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Resumo

PREDITORES DE MORTALIDADE NO INFARTO AGUDO DO 
MIOCÁRDIO COM ELEVAÇÃO DO SEGMENTO ST.

Introdução: 0  infarto agudo do miocárdio é responsável por grande 
número de hospitalizações e acentuada mortalidade em todo o mundo. 
Diversas variáveis têm sido utilizadas para prever a evolução e orientar o 
tratamento dos pacientes acometidos de IAM. Objetivos: Avaliar preditores 
de mortalidade em 30 dias e seis meses após IAM com elevação do 
segmento ST. Desenho do estudo: coorte, com período retrospectivo e 
prospectivo. Material e Métodos: Todos os pacientes internados na UTI 
cardiológica do Hospital São Rafael com diagnóstico de lAMCS-ST no período 
de março de 1996 a dezembro de 2002, tiveram seus prontuários avaliados 
para verificação das variáveis clínicas, demográficas, tratamento, 
procedimentos e complicações pós-IAM. A mortalidade foi avaliada aos 30 
dias e seis meses após o evento. 0  escore de risco TIMI foi calculado no 
momento da admissão ao hospital. Todas as variáveis relacionadas aos 
resultados pela análise univariada foram incluídas no modelo de regressão 
logística múltipla. A análise de sobrevivência foi realizada pelo método de 
Kaplan-Meier. Resultados: 0  lAMCS-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 análise univariada as variáveis 
preditoras de mortalidade em 30 e 180 dias foram: idade > 65 anos, tempo 
de chegada ao hospital > 24 horas, história prévia de IAM e angina, classe 
de Killip II a IV, tratamento conservador, trombólise, implante de balão intra- 
aórtico, uso de AAS e beta-bloqueador oral. Na análise multivariada as 
variáveis preditoras independentes de mortalidade foram: idade (OR=2,17; 
IC95%=1,25-3,78), uso de AAS (OR=0,05; IC95%=0,01-0,065) e balão 
intra-aórtico (0R= 8,07; IC95%= 1,03-63,05). A análise do escore de risco
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TIMI revelou que idade > 65anos, freqüência cardíaca > 100 batimentos por 
minuto, pressão arterial sistóiica < 100 mmHg, Killip II a IV influenciaram a 
mortalidade em 30 e 180 dias pós-IAM. A sobrevida cumulativa em até 36 
dias foi de 89,4% e até 152 dias foi de 86,7%. Conclusões: 0  modelo 
logístico revelou que idade > 65 anos e implante do balão intra-aórtico 
devido ao choque cardigênico são importantes preditores independentes de 
mortalidade, e mostrou o benefício do uso do AAS sobre o risco de morte. 0  
escore de risco TIMI mostrou capacidade de predizer mortalidade em 30 dias 
e seis meses após IAM.

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



Summary

PREDICTORS OF MORTALITY FOR ST-ELEVATION 
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Background: Acute m yocardial infarction is responsible fo r a great number 
o f hospitalizations and accentuated m ortality a ll over the world. Several 
variables have been used to predict the evoivement and to guide the 
treatm ent o f patients w ith ST-eievation acute myocardial infarction. 
Objective: To evaluate o f 30-day and 6 months predictors o f m ortality a fte r 
AMI. Design: Retrospective and Prospective cohort study. M ateria! and 
Methods: AH the patients interned in  the cardiology intensive care un it o f 
the São Rafaei Hospital diagnose STEMI in the period o f March 1996 to 
December 2002, had the ir appraised handbooks fo r verification o f the 
practice medicine, baseline characteristics, treatment, procedures and 
complications a fte r AMI. The m orta lity was evaluated to the 30 days and 6 
months a fte r AM I The TIM I risk score was calculated in  the moment o f the 
admission to the hospital. AH variables related to outcome evaluated by 
univariate analysis were included in  a m ultiple logistic regression analysis. 
The analysis o f survival was accomplished by the m ethod o f Kapian-Meier 
Results: The STEMI was diagnosed in 189 patients, with mean age 59.1± 
12.7 years o ld (range 26 to 86 years) being 134 men (70.9% ), and 55 
women (29.1% ). In  the univariate analysis the m ortality predictors variables 
in  30 and 180 days were: age> 65 years old, tim e to arrivai to the hospital > 
24 hours, previous history o f AM I and angina, KHHp class I I  to IV, 
conservative treatm ent, thrombolysis, intraaortic balloon, acetyi salicylic acid 
(ASA) and oral beta-biockers. In  the m ultivariate analysis the m ortality 
predictors variables were: age (0R = 2.17; IC95% =1.25-3.78), ASA 
(OR=0.05; IC95% =0.01-0.065), intraaortic balloon (OR=8.07;IC95% =1.03-
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63.05). The TIM I risk score anaiysis revealed tha t age > 65 years old, heart 
rate > 100 beat pe r m inute, systolic blood pressure < 100 mmHg, class KHHp 
I I  to  IV  influenced the m orta lity in  30 and 180 days a fte r 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 m odel showed tha t age > 65 years o ld  
and intraaortic balloon are im portant independent predictors o f m orta lity and 
showed the beneficial o f the use o f ASA on the risk o f death. The TIM I risk  
score was capable to p red ict m orta lity in  30 days and 6 months a fte r AM I

Key words: Acute M yocardial Infarction. Mortality. Risk Factors.



Introdução

A doença cardiovascular é a maior causa de morte nos países 

industrializados e também nos países em desenvolvimento e o infarto agudo 

do miocárdio é o seu maior responsável, apesar de todo avanço terapêutico. 

A incidência elevada de IAM deve-se, principalmente, à alta prevalência de 

doença arterial coronariana, relacionada ao estilo de vida adotado em 

grandes cidades e nações industrializadas^

Além do impacto sobre a mortalidade geral, as doenças 

cardiovasculares, entre outras doenças, são as maiores responsáveis pelo 

número de mortes e incapacidade precoce na população geral, tendo 

causado aproximadamente 85 milhões de casos de incapacidade, ajustada 

por ano de vida, em 1990. Para o ano de 2020, a projeção da Organização 

Mundial da Saúde, é que tenhamos o dobro desse número, com a estimativa 

de que 80,0% desses casos se encontrem em países em desenvolvimento^.
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Pacientes com lA!  ̂ 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, informações 

importantes são obtidas e serão utilizadas para uma decisão mais apropriada a 

cerca da intervenção terapêutica a ser realizada, triagem entre níveis alternativos 

de cuidados hospitalares e utilização de recursos clínicos. Além disso, o 

conhecimento prognóstico desses pacientes acrescentará bastante ao clínico, 

que 0 utilizará como guia de condutas e informações mais precisas que possam 

ser transmitidas ao paciente e seus familiares.

Alguns modelos complexos multivariáveis identificaram e usaram 

preditores independentes de mortalidade, quantificando, dessa forma, sua 

relativa contribuição para o aumento do risco de mortalidade nesses pacientes. 

No entanto, alguns desses modelos são de difícil aplicabilidade na prática clínica 

e extremamente complicados, dificultando sua utilização na rotina médica.

Para ter boa aceitação e real utilidade, uma ferramenta de 

estratificação de risco deve ser simples e facilmente aplicável à beira do leito, 

devendo envolver aspectos que são rotineiramente avaliados na anamnese e 

exame físico do paciente no momento da sua admissão no hospital. Além 

desses requisitos, essa ferramenta deve possuir acurácia e, para isso, é 

necessário que os dados obtidos ofereçam informações prognósticas 

independentes, levando em consideração o perfil complexo de pacientes com 

múltiplos fatores de risco. Sendo assim, a identificação dos preditores de 

mortalidade em pacientes com infarto agudo do miocárdio, servirá para 

estabelecer estratégias na doença arterial coronariana.



Revisão da Literatura

11.1 IAM: HISTÓRICO

A trombose coronariana é conhecida como causa de morte desde o 

início do século XIX, pois através de experiência em animais, nos quais uma 

artéria era ligada e limitada observação de necropsia em humanos, era 

considerada uma entidade clínica fatal. Em 1901, o alemão Krehl descreveu 

que nem sempre a trombose coronariana causava morte súbita e que podia 

complicar-se com formação de aneurisma ventricular e ruptura miocárdica. 

Essas observações foram confirmadas anos mais tarde por Obrastov, 

Strazhesko e Herrick, que descreveram as características clínicas do infarto 

agudo do miocárdio e fizeram o diagnóstico diferencial em relação a angina 

de peito .̂

Desde que ficou evidente que era possível sobreviver a um infarto 

agudo, as atenções se direcionaram para a sua terapêutica. Em 1912, James
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Herrick estabeleceu a importância do repouso na recuperação pós-infarto, 

única orientação terapêutica existente na época e prescrito de forma 

exagerada até o início dos anos 50. Os pacientes permaneciam restritos ao 

leito por um período de até seis semanas, e na maioria das vezes impedidos 

de moverem-se ou alimentarem-se sozinhos na primeira semana"*. Foi ele 

também o responsável pela introdução do eletrocardiograma, criado por 

Einthoven em 1902, como a principal ferramenta diagnostica do infarto 

agudo do miocárdio até os dias atuais .̂

Em 1923, Wearn descreveu a primeira série consecutiva de 19 

pacientes com diagnóstico clinicopatológico de infarto, tendo prescrito 

repouso absoluto, restrição hídrica e uso de digitálicos para pacientes com 

quadro de congestão pulmonar, cafeína e cânfora na prevenção e tratamento 

da hipotensão, síncope e bloqueios cardíacos. Cinco anos depois, Parkinson e 

Bedford relataram sua experiência com o uso de morfina no alívio da dor, em 

uma série de 100 pacientes com infarto agudo do miocárdio .̂

Em 1929, Samuel Levine“̂ '̂  editava o primeiro livro voltado ao tema. 

Nele descreveu a freqüência e o risco de várias arritmias, a importância de 

sua detecção precoce e recomendava quinidina nas taquicardias ventriculares 

e adrenalina nos bloqueios cardíacos e síncope.

Na década de 40, baseado em estudos patológicos, a prática clínica 

era manter o paciente com IAM por três a seis semanas sob repouso 

absoluto, tempo necessário para a cicatrização do infartô '®. As pesquisas



17

mostraram, no entanto, que repouso absoluto causava problemas 

psicológicos 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 rápido às atividades 

diárias®'®'̂ . A partir da década de 70 a permanência no hospital diminuiu para 

duas a três semanas, associada à mobilização precoce, quando internado. No 

início dos anos 80, vários estudos utilizando critérios clínicos para definir 

pacientes de alto e baixo risco, demonstraram que pacientes considerados de 

baixo risco poderiam receber alta hospitalar em um período de sete a dez 

dias pós-IAM °̂' °̂. O manejo farmacológico também evoluiu e se defendeu a 

necessidade de reposição de líquidos e o uso do oxigênio^.

Com a introdução por Desmond Julian, na Grã-Bretanha, das 

unidades de cuidados coronarianos, a partir da segunda metade do século 

XX, a mortalidade por infarto agudo do miocárdio reduziu de 30,0% para 

15,0% nos primeiros trinta dias após o evento agudo, contribuindo para uma 

melhor apreciação no diagnóstico e manejo das arritmias, pelo advento da 

monitorização cardíaca contínua, desenvolvimento das manobras de 

ressucitação cardiopulmonar, desfibriladores externos e o melhor 

treinamento de médicos e enfermeiros. Os avanços evoluíram com a 

monitorização hemodinâmica por meio do catéter de Swan-Ganz e utilização 

do balão de contrapulsação aórtica, auxiliando no manejo agressivo do
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choque cardiogênico. Surgiram também as unidades intensivas móveis 

equipadas com material e pessoal treinados na detecção e tratamento das 

arritmias fatais, especialmente a fibrilação ventricular (Figura I)^

Era pré-UTC Era UTC Era de reperfusão
APTC -  Angioplastia Percutânea Transluminal Coronariana
AAS -  Ácido Acetil Salicílico
UTC -  Unidade de terapia Coronariana

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

Com 0 surgimento das unidades coronarianas buscou-se através da 

intervenção farmacológica limitar o tamanho do infarto e preservar a função 

ventricular esquerda, pois esta foi definida como a maior determinante de 

mortalidade e morbidade. A utilização de betabloqueadores injetáveis e orais, 

diminuindo o consumo de oxigênio pelo miocárdio e, conseqüentemente, 

melhorando a redistribuição de sangue do epicárdio para o miocárdio, 

promoveu redução da área de infarto e aumentou a sobrevidâ '̂̂ .̂ Os 

inibidores da EGA também foram intensamente estudados e os benefícios na

redução da mortalidade e nos eventos foram demonstrados. Sendo consenso
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a obrigatoriedade do seu uso em pacientes com má função ventricular, 

insuficiência cardíaca ou com infarto anterior, sem terapia de reperfusão 

miocárdica^“̂ '̂ .̂

Os -efeitos antiplaquetários da aspirina eram conhecidos desde o 

final da década de 60, porém foi a partir do Segundo Estudo Internacional de 

Sobrevida no Infarto (ISIS 2f^ , que se demonstrou, com o seu uso, uma 

redução de risco de óbito de 21,0%, redução de reinfarto e acidente vascular 

cerebral, sem aumentar a chance de hemorragias graves. A partir dessa 

observação a aspirina passou a ser recomendada em todas as diretrizes de 

tratamento do IAM.

O período seguinte foi denominado de era da reperfusão, pois 

passou-se a utilizar os trombolíticos, que já 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 infusão intracoronariana de estreptoquinase era capaz 

de dissolver trombos intracoronarianos, limitando assim a extensão e 

tamanho do infarto. Ensaios clínicos randomizados com a participação de 

milhares de pacientes demostraram que os agentes trombolíticos, de 

maneira consistente e confiável, reduziam as taxas de mortalidadê '̂̂ "̂ .

A impossibilidade e as limitações da utilização dos trombolíticos 

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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Hartzier e cols.̂  ̂ utilizaram a angioplastia primária no tratamento do lAI ,̂ 

passando assim, a partir desta data, a ser difundida como terapêutica para 

esta entidade.

Existem atualmente, várias estratégias para tratar o paciente com 

infarto agudo do miocárdio, especialmente quando ocorre um infarto com 

supradesnivelamento do segmento ST. Apesar dos avanços terapêuticos, 

grandes estudos multicêntricos randomizados reportam uma taxa de 

mortalidade que varia de 6,0% a 9,0% nos primeiros trinta dias pós- 

IA|v|26,29,3i Geralmente, a estratégia da escolha terapêutica vai depender da 

determinação do risco do paciente. Atenção cuidadosa aos fatores que 

aumentam a mortalidade na fase precoce do IAM podem resultar em 

utilização de farmacoterapia adjunta, intervenções com o objetivo de reduzir 

a fatalidade na fase aguda pós-IAM ou ambos.

II. 2 IAM : EPIDEMIOLOGIA

O infarto agudo do miocárdio é o responsável por grande número 

de hospitalizações em todo o mundo e por elevado número de óbitos. Nos 

Estados Unidos da América, um milhão e quinhentos mil novos casos de 

infarto do miocárdio são diagnosticados anualmente, estimando-se uma 

pessoa a cada 33 segundos^ .̂

De acordo com dados do National Health and Nutrition Examination 

Survey I I I  (NHANES III) , estima-se que 25 milhões de americanos com mais 

de 65 anos de idade, tenham algum tipo de doença cardiovascular, sendo a
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doença arterial coronariana responsável por 51,3% dos casos. Cerca de um 

em cada cinco homens ou mulheres tem alguma forma de doença 

cardiovascular^^.

A doença arterial ceronariana é a maior causa de óbitos em homens 

com mais de 40 anos de idade e em mulheres com mais de 64 anos, sendo 

responsável por 70% de todos os óbitos acima de 75 anos. A mortalidade 

por DAC aumenta progressivamente com a idade e é uma das principais 

causas de óbito em adultos em atividade^®.

Apesar dos óbitos decorrentes do IAM terem declinado 30,0% na 

década passada, ainda nos dias atuais, aproximadamente, um terço dos 

pacientes infartados sofrem um evento fatal. Cerca de 50,0% das mortes 

associadas ao IAM ocorrem dentro da primeira hora do evento e são 

atribuídas a arritmias, mais freqüentemente fibrilação ventricular^®.

Incluindo os óbitos intra e extra-hospitalares após episódio de IAM, 

o primeiro ano após o evento é comprovadamente de alto risco. A 

mortalidade, nesse período, pode atingir 27,0% em homens e 44,0% em 

mulheres, e a maioria dos óbitos ocorre nos primeiros meses pós-IAM. A 

sobrevida seguida ao infarto do miocárdio em mulheres é inferior a dos 

homens em qualquer faixa etáriâ ®.

No Brasil, de acordo com dados do Datasus^  ̂ as doenças 

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 internações por síndrome coronariana aguda, com 

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

l l f \

I - Doenças infecciosas e parasitárias
II - Neopla&ias
III - Doenças do aparelho circuiatório

Ano
IV - Doet^ças do aparelho n&spirstório
V • Doenças do aparefho digestivo
Vt ■ Causas externas (Homicídios e suicídios)

Figura II. Imortalidade global e cardiovascular no Brasil.

Na avaliação da mortalidade por doença isquêmica cardíaca no 

Brasil, encontramos uma variação de acordo com a região estudada, com

o q
taxas maiores na região Sul e Sudeste, conforme ilustra a tabela I .

Tabela I. Mortalidade por doença cardíaca 
segundo a Região em 2001.

isquêmica no Brasil,

Região
Mortalidade 

n (O/o)

Região Norte 1.791 (2,98)

Região Nordeste 10.919 (18,18)

Região Sudeste 32.138 (53,50)

Região Sul 12.115 (20,16)

Região Centro-Oeste 3.117 (5,18)

Total 60.080 (100,0)
Fonte: M S/SVS/DASIS -  S istem a de informação sobre m ortalidade -  SIM.
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II. 3 IAM: ANATOMIA PATOLÓGICA

As síndromes coronarianas agudas têm como substrato a doença 

aterosclerótica na quase totalidade dos casos. Durante o decorrer da vida 

ocorrem mudanças precoces nas artérias coronárias, com formação das 

lesões iniciais da aterosclerose. Nos primeiros oito meses de vida, 45,0% das 

crianças já tem macrófagos gordurosos em suas coronárias'*”. Basicamente, a 

aterosclerose é uma doença das artérias nas quais lipídeos, incluindo 

colesterol e ésteres de colesterol, depositam-se na camada íntima. A gordura 

acumula-se no interior de macrófagos, células musculares lisas e também no 

meio extracelular. Esse processo é acompanhado por proliferação de fibras 

musculares lisas levando a um desaranjo estrutural subintimal"*\

Habitualmente, as lesões ateroscleróticas são classificadas 

macroscopicamente em estrias lipídicas, placas de ateroma, placas fibrosas e 

fibrogordurosas. Essas lesões são bastante prevalentes nos adultos jovens e 

quase uma constante nos idosos"*̂ . As placas ateromatosas, no curso de sua 

evolução, podem apresentar um núcleo lipídico proeminente aliado a uma 

capa fibrosa delgada, tornando-se assim instáveis ou vulneráveis. Nessa 

oportunidade a ruptura ou erosão da capa fibrosa dá lugar ao aparecimento 

de uma trombose aguda da coronária levando às síndromes coronarianas 

agudas; angina instável, infarto agudo do miocárdio ou morte súbita 

coronária'*̂ '"*'*.

Existem outras causas além da aterosclerótica para as síndromes 

miocárdicas instáveis como mostra a Tabela
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Tabela II. Causas de infarto do miocárdio sem aterotrombose.

Compressão ou estreitamento arterial coronário não 
aterosclerótico _____________________  ; _____ _

Espasmos (angina de Prizmetal)

Dissecção de aorta com compressão do óstio coronário

Dissecção de artéria coronária

Origem anômala de artéria coronária

Êmbolo

Endocardite

Ateroma ou ar associados com procedimentos coronários invasivos 

Tromboembolismo por prótese valvar 

Tromboembolismo do átrio ou do ventrículo esquerdo

Demanda excessiva de oxigênio miocárdico

Estenose aórtica 

Insuficiência aórtica 

TIreotoxicose 

Cocaína ou anfetamina

Suprimento de oxigênio miocárdico inadequado

Envenenamento por monóxido de carbono

HIpoxemia

Hipotensão sustentada

1 Miscelânea

Trauma torácico ou miocárdico

Fibrose coronária induzida por radiação

Arterite

11.4 IAM: FATORES DE RISCO

Alguns dos fatores de risco para o desenvolvimento da doença 

aterosclerótica são amplamente conhecidos, como hipercolesterolemia, 

hipertensão arterial, tabagismo, diabetes m eliitus, história familiar e 

sedentarismo, sendo este em menor escala. Nos últimos anos, a pesquisa
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sobre a doença aterosclerótica concentrou-se principalmente nas alterações 

do perfil lipídico, pois grandes estudos demonstraram clara correlação entre 

dislipidemia e doença aterosclerótica coronariana. Em estudo realizado com 

356.222 homens, Stamier e col.'*̂  observaram que, quanto mais elevado o 

nível de colesterol total, maior o risco de evento aterosclerótico. 0  estudo de 

Framingham"*  ̂também demonstrou o mesmo e também que, quanto menor 

0 HDL-colesterol, maior o risco.

Quanto à hipertensão, MacMahon e col."*® demonstraram, em 

metanálise com mais de 400.000 pessoas, que existe forte correlação entre 

hipertensão, seja sistóiica ou diastólica, e doença coronariana.

Em relação ao tabagismo, apesar da forte relação já demonstrada 

com a doença coronariana, os mecanismos ainda não estão 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 indívuduos que sofreram infarto antes dos 40 

anos eram tabagistas.

Entre os pacientes portadores de d iabe tes m e iiitu s , encontramos 

na aterosclerose a causa de 80,0% dos óbitoŝ °'̂  ̂ Apesar dos níveis mais 

baixos de glicemia, o diabetes tipo II está relacionado a risco cardiovascular 

mais grave que o diabetes insulino dependente^ .̂

A relação entre os triglicérides e a doença coronária continua controversa. 

Em análise univariada, os triglicérides geralmente são preditores da doença, mas
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quando outros fatores de risco são adicionados em análise multivariada, 

principalmente os níveis de HDL, há perdas do seu poder de predição.

Vários outros fatores têm sido investigados nos últimos anos, como 

as alterações genéticas de apolípoproteinas, lipoproteína a [(Lp(a)], elevação 

de fibrinogênio e homocisteína. As observações iniciais correlacionando a 

homocisteína com a aterosclerose datam de 1969, quando McCuliy^  ̂

demonstrou aterosclerose precoce em crianças com homocistinúria. 

Posteriormente, a infusão de homocisteína em animais de laboratório 

confirmou a rápida formação de lesões vasculares típicaŝ "*. A confirmação da 

homocisteína como fator de risco para doença arterial veio através de 

estudos clínicos, mostrando associação com doença vascular periférica 

acidente vascular encefálico^  ̂e coronariopatia^®'^ .̂

Alguns agentes infecciosos, como a bactéria C lam ydia  

pneum onias, são considerados possíveis agentes etiológicos da 

aterosclerose e da instabilidade da placa. Contudo permanece a questão se 

são agentes ativos na aterogênese e desencadeamento de inflamação e 

ruptura da placa, ou são habitantes passivos da placa“ ' \̂

II. 5 IAM: DIAGNÓSTICO E NOMENCLATURA

Até recentemente, o infarto agudo do miocárdio era diagnosticado 

com base na recomendação da Organização Mundial de Saúde®̂ , segundo a 

qual a presença de pelo menos dois dos seguintes três critérios a seguir 

estabeleciam o diagnóstico:
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• história clínica de desconforto torácico sugestivo de isquemia;

• alterações do eletrocardiograma obtidas de forma seriada;

• aumento e queda das enzimas cardíacas.

Contudo, em agosto de 2000, foi publicado pela American Heart 

Association, European Society o f Cardiology, American College o f 

C ardioiogf^, baseando-se na prática clínica atual, avanços tecnológicos, 

estudos epidemioiógicos e grandes ensaios clínicos, uma revisão e 

redefinição dos critérios para o diagnóstico do infarto agudo do miocárdio. A 

principal modificação foi a incorporação das troponinas como marcadores de 

necrose tecidual permitindo dessa maneira a identificação de áreas mínimas 

de necrose miocárdica e detectando pequenos infartos que passariam 

despercebidos num passado recente.

Conforme a redefinição de critérios para o diagnóstico de infarto 

agudo do miocárdio, recente ou em evolução, pode-se estabelecer o 

diagnóstico de infarto agudo do miocárdio se houver aumento característico 

e diminuição gradual da troponina ou aumento e diminuição mais rápidos 

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

• sintomas isquêmícos;

• desenvolvimento de ondas Q patológicas no eletrocardiograma; ou

• alterações eletrocardiográficas indicativas de isquemia (elevação ou 

depressão do segmento ST).
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Historicamente, na era pré-fibrinolítica dois tipos de lAI  ̂ foram 

descritos: o transmural, no qual apareciam novas ondas Q, e o não- 

transmural, na ausência das mesmas, também chamado infarto 

subendocárdico. Entretanto, estudos experimentais e de necropsia 

demonstraram pouca correlação entre presença de novas ondas Q e 

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

DeSantics^  ̂ sugeriu que os termos transmural e não-transmural 

fossem substituídos quando estes se referissem ao padrão eletrocardiográfico 

e que o mais apropriado seria denominá-los de infarto com onda Q (lAMQ) e 

infarto sem onda Q (lAMNQ). A grande aceitação desta recomendação é 

explicada pela impossibilidade de se distinguir com certeza um infarto 

transmural de um não-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 elevação de ST desenvolve 

onda Q, particularmente se houver intervenção precoce com sucesso e 

porque um infarto envolvendo toda espessura da parede miocárdica pode se 

desenvolver com uma variedade de apresentações, atualmente, as síndromes 

isquêmicas miocárdicas instáveis foram divididas conforme, a presença de 

supradesnível do segmento ST no ECG, em IAM com elevação de ST (lAMCS- 

ST) ou sem elevação de ST (lAMSS-ST)^®. Essa divisão é extremamente útil 

para se determinar a melhor estratégia terapêutica. A decisão de usar 

trombolíticos 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 é, que a necrose seja reduzida ao mínimo possível. Enquanto a 

terapêutica trombolítica se mostrou eficaz no lAMCS-ST, particularmente 

quando após o início dos sintomas, há evidências de que ela não seja útil no 

lAMSS-ST ou na angina instável. Em virtude da administração de agentes 

líticos ser uma decisão tão importante no manuseio inicial das síndromes 

coronarianas agudas, outras apresentações clínicas com indicação de 

trombólise (como o bloqueio de ramo esquerdo novo) são em geral 

agrupados com lAMCS-ST. A figura III mostra que pacientes com 

desconforto isquêmico podem se apresentar com ou sem elevação do 

segmento ST no ECG. A maioria dos pacientes com elevação do segmento ST 

(seta larga) desenvolve lAIM com onda Q, enquanto a minoria (seta fina) 

desenvolve um IAM sem onda Q. Pacientes que se apresentam sem elevação 

do segmento ST podem estar desenvolvendo angina instável ou IAM sem 

supradesnivelamento do segmento ST (lAMSS-ST), a distinção será feita pela 

elevação ou não dos marcadores sangüíneos de necrose miocárdica. A 

maioria dos pacientes com lAMSS-ST não evolui com aparecimento de onda 

Q no ECG e são subseqüentemente referidos como tendo tido um lAM-não- 

Q; somente uma minoria de pacientes com lAMSS-ST desenvolvem onda Q 

sendo posterlormehte classificados com portadores de lAM-Q.
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II. 6 IAM: PREDITORES

Para ser útil de forma ampla, um algoritmo de determinação de 

risco deve incluir todos os preditores clínicos e deve representar a população 

vista na prática clínica diária. Vários autores já identificaram preditores 

clínicos de mortalidade na fase aguda do IAM.

O uso de dados de mortalidade para avaliação da qualidade do 

atendimento nos hospitais foi proposto inicialmente por Codman^^ mas em
L

1985 foi empregado pela primeira vez pela Administração Financeira do 

Sistema de Saúde 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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miocárdio com mais de 65 anos de idade e usando características clínicas 

apresentadas na admissão, 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 contribuíram para a variabilidade 

na taxa de mortalidade foram: pressão arterial média, idade, freqüência 

respiratória e nível sérico de uréia.

Nos anos 90, Lee e cols.^^analisando 41.021 pacientes incluídos no 

estudo GUSTO-1, identificaram através de análise multivariada, a idade como 

0 fator independente que maior influência teve na mortalidade 30 dias após 

infarto agudo do miocárdio. Outros fatores que apresentaram significância na 

análise multivariada foram: freqüência cardíaca alta , pressão arterial sistóiica 

baixa à admissão, classe Killip elevada e infarto de parede anterior. Juntos, 

estes cinco fatores foram responsáveis por 90,0% das informações 

prognósticas obtidas à admissão. Outras características importantes, também 

com significância estatística na análise multivariada, foram: infarto prévio, 

peso e altura, tempo para início do tratamento, diabetes meilitus, tabagismo, 

cirurgia de revascularização do miocárdio prévia, hipertensão arterial e

acidente vascular cerebral prévio. Baseado nas informações obtidas com a
t i

análise multivariada, foi construído um modelo para predizer a mortalidade 

em 30 dias pós-IAM (Figura IV).
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Figura IV. Características clínicas na mortalidade aos 30 dias, em 
pacientes do estudo GUSTO.

Contudo, este modelo, apresentou algumas limitações, pois incluiu 

apenas pacientes tratados com terapia trombolítica; não analisou alterações 

eletrocardiográficas, e informações angiográficas, não sendo prático para ser 

utilizado nas Unidades de Emergência ou Unidades de Terapias Intensivas, 

devido ao excessivo número de cálculos necessários para obtenção do 

resultado. Posteriormente o modelo foi simplificado e manteve a capacidade 

de predizer mortalidade em um ano.

Krumhol/ 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 variáveis obtidas na admissão foram selecionadas através de análise 

multivariada e incluídas no modelo para determinação de mortalidade: idade, 

parada cardíaca, infarto de parede anterior ou lateral, pressão arterial
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sistóiica, contagem dos leucócitos, creatinina sérica e sinais de insuficiência 

cardíaca congestiva. Este modelo é mais simples do que o idealizado no 

estudo anteriormente comentado. No entanto, também é de difícil aplicação 

nas Unidades de Emergência ou Unidades de Terapia Intensiva.

O prognóstico após o infarto agudo do miocárdio depende das 

características do paciente antes do evento e do estado funcional do 

miocárdio viável após o evento. Vários estudos analisaram o prognóstico 

após infarto do miocárdio, porém poucos estudos usaram medidas não 

invasivas e geralmente baseavam-se na avaliação de risco a curto prazo. 

Diante disso, Jacobs e cols.̂  ̂ analisaram 6.134 pacientes de uma vigilância 

epidemiológica de infarto agudo do miocárdio do estado de Minessota, 

Estados Unidos da América, no período de 1985 a 1990, e criaram um escore 

denominado PREDICT. As variáveis utilizadas neste estudo, obtidas no dia da 

admissão, foram: história de doença cardiovascular, insuficiência cardíaca 

congestiva, choque cardiogênico, presença de comorbidades, função renal, 

escore eletrocardiográfico de severidade e idade. Para cada uma destas 

características foi dada uma pontuação, que, quando somadas, vão de 0 a 24 

pontos. Quanto maior a pontuação, 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 análise univariada, idade, sexo, fumo, 

diabetes meilitus, hipertensão arterial, IAM prévio e uso de trombolíticos
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apresentou diferença estatisticamente significante para identificar pacientes 

com IAM não complicado e IAM complicado. No entanto, através de análise 

multivariada, foi visto que apenas idade e uso de trombolíticos foram fatores 

independentemente relacionados com a identificação do risco de 

complicações pós-IAM em seis meses. As limitações deste trabalho são 

mencionadas pelos autores: casuística pequena, estudo monocêntrico, 

avaliação exclusiva da mortalidade no seguimento de seis meses e a falta de 

análise econômica.

Cannon e cols.̂  ̂ utilizando dados do ensaio clínico Ortofiban em 

pacientes com síndromes coronarianas instáveis, estudaram o impacto da 

contagem leucocitária no prognóstico de 10.000 pacientes com diagnóstico 

de IAM ou angina instáve. A análise de mortalidade no período de 30 dias 

mostrou um aumento significativo no risco de morte em pacientes com 

contagens elevadas de leucócitos. Os autores concluíram que um valor de 

leucometria superior a lO.OOO/mm^, mesmo no segundo dia de 

hospitalização é um poderoso preditor de mortalidade e eventos não fatais 

em pacientes com IAM agudo e angina instável.

Após um infarto agudo do miocárdio o tamanho da área infartada 

e 0 grau do comprometimento cardíaco são rnarcadores prognósticos, por 

isso a preservação da função ventricular esquerda tornou-se um fator 

determinante de sobrevida. Burns e cols.̂ "* analisando 1.194 pacientes 

observaram que a fração de ejeção, o índice do volume sistólico do ventrículo 

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 fração de ejeção menor que 30,0% 

apresentaram mortalidade em seis meses de 11,0%. Concluíram que tanto a 

fração de ejeção quanto o volume sistólico do ventrículo esquerdo avaliados 

uma a duas semanas após o IAM são úteis para predizer mortalidade em seis 

meses (figura V).

Modelos multivariáveis sofisticados foram desenvolvidos para predizer 

mortalidade entre pacientes com infarto agudo do miocárdio com 

supradesnivelamento do segmento ST, identificando preditores clínicos 

independentes e quantificando a sua contribuição relativa para o risco de 

mortalidade. Contudo, muitos desses não são aplicáveis na rotina médica diária. 

Diante disso, Morrow e cols.̂  ̂a partir de uma população de 14.114 pacientes do 

estudo clinico InTIME 11̂  ̂desenvolveram e analisaram um escore de risco, para 

ser utilizado à beira do leito, que prediz o risco de mortalidade no trigésimo dia 

pós-IAM de pacientes tratados com trombolíticos.
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0  escore de risco TIIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) para 

pacientes com lAM com supradesnivelamento do segmento ST foi criado como 

uma soma aritmética de preditores independentes de mortalidade, quantificados 

de acordo com a odds ratio da análise de regressão logística. Dez variáveis, 

incluídas no escore de risco, foram responsáveis por 97,0% da capacidade de 

predizer, através de regressão logística, a mortalidade em 30 dias pós-IAM. As 

variáveis incluídas no escore de risco foram: (a) Idade 65-74 anos/75 anos (2/3 

pontos), (b) Pressão arterial sistóiica à admissão menor que 100 mmHg (3 

pontos), (c) Freqüência cardíaca à admissão maior que 100 batimentos por 

minuto (2 pontos), (d) Classe de Killip̂  ̂ II-IV à admissão (2 pontos), (e) IAM 

anterior ou bloqueio do ramo esquerdo (1 ponto), (f) diabetes meilitus, história 

de hipertensão 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 III.
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Tabela III. Escore de risco TII Î para lAMCS-ST

V ariáve l P ontos

Idade > 75 anos 3

Idade 65 a 74 anos 2

Pressão sistóiica < 100 mmHg 3

Freqüência cardíaca > 100 bpm 2

Killip II-IV 2

Elevação do b 1 em parede anterior ou bloqueio de 
ramo esquerdo

1

Diabetes, história de hipertensão ou angina prévia 1

Peso < 67 kg 1

Tempo para inicio da trombólise > 4 h 1

Total De 0 a 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 

incluídos no escore de risco TIMI são facilmente obtidos na admissão 

hospitalar e são consistentes com outras observações. Os dados do escore 

de risco TIMI foram validados com os pacientes do ensaio clínico 

randomizado TIMI 9Â ® e 9B^  ̂ que avaliaram eficácia e segurança de 

hirudina como uma terapia adjunta ao trombolítico. Como o escore de risco 

TIMI tinha sido avaliado originalmente apenas em pacientes que receberam 

trombolíticos, procurou-se validar o escore de risco em uma população geral 

com IAM com supradesnivelamento do segmento ST, que tivessem realizado
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qualquer Intervenção coronariana, seja ela angioplastia coronariana, 

revascularização miocárdica ou nenhuma forma de terapia de reperfusão. 

Dessa maneira, 84.029 pacientes com IAM com supradesnível do segmento 

ST do Terceiro Registro Nacional de Infarto Agudo do Miocárdio®“, de 1.529 

hospitais americanos no período 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. Concluíram que o escore de risco TIMI, 

é suficientemente simples e prático para uso à beira do leito, sendo poderoso 

na triagem e tratamento de pacientes com infarto agudo do miocárdio com 

supradesnivelamento do segmento ST.

0  estudo GRACE®̂  (Global Registry of Acute Coronay Events), 

publicado em 2002, envolveu 14 países e descreveu dados epidemioiógicos, 

características clínicas, demográficas, tratamento medicamentoso e
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procedimentos intervencionistas das síndromes coronarianas agudas, de 11.543 

pacientes no período 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 

síndrome coronária aguda com e sem elevação do segmento ST, oito fatores de 

risco, através de análise multivariada, apresentaram 89,9% das informações 

prognósticas: idade elevada, classe de Killip, diminuição da pressão arterial 

sistóiica, depressão do segmento ST, parada cardio-respiratória à admissão, 

elevação do nível sérico de creatinina, enzima cardíaca positiva à admissão e 

aumento da freqijência cardíaca. Este escore mostrou capacidade em predizer 

risco de morte. Estes dados foram validados em uma coorte de 3.972 pacientes 

do próprio estudo GRACE e em 12.142 pacientes do estudo GUSTO Ilb̂ .̂

Recentemente, os investigadores do estudo GRACE, desenvolveram e 

validaram um escore para avaliar risco de mortalidade seis meses após a alta®̂  

de um episódio de síndrome coronariana aguda. Este modelo identificou nove 

variáveis com capacidade de predizer mortalidade seis meses após o evento: 

idade elevada, história prévia de IAM, insuficiência cardíaca congestiva prévia, 

freqüência cardíaca elevada à admissão, pressão arterial sistóiica baixa à 

adrhissão, elevado nível sérico de creatinina, elevação das enzimas cardíacas à 

admissão, depressão do segmento ST no ECG da admissão e não ter realizado 

intervenções coronárias percutáneas. Este modelo também é simples e de fácil 

aplicabilidade na prática clínica e mostrou poder em predizer mortalidade em 

pacientes com sídrome coronariana aguda.
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No Brasil, vários autores pesquisaram os preditores de mortalidade 

no infarto agudo do miocárdio em suas regiões.

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 variáveis preditoras independentes de 

mortalidade no modelo multivariado foram: idade > 60 anos; classe de 

Killip >1; localização anterior do IAM; AVC prévio e presença de doenças 

sistêmicas.

Posteriormente, avaliando o perfil clínico e preditores de 

mortalidade e tratamento após infarto agudo do miocárdio em hospital 

universitário da cidade de Botucatu, Zornoff e cols.®̂  estudaram 172 

pacientes com diagnóstico de IAM admitidos no centro de terapia intensiva e 

a mortalidade em 30 dias foi de 22,0%, e os preditores encontrados foram: 

terapia trombolítica, tabagismo, hipertensão arterial, choque cardiogênico e 

idade.

Objetivando identificar preditores clínico-demográficos da 

mortalidade hospitalar no lAMCS-ST em hospital público de Fortaleza, Ribeiro 

e cols.^^analisando 373 pacientes concluíram, na análise multivariada que 

idade > 70 anos, diabetes meilitus, classe funcional > I, foram os fatores 

independentes que influenciaram o óbito.



JUSTIFICATIVA

A cardiopatia isquêmica destaca-se entre as doenças que 

acometem o sistema cardiovascular devido a sua alta prevalência e ao seu 

impacto sobre a mortalidade na população mundial, tendo como forma mais 

grave de apresentação o infarto agudo do miocárdio^ Contudo, nas últimas 

três décadas, após introdução de novos recursos diagnósticos e terapêuticos, 

a mortalidade por doença arterial coronariana tem mostrado declínio^

0  infarto agudo do miocárdio é um evento que sempre requer 

internação hospitalar e tem um diagnóstico clínico relativamente simples e 

bem estabelecido®̂ '®̂ . 0  seu manuseio conta com inúmeras opções 

terapêuticas com eficácia demonstrada por evidências científicas, que têm 

sido amplamente divulgadas através de diretrizes orientadas por várias 

sociedades internacionais e principalmente pela Sociedade Brasileira de 

Cardiologia® .̂
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Diante da importância clínica do infarto agudo do miocárdio, 

decidimos estudar o perfil clínico, tratamento medicamentoso e intervenções 

realizadas nos pacientes com IAM, internados na UTI Cardiológica do 

Hospital São 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 miocárdio com 

elevação em nossa instituição.



OBJETIVO

Identificar preditores independentes associados a mortalidade em 

pacientes com infarto agudo do miocárdio com elevação do 

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



MATERIAL E MÉTODOS

V. 1 POPULAÇÃO DE REFERÊNCIA

A população de referência foi formada por pacientes com 

diagnóstico de síndrome coronariana aguda, que foram internados no 

Hospital São Rafael, instituição terciária para o tratamento de doenças 

cardiovasculares no estado da Bahia. Os pacientes atendidos nesta instituição 

são previdenciários, conveniados e privados, de nível socio-econômico 

diversificado, procedente, na maioria dos casos da área que compreende a 

região metropolitana de Salvador.

V. 2 POPULAÇÃO DO ESTUDO

A população estudada compreendeu todos os pacientes internados 

com diagnóstico de infarto agudo do miocárdio, a partir de março de 1996 a 

dezembro de 2002, que preencheram os critérios de inclusão.
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V.3 DELINEAMENTO DO ESTUDO

• Estudo de coorte.

• Período retrospectivo: março de 1996 a dezembro de 2002.

• Período prospectivo: dezembro de 2002 a junino de 2003.

V.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO

Todos os pacientes internados com diagnóstico de lAIM, de acordo 

com os critérios da Organização l^undia! de Saúde até 2000®̂  e 

posteriormente acrescentamos as novas diretrizes de redefinição do lAIM pela 

ESC/ ACC®1

Foram considerados os seguintes critérios eletrocardiográficos®^:

• supradesnivelamento do segmento ST > 1 mm em pelo menos 

duas derivações que explorassem a mesma parede nas 

derivações periféricas, e/ou

• supradesnivelamento do segmento ST > 2 mm em pelo menos 

duas derivações contíguas no plano horizontal.
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Na presença de bloqueio do ramo esquerdo foram adotados os 

seguintes critérios eletrocardiográficos®®:

• Supradesnível de ST > 1 mm em concordância com QRS/T

• Infradesnível de ST > 1 mm nas derivações V1,V2 e V3

• Supradesnível de ST > 5 mm em discordância com QRS/T

Todos os laudos eletrocardiográficos foram revistos pelo 

pesquisador pricipal.

V.5 CRITÉRIO DE EXCLUSÃO

Pacientes internados com diagnóstico de IAM, não comprovado pela 

história clínica, achados eletrocardiográficos ou por marcadores séricos 

cardíacos.

V.6 MATERIAIS:

• Ficha de protocolo.

• Prontuário médico.

• Microcomputador com sistema operacional Windows XP, 

utilizando como aplicativo o Software S tatistical Package fo r 

Social Science {SPSS) versão 9.0.
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Os dados relevantes de cada paciente foram obtidos através da 

revisão de seus respectivos prontuários pelo pesquisador principal e uma 

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

no Anexo 1) constando:

❖ Dados de identificação', nome, endereço, telefone de contato, número 

do prontuário hospitalar, convênio, sexo, idade, altura, peso, data do 

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

❖ Fatores de risco para doença arte ria l coronariana:

• Diabetes Meiiitus. foram considerados diabéticos os pacientes 

com diagnóstico prévio, em uso de medicações (hipoglicemiantes 

orais ou insulina), ou diagnosticado na internação atual. 0  

critério utilizado para diagnóstico de diabetes m eiiitus fd\ 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 °̂.

• Hipertensão arterial sistêmica: os pacientes foram considerados 

portadores de hipertensão se tivessem diagnóstico prévio, em 

uso de medicações anti-hipertensivas, ou diagnosticado na 

internação atual. 0  critério para o diagnóstico de hipertensão 

arterial foi baseado nas recomendações do III Consenso 

Brasileiro de Hipertensão

V.7 MÉTODO
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• Tabagismo: os pacientes foram considerados fumantes aqueles 

com tabagismo atual ou abstêmio há menos de um ano. Não- 

fumantes foram considerados aqueles que nunca fumaram ou 

quando o paciente estava abstêmio num período igual ou 

superior a um ano^^.

• Dislipidemia: os pacientes foram considerados portadores de 

dislipidemia se tivessem diagnóstico prévio, em uso de 

medicações hipolipemiantes, ou diagnosticado na internação 

atuaP '̂"^

Historia de doença vascuiar ou procedimentos prévios:

• Angina estável: referida na história pregressa, como dor 

precordial ou equivalente com características mantidas nos 

últimos três meses e graduada de acordo com a classificação da 

Canadian Cardiovascular Societ^^. Angina instável: referida de 

acordo com a classificação de Braunwald^ .̂

• Doença cerebrovascular: referida na história como acidente 

vascular cerebral transitório ou permanente.

• Doença vascular periférica: referida na história como doença 

arterial obstrutiva periférica ou através do exame físico e 

sintomatologia característica.

• Intervenção coronária percutânea: referida como angioplastia 

convencional ou com implante de sten t
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• Revascularização cirúrgica miocárdica: referida na história 

pregressa.

• Infarto antigo do miocárdio: referido na história pregressa, ou 

através-dos critérios eletrocardiográficos que caracterizam infarto 

antigô ®.

<* Dados da apresentação dínica à admissão:

• Localização topográfica do IAM (tabela IV)®̂ .

• Presença de BRE: o bloqueio do ramo esquerdo foi definido, de 

acordo com as diretrizes de interpretação de eletrocardiograma 

de repouso da SBĈ ®.

• Classificação de Killip (tabela V)̂ .̂

• Freqüência cardíaca

• Pressão arterial sistêmica

• Tempo do inicio dos sintomas para o tratamento: foi considerado 

como 0 tempo da admissão até a trombólise ou intervenção 

coronária percutânea.

Tratamento conservador:

• Foi considerado como o tratamento em que o paciente fez uso 

exclusivo de tratamento medicamentoso, não sendo submetido a 

trombólise ou intervenção coronária percutânea primária.
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Tabela IV. Classificação topográfica do IAM

Localização Derivações

Anterior extenso VI a V6, D l e aVL

Anterior VI a V4

Ântero-septal VI a V3

Lateral D l e aVL, V5 e V6

Lateral alto D l e aVL

Anterolateral D l , aVL, V3 a V6

Diagonal VI a V4, D l e aVL

Inferior D2, D3 e aVF

Posterior ou dorsal V7, V8, V9 e VIO com ondas R amplas em VI e V2

Ventrículo direito V3R a V5R e abdominal direita

❖ Tratamento não-medicamentoso

• Trombólise: foi considerado como o procedimento que consiste 

na recanalização da artéria ocluída e restabelece o fluxo 

sangüíneo coronariano, com administração de fibrinolíticos 

intravenosos. Foram considerados os critérios da I Diretriz da 

Sociedade Brasileira de Cardiologia para tratamento do lAM®̂ .

Tabela V. Classificação de Killip e mortalidade no IAM.

Classe Killip________ Quadro clínico_________ Mortalidade (%)

I Ausência de ICC 6

II ‘ ICC de leve a moderada 30 ‘

III Edema agudo de pulmão 44

IV Choque cardiogênico > 81
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• Intervenção coronária percutânea primária: foi definida como o 

procedimento em que ocorre a aplicação do cateter-balão sem o 

uso prévio de fibrinolíticos, visando restabelecer de forma 

mecânica, por meio de um fio-guia ou do balão, o fluxo 

coronariano anterógrado, nas primeiras horas do início do

IAr^ioo,ioi_

• Intervenção coronária percutânea de resgate ou salvamento: foi 

definida como a ICP realizada quando o fibrinolítico não 

promoveu reperfusão ou houve sinais de reoclusão^“ .̂

• Intervenção coronária percutânea com implante de sten t foi 

definida como a estratégia que consiste na abertura do vaso 

coronário com um fio-guia e após pré dilatação com o catéter- 

balão ocorre o implante da prótese intracoronária: o s te n t^̂ .̂

• Revascularização cirúrgica miocárdica

• Balão intra-aórtico: foi definido como método de assistência 

circulatória, formado por um catéter com um balão na sua 

extremidade distai, posicionado na aorta torácica descendente, 

imediatamente distai à origem da artéria subclávia esquerda, e 

que ao ser insuflado e dessinsuflado, de forma sincrônica ao 

ciclo cardíaco, produz um deslocamento físico da coluna de 

sangue^“"*.
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Tratamento medicamentoso

• Fármacos: AAS, betabloqueador intra-venoso e oral, nitrato intra­

venoso, inibidor da EGA, clopidogrel, estatina, bloqueador dos 

canais de cálcio, drogas inotrópicas, heparina de baixo peso 

molecular e inibidor da glicoproteína IlblIIa.

❖ Seguimento: avaliação do óbito em 30 dias e após seis meses do 

evento agudo.

Avaliação de novos eventos: angina, reinfarto, intervenções 

coronárias percutáneas, revascularização cirúrgica miocárdica e 

acidente vascular cerebral.

Escore de risco TIMI para lAMCS-ST: As variavéis do escore avaliadas 

no momento da admissão dos pacientes foram: a) idade 65 a 74 anos 

(2 pontos) e 75 anos (3 pontos); b) pressão arterial sistóiica menor 

que 100 mmHg (3 pontos); c) freqüência cardíaca maior que 100 

batimentos por minuto (2 pontos); d) classe de Killip II a IV (2 

pontos); e) IAM de parede anterior ou presença de bloqueio do ramo 

esquerdo (1 ponto); f) história prévia de DM, HAS ou angina (1 

ponto); g) peso menor que 67 kg (1 ponto); h) tempo para o 

tratamento maior que 4 horas (1 ponto). Todas as variáveis 

receberam sua pontuação pré-estabelecida e a soma do total definiu o 

número de pontos do escore^ .̂
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V.8.1 VARIÁVEL DEPENDENTE

• Óbito: aos 30 dias pós-IAIM e seis meses após infarto agudo do

miocárdio.

As informações sobre a sobrevida foram obtidas nos prontuários, 

através de contato telefônico, visitas clínicas e correspondências.

V.8. 2 VARIÁVEIS INDEPENDENTES

• Características clínicas: idade, sexo, tempo de chegada ao hospital,

freqüência cardíaca, pressão arterial sistêmica, localização do IAM atual, 

BRE, classe de Killip, intervalo de tempo sintomas até o tratamento, 

história prévia: DM, HAS, dislipidemia, tabagismo, angina, IAM, ICP, 

Stent, RM, doença cerebrovascular e doença vascular periférica.

• Tratamento medicamentoso: AAS, betabloqueador oral e intra-venoso,

nitrato intra-venoso, inibidor da ECA, clopidogrel, estatina, bloqueador 

dos canais de cálcio, HBPM e inotrópicos.

• Procedimentos: tratamento medicamentoso, trombólise, ICP primária, ICP

resgate, stent, RM e uso do balão intra-aórtico.

• Novos eventos clínicos: angina, reinfarto, ICP, RM e acidente vascular

cerebral.

• Escore de risco TIMI^^.

V.8 VARIAVÉIS
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• 0  banco de dados foi avaliado através do programa SPSS 

{S tatistica l Package fo r Social Science) versão 9.0.

• 0  programa SAS {S tatistical Analysis System) versão 6.12 foi 

usado para avaliar regressão logística e análise de sobrevida.

• As variáveis contínuas foram descritas como medidas 

sumarizadas: média, desvio padrão, quartís, mínimo e máximo.

• As diferenças entre proporções foram comparadas através do teste 

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

• Foi utilizado modelo de regressão logística não condicional para 

estimativa do risco relativo das diversas variáveis independentes, 

através do odds ratio.

• Foi realizada análise de sobrevida através do método de Kaplan- 

Meier, sendo os achados censoreados em seis meses.

• Foi utilizado o teste de Wald para cálculo da significância estatística 

do estimador na análise de regressão logística multivariada.

• Para avaliar a influência das variáveis independentes no tempo 

de sobrevida foi utilizado o teste de log-rank.

• 0  nível de significância adotado como base para decisão foi de 

5,0%.

V.9 ANALISE ESTATÍSTICA
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V.10 CRITÉRIOS ETICOS

• 0  estudo foi submetido à Comissão de Ética em Pesquisa do 

Hospital São Rafael, sendo aprovado sem restrição.

• Este estudo não envolveu experimentação e os médicos 

envolvidos na pesquisa avaliaram os dados descritos nos 

prontuários.

• 0  pesquisador assinou um termo de compromisso com o 

hospital, para que os dados obtidos do prontuário fossem usados 

apenas para fins de pesquisa.



RESULTADOS

VI.1 Características Demográficas da População Estudada

Foi consultado o banco de dados do Hospital São Rafael, para 

pesquisa de doenças isquêmicas do coração (CID IX; 410-414; CID X; 120- 

125), no período de março de 1996 a dezembro de 2002. Foram encontrados 

554 pacientes com diagnóstico de síndrome coronariana aguda internados na 

UTI cardiológica. Desse total, 365 pacientes tiveram diagnóstico de síndrome 

coronária sem elevação do segmento ST e 189 pacientes apresentavam 

diagnóstico de lAMCS-ST e formaram a população do estudo. Três pacientes 

(1,6%) não foram encontrados no período de seguimento de seis meses.

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

masculino (134 pacientes) e 29,1% do sexo feminino (55 pacientes).
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Na análise do nível sócio-econômico, a população estudada foi 

composta de 74,6% (141 pacientes) conveniados, 13,3% (25 pacientes) 

previdenciários 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 l,67±7,0m, 

determinando um índice de massa corpórea (IMC) médio de 26,4±4,2 

kg/m^, conforme mostra tabela 1.

A média da freqüência cardíaca na admissão foi de 79,9±27,6 

batimentos por minuto e a pressão arterial sistólica média foi de 129,3±42,4 

mmHg e pressão arterial diastólica média de 81,8±27,3 mmHg, de acordo 

com a tabela 1,

A análise do tempo do IAM até a chegada ao hospital mostrou que 

91,0% (172 pacientes) chegaram com até 24 horas do infarto agudo do 

miocárdio, 9,0% (17 pacientes) com mais de 24 horas do início 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 mês, conforme mostra a 

figura 1.
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Figura 1. Distribuição do tempo de permanência liospitalar na 
população estudada.

Quanto ao exame físico na admissão dos pacientes, 74,1% (140 

pacientes) revelavam na chegada ao hospital Classe I de Killip, 8,5% (16 

pacientes) Classe II de Killip, 7,4% (14 pacientes) Classe III de Killip, e 

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

Figura 2. Distribuição da classificação de Killip em todos os pacientes 
estudados.
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Quanto aos fatores de risco para doença coronariana, no momento da 

admissão no liospital, a análise revelou que 67,2% (127 pacientes) tinham 

hipertensão arterial, 55,6% (105 pacientes) apresentavam dislipidemia, 

41,8% (79 pacientes) informaram tabagismo atual e 27,0% (51 pacientes) 

apresentaram diabetes meilitus, de acordo com a tabela 1.

A avaliação da história clínica prévia ao evento agudo revelou que 

18,5% (35 pacientes) relataram episódio de angina do peito, 9,5% (18 

pacientes) relataram infarto agudo do miocárdio, 2,6% (5 pacientes) já 

tinham realizado angioplastia coronariana, sendo 2,1% (4 pacientes) com 

implante de coronariano. Cerca de 2,1% (4 pacientes) tinham passado 

de doença cerebrovascular e 2,1% (4 pacientes) história de doença vascular 

periférica. Aproximadamente 1,6% (3 pacientes) já tinham sido submetido a 

revascularização cirúrgica miocárdica (tabela 1).

A avaliação da alteração eletrocardiográfica do episódio agudo de 

infarto, em relação 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 ínfero-dorsal, 5,8% (11 pacientes) parede 

ínfero-lateral, 4,8% (9 pacientes) parede ínfero-dorso-lateral, 4,2% (8 

pacientes) parede lateral, e 2,6% (5 pacientes) paredé ântero-septal.

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

ramo esquerdo, no momento do IAM, de acordo com a figura 3.



60

Figura 3. Distribuição da localização topográfica do infarto agudo do 
miocárdio na população estudada.

0  tratamento não conservador foi realizado em 69,8% (132 

pacientes) e 30,2% (57 pacientes) foram submetidos apenas a tratamento 

conservador. 0  procedimento de trombólise foi realizado em 45,5% (86 

pacientes), conforme mostra a tabela 2.

A intervenção coronária percutânea de resgate foi realizada em 12,2% 

(23 pacientes) e a ICP primária em 24,3% (46 pacientes). Dos 69 pacientes 

que realizaram ICP, implante de stent foi realizado em 25,4% (48 pacientes). 

A análise 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 coronária direita, em 

5,3% (10 pacientes) a intervenção foi realizada na artéria circunflexa, 0,5% 

(1 paciente) realizou na artéria descendente posterior, 0,5% (1 paciente) no 

tronco da coronária esquerda juntamente com artéria diagonal e
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descendente anterior, 0,5% (1 paciente) na descendente anterior e coronária 

direita e 0,5% (1 paciente) na descendente anterior e circunflexa.

0  balão intra-aórtico foi utilizado em 3,7% (7 pacientes) e 21,2% (40 

pacientes) fizeram uso de inibidor da glicoproteína IlblIIa.

A revascularização cirúrgica miocárdica de urgência foi realizada em 

2,1% (4 pacientes), após o infarto do miocárdio.

Figura 4. Distribuição 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 cálcio, 24,3% (46 

pacientes) agentes inotrópicos e 64,4% (122 pacientes) heparina de baixo 

peso molecular de acordo com a tabela 2.
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A análise das complicações após 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 episódio 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 óbito em até 30 

dias e 13,8% (26 pacientes) no período de seguimento em seis meses 

conforme a tabela 2.

Na análise do escore de risco TIMI da população estudada, este 

apresentou valor médio de 3,6±2,5 pontos, com variação 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.

Figura 5. Distribuição do escore de risco TIMI da população estudada.
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Tabela 1. Características clínico-demográficas da população estudada.

Características n (O/o)

Idade (anos) 59,1 ± 12,7

Gênero

Masculino 134 (70,9%)

Feminino 55 (29,1%)

Altura (m) 1,67 ± 7,0

Peso (Kg) 73,6 ± 12,7

IMG (Kg/m2) 26,4 ± 4,2

Freqüência cardíaca (bpm) 79,9 ± 27,6

Pressão arterial sistólica (mmHg) 129,3 ± 42,4

Localização do infarto 

Antenor 39 (20,6%)

Inferior 59 (31,2%)

Outros 91 (48,2%)

BRE 3 (1,6%)

Classe de Killip 

I 140 (74,1%)

I I  a IV 49 (25,9%)

Tempo de chegada ao hospital 

Até 24h 172 (91,0%)

>24h 17 ( 9,0%)

Hipertensão Arterial 127 (67,2%)

Diabetes Meilitus 51 (27,0%)

Dislipidemia 105 (55,6%)

Tabagismo 79 (41,8%)

IAM prévio 18 ( 9,5%)

Angina prévia 35 (18,5%)

ICP prévia 5 ( 2,6%)

Stent prévio 4 ( 2,1%)

RM prévia t 3 ( 1,6%)

DCV prévia 4 ( 2,1%)

DVP prévia 4 ( 2,1%)
IÎ C: índice de massa corpórea; BRE: bloqueio do ramo esquerdo;
IAM: infarto agudo do miocárdio; ICP: intervenção coronária percutânea;
Rl̂ : revascularização cirúrgica miocárdica; DCV: doença cerebrovascular;
DVP: doença vascular periférica.
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Tabela 2. Características dos procedimentos, medicações 
complicações da população estudada.

Características n (% )
Procedimentos

Tratamento conservador 57 (30,2%)

Trombólise 86 (45,5%)

ICP primária 46 (24,3%)

ICP resgate 23 (12,2%)

Stent 48 (25,4%)

RM urgência 4 ( 2,1%)

Balão intra-aórtico 7 ( 3,7%)

i^edicações
Aspirina 185 (97,9%)

Betabloqueador oral 100 (52,9%)

Betabloqueador IV 28 (14,8%)

Nitrato IV 112 (59,3%)

Inibidor da ECA 81 (42,9%)

Clopidogrel 45 (23,8%)

Estatina 90 (47,6%)

Bloqueador dos canais de cálcio 23 (12,2%)

HBPM 122 (64,6%)

Inotrópicos 46 (24,3%)

Complicações
Angina 36 (19,0%)

Reinfarto 10 ( 5,3%)

ICP 41 (21,7%)

RM 26 (13,8%)

DCV 2 ( 1,1%)
Óbito 26 (13,8%)

ICP: intervenção coronária percutânea; RM: revascularização cirúrgica miocárdica;
IV: intra-venoso; ECA: enzima conversora da angiotensina;
HBPM; heparina de baixo peso molecular; DCV; doénça cerebrovascular.
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V1.2 Análise univariada

V 1.2.1 Mortalidade em 30 dias

• Variáveis clínico-demográficas

As variáveis demográficas na análise univariada com significância 

estatística que influenciaram a mortalidade em 30 dias foram: idade, tempo 

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

A análise 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 avaliação 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 início dos sintomas a mortalidade foi de 

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

A história clínica de infarto agudo do miocárdio prévio associou-se a 

uma mortaJidade 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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0  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 classificação de Killip realizada no momento da admissão 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 variáveis avaliadas: sexo, índice de massa corpórea, DM, 

HAS, dislipidemia, tabagismo, ICP prévia, stent prévio, RM prévia, doença 

cerebrovascular, doença vascular periférica, localização do IAM e presença de 

BRE, não mostraram diferença estatisticamente significante, conforme mostra a 

tabela 3.

• Variáveis de tratamento e procedimentos clínicos

Dos pacientes que receberam exclusivamente tratamento 

conservador durante o evento agudo 21,1% (12 pacientes) faleceram, 

enquanto que aqueles que foram submetidos a tratamento não conservador 

a mortalidade foi de 8,3% (11 pacientes), p<0,05. Entre os pacientes  ̂

submetidos à terapêutica trombolítica 95,3% (82 pacientes) sobreviveram e 

4,7% (4 pacientes) dos que fizeram trombólise faleceram, p<0,05. 0  

implante de balão intra-aórtico 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 análise do uso de fármacos, mostrou que pacientes que não 

usaram o AAS apresentaram uma taxa de mortalidade de 75,0% (3 

pacientes), enquanto 10,8% (20 pacientes), que usaram AAS faleceram, 

revelando significância estatística 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. 0  uso de drogas inotrópicas revelou uma taxa de 32,6% (15 

pacientes) de mortalidade, enquanto aqueles que não utilizaram esses 

fármacos 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 cálcio, HBPM, assim como os procedimentos: ICP primária, ICP resgate, 

stent e revascularização cirúrgica miocárdica não influenciaram a mortalidade 

de maneira estatisticamente significante, de acordo com a tabela 4.

• Variáveis do escore de risco TIMI

As variáveis do escore de risco TIMI foram avaliadas isoladamente 

para verificarmos a influência na mortalidade em 30 dias após o IAM.

A análise 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 pressão arterial sistólica menor que 

lOOmmHg no exame físico da admissão, revelaram uma taxa de mortalidade 

de 26,9% (7 pacientes), enquanto 9,8% (16 pacientes) com pressão arterial 

sistólica maior que lOOmmHg faleceram, p<0,05. A avaliação de freqüência 

cardíaca maior que 100 batimentos por minuto, mostrou uma mortalidade de 

43,8% (7 pacientes) associação estatisticamente significante, quando 

comparamos com doentes que apresentaram freqüência cardíaca menor que 

100 batimentos por minuto que apresentaram uma taxa de mortalidade de 

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

A análise da classificação de Killip no momento da admissão 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 variáveis do escore: história de DM, HAS ou angina, peso 

menor que 67Kg, IAM de parede anterior ou BRE, tempo para o tratamento 

maior que quatro horas não apresentaram influência estatisticamente 

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

Quando analisamos a soma total de pontos do escore TIMI, os
6 c

pacientes com escore superior a oito pontos apresentaram taxa de 

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 
clínicas da admissão.

acordo com as características

Características Total de pacientes Mortes (%) P
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
Localização do IAM

Anterior 39 5 12,8 —

Inferior 59 6 10,2 —

Outras 91 12 13,2 0,17
Classe de Killip

I 140 5 3,6 —

II a IV 49 18 36,7 < 0,05
Diabetes Meilitus

Sim 51 8 15,7 —

Não 138 15 10,9 0,36
Hipertensão Arterial

Sim 127 16 12,6 —

Não 62 7 11,3 0,79
Dislipidemia

Sim 105 12 11,4 —

Não 84 11 13,1 0,72
Angina prévia

Sim 35 9 25,7 —

Não 154 14 9,1 < 0,05
IAM prévio

Sim 18 5 27,8 —

Não 171 18 10,5 < 0,05
Tabagismo

Sim 79 6 7,6 —

Não 110 17 15,5 0,10
IAM- infarto agudo do miocárdio
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Tabela 4. Mortalidade em 30 dias de acordo com tratamento e 
procedimentos.

Características Total de pacientes Mortes (%) *. p

Tratamento Conservador
Sim 57 12 21,1 —
Não 132 11 8,3 < 0,05

Trombólise
Sim 86 4 4,7 —
Não 103 19 18,4 < 0,05

ICP Primária
Sim 46 7 15,2 —
Não 143 16 11,2 0,46

ICP resgate
Sim 23 3 13,0 —
Não 166 20 12,0 1,00

RM
Sim 4 — — —
Não 185 23 12,4 1,00

Balão intra-aórtico
Sim 7 5 71,4 —
Não 182 18 9,9 < 0,05

Aspirina
Sim 185 20 10,8 —
Não 4 3 75,0 < 0,05

Betabloqueador oral
Sim 100 6 6,0 —
Não 89 17 19,1 < 0,05

Nitrato IV
Sim 112 10 8,9 —
Não 77 13 16,9 1,00

Inibidor da ECA
Sim 81 6 7,4 —
Não 108 17 16,9 0,08

Clopidogrel
Sim 45 3 6,7 —
Não 144 20 13,9 0,19

Estatina
Sim 90 8 8,9 —
Não

HBPM
99

Q
15 15,2 0,18

s

Sim 122 13 10,7 —
Não 67 10 14,9 0,39

Inotrópicos
Sim 46 15 32,6 —
Não 143 8 5,6 < 0,05

ICP - intervenção coronária percutânea;RM- revascularização ciruúgica miocárdica; 
IV - intra-venoso; ECA- enzima conversora da angiotensina;
HBPM - heparina de baixo peso molecular.
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Tabela 5. Escore de risco TIIMI e mortalidade em 30 dias.

Variáveis Sobreviventes 
(n= 166)

Não-sobreviventes 
(n= 23)

P

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

> lOOmmHg 147 (90,2%) 16 (9,8%) —

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

< lOOmmHg 157 (90,8%) 16 (9,2%) —

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

I 135 (96,4%) 5 (3,6%) —

II a IV 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
MAS/ DM/ Angina

Sim 120 (85,7%) 20 (14,3%) —

Não 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: pressão arterial sistólica;
IAM: infarto agudo do miocárdio; 
HAS: hipertensão arterial sistêmica;

FC: freqüência cardíaca;
BRE: bloqueio do ramo esquerdo; 
DM: diabetes meilitus.

V 1.2.2 Mortalidade em seis meses
6

• Variáveis clínico-demográficas

As variáveis demográficas na análise univariada com significância 

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

de chegada ao hospital, classe de Killip, história prévia de angina e tabagismo.
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A análise 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 avaliação do tempo de chegada ao 

hospital, revelou que pacientes que foram admitidos com mais de um dia , 

faleceram 29,4% (5 pacientes), enquanto que os pacientes que chegaram 

com até 24 horas do início dos sintomas tiveram uma mortalidade de 12,2% 

(21 pacientes), p<0,05.

A história de angina prévia ao infarto mostrou que 25,7% (9 

pacientes) faleceram, quando comparados com os pacientes assintomáticos 

11,0% (17 pacientes), p<0,05. Pacientes que relataram tabagismo 

apresentaram uma taxa de mortalidade de 7,6% (6 pacientes), enquanto 

pacientes que não tinham hábito de fumar mostraram uma taxa de 

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

A classificação de Killip realizada no momento da admissão 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 variáveis: sexo, índice de massa corpórea, DM, HAS, dislipidemia, 

tabagismo, ICP prévia, stent prévio, RM prévia, doença cerebrovascular, doença
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vascular periférica, localização do IAM e presença de BRE, não mostraram 

diferença estatisticamente significante, conforme mostra a tabela 6.

• Variáveis de tratamento e procedimentos clínicos

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 não conservador em que 9,8% 

(13 pacientes), faleceram com p<0,05. Entre os pacientes submetidos à 

terapêutica trombolítica a mortalidade foi de 4,7% (4 pacientes), quando 

comparamos com pacientes não submetidos a trombólise 21,4% (22 pacientes), 

p<0,05. 0  implante de balão intra-aórtico associou-se a uma taxa de 

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

A análise do uso de fármacos, mostrou uma taxa de mortalidade de 

75,0% (3 pacientes) no grupo que não usou AAS, enquanto 12,4% (23 

pacientes) no grupo que usou a medicação faleceram, p<0,05. Os dados 

revelaram que 9,0% (9 pacientes) que faleceram receberam betabloqueadores 

por via oral, enquanto 19,1% (17pacientes) que não usaram, faleceram 

mostrando uma diferença estatisticamente significante, p<0,05. As outras 

drogas usadas: betabloqueador intra-venoso, nitrato intra-venoso, inibidor da 
* <

ECA, clopidogrel, estatina, bloqueadores dos canais de cálcio, HBPM, assim como 

os procedimentos: ICP primárias, ICP resgate, stent e revascularização cirúrgica 

miocárdica não apresentaram diferença estatisticamente significante, de acordo 

com a tabela 7.
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• Variáveis do escore de risco TIMI

As variáveis do escore de risco TIMI foram avaliadas isoladamente 

para verificarmos a influência na mortalidade em seis meses após o IAM.

A idade foi categorizada igualmente ao escore e a análise 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 indivíduos com 

idade superior a 75 anos apresentaram mortalidade significativamente maior de 

26,1% (6 pacientes) com p<0,05. A utilização de drogas inotrópicas revelou que 

32,6% (15 pacientes) que usaram estes fármacos faleceram, enquanto que 7,7% 

(11 pacientes) que não usaram inotrópicos faleceram com p<0,05.

Os pacientes que apresentaram pressão arterial sistólica menor que 

lOOmmHg no exame físico da admissão, revelaram uma taxa de mortalidade de 

26,9% (7 pacientes), quando comparamos com pacientes com pressão arterial 

sistólica maior que lOOmmHg que apresentaram uma taxa de mortalidade de 

11,7% (19 pacientes), p<0,05. 0  registro de freqüência cardíaca maior que 100 

batimentos por minuto, mostrou uma mortalidade de 43,8% (7 pacientes),

quando comparamos com doentes que apresentaram freqüência cardíaca menor
£

que 100 batimentos por minuto que apresentaram uma taxa de mortalidade de

11,0% (19 pacientes), revelando significância estatística com p<0,05.
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A análise da classificação de Killip no momento da admissão, revelou 

que pacientes com classe de Killip I, a taxa de mortalidade foi de 5,7% (8 

pacientes), enquanto pacientes com classe de Killip de II a IV, a taxa de 

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

Tabela 6. Mortalidade em seis meses de acordo com as características 
clínicas da admissão.

Características Total de 
pacientes

Mortes c % ) P

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 cliegada 
ao fiospital

< 24h 172 21 12,2 —

> 24h 17 5 29,4 < 0,05
Localização 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 —

II a IV 49 18 36,7 < 0,05
Diabetes Meilitus

Sim 51 9 17,6 —

Não 138 17 12,3 0,34
Hipertensão Arterial

Sim 127 19 15,0 —

Não 62 7 11,3 0,49
Dislipidemia

Sim 105 15 14,3 —

Não 84 11 13,1 0,81
Angina prévia

Sim 35 9 25,7 —

Não 154 17 11,0 < 0,05
IAM prévio

Sim 18 5 27,8 —

Não 171 21 12,3 < 0,08
Tabagismo

Sim 79 6 7,6 —

Não 110 20 18,2 < 0,05
IAM- infarto agudo do miocárdio



76

As demais variáveis do escore: Inistória de DM, HAS ou angina, peso 

menor que 67kg, lAIM de parede anterior ou BRE, tempo para o tratamento 

maior que quatro lioras não apresentaram influência 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 Análise Multivariada

A análise de regressão logística multivariada foi realizada de forma 

incondicional e o estimador de interesse foi o odds ratio. As variáveis que 

apresentaram diferença estatisticamente significante na análise univariada foram 

simultaneamente adicionadas ao modelo de regressão logística múltipla.

Quando analisamos os óbitos totais, as variáveis preditoras de 

mortalidade foram: idade (OR=2,17; IC 95%=1,25-3,78), uso de AAS (OR=0,05; 

IC95%=0,01-0,65), e implante de balão intra-aórtico (OR=8,07; IC95%=1,03- 

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

Na análise da mortalidade em 30 dias, as variáveis preditoras 

foram: idade (OR=2,36; IC 95%=1,10-5,05), uso de AAS (OR=0,01; 

IC95%=0,01-0,19), agentes inotrópicos (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 
procedimentos.

seis meses de acordo com tratamento e

Características Total de pacientes Mortes (% ) P
Tratamento Conservador

Sim 57 13 22,8 —

Não 132 13 9,8 < 0,05
Trombólise

Sim 86 4 4,7 —

Não 103 22 21,4 < 0,05
ICP Primária

Sim 46 9 19,6 —

Não 143 17 11,9 0,18
ICP resgate

Sim 23 3 13,0 —

Não 166 23 13,9 1,00
RM

Sim 4 1 25,0 —

Não 185 25 13,5 0,45
Balão intra-aórtico

Sim 7 5 71,4 —

Não 182 21 11,5 <0,05
Aspirina

Sim 185 23 12,4 —

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

Sim 100 9 9,0 —

Não 89 17 19,1 <0,05
Nitrato IV

Sim 112 11 9,8 —

Não 77 15 19,5 0,06
Inibidor da ECA

Sim 81 7 8,6 —

Não 108 19 17,6 0,08
Clopidogrel

Sim 45 6 13,3 —

Não 144 20 13,9 0,92
Estatina

Sim 90 11 12,2 —

Não 99 15 15,2 0,55
HBPM

Sim 122 15 12,3 —

Não 67 11 16,4 0,43
Inotrópicos

Sim 46 15 32,6 —

Não 143 11 7,7 <0,05
ICP- intervenção coronária percutânea; 
IV- intra-venoso;
HBPi -̂ heparina de baixo peso molecular.

RM- revascularização cirúrgica miocárdica; 
ECA- enzima conversora da angiotensina;
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Tabela 8. Escore de risco TIIMI e mortalidade em seis meses.

Variáveis
Sobreviventes 

(n= 163)
Não-sobreviventes 

(n= 26) P
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

> lOOmmHg 144 (88,3%) 19 (11,7%) —

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

< lOOmmHg 154 (89,0%) 19 (11,0%) —

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

I 132 (94,3%) 8 (5,7%) —

II a IV 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%) —
Não 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: pressão arterial sistólica; FC: freqüência cardíaca; lAIVI: infarto agudo do miocárdio; 
BRE: bloqueio do ramo esquerdo; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes 
meilitus.

Na análise multivariada da mortalidade em seis meses as variáveis 

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 balão intra-aórtico 

(OR=25,02; IC 95%=2,22-281,82), como mòstra a tabela 11.
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Tabela 9. Estimativas da Regressão Logística Incondicional 
IMultivariada, para óbitos totais

Variável Estimador
Erro

padrão
Teste
Wald P

Odds
ratio IC  9 5 “/o

Intercepto -0,91 1,53 0,36 0,55
Idade 0 ,7 8 0,28 7,49 0,01 2,17 1 ,25-3 ,78

Tempo 
chegada ao 
hospital

0,09 0,41 0,05 0,83 1,09

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
Tratamento
conservador 0,98 0,58 2,83 0,09 2,68

AAS -2 ,9 9 1,30 5,27 0 ,02 0,05 0 ,0 1 -0 ,6 5

BB oral -0,39 0,46 0,71 0,40 0,68
Inotrópicos 0,57 0,60 0,90 0,34 1,76
Trombólise 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 miocárdio; AAS: ácido acetil salicilico, BB: betabloqueador, BIA: balâo intra-aórtico

Tabela 10. Estimativas da Regressão Logística 
Multivariada, para óbitos em até 30 dias

Incondicional

Variável Estimador
Erro

padrão
Teste
Wald P

Odds
ratio IC 95»/o

Intercepto -1,33 1,88 0,50 0,48
Idade 0 ,8 6 0 ,39 4 ,87 0,03 2,36 1,10-5 ,05

Tempo de 
chegada ao 
hospital

0,56 0,47 1,39 0,24 1,75

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
Tratamento
conservador 1,66 0,90 3,42 0,06 5,28

AAS ‘ -4 ,7 4 1,56 9 ,20 0,01 ‘ 0 ,01 0 ,01 -0 ,1 9

BB oral -0,63 0,71 0,81 0,37 0,53
Inotrópicos 1,61 0,77 4 ,3 4 0,04 5,00 1 ,10-22 ,73

Trombólise 0,19 1,02 0,04 0,85 1,21
BIA 3 ,51 1,24 7,99 0,01 33,30 2 ,9 1-375 ,27

IAM: infarto agudo do miocárdio; AAS: ácido acetil salicilico, BB: betabloqueador, BIA: balâo intra-aórtico



80

Tabela 11. Estimativas da Regressão Logística 
Multivariada, para óbitos em até 180 dias

Variável Estimador
Erro

padrão
Teste
Wald

Odds
ratio

Incondicional

IC  95»/o

Intercepto -0,43 1,73 0,06
Idade 0,74 0,34 4,75
Tempo de
chegada ao 0,19 0,44 0,19 
hospital
Angina prévia 0,13 0,76 0,03
IAM prévio 1,02 0,92 1,23
Classe de Killip 0,21 0,31 0,46ssr: 0.̂̂
AAS -3,92 1,45 7,32
BB oral 0,03 0,60 0,01
Inotrópicos 1,22 0,73 2,81
Trombólise 1,09 0,85 1,63
BIA____________ 3,22 1,24 6,78

0,80
0,03 2,10 1,08-4,09

0,67 1,21

0,87
0,27
0,50

1,14
2,77
1,24

0,37 1,81

0,01
0,97 
0,09 

0,20 
0^1

0,02
1,03 
3,37 
0,34 

25̂ 02

0,01-0,34

2,22-281,82
IAM: infarto agudo do miocárdio; AAS: ácido acetil salicilico, BB: betabloqueador, BIA: balâo intra-aórtico

VI. 4 Análise de Sobrevivência

A análise de sobrevivência 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 concentração 

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

Para avaliar a influência das variáveis independentes no tempo de 

sobrevida utilizamos o teste do log-rank e este mostrou que na análise 

univariada as variáveis preditoras com diferença estatisticamente significante 

foram: idade, tempo de chegada ao hospital, classe de Killip, tratamento 

conservador, uso do AAS, agentes inotrópicos, trombolíticos e implante de 

balão intra-aórtico (p<0,05), conforme mostra a tabela 13.
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Em análise multivariada, as variáveis que apresentaram diferença 

estatisticamente significante que influenciaram a sobrevida foram: idade, 

classe de Killip, uso de AAS, agentes inotrópicos e implante de balão intra- 

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

Tabela 12. Estimativas de sobrevivência pelo método de Kaplan-Meier.

Tempo Sobrevivência Falência
Erro Padão da 
sobrevivênda

■m. V,.

"Número Restantes

(dias) cumulativa cumulativa cumulativa de óbitos vivos

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 - - - 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 - - - 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 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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Figura 6. Distribuição de sobrevivência cumulativa em até 30 dias de 
seguimento.

Figura 7. Distribuição de sobrevivência cumulativa em até 180 dias de 
seguimento.
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Tabela 13. Estimativas do log rank para as variáveis independentes 
selecionadas na análise univariada.

Variável Valor do Log 
Rank

Desvio-
padrão

P

Angina prévia -2,57 2,27 0,26

IAM prévio -0,55 1,92 0,78

Idade 14,30 4,19 <0,05

Tempo de chegada ao 
hospital (horas)

-5,52 2,41 <0,05

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

Inotrópicos 11,98 2,17 <0,05

Trombolíticos 9,72 3,06 <0,05

Balão intra-aórtico -4,46 0,72 <0,05
IAM: infarto agudo do miocárdio; AAS; ácido acetil salicílico

Tabela 14. Estimativas do log rank para as variáveis independentes em 
análise multivariada.

Variável Incremento no valor do Qui-
quadrado (por adição dp variável)*

P

Balão intra-aórtico 38,18 < 0,05

AAS 31,25 < 0,05

Inotrópicos 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 
hospital (horas)

0,74 0,39

IAM prévio 0,57 0,45

Trombolíticos 0,15 0,70

Angina prévia 0,10 0,75 .

Betabloqueador oral 0,09 0,77
* Valores da variação do Qui-quadrado com 1 grau de liberdade; 
IAM: infarto agudo do miocárdio 
AAS: ácido acetil salicílico



Discussão

O infarto agudo do miocárdio foi responsável por 60.080 óbitos no 

Brasil em 2001, sendo considerado a principal causa isolada de morte no 

país, de acordo com o Datasus^ .̂ Estima-se em 300 a 400 mil casos anuais, 

ou seja, a cada cinco a sete casos ocorre um óbito, o que confere a essa 

doença nos dias atuais, elevada taxa de mortalidade, apesar dos inúmeros 

avanços terapêuticos obtidos na última década °̂ .̂

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

semelhante à relatada em ensaios clínicos randomizados^“® ou centros 

selecionados^“  ̂ como mostrou Pimenta e cols.̂ °® que avaliando mortalidade 

hospitalar em 600 pacientes com IAM no Rio de Janeiro, registrou 

mortalidade global de 13,5% e Passos e cols.®\ que no período de 1993 a 

1994 descreveram uma taxa de letalidade em Salvador de 12,9%. 

Entretanto, outros estudos internacionais de casos não selecionados têm 

relatado letalidades hospitalares elevadas associadas ao infarto agudo do
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miocárdio. Nos EUA, o Segundo National Registry o f Myocardial Infarction^°^, 

no período de 1994 a 1998 relatou 19,7% de óbitos. Estudos multicêntricos 

europeus^^“'“  ̂ relataram uma mortalidade de 18,0% e 21,7% de óbitos na 

década de 90. Entre os estudos nacionais, Marcopito e cols“  ̂em São Paulo 

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 

mortalidade hospitalar relacionada ao IAM que os homens®̂ '̂ "̂̂ '̂ ^̂  em outros 

a mortalidade é similar ou mesmo menor entre as mulheres^ °̂'^ \̂ Diferentes 

metodologias aplicadas, os vários critérios de inclusão utilizados e o tipo de 

estudo geram uma série de informações conflitantes.

Neste estudo, não encontramos associação entre gênero e 

mortalidade hospitalar, semelhante ao relatado por outros estudoŝ ^̂ '̂ ^̂ .

A idade é um importante preditor de sobrevida após o IAM. Na

Inglaterra, descreve-se que um terço à metade dos pacientes admitidos no

hospital, com infarto agudo do miocárdio, têm mais de 70 anoŝ ^̂  e 74,4%

das mortes por esta doença acometem pacientes > 70 anos de idadê ^̂ . Essa 
£ < 
população é tratada menos adequadamente do que os pacientes mais

jovens, chega mais tarde ao hospital, após o início das manifestações clínicas

do infarto, recebe menos ácido acetilsalicílico, trombolítico e

betabloqueador^^®. Devlin e cols.̂ ^̂  comparando a evolução de pacientes
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com IAM e idade > 75 anos, com pacientes mais jovens, encontraram nos 

idosos uma percentagem maior de insuficiência cardíaca e de mortalidade e 

atribuíram tal fato à redução da reserva miocárdica e ao comprometimento 

multiarterial, alguns aspectos que justificariam a evolução mais grave do 

infarto agudo do miocárdio na idade avançada.

Neste estudo, a análise dos fatores que influenciaram a ocorrência 

de óbito, revelou que idade igual ou superior a 65 anos persistiu como fator 

independente para o óbito, com (OR=2,36;IC95%=1,10-5,05) na 

mortalidade de 30 dias, e (OR=2,10;IC95%=1,08-4,09) na análise de óbitos 

em seis meses.

Na avaliação do tempo de chegada ao hospital, o maior benefício é 

visto nos pacientes que são tratados o mais precocemente possível. 

Comparando-se o tratamento fibrinolítico na primeira hora em que 65 vidas 

são salvas por mil tratados, com os pacientes tratados entre 6h e 12h, em 

que apenas dez vidas são salvas por mil pacientes tratados, verifica-se a 

necessidade de estratégias específicas para o início precoce do tratamento 

fibrinolítico^^“. Da mesma forma o FTT̂ '̂  demostrou redução progressiva de 

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

B B

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 são coerentes com o conhecimento
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de que, no IAM, o retardo no atendimento liospitalar adequado limita a 

execução e a eficácia de medidas terapêuticas.

Em relação aos fatores de risco tradicionais para doença 

aterosclerótica coronanana: hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia e 

diabetes meilitus, este estudo não mostrou associação, desses fatores, com 

maior mortalidade após o IAM.

A prevalência de hipertensão arterial sistêmica em pacientes 

infartados, estimada por história prévia de hipertensão arterial ou pela 

constatação de cifras pressóricas elevadas durante a internação, é 

reconhecidamente expressiva (em torno de 40,0% a 50,0%)̂ ^̂ '̂ ^̂ .

A hipertensão arterial desempenha importante papel na progressão 

da doença no paciente pós-IAM. Contribui para remodelação ventricular, 

insuficiência cardíaca congestiva e aceleração da aterosclerose, sendo seu 

rigoroso controle, alvo de interesse. Neste trabalho, a prevalência de 

hipertensão arterial encontrada foi de 67,2%, semelhante à relatada por 

Passos e cols.®“̂ que registraram 67,0% e superior à encontrada por 

Escosteguy e cols.“  ̂que descreveram freqüência de 58,1%.

A dislipidemia é um fator de risco independente para o 

desenvolvimento de doença arterial coronariana, existindo forte relação 

inversa entre o aparecimento de síndrome coronariana aguda e o colesterol 

de lipoproteína de baixa densidade.
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Neste estudo a freqüência de dislipidemia encontrada foi de 55,6% 

superior à relatada em outros estudos® '̂“ .̂

0  IAM é responsável por 30,0% de todas as mortes em 

dfabéticos^^ ,̂ sendo que várias alterações formam o substrato para a 

evolução mais grave desses pacientes^^  ̂ com elevada mortalidade 

hospitalar, insuficiência cardíaca e choque cardiogênico^^ .̂ Este estudo, 

revelou uma prevalência de diabetes meilitus de 27,0%, sendo semelhante a 

outros estudos nacionais®"̂ '®̂ '“ .̂ Atribuímos não termos identificado a 

presença de diabetes meilitus como variável de risco, pelo pequeno número 

de diabéticos (51 pacientes) encontrado na população estudada .

O consumo de tabaco é um fator de risco cardiovascular isolado na 

população mundial e constitui um preditor independente para o infarto agudo 

do miocárdio. Contudo, o IAM ocorre com mais de dez anos de antecedência 

nos indivíduos fumanteŝ ^® em relação aos não-fumantes, o que proporciona 

menor acúmulo de outros fatores de risco e maior tendência à obstrução 

coronariana trombogênica e menos aterosclerótica. Nesta análise o 

tabagismo foi encontrado em 41,8%, semelhante a Escosteguy e cols.̂ °̂  

que revelaram uma freqüência de 41,7% e inferior a Zornoff e cols.®̂  que 

relataram prevalência de 56,0%.

Após 0 IAM, os fumantes inicialmente apresentam um prognóstico 

melhor, fenômeno conhecido como "paradoxo do fumante"^^ .̂ Esse fato, não 

resiste a uma análise rigorosa quanto a sua influência favorável no portador
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de IAM. Quando considerada em conjunto com outras variáveis, 

principalmente a idadê ®̂, a menor mortalidade entre os tabagistas 

desaparece na análise multivariada^^ .̂ Na avaliação da mortalidade em seis 

meses, observamos este fenômeno, pois 7,6% dos pacientes fumantes 

faleceram, enquanto entre os pacientes não-fumantes a taxa de mortalidade 

foi de 18,2%, p<0,05. Estes achados não influenciaram a mortalidade na 

análise multivariada.

Mesmo antes do advento do tratamento trombolítico ou da 

revascularização como tratamento para IAM, era conhecida a relação entre 

algumas das formas de apresentação clínica e a mortalidade. Embora tenha 

limitações, a classificação de killip, no IAM, sinaliza quanto à gravidade do 

evento agudo^ .̂ Este estudo mostrou que os pacientes que apresentaram 

classe de Killip I à admissão, revelaram taxa de mortalidade de 3,6%, 

enquanto pacientes que apresentaram classe de Killip II a IV, a taxa de 

mortalidade foi de 36,7%, mostrando p<0,05. A classificação de Killip foi um 

preditor de mortalidade na análise univariada, porém não permaneceu 

influenciando o óbito na análise multivariada. Estes achados foram 

concordantes com outros autores

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

novo evento apresentou significância estatística na análise univariada, dados 

similares foram apresentados em outro trabalho^“̂“.



90

Considerando-se o tratamento utilizado neste estudo, o AAS 

apresentou uma freqüência de uso de 97,9%, compatível com a sua 

indicação quase universal no lAM̂ ® sendo superior ao relatado por 

Escosteguy e cols.̂ ^̂  que registraram uma freqüência de 86,5%. A avaliação 

do uso do AAS foi um potente preditor de mortalidade na análise 

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 benefício e proteção 

da droga após IAM.

O uso do betabloqueador relatado na literatura tem variado de 

35,0% a 78,0%, freqüentemente sem descrever qual a via de 

administração^“’ '̂̂ '̂ .̂ Neste estudo o uso do betabloqueador oral, apresentou 

uma freqüência de 52,9%, em concordância com outros estudos '̂'“̂ '̂ '*® e 

revelou-se preditor de mortalidade na análise univariada, com significância 

estatística (p<0,05), porém não permaneceu como preditor na análise 

multivariada.

A utilização de fibrinolíticos para recanalização da artéria 

relacionada ao infarto em pacientes com IAM foi incorporada na prática 

clinica há mais de 25 anos. Neste estudo, a freqüência de trombólise foi de 

45,0%, superior a relatada no Segundo National Registry o f Myocardial 

In farction  que identificou uma taxa de 35,0%̂ ''̂ '̂ '̂ ® e ao estudo norueguês 

que registrou freqüência de 32,0%^ °̂, porém Ribeiro e cols.®® relataram 

freqüência de 55,4%. 0  uso de agentes trombolíticos mostrou influência na



91

mortalidade em 30 dias e seis meses na análise univariada, porém os dados 

não resistiram à análise multivariada.

Neste trabalho, as intervenções coronárias percutáneas primárias 

foram realizadas em 24,3%. De acordo com o registro CENIC da Sociedade 

Brasileira de Hemodinâmica e Cardiologia Intervencionista "̂^ ,̂ em 1999, a 

letalidade hospitalar entre os casos submetidos à angioplastia primária foi de 

5,9%, enquanto outro estudo nacional^ °̂ relatou letalidade hospitalar de 

18,5%, na mesma situação.

O choque cardiogênico devido aos defeitos mecânicos após IAM ou 

a severa disfunção ventricular pode ser manejado apropriadamente com o 

balão intra-aórtico, quando outras terapias clínicas falham̂ ^̂ '̂ ^̂ . As 

mudanças hemodinâmicas incluem aumento de 10,0% a 20,0% do débito 

cardíaco, diminuição da pressão arterial sistólica e diminuição da pressão 

arterial diastólica, com pouca alteração na pressão arterial média, redução da 

freqüência cardíaca e aumento do débito urináriô ^̂ '̂ ^̂  conseqüentemente 

levando à diminuição do consumo de oxigênio pelo miocárdio, diminuição do 

metabolismo anaeróbico e redução da isquemia.

Neste estudo, o choque cardiogênico foi um preditor de mortalidade
«

na análise univariada, pois 71,4% dos pacientes que apresentaram choque 

cardiogênico e usaram balão intra-aórtico faleceram, enquanto 9,9% dos que 

não usaram o dispositivo faleceram, revelando significância estatística com 

p<0,05. Na análise multivariada, o choque cardiogênico associado ao uso do
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balão intra-aórtico influenciou a mortalidade em 30 dias (OR=33,30;IC95%: 

2,91-375,27), e em seis meses (OR=25,02;IC95%=2,22-281,82), 

semelhante ao observado em outraos estudos

- Na avaliação -dos pacientes com diagnóstico de IAM é necessário 

que seja feita à estratificação de risco, de acordo com a probabilidade dos 

mesmos desenvolverem eventos e complicações cardíacas isquêmicas 

futuras. Recentemente, foram desenvolvidos e validados escores de 

estratificação de risco proveniente de análise multivariada.

O escore de risco TIMI para infarto agudo do miocárdio com 

supradesnivelamento do segmento ST foi calculado na admissão e cada uma 

de suas variáveis e a soma total do escore foi avaliada para estimar um 

índice prognóstico de evolução dos pacientes.

Neste estudo as variáveis: idade superior a 75 anos, pressão

arterial sistólica inferior a lOOmmHg, freqüência cardíaca 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 análise univariada.

Os pacientes que apresentaram escore de risco TIMI até oito pontos

apresentaram 8,9% de mortalidade, quando comparados com pacientes com 
f 0 

mais de 8 pontos que apresentaram 70,0% de mortalidade (p< 0,05), tanto

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

Este estudo é uma coorte com período retrospectivo e prospectivo, 

de pacientes consecutivamente internados com diagnóstico de infarto agudo
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do miocárdio com elevação do segmento ST e não tivemos controle sobre a 

qualidade das informações registradas nos prontuários. Para reduzirmos, 

uma possível classificação inadequada do quadro clínico ou dos fatores de 

risco, utilizamos como estratégia seguir os critérios estritos de classificação 

das síndromes clínicas e conceituação adequada dos mesmos. Dessa 

maneira, não podemos generalizar os achados; por tratar-se de centro de 

referência, os pacientes podem ter particularidades que modificaram os 

resultados e que não conseguimos controlar. Determinadas características 

foram observadas em um número reduzido de pacientes, sendo assim, 

podem não ter alcançado significância estatística devido ao tamanho da 

população (erro tipo II), ou ter mostrado uma diferença significante que não 

existe (erro tipo I).

Apesar das limitações mencionadas, nosso estudo reflete a 

experiência de um considerável número de pacientes, sem exclusões. 

Utilizamos uma metodologia adequada e os resultados foram semelhantes 

aos encontrados em outros estudos que usaram análise multivariada.



Conclusões

A mortalidade relacionada ao infarto agudo do miocárdio em 30 dias 

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

As variáveis preditoras de mortalidade após infarto agudo do 

miocárdio, em 30 dias e seis meses, na análise univariada foram: 

idade > 65 anos, tempo de chegada ao hospital > 24 horas, classe 

Killip II a IV, história prévia de angina ou IAM, tratamento 

conservador, trombólise, agentes inotrópicos, AAS, betabloqueador 

oral e choque cardiogênico.

0  tabagismo apresentou uma influência favorável na avaliação da 

mortalidade seis meses após o infarto, na análise univariada. Contudo, 

este achado não resistiu à análise multivariada.
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• As variáveis preditoras independentes de mortalidade após infarto 

agudo do miocárdio com elevação do segmento ST, na análise 

multivariada foram: idade > 65 anos e uso do AAS, tanto em 30 dias 

quanto em seis meses.

• 0  estudo documentou o efeito benéfico do uso do acido acetil salicílico 

sobre o risco de morte.

• 0  escore de risco TIMI, mostrou capacidade de predizer mortalidade 

tanto em 30 dias quanto em seis meses e as variáveis: idade maior 

que 75 anos, pressão arterial sistólica menor que lOOmmHg, 

freqüência cardíaca maior que 100 batimentos por minuto e classe de 

Killip II a IV revelaram significância estatística.

• Nossos resultados são semelhantes aos encontrados em outros 

estudos que avaliaram preditores de mortalidade após o infarto agudo 

do miocárdio.
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Anexo 1

Preditores de Mortalidade no Infarto Agudo do Miocárdio 

Validação do Escore de Risco TIMI

Identificação

1-Nome 2- Registro 3- Prontuário

4 - Sexo 
M- Masculino 
F- Feminino

5- Data de Nascimento 6 -Idade 7 - Peso 8 -Altura(cm)

9 - Logradouro (Rua, Praça, Avenida, etc) 10-Número 11 - Bairro

12-Cidade 13 - Estado 14 - Telefone (1) 15 - Telefone (2)

16 - Data do Internamento

1 _L_L
17-Data do IAM

_L I I I

18 - Data da Alta Hospitalar

1

Fatores de Risco para Doença Arterial Coronariana

19-Diabetes Meilitus 20-HAS 21 - Dislipidemia
□  o-Ignorado □ 0 - Ignorado □ 0 - Ignorado
□  l-Sim □2-Não □  l-Sim □2-Nâo □  l-Sim n2-Nao

22-Tabagismo atual 23 - Ex-tabagismo
□ 0 - Ignorado □ 0 - Ignorado
□  l-Sim □2-Não □  l-Sim □2-Não

História de Doença Vascular

24 - IAM prévio 
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim DZ-Não

25 - Local do IAM prévio
□  o - Ignorado □  1 - Anterior □  2 - Inferior
□  3 - Dorsal D4 - Lateral O 5 - Anterior extenso 
□ 6 -Antero-septal □7-lnferodorsal DS-Inferolateral
□  9 -Nenhum D IG -Inferodorsolateral

26 - Angina prévia 
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim □2-Não

27 - ATC Convencional prévia 
□ 0 -  Ignorado 
□  l-Sim □2-Não

28 - Stent prévio 
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim □2-Nâo

29 - RM prévia 
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim □2-Não

30 - Doença Cérebro-vascular prévia
□  0- Ignorado
□  l-Sim □2-Não

31 - Doença Vascular Periférica prévia 
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim □2-Não
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Apresentação Clínica Inicial

32 - Local do IAM
□  o-Ignorado □  1 - Anterior □  2 - Inferior
□  3 - Dorsal □  4 - Lateral □  5 - Anterior extenso
□  6 -Antero-septal □  7-lnferodorsal □  8 - Inferolateral
□  9 -Nenhum DlO-Inferodorsolateral

33 - BRE

□ 0  - Ignorado 
□  l-Sim G2-Nâo

34 -Killip
□  1 D 3
□  2 D 4

35 - Frequência cardíaca adm. 36 - PAS adm. 37 - PAD adm.

Apresentação Clínica Iniciai

38-CK (pico) 39-CK-MB (pico) 40 - fração de ejeção

Tratamento

41 -Tempo para tratamento 42 - Tratamento conservador

□ 0  - Ignorado 
□  l-Sim D2-Nâo

43-AAS

□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim D2-Nâo

44- Beta-bloqueador 
oral 

□0 - Ignorado 
□  l-Sim □2-Nâo

45- Beta-bloqueador 
venoso 

□0 - Ignorado 
□  l-Sfm D2-Nâo

46- Nitrato Venoso
□ 0 - Ignorado 
□  1-Srm □2-Nâo

47- Inibidor de ECA
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim □2-Nâo

48- Cloropidogrei
□0 - Ignorado 
□  1-Sim □2-Nâo

49- Estatina
□ 0 - Ignorado 
□  1-Sim [112-Nâo

50 - Antagonista 
de cálcio 

□0 - Ignorado 
□  1-Sfm □2-Nâo

51 - Droga Inotrópica
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sim 0 2 -Nâo

52-HBPM
□0 - Ignorado 
□  l-Sfm D2-Nâo

53 - Trombólise
□ 0 - Ignorado 
□  1-Sim □2-Nâo

54-SK
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sfm □2-Nâo

55 - t-PA
□ 0 - Ignorado 
□  l-Sfm 0 2 -Nâo

56 - Outro Trombolíti­
co

□0 - Ignorado 
□  1-Srm D2-Nâo

57- Angioplastia 
resgate 

□0 - Ignorado 
□  l-Sfm □2-Nâo

58- Angioplastia 
primária 

□0 - Ignorado 
□  1-Srm ^2-Nâo

59 - stent
□o - Ignorado 
□  1-Srm ^2-Nâo

60-RM
□0 - Ignorado 
□  1-Sim □2-Nâo

61 - Vaso tratado
□  1-DA □4-(DF
□  2-Dg □5-Cx
□  3 -CD □6-M q

□  7 -TCE 
>/VPD)^ 8-PVS

□  9 -Mamária 
E □  10 - Nenhum

62 - BIAo
□o - Ignorado 
□  l-Sfm □2-Nâo

63 - Inibidor gp llb/lla
□o - Ignorado 
□  1-Sim G2-Nâo

64-Tirofiban
□o - Ignorado 
□  1-Sím □2-Nâo

6 5 -Abciximab
□0 - Ignorado 
□  1-Sfm ^2-Nâo

66 - Eptifibatide
□0 - Ignorado 
□  l-Sfm ^2-Nâo
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67-óbito
□  o-Ignorado
□  1-Sim □2-Náo

68 - Data do Óbito 69 - Novo Evento
□  0 - Ignorado
□  1-Sim n 2 -Nâo

70 - Data do novo evento 71 - Novo Evento Angina 
□ 0 -  Ignorado
□  l-Sim □2-Nâo

72 - Novo evento IAM 
□ 0 - Ignorado
□  1-Sim □2-Nâo

73 - Novo Evento ICP 
□o-Ignorado
□  l-Sim □2-Nâo

74- Novo evento RM 
□o-Ignorado
□  1-Sim □2-Nâo

75 - Novo evento AVC 
□o-Ignorado
□  l-Sim □2-Nâo

76 - Status em 2003

□  1-Vivo □Z-Óbito □  3 - Nâo foi localizado □  4 - Recusou informação

Escore de Risco TIMI para IAM com supra de ST



Anexo 2

Aprovação Comitê de Etica pelo Hospital São Rafael

COMUNICAÇÃO INTERNA Data: 18/09/2002
N“: 57/02

De: CEP -  COM ITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA Para:
Pesquisador principal:
Dr* Anna Claudia Luz dós Santos 
Projeto de Pesquisa n” 20/02

C/c:
Réf.: Pojeto de Pesquisa n" 20/02

Prezada Senhora:

Informamos a V.S“ que o CEP - COMITÊ DS ÉTICA EM PESQUISA, apreciou e aprovou 
em reunião ordinária no dia 18 de setembro de 2002, o Projeto de Pesquisa n® 20/02, 
intitulado "PREDITORES DE MORTALIDADE NO INFARTO AGUDO DO 
MIOCÁRDIO -  AVALIAÇÃO DO ESCORE DE RISCO TIM I” .

Sendo isso o que se nos oferece no momento, despedimo-nos com votos de estima e 
consideração.

Atenciosamente,

Dr.Edson Duarte J&líior 
Coordenador do CEP
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