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PREDITORES DE MORTALIDADE NO INFARTO AGUDO DO
MIOCARDIO COM ELEVACAO DO SEGMENTO ST.

Introdugdo: O infarto agudo do miocardio é responsavel por grande
numero de hospitalizacdes e acentuada mortalidade em todo o mundo.
Diversas variaveis tém sido utilizadas para prever a evolucao e orientar o
tratamento dos pacientes acometidos de IAM. Objetivos: Avaliar preditores
de mortalidade em 30 dias e seis meses apdés IAM com elevacdo do
segmento ST. Desenho do estudo: coorte, com periodo retrospectivo e
prospectivo. Material e Métodos: Todos os pacientes internados na UTI
cardioldgica do Hospital S3o Rafael com diagndstico de IAMCS-ST no periodo
de marco de 1996 a dezembro de 2002, tiveram seus prontudrios avaliados
para verificagdo das varidveis clinicas, demogréficas, tratamento,
procedimentos e complicagdes pds-IAM. A mortalidade foi avaliada aos 30
dias e seis meses apds o evento. O escore de risco TIMI foi calculado no
momento da admissdao ao hospital. Todas as varidveis relacionadas aos
resultados pela anadlise univariada foram incluidas no modelo de regressdo
logistica multipla. A analise de sobrevivéncia foi realizada pelo método de
Kaplan-Meier. Resultados: O IAMCS-ST foi diagnosticado em 189 pacientes,
com idade média de 59,1+12,7 anos (26 a 89 anos), sendo 134 homens
(70,9%) e 55 mulheres (29,1%). Na andlise univariada as varidveis
preditoras de mortalidade em 30 e 180 dias foram: idade > 65 anos, tempo
de chegada ao hospital = 24 horas, historia prévia de IAM e angina, classe
de Killip II a 1V, tratamento conservador, trombdlise, implante de baldo intra-
aortico, uso de AAS e beta-bloqueador oral. Na andlise multivariada as
variaveis preditoras independentes de mortalidade foram: idade (OR=2,17;
1C95%=1,25-3,78), uso de AAS (OR=0,05; IC95%=0,01-0,065) e balao
intra-adrtico (OR= 8,07; IC95%= 1,03-63,05). A analise do escore de risco



TIMI revelou que idade > 65anos, freqliéncia cardiaca > 100 batimentos por
minuto, pressao arterial sistdlica < 100 mmHg, Killip II a IV influenciaram a
mortalidade em 30 e 180 dias pds-IAM. A sobrevida cumulativa em até 36
dias foi de 89,4% e até 152 dias foi de 86,7%. Conclusoes: O modelo
logistico revelou que idade > 65 anos e implante do baldo intra-adrtico
devido ao choque cardigénico sdo importantes preditores independentes de
mortalidade, e mostrou o beneficio do uso do AAS sobre o risco de morte. O
escore de risco TIMI mostrou tapacidade de predizer mortalidade em 30 dias
e seis meses apos IAM.

Palavras-chave: Infarto agudo do miocardio. Mortalidade. Fatores de
risco.
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Summary

AR ORI

PREDICTORS OF MORTALITY FOR ST-ELEVATION
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Background: Acute myocardial infarction is responsible for a great number
of hospitalizations and accentuated mortality all over the world. Several
variables have been used to predict the evolvement and to guide the
treatment of patients with ST-elevation acute myocardial infarction.
Objective: To evaluate of 30-day and 6 months predictors of mortality after
AMI. Design: Retrospective and Prospective cohort study. Material and
Methods: All the patients interned in the cardiology intensive care unit of
the Sdo Rafael Hospital diagnose STEMI in the period of March 1996 to
December 2002, had their appraised handbooks for verification of the
practice medicine, baseline characteristics, treatment, procedures and
complications after AMI. The mortality was evaluated to the 30 days and 6
months after AMI. The TIMI risk score was calculated in the moment of the
admission to the hospital. All variables related to outcome evaluated by
univariate analysis were included in a multiple logistic regression analysis.
The analysis of survival was accomplished by the method of Kaplan-Meier.
Results: The STEMI was diagnosed in 189 patients, with mean age 59.1+
12.7 years old (range 26 to 86 years) being 134 men (70.9%), and 55
women (29.1%). In the univariate analysis the mortality predictors variables
in 30 and 180 days were: age= 65 years old, time to arrival to the hospital >
24 hours, previous history of AMI and angina, Killip class II to 1V,
conservative treatment, thrombolysis, intraaortic balloon, acety! salicylic acid
(ASA) and oral beta-blockers. In the multivariate analysis the mortality
predictors variables were: age (OR= 2.17; IC95%=1.25-3.78) ASA
(OR=0.05; IC95%=0.01-0.065), intraaortic balloon (OR=8.07;1C95%=1.03-



63.05).The TIMI risk score analysis revealed that age > 65 years old, heart
rate > 100 beat per minute, systolic blood pressure < 100 mmHg, class Killjip
II to 1V influenced the mortality in 30 and 180 days after AMI. The
cumulative survival in up to 36 days it was 89.2% and up to 152 days it was
86.7%. Conclusions: The logistic model showed that age = 65 years old
and intraaortic balloon are important independent predictors of mortality and
showed the beneficial of the use of ASA on the risk of death. The TIMI risk
score was capable to predict mortafity in 30 days and 6 months after AML.

Key words: Acute Myocardial Infarction. Mortality. Risk Factors.
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Introducao

A doenca cardiovascular € a maior causa de morte nos paises
industrializados e também nos paises em desenvolvimento e o infarto agudo
do miocardio é o seu maior responsavel, apesar de todo avango terapéutico.
A incidéncia elevada de IAM deve-se, principalmente, a alta prevaléncia de
doenca arterial coronariana, relacionada ao estilo de vida adotado em

grandes cidades e nagdes industrializadas’.

Além do impacto sobre a mortalidade geral, as doengas
cardiovasculares, entre outras doengas, sdo as maiores responsaveis pelo
numero de mortes e incapacidade precoce na populacao geral, tendo
causado aproximadamente 85 milhdes de casos de incapacidade, ajustada
por ano de vida, em 1990. Para o ano de 2020, a projecao da Organizagao
Mundial da Saude, é que tenhamos o dobro desse nimero, com a estimativa

de que 80,0% desses casos se encontrem em paises em desenvolvimento?.



Pacientes com IAM evoluem de maneira bastante diversificada e o
risco de mortalidade varia consideravelmente entre eles. A partir do momento
em que o risco de cada paciente é cuidadosamente estimado, informagdes
importantes sao obtidas e serdo utilizadas para uma decisdo mais apropriada a
cerca da intervencdo terapéutica a ser realizada, triagem entre niveis alternativos
de cuidados hospitalares e utilizacdo de recursos clinicos. Além disso, o
conhecimento progndstico desses pacientes acrescentara bastante ao clinico,
que o utilizara como guia de condutas e informagdes mais precisas que possam

ser transmitidas ao paciente e seus familiares.

Alguns modelos complexos multivaridveis identificaram e usaram
preditores independentes de mortalidade, quantificando, dessa forma, sua
relativa contribuicao para o aumento do risco de mortalidade nesses pacientes.
No entanto, alguns desses modelos sdo de dificil aplicabilidade na prética clinica

e extremamente complicados, dificultando sua utilizacdo na rotina médica.

Para ter boa aceitacao e real utilidade, uma ferramenta de
estratificacao de risco deve ser simples e facilmente aplicavel a beira do leito,
devendo envolver aspectos que sao rotineiramente avaliados na anamnese e
exame fisico do paciente no momento da sua admissdo no hospital. Além
desses requisitos, essa ferramenta deve possuir acuracia e, para isso, €
necessario que os dados obtidos ofe;regam informagbes progndsticas
independentes, levando em consideracao o perfil complexo de pacientes com
multiplos fatores de risco. Sendo assim, a identificagdo dos preditores de
mortalidade em pacientes com infarto agudo do miocardio, servira para

estabelecer estratégias na doenca arterial coronariana.
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Revisao da Literatura

1.1 IAM: HISTORICO

A trombose coronariana é conhecida como causa de morte desde o
inicio do século XIX, pois através de experiéncia em animais, nos quais uma
artéria era ligada e limitada observacdo de necropsia em humanos, era
considerada uma entidade clinica fatal. Em 1901, o alemdo Krehl descreveu
que nem sempre a trombose coronariana causava morte subita e que podia
complicar-se com formagdo de aneurisma ventricular e ruptura miocardica.
Essas observaéﬁes foram confirmadas anos mais tarde pon; Obrastov,
Strazhesko e Herrick, que descreveram as caracteristicas clinicas do infarto
agudo do miocardio e fizeram o diagnodstico diferencial em relagdo a angina

de peito’.

Desde que ficou evidente que era possivel sobreviver a um infarto

agudo, as atengOes se direcionaram para a sua terapéutica. Em 1912, James



Herrick estabeleceu a importancia do repouso na recuperacao pds-infarto,
Unica orientacdo terapéutica existente na época e prescrito de forma
exagerada até o inicio dos anos 50. Os pacientes permaneciam restritos ao
leito por um periodo de até seis semanas, e ha maioria das vezes impedidos
de moverem-se ou alimentarem-se sozinhos na primeira semana*. Foi ele
também o responsavel pela introducdo do eletrocardiograma, criado por
Einthoven em 1902, como a principal ferramenta diagndstica do infarto

agudo do miocérdio até os dias atuais®.

Em 1923, Wearn descreveu a primeira série consecutiva de 19
pacientes com diagnostico clinicopatolégico de infarto, tendo prescrito
repouso absoluto, restricao hidrica e uso de digitalicos para pacientes com
quadro de congestdo pulmonar, cafeina e canfora na prevengao e tratamento
da hipotensao, sincope e bloqueios cardiacos. Cinco anos depois, Parkinson e
Bedford relataram sua experiéncia com o uso de morfina no alivio da dor, em

uma série de 100 pacientes com infarto agudo do miocardio’.

Em 1929, Samuel Levine** editava o primeiro livro voltado ao tema.
Nele descreveu a freqiiéncia e o risco de varias arritmias, a importancia de
sua deteccao precoce e recomendava quinidina nas taquicardias ventriculares

e adrenalina nos bloqueios cardiacos e sincope.

Na década de 40, baseado em estudos patoldgicos, a pratica clinica
era manter o paciente com IAM por trés a seis semanas sob repouso

absoluto, tempo necessario para a cicatrizagdo do infarto®®. As pesquisas
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mostraram, no entanto, que repouso absoluto causava problemas
psicolégicos importantes, assim como risco maior de trombose venosa
profunda e tromboembolismo pulmonar. Com base nas condutas de Bernard
Lown’, que bem mais precocemente permitia que os pacientes deixassem o
leito, sentassem em uma poltrona e deambulassem, reduziu-se o tempo de
restabelecimento e recomendou-se o retorno mais rapido as atividades
diarias®®°. A partir da década de 70 a permanéncia no hospital diminuiu para
duas a trés semanas, associada a mobilizagao precoce, quando internado. No
inicio dos anos 80, varios estudos utilizando critérios clinicos para definir
pacientes de alto e baixo risco, demonstraram que pacientes considerados de
baixo risco poderiam receber alta hospitalar em um periodo de sete a dez
dias p6s-IAM®2°, O manejo farmacoldgico também evoluiu e se defendeu a

necessidade de reposicio de liquidos e o uso do oxigénio®.

Com a introducao por Desmond Julian, na Gra-Bretanha, das
unidades de cuidados coronarianos, a partir da segunda metade do século
XX, a mortalidade por infarto agudo do miocardio reduziu de 30,0% para
15,0% nos primeiros trinta dias apds o evento agudo, contribuindo para uma
melhor apreciacao no diagnostico e manejo das arritmias, pelo advento da
monitorizacdo cardiaca continua, desenvolvimento das manobras de
ressucitacao cardiopulmonar, desfibriladores externos e o melhor
treinamento de médicos e enfermeiros. Os avangos evoluiram com a
monitorizacdo hemodindmica por meio do catéter de Swan-Ganz e utilizagao

do balao de contrapulsacao adrtica, auxiliando no manejo agressivo do
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choque cardiogénico. Surgiram também as unidades intensivas moveis
equipadas com material e pessoal treinados na detecgao e tratamento das

arritmias fatais, especialmente a fibrilagdo ventricular (Figura I).

40+

351 e
Desfibrilagao

30- Monitorizagao

Hemodinamica
B-bloqueador

Trombdlise
APTC
AAS

Mortalidade a curto prazo (%)

Era pré-UTC Era UTC Era de reperfusao

APTC — Angioplastia Percutanea Transluminal Coronariana
AAS — Acido Acetil Salicilico
UTC - Unidade de terapia Coronariana

Figura I. Impacto da terapeutica médica para o infarto agudo do
miocardio na mortalidade em 30 dias.

Com o surgimento das unidades coronarianas buscou-se através da
intervengdo farmacoldgica limitar o tamanho do infarto e preservar a fungao
ventricular esquerda, pois esta foi definida como a maior determinante de
mortalidade e morbidade. A utilizacdo de betabloqueadores injetaveis e orais,
diminuindo o consumo de oxigénio pelo miocardio e, conseqilientemente,
melhorando a redistribuicdo de sangue do epicardio para o miocardio,
promoveu reducdo da area de infarto e aumentou a sobrevida®?3. Os
inibidores da ECA também foram intensamente estudados e os beneficios na

reducao da mortalidade e nos eventos foram demonstrados. Sendo consenso
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a obrigatoriedade do seu uso em pacientes com ma fungdo ventricular,
insuficiéncia cardiaca ou com infarto anterior, sem terapia de reperfusao

miocardica®*%.

-Os efeitos antiplaquetarios da aspirina eram conhecidos desde o
final da década de 60, porém foi a partir do Segundo Estudo Internacional de
Sobrevida no Infarto (ISIS 2)%, que se demonstrou, com o seu uso, uma
redugdo de risco de dbito de 21,0%, reducao de reinfarto e acidente vascular
cerebral, sem aumentar a chance de hemorragias graves. A partir dessa
observagao a aspirina passou a ser recomendada em todas as diretrizes de

tratamento do IAM.

O periodo seguinte foi denominado de era da reperfusao, pois
passou-se a utilizar os tromboliticos, que ja tinham sido usados
experimentalmente por Fletcher e Verstraete.? Foram os trabalhos de Chazov
e cols.”’ e Rentrop e cols.®® que revolucionaram a cardiologia ao
demonstrarem que a infusao intracoronariana de estreptoquinase era capaz
de dissolver trombos intracoronarianos, limitando assim a extensao e
tamanho do infarto. Ensaios clinicos randomizados com a participacao de
milhares de pacientes demostraram que os agentes tromboliticos, de

maneira consistente e confiavel, reduziam as taxas de mortalidade®3*.

A impossibilidade e as limitagdes da utilizacdo dos tromboliticos
em todos os pacientes, impuseram a angioplastia transluminal coronariana
como uma alternativa de tratamento. Empregada pela primeira vez no

homem em 1977, por Andreas Gruentzig®, foi somente a partir de 1982 que
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Hartzler e cols.®® utilizaram a angioplastia primaria no tratamento do IAM,
passando assim, a partir desta data, a ser difundida como terapéutica para

esta entidade.

Existem atualmente, varias estratégias para tratar o paciente com
infarto agudo do miocdrdio, especialmente quando ocorre um infarto com
supradesnivelamento do segmento ST. Apesar dos avancos terapéuticos,
grandes estudos multicéntricos randomizados reportam uma taxa de
mortalidade que varia de 6,0% a 9,0% nos primeiros trinta dias pos-
IAM?629:31 Geralmente, a estratégia da escolha terapéutica vai depender da
determinacdao do risco do paciente. Atengao cuidadosa aos fatores que
aumentam a mortalidade na fase precoce do IAM podem resultar em
utilizagdo de farmacoterapia adjunta, intervengdes com o objetivo de reduzir

a fatalidade na fase aguda p6s-IAM ou ambos.

Il. 2 1AM : EPIDEMIOLOGIA

O infarto agudo do miocérdio é o responsével por grande numero
de hospitalizacdes em todo o mundo e por elevado nimero de 6bitos. Nos
Estados Unidos da América, um milhdo e quinhentos mil novos casos de
infarto do miocardio sdo diagnosticados anualmente, estimando-se uma

pessoa a cada 33 segundos”’.

De acordo com dados do National Health and Nutrition Examination

Survey IIT (NHANES III), estima-se que 25 milhdes de americanos com mais

de 65 anos de idade, tenham algum tipo de doenga cardiovascular, sendo a
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doenca arterial coronariana responsavel por 51,3% dos casos. Cerca de um
em cada cinco homens ou mulheres tem alguma forma de doenca

cardiovascular®’.

A-doenca arterial coronariana é a maior causa de 6bitos em homens
com mais de 40 anos de idade e em mulheres com mais de 64 anos, sendo
responsavel por 70% de todos os oObitos acima de 75 anos. A mortalidade
por DAC aumenta progressivamente com a idade e é uma das principais

causas de 6bito em adultos em atividade®,

Apesar dos obitos decorrentes do IAM terem declinado 30,0% na
década passada, ainda nos dias atuais, aproximadamente, um terco dos
pacientes infartados sofrem um evento fatal. Cerca de 50,0% das mortes
associadas ao IAM ocorrem dentro da primeira hora do evento e sdo

atribuidas a arritmias, mais freqiientemente fibrilacdo ventricular,

Incluindo os dbitos intra e extra-hospitalares apos episddio de IAM,
o primeiro ano apos o evento é comprovadamente de alto risco. A
mortalidade, nesse periodo, pode atingir 27,0% em homens e 44,0% em
mulheres, e a maioria dos &bitos ocorre nos primeiros meses pds-IAM. A
sobrevida seguida ao infarto do miocardio em mulheres é inferior a dos

homens em qualquer faixa etaria®.

No Brasi, de acordo com dados do Datasus®, as doencas
cardiovasculares ocupam o primeiro lugar nas causas de mortalidade (32,0%),

superando as mortes violentas e neoplasias. Entre 1998 e 2000, houve um
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incremento de 20,5% nas internagdes por sindrome coronariana aguda, com

aumento de 36,6% em gastos com pacientes acima de 40 anos de idade (Figura

I1)*,
% dos
obitos
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Figura II. Mortalidade global e cardiovascular no Brasil.

Na avaliagdo da mortalidade por doenca isquémica cardiaca no
Brasil, encontramos uma variagdo de acordo com a regiao estudada, com

taxas maiores na regido Sul e Sudeste, conforme ilustra a tabela I*.

Tabela I. Mortalidade por doenca cardiaca isquémica no Brasil,
segundo a Regidao em 2001.

~ Mortalidade
Regido : o ~ n(%)
Regidao Norte 1.791 (2,98)
Regiao Nordeste 10.919 (18,18)
Regiao Sudeste 32.138 (53,50)
Regido Sul 12.115 (20,16)
Regiao Centro-Oeste 3.117 (5,18)
Total 60.080 (100,0)

Fonte: MS/SVS/DASIS - Sistema de informagao sobre mortalidade — SIM.
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Il. 3 1AM: ANATOMIA PATOLOGICA

As sindromes coronarianas agudas tém como substrato a doenga
aterosclerdtica na quase totalidade dos casos. Durante o decorrer da vida
ocorrem mudancas precoces nas artérias coronarias, com formagdo das
lesdes iniciais da aterosclerose. Nos primeiros oito meses de vida, 45,0% das
criancas ja tem macroéfagos gordurosos em suas coronarias™. Basicamente, a
aterosclerose € uma doenca das artérias nas quais lipideos, incluindo
colesterol e ésteres de colesterol, depositam-se na camada intima. A gordura
acumula-se no interior de macroéfagos, células musculares lisas e também no
meio extracelular. Esse processo é acompanhado por proliferacdao de fibras

musculares lisas levando a um desaranjo estrutural subintimal*'.

Habitualmente, as lesOes aterosclerdticas sdo classificadas
macroscopicamente em estrias lipidicas, placas de ateroma, placas fibrosas e
fibrogordurosas. Essas lesdes sao bastante prevalentes nos adultos jovens e
quase uma constante nos idosos*. As placas ateromatosas, no curso de sua
evolugdo, podem apresentar um nucleo lipidico proeminente aliado a uma
capa fibrosa delgada, tornando-se assim instaveis ou vulneraveis. Nessa
oportunidade a ruptura ou erosao da capa fibrosa da lugar ao aparecimento
de uma trombose aguda da hcoronéria levando as sindromes coronarianas
agudas: angina instavel, infarto agudo do miocardio ou morte subita

coronaria®®*,

Existem outras causas além da aterosclerdtica para as sindromes

miocardicas instaveis como mostra a Tabela II*.

23



Tabela II. Causas de infarto do miocardio sem aterotrombose.

Espasmos (angina de Prizmetal)
Disseccao de aorta com compressao do dstio coronario
Dissecgao.de artéria coronadria
Origem anémala de artéria corondria

Endocardite
Ateroma ou ar associados com procedimentos coronarios invasivos
Tromboembolismo por prétese valvar
Tromboembolismo do atrio ou do ventriculo esquerdo

Estenose adrtica
Insuficiéncia adrtica
Tireotoxicose

Cocaina ou anfetamina

Envenenamento por mondxido de carbono
Hipoxemia
Hipotensao sustentada

Trauma toracico ou miocardico
Fibrose coronaria induzida por radiagao
Arterite

1.4 IAM: FATORES DE RISCO :

Alguns dos fatores de risco para o desenvolvimento da doenca
aterosclerética sdao amplamente conhecidos, como hipercolesterolemia,
hipertensdo arterial, tabagismo, diabetes mellitus, historia familiar e

sedentarismo, sendo este em menor escala. Nos Ultimos anos, a pesquisa
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sobre a doenca aterosclerética concentrou-se principalmente nas alteragoes
do perfil lipidico, pois grandes estudos demonstraram clara correlagao entre
dislipidemia e doenca aterosclerdtica coronariana. Em estudo realizado com
356.222 homens, Stamler e col.*® observaram que, quanto mais elevado o
nivel de colesterol total, maior o risco de evento aterosclerdtico. O estudo de
Framingham®’ também demonstrou o mesmo e também que, quanto menor

o HDL-colesterol, maior o risco.

Quanto a hipertensdo, MacMahon e col.”® demonstraram, em
metanalise com mais de 400.000 pessoas, que existe forte correlagao entre

hipertensao, seja sistodlica ou diastdlica, e doenga coronariana.

Em relacdo ao tabagismo, apesar da forte relacdo ja demonstrada
com a doenca coronariana, 0s mecanismos ainda ndao estdo bem
compreendidos. O tabagismo é o principal fator de risco entre pacientes que
sofrem infarto com menos de 40 anos de idade. Em nosso meio, Favarato*
demonstrou, que 75,0% dos indivuduos que sofreram infarto antes dos 40

anos eram tabagistas.

Entre os pacientes portadores de diabetes mellitus, encontramos
na aterosclerose a causa de 80,0% dos 6bitos®®! Apesar dos niveis mais
baixos de glicemia, o diabetes tipo II esta relacionado a risco cardiovascular

mais grave que o diabetes insulino dependente®2,

A relacdo entre os triglicérides e a doenga coronaria continua controversa.

Em andlise univariada, os triglicérides geralmente sdo preditores da doenga, mas
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quando outros fatores de risco sdo adicionados em andlise multivariada,

principalmente os niveis de HDL, ha perdas do seu poder de predicao.

Varios outros fatores tém sido investigados nos uitimos anos, como
- as alteracOes genéticas-de apolipoproteinas, lipoproteina a [(Lp(a)], elevacao
de fibrinogénio e homocisteina. As observagdes iniciais correlacionando a
homocisteina com a aterosclerose datam de 1969, quando McCully>
demonstrou aterosclerose precoce em criangas com homocistindria.
Posteriormente, a infusdo de homocisteina em animais de laboratério
confirmou a rapida formacdo de lesdes vasculares tipicas®™. A confirmac3o da
homocisteina como fator de risco para doenga arterial veio através de

estudos clinicos, mostrando associaciio com doenca vascular periférica >,

acidente vascular encefalico®’ e coronariopatia®°.

Alguns agentes infecciosos, como a bactéria Clamydia
pneumoniae, sao considerados possiveis agentes etiologicos da
aterosclerose e da instabilidade da placa. Contudo permanece a questao se
sao agentes ativos na aterogénese e desencadeamento de inflamagao e

ruptura da placa, ou sdo habitantes passivos da placa®®®.

Il. 5 1AM: DIAGNOSTICO E NOMENCLATURA

Até recentemente, o infarto agudo do miocardio era diagnosticado
com base na recomendacdo da Organizacdo Mundial de Saide®?, segundo a
qual a presenca de pelo menos dois dos seguintes trés critérios a seguir

estabeleciam o diagnéstico:
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e histdria clinica de desconforto toracico sugestivo de isquemia;
e alteragoes do eletrocardiograma obtidas de forma seriada;

e aumento e queda das enzimas cardiacas.

Contudo, em agosto de 2000, foi publicado pela American Heart
Association, European Society of Cardiology, American College of
Cardiology®®, baseando-se na pratica clinica atual, avancos tecnoldgicos,
estudos epidemioldgicos e grandes ensaios clinicos, uma revisao e
redefinicdo dos critérios para o diagndstico do infarto agudo do miocardio. A
principal modificagao foi a incorporacao das troponinas como marcadores de
necrose tecidual permitindo dessa maneira a identificacdo de areas minimas
de necrose miocardica e detectando pequenos infartos que passariam

despercebidos hum passado recente.

Conforme a redefinicdo de critérios para o diagndstico de infarto
agudo do miocardio, recente ou em evolucdo, pode-se estabelecer o
diagnostico de infarto agudo do miocardio se houver aumento caracteristico
e diminuicao gradual da troponina ou aumento e diminuigdo mais rapidos

para CK fracao MB (CK-MB), com pelo menos um dos seguintes critérios:

e sintomas isquémicos;
e desenvolvimento de ondas Q patoldgicas no eletrocardiograma; ou

o alteragbes eletrocardiograficas indicativas de isquemia (elevagao ou

depressao do segmento ST).
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Historicamente, na era pré-fibrinolitica dois tipos de IAM foram
descritos: o transmural, no qual apareciam novas ondas Q, e o ndo-
transmural, na auséncia das mesmas, também chamado infarto
subendocardico. Entretanto, estudos experimentais e de necropsia
demonstraram pouca correlacao entre presenca de novas ondas Q e

transmuralidade do IAM, levando-se ao abandono dessa terminologia®*.

DeSantics®® sugeriu que os termos transmural e ndo-transmural
fossem substituidos quando estes se referissem ao padrao eletrocardiografico
e que o mais apropriado seria denomina-los de infarto com onda Q (IAMQ) e
infarto sem onda Q (IAMNQ). A grande aceitacdo desta recomendagdo é
explicada pela impossibilidade de se distinguir com certeza um infarto
transmural de um nao-transmural com base apenas no ECG, e um
entendimento melhor da sua fisiopatologia leva ao tratamento adequado de

cada uma dessas entidades.

Contudo, como nem todo paciente com elevacao de ST desenvolve
onda Q, particularmente se houver intervencao precoce com sucesso e
porque um infarto envolvendo toda espessura da parede miocardica pode se
desenvolver com uma variedade de apresentacGes, atualmente, as sindromes
isquémicas miocardicas instaveis foram divididas conforme, a presenca de
supradesnivel do segmento ST no ECG, em IAM com elevacgao de ST (IAMCS-
ST) ou sem elevacdo de ST (IAMSS-ST)®. Essa divisdo é extremamente Util
para se determinar a melhor estratégia terapéutica. A decisdo de usar

tromboliticos é um fator fundamental no manuseio inicial do IAM e como se
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objetiva que ele seja administrado antes do desenvolvimento de ondas Q,
isto €, que a necrose seja reduzida ao minimo possivel. Enquanto a
terapéutica trombolitica se mostrou eficaz no IAMCS-ST, particularmente
quando apds o inicio dos sintomas, ha evidéncias de que ela ndo seja til no
IAMSS-ST ou na angina instavel. Em virtude da administragdao de agentes
liticos ser uma decisdo tao importante no manuseio inicial das sindromes
coronarianas agudas, outras apresentagdes clinicas com indicacao de
trombdlise (como o bloqueio de ramo esquerdo novo) sdao em geral
agrupados com IAMCS-ST. A figura III mostra que pacientes com
desconforto isquémico podem se apresentar com ou sem elevacdo do
segmento ST no ECG. A maioria dos pacientes com elevagao do segmento ST
(seta larga) desenvolve IAM com onda Q, enquanto a minoria (seta fina)
desenvolve um IAM sem onda Q. Pacientes que se apresentam sem elevagao
do segmento ST podem estar desenvolvendo angina instavel ou IAM sem
supradesnivelamento do segmento ST (IAMSS-ST), a distingdo sera feita pela
elevacdo ou ndo dos marcadores sangiiineos de necrose miocardica. A
maioria dos pacientes com IAMSS-ST nao evolui com aparecimento de onda
Q no ECG e sdo subseqiientemente referidos como tendo tido um IAM-ndo-
Q; somente uma minoria de pacientes com IAMSS-ST desenvolvem onda Q

¢

sendo posteriormehte classificados com portadores de IAM-Q.
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Figura III. Nomenclatura das sindromes coronarianas agudas.

Il. 6 IAM: PREDITORES

Para ser util de forma ampla, um algoritmo de determinacao de
risco deve incluir todos os preditores clinicos e deve representar a populagao
vista na pratica clinica diaria. Varios autores ja identificaram preditores

clinicos de mortalidade na fase aguda do IAM.

O uso de dados de mortalidade para avaliagdo da qualidade do
atendimento nos hospitais foi proposto inicialmente por Codman®’, mas em
1985 foi empregado pela primei;a vez pela Administragdo Financeira do
Sistema de Saude Americano, que realizou um estudo piloto em 4 estados
americanos: Alabama, Connecticut, Iowa e Wisconsin. Este estudo®®, projeto

cardiovascular cooperativo avaliou 14.581 pacientes com infarto agudo do
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miocardio com mais de 65 anos de idade e usando caracteristicas clinicas
apresentadas na admissao, criaram um modelo capaz de predizer
mortalidade em 30 dias. A taxa de mortalidade média em 30 dias foi de
21,0%, variando de 18,0% em Connecticut, 20,4% Iowa, 21,9% Wisconsin,
e 22,6% no Alabama. Os fatores que mais contribuiram para a variabilidade
na taxa de mortalidade foram: pressdo arterial média, idade, freqiiéncia

respiratodria e nivel sérico de uréia.

Nos anos 90, Lee e cols.%%analisando 41.021 pacientes incluidos no
estudo GUSTO-1, identificaram através de analise multivariada, a idade como
o fator independente que maior influéncia teve na mortalidade 30 dias apds
infarto agudo do miocardio. Outros fatores que apresentaram significancia na
analise multivariada foram: freqliéncia cardiaca alta , pressao arterial sistdlica
baixa a admissao, classe Killip elevada e infarto de parede anterior. Juntos,
estes cinco fatores foram responsaveis por 90,0% das informagoes
progndsticas obtidas a admissao. Outras caracteristicas importantes, também
com significncia estatistica na analise multivariada, foram: infarto prévio,
peso e altura, tempo para inicio do tratamento, diabetes mellitus, tabagismo,
cirurgia de revascularizacao do miocardio prévia, hipertensao arterial e
acidente vascular cerebral prévio. Baseado nas informagdes obtidas com a

analise multivariada, foi construido um modelo para predizer a mortalidade

em 30 dias p6s-IAM (Figura 1V).
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Figura IV. Caracteristicas clinicas na mortalidade aos 30 dias, em
pacientes do estudo GUSTO.

Contudo, este modelo, apresentou algumas limitagdes, pois incluiu
apenas pacientes tratados com terapia trombolitica; ndo analisou alteragoes
eletrocardiogréficas, e informagOes angiograficas, ndo sendo pratico para ser
utilizado nas Unidades de Emergéncia ou Unidades de Terapias Intensivas,
devido ao excessivo nimero de calculos necessdrios para obtengao do
resultado. Posteriormente o modelo foi simplificado e manteve a capacidade

de predizer mortalidade em um ano.

KrumholZ e cols.”® em 1999 analisaram os dados de 82.359 pacientes
com mais de 65 anos, admitidos com IAM nos Estados Unidos da América.
Sete varidveis obtidas na admissdo foram selecionadas através de analise
multivariada e incluidas no modelo para determinacao de mortalidade: idade,

parada cardiaca, infarto de parede anterior ou lateral, pressao arterial
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sistolica, contagem dos leucdcitos, creatinina sérica e sinais de insuficiéncia
cardiaca congestiva. Este modelo é mais simples do que o idealizado no
estudo anteriormente comentado. No entanto, também é de dificil aplicagdo

nas Unidades de Emergéncia ou Unidades de Terapia Intensiva.

O progndstico apds o infarto agudo do miocardio depende das
caracteristicas do paciente antes do evento e do estado funcional do
miocardio vidvel apds o evento. Varios estudos analisaram o progndstico
apés infarto do miocérdio, porém poucos estudos usaram medidas ndo
invasivas e geralmente baseavam-se na avaliagdo de risco a curto prazo.
Diante disso, Jacobs e cols.”! analisaram 6.134 pacientes de uma vigilancia
epidemioldgica de infarto agudo do miocardio do esta.do de Minessota,
Estados Unidos da América, no periodo de 1985 a 1990, e criaram um escore
denominado PREDICT. As variaveis utilizadas neste estudo, obtidas no dia da
admissdo, foram: histéria de doenga cardiovascular, insuficiéncia cardiaca
congestiva, choque cardiogénico, presenga de comorbidades, funcdo renal,
escore eletrocardiografico de severidade e idade. Para cada uma destas
caracteristicas foi dada uma pontuacdo, que, quando somadas, vdo de 0 a 24
pontos. Quanto maior a pontuagao, maior a mortalidade; a mortalidade em
seis anos foi de 4,0% se o escore encontrado foi de zero a um, enquanto

¢

para escores maiores que 16, a mortalidade foi de 89,0% .

Murena e cols.”? em 2001, estudaram 526 pacientes admitidos
com IAM e verificaram que, através de analise univariada, idade, sexo, fumo,

diabetes mellitus, hipertensdo arterial, IAM prévio e uso de tromboliticos
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apresentou diferenca estatisticamente significante para identificar pacientes
com IAM ndo complicado e IAM complicado. No entanto, através de analise
multivariada, foi visto que apenas idade e uso de tromboliticos foram fatores
independentemente relacionados com a identificacdo do risco de
complicagbes pds-IAM em seis meses. As limitagdes deste trabalho sao
mencionadas pelos autores: casuistica pequena, estudo monocéntrico,
avaliagao exclusiva da mortalidade no seguimento de seis meses e a falta de

analise econdmica.

Cannon e cols.”® utilizando dados do ensaio clinico Ortofiban em
pacientes com sindromes coronarianas instaveis, estudaram o impacto da
contagem leucocitaria no progndstico de 10.000 pacientes com diagndstico
de IAM ou angina instave. A andlise de mortalidade no periodo de 30 dias
mostrou um aumento significativo no risco de morte em pacientes com
contagens elevadas de leucdcitos. Os autores concluiram que um valor de
leucometria superior a 10.000/mm3, mesmo no segundo dia de
hospitalizacdo é um poderoso preditor de mortalidade e eventos nao fatais

em pacientes com IAM agudo e angina instavel.

Apos um infarto agudo do miocardio o tamanho da area infartada
e o grau do comprometimento cardiaco sdo marcadores prognodsticos, por
isso a preservacao da funcdo ventricular esquerda tornou-se um fator
determinante de sobrevida. Burns e cols.”* analisando 1.194 pacientes
observaram que a fracado de ejecdo, o indice do volume sistélico do ventriculo

esquerdo, avaliados pelo ecocardiograma relacionavam-se com o tamanho do
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IAM e estavam associados a uma mortalidade maior aos seis meses de
seguimento. Pacientes com fragdo de ejecao menor que 30,0%
apresentaram mortalidade em seis meses de 11,0%. Concluiram que tanto a
fracdo de ejecao quanto o volume sistélico do ventriculo esquerdo avaliados
uma a duas semanas apds o IAM sdo Uteis para predizer mortalidade em seis

meses (figura V).
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Figura V. Fracdo de ejecao e mortalidade pos IAM.

Modelos multivaridveis sofisticados foram desenvolvidos para predizer
mortalidade entre pacientes com infarto agudo do miocérdio com
supradesnivelamento do segmento ST, identificando preditores clinicos
independentes e quantificando a sua contribuicdo relativa para o risco de
mortalidade. Contudo, muitos desses ndo sdo aplicaveis na rotina médica diaria.
Diante disso, Morrow e cols.” a partir de uma populagdo de 14.114 pacientes do
estudo clinico InTIME I17®, desenvolveram e analisaram um escore de risco, para
ser utilizado a beira do leito, que prediz o risco de mortalidade no trigésimo dia

pos-IAM de pacientes tratados com tromboliticos.
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O escore de risco TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) para
pacientes com IAM com supradesnivelamento do segmento ST foi criado como
uma soma aritmética de preditores independentes de mortalidade, quantificados
de acordo com a odds ratio da andlise de regressao logistica. Dez variaveis,
incluidas no escore de risco, foram responsdveis por 97,0% da capacidade de
predizer, através de regressdo logistica, a mortalidade em 30 dias pds-IAM. As
variaveis incluidas no escore de risco foram: (a) Idade 65-74 anos/75 anos (2/3
pontos), (b) Pressdo arterial sistdlica a admissdo menor que 100 mmHg (3
pontos), (c) Freqiiéncia cardiaca a admissdo maior que 100 batimentos por
minuto (2 pontos), (d) Classe de Killip”” II-IV @ admissdo (2 pontos), (e) IAM
anterior ou bloqueio do ramo esquerdo (1 ponto), (f) diabetes mellitus, historia
de hipertens3o arterial ou angina (1 ponto), (g) Peso < 67 quilogramas (1
ponto) e (h) Tempo para o tratamento maior que 4 horas (1 ponto), conforme

mostra a tabela I1I.
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Tabela III. Escore de risco TIMI para IAMCS-ST

Variavel = . -
. e .

o

Idade > 75 anos

3
Idade 65 a 74 anos 2
Pressdo sistdlica < 100 mmHg 3
Freqliéncia cardiaca > 100 bpm 2
Killip II-IV 2
Elevacdo do ST em parede anterior ou bloqueio de 1
ramo esquerdo
Diabetes, histdria de hipertensdo ou angina prévia 1
Peso < 67 kg 1
Tempo para inicio da trombdlise > 4 h
Total De O0a 14

A mortalidade média foi de 6,7%. Para escore de zero, a mortalidade
em 30 dias foi menor que 0,9%, enquanto para escores acima de oito, a
mortalidade foi de 35,9% (Figura VI). Este escore também foi capaz de
predizer a mortalidade em um ano para os sobreviventes em 30 dias; o valor
encontrado para escore de zero ou um, foi de 1,0%, enquanto para escore
igual a oito foi de 16,3% e escore maior que oito, de 17,2%. Os dados
incluidos no escore de risco TIMI sdo facilmente obtidos na admissao
hospitalar e sdao consistentes com outras observagoes. Os dados do escore
de risco TIMI foram validados com os pacientes do ensaio clinico
randomizado TIMI 9A”® e 9B”°, que avaliaram eficicia e seguranca de
hirudina como uma terapia adjunta ao trombolitico. Como o escore de risco
TIMI tinha sido avaliado originalmente apenas em pacientes que receberam
tromboliticos, procurou-se validar o escore de risco em uma populagao geral

com IAM com supradesnivelamento do segmento ST, que tivessem realizado



qualquer intervencao coronariana, seja ela angioplastia coronariana,
revascularizagdo miocardica ou nenhuma forma de terapia de reperfusao.
Dessa maneira, 84.029 pacientes com IAM com supradesnivel do segmento
ST do Terceiro Registro Nacional de Infarto Agudo do Miocardio®, de 1.529
hospitais americanos no periodo de abril de 1998 a junho de 2000, tiveram
escore de risco TIMI calculados. Este mostrou habilidade em predizer risco
de mortalidade em 30 dias, pois a medida que o escore se elevava, a
mortalidade coronariana aumentava. Concluiram que o escore de risco TIMI,
é suficientemente simples e pratico para uso a beira do leito, sendo poderoso
na triagem e tratamento de pacientes com infarto agudo do miocardio com

supradesnivelamento do segmento ST.

40 - 35,9

Mortalidade em 30 dias (%)

Figura VI. Escore de risco TIMI e mortalidade em 30 dias.

O estudo GRACE®' (Global Registry of Acute Coronay Events),
publicado em 2002, envolveu 14 paises e descreveu dados epidemioldgicos,

caracteristicas clinicas, demogréficas, tratamento medicamentoso e
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procedimentos intervencionistas das sindromes coronarianas agudas, de 11.543
pacientes no periodo de 1° de abril de 1999 a 31 de dezembro de 2000. Com os
dados deste registro internacional foi desenvolvido um modelo de escore para
avaliar risco de mortalidade intra-hospitalar®. Avaliando 11.389 pacientes com
sindrome corondria aguda com e sem elevagao do segmento ST, oito fatores de
risco, através de andlise multivariada, apresentaram 89,9% das informagoes
prognosticas: idade elevada, classe de Killip, diminuicdo da pressdo arterial
sistolica, depressdo do segmento ST, parada cardio-respiratdria a admissdo,
elevacao do nivel sérico de creatinina, enzima cardiaca positiva a admissao e
aumento da freqliéncia cardiaca. Este escore mostrou capacidade em predizer
risco de morte. Estes dados foram validados em uma coorte de 3.972 pacientes

do préprio estudo GRACE e em 12.142 pacientes do estudo GUSTO IIb*.

Recentemente, os investigadores do estudo GRACE, desenvolveram e
validaram um escore para avaliar risco de mortalidade seis meses apds a alta®
de um episddio de sindrome coronariana aguda. Este modelo identificou nove
variaveis com capacidade de predizer mortalidade seis meses apds o evento:
idade elevada, historia prévia de IAM, insuficiéncia cardiaca congestiva prévia,
freqiiéncia cardiaca elevada a admissdo, pressdo arterial sistdlica baixa a
admissdo, elevado nivel sérico de creatinina, elevagdo das enzimas cardiacas a
admissao, depressao do segmento ST no ECG da admissao e nao ter realizado
intervengdes coronarias percutaneas. Este modelo também é simples e de facil
aplicabilidade na pratica clinica e mostrou poder em predizer mortalidade em

pacientes com sidrome coronariana aguda.
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No Brasil, varios autores pesquisaram os preditores de mortalidade

no infarto agudo do miocardio em suas regides.

Em 1997, Passos e cols.®* avaliando 388 pacientes com IAM
admitidos em seis hospitais da cidade de Salvador, encontrou uma
mortalidade hospitalar de 12,9%, e as variaveis preditoras independentes de
mortalidade no modelo multivariado foram: idade > 60 anos; classe de
Killip >1; localizacdo anterior do IAM; AVC prévio e presenga de doengas

sistémicas.

Posteriormente, avaliando o perfil clinico e preditores de
mortalidade e tratamento apds infarto agudo do miocardio em hospital
universitdrio da cidade de Botucatu, Zornoff e cols.®> estudaram 172
pacientes com diagndstico de IAM admitidos no centro de terapia intensiva e
a mortalidade em 30 dias foi de 22,0%, e os preditores encontrados foram:
terapia trombolitica, tabagismo, hipertensdo arterial, choque cardiogénico e

idade.

Objetivando identificar preditores clinico-demograficos da
mortalidade hospitalar no IAMCS-ST em hospital publico de Fortaleza, Ribeiro
e cols.Banalisando 373 pacientes concluiram, na andlise multivariada que
idade > 70 anos, diabetes mellitus, classe funcional > I, foram os fatores

independentes que influenciaram o dbito.
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JUSTIFICATIVA

A cardiopatia isquémica destaca-se entre as doengas que
acometem o sistema cardiovascular devido a sua alta prevaléncia e ao seu
impacto sobre a mortalidade na populagao mundial, tendo como forma mais
grave de apresentacdo o infarto agudo do miocardio'. Contudo, nas Ultimas
trés décadas, apds introdugdo de novos recursos diagndsticos e terapéuticos,

a mortalidade por doenca arterial coronariana tem mostrado declinio’.

O infarto agudo do miocérdio € um evento que sempre requer
internacao hospitalar e tem um diagndstico clinico relativamente simples e

6263 0 seu manuseio conta com inumeras opcoes

bem estabelecido
terapéuticas com eficacia demonstrada por evidéncias cientificas, que tém
sido amplamente divulgadas através de diretrizes orientadas por varias
sociedades internacionais e principalmente pela Sociedade Brasileira de

Cardiologia®’.



Diante da importancia clinica do infarto agudo do miocardio,
decidimos estudar o perfil clinico, tratamento medicamentoso e intervengdes
realizadas nos pacientes com IAM, internados na UTI Cardioldgica do
Hospital S3o Rafael, na cidade de Salvador. Dessa maneira, conheceremos o
perfil de gravidade dos nossos pacientes e poderemos descrever e identificar
fatores independentes de mortalidade no infarto agudo do miocardio com

elevacao em nossa instituigao.
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OBJETIVO

Identificar preditores independentes associados a mortalidade em
pacientes com infarto agudo do miocardio com elevacdo do

segmento ST, apds 30 dias e seis meses do evento.



MATERIAL E METODOS

V.1 POPULAGAO DE REFERENCIA

A populacdo de referéncia foi formada por pacientes com
diagndstico de sindrome coronariana aguda, que foram internados no
Hospital S3ao Rafael, instituicdo terciaria para o tratamento de doencas
cardiovasculares no estado da Bahia. Os pacientes atendidos nesta instituicao
sao previdenciarios, conveniados e privados, de nivel socio-econémico
diversificado, procedente, na maioria dos casos da area que compreende a

regiao metropolitana de Salvador.

V. 2 POPULACAO DO ESTUDO

A populagao estudada compreendeu todos os pacientes internados
com diagnostico de infarto agudo do miocardio, a partir de margo de 1996 a

dezembro de 2002, que preencheram os critérios de inclusao.



V.3 DELINEAMENTO DO ESTUDO

e Estudo de coorte.
e Periodo retrospectivo: margo de 1996 a dezembro de 2002.

e Periodo prospectivo: dezembro de 2002 a junho de 2003.

V.4 CRITERIOS DE INCLUSAO

Todos os pacientes internados com diagndstico de IAM, de acordo
com os critérios da Organizagio Mundial de Salde até 2000% e
posteriormente acrescentamos as novas diretrizes de redefinicao do IAM pela

ESC/ ACC®.
Foram considerados os seguintes critérios eletrocardiograficos®’ :

e supradesnivelamento do segmento ST > 1 mm em pelo menos
duas derivacdes que explorassem a mesma parede nas

derivagOes periféricas, e/ou

e supradesnivelamento do segmento ST > 2 mm em pelo menos

duas derivagdes contiguas no plano horizontal.
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Na presenca de bloqueio do ramo esquerdo foram adotados os

seguintes critérios eletrocardiograficos®:

e Supradesnivel de ST = 1 mm em concordancia com QRS/T
e Infradesnivel de ST = 1 mm nas derivagdes V1,V2 e V3
e Supradesnivel de ST = 5 mm em discordancia com QRS/T

Todos os laudos eletrocardiograficos foram revistos pelo

pesquisador pricipal.

V.5 CRITERIO DE EXCLUSAO

Pacientes internados com diagndstico de IAM, nao comprovado pela
historia clinica, achados eletrocardiograficos ou por marcadores séricos

cardiacos.

V.6 MATERIAIS:

e Ficha de protocolo.
e Prontudrio médico.

e Microcomputador com sistema operacional Windows XP,
utilizando como aplicativo o Software Statistical Package for

Social Science (SPSS) versao 9.0.
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V.7 METODO

Os dados relevantes de cada paciente foram obtidos através da

revisdo de seus respectivos prontuarios pelo pesquisador principal e uma

estudante de medicina. Para cada paciente foi preenchida uma ficha (modelo

no Anexo 1) constando:

% Dados de identificacdo. nome, endereco, telefone de contato, nimero

do prontuario hospitalar, convénio, sexo, idade, altura, peso, data do

internamento, data do IAM, data da alta hospitalar e data do dbito.

< Fatores de risco para doenga arterial coronariana:

Diabetes Mellitus: foram considerados diabéticos os pacientes
com diagndstico prévio, em uso de medicagdes (hipoglicemiantes
orais ou insulina), ou diagnosticado na internagdo atual. O
critério utilizado para diagndstico de diabetes mellitus foi de duas
dosagens em jejum maior ou igual a 140 mg/dl na fase inicial do

estudo® e maior ou igual a 126mg/dl a partir de julho de 1997°°.

Hipertensdao arterial sistémica: os pacientes foram considerados
portadores de hipertensdo se tivessem diagndstico prévio, em
uso de medicagdes anti-hipertensivas, ou diagnosticado na
internagdo atual. O critério para o diagnostico de hipertensao
arterial foi baseado nas recomendagdes do III Consenso

Brasileiro de Hipertensdo %2,
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e Tabagismo: os pacientes foram considerados fumantes aqueles

com tabagismo atual ou abstémio ha menos de um ano. Ndo-
fumantes foram considerados aqueles que nunca fumaram ou
quando o paciente estava abstémio num periodo igual ou

superior a um ano™ .

Dislipidemia: os pacientes foram considerados portadores de
dislipidemia se tivessem diagndstico prévio, em uso de
medicagdes hipolipemiantes, ou diagnosticado na internacdo

atual®*®>,

% Historia de doenga vascular ou procedimentos prévios:

Angina estavel: referida na histéria pregressa, como dor
precordial ou equivalente com caracteristicas mantidas nos
Gltimos trés meses e graduada de acordo com a classificagao da
Canadian Cardiovascular Society®. Angina instavel: referida de

acordo com a classificacdo de Braunwald®’.

Doenca cerebrovascular: referida na historia como acidente

vascular cerebral transitério ou permanente.

Doenca vascular periférica: referida na historia como doenga
arterial obstrutiva periférica ou através do exame fisico e

sintomatologia caracteristica.

Intervencdo coronaria percutanea: referida como angioplastia

convencional ou com implante de stent.
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Revascularizacdo  cirdrgica miocardica: referida na histdria

pregressa.

Infarto antigo do miocardio: referido na histdria pregressa, ou

- através .dos.critérios eletrocardiograficos que caracterizam infarto

antigo®®.

% Dados da apresentacdo clinica @ admissao:

Localizagdo topografica do IAM (tabela IV)®.

Presenca de BRE: o bloqueio do ramo esquerdo foi definido, de
acordo com as diretrizes de interpretagdo de eletrocardiograma

de repouso da SBC®S.
Classificacdo de Killip (tabela V)”’.
Fregliéncia cardiaca

Pressao arterial sistémica

Tempo do inicio dos sintomas para o tratamento: foi considerado
como o tempo da admissdo até a trombdlise ou intervengdo

corondria percutanea.

% Tratamento conservador:

Foi considerado como o tratamento em que o paciente fez uso
exclusivo de tratamento medicamentoso, nao sendo submetido a

trombdlise ou intervencdo corondria percutanea primaria.
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Tabela IV. Classificacdo topografica do IAM

Localizacio | Derivagées . .
Anterior extenso V1aVe,DleaVL

Anterior Viav4

Antero-septal V1aV3

Lateral Dl1eaVL,V5eV6

Lateral alto D1 eaVL

Anterolateral D1,aVL,V3aVé

Diagonal V1aVv4, Dl eaVl

Inferior D2, D3 e aVF

Posterior ou dorsal V7, V8, V9 e V10 com ondas R amplas em V1 e V2
Ventriculo direito V3R a V5R e abdominal direita

% Tratamento ndo-medicamentoso

e Trombdlise: foi considerado como o procedimento que consiste
na recanalizacdo da artéria ocluida e restabelece o fluxo
sangliineo coronariano, com administragdo de fibrinoliticos
intravenosos. Foram considerados os critérios da I Diretriz da

Sociedade Brasileira de Cardiologia para tratamento do IAM¥,

Tabela V. Classificacao de Killip e mortalidade no IAM.

ClasseKilip  Quadroclinico  Mortalidade (%
I Auséncia de ICC 6
II *  ICC de leve a moderada 30
I1I Edema agudo de pulmdo 44

v Choque cardiogénico > 81
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Intervencdo corondria percutdanea primaria: foi definida como o
procedimento em que ocorre a aplicacdo do cateter-balao sem o
uso prévio de fibrinoliticos, visando restabelecer de forma
mecanica, por meio de um fio-guia ou do baldo, o fluxo
coronariano anterdgrado, nas primeiras horas do inicio do

IAM100'101.

Intervengdo corondria percutdnea de resgate ou salvamento: foi
definida como a ICP realizada quando o fibrinolitico ndo

promoveu reperfusdo ou houve sinais de reoclusdo®.

Intervengdo corondria percutanea com implante de stent. foi
definida como a estratégia que consiste na abertura do vaso
corondrio com um fio-guia e apds pré dilatagdo com o catéter-

baldo ocorre o implante da prétese intracorondria: o stent!'% .

Revascularizagdo cirurgica miocardica

Baldo intra-adrtico: foi definidko como método de assisténcia
circulatéria, formado por um catéter com um baldo na sua
extremidade distal, posicionado na aorta toracica descendente,
imediatamente distal a origem da artéria subclavia esquerda, e
que ao ser insuflado e dessinsuflado, de forma sincronica ao
ciclo cardiaco, produz um deslocamento fisico da coluna de

sangue'®*,
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< Tratamento medicamentoso

e Farmacos: AAS, betabloqueador intra-venoso e oral, nitrato intra-
venoso, inibidor da ECA, clopidogrel, estatina, bloqueador dos
canais de calcio, drogas inotrdpicas, heparina de baixo peso

molecular e inibidor da glicoproteina IIbIIIa.

% Seguimento: avaliacdo do dbito em 30 dias e apds seis meses do

evento agudo.

< Avaliagao de novos eventos: angina, reinfarto, intervengdes
corondrias percutdneas, revascularizagdo cirlirgica miocardica e

acidente vascular cerebral.

4

)
*

Escore de risco TIMI para IAMCS-ST: As variavéis do escore avaliadas
no momento da admissdo dos pacientes foram: a) idade 65 a 74 anos
(2 pontos) e 75 anos (3 pontos); b) pressdo arterial sistélica menor
que 100 mmHg (3 pontos); c) frequéncia cardiaca maior que 100
batimentos por minuto (2 pontos); d) classe de Killip II a IV (2
pontos); e) IAM de parede anterior ou presenga de bloqueio do ramo
esquerdo (1 ponto); f) histdria prévia de DM, HAS ou angina (1
ponto); g) peso menor que 67 kg (1 poqto); h) tempo para o
tratamento maior que 4 horas (1 ponto). Todas as varidveis
receberam sua pontuagdo pré-estabelecida e a soma do total definiu o

nimero de pontos do escore”.
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V.8 VARIAVEIS

V.8.1 VARIAVEL DEPENDENTE

e Obito: aos 30 dias pds-IAM e seis meses apds infarto agudo do

miocardio.

As informacgdes sobre a sobrevida foram obtidas nos prontuarios,

através de contato telefonico, visitas clinicas e correspondéncias.

V.8. 2 VARIAVEIS INDEPENDENTES

e Caracteristicas clinicas: idade, sexo, tempo de chegada ao hospital,
freqliéncia cardiaca, pressdo arterial sistémica, localizagao do IAM atual,
BRE, classe de Killip, intervalo de tempo sintomas até o tratamento,
historia prévia: DM, HAS, dislipidemia, tabagismo, angina, IAM, ICP,

Stent, RM, doenca cerebrovascular e doenca vascular periférica.

e Tratamento medicamentoso: AAS, betabloqueador oral e intra-venoso,
nitrato intra-venoso, inibidor da ECA, clopidogrel, estatina, bloqueador

dos canais de calcio, HBPM e inotrdpicos.

e Procedimentos: tratamento medicamentoso, trombdlise, ICP primaria, ICP

resgate, stent, RM e uso do baldo intra-adrtico.
e Novos eventos clinicos: angina, reinfarto, ICP, RM e acidente vascular
cerebral.

e Escore de risco TIMI’.



V.9 ANALISE ESTATISTICA

O banco de dados foi avaliado através do programa SPSS

(Statistical Package for Social Science) versao 9.0.

O programa SAS (Statistical Analysis System) versao 6.12 foi

usado para avaliar regressao logistica e analise de sobrevida.

As variaveis continuas foram descritas como medidas

sumarizadas: média, desvio padrdo, quartis, minimo e maximo.

As diferencas entre proporcoes foram comparadas através do teste

do qui-quadrado ou teste exato de Fischer, quando necessario.

Foi utilizado modelo de regressao logistica ndo condicional para
estimativa do risco relativo das diversas variaveis independentes,

através do odds ratio.

Foi realizada anadlise de sobrevida através do método de Kaplan-

Meier, sendo os achados censoreados em seis meses.

Foi utilizado o teste de Wald para calculo da significancia estatistica

do estimador na analise de regressao logistica multivariada.

Para avaliar a influéncia das variaveis independentes no tempo

de sobrevida foi utilizado o teste de log-rank.

O nivel de significancia adotado como base para decisdo foi de

5,0%.
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V.10 CRITERIOS ETICOS

e O estudo foi submetido a Comissdo de Etica em Pesquisa do

Hospital S3o Rafael, sendo aprovado sem restrigao.

e Este estudo ndo envolveu experimentacgdo e os médicos
envolvidos na pesquisa avaliaram os dados descritos nos

prontuarios.

e O pesquisador assinou um termo de compromisso com O
hospital, para que os dados obtidos do prontuario fossem usados

apenas para fins de pesquisa.
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RESULTADOS

VI.1 Caracteristicas Demograficas da Populacao Estudada

Foi consultado o banco de dados do Hospital Sdo Rafael, para
pesquisa de doencas isquémicas do coragao (CID IX: 410-414; CID X: I20-
125), no periodo de margo de 1996 a dezembro de 2002. Foram encontrados
554 pacientes com diagndstico de sindrome coronariana aguda internados na
UTI cardioldgica. Desse total, 365 pacientes tiveram diagndstico de sindrome
coronaria sem elevacdao do segmento ST e 189 pacientes apresentavam
diagnostico de IAMCS-ST e formaram a populagdo do estudo. Trés pacienteé

(1,6%) nao foram encontrados no periodo de seguimento de seis meses.

A populagao estudada foi composta de 70,9% pacientes do sexo

masculino (134 pacientes) e 29,1% do sexo feminino (55 pacientes).



Na andlise do nivel sdcio-econdmico, a populagdao estudada foi
composta de 74,6% (141 pacientes) conveniados, 13,3% (25 pacientes)

previdenciarios e 12,1% (23 pacientes) privados.

A média de idade foi de 59,1+12,7 anos, variando de 26 a 89 anos,
e apresentaram peso médio de 73,6%12,7kg, com altura de 1,67+7,0m,
determinando um indice de massa corpdrea (IMC) médio de 26,4%4,2

kg/m?2, conforme mostra tabela 1.

A média da freqiiéncia cardiaca na admissao foi de 79,9+27,6
batimentos por minuto e a pressdo arterial sistdlica média foi de 129,3+42,4
mmHg e pressdo arterial diastdlica média de 81,8+27,3 mmHg, de acordo

com a tabela 1.

A anadlise do tempo do IAM até a chegada ao hospital mostrou que
91,0% (172 pacientes) chegaram com até 24 horas do infarto agudo do
miocdrdio, 9,0% (17 pacientes) com mais de 24 horas do inicio dos

sintomas.

A média de tempo de internamento foi de 13,3+14,4 dias, sendo que
<21,7% (41 pacientes) ficaram internados por sete dias, 57,1% (108
pacientes) por quinze dias, 16,4% (31 pacientes) permaneceram internados
por trinta dias e 4,8% (9 pacientes) por mais de um més, conforme mostra a

figura 1.
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Figura 1. Distribuicdo do tempo de permanéncia hospitalar na

populacao estudada.

Quanto ao exame fisico na admissao dos pacientes, 74,1% (140
pacientes) revelavam na chegada ao hospital Classe | de Killip, 8,5% (16
pacientes) Classe Il de Killip, 7,4% (14 pacientes) Classe Ill de Killip, e

10,1% (19 pacientes) Classe IV de Killip, de acordo com a figura 2.

10,1

8,5

74,1

B (n=140) M1l (n=16) DM (n=14) DIV (n=19)

Figura 2. Distribuicao da classificacdo de Killip em todos os pacientes
estudados.
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Quanto aos fatores de risco para doenga coronariana, no momento da
admissdao no hospital, a analise revelou que 67,2% (127 pacientes) tinham
hipertensdao arterial, 55,6% (105 pacientes) apresentavam dislipidemia,
41,8% (79 pacientes) informaram tabagismo atual e 27,0% (51 pacientes)
apresentaram diabetes mellitus, de acordo com a tabela 1.

A avaliacdo da histdria clinica prévia ao evento agudo revelou que
18,5% (35 pacientes) relataram episddio de angina do peito, 9,5% (18
pacientes) relataram infarto agudo do miocardio, 2,6% (5 pacientes) ja
tinham realizado angioplastia coronariana, sendo 2,1% (4 pacientes) com
implante de sftent coronariano. Cerca de 2,1% (4 pacientes) tinham passado
de doenca cerebrovascular e 2,1% (4 pacientes) histdria de doenga vascular
periférica. Aproximadamente 1,6% (3 pacientes) ja tinham sido submetido a
revascularizagdo cirurgica miocardica (tabela 1).

A avaliagdo da alteracdo eletrocardiografica do episédio agudo de
infarto, em relacdo a parede acometida revelou que 31,2% (59 pacientes)
apresentaram IAM na parede inferior, 20,6% (39 pacientes) apresentaram
IAM de parede anterior, 19,0% (36 pacientes) parede anterior extensa,
11,6% (22 pacientes) parede infero-dorsal, 5,8% (11 pacientes) parede
infero-lateral, 4,8% (9 pacientes) parede infero-dorso-lateral, 4,2% (8
pacientes) parede lateral, e 2,6% (5 pacientes) paredé antero-septal.

A andlise revelou que 1,6% (3 pacientes) apresentavam bloqueio do

ramo esquerdo, no momento do IAM, de acordo com a figura 3.
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Figura 3. Distribuicdo da localizacao topografica do infarto agudo do

miocardio na populagao estudada.

O tratamento ndao conservador foi realizado em 69,8% (132
pacientes) e 30,2% (57 pacientes) foram submetidos apenas a tratamento
conservador. O procedimento de trombdlise foi realizado em 45,5% (86
pacientes), conforme mostra a tabela 2.

A intervengao coronaria percutanea de resgate foi realizada em 12,2%
(23 pacientes) e a ICP primaria em 24,3% (46 pacientes). Dos 69 pacientes
que realizaram ICP, implante de stent foi realizado em 25,4% (48 pacientes).
A andlise das artérias tratadas pela angioplastia revelou que 16,4% (31
pacientes) realizaram procedimento na artéria descendente anterior, 12,7%
(24 pacientes) a angioplastia foi realizada na artéria coronaria direita, em
5,3% (10 pacientes) a intervencao foi realizada na artéria circunflexa, 0,5%
(1 paciente) realizou na artéria descendente posterior, 0,5% (1 paciente) no

tronco da corondria esquerda juntamente com artéria diagonal e
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descendente anterior, 0,5% (1 paciente) na descendente anterior e coronaria
direita e 0,5% (1 paciente) na descendente anterior e circunflexa.

O baldo intra-adrtico foi utilizado em 3,7% (7 pacientes) e 21,2% (40
pacientes) fizeram uso de inibidor da glicoproteina IIbIIIa.

A revascularizagdo cirirgica miocardica de urgéncia foi realizada em

2,1% (4 pacientes), apos o infarto do miocardio.

871 16,4
3
[
£
s
(7]
o4
[ 1]
=8
DA CD CX TCE DP/NPD Diagonal DA-CD DA-CX
-DA
Figura 4. Distribuicdo das artérias tratadas pela ICP entre os 69
pacientes.

Quanto ao tratamento medicamentoso usado, 97,9% (185 pacientes)
receberam AAS, 52,9% (100 pacientes) receberam beta-bloqueador oral,
14,8% (28 pacientes) betabloqueador intra-venoso, 59,3% (112 pacientes)
nitrato intra-venoso, 42,9% (81 pacientes) receberam inibidor da ECA,
23,8% (45 pacientes) clopidogrel, e 47,6% (90 pacientes) receberam
estatina, 12,2% (23 pacientes) bloqueador dos canais de calcio, 24,3% (46
pacientes) agentes inotropicos e 64,4% (122 pacientes) heparina de baixo

peso molecular de acordo com a tabela 2.
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A andlise das complicagbes apos infarto revelou que 49,2% (93
pacientes) apresentaram novos eventos, sendo que 19,0% (36 pacientes)
tiveram angina do peito, 5,3% (10 pacientes) novo episddio de IAM, 21,7%
(41 pacientes) fizeram nova ICP, 13,8% (26 pacientes) realizaram RM e
1,1% (2 pacientes) apresentaram acidente vascular cerebral.

Destacamos que 12,2% (23 pacientes) apresentaram 6bito em até 30
dias e 13,8% (26 pacientes) no periodo de seguimento em seis meses
conforme a tabela 2.

Na andlise do escore de risco TIMI da populagdo estudada, este
apresentou valor médio de 3,6+2,5 pontos, com variacao de zero a onze
pontos, sendo que 94,7% (179 pacientes) apresentaram escore de risco
TIMI até oito pontos e 5,3% (10 pacientes) apresentaram valor total do

escore superior a oito pontos, como ilustra a figura 5.
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Figura 5. Distribuicao do escore de risco TIMI da populagao estudada.
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Pressdo arterial sistdlica (mmHg)
Localizagao do infarto
Anterior
Inferior
Outros
BRE
Classe de Killip
I
IITalv
Tempo de chegada ao hospital
Até 24h
= 24h
Hipertensao Arterial
Diabetes Mellitus
Dislipidemia
Tabagismo
IAM prévio
Angina prévia
ICP prévia
Stent prévio
RM prévia
DCV prévia
DVP prévia

Tabela 1. Caracteristicas clinico-demograficas da populagao estudada.
Caracteristicas o T ey
Idade (anos) 59,1k 12,7
Género
Masculino 134 (70,9%)
Feminino 55 (29,1%)
Altura (m) 1,67 £<77,0
Peso (Kqg) 736 £12;7
IMC (Kg/m?2) 26,4 + 4,2
Freqliéncia cardiaca (bpm) 79,9 £ 27,6

129,3 £ 42,4

39 (20,6%)

59 (31,2%)

91 (48,2%)
3 (1,6%)

140 (74,1%)
49 (25,9%)

172 (91,0%)
17 ( 9,0%)
127 (67,2%)
51 (27,0%)
105 (55,6%)
79 (41,8%)
18 ( 9,5%)
35 (18,5%)
5 ( 2,6%)
4 ( 2,1%)
3 ( 1,6%)
4 ( 2,1%)
4 ( 2,1%)

IMC: indice de massa corporea;
IAM: infarto agudo do miocardio;

BRE: bloqueio do ramo esquerdo;
ICP: intervengdo coronaria percutanea;

RM: revascularizagdo cirurgica miocardica; DCV: doenca cerebrovascular;

DVP: doenca vascular periférica.
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Tabela 2. Caracteristicas  dos

procedimentos,

complicagdes da populagao estudada.

medicagdes

e

Caracteristicas

Procedimentos
Tratamento conservador 57 (30,2%)
Trombdlise 86 (45,5%)

ICP primaria

ICP resgate

Stent

RM urgéncia

Baldo intra-adrtico
Medicagoes

Aspirina

Betabloqueador oral

Betabloqueador IV

Nitrato IV

Inibidor da ECA

Clopidogrel

Estatina

Bloqueador dos canais de calcio

HBPM

Inotrdpicos
Complicagoes

Angina

Reinfarto

ICP

RM

DCV

Obito

46 (24,3%)
23 (12,2%)
48 (25,4%)
4 ( 2,1%)
7 ( 3,7%)

185 (97,9%)
100 (52,9%)
28 (14,8%)
112 (59,3%)
81 (42,9%)
45 (23,8%)
90 (47,6%)
23 (12,2%)
122 (64,6%)
46 (24,3%)

36 (19,0%)
10 ( 5,3%)
41 (21,7%)
26 (13,8%)
2 ( 1,1%)
26 (13,8%)

ICP: intervencgao corondria percutanea;
IV: intra-venoso;
HBPM; heparina de baixo peso molecular;

RM: revascularizacdo cirurgica miocéardica;
ECA: enzima conversora da angiotensina;
DCV: doénca cerebrovascular.
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V1.2 Analise univariada

V 1.2.1 Mortalidade em 30 dias

e Variaveis clinico-demograficas

As variaveis demogréficas na analise univariada com significancia
estatistica que influenciaram a mortalidade em 30 dias foram: idade, tempo

de chegada ao hospital, classe de Killip, histéria prévia de IAM e angina.

A analise mostrou que pacientes com idade superior a 65 anos
apresentaram taxa de mortalidade de 22,9% (14 pacientes), quando
comparamos com pacientes com menos de 65 anos, que apresentaram 7,0%

de mortalidade (9 pacientes), revelando p<0,05.

A avaliagdo do tempo de chegada ao hospital, revelou que
pacientes que foram admitidos com mais de um dia, tiveram uma
mortalidade de 29,4% (5 pacientes), enquanto que os doentes que
chegaram com até 24 horas do inicio dos sintomas a mortalidade foi de

10,5% (18 pacientes), p<0,05.

A histdria clinica de infarto agudo do miocardio prévio associou-se a
uma mortalidade de 27,8% (5 pacientes), enquanto aqueles sem relato de
evento coronariano prévio apresentaram uma taxa de mortalidade de 10,5%

(18 pacientes), p<0,05.
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O relato de angina prévia ao infarto mostrou que 25,7% (9
pacientes) faleceram, enquanto 9,1% (14 pacientes) sem relato de angina

faleceram, p<0,05.

- A classificagdo de Killip realizada no momento da admisséo ao
hospital, foi capaz de predizer mortalidade em 30 dias, pois pacientes com
classe de Killip I apresentaram 3,6% (5 pacientes) de taxa de mortalidade,
enquanto doentes com classe de Killip de II a IV a mortalidade foi 36,7% (18

pacientes), p<0,05.

As demais varidveis avaliadas: sexo, indice de massa corpdrea, DM,
HAS, dislipidemia, tabagismo, ICP prévia, stent prévio, RM prévia, doenga
cerebrovascular, doenga vascular periférica, localizagdo do IAM e presenga de
BRE, ndo mostraram diferenca estatisticamente significante, conforme mostra a

tabela 3.
e Variaveis de tratamento e procedimentos clinicos

Dos pacientes que receberam exclusivamente tratamento
conservador durante o evento agudo 21,1% (12 pacientes) faleceram,
enquanto que aqueles que foram submetidos a tratamento ndo conservador
a mortalidade foi de 8,3% (11 pacientes), p<0,05. Entre os pacientes
submetidos a terapéutica trombolitica 95,3% (82 pacientes) sobreviveram e
4,7% (4 pacientes) dos que fizeram trombdlise faleceram, p<0,05. O
implante de baldo intra-adrtico associou-se a uma taxa de mortalidade de

71,4% (5 pacientes), p<0,05 , de acordo com a tabela 4.
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A anadlise do uso de farmacos, mostrou que pacientes que ndo
usaram o AAS apresentaram uma taxa de mortalidade de 75,0% (3
pacientes), enquanto 10,8% (20 pacientes), que usaram AAS faleceram,
revelando significancia estatistica com p<0,05. Os dados revelaram que
6,0% (6 pacientes) que faleceram receberam beta-bloqueadores por via oral,
enquanto 94,0% (94 pacientes) dos sobreviventes usaram essa classe de
drogas, p<0,05. O uso de drogas inotrdpicas revelou uma taxa de 32,6% (15
pacientes) de mortalidade, enquanto aqueles que ndo utilizaram esses

farmacos apresentaram 5,6% (8 pacientes) de mortalidade, p<0,05.

As outras drogas usadas: betabloqueador intra-venoso, nitrato
intra-venoso, inibidor da ECA, clopidogrel, estatina, bloqueadores dos canais
de cdlcio, HBPM, assim como os procedimentos: ICP primaria, ICP resgate,
stent e revascularizagdo cirdrgica miocardica ndo influenciaram a mortalidade

de maneira estatisticamente significante, de acordo com a tabela 4.
e Varidveis do escore de risco TIMI

As variaveis do escore de risco TIMI foram avaliadas isoladamente

para verificarmos a influéncia na mortalidade em 30 dias apds o IAM.

A andlise da idade revelou que pacientes com idade superior a 75
anos apresentaram mortalidade de 26,1% (6 pacientes), pacientes com
idade entre 65 a 74 anos mostraram uma taxa de mortalidade de 21,1% (8
pacientes), quando comparamos com doentes com idade menor que 65 anos

7,0% (9 pacientes), p<0,05.
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Os pacientes que apresentaram pressao arterial sistdlica menor que
100mmHg no exame fisico da admissdo, revelaram uma taxa de mortalidade
de 26,9% (7 pacientes), enquanto 9,8% (16 pacientes) com pressao arterial
sistdlica maior que 100mmHg faleceram, p<0,05. A avaliagao de freqiiéncia
cardiaca maior que 100 batimentos por minuto, mostrou uma mortalidade de
43,8% (7 pacientes) associagdao estatisticamente significante, quando
comparamos com doentes que apresentaram freqliéncia cardiaca menor que
100 batimentos por minuto que apresentaram uma taxa de mortalidade de

9,2% (16 pacientes), revelando p<0,05.

A analise da classificagdo de Killip no momento da admissdo revelou
que pacientes com classe de Killip I a taxa de mortalidade foi de 3,6% (5
pacientes), enquanto pacientes com classe de Killip de II a IV, a taxa de

mortalidade foi de 36,7% (18 pacientes), p<0,05.

As demais variaveis do escore: historia de DM, HAS ou angina, peso
menor que 67Kg, IAM de parede anterior ou BRE, tempo para o tratamento
maior que quatro horas ndo apresentaram influéncia estatisticamente

significante na mortalidade em 30 dias, de acordo com a tabela 5.

Quando analisamos a soma total de pontos do escore TIMI, os
pacientes com escoré superior a oito pontos apresentaram taxa pde
mortalidade de 70,0% (7 pacientes), enquanto pacientes com soma total
menor que oito pontos, apresentaram taxa de mortalidade de 8,9% (16

pacientes), p<0,05 (tabela 5).
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Tabela 3. Mortalidade em 30 dias de acordo com as caracteristicas
clinicas da admissao.

_Caracteristicas @ Total de pacientes Mortes
Idade
< 65 anos 128 9 7,0 —_
= 65 anos 61 14 22,9 < 0,05
Sexo
Masculino 134 16 11,9 —
Feminino 55 7 12,7 0,88
Tempo de chegada ao
hospital
< 24h 172 18 10,5 —
> 24h 17 5 29,4 < 0,05
Localizagao do IAM
Anterior 39 5 12,8 —_—
Inferior 59 6 10,2 —_
Outras 91 12 132 0,17
Classe de Killip
I 140 5 3,6 —
ITalv 49 18 36,7 < 0,05
Diabetes Mellitus
Sim 51 8 15,7 —
Nao 138 15 10,9 0,36
Hipertensdo Arterial
Sim 127 16 12,6 —
Nao 62 7 11,3 0,79
Dislipidemia
Sim 105 12 11,4 —_
Nao 84 11 13,1 0,72
Angina prévia
Sim 35 9 25,7 —
Nao 154 14 9,1 < 0,05
IAM prévio
Sim 18 5 27,8 —
Nao 171 18 10,5 < 0,05
Tabagismo
Sim 79 6 7,6 —
Nao 110 17 155 0,10

IAM- infarto agudo do miocardio
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Tabela 4. Mortalidade em 30 dias de acordo com tratamento e
procedimentos.

Caracteristicas =~ Total de pacientes
Tratamento Conservador

Sim 57 12 21,1 —_

Nao 132 11 8,3 < 0,05
Trombdlise

Sim 86 4 4,7 —

Nao 103 19 18,4 < 0,05
ICP Primaria

Sim 46 7 15,2 —

Nao 143 16 11,2 0,46
ICP resgate

Sim 23 3 13,0 —

Nao 166 20 12,0 1,00
RM

Sim 4 —_ —_ —

Nao 185 23 12,4 1,00
Baldo intra-adrtico

Sim 7 5 71,4 —

Nao 182 18 9,9 < 0,05
Aspirina

Sim 185 20 10,8 —

Nao 4 3 75,0 < 0,05
Betabloqueador oral

Sim 100 6 6,0 —

Nao 89 17 19,1 < 0,05
Nitrato IV

Sim 112 10 8,9 —

Nao 77 13 16,9 1,00
Inibidor da ECA

Sim 81 6 7,4 —_

Nao 108 17 16,9 0,08
Clopidogrel

Sim 45 3 6,7 -

Nao 144 20 13,9 0,19
Estatina

Sim 90 8 8,9 —

Nao 99 15 152 0,18
HBPM ‘

Sim 122 13 10,7 —_

Nao 67 10 14,9 0,39
Inotrdpicos

Sim 46 15 32,6 —

Nao 143 8 5,6 < 0,05
ICP - intervengdo corondria percutanea;RM- revascularizagdo cirutigica miocardica;
v - intra-venoso; ECA- enzima conversora da angiotensina;

HBPM - heparina de baixo peso molecular.



Tabela 5. Escore de risco TIMI e mortalidade em 30 dias.
Variaveis Sobreviventes Nao~sobrevwe) ites p
b (n- 155) -

Idade

< 65 anos 119 (93,0%) 9 (7,0%) —

65-74 anos 30 (78,9%) 8 (21,1%) —_

> 75.anos 17 (73,9%) 6 (26,1%) < 0,05
PAS

> 100mmHg 147 (90,2%) 16 (9,8%) —_

< 100mmHg 19 (73,1%) 7 (26,9%) < 0,05
o ¥

< 100mmHg 157 (90,8%) 16 (9,2%) —

> 100mmHg 9 (56,3%) 7 (43,8%) < 0,05
Classe Killip

I 135 (96,4%) 5 (3,6%) —

ITalv 31 (63,3%) 18 (36,7%) < 0,05
IAM

outra parede 131(88,5%) 17(11,5%) —

anterior ou BRE 35 (85,4%) 6 (14,6%) 0,59
Tempo para o
tratamento

< 4 horas 87 (89,7%) 10 (10,3%) —

> 4 horas 79 (85,9%) 13 (14,1%) 0,42
Peso

> 67 Kg 126(86,3%) 20(13,7%) —_

< 67 Kg 36 (92,3%) 3(7,7%) 0,41
HAS/ DM/ Angina

Sim 120 (85,7%) 20 (14,3%) —

Nao 46(93,9%) 3 (6,1%) 0,13
Total do escore

Até 8 pontos 163 (91,1%) 16 (8,9%) —_

> 8 pontos 3 (30,0%) 7 (70,0%) < 0,05

PAS: pressdo arterial sistdlica;
IAM: infarto agudo do miocardio;
HAS: hipertensao arterial sistémica;

FC: freqliéncia cardiaca;

V 1.2.2 Mortalidade em seis meses

e Variaveis clinico-demograficas

¢

BRE: bloqueio do ramo esquerdo;
DM: diabetes mellitus.

As varidveis demograficas na andlise univariada com significancia

estatistica que influenciaram a mortalidade em seis meses foram: idade, tempo

de chegada ao hospital, classe de Killip, histdria prévia de angina e tabagismo.
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A andlise de pacientes com idade superior a 65 anos revelou taxa
de mortalidade de 26,3% (16 pacientes), quando comparamos com
pacientes com menos de 65 anos, que apresentaram mortalidade de 7,8%
(10 pacientes), revelando p<0,05. A avaliacao do tempo de chegada ao
hospital, revelou que pacientes que foram admitidos com mais de um dia ,
faleceram 29,4% (5 pacientes), enquanto que 0s pacientes que chegaram
com até 24 horas do inicio dos sintomas tiveram uma mortalidade de 12,2%

(21 pacientes), p<0,05.

A histéria de angina prévia ao infarto mostrou que 25,7% (9
pacientes) faleceram, quando comparados com os pacientes assintomaticos
11,0% (17 pacientes), p<0,05. Pacientes que relataram tabagismo
apresentaram uma taxa de mortalidade de 7,6% (6 pacientes), enquanto
pacientes que ndo tinham habito de fumar mostraram uma taxa de

mortalidade de 18,2% (20 pacientes), com p<0,05.

A classificagdo de Killip realizada no momento da admissdo ao hospital,
foi capaz de predizer mortalidade em seis meses, pois pacientes com classe de
Killip I apresentaram 5,7% (8 pacientes) de mortalidade, enquanto pacientes
com classe de Killip de II a IV revelaram uma taxa de mortalidade de 36,7%

(18 pacientes), p<0,05.

As variaveis: sexo, indice de massa corpérea, DM, HAS, dislipidemia,

tabagismo, ICP prévia, stent prévio, RM prévia, doenga cerebrovascular, doenga
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vascular periférica, localizagdo do IAM e presenga de BRE, ndo mostraram

diferencga estatisticamente significante, conforme mostra a tabela 6.
e Varidveis de tratamento e procedimentos clinicos

Dos pacientes que receberam exclusivamente tratamento conservador
durante o evento agudo 22,8% (13 pacientes), faleceram, quando comparamos
com aqueles que foram submetidos a tratamento ndo conservador em que 9,8%
(13 pacientes), faleceram com p<0,05. Entre os pacientes submetidos a
terapéutica trombolitica a mortalidade foi de 4,7% (4 pacientes), quando
comparamos com pacientes ndo submetidos a trombdlise 21,4% (22 pacientes),
p<0,05. O implante de baldo intra-adrtico associou-se a uma taxa de

mortalidade de 71,4% (5 pacientes), p<0,05 de acordo com a tabela 7.

A analise do uso de farmacos, mostrou uma taxa de mortalidade de
75,0% (3 pacientes) no grupo que nao usou AAS, enquanto 12,4% (23
pacientes) no grupo que usou a medicacdo faleceram, p<0,05. Os dados
revelaram que 9,0% (9 pacientes) que faleceram receberam betabloqueadores
por via oral, enquanto 19,1% (17pacientes) que ndao usaram, faleceram
mostrando uma diferenca estatisticamente significante, p<0,05. As outras
drogas usadas: betabloqueador intra-venoso, nitrato intra-venoso, inibidor da
ECA, clopidogrel, eséatina, bloqueadores dos canais de cdlcio, HBPM, assir]1 como
os procedimentos: ICP primarias, ICP resgate, stent e revascularizagdo cirtirgica
miocardica ndao apresentaram diferenca estatisticamente significante, de acordo

com a tabela 7.
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e Variaveis do escore de risco TIMI

As variaveis do escore de risco TIMI foram avaliadas isoladamente

para verificarmos a influéncia na mortalidade em seis meses apds o IAM.

A idade foi categorizada igualmente ao escore e a analise revelou que
pacientes com idade entre 65-74 anos apresentaram uma taxa de mortalidade de
26,3% (10 pacientes), quando comparamos com doentes com idade menor que
65 anos cuja taxa de mortalidade foi de 7,8% (10 pacientes) e os individuos com
idade superior a 75 anos apresentaram mortalidade significativamente maior de
26,1% (6 pacientes) com p<0,05. A utilizacdo de drogas inotrdpicas revelou que
32,6% (15 pacientes) que usaram estes farmacos faleceram, enquanto que 7,7%

(11 pacientes) que ndo usaram inotrépicos faleceram com p<0,05.

Os pacientes que apresentaram pressao arterial sistdlica menor que
100mmHg no exame fisico da admissdo, revelaram uma taxa de mortalidade de
26,9% (7 pacientes), quando comparamos com pacientes com pressao arterial
sistdlica maior que 100mmHg que apresentaram uma taxa de mortalidade de
11,7% (19 pacientes), p<0,05. O registro de freqliéncia cardiaca maior que 100
batimentos por minuto, mostrou uma mortalidade de 43,8% (7 pacientes),
quando comparamos com doentes que apresentaram freqliéncia cardiaca menor
que 100 batimentos por minuto que‘ apresentaram uma taxa de mortalidade de

11,0% (19 pacientes), revelando significancia estatistica com p<0,05.
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A andlise da classificacdo de Killip no momento da admissdo, revelou
que pacientes com classe de Killip I, a taxa de mortalidade foi de 5,7% (8
pacientes), enquanto pacientes com classe de Kilip de II a IV, a taxa de

mortalidade foi de-36,7% (18 pacientes), p<0,05.

Tabela 6. Mortalidade em seis meses de acordo com as caracteristicas
clinicas da admissdo.
Caracteristicas ~ Total de
L i pacientes
Idade
< 65 anos 128 10 7,8 —
> 65 anos 61 16 26:2 < 0,05
Sexo
Masculino 134 18 13,4 —
Feminino 55 8 14,5 0,84
Tempo de chegada
ao hospital
< 24h 172 21 12,2 —
> 24h 17 5 29,4 < 0,05
Localizagao do IAM
Anterior 39 5 12,8 —
Inferior 59 8 13,6 —
Outras 91 13 14,3 0,13
Classe de Killip
I 140 8 5,7 —
ITalv 49 18 36,7 < 0,05
Diabetes Mellitus
Sim 51 9 17,6 —
Nao 138 17 12.3 0,34
Hipertensao Arterial
Sim 127 19 15,0 —
Nao 62 7 11,3 0,49
Dislipidemia
Sim 105 15 14,3 —
Nao 84 11 13,1 0,81
Angina prévia
Sim 35 9 ‘ 25,7 —_
Nao 154 17 11,0 < 0,05
IAM prévio
Sim 18 5 27,8 —
Nao 171 21 12,3 < 0,08
Tabagismo
Sim 79 6 7,6 —
Nao 110 20 18,2 < 0,05

IAM- infarto agudo do miocardio
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As demais variaveis do escore: histéria de DM, HAS ou angina, peso
menor que 67kg, IAM de parede anterior ou BRE, tempo para o tratamento
maior que quatro horas ndo apresentaram influéncia estatisticamente

significante na mortalidade em seis meses, de acordo com a tabela 8.

Quando analisamos a soma total de pontos do escore TIMI, os
pacientes com escore superior a oito pontos apresentaram taxa de
mortalidade de 70,0% (7 pacientes), enquanto que os pacientes com soma
total menor que oito pontos essa taxa foi de 10,6% (19 pacientes), p<0,05;

conforme a tabela 8.

VI. 3 Analise Multivariada

A andlise de regressdo logistica multivariada foi realizada de forma
incondicional e o estimador de interesse foi 0 odds ratio. As variaveis que
apresentaram diferenga estatisticamente significante na andlise univariada foram

simultaneamente adicionadas ao modelo de regressao logistica mdltipla.

Quando analisamos os Obitos totais, as varidveis preditoras de
mortalidade foram: idade (OR=2,17; IC 95%=1,25-3,78), uso de AAS (OR=0,05;
1C95%=0,01-0,65), e implante de baldo intra-adrtico (OR=8,07; 1C95%=1,03-

63,05), de acordo com a tabela 9.

Na andlise da mortalidade em 30 dias, as varidveis preditoras
foram: idade (OR=2,36; IC 95%=1,10-5,05), uso de AAS (OR=0,01;
1C95%=0,01-0,19), agentes inotrdpicos (OR=5,00; IC95%= 1,10-22,73), e

implante do BIA (OR=33,30;IC 95%=2,91-375,27), tabela 10.
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Tabela 7. Mortalidade em seis meses de acordo com tratamento e
procedimentos.

Caracteristicas  Total de pacientes
Tratamento Conservador

Sim ¥ 13 22,8 —_—

Nao 132 13 9,8 < 0,05
Trombdlise

Sim 86 4 4,7 —_

Nao 103 22 21,4 < 0,05
ICP Primaria

Sim 46 9 19,6 —

Nao 143 17 11,9 0,18
ICP resgate

Sim 23 3 13,0 p—

Nao 166 43 13,9 1,00
RM

Sim 4 1 25,0 oo

Nao 185 25 13,5 0,45
Baldo intra-adrtico

Sim 7 - 71,4 —

Nao 182 21 115 <0,05
Aspirina

Sim 185 23 12,4 —

Nao 4 3 75,0 <0,05
Betabloqueador oral

Sim 100 9 9,0 o

Nao 89 17 19,1 <0,05
Nitrato IV

Sim 112 11 9,8 —

Nao 77 15 19,5 0,06
Inibidor da ECA

Sim 81 7 8,6 -

Nao 108 19 17,6 0,08
Clopidogrel

Sim 45 6 13,3 o

Nao 144 20 13,9 0,92
Estatina

Sim 90 11 12,2 —_

Nao 99 15 152 0,55
HBPM

Sim . 122 15 12.3 —_

Nao 67 11 16,4 0,43
Inotrdpicos

Sim 46 15 32,6 —

Nao 143 11 7,7 <0,05
ICP- intervencdo corondria percutanea; RM- revascularizagdo cirurgica miocardica;
IV- intra-venoso; ECA- enzima conversora da angiotensina;

HBPM- heparina de baixo peso molecular.
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Tabela 8. Escore de risco TIMI e mortalidade em seis meses.
' ‘ Sobreviventes  N&o-sobreviventes

varaveis| T 1/ in=163) | ' (n=26)
Idade

< 65 anos 118 (92,2%) 10 (7,8%) —

65-74 anos 28 (73,7%) 10 (26,3%) —

> 75 anos 17 (73,9%) 6 (26,1%) < 0,05
PAS

> 100mmHg 144 (88,3%) 19 (11,7%) —

< 100mmHg 19 (73,1%) 7 (26,9%) < 0,05
FC

< 100mmHg 154 (89,0%) 19 (11,0%) —

> 100mmHg 9 (56,3%) 7 (43,8%) < 0,05
Classe Killip

I 132 (94,3%) 8 (5,7%) e

ITalv 31 (63,3%) 18 (36,7%) < 0,05
IAM

outro 128(86,5%) 20 (13,5%) —

anterior ou BRE 35 (85,4%) 6 (14,6%) 0,85
Tempo para o tratamento

< 4 horas 87 (89,7%) 10 (10,3%) —

> 4 horas 76 (82,6%) 16 (17,4%) 0,15
Peso

> 67 Kg 123 (84,2%) 23 (15,8%) —

< 67 Kg 36 (92,3%) 3(7,7%) 0,19
HAS/ DM/ Angina

Sim 117 (83,6%) 23 (16,4%) —

N&o 46 (93,9%) 3 (6,1%) 0,07
Total do escore
Até 8 pontos 160 (89,4%) 19 (10,6%) -
> 8 pontos 3 (30,0%) 7 (70,0%) < 0,05

PAS: pressao arterial sistélica; FC: frequéncia cardiaca; IAM: infarto agudo do miocardio;
BRE: bloqueio do ramo esquerdo; HAS: hipertensao arterial sistémica; DM: diabetes

mellitus.

Na anadlise multivariada da mortalidade em seis meses as variaveis

preditoras independentes foram: idade (OR=2,10; IC95%=1,08-4,09), uso

de AAS (OR=0,02; IC95%=0,01-0,34) e implante do baldo intra-adrtico

(OR=25,02; IC 95%=2,22-281,82), como mdstra a tabela 11.



Tabela 9. Estimativas da Regressdao  Logistica  Incondicional
Multivariada, para obitos totais

Variavel

Intercepto

Idade 2,17 1,25-3,78
Tempo de

chegada ao 0,09 0,41 0,05 0,83 1,09

hospital .

Angina prévia -0,51 0,65 0,61 0,43 0,60

IAM prévio 0,85 0,76 1,24 0,27 2,34

Classe de Killip 0,43 0,26 2,68 0,10 1,54

pieve e 0,98 0,58 283 009 268

AAS -2,99 1,30 5,27 0,02 0,05 0,01-0,65
BB oral -0,39 0,46 0,71 0,40 0,68

Inotropicos 0,57 0,60 0,90 0,34 1,76

Trombodlise 0,06 0,64 0,01 0,92 1,06

BIA 2,09 1,05 3,96 0,05 8,07 1,03-63,05

IAM: infarto agudo do miocardio; AAS: &cido acetil salicilico, BB: betabloqueador, BIA: baléo intra-adrtico

Tabela 10. Estimativas da  Regressdo  Logistica  Incondicional
Multivariada, para ébitos em até 30 dias

i vanavel

Intercepto

Idade 0,03 2,36 1,10-5,05
Tempo de

chegada ao 0,56 0,47 1,39 0,24 1.75

hospital

Angina prévia 0,32 0,82 0,16 0,69 1,38

IAM prévio 1,11 0,98 1,27 0,26 3,04

Classe de Killip 0,34 0,33 1,05 0,31 1,40

il 1,66 0,90 342 006 528

AAS -4,74 1,56 9,20 0,01 ‘001  0,01-0,19
BB oral -0,63 0,71 0,81 0,37 0,53

Inotropicos 1,61 0,77 4,34 0,04 5,00 1,10-22,73
Trombdlise 0,19 1,02 0,04 0,85 1,21

BIA 3,51 1,24 7,99 0,01 33,30 2,91-375,27

IAM: infarto agudo do miocardio; AAS: &cido acetil salicilico, BB: betabloqueador, BIA: balao intra-adrtico



Tabela 11. Estimativas da  Regressdo  Logistica  Incondicional
Multivariada, para dbitos em até 180 dias

. " iUFmro. Teste .. Odds .=
Variavel Estimador padrio Wald p ratio  IC95%
Intercepto -0,43 1773 0,06 0,80
Idade 0,74 0,34 4,75 0,03 2,10 1,08-4,09
""Tempo de
chegada ao 0,19 0,44 0,19 0,67 1-21
hospital
Angina prévia 0,13 0,76 0,03 0,87 1,14
IAM prévio 1,02 0,92 123 0,27 277,
Classe de Killip 0,21 0,31 0,46 0,50 1,24
Tratamento
cohtervados 0,59 0,67 0,79 0,37 1,81
AAS -3,92 1,45 7,32 0,01 0,02 0,01-0,34
BB oral 0,03 0,60 0,01 0,97 1,03
Inotrdpicos 1,22 0,73 2,81 0,09 3.37
Trombodlise 1,09 0,85 1,63 0,20 0,34
BIA 3,22 1,24 6,78 0,01 25,02 2,22-281,82

IAM: infarto agudo do miocardio; AAS: 4cido acetil salicilico, BB: betabloqueador, BIA: balao intra-adrtico

VI. 4 Analise de Sobrevivéncia

A andlise de sobrevivéncia foi realizada pelo método do produto-
limite ou Kaplan-Meier e revelou que a sobrevida cumulativa em até 36 dias
foi de 89,4% e até 152 dias foi de 86,7%, como demonstra a tabela 12. As
curvas de sobrevida cumulativa de Kaplan-Meier revelam uma concentragao

de dbitos nos primeiros 30 dias apds o IAM, como ilustram as figuras 6 e 7.

Para avaliar a influéncia das variaveis independentes no tempo de
sobrevida utilizamos o teste do log-rank e este mostrou que na analise
univariada as varidveis preditoras com diferenca estatisticamente significante
foram: idade, tempo de chegada ao hospital, classe de Killip, tratamento
conservador, uso do AAS, agentes inotrdpicos, tromboliticos e implante de

baldo intra-adrtico (p<0,05), conforme mostra a tabela 13.



Em andlise multivariada, as varidveis que apresentaram diferenca
estatisticamente significante que influenciaram a sobrevida foram: idade,
classe de Killip, uso de AAS, agentes inotrépicos e implante de baldo intra-

aortico (p<0,05) de acordo com a tabela 14.

Tabela 12.  Estimativas de sobrevivéncia pelo método de Kaplan-Meier.
doda .

0,00 1,00 0 0 0 189
0,00 = = = 1 188
0,00 = 0,01 0,00 2 187
1,00 0,98 = - 3 186
1,00 - > = 4 185
1,00 2 = = 5 184
1,00 = 0,03 0,01 6 183
2,00 0,96 = = 7 182
2,00 = 0,04 0,01 8 181
3,00 0,95 0,04 0,01 9 180
4,00 0,95 0,05 0,01 10 179
6,00 0,94 0,05 0,01 11 178
7,00 0,94 0,06 0,01 12 177
10,00 0,93 0,06 0,01 13 176
11,00 0,93 0,07 0,01 14 175
14,00 0,92 0,07 0,01 15 174
15,00 0,92 0,08 0,02 16 176
20,00 0,91 0,08 0,02 17 172
22,00 = o . 18 171
22,00 0,89 0,10 0,02 19 170
36,00 0,89 0,10 0,02 20 169
44,00 0,88 0,11 0,02 21 168
46,00 g 0,88 0,11 0,02 22 167
100,00 0,87 0,12 0,02 23 166
145,00 0,87 0,12 0,02 24 165
152,00 0,86 0,13 0,02 25 164
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Tabela 13. Estimativas do log rank para as varidveis independentes
selecionadas na analise univariada.

e . ,27 _ ,26

Angina prévia

- -IAM prévio -0,55 1,92 0,78
Idade 14,30 4,19 <0,05
Tempo de chegada ao -5,52 2,41 <0,05
hospital (horas)
Classe de Killip 31,45 5:15 <0,05
Tratamento conservador 6,37 2,87 <0,05
AAS 2,75 0,50 <0,05
Betabloqueador oral 4,98 2,99 0,10
Inotrépicos 11,98 217 <0,05
Tromboliticos 9,72 3,06 <0,05
Baldo intra-aortico -4,46 0,72 <0,05

IAM: infarto agudo do miocardio; AAS; &cido acetil salicilico

Tabela 14. Estimativas do log rank para as variaveis independentes em
analise multivariada.

Baldo intra-aértico 38,18 < 0,05

AAS 31,25 < 0,05
Inotroépicos 23,43 < 0,05
Idade 12,54 < 0,05
Classe de Killip 5,54 < 0,05
Tratamento conservador 2,37 0,12
Tempo de chegada ao 0,74 0,39
hospital (horas)

IAM prévio 0,57 0,45
Tromboliticos 0,15 0,70
Angina prévia , 0,10 075
Betabloqueador oral 0,09 0,77

* Valores da variagao do Qui-quadrado com 1 grau de liberdade;
IAM: infarto agudo do miocardio
AAS: &cido acetil salicilico



Discussao

O infarto agudo do miocérdio foi responsavel por 60.080 dbitos no
Brasil em 2001, sendo considerado a principal causa isolada de morte no
pais, de acordo com o Datasus®. Estima-se em 300 a 400 mil casos anuais,
ou seja, a cada cinco a sete casos ocorre um Obito, o que confere a essa
doenca nos dias atuais, elevada taxa de mortalidade, apesar dos inUmeros

avancos terapéuticos obtidos na Ultima década'®.

Neste estudo a mortalidade em 30 dias por IAM foi de 12,2%,

6

semelhante & relatada em ensaios clinicos randomizados®® ou centros

108 que avaliando mortalidade

selecionados'”’, como mostrou Pimenta e cols.
hospitalar em 600 pacientes com IAM no Rio de Janeiro, registrou
mortalidade global de 13,5% e Passos e cols.®*, que no periodo de 1993 a
1994 descreveram uma taxa de letalidade em Salvador de 12,9%.

Entretanto, outros estudos internacionais de casos nao selecionados tém

relatado letalidades hospitalares elevadas associadas ao infarto agudo do



miocardio. Nos EUA, o Segundo National Registry of Myocardial Infarctiom™®,
no periodo de 1994 a 1998 relatou 19,7% de 6bitos. Estudos multicéntricos
europeus'!®!! relataram uma mortalidade de 18,0% e 21,7% de dbitos na

112 em S30 Paulo

década de 90. Entre os estudos nacionais, Marcopito e cols
descreveram letalidade de 17,1%, Escosteguy e cols.!'* no Rio de Janeiro
18,4%, Zornoff e cols.®> descreveram mortalidade de 22,0% e Lessa e

cols.'* em Salvador, relataram uma mortalidade hospitalar de 54,8%.

Estudos prévios relataram que mulheres apresentam maior

69,114-119 " am outros

mortalidade hospitalar relacionada ao IAM que os homens
a mortalidade é similar ou mesmo menor entre as mulheres!?*!%, Diferentes
metodologias aplicadas, os varios critérios de inclusdo utilizados e o tipo de

estudo geram uma série de informagbes conflitantes.

Neste estudo, n3do encontramos associacdo entre género e

mortalidade hospitalar, semelhante ao relatado por outros estudos!?%,

A idade é um importante preditor de sobrevida apds o IAM. Na
Inglaterra, descreve-se que um terco a metade dos pacientes admitidos no
hospital, com infarto agudo do miocardio, tém mais de 70 anos'?®, e 74,4%
das mortes por esta doenca acometem pacientes > 70 anos de idade!?. Essa
;oopulagéo é tratada menos adequadamente do‘ que o0s pacientes mais
jovens, chega mais tarde ao hospital, apds o inicio das manifestagoes clinicas
do infarto, recebe menos acido acetilsalicilico, trombolitico e

betabloqueador?®. Devlin e cols.!*® comparando a evolucdo de pacientes
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com IAM e idade > 75 anos, com pacientes mais jovens, encontraram nos
idosos uma percentagem maior de insuficiéncia cardiaca e de mortalidade e
atribuiram tal fato a reducdo da reserva miocardica e ao comprometimento
multiarterial, alguns aspectos que justificariam a evolucdo mais grave do

infarto agudo do miocardio na idade avancada.

Neste estudo, a analise dos fatores que influenciaram a ocorréncia
de obito, revelou que idade igual ou superior a 65 anos persistiu como fator
independente para o o¢bito, com (OR=2,36;1C95%=1,10-5,05) na
mortalidade de 30 dias, e (OR=2,10;1C95%=1,08-4,09) na analise de dbitos

em seis meses.

Na avaliacdo do tempo de chegada ao hospital, 0 maior beneficio é
visto nos pacientes que sdo tratados o mais precocemente possivel.
Comparando-se o tratamento fibrinolitico na primeira hora em que 65 vidas
sao salvas por mil tratados, com os pacientes tratados entre 6h e 12h, em
que apenas dez vidas sdo salvas por mil pacientes tratados, verifica-se a
necessidade de estratégias especificas para o inicio precoce do tratamento
fibrinolitico'*®. Da mesma forma o FTT>* demostrou reducio progressiva de

aproximadamente 1,6 morte por hora de atraso por mil pacientes tratados.

0

Neste estudo, houve 10,5% de taxa de mortalidade no grupo de
pacientes que chegaram com até 24h, comparando com aqueles que
chegaram com mais de 24h, que apresentaram uma taxa de mortalidade de

29,4%, mostrando p<0,05. Estes dados sao coerentes com o conhecimento
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de que, no IAM, o retardo no atendimento hospitalar adequado limita a

execucao e a eficacia de medidas terapéuticas.

Em relacao aos fatores de risco tradicionais para doenga
aterosclerotica corenariana: hipertensdo arterial sistémica, dislipidemia e
diabetes mellitus, este estudo nao mostrou associacao, desses fatores, com

maior mortalidade apés o IAM.

A prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica em pacientes
infartados, estimada por histdria prévia de hipertensao arterial ou pela
constatacdo de cifras pressoricas elevadas durante a internagdo, €

reconhecidamente expressiva (em torno de 40,0% a 50,0%)*3%132,

A hipertensdo arterial desempenha importante papel na progressao
da doenga no paciente pos-IAM. Contribui para remodelacao ventricular,
insuficiéncia cardiaca congestiva e aceleracdo da aterosclerose, sendo seu
rigoroso controle, alvo de interesse. Neste trabalho, a prevaléncia de
hipertensdo arterial encontrada foi de 67,2%, semelhante a relatada por
Passos e cols.®® que registraram 67,0% e superior a encontrada por

Escosteguy e cols.!® que descreveram freqiiéncia de 58,1%.

A dislipidemia é um fator de risco independente para o
desenvolvimento de doenca arterial coronariana, existindo forte relagao
inversa entre o aparecimento de sindrome coronariana aguda e o colesterol

de lipoproteina de baixa densidade.
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Neste estudo a freqiiéncia de dislipidemia encontrada foi de 55,6%

superior a relatada em outros estudos®112,

O IAM é responsavel por 30,0% de todas as mortes em
-diabéticos!®’, sendo que vérias alteracdes formam o substrato para a
evolucdo mais grave desses pacientes®!, com elevada mortalidade
hospitalar, insuficiéncia cardiaca e choque cardiogénico’®. Este estudo,
revelou uma prevaléncia de diabetes mellitus de 27,0%, sendo semelhante a

8485112 Atribuimos ndo termos identificado a

outros estudos nacionais
presenca de diabetes mellitus como variavel de risco, pelo pequeno ndimero

de diabéticos (51 pacientes) encontrado na populagao estudada .

O consumo de tabaco é um fator de risco cardiovascular isolado na
populagao mundial e constitui um preditor independente para o infarto agudo
do miocardio. Contudo, o IAM ocorre com mais de dez anos de antecedéncia
nos individuos fumantes'*® em relacdo aos ndo-fumantes, o que proporciona
menor acimulo de outros fatores de risco e maior tendéncia a obstrucao
coronariana trombogénica e menos aterosclerética. Nesta andlise o
tabagismo foi encontrado em 41,8%, semelhante a Escosteguy e cols.'”’
que revelaram uma freqiiéncia de 41,7% e inferior a Zornoff e cols.® que

relataram prevaléncia de 56,0%. ‘

Apds o IAM, os fumantes inicialmente apresentam um progndstico
melhor, fenémeno conhecido como "paradoxo do fumante"'*’. Esse fato, ndo

resiste a uma analise rigorosa quanto a sua influéncia favoravel no portador
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de IAM. Quando considerada em conjunto com outras variaveis,
principalmente a idade'®, a menor mortalidade entre os tabagistas
desaparece na andlise multivariada'®®. Na avaliagdo da mortalidade em seis
meses, observamos este fen6meno, pois 7,6% dos pacientes fumantes
faleceram, enquanto entre os pacientes nao-fumantes a taxa de mortalidade
foi de 18,2%, p<0,05. Estes achados nao influenciaram a mortalidade na

analise multivariada.

Mesmo antes do advento do tratamento trombolitico ou da
revascularizacdo como tratamento para IAM, era conhecida a relagao entre
algumas das formas de apresentagao clinica e a mortalidade. Embora tenha
limitacOes, a classificacdo de killip, no IAM, sinaliza quanto a gravidade do
evento agudo’’. Este estudo mostrou que os pacientes que apresentaram
classe de Killip I a admissdo, revelaram taxa de mortalidade de 3,6%,
enqguanto pacientes que apresentaram classe de Killip II a IV, a taxa de
mortalidade foi de 36,7%, mostrando p<0,05. A classificacao de Killip foi um
preditor de mortalidade na andlise univariada, porém ndo permaneceu
influenciando o o¢bito na andlise multivariada. Estes achados foram

concordantes com outros autores -8,

O relato de angina do peito e infarto agudo do miocardio prévio ao

novo evento apresentou significancia estatistica na analise univariada, dados

similares foram apresentados em outro trabalho'®.
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Considerando-se o tratamento utilizado neste estudo, o AAS
apresentou uma freqliiéncia de uso de 97,9%, compativel com a sua
indicagdo quase universal no IAM?® sendo superior ao relatado por
Escosteguy e cols.!!? que registraram uma freqiiéncia de 86,5%. A avaliacdo
do uso do AAS foi um potente preditor de mortalidade na analise
multivariada, com (OR=0,05; IC95%= 0,01-0,65), tanto em 30 dias, quanto
seis meses (OR=0,02; IC95%= 0,01-0,34), revelando o beneficio e protegao

da droga apds IAM.

O uso do betabloqueador relatado na literatura tem variado de
35,0% a 78,0%, freqlientemente sem descrever qual a via de
administracdo'*1*3, Neste estudo o uso do betabloqueador oral, apresentou

144-146

uma freqliiéncia de 52,9%, em concordancia com outros estudos
revelou-se preditor de mortalidade na analise univariada, com significancia
estatistica (p<0,05), porém ndo permaneceu como preditor na analise

multivariada.

A utilizacdo de fibrinoliticos para recanalizacdo da artéria
relacionada ao infarto em pacientes com IAM foi incorporada na pratica
clinica ha mais de 25 anos. Neste estudo, a freqiiéncia de trombdlise foi de
45,0%, superior a relatada no Segundo National Registry of Myocardial

147,148 & a0 estudo noruegués

Infarction que identificou uma taxa de 35,0%
que registrou freqiiéncia de 32,0%*'%, porém Ribeiro e cols.®® relataram

freqiéncia de 55,4%. O uso de agentes tromboliticos mostrou influéncia na
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mortalidade em 30 dias e seis meses na analise univariada, porém os dados

nao resistiram a analise multivariada.

Neste trabalho, as intervencOes coronarias percutaneas primarias
foram realizadas em 24,3%. De acordo com o registro CENIC da Sociedade
Brasileira de Hemodindmica e Cardiologia Intervencionista®®, em 1999, a
letalidade hospitalar entre os casos submetidos a angioplastia primaria foi de
5,9%, enquanto outro estudo nacional'®® relatou letalidade hospitalar de

18,5%, na mesma situacao.

O choque cardiogénico devido aos defeitos mecanicos apés IAM ou
a severa disfuncao ventricular pode ser manejado apropriadamente com o
baldo intra-adrtico, quando outras terapias clinicas falham®*% As
mudancas hemodinamicas incluem aumento de 10,0% a 20,0% do débito
cardiaco, diminuicdo da pressao arterial sistolica e diminuicdo da pressao
arterial diastdlica, com pouca alteracao na pressao arterial média, redugdo da

153154 conseqiientemente

freqléncia cardiaca e aumento do débito urinario
levando a diminuicdo do consumo de oxigénio pelo miocardio, diminuigdo do

metabolismo anaerdbico e redugdo da isquemia.

Neste estudo, o choque cardiogénico foi um preditor de mortalidade
na analise univariada, pois 71,4% dos paciéntes gque apresentaram choque
cardiogenico e usaram baldo intra-adrtico faleceram, enquanto 9,9% dos que
ndo usaram o dispositivo faleceram, revelando significancia estatistica com

p<0,05. Na analise multivariada, o choque cardiogenico associado ao uso do
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baldo intra-aortico influenciou a mortalidade em 30 dias (OR=33,30;1C95%:
2,91-375,27), e em seis meses (OR=25,02;1C95%=2,22-281,82),

semelhante ao observado em outraos estudos 3+1%°.

- Na avaliacdo -dos pacientes com diagnostico de IAM é necessario
que seja feita a estratificacao de risco, de acordo com a probabilidade dos
mesmos desenvolverem eventos e complicages cardiacas isquémicas
futuras. Recentemente, foram desenvolvidos e validados escores de

estratificacao de risco proveniente de analise multivariada.

O escore de risco TIMI para infarto agudo do miocardio com
supradesnivelamento do segmento ST foi calculado na admissao e cada uma
de suas variaveis e a soma total do escore foi avaliada para estimar um

indice prognostico de evolugao dos pacientes.

Neste estudo as varidveis: idade superior a 75 anos, pressao
arterial sistdlica inferior a 100mmHg, freqiiéncia cardiaca maior que 100
batimentos por minuto e classe de Killip II a IV foram preditoras de
mortalidade tanto em 30 dias quanto em seis meses, na analise univariada.
Os pacientes que apresentaram escore de risco TIMI até oito pontos
apresentaram 8,9% de mortalidade, quando comparados com pacientes com
n;ais de 8 pontos que apresentaram 70,0% de mo;talidade (p< 0,05), tanto

em 30 dias quanto em seis meses, na analise univariada.

Este estudo € uma coorte com periodo retrospectivo e prospectivo,

de pacientes consecutivamente internados com diagndstico de infarto agudo
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do miocardio com elevacdao do segmento ST e ndo tivemos controle sobre a
qualidade das informagOes registradas nos prontuarios. Para reduzirmos,
uma possivel classificacdo inadequada do quadro clinico ou dos fatores de
risco, utilizamos como estratégia seguir os critérios estritos de classificacdo
das sindromes clinicas e conceituacdo adequada dos mesmos. Dessa
maneira, ndao podemos generalizar os achados; por tratar-se de centro de
referéncia, os pacientes podem ter particularidades que modificaram os
resultados e que ndo conseguimos controlar. Determinadas caracteristicas
foram observadas em um nilmero reduzido de pacientes, sendo assim,
podem nao ter alcancado significancia estatistica devido ao tamanho da
populagao (erro tipo II), ou ter mostrado uma diferenca significante que nao

existe (erro tipo I).

Apesar das limitagbes mencionadas, nosso estudo reflete a
experiéncia de um consideravel nimero de pacientes, sem exclusoes.
Utilizamos uma metodologia adequada e os resultados foram semelhantes

aos encontrados em outros estudos que usaram analise multivariada.

93



Conclusoes

A mortalidade relacionada ao infarto agudo do miocardio em 30 dias

foi de 12,2% e em seis meses de 13,8%.

As variaveis preditoras de mortalidade apds infarto agudo do
miocardio, em 30 dias e seis meses, na analise univariada foram:
idade = 65 anos, tempo de chegada ao hospital > 24 horas, classe
Killip II a IV, histéria prévia de angina ou IAM, tratamento
conservador, trombolise, agentes inotrépicos, AAS, betabloqueador

oral e choque cardiogénico.

O tabagismo apresentou uma influéncia favoravel na avaliacdo da
mortalidade seis meses apds o infarto, na analise univariada. Contudo,

este achado ndo resistiu a analise multivariada.



As varidveis preditoras independentes de mortalidade apds infarto
agudo do miocardio com elevacdo do segmento ST, na analise
multivariada foram: idade = 65 anos e uso do AAS, tanto em 30 dias

quanto em seis meses.

O estudo documentou o efeito benéfico do uso do acido acetil salicilico

sobre o risco de morte.

O escore de risco TIMI, mostrou capacidade de predizer mortalidade
tanto em 30 dias quanto em seis meses e as variaveis: idade maior
que 75 anos, pressao arterial sistdlica menor que 100mmHg,
freqUiéncia cardiaca maior que 100 batimentos por minuto e classe de

Killip II a IV revelaram significancia estatistica.

Nossos resultados sao semelhantes aos encontrados em outros
estudos que avaliaram preditores de mortalidade apds o infarto agudo

do miocardio.
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Anexo 1

Preditores de Mortalidade no Infarto Agudo do Miocérdio
Validacao do Escore de Risco TIMI

Identificacao

1-Nome 2- Registro 3- Prontuario
4 - Sexo 5- Data de Nascimento 6 - Idade 7 - Peso 8 - Altura(cm)
M- Masculino
F- Feminino | | | I |
9 - Logradouro (Rua, Praga, Avenida, etc) 10 - Ndmero 11 - Bairro

12 - Cidade

13 - Estado

14 - Telefone (1)

15 - Telefone (2)

lllllll

16 - Data do Internamento

17 - Data do IAM
| I | l A

18 - Data da Alta Hospitalar
o Joprdeor 1

Fatores de Risco para Doenca Arterial Coronariana

19 - Diabetes Mellitus
(J0- Ignorado
O1-sim [J2-Nao

20-HAS 21 - Dislipidemia
(J0 -Ignorado (J0 - Ignorado
(01-Sim  [J2-Nao |[J1-Sim [J2-Nao

22 - Tabagismo atual
(JO - Ignorado
(J1-Sim  [J2-Nao

23 - Ex-tabagismo
(JO - Ignorado
O1-Sim  [J2-Nao

Histéria de Doenca Vascular

24 - 1AM prévio
[J0-Ignorado
O1-Sim  [J2-Néao

25 - Local do IAM prévio
[J0 - Ignorado (31 - Anterior
[J3-Dorsal [J4- Lateral
[J6 - Antero-septal [17 - Inferodorsal
[J9 - Nenhum

(J 2 - Inferior
{7 5 - Anterior extenso
(] 8 - Inferolateral

(710 - Inferodorsolateral

26 - Angina prévia

27 - ATC Convencional prévia

28 - Stent prévio

(J0 - Ignorado [0- Ignorado (J0-Ignorado

01-Sim  [J2-Néo 01-Sim  [J2-Néo 01-Sim  [J2-Néo

29 - RM prévia 30 - Doenca Cérebro-vascular prévia |31 - Doenca Vascular Periférica prévia
[(J0-Ignorado (J0 - Ignorado (J0 - Ignorado

O1-Sim  [J2-Nao [J1-Sim  [J2-Néo d1-Sim [J2-Néo
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Apresentacao Clinica Inicial

32 - Local do IAM 33-BRE
[Jo - Ignorado O 1-Anterior O 2 - Inferior
[J3-Dorsal [ 4- Lateral [ 5 - Anterior extenso | [0 -Ignorado
[J6 - Antero-septal [] 7 - Inferodorsal [] 8- Inferolateral O1-Sim  [J2-Néo
[J9 - Nenhum [J10 - Inferodorsolateral
34 - Killip 35 - Frequéncia cardiaca adm. | 36 - PAS adm. | 37 - PAD adm.
1 O3
i 04

Apresentacao Clinica Inicial

38 - CK (pico)

39 - CK-MB (pico)

40 - fragao de ejecao

41 - Tempo para tratamento 42 - Tratamento conservador 43 - AAS
[JO - Ignorado [0 - Ignorado
[J1-Sim  [J2-Néo [J1-Sim  [J2-Néo
44 - Beta-bloqueador | 45- Beta-bloqueador |46- Nitrato Venoso 47- Inibidor de ECA
oral venoso
00 - Ignorado 0 - Ignorado 0 - Ignorado J0 - Ignorado
0O1-Sim  [J2-Néo | (J1-Sim [J2-N&o | O1-Sim  [d2-Néo [ O1-Sim [J2-Néo
48 - Cloropidogrel 49 - Estatina 50 - gnta Iolnista 51 - Droga Inotrépica
e cdlcio

010 - Ignorado [J0 - Ignorado 00 - Ignorado 00 - Ignorado
1-Sim  [J2-Néo [ J1-Sim [J2-N&o |[J1-Sim [J2-N&o |[1-Sim [J2-Néao
52 - HBPM 53 -Trombélise 54-SK 55+~t-PA

[J0 - Ignorado 0 - Ignorado [J0 - Ignorado [0 - Ignorado
0O1-Sim  [02-Nao | O1-Sim  [02-Ndo |[d1-Sim [2-Nao |[[3J1-Sim [J2-Néao
56 - Outro Tromboliti- | 57 - Angioplastia 58 - Angioplastia 59 - Stent

co resgate primdria
[JO - Ignorado [JO - Ignorado [J0 - Ignorado [J0 - Ignorado
O1-Sim  [J2-Néo [ [OQ1-Sim [J2-Ndo |[O1-Sim [J2-N&o |[J1-Sim [J2-Néo
60 - RM 61 - Vaso tratado O 7-TCE 62 - BlAo
J1-DA I'_'l4-éDPNPD)EI 8-PVS

[J0 - Ignorado 02-D 05 - Cx O 9-Maméria { JO-Ignorado
O1-Sim  [02-Néo | O3-C 16 - MgE 110 -Nenhum | [J1-Sim  [J2-Nao
63 - Inibidor gp lIb/lla | 64 - Tirofiban 65 - Abciximab 66 - Eptifibatide

(J0 - Ignorado [0 - Ignorado [0 - Ignorado [0 - Ignorado
0O1-Sim  0O2-Nao | O1-Sim  [J2-Nado | OJ1-Sim  [J2-Nao | [J1-Sim  [J2-Néo




67 - Obito 68 - Data do Obito 69 - Novo Evento
[J0-Ignorado [J0 - Ignorado
01-Sim  [J2-Nao SRS NS 01-Sim  [J2-Nao
70 - Data do novo evento 71 - Novo Evento Angina 72 - Novo evento IAM

[0 - Ignorado [0 - Ignorado
HEEEER [J1-Sim  [J2-N&o [1-Sim  [J2-N&o
73 - Novo Evento ICP 74- Novo evento RM 75 - Novo evento AVC
[J0 -Ignorado [J0 - Ignorado [J0 - Ignorado
[J1-Sim [J2-Nao O1-Sim [J2-Nao [J1-Sim  [J2-Néo
76 - Status em 2003
[J1-Vivo [ 2 - Gbito [J 3 - Nao foi localizado [ 4 - Recusou informagéao

Escore de Risco TIMI para IAM com supra de ST

77 - TIMI (total):
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