddios de
revascularizagdo urgente e seis mortes com quatro episédios adicionais de sangramento

maior nao fatais.

Os betabloqueadores, na auséncia de contraindicacdes, devem ser iniciados, de
preferéncia por via oral, apds a admissao do paciente. Nao existem, até o momento,
dados sobre a avaliacdo sistematica de seu emprego na fase pré-hospitalar. O estudo
clinico TEAHAT (Thrombolysis Early in Acute Heart Attack)64 avaliou o uso de metoprolol
na fase pré-hospitalar do IAM, em associacdo com fibrinolitico ou placebo. Seus achados
demonstraram menores taxas de IAM com onda Q, Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
(IC) e FV, sem aumento acentuado dos efeitos colaterais. As indicacbes e

contraindicacGes sdo as mesmas da utilizacdo intra-hospitalar.

A utilizacdo de betabloqueador endovenoso deve ser feita com critério apds
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resultado do estudo COMMIT (CLOpidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction
Trial), que mostrou um subgrupo de pacientes que evoluiu com choque cardiogénico
apos a administracdo de betabloqueador endovenoso. A recomendacdo atual é de se
utilizar o betabloqueador por via oral nas primeiras 24 horas, reservando-se a via

endovenosa para casos selecionados, como em pacientes hipertensos e taquicardicos.

Recomenda-se iniciar o betabloqueador e titular sua dose para um alvo de 60
batimentos por minutos. Pacientes com contraindicacdo para o uso precoce dos
betabloqueadores devem ser reavaliados para candidatos a essa terapia na prevengao

secundaria.

CONSIDERAGCOES FINAIS

O ritmo idioventricular acelerado ocorre em até 20% dos IAM, tem freqiiéncia
entre 60 e 120 bpm e ndo requer tratamento especifico. Ndo tem implicagdo progndstica
e pode ser um sinal de reperfusdo miocardica. As taquicardias ventriculares nao
sustentadas (TVNS) e extras sistoles ventriculares ocorrem em até 60% dos IAM dentro
das primeiras 24 horas. Ndo parecem aumentar a mortalidade geral em um ano ou intra-
hospitalar. O tratamento medicamentoso nao é obrigatdrio, mas TVNS pode melhorar
com beta-bloqueadores. As taquicardias ventriculares sustentadas sdo freqientemente
polimdrficas nas primeiras 48 horas e estdo associadas a mortalidade intra-hospitalar de
até 20%. Precocemente, sdo relacionadas a isquemia, sendo que no primeiro dia tém

baixo valor preditivo para recorréncia de arritmias.

No entanto, tardiamente (mesmo dentro da primeira semana), tem associacao
com disfuncdo ventricular e pior progndstico. Se associadas a instabilidade
hemodindmica, devem ser cardiovertidas eletricamente. Se estdveis, podem ser
tratadas com amiodarona ou lidocaina. E mandatéria em qualquer arritmia ventricular
a verificacdo e correcdo da causa de base, como isquemia e disturbios hidroeletroliticos
(especialmente de potdssio e magnésio). A fibrilacdo ventricular, também associada a
isquemia aguda, é responsavel pela maior parte das mortes pré-hospitalares. Deve ser
tratada imediatamente com desfibrilacdo elétrica e antiarritmicos. Posteriormente,

associa-se a disfuncdo ventricular e maior risco de morte subita, com provavel beneficio
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com o uso do desfibrilador automdatico implantavel
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