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Introdução 
le miocárdio» 
musculares cardíacas, resultante da 
insuficiência crítica de irrigação san- 
guinea na área comprometida.

Nestes últimos anos, tem aumenta­
do o número de trabalhos em que 
foi verificado, necroscopicaniente, 
(pie pacientes de cardiopatia isque- 
mica, mortos subitamente ou nos 
quais a necrose é apenas subendo 
cárdica, apresentam oclusão das co- 
ronárias, por trombose, com muito 
menos frequência do que era ante, 
riormente admitido. Mesmo cm ca- 
sos de necrose Iransmural de evolu­
ção fatal, o trombo foi encontrado 
em apenas pouco mais de cinquenta 
por cento dos pacientes. O reconhe­
cimento desses fatos e, doutra parte, 
as noções recentemente acumuladas 
sobre instabilidade elétrica do mio. 
cárdio e arritmias dela originadas, 
modificaram substancialmentc os 
fundamentos da moderna terapêuti­
ca do enfarte miocárdico agudo, co- 
mo veremos adiante.

Denomina-se «enfar- 
a necrose de fibras

SINOPSE: Revisão geral sobre diag­
nóstico clínico, laboratorial e ECG 
do Enfarte do Miocárdio, seu trata­
mento e prevenção das complicações 
mais freqiientes.

Súmula diagnóstica O diagnós- 
tico positivo de enfarte miocárdico 
agudo se baseia no achado de pelo 
menos os principais dentre os se- 
guinles dados clínicos e coniplcincn- 
Ia res:

a) Dor no geral intensa, de du­
ração prolongada, localizada na re­
gião retroeslernal ou no epigáslrio, 
irradiada para as mesmas áreas de 
propagação da dor de angina e não 
relacionada com o esforço. Os ca- 
ractcres e localização da dor podem 
apresentar formas bastante atípicas. 
Casos sem dor ocorrem em propor­
ção significativa, particularmenlc em 
diabéticos, no pósoperatório de in- 
lervenções importantes e em doentes 
mentais. Palpitações, vertigens, con- 
fusão mental c mesmo perda transi- 
lória de consciência, náusea e uma 
sensação geral de mal-estar podem 
acompanhar a dor ou constituir a 
única sintomatologia.

b) Sinais clínicos — palidez, su- 
dorese e manifestações de ansiedade 
estão presentes com muita frequên- 
cia. O exame do coração, em regu­
lar número de casos, não mostra da­
dos específicos. Distúrbios do ritmo 
cardíaco (que discutiremos adiante), 
abafamento das bulhas, galope, são 
alguns dos achados possíveis. A pre- 
sença de atrito pericárdico depende 
da localização do enfarte c da fase 
cm que o exame é feito. Febre, de 
moderada a significativa, surgida al­
gumas horas depois do início do qua- 
firo e limitada aos seus primeiros
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CRITÉRIOS GERAIS DE 
TRATAMENTO

fica são indispensáveis para o diag­
nóstico preciso dos distúrbios de rit­
mo e para a orientação terapêutica, 
residindo nisso uma das chaves do 
sucesso das Unidades de Atendimen­
to Coronariano.

'Pendo em conta que o enfarte mio- 
cárdico agudo ocasiona morte súbi­
ta em um número significativo de 
casos, que os acidentes fatais ocor­
rem sobretudo nos primeiros minu­
tos ou nas primeiras horas e que sua 
prevenção ou atendimento eficaz de­
pendem decisivamente da mobiliza- 
çâo rápida de recursos terapêuticos 
específicos para cada situação, re­
presenta risco muito grave esperar 
pela confirmação de dados comple­
mentares antes de agir preventiva­
mente. Desde que haja elementos pa­
ra uma suspeita razoável de aciden-

c) Alterações cnzimálicas a 
mais específica é a elevação da fos- 
foquinase creatínica, enzima que, a- 
fora as lesões miocárdicas, só é in- 
fluenciada pelas alterações dos mús- 
culos esqueléticos e, em grau bastan- 
te menor, pelas lesões cerebrais. A 
alteração se inicia 4 a 6 horas de­
pois da instalação do processo, atin- 
gc seu máximo em 12 a 36 horas c 
retorna ao normal do segundo ao 
sétimo dia, conforme a extensão do 
dano miocárdico. O achado c positi­
vo em uma média de 80% dos casos.

A transaminase glulâmico-oxalacé- 
lica apresenta positividade elevada, 
boa precocidade, mas especificidade 
bem menor. A deidrogenase lática é 
também pouco específica; apresenta 
a vantagem de que seus níveis per­
duram elevados por mais tempo. A 
deidrogenase alfa ■ hidroxibutírica, 
que alguns afirmam ser idêntica a 
lática, apresenta variações paralelas 
a desta, mas de maior amplitude.

d) Alterações eletrocardiográficas 
— a conhecida sistematização de 
Baylcy ondas Q largas e profun­
das nas zonas de necrose, desníveis 
de ST como expressão de correntes 
de lesão e alterações de T vincula­
das a isquemia (no caso, um concei- 
to bioelétriro e não hemodinâmico) 

tem plena aplicação nos casos de 
enfarte miocárdico.

O registro ou, pelo menos, a vi­
sualização da curva elet rocardiográ-

dias, é o sintoma geral mais conslan- 
te. A contribuição dos sinais clíni­
cos para o diagnóstico positivo é 
proporcional mente pequena.

e) Alterações hematológicas c das 
chamadas «reações da fase aguda» 

o hemograma mostra leucocitose, 
com neutrocitose e desvio para a es­
querda; existe certa proporcionali­
dade entre a intensidade das altera­
ções leucocilárias e a extensão e 
gravidade da lesão.

A erilrossedimentação eleva-se com 
muita frequência, mas sua modifica- 
ção pode ser tardia. Aumento das 
mucoproteínas séricas, presença da 
proteína C-rcativa, aumento do fibri- 
nogênio plasmático, são algumas das 
modificações encontradas nos casos 
de enfarte; sua inespecificidadc faz 
com que sejam de pouca valia.
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(b) aliviar 
combater ; 
insuficiência

le coronário agudo, o caso deve ser 
atendido como tal, ainda que a ela­
boração diagnostica posterior venha 
demonstrar, como sucede, que a sus- 
peita não chega a confirmar-se em 
cerca de 1/3 dos casos. O impacto 
psicológico negativo de um alarma 
injustificado e os prejuízos materiais 
ilaí decorrentes são um mal menor 
cm comparação com o riscc de mor­
te súbita por demora ou ineficiência 
ile atendimento.

O tratamento do enfarte miocárdi- 
ro agudo tem por objetivos: (a) pre- 
venir a morte súbita; (b) aliviar a 
dor; (c) prevenir ou combater as 
arritmias, o choque c a 
cardíaca; (d) prevenir ou combater 
os acidentes tromboembólicos e ou­
tras complicações adiante enumera­
das; (e) aliviar quaisquer outros 
sintomas; (f) criar condições que 
impeçam ou dificultem a extensão do 
processo e favoreçam sua cicatriza­
rão.

Atingida a convalescença, procura- 
remos fazer a profilaxia de novos a- 
ridentes coronários, eliminar ou ate- 
miar as limitações e deficiências re­
sultantes do processo, tratar a mo- 
léslia causal e as concausas e rea­
daptar o paciente á atividade.

Em princípio, lodo o suspeito de 
acidente coronário agudo deve ser 
internado em uma Unidade de Aten- 
dimento Coronariano monitorizado 
e mantido em observação até que a 
suspeita seja afastada ou até haver 
transcorrido o período de maior ris. 
ro, que corresponde, em média, aos 
cinco primeiros dias. A permanên- 
cia na Unidade pode ser bem mais 
longa, dependendo das condições do

caso. Quando as condições económi­
cas o permitem e não existe concor- 
rência de casos mais graves, mante­
mos nossos pacientes na unidade por 
um período de 8 a 14 dias. Em al­
guns hospitais, começam a ser insta- 
ladas Unidades de Atendimento Co- 
ronariano Intermediário, de menor 
custo operacional, para observação c 
tratamento dos casos nas duas se­
manas que se seguem a sua alta da 
Unidade inicial, quando ela se veri­
ficar em poucos dias c as condições 
do paciente não forem inleiramentc 
tranquilizadoras.

Onde não exista uma unidade pa­
ra atendimento específico dos aci­
dentes coronários, os pacientes de­
vem ser internados na Unidade de 
Tratamento Intensivo; mesmo que 
esta não disponha de equipamento 
para monitorização contínua, é in­
dispensável que conte com eletro- 
cardiógrafo, marca-passo e desfibri. 
lador, além do equipamento habitual 
para determinação da pressão veno- 
sa central, enlubação endotraqueal, 
oxigenação, respiração assistida, etc. 
Quando nem mesmo tais unidades e- 
xistam ou a qualidade de seu aten­
dimento não seja satisfatória, o pa­
ciente deverá ser colocado nas me- 
lhores condições disponíveis de oh- 
servação contínua e atendimento ur- 
gente, cabendo ao médico providen­
ciar com antecedência para que fi­
quem ao alcance as drogas eventual- 
mente necessárias em tais casos.

Os cuidados com o paciente aco- 
metido de enfarte miocárdico agudo 
devem começar tão logo seja, o mes­
mo, atendido pelo médico, evitando- 
se o compasso de espera às vêzes es-
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Repouso — O repouso tem por fi­
nalidade reduzir ao mínimo o traba- 
lho cardíaco e prevenir o apareci, 
mento de complicações. Sua dura­
rão estará condicionada pelo tempo 
que se presuma necessário para a 
consolidação da cicatriz na zona de 
necrose o que depende da exten­
são da área comprometida, das pos­
sibilidades de circulação colateral o. 
riunda do miocárdio circunvizinho, 
das condições gerais do paciente e 
la localização do processo (havendo 
indícios de que os enfartes subendo- 
•árdicos cicatrizam mais lentamente 
que os subepicárdicos). O tempo me- 
dio de cicatrização completa oscila 
de 3 a 6 meses* a formação de uma 
cicatriz inicial firme» não tarda, po- 
cem, mais de 4 a 8 semanas; conside­
ra-se que o período crítico de risco 
de ruptura ventricular se estende do 
quinto ao décimo segundo dia.

() repouso é feito, inicialmente, no 
leito, ficando o paciente em decúbito 
horizontal, com o tronco e a cabeça 
moderadamente elevados. Nas pri­
meiras horas, nos casos médios, a

labelecido enquanto se providencia o 
transporte para o hospital. As medi- 
das imediatas são o combate à dor e 
a prevenção ou tratamento das arrit­
mias graves. Havendo choque ou in­
suficiência cardíaca, serão tratados 
também de imediato. Doutra parte, 
rumpre evitar o uso de drogas que 
não estejam formalmente indicadas 
e que sirvam apenas para acalmar 
angústia da família ou disfarçar 
perplexidade do médico.

Decorridas as primeiras 24 ou 48 
horas e a não ser em presença de dor 
rebelde, arritmia importante, cho- 
que, insuficiência cardíaca ou outra 
complicação severa, permite-se ao 
doente modificar com prudência sua 
posição na cama e movimentar sua­
vemente os membros superiores e in­
feriores. Além dos movimentos es­
pontâneos, convirá (pie o doente exe­
cute sem esforço, várias vêzes por 
dia, movimentos alternativos de fie- 
xãoe extensão dos pés. As refeições 
serão tomadas com o decúbito eleva­
do, permitindo se ao doente utilizar, 
ativamente, os talheres. Passada a 
crise inicial, geralmvntc acompanha­
da de constipação, permitir-se-á que 
o paciente defeque sentado, junto ao 
leito, nas cadeiras para isso existen­
tes nos hospitais c que podem ser fa­
cilmente improvisadas cm casa. A 
movimentação do leito para a cadei-

movimentação do doente será predo- 
nmantemenle passiva, encarregando, 
se a enfermagem de deslocar o de­
cúbito para um ou outro lado a cada 
2 ou 3 horas. Massagem suave das 
panturrilhas, da extremidade para a 
raiz do membro, com este ligeira­
mente elevado, será feita por perío­
dos de 1(1 minutos, repetidos cada 3 
horas. Nas camas articuladas, cui­
dar-se-á que a angulação da metade 
inferior do estrado não resulte em 
rompressão das veias profundas das 
pernas. O doente será induzido a 
realizar, de hora em hora, exercícios 
respiratórios (assoprar balão). Os 
(temais movimentos ativos ficarão 
reduzidos ao mínimo <pie seu tempo- 
ramento e estado de espírito tole­
rem.
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repouso físico, 
paciente 

Ele deve 
levado pelo médico a uma com. 

seu

ra c vice-versa será feita passivamen- 
te, até que cesse o confinamento no 
leito.

É imperativo evitar ao paciente os- 
forços, cujas consequências podem 
ser graves ou mesmo mortais, no alo 
da defecação. A este corresponde 
uma manobra de Valsalva exagerada, 
um (pie o aumento da pressão intra­
torácica reduz o retorno venoso, o- 
brigando a uma taquicardia compen- 
sadora. A pressão arterial, elevada 
durante o esforço, cai subitamente 
com a cessação deste, para tornar a 
elevar se logo após, ao mesmo tempo 
um que diminui a frequência cardía­
ca, com queda do débito coronário. 
A conjunção desses fatores pode so. 
brecarregar o coração de tal modo 
que desencadeie arritmias graves e 
mesmo morte súbita. É levando em 
conta esses fatos que insistimos na 
posição sentada e proscrevemos o 
uso das incómodas e anli-fisioiógicas 
•.comadres». Se a evacuação espon­
tânea não se processar com facilida­
de, deverá ser auxiliado por um ene­
ma de limpeza, laxantes suaves e ó- 
leos minerais. Para impedir o resse- 
camcnlo do bolo fecal, convirá usar 
um umeclante.

A duração do confinamcnlo estri­
to no leito dependerá das condições 
do caso. A movimentação exagera- 
damenle precoce pode levar a ruptu- 
ra do miocárdio, contribuir para a 
formação de um aneurisma ventricu­
lar e ensejar o aparecimento de arri- 
timias graves e de insuficiência car- 
díaca. A mobilização tardia, doutra 
parte, aumenta o risco de flebotrom- 
bose dos membros inferiores, gerado­
ra de embolias pulmonares, e favore­

ce as infecções respiratórias, a osteo- 
porose, a atrofia muscular, a negati- 
vidade do balanço nitrogenado, a re­
tenção urinária dos prostáticos e o 
mau funcionamento intestinal dos 
consl i pados.

O momento de levantar será deci­
dido em função do quadro clínico, 
lendo-se em conta, parlieularmente, a 
estabilização dos sinais vitais, o de­
saparecimento da dor, a normaliza- 

'ção do ritmo e a não existência de 
complicações. A experiência favorá­
vel nos tem levado a abreviar cada 
vez inais o período de confinamcnlo 
no leito, iniciando as saídas do mes­
mo, nos casos favoráveis, no decur- 
so da segunda semana. A passagem 
para a poltrona se fará, iniciahnen- 
te, em uma única e breve sessão diá­
ria, sendo o paciente auxiliado em 
seu deslocamento e acomodação; a 
reação observada orientará o pro­
grama dos dias imediatos. No decur- 
so da terceira semana terão início os 
primeiros ensaios de deambulação, 
progressivamente aumentados, até 
incluir o uso do banheiro. Nos docn- 
tes hospitalizados, o critério do mé­
dico e as condições pessoais do en- 
ferino determinarão a oportunidade 
de retorno ao lar.

Paralelamenle ao 
é necessário assegurar ao 
tranqúilidade emocional, 
ser 
preensão satisfatória do seu caso, 
adaptada ao seu nível de cultura e 
ás suas condições temperamentais. 
Nossa experiência c que uma expla­
nação, prudente e hábil, mas preci­
sa, das pcrspectivas de atividade c 
das restrições necessárias nas pri-



G

1-20, 1972R. Med. alm.. Porto Alegre

meiras semanas, infunde muito mais 
segurança e tranquilidade ao doente 
do que evasivas ou falta de sinceri­
dade na fixação de prazos e na con- 
ceituaçâo das reais possibilidades i- 
mediatas do enfermo.

COMBATE A DOR E A OUTROS 
SINTOMAS

Dieta A fase aguda do enfar­
te miocárdico não comporta indica­
ções dietéticas específicas. O regi­
me alimentar será condicionado pe­
las peculiaridades do quadro clíni- 
co, pela conveniência de atenuar o 
esforço cardíaco implícito no pro­
cesso digestivo c pelas restrições 
dietéticas porventura já existentes.

Líquidos, exclusivamente, ou uma 
dieta branda, em qualquer dos ca­
sos não ultrapassando 11)00 a 1200 
calorias, serão administrados nos 2 
ou 3 primeiros dias. Evitar-se-ão be­
bidas geladas, pelo risco de provo- 
car arritmias. Cumpre lembrar que 
o leite e certos sucos de fruta, em 
pessoas sensíveis, produzem disten- 
são abdominal, que se acrescenta a 
já provocada pelos opiáceos. O vo 
lume das refeições será sempre pe­
queno, ainda que para isso seja ne­
cessário diminuir os intervalos en­
tre elas. Havendo intolerância gás­
trica, cem náuseas c vómitos (o que 
pode ocorrer reflexamente e, mais 
vezes, pelo uso de morfina), proce­
der-se-á a hidratação por via paren- 
leral, cm volume que não sobrecar­
regue o trabalho cardíaco.

Correspondendo a retenção uri­
nária de sódio, que ocorre nos ca­
sos mais severos, aconselha-se res- 
trição sódica moderada (200 mg a 
1 g). Após a primeira semana, o 
uso de cloreto de sódio poderá ser

Dor Além do sofrimento que 
representa e de determinar desas­
sossego e hiperalividade do pacien­
te, a dor desencadeia um espasmo 
coronário reflexo e induz a libera­
ção de catecolaminas, as quais, por 
sua vez, aumentam a frequência e o 
débito cardíaco, sobrecarregando de 
trabalho o coração. Quando é in­
tensa, seus reflexos na área neuro- 
vegetativa contribuem para o esta­
belecimento ou «gravação do cho­
que. Daí a necessidade de combatê- 
la desde o início, usando a medica­
ção necessária para suprimi-la ou 
reduzi.la a níveis mínimos.

Doutra parle, o abuso de analgé­
sicos, partieularmente de opiáceos, 
é responsável pela evolução desfa- 
vorávcl de alguns casos de enfarte 
miocárdico, quer pela hipotensão ar­
terial e depressão respiratório cau­
sarias, quer por náuseas, vómitos, 
distensão abdominal e distúrbios da 
micção surgidos como efeitos cola­
terais, os quais se acrescentam aos

normalizado, a não ser em presença 
de insuficiência cardíaca congestiva, 
edema pulmonar ou hipertensão ar- 
terial sistémica.

Passados os primeiros dias, a die­
ta tenderá para um padrão liberal, 
•nas no qual se levem em conta a 
restrição calórica imposta pelo re­
pouso, as condições anteriores de 
saúde do paciente, as normas aluais 
de dietética na aterosclerose e, quan­
do for o caso, a necessidade de re­
dução de peso.
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ras. 
com 
vel. 
preferem usar 
Dilaudid), na dose de 2 a 4mg (1 a 2

Na evolução do enfarte agudo sur- 
gem às vezes, mais tarde, dores pu 
ramente anginosas. O diagnóstico 
diferencial é frequentemente difícil. 
Quando os níveis lensionais forem 
satisfatórios e estáveis e desde que 
não haja sinais eletrocardiográficos 
de agravação do enfarte, poderemos 
tentar a nitroglicerina ou nitratos 
(tetranitrato de penlaeritritol, dini 
trato de iso-sorbitol, etc.); seu uso 
está conlra-indicado para o enfarte 
propriamente dito, em (pie não tem

ampolas) por via subcutânea ou in- 
tramuscular; o mesmo produto exis- 
te associado a atropina.

Efeito analgésico apreciável e, 
muitas vezes, satisfatório se obtém 
com o uso do propoxifeno (Doloxe- 
nc), injetado por via intramuscular, 
em dose de 50 a 100 mg (1 a 2 ml); 
o produto é também acondicionado 
cm cápsulas, para uso oral. A pi- 
rimido-pirimidina (Persantin), em 
injeção endovenosa, conta a seu cré­
dito alguns sucessos contra a dor; 
doses fortes produzem hipotensão 
por vasodilalação periférica. A ami- 
nofilina, de efeito duvidoso c in- 
constante sobre a dor, aumenta o 
débito cardíaco e, por conseguinte, 
o trabalho do coração; seu uso de­
ve ser reservado para o combale ao 
espasmo brônquico e á respiração 
de Cheyne-Slokcs. O cloridrato de 
papaverina, por via oral ou intra­
muscular. conta com alguns adeptos 
para analgesia menor c economia no 
uso de opiáceos. Nossa experiência 
com a droga não é convincente* sua 
injeção endovenosa pode dcsenca- 
dear uma hipotensão grave.

padecimentos já de regra 
circunstâncias.

Os casos de dor moderada serão 
medicados com os analgésicos habi­
tuais. Na maioria dos casos, a in­
tensidade da dor obriga a recorrer 
aos opiáceos. Usam-se injeções de 
cloridrato ou sulfato de morfina, 
por via subcutânea ou intramuscu­
lar, nas doses iniciais de 10 ou 20 
mg, que podem ser repelidas alé um 
tolal de 60 mg nas 24 horas. Em 
caso de dor muito intensa ou rebel­
de, podemos recorrer à via endove- 
nosa, dissolvendo a ampola de mor- 
fina em 10 ml de solução fisiológi­
ca ou água destilada; injeta-se len- 
lamente, controlando a respiração, 
e suspende-se a injeção tão logo 
cesse a dor, ou surjam indícios de 
depressão respiratória, q u c será 
combatida com analéplicos. Para 
prevenir ritmos ectópicos ou os e- 
feitos eméticos da estimulação va­
gai pela morfina, associa-se sulfato 
de atropina, em dose de 1/4 mg, re­
pelida mais de uma vez, se neces­
sário.

De ação menos potente sobre a 
dor e a ansiedade, mas também com 
menores efeitos secundários, lemos 
a meperidina (Demerol, Dolantina), 
usada na dose de 50 a 100 mg (1/2 
a 1 ampola), via subcutânea ou in­
tramuscular; a via andovenosa não 
é destituída de riscos. injeção 
produz efeito em cerca de 20 minu­
tos e pode ser repetida cada 4 ho- 

O risco de hábito é menor que 
morfina, mas não é desprezí- 
Pelas mesmas razões, alguns 

a dihidromorfinona
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PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
DAS ARRITMIAS

lude de seu efeito depressivo sobre 
o centro respiratório.

embora os opiá­
ceos apresentem alguma eficácia 
nesta área, seu uso não está justifi­
cado com lai finalidade, 
ser reservado apenas para 
te a dor. Recorreremos 
derivados da fenotiazina, ao mepro- 
baniato c aos barbitúricos estes 
últimos em dose moderada, em vir-

devendo 
o romba 
aqui aos

A experiência acumulada nestes 
últimos anos com as Unidades de 
Atendimento Coronário mostra que 
90 a 95% dos pacientes de enfarte 
miocárdico agudo apresentam algu­
ma forma de distúrbio do ritmo car­
díaco, particularmente nas primei­
ras 48 horas. Desses distúrbios, al­
guns mostram-se graves desde o ní- 
cio, outros aprescnlam.se banais e 
assim permanecem, mas há muitos 
casos em (pie a perturbação de riíi 
mo se inicia como exlrassístolcs ven­
triculares isoladas, aparenlemente 
banais, para niais tarde passar a 
uma laquicardia paroxística vcnlri- 
cular, a uma fibrilaçâo ventricular e 
á morte súbita. Sabe-se que .30 a 
40% dos casos de morte por enfar­
te miocárdico, nos hospitais, depen. 
diam do aparecimento e evolução 
desfavorável de arritmias graves; 
nas boas Unidades de Atendimento 
Coronário, a percentagem de mortes 
por arritmia caiu para uma faixa 
entre 5 c 10%. Muito embora se cal- 
culc que 70% de lodos os pacientes 
que morrem de acidente coronário 
agudo o façam fora dos hospitais ou 
antes de chegar a eles, a evolução 
dos casos hospitalizados permite su­
por que a fibrilaçâo ventricular e a 
Darada cardíaca sejam os dois gran­
des mecanismos de morte súbita cm 
tais enfermos, Considerando que cs- 
tudos epidemiológicos cuidadosos 
permitem atribuir a cardiopalia ate-

Náuseas e vómitos - Estes sinto­
mas tanto se originam de distúrbios 
reflexos ligados ao enfarte, como 
da medicação empregada. Represen­
tam um risco pelo esforço físico en 
volvido, pelo aumento do tono va­
gai, que pode induzir a arritmias 
graves, c pelo perigo de aspiração 
brônquica do conteúdo do vómito. 
Em caso de intolerância gástrica 
que torne impraticável a via oral, 
1 ecorrcremos as injeções intramus­
culares ou intravenosas de metoclo- 
prainida (Plasil ) ou perfenazina 
(Trilafon). Os mesmos preparados 
podem ser empregados por via oral. 
As promazinas devem ser usadas 
com moderação, pois parecem redu­
zir o débito coronário.

Ansiedade Quando a simples 
psicolerapia de apoio não é sufi 
ciente para acalmar a angústia e 
dissipar a apreensão do paciente, é 
mister recorrer aos sedativos e tran- 
qúilizanles. Muito 

apresentem

influência sobre a dor e podem a- 
gravar a hipotensão.

A dor precordial recidivantc, no 
paciente de enfarte agudo, pode ser 
também de origem músculo-esquelé­
tica ou pericárdica, cabendo ao mé- 
dicoassistcntc precisar bem o diag­
nóstico, para emprego da terapêuti­
ca correspondente.

aprescnlam.se
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80%
A va- 

vcniri-

roesclerótica 00% de lodos os casos 
de morte súbita, é fácil deduzir da 
combinação desses números a im­
portância da prevenção e do trata 
mento precoce das arritmias ocor­
ridas em casos de acidente coroná­
rio agudo.

Bernard Lown, a (piem se devem 
contribuições fundamentais na com­
preensão e atendimento desses pro 
blemas, publicou, cm 1967 (Amor. J. 
Cardiol., 20. -191), uma classificação 
de arritmias, em pacientes com en­
farte miocárdico agudo, que c exlrc- 
mamente útil não só para o atendi­
mento dos mecanismos fisiopaloló- 
gicos cm jôgo, como para orientação 
lerapêul ica.

por instabilidade olé. 
s mais frequentes den-

mia sinusal. As laquicardias vcniri. 
culares dos acidentes coronários a- 
gudos são de dois tipos. O primei­
ro, muito mais raro, corresponde a 
laquicardia paroxística com fre- 
qúência elevada, cuja repercussão 
hemodinâmica se torna evidente de 
imediato. O segundo, (pie chega a 
ocorrer em 1/4 de lodos os pacien­
tes, é uma forma de baixa frequên­
cia, no geral sem repercussão hemo- 
dinâmica significativa, e que toma 
a forma de uma sucessão de bati­
mentos eclópicos de origem idioven- 
tricular, com frequência no geral in- 

a 100 por minuto, mas supe- 
babilual nos ritmos idioven-

Arritmias 
trica: São 
Ire lodos os distúrbios de ritmo de 
que estamos tratando, ocorrendo ex- 
trassísloles ventriculares em 
dos casos de enfarte agudo, 
lorização das exlrassístoles 
culares como sinal de alarme. pre­
monitório de fibrilação ventricular, 
depende: 1) de sua precocidade, 
pois sabemos, desde os trabalhos 
de Smirk c Palmcr (1960), que ex- 
trassístoles ventriculares muito pre­
maturas, cujo início interrompe a 
onda T do ciclo anterior, predis­
põem a fibrilação ventricular; 2) 
de ocorrerem em salvas; 3) de a- 
presentarem configurações multifor- 
mos; 4) de surgirem com freqiiên- 
cia superior a 5 ou 6 por minuto. 
Exlrassístolcs ventriculares preço- 
ces ocorrem mais frequentemente 
em presença de bradicardia ou du­
rante as fases mais lentas da arrit-

ferior 
rior a 
triculares do adulto.

O tratamento das arritmias por 
instabilidade elétrica e fundamental 
mente medicamentoso e compreende 
o uso de lidocaína, procainamida, 
quinidina, difenilidantoína e bloque- 
adores beta-adrcnérgicos; em cir- 
cunslâncias (pie descreveremos é ne- 
cessário recorrer à cardioversão.

A lidocaína é a droga de eleição, 
capaz de resolver cerca de 90% dos 
casos. Como dose de ataque, em­
prega-se à razão de Img/kg de peso 
(para adultos, 2.5 a 5 ml de Xylo- 
card 2%, que correspondem a 50 até 
100 mg de lidocaína). A injeção de­
ve ser feita lentamente, em um pe­
ríodo de não monos de 2 minutos. O 
efeito surge logo após, atinge o má- 
ximo em 10 minutos e dura de 15 a 
20 minutos. Em caso de insucesso, 
a injeção pode ser repetida mais 
uma ou duas vezes, em intervalos 
de 15 a 30 minutos. Quando se de­
seja manter o paciente sob ação con­
tínua da droga, o que é altamente
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mento ou breve interrupção do uso 
da droga. Pacientes idosos podem 
apresentar euforia, disartria, agita­
ção, confusão mental c desorienta­
ção, sobretudo após infusões pro- 
longadas de doses acima de 2mg/ 
minuto. Efeitos colaterais inais gra­
ves, que nunca observamos c são de­
vidos a exageros de doses c falhas 
de controle, compreendem estimula- 
ção ou depressão corlical e bulhar, 
hipotensão e bradicardia. Em tais 
casos, interrompe-se de imediato a 
administração da droga, procura-se 
manter a ventilação, oxigena-se o 
doente e medicam-se sintomática­
mente os efeitos surgidos. Nos ca­
sos de hepatopatia difusa, o risco 
de reações colaterais graves aumen- 
ta muito e não pode ter sua intensi­
dade determinada a priori.

Ao examinar um paciente com 
quadro clínico de possível enfarte 
miocárdico agudo, o médico, ao iden­
tificar a presença de extrassísloles, 
deve administrar de imediato uma 
injeção endovenosa de lidocaína, da 
forma descrita, sem esperar que o 
eletrocardiograma confirme seu 
diagnóstico (o que frequentes vezes 
não ocorre, nas primeiras horas) e 
sem perder tempo com as medidas 
de transporte do paciente para o 
hospital, o que deverá ser feito com 
este já sob a ação da lidocaína. A 
dose maciça endovenosa será segui- 
da de um gôta-a-gôta que deverá ser 
mantido durante o transporte do pa­
ciente e sua acomodação no leito. O 
gotejamento será continuado, mes- 
mo com normalização do ritmo, du- 
rante 48 a 72 horas, após o que sua 
suspensão será tentada sob controle

vantajoso na grande maioria dos ca­
sos de arritmia por instabilidade e- 
lélrica, instala-se uma infusão endo. 
venosa de 25 ml de Xylocard 2% em 
500 ml de solução glicosada, fisioló- 
gica, de Ringer ou de dextran, con- 
forme o caso. Essa solução contém 
1 ing/ml c será administrada à velo­
cidade de 20 a 40 gôtas por minuto, 
que correspondem a 1 ou 2 mg por 
minuto; velocidades maiores de go- 
tejaincnto, até uma dose máxima de 
4 mg por minuto, exigem controle 
clínico e moniloramento do doente. 
Quando houver necessidade de res- 
tringir o volume de líquido adminis­
trado (insuficiência cardíaca, défi­
cit de eliminação) prepara-se uma 
solução inais concentrada e calcula- 
se o gotejamento de acordo.

A lidocaína apresenta vantagens 
indiscutíveis sobre todas as outras 
drogas antiarrítmicas. Seu efeito é 
rápido e breve, permitindo fazer 
cessar a ação da droga, nos casos 
adversos, em poucos minutos; não 
altera a frequência nem o débito 
cardíacos, não modifica a pressão 
arterial sistémica nem a resistência 
periférica e é destituída de outros 
efeitos hemodinâmicos inconvenien­
tes. Sua eliminação é feita quase 
totahnenle pelo fígado, permitindo, 
lhe o uso, sem risco significativo de 
acúmulo, nos pacientes de enfarte 
com queda do débito cardíaco c flu- 
xo sanguíneo renal reduzido e na- 
queles portadores de insuficiência 
renal ou uropatia obstrutiva.

Os efeitos colaterais, tais como 
sensação de tontura ou sonolência, 
desaparecem rapidamente com a di­
minuição da velocidade de goteja-
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Casos cm 
a lidocaí- 
Naqueles

elelrocardiográfico. Somente em cx- 
trassístoles que acompanhem blo­
queios aurículoventriculares do ter­
ceiro grau ou cm bradicardias esta 
regra não será seguida, 
que a arritmia piora com 
na não ultrapassam 2%.
10Çr cm que a droga, mesmo em do. 
se adequada. é ineficaz, nosso critc 
rio tem sido acrescentar outro anti- 
arrítmico (no geral procaínamida) 
sem suspender a lidocaína.

A quinidina. usada sob forma de 
sulfato ou pol igalact uronato (vários 
produtos licenciados), é um antiar- 
rítmico bastante eficaz, com efeito 
nos aumentos de excitabilidade tan­
to auricular como ventricular. E 
preciso ter presente sua ação de­
pressiva sobre a condução e sobre 
a contratilidadc. Não existem en­

tre nós preparados de quinidina pa­
ra administração endovenosa.

Os bloqueadores beta-adrenérgicos 
têm efeito sobre a excitabilidade 
miocárdica, mas também deprimem 
a contratilidadc cardíaca. O uso de 
propranolol (Inderal), injetado por 
via endovenosa, lenlamente, à razão 
de 0,5mg cada 2 minutos, até um to­
tal de 3 ou 1 mg (a ampola con­
tém 5 mg) consegue a reversão de 
arritmias ventriculares ao ritmo si- 
nusal em grande número de casos. 
í< indispensável o acompanhamento 
elelrocardiográfico da injeção. O 
alprcnolol (Apline) é considerado 
de menor efeito depressor sobre a 
pressão arterial e a contratilidadc 
cardíaca. O s bloqueadores beta- 
adrenérgicos estão conlraindicados 
na asma brônquica, na pneumopatia 
obstrutiva, nos bloqueios aurículo- 
ventriculares de grau II e III. no 
diabete descompensado e na gravi- 
dez. A via oral, como é sabido, a- 
presenta menos risco, mas também 
muito menos intensidade de ação.

A difenilidantoína (Epelin), fami- 
liar aos clínicos como ant iepilético, 
pode ser empregada, na dose de 201) 
mg duas vezes ao dia. para contro­
le das arritmias fora do período de 
crise. A dose ótima e a determina­
ção dos níveis sanguíneos da droga 
são ainda objeto de controvérsia.

Nas taquicardias paroxísticas ven­
triculares cm que as drogas não in­
duzem uma reversão rápida ao rit­
mo sinusal. o efeito hemodinãmico 
altamente desfavorável impõe que 
se recorra â cardioversão. Em ca­
sos em que a arritmia venha acom­
panhada de hipotensão severa que

A procaínamida tem sua maior 
indicação nas arritmias por aunien- 
to da excitabilidade ventricular, sen- 
do bem menor sua eficácia nas ar­
ritmias auriculares. Entre nós, o 
produto (Procainide) vem acondicio- 
nado em cápsulas de 300 mg, das 
quais se recomendam 2 cápsulas ca­
da 6 horas. KochAVcser e colabora- 
dores (1969) insistem na conveniên­
cia de administrar a droga de 3 em 
3 horas, com controle dos níveis san­
guíneos. Em injeção intramuscular, 
a procaínamida é bastante dolorosa. 
A droga pode prejudicar significa- 
tivamente a contratilidadc cardíaca 
e diminuir a resistência periférica, 
o que se refletiria de forma preju­
dicial sobre a pressão arterial e, 
portanto, sobre o fluxo sanguíneo 
arterial coronário.
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Bradiarritmias Neste grupo, a 
classificação adotada inclui não só 
a braquicardia sinusal c o ritmo no. 
dal, mas os bloqueios cardíacos, que 
têm uma patogenia e um prognósti- 
co diversos. A razão disso é que as 
Ires entidades apresentam cm co. 
mum uma frequência ventricular 
lenia, que predispõe ao aparecimen­
to de batimentos ventriculares ecló- 
picos. por aumento da instabilida­
de elétrica; o objetivo comum, cm 
suas grandes linhas, ê também idên 
tico nas três entidades e se resume 
no aumento da frequência venlricu- 
lar.

A bradicardia sinusal. acompa­
nhada ou não de batimentos ven- 
Iriculares ectópicos, apresenta.se co. 
mo uma arritmia das primeiras ho- 
ras cm cêrca de 25% dos casos. É 
necessário que a freqiiência caia a 
menos de 50 batimentos por minuto 
para que surjam efeitos hemodinâ- 
micos de redução do volume minu­
to cardíaco e do fluxo coronário, c 
lais efeitos só se tornam sérios com 
frequências muito lentas ou em fa­
ce de enfartes extensos ou insufi­
ciência cardíaca. O risco principal 
da bradicardia sinusal, portanto, c 
sua tendência a favorecer o apare- 
cimento da instabilidade elétrica.

Nos ritmos nodais, a sequência 
alterada do processo de ativação im­
pede que a contração auricular o-

exija o uso de aminas pressoras, 
em presença de edema pulmonar a- 
gudo ou (piando o estado do doen­
te se apresente crítico, a cardiover- 
são e não as drogas deve ser o tra­
tamento inicial.

corra na fase final do enchimento 
ventricular, reforçando.o, como su­
cede em situações normais. Esse rc- 
forço, que não c indispensável nos 
indivíduos sãos, pode significar 20 
a 30% da posilividade de cnchimcn- 
lo de um ventrículo lesado c repre- 
sentar a diferença crítica entre 
compensação e descompensação car­
díacas.

A droga de escolha é o sulfato de 
atropina, injetado subcutânea ou in- 
t ravenosamente, em dose que varia 
de 1/4 a 1 mg. A injeção pode ser 
repetida cada 1 ou 2 horas, se for 
necessário. Em caso de reações in­
desejáveis (retenção urinária, aluei- 
nações ou confusão mental em pa­
cientes idosos), ou quando não se 
atinge a aceleração desejada, recor- 
reremos ao isoprolerenol (Isuprel, 
Alupent), em gôta-a-gôta endoveno. 
so, lento, de uma solução de 0.5 mg 
em 500 ml de solução glicosada a 
5%. O isoprolerenol apresenta o 
risco de aumentar a aulomaticidade 
ventricular, favorecendo os ritmos 
ectópicos, o (pie nos obriga a ma­
nejá-lo com muita cautela e sob con- 
trole elclrocardiográfico. Se a s 
«luas drogas falharem, será necessá­
rio usar um marca-passo, cuja léc- 
nica de emprego é da alçada dos 
serviços cspecia 1 iza<los.

Os bloqueios cardíacos represen­
tam uma das complicações do en­
farte miocárdico agudo que mais e- 
xige critério c conhecimentos do 
médico assistente. O simples relar- 
«lamento da condução aurículo-ven- 
tricular não exige medidas terapêu­
ticas especiais; de empregar-se al­
guma droga, seria a atropina a pri-

apresenta.se
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Arritmias por insuficiência moto­
ra • A classificação reunc, com es­
se nome, arritmias supraventricula- 
res que em geral ocorrem em pre­
sença de insuficiência ventricular 
esquerda c acompanham os enfartes 
extensos, sem paralelismo com qual­
quer localização específica dos mes- 
mos.

moira escolha; a seguir, o isoprote- 
renol. Com graus mais avançados 
de bloqueio, um dos elementos fun­
damentais é a frequência ventricu­
lar (c não o grau do bloqueio); o 
outro é a localização do enfarte. En­
fartes da parede diafragmática a- 
companham.se muitas vezes de bra- 
dicardia sinusal c, cm alguns casos 
de retardamento da condução auri- 
culo-ventricular ou bloqueio AV do 
II grau, com fenômeno de Wencke- 
bach. Os complexos ventriculares 
conservam habitualmente u m pa­
drão supra ventricular, com duração 
normal (QBS estreito). A medica- 
ção é a que descrevemos para bra 
dicardia sinusal e ritmo nodal. O 
prognóstico no geral é bom c o blo­
queio tende a desaparecer esponta- 
neamente em dois ou três dias.

O bloqueio cardíaco (pie acompa- 
nha os enfartes de parede anterior 
apresenta-se com gravidade muito 
maior. Seu início é marcado, ãs vê- 
zes, por uma parada cardíaca; é fre- 
quente a concomitância de bloqueio 
de ramo ou início por este; os com. 
plexos ventriculares apresentam.se 
alargados e as crises de Adams-Sto- 
kes são frequentes. A atropina não 
tem ação, o isoproterenol, quando 
age. tem efeito quase sempre transi, 
tório e só a implantação do marca- 
passo consegue assegurar sobrevida 
a cêrea de metade dos casos. O prog­
nóstico do bloqueio, nestes casos, é 
sempre reservado.

Nos pacientes em que a 
ritmia se acompanha de extrassísto- 
les ventriculares ou outros ritmos 
ectópicos, pode ser necessário o uso 
de lidocaína, simultâneamente com

a medicação acima descrita. Uma 
vez que a lidocaína, com ritmo len­
to, pode facilitar o aparecimento de 
arritmias ventriculares, é necessá- 
rio seriar as medidas, de modo a 
obter a aceleração da frequência an­
tes de combater a instabilidade elé­
trica.

Seu tratamento é o da insuficiên­
cia cardíaca, com os cardiotônicos 
em primeiro plano. A digilalização 
é feita por via endovenosa, dando- 
se preferência aos cardiotônicos de 
ação imediata e com maior rapidez 
de dissipação. Após um desfavor de 
muitos anos, a estrofantina começa 
a ser readotada em alguns centros. 
Em nossas mãos, a ouabaína ou a 
estrofantina K nos têm parecido 
mais eficazes que os lanalosídeos 
nas crises de insuficiência ventricu­
lar esquerda, não só nos enfartes 
agudos, como nas insuficiências aór- 
ticas e em hipertensos com ventrí­
culo esquerdo muito aumentado. A 
taquicardia sinusal se atenua à me­
dida que diminui a descompensação. 
As extrassístoles auriculares serão 
medicadas com quinidina. As taqui- 
cardias supra-ventriculares são no 
geral transitórias; a quinidina ser­
ve como preventivo e também como

companham.se
apresentam.se
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INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 
E CHOQUE

TERAPÊUTICA.ANTL
COAGULANTE

Os ensinamentos colhidos no ma- 
nejo das unidades de atendimento 
coronário reduziram significativa, 
mente a morte por arritmia c per- 
mitiram um novo entendimento dos 
aspectos clínicos e terapêuticos do 
problema. No tocante à insuficiên- 
cia cardíaca e ao choque cardiogê- 
nico que podem complicar um en­
farte miocárdico agudo, o progres­
so obtido foi muito menos significa- 
livo. Ê verdade que novos recursos 
surgiram, como o uso do balão in- 
traaórtico ou intrapulmonar* mas os 
resultados práticos obtidos com mé­
todo tão elaborados estão longe de 
emparelharem com os sucessos te­
rapêuticos da lidocaína e da cardio- 
versão, para só falar nestes últimos.

droga de ataque; o mesmo sucede 
com os digilálicos. Nos casos de 
flultcr auricular, tenta-se a digitali- 
zação por via endovenosa. Caso a 
arritmia se mantiver e a frequência 
for elevada, o que induz hipotensão 
e exaure a reserva cardíaca, cum- 
prirá recorrer à cardioversão, que 
registra um alto índice de sucessos 
nesses casos; digital ou quinidina, 
por via oral, procurarão evitar a re­
corrência da crise. Nos casos de fi- 
brilação auricular, a digitalização é 
a medida mais indicada; a cardio­
versão interrompe muitas vêzes a 
crise, mas a mesma retorna com fre- 
quência, se não houver consolida­
ção do tratamento com digitaliza­
ção.

Indicações — O uso sistemático 
de anticoagulantes no enfarte mio- 
cárdico agudo vem decrescendo, a 
cada ano que passa, havendo servi, 
ços prestigiosos que só lançam mão 
deles cm condições muito específi­
cas. Ê difícil tentar obter uma mé­
dia das opiniões vigentes e não se- 
ria válido por em destaque uma ex­
periência pessoal que não reuna con­
dições para se sobrepor ás demais. 
Com essa ressalva, consideraremos 
que são indicações para o uso de 
anticoagulantes nos casos de enfar­
te agudo:

a) a prevenção e tratamento da 
doença t rombo.embólica dos mem- 
bros inferiores e da embolia puhno- 
nar;

b) as arritmias graves, quando 
prolongadas;

c) os casos complicados por insu­
ficiência cardíaca congestiva;

d) os pacientes obesos;
e) os doentes em cujo passado há 

referência a acidentes trombo-embó- 
licos.

Essas indicações contém, implíci- 
ta ou explícita, a ideia de preven- 
ção do trombo-embolismo no setor 
venoso. Existem dúvidas cada vez 
mais fundamentadas sobre a real c- 
ficácia dos anticoagulantes na luta 
contra a trombose intraarterial, de 
caracterísíicas hemodinãmicas e bis. 
lológicas diversas. Há, todavia, os 
que continuam a usar anticoagulan- 
tes de forma sistemática, salvo con­
tra-indicações formais. Mesmo os- 
tes. no entanto, reconhecem haver
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mais inconvenientes do que vanta­
gens na anticoagulação a longo pra- 
zo e hoje são poucos os serviços em 
que os anticoagulantes continuam a 
ser ministrados além do prazo de 3 
ou, no máximo, 6 meses após o aci- 
dente agudo.

pos distintos: os de ação direta (he­
parina e heparinóides) e os de açao 
indireta (cumarínicos e indanedio- 
nas).

Tipos Os anticoagulantes de u- 
> corrente pertencem a dois gru-

Cont ra-indicações As contra-in- 
dicaçôes dos anticoagulantes são ab­
solutas e relativas.

Constituem contra-indicações ab­
solutas as discrasias sanguíneas com 
diátese hemorrágica; os sangramen- 
tos digestivos, cerebrais ou outros; 
o aneurisma dissecante, cujo qua- 
dro clínico pode ser confundido com 
o do infarle; a pericardite hemorrá­
gica; a endocardile bacleriana sub- 
aguda e a insuficiência hepática ou 
renal grave.

A idade avançada, a hipertensão 
arterial de níveis sistólicos acima 
de 200 mm, a suspeita clínica de úl­
cera péplica, mesmo inativa, um ato 
cirúrgico recente não constituem 
obstáculo irremovível para o em- 
prego dos anticoagulantes, mas o- 
brigam a manejá-los com extrema 
cautela, resl ringindo se a indicação 
de lais drogas, nesses casos, á evi- 
dência ou risco iminente de trom­
bose venosa e suas complicações. 
Pm caso de mulheres grávidas, não 
se usam os cumarínicos, cuja peque- 
na molécula franqueia a barreira 
placentária c pode induzir hemor. 
ragia fetal, emprcgando.se apenas a 
heparina, de peso molecular mais 
de vinte vezes maior.

Heparina A heparina é muco- 
polissacarídeo de peso molecular e- 
Icvado, electroncgativo, solúvel na 
água e de absorção quase nula por 
via oral. Seu efeito anlicoagulanle 
se exerce tanto «in vitro» como «in 
vivo» e, quando a droga é ministra­
da por via endovenosa, o efeito sur­
ge cm poucos minutos c atinge lo- 
go o máximo, para decrescer depois 
c desaparecer no fim de algumas 
horas.

A heparina encontra-se no comér­
cio dosada em miligramas e em uni­
dades internacionais, sendo a padro- 
nização biológica a preferível: 1 mg 
de heparina-padrão corresponde a 
130 unidades internacionais. A he­
parina sódica comercial inglesa c 
americana apresenta uma potência 
de, aproximadamenle, 100 U-I. por 
mg; a heparina sueca é cerca de 1/3 
menos concentrada.

A via preferencial é a endoveno­
sa. A solução dc heparina é irri­
tante para a endoveia; convém di­
luída em solução glicosada a 5% 
(para administração contínua, gota 
a gôla), ou no próprio sangue do 
paciente, aspirado na seringa (pa­
ra administração intermitente).

O controle da ação da heparina c 
feito pela determinação do tempo 
dc coagulação (método preferível: 
Lee-While). Outras determinações, 
como o tempo de rccalcificação, 
tempo dc coagulação da trombina c 
o tromboelaslograma, são de cxecu-

emprcgando.se
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Dose inicial
Preparados

10050 200 a 25 a
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I 
i

ção mais elaborada ou exigem apa­
relhagem mais complexa. Nas doses 
habituais e para o comum dos casos, 
o controle laboratorial não nccessi- 
ta ser estrito. Um tempo de coagu­
lação em torno de 20 minutos é con­
siderado satisfatório.

24
35
24

a 
a 
a

a 
a 
a 
a

4,5
10
8
900

1,5
3
2

300

3
3 e 5

4
300

30
50
32

I 
i

I
|
i

Cumarínicos:
Marcoumar (fenprocumon) ...I 
Marevan (warfarin sódico) .. ,.| 
S:n.rom (acenocumarina) ........ 1
Tromexan (etilbiscumacetalo) ..

Indanedionas: !
Dindevan (fenindiona) ...........

Dose diária 
da manutenção 
(em mg)

| Comprimidos
| (dose em mg)

I 
em 24 a 48 hs. | 

j (em mg) 
I

I I 
1.800 a 2 400 |

I 
300 I

C) controle da atividade desses 
compostos é feito, habilualmenle, pe­
la determinação do tempo de pro- 
trombina, com a técnica de Quick.

O excesso de efeito anticoagulan- 
te dos cumarínicos é combalido pe­
la administração oral ou endoveno- 
sa, segundo a urgência, de vitamina 
K, (fitomenadiona). A transfusão de

sangue, pela reposição dos fatores 
afetados, também tem o mesmo efei­
to; como esses fatores são estáveis, 
podem ser usados sangue ou plasma 
conservados, e não há necessidade 
do emprego obrigatório de sangue 
fresco.
..Várias drogas alteram a ação dos 

cumarínicos, para mais ou para me-

Cumarínicos e indanedionas - Os 
anticoagulantcs de ação indireta são 
produtos sintéticos, de núcleo aro­
mático e peso molecular baixo, so­
lúveis nas gorduras e bem absorvi­
dos no trato gastrintestinal. Sua a- 
ção se verifica apenas «in vivo» e 
parece depender da inibição da sín- 
lese hepática de vários fatores da 
coagulação. O efeito anticoagulante 
tarda várias horas para iniciar-se e 
necessita um a três dias para atin­
gir seu máximo* a persistência do 
efeito alonga-se por alguns dias e 
varia com o tipo de droga. O qua­
dro II permite ver os principais 
preparados disponíveis cm nosso 
país, a forma de apresentação c o 
esquema habitual de dosagem:

As manifestações hemorrágicas 
determinadas pelo excesso de hepa- 
rina podem ser combatidas pela in­
jeção de sulfato de protamina, ou 
de azid de toluidina, sendo o pri­
meiro o mais usado, em quantidade 
equivalente a da heparina. A trans­
fusão de sangue fresco ou conser­
vado não neutraliza o efeito da hc- 
parina.
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OUTROS MÉTODOS
TRATAMENTO

Considerando 
a heparina é

bitúricos, 
des c os 
t::m.

Fibrinolíticos Considerando 
que o enfarte miocárdico se origi 
na, na esmagadora maioria dos ca­
sos. da oclusão coronária por um 
trombo, a solução terapêutica ideal 
seria desfazer esse último, median­
te a lise de seus elementos constitu­
tivo:;. Em condições fisiológicas, um 
precursor inativo, o plasminogênio, 
sob a ação de um ativador enzima- 
tico, transforma-se em plasmina (fi- 
brinolisina), que tem o poder de li­
quefazer os coágulos de fibrina. A

nos, algumas interferindo com o me- 
tabolismo e a excreção do próprio 
cumarinico, outras por sua ação in­
dependente sobre fatores da coagu­
lação, e algumas pela sua interfe­
rência na absorção intestinal de vi. 
lamina K. Antibióticos, sulfamídi- 
cos e salicílicos exageram o efeito 
anticoagulante, ao passo que os bar- 

a digital, os ccrticostcrói- 
anti-histamínicos o debili-

trombina normais, ou uma dose me- 
nor c proporcional, caso já haja re­
dução da atividade protrombínica. 
Continua.se com a heparina, cm do­
ses e intervalos como ficou dito. Na 
manhã seguinte, determina se o tem- 
po de protrombina (imediatamente 
antes dc nova injeção de heparina), 
para descobrir os poucos casos de 
hiperreatividade aos cumarínicos. 
Não sendo este o caso, dá-se a se­
gunda dose de cumarinico, 24 horas 
depois da primeira, ao mesmo tem­
po que se continua com a heparina. 
Na manhã do segundo dia teremos 
atingido o máximo de efeito da dose 
inicial dc cumarinico ou estaremos 
próximo a êle. Determinado o tem 
po de protrombina. ajustaremos a 
dose de manutenção do cumarinico 
aos níveis considerados «de segu­
rança» que são, cm tempo, 25 a 30 
segundos, ou em percentagem dc a- 
tividade protrombínica, de 15 a 30%. 
Ao mesmo tempo, suspendemos a 
administração de heparina.

Técnica Considerando a rapi­
dez do efeito, a heparina é a droga 
de escolha, para o início do trata 
mento anticoagulante. É adminis 
Irada cm injeções endovenosas de 
5.000 unidades, cada 4 horas, ou 
7.500 a 10.000 unidades, cada G ho- 
ras. Não aconselhamos intervalos 
maiores. O uso de heparina em go­
ta a gota endovenoso de solução gli 
cosada a õ% apresenta o inconve- 
niente do ajustamento simultâneo dc 
duas variáveis, o efeito anticoagulan 
te e o volume líquido. Para os mé­
dicos (e são a grande maioria) que 
não empregam a heparina dc forma 
continuada, pelos inconvenientes do 
elevado custo, dificuldade dc inje­
ções endovenosas repetidas c fenô­
menos de irritação local, os cumarí­
nicos s.ão iniciados simultâneamen 
te com a heparina, servindo esta pa­
ra dar cobertura antilrombótica na 
fase cm que o cumarinico não atin­
giu ainda o efeito máximo. Deter- 
minando o tempo dc protrombina, 
injeta-se a heparina e administra-se 
a dose inicial dc cumarinico, que 
será a que indicamos no quadro cor- 
respondente, para tempos de pro-

Continua.se
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aos fundamentos 
no enfarte agudo, enu- 

entre os efeitos dcsfa- 
diminuição do débito 
elevação da resistência 

Sua ação so-

Complicações - A ruptura da pa- 
rede ventricular quando pequena, 
pode não ser fatal, se atentarmos

plasmina circulante é constanlemen- 
te inativada por um inibidor, a an- 
tiplasmina. No interior dos trom- 
bos forma-se plasminogênio em 
quantidade apreciável, o qual, uma 
vez ativado, daria plasmina livre, 
cuja ação litíca seria favorecida pe- 
lo bloqueio que a periferia do trom­
bo exerce em relação à antiplasmi- 
na. Infelizmente, êsse mesmo blo­
queio se faz sentir em relação aos 
alivadores, quer o fisiológico, quer 
os até agora ensaiados, como a os- 
treptoquinase e a uroquinase, c ain­
da não foi possível dissociar a ação 
do ativador sôbre o trombo da que 
exerce sobre a fibrinólise geral as­
sim provocada. Embora já ensaia­
do em alguns casos o método não 
saiu ainda da fase experimental.

porciona conforto térmico, extrema­
mente útil nos climas quentes. Con­
centração maior é obtida pelo uso de 
má ;cara ou cateter nasal. O trata- 
mento em câmaras hiperbáricas, 
com pressões de 2 a 3 atmosferas 
e concentrações de 95 a 100%, está 
ainda em fase experimental e exige 
equipamento caro c de manejo difí­
cil. Nos pneumopatas com bipoxia 
crónica, o fluxo de O„ não deve ul­
trapassar 1 a 3 litros por minuto e 
exige controle cuidadoso da respi­
ração.

Cirurgia A remoção cirúrgica 
do trombo ou a endarterectomia fo­
ram tentadas em uns poucos casos, 
com mortalidade alta, e resultados 
pouco convincentes. O surgimento 
da técnica de Favaloro, de implan­
tação de pontes de safena, abriu no- 
vas perspectivas cirúrgicas para o 
atendimento do enfarte miocárdico 
agudo. Em nosso país, particular- 
mente cm São Paulo, casos graves 
de enfarte agudo complicado com in­
suficiência cardíaca rebelde tem si- 
do tratados de urgência com implan­
tação de pontes de safena, para re- 
vascularização da área situada abai- 
xo da oclusão. A casuística é ainda 
muito pequena e o método está em 
plena evolução; considerando, po. 
rém, que se trata de casos graves, 
em que o insucesso medicamentoso 
é muito frequente, parece-nos que o 
procedimento merece toda a aten­
ção.

Oxigenoterapia Estudos hemo, 
dinâmicos realizados por pesquisa­
dores distintos estão longe de con­
cordar em relação 
do uso de O„ 
merando-sc, 
voráveis. a 
cardíaco e a 
arteriolar perifêrica.
bre a dor, evidente para uns, é con­
testada por outros; pessoalmenle, 
nunca pudemos verificá-la de forma 
isolada e convincente. Também não 
é de esquecer que o O, veiculado 
pelo sangue possa transpor a bar- 
reira formada pelo trombo e influir 
na anóxia estabelecida a jusante do 
mesmo.

O oxigénio é útil e deve ser usa- 
do no combate ao choque, à cianose, 
ao edema pulmonar agudo c à asma 
cardíaca. Aplicado em lenda, pro-
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Coronary Caie Units 
success obtai-

devidamente para o tamponamcnto 
pericárdico e o choque. A ruptura 
septal com sobrevida é suscetível de 
correção cirúrgica posterior.

A síndrome pericárdica pós-enfar­
te obriga à suspensão imediata dos 
anticoagulantcs. Os casos modera­
dos podem ser tratados com salíci- 
ticos e tendem à regressão espontâ­
nea. Em casos mais severos, os gli- 
cocorticóides são a droga de eleição. 
Havendo suspeita de tamponamcnto 
pericárdico por bemopericárdio, ini- 
põe-se a pericardiocentese.

z\ síndrome ombro-mão deve ser 
tratada com movimentação ativa e 
passiva, calor, salicílicos e. caso ne­
cessário, glicocort icóides. O bloqueio 
do gânglio estrelado e a infiltração 
local com procaína ou hidrocortiso- 
na são processos especializados de 
grande valia nos casos rebeldes.

O aneurisma ventricular poucas 
vezes piora o prognóstico. Quando 
o faz, é em virtude de insuficiência 
cardíaca refratária ou de tromboem- 
bolismo rebelde ao tratamento mé- 
dico. A solução cirúrgica (ventri- 
culoplastia) importa em risco sevo- 
ro e a previsão de resultados é sem­
pre difícil.

SUMMARY: Review of the clinicai, 
laboratorial and ECG . diagnosis of 
the Myocardial Tnfarction, the basic 
therapeutic measures for its treaí- 
ment and the orevention of its most 
frequent coninlications. About its 
prognosis, íhere has been a consi- 
derable improvement with the ad- 
vent of the 
and the therapeutic 
ned with the utilization of lidocaine 
and the cardioversion. The syste- 
matic use of anticoagulants is de- 
creasing, being ineníioned their 
main indications.

RESUMO: Revisão sobre diagnosti­
co clínico, laboratorial e ECG do En­
farte do Miocardio, medidas tera­
pêuticas básicas para seu tratamento 
e prevenção das suas mais frequen­
tes complicações. Em relação ao 
prognóstico, considera-se as sensí­
veis melhoras advindas com a utili­
zação das UTG e os sucessso tera­
pêuticos ol tidos com a lidocaína e 
a cardioversão. C) uso sistemático 
de anticoagulantcs vem decrescendo, 
sendo mencionadas suas indicações.


