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Tromboélise Endovenosa no Infarto Agudo do Miocardio. Experiéncia em
Hospital Comunitério. Andlise de 120 Pacientes.

Sérgio do Carmo Jorge.
Séo Paulo, SP

Objetivo - Mostrar a experiéncia adquirida
na terapéutica trombolitica endovenosa de 120
pacienles com infarto do miocdrdio, em hospital
comunitdrio, que ndao dispoe de cinecoro-
nariografia.

Métodos - Cento e vinte pacienles, 97
(80,1%) do sexo masculino, com idade entre 25 ¢
79 (média 52) anos, admitidos com diagndstico
de infarto agudo do miocdrdio (IAM) com menos
de 6 horas de evolugdo. Retardo minimo de 10
minutos e mdximo de 360 (média=156) min,
tratados com Lromboliticos, a saber,
estreptoquinase (EQ) 96 pacientes ou ativador
tecidual do plasminogénio (rt-PA) 24 pacienies.
Em 57 casos (47,5%) o infarto era de parede
anterior e em 63 (52,5%) tinha outras
localizagoes, 4 desses com choque cardiogénico.

Resultados - A cinecoronariografia
realizada nos hospitais de referéncia, ainda
durante a internacdo, evidenciou a artéria
correspondente a localizacdo do infarto,
permedvel em 69 pacientes (80%) quando tratados
com EQ e, em 22 (91%) quando tratados com rt-
PA. De acordo com os achados de cinecoro-
nariografia e dados clinicos, 60 pacientes (50%)
permaneceram em tratamento medicamenloso no
primeiro momento; em 31 (25,8%) a artéria
correspondente ao infarto foi tratada através de
angioplastia e os demais 29 (24,1%) enca-
minhados para a cirurgia de revasculariza¢do
miocdrdica. As complicacées maiores foram
acidente vascular cerebral hemorrdgico (AVCH)
em 2 pacientes (1,6%), ambos evoluindo para
obito (1 pos EQ (1%) e outro pés rt-PA (4%)).
Quatro pacientes voltaram a apresentar dor
precordial e alteragdes eletrocardiogrdficas apds o
tratamento trombolitico e, em 3 desses, aplicou-se
novamente a EQ (1.200.000 U) com sucesso. Em
um paciente o quadro ocorreuw no 3% dia apos
angioplastia da artéria descendente anterior,
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Thrombolitic Therapy of Acute Myocardial
Infarction in @ Community Hospital.

Purpose - To demonstrale the experience
with thrombolitic therapy in a community
hospital without a cardiac catheterization
laboratory.

Methods - One hundred and twenty palients
with EKG evidence of acute myocardial
infarction with less than 6 hours of pain entered
the study. They were retrospectively subdivided
into two groups: group 1 (n=96) received
streptokinase and group 2 (n=24) received rt-PA.

Results - One hundred and twenly palients
were analysed. Ninety six (80%) received SK and
24 (20%) received intravenous rt-PA. Infarct side
was anterior in 57 cases (47.5%) and inferior
and/or lateral in 63 (52.5%). Coronary-
angiography performed prior the discharge in
reference hospital demonstrated palency of culprit
vessel in 69 patients (80%) treated with SK and
in 22 (91%) treated with rt-PA. According to
clinical and angiographic data 60 patients (50%)
were managed with medical treatment, 31
(25.8%) were submitted to angioplasty of the
culprit artery and 29 (24.1%) underwent
coronary bypass surgery. The complications were
intracraneal hemorrhage in 2 cases (1.6%), 1 post
SK (1,0%) and 1 post rt-PA (4%); both of these
patients died; reinfarction ocurred in 4 palients
and in 3 of them SK infusion was repeated
successfully. There were no reinfarction in
patients receiving rt-PA; major bleeding
requiring blood transfusion ocurred in 2 patients
(1.6%); 1 patient developed hemotorax post SK
and another one treated with rt-PA developed
hematoma of left inferior limb. Eleven patients
(9.1%) died during the hospital stay; 2 patients
died of intracraneal hemorrhage, 7 of cardiogenic
shock and 2 had sudden death.

The mortality rate in patient with anterior
wall infarction was 15.7%, whereas il was
significantly lower in the remaining patients
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acompanhado de choque cardiogénico, ndo foi
tratado com tromboliticos e evoluiu para obilo.
Nenhum dos 24 pacientes tratados com ri-PA
apresentou reinfarto. Dois casos (1,6%)
necessitaram de transfusao sangiinea: 1 devido
hemotorax apdés tentativa de introduc¢do de
eletrodo de marcapasso provisorio, ¢ um pos ri-
PA por apresentar hematoma pés traumatismo
prévio de membro inferior esquerdo, sem nenhum
obito. Faleceram 11 pacientes (9,1%) ainda na
Juse hospitalar, incluindo-se aqueles submetidos
a lratamenlto cirdrgico ou angioplastia no
hospilal de referéncia. As causas principais de

obito foram 2 casos por AVCH, confirmados por

tomografia cerebral, 7 por choque cardiogénico e
2 por morte inesperada. A mortalidade nos
infartos de parede anterior foi de 15,7%,
significativamente maior do que nas outras
localizagoes (3,1%) (p<0,05). Dos 4 submetidos a
trombolise com idade superior a 75 anos, apenas
2 sobreviveram (50%).

Conclusdao - O lratamento trombolitico em
hospital comunildrio mostrou-se segquro e factivel,
constituindo-se, assim, uma terapéulica vidvel
para 0s pacientes que sdo atendidos nos hospitais
sem cinecoronariografia. Pela diferenca entre os
numeros de pacientes tratados com EQ ou rt-PA e
auséncia de grupos de controle, os dados
apresentados ndo devem ser utilizados para
comparagdo de eficdcia e seqguranca das drogas
entre si.

Palavras-chave: infarto agudo do miocdrdio,
trombolise, estreptoquinase e ativador lecidual do
plasminogénio.

(3.1%, p<0.05). Only 4 patients over the age 75
received thrombolysis and 2 of them. (50%) died.

Conclusion - Intravenous thrombolitic
therapy was safe and feasible in a community
hospital withoul cardiac catheterization
Jacilities. We observed only 2 falal complications
(1.6%) directly related to drug management
(intracraneal hemorrhage). The hospital
mortality was 9.1%, including patient undergoing
angioplasty of surgery following thrombolitic
therapy.

Key-words: acute myocardial infarction,
thrombolysis, slreptokinase and tissue
plasminogen activator.
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Foi através de Rentrop !, com a administracio
de estreptoquinase (EQ) intracoronaria que se
iniciou a terapéutica trombolitica no infarto agudo
de miocardio (IAM). Schroder e col ? foram os
pioneiros na aplicacdo por via endovenosa em
doses altas, possibilitando a sua expansao aos
hospitais ditos comunitarios, isto é, que nao
dispoem de sala de cinecoronariografia.

Métodos

No Hospital e Maternidade Brasil, em Santo
André, 120 pacientes, com diagnéstico clinico e
eletrocardiografico de IAM com retardo minimo de
10 minutos de dor e maximo de 360 (média=156)
minutos, foram submetidos a terapéutica
trombolitica. A idade variou de 25 a 79 (média=52)

anos e 80,1% eram do sexo masculino. Noventa e
seis foram tratados com EQ endovenosa na dose de
1.200.000 U e 1.500.000 U e 24 receberam 100 mg de
rt-PA. Quanto a localizacdo, o infarto acometia a
parede anterior em 57 pacientes (47,5%) e as
paredes inferior, lateral, dorsal e associacoes em 63
casos (52,5%). Quatro pacientes apresentaram-se
com baixo débito cardiaco evidente ja no momento
da internacao. Dos pacientes tratados com EQ,
0,3% tinham histéria de infarto prévio: 1
inferolateral, 1 anterior e 1 desconhecido. Quatro
haviam sido submetidos a cirurgia de
revascularizacao miocardica ha mais de trés meses,
sendo trés no grupo EQ (0,3%) e um paciente no
grupo rt-PA (0,4%), (fig. 1).

Protocolo : A) IAM com até 6h de dor e eletro-
cardiograma com elevacao do segmento ST maior
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ou igual a 2mm, em pelo menos duas derivacoes.
Contra-indicacdes: antecedentes recentes de
acidente vascular cerebral, cirurgia de grande porte
e coagulopatias; B) EQ na dose de 1.200.000 U a
1.500.000 U diluida em 100ml de solucéo de glicose
a 5%, dividida em duas fases de 30 min cada, com
intervalo de 20 min, ou rit-PA 100mg/EV, sendo
10mg em “bolus” durante os 2 min iniciais, 50mg na
1* hora e 40 mg nas duas horas subseqiientes; C)
imediatamente apos o término de infusao da EQ ou
rt-PA, 5.000U de heparina EV em “bolus” com
manutencao por infusdao continua, nas doses
habituais. No comeco da experiéncia mantinhamos
a heparinizacdo até o momento da cineco-
ronariografia, geralmente realizada no 2° ou 3° dia.
A partir de 1990, a heparinizacdo foi mantida por
apenas 24 h, mas com administracao simultanea de
aspirina na dose 250mg. O tempo de trombo-
plastina parcial ativado (TTPA) foi o método
empregado para se monitorar a administracao de
heparina, mantido entre 100 a 150 s; D) blo-
queadores dos canais de calcio: (nifedipina ou
diltiazen) em todos os pacientes desde que nao
houvesse contra-indicacao; E) nitratos sublingiiais
5mg a cada 4 h (durante 24-48 h), ou os nitratos
transdérmicos; F) todos os pacientes foram
acompanhados através de dosagem de CKMB a
cada 4 h nas primeiras 24 h e nos dias subseqiientes
a cada 12 h, até a sua normalizacao.

Resultados

Pacientes tratados com EQ (96 pacientes):
antes da alta hospitalar, geralmente no 2° 3° dias,
foram estudados através de cinecoronariografia 86
pacientes e a artéria correspondente ao IAM
encontrava-se permeavel em 80% desses. Dos 47
com infarto inferior e outros, em 45 pacientes
estudados a artéria correspondente ao IAM
encontrava-se permeavel em 44 deles (97%). Dos 49
com infarto anterior, foram estudados 40, e artéria
correspondente ao infarto encontrava-se permeavel
em 33 deles (82%). Cinqgiienta e um pacientes (48%)
permaneceram em tratamento medicamentoso.
Apenas 23 foram submetidos a angioplastia antes
da alta hospitalar e 22 (23%) foram encaminhados
ao tratamento cirdrgico (tab. I).

Com relacdo as complicacdoes hemorragicas
menores, dois pacientes apresentaram hematiria
(2%), 5 (10%) hematomas de médio porte e 2 (2%)
hemorragia digestiva. Um apresentou hemotorax
apos posicionamento de eletrodo de marcapasso
provisdrio via veia basilica, com evolucio
satisfatéria. Ocorreram 9 6bitos (7,5%), um por
AVCH, 6 por choque cardiogénico e 2 por morte
inesperada.

Pacientes tratados com rt-PA (24 pacientes):
de 24 pacientes, a artéria correspondente ao infarto
encontrava-se permeavel em 22 (91%) desses por

CHOQUE CARDIOGENICO

PTES > 75 ANOS
P.0.-REVASCULARIZAGAO

MIOCARDICA

EQ % rt-PA %

TOTAL 96 100 24

100

INFERIOR

DORSAL, LAT. 47 49 16 67
ASSOCIAGOES

ANTERIOR 49 51 8 33

ECG: localiza¢ao do infarto
P.O.= p6s operatoério

Fig. 1 - Métodos
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ocasido do estudo hemodindmico. Dos 16 com
infarto inferior ou outros, a artéria correspondente
ao infarto encontrava-se permeavel em 14 (87%).
Dos 8 pacientes com infarto anterior, todos foram
estudados, e, em todos, a artéria correspondente ao
infarto encontrava-se permeavel (100%). Dos 24
pacientes tratados com rt-PA, 9 (32%)
permaneceram em tratamento medicamentoso, em
8 (32%) a artéria correspondente ao infarto foi
tratada com angioplastia e 7 (28%) foram
encaminhados para tratamento cirargico (tab. I).

Em um caso ocorreu sangramento gengival e
em outro hematoma importante de membro
inferior esquerdo, pds-traumatico. Ocorreram dois
obitos (8,3%), um p6s-AVCH e outro p6s choque
cardiogénico.

Complicacées do tratamento trombolitico (120
pacientes): ocorreram dois acidentes vasculares
cerebrais hemorragicos (tab. II). confirmados por
tomografia, ambos até o 3° dia p6s-infarto. Os dois
pacientes foram a 6ébito, um pos-rt-PA (4%) e outro
pos-EQ (1%).

Doze pacientes (10%) somente entre os
tratados com EQ, apresentaram angina ou reinfarto
pos tratamento trombolitico. Em 8, as alteracoes
de ECG, dor precordial ou incremento da CKMB

Tabela I - Terapéutica p6s trombolitico

EQ % t-PA %
clinico 51 53 9 38
cirirgico 22 23 ¥ 29
angioplastia 23 24 8 33
total a6 100 24 100

Tabela II - Acidente vascular cerebral hemorrdgico

ri-PA EQ
total 24 26
AVCH # 1 (4%) 1(1%)

* 2 obitos - 1000

Tabela III - Atitudes adotadas nos 12 ptes que voltaram
apresentar isquemia ou reinfarto pds o tratamento trombolitico

EQ 86 pacientes [squemia Reinfarto
n® % n® %
21
_‘g tratamento medicamentoso 6 ] 1| 1
= tratamento cirirgico 2 2 0
[#]
nova dose * (reinfarto) - 3 3
total 8 8 4 4

* obs: um paciente reocluin novamente ap6s a nova dose de trombolitico (EQ) -
Angioplastia de urgéncia

nao caracterizaram o reinfarto e dois desses foram
encaminhados para a cirurgia. Em 6 pacientes a
conduta foi conservadora. O reinfarto ocorreu em 4
pacientes (3,3%) que foram retratados com EQ,
tendo sucesso em todos (tab. III).

Discussao

A terapéutica trombolitica do IAM é tanto
mais eficaz, quanto mais precocemente empregada.
A necessidade de apoio de sala de cinecoro-
nariografia para a intervencéo na fase aguda, quer
através da recanalizacdo mecdanica pela angio-
plastia primaria, quer pela trombdlise intra-
coronaria, limitava o atendimento mais precoce
somente aos pacientes atendidos nos hospitais de
grande porte e com esse recurso !. Por esse e
outros motivos, houve a procura de esquemas
alternativos, que colocassem esse novo recurso
disponivel a uma maior faixa da populacio de
pacientes infartados. Schroder e col ?, em 1983,
foram os que sistematizaram e introduziram o
tratamento trombolitico por via endovenosa
periférica. Morris e col ?, na mesma época,
estudaram a sua utilizacdo em hospitais
comunitarios e demonstraram a mesma mor-
talidade nos pacientes com IAM tratados em
hospitais comunitarios e urbanos; Taylor e col
também mostraram que a terapéutica com EQ
intracoronaria foi tao eficaz quanto a endovenosa
no infarto, e que a endovenosa foi mais eficaz nos
pacientes tratados nos hospitais comunitarios (sem
cinecoronariografia) por terem sido atendidos mais
precocemente *,

A dose de EQ empregada em nosso protocolo
foi de 1.200.000 U a 1.500.000 U. Essa variacao
deveu-se a sua apresentacdo no mercado
farmacéutico brasileiro, que inicialmente era
disponivel somente em frascos de 600.000 U. Ainda
hoje ndo se tém estudos que apontem a dose ideal
de EQ, apesar de Schroder e col ? terem utilizado
1.500.000EV no seu protocolo. Essa dose foi obtida
de maneira empirica. Sabe-se, porém, que doses
inferiores a 1.000.000 U sao menos eficazes °.

A analise do nosso material como um todo
apresenta algumas caracteristicas que consi-
deramos importantes: 1) o baixo nimero de
pacientes elegiveis e que foram excluidos por
apresentar contra-indicaciao ao uso de trom-
bolitico, 1 paciente (0,8%); 2) inclusao de pacientes
com idade superior a 75 anos, 4 casos (3,2%); 3) 4
pacientes (3,2%) ja revascularizados; 4) inclusao de
4 pacientes (3,2%) com sindrome de baixo débito;
5) 3 pacientes receberam uma nova infusao de
droga devido reinfarto; 6) inclusiao apenas de
pacientes com segmento ST supradesnivelado.
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A paténcia da artéria relacionada com o IAM é
um dos fatores isolados mais importantes no
prognostico tardio dos sobreviventes. Hd na
literatura evidéncias crescentes sugerindo que a
evolucio dos pacientes com artéria “culpada”
patente ¢ melhor do que naqueles sem a paténcia
adquirida ou sustentada 5. Discute-se também, se a
cinecoronariografia deva ou nao ser realizada
como rotina pos-infarto. Os achados de Van Lierde
e col ' de que 75% dos pacientes pos-trombolise
apresentam lesio residual significativa da artéria
relacionada com o IAM, e que estas poderiam
requerer fratamento complementar (angioplastia
ou cirurgia), favorece a necessidade da cine-
coronariografia de rotina pos-infarto. Varios
estudos, dentre outros objetivos, atentaram para a
determinacao da paténcia arterial pos-trombolise.
Kennedy e col !, no “Western Washington trial”,
relataram paténcia de 52% nos pacientes-controle,
quando estudados em média 10 dias apos IAM, e de
73% nos pacientes tratados com EQ endovenosa no
mesmo periodo. White e col '* mostraram uma
paténcia de 54% no grupo controle versus 75% nos
tratados com EQ. Nos estudos realizados com rt-
PA, Armstrong e col ¥ encontraram uma paténcia
de 56% no controle versus 72%, apos 9 dias, no
grupo tratado e, finalmente, O'Rourke e col "
relataram 63% no grupo controle versus 81% no
grupo tratado. No nosso material, a paténcia
arterial foi maior, quando comparada a outros
estudos; tal fato pode ter como explicacoes: a) o
diagnostico da relacio causa-efeito, isto €, infarto-
oclusio foi baseado apenas em dados clinicos; os
pacientes niao foram submetidos a cinecoro-
nariografia imediatamente antes da terapéutica
trombolitica. H4, portanto, a possibilidade nao-
desprezivel (em torno de 10 a 20%) '°, de pacientes
com suboclusao coronaria terem sido incluidos no
estudo; b) a cinecoronariografia foi realizada
tardiamente, portanto, os nimeros estio com
certeza contabilizando os pacientes, com
recanalizacao tardia espontanea '% ¢) a somatoéria
de 2 pacientes nos quais a paténcia foi recuperada
com nova infusdo de EQ por ocasiao do reinfarto;
d) a utilizacio da heparinizacido "% e de
antiagregantes plaquetarios '"?!, concomi-
tantemente com o trombolitico, pode ter aumen-
tado o nimero de artérias patentes; e) o tratamento
complementar com angioplastia ou cirurgia
precoce da lesao residual também pode ter
impedido a reocluséo tardia TIMI-II #* f) apenas 89
% dos pacientes tratados foram submetidos a
cinecoronariografia; g) o retardo médio de inclusao
dos pacientes no protocolo foi relativamente baixo
(156 min), o que aumentaria a eficacia do
trombolitico na abertura do vaso. Esse dado é

apontado indiretamente como uma das causas
responsaveis pela menor mortalidade nos
pacientes atendidos precocemente ',

Um nimero consideravel de pacientes pos-
tratamento trombolitico ¢ potencialmente instavel
e vulneravel a novos episodios isquémicos e morte
subita. Esse fato justifica a tendéncia atual de se
estudar através da cinecoronariografia todos os
pacientes pés-trombdlise #<°, Apesar dos estudos
mostrarem que se pode prevenir, em alguns
pacientes, a reoclusdo com uso de anticoagulantes
% parece, no entanto, mais racional nas lesoes
obstrutivas residuais proximais importantes, o seu
tratamento através da angioplastia ou de cirurgia
de revascularizacio. Apesar do estudo TIMI-IIB *
ter mostrado que o tratamento conservador pos-
trombolise, nos hospitais comunitarios, niao
apresentou diferenca significativa nos resultados,
quando comparados aos tratados de uma maneira
mais “agressiva” nos hospitais de referéncia ?’, as
opinides ainda sdo conflitantes. Ha necessidade,
portanto, de estudos prospectivos para se aquilatar,
o tempo ideal e o verdadeiro impacto da tera-
péutica complementar definitiva pés-trombélise.
Em nosso material, a angioplastia da artéria
correspondente ao IAM foi realizada em 23
pacientes (24%) e sua indicacao dependeu de: a) a
experiéncia do grupo de angioplastia; b) a im-
portancia da artéria a ser dilatada e o
comprometimento do ventriculo esquerdo; c)
isquemia pés-infarto; d) droga trombolitica
utilizada; e) associacao de lesoes em outras
artérias. O tratamento clinico medicamentoso foi
utilizado em 60 pacientes (50%) apos a trombdlise,
e a indicacao se deveu a varios fatores: a)
impossibilidade técnica de angioplastia e/ou
cirurgia; b) coronarias normais; c¢) ventriculo
esquerdo com déficit contratil importante sem
aparente tecido viavel, apesar da artéria
correspondente estar permeavel (recanalizacao
tardia ?); d) artéria ocluida.

Os idosos constituiam um dos subgrupos mais
controversos no inicio da experiéncia com
tromboliticos, para sua inclusao nos protocolos,
até a publicacao no ISIS-2 . A limitacao de idade
aos 75 anos baseava-se na publicacao de Lew e col
28 que evidenciou um excesso de fenémenos
hemorragicos, quando os idosos foram tratados
com EQ. O real beneficio da terapéutica
trombolitica nos pacientes com idade superior a 75
anos foi bem demonstrado no ISIS-2; foi nesse
subgrupo onde se conquistou o maior beneficio na
mortalidade, quando comparado ao grupo controle.
Em nosso material foram tratados 4 pacientes com
idade superior a 75 anos, que inicialmente eram
motivo de exclusdo no protocolo original. Nesse
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grupo ocorreram dois 6bitos (50%), em nenhum
deles o Obito esteve relacionado com possiveis
complica¢bes atribuiveis ao uso de droga
trombolitica, como AVCH, hemorragia, anafilaxia e
outras.

A nossa experiéncia resumiu-se apenas na
evolugao hospitalar, porém a mortalidade incluiu
os procedimentos associados como angioplastia e
cirurgia de revascularizacao (tab. IV, fig. 2).
Contabilizamos 11 ébitos (9,1%), sendo que
detectamos dois subgrupos de maior risco: a)
quanto a idade: os pacientes com mais de 75 anos,
com 2 6bitos em 4 pacientes (50%); b) quanto a
localizac@o: nos infartos da parede anterior, 57

pacientes, 9 6bitos (15,7%) versus infarto inferior e
outros, 63 pacientes com 2 6bitos (3,1%) (p<0,05).
Convém ressaltar que com excecio dos 2 pacientes
que apresentaram AVCIH, complicacio esta
considerada inevitavel ? no tratamento
trombolitico, as hemorragias em outros sitios ndo
foram as responséveis por nenhum dos demais
Obitos.

A mortalidade no TAM varia de 6 a 36% 2 nos
estudos com trombdlise até 6 h. Essa grande
variacio se deve a heterogeneidade do material
analisado. Como sabemos, existem varios
subgrupos com diferentes prognoésticos de acordo
com o tamanho do infarto, sua localizacio, idade,

Tabela IV - Obito

idade e droga local dt cine artéria permeével causa
66 3 EQ anteroseptal 170 nao ? choque cardiogénico
63 6 EQ anterior 180 nao ? AVCH - tumor cerebral (?)
47 3 EQ infero dorsal 050 sim sim morte inesperada
i) 2 EQ anterior 110 niao 2 6bito em BAVT chogue cardiogénico
7 6 EQ anteroseptal 030 sim sim pés angioplastia da descendente anterior
51 5 EQ anterolateral 180 nao ? insuficiéncia respiratoria e renal *
73 3 EQ anterior extenso 150 nao s chogue cardiogénico
52 6 EQ anteroseptal 180 sim sim morte inesperada
5141 | EQ anterior extenso 060 nao ? choque cardiogénico
75 2 rt-PA inferior 360 nao 7 choque cardiogénico
66 T ri-PA anterior extenso 180 sim sim AVCH ( acidente vascular cerebral hemorrigico)
*# pulmzo de choque com hipéxia grave; ** periodo hospitalar em dias, entre infarto e 6bito; dt - tempo de inicio da dor
B TOTAL
OBITO
|
EQ + rt-PA EQ + rt-PA EQ + rt-PA

120 A
<0,0
90 - A
60

v
30 9
0

116 B C

52

- i

ANTERIOR INFERIOR

OUTROS

IDADE <75

IDADE >75 IDADE MEDIA

A - Localizacao do infarto X obito

B - No. de 6bitos com idade < 75 e > 75 anos.
C - Idade média do grupo total e dos ptes que foram a ébito.

Fig. 2 - Obito. Anilise quanto & localizacio e idade.
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incidéncia de oclusao coronaria total, infarto
prévio e grau funcional de Killip no momento da
admissdo com ou sem uso de trombolitico . Até
mesmo o eletrocardiograma no momento da
admissio, ja pode evidenciar dois grupos com
mortalidade distinta. O infarto de parede anterior
apresenta risco elevado, enquanto o infarto inferior
isolado, sem manifestacdes de faléncia ventricular,
apresenta menor risco >,

O choque cardiogénico é a expressao clinica
de que uma porcio consideravel do misculo
cardiaco esta sob risco. Sabemos que essa é a
situacao mais grave que podemos esperar no
paciente infartado, pois, além da alta mortalidade,
ainda na fase aguda, as consequéncias a médio e a
longo prazo sdao também dramaticas. Os poucos
sobreviventes tém uma vida qualitativa e
quantitativa muito a desejar. Parece que a tunica
alternativa realmente eficaz é a restauracao da
perfusao do musculo agudamente isquémico.

Quatro pacientes (3,3%) foram admitidos com
IAM e choque cardiogénico, desses apenas 2 (50%)
sobreviveram. Ainda hoje, apesar da gravidade, os
pacientes com choque cardiogénico, quando
tratados com recursos disponiveis de reperfusao,
sejam eles trombdlise, angioplastia ou
revascularizacio cirurgica, apresentam resultados
mais animadores. A angioplastia é o mais eficaz
desses métodos disponiveis *’, No choque
cardiogénico o tratamento trombolitico, quando
eficaz, faz com que o médico acostumado com a
evolucao desfavoravel desses pacientes, quando
tratados de maneira convencional, sinta a diferenca
nos resultados, quando estes pacientes sio
tratados com qualquer recurso disponivel de
reperfusio. No GISSI-I, nao houve beneficio nos
pacientes tratados com EQ classe III ou IV de Killip
31 quando comparados com grupo o controle.
Schroder e col % em trabalho pioneiro no
tratamento do infarto com EQ intravenosa,
relataram dentre os 93 pacientes tratados, 7 que se
apresentaram com sinais de choque cardiogénico
na admissao ou imediatamente apos; todos foram
tratados com dopamina ou dobutamina e em 3
deles foram feitas associacdes com norepinefrina;
desses, apenas 3 (42,8%) sobreviveram.

Concluimos que: 1) a trombdlise EV no IAM
em hospital comunitario, mostrou-se um método
eficaz, seguro e factivel, ampliando-se o espectro
de utilizacdo dessa terapéutica aqueles hospitais
sem disponibilidade de cinecoronariografia. A
mortalidade hospitalar foi de 9,1%; 2) a mortalidade
na fase aguda do infarto de parede anterior (15,7%)
mostrou-se significativamente maior quando
comparada ao de parede inferior, lateral, dorsal e
associacgoes (3,1%) (p < 0,05).
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