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PREVENCAO SECUNDARIA NO ENFARTE AGUDO DO MIOCARDIO

O enfarte do miocdrdio continua a ser uma das principais causas de mortalidade e morbilidade
nos paises ocidentais. Os avan¢os conseguidos nos tltimos 30 anos permitiram reduzir significati-
vamente a sua mortalidade, que se situa presentemente abaixo dos dois digitos, e também a mor-
bilidade. Neste contexto ganha particular significado o tema da prevengéio secunddria do enfarte do
miocérdio. E que 10 a 15% dos doentes que sobrevivem  fase hospitalar do enfarte do miocérdio
morrem durante o primeiro ano apoés a alta e, destas mortes, metade ocorrem nos primeiros trés
meses. € portanto, necessario definir, precocemente o risco de novo acidente corondrio, isto €, pro-
ceder a estratificacdo do risco. Esta decorre ao longo de todo o internamento devendo estar com-
pletada a data da alta, nunca para além das primeiras semanas de evolugio. Tendo em conta a idade,
sexo, os factores de risco corondrio, a persisténcia de isquemia, grau de disfun¢do ventricular
esquerda e presenga de disritmias malignas definem-se trés niveis de risco: alto, intermédio e baixo.
Numa abordagem global da prevengdo secunddria do enfarte deve considerar, para além dos fac-
tores referidos na defini¢io dos grupos de risco, de tdo elevado significado progndstico ( capitulo
I1), as medidas destinadas a a reduzir o re-enfarte e morte stibita (capitulo III) e o controlo dos fac-
tores de risco de doengas corondrias (capitulo IV).

No capitulo II abordam-se as principais complicagdes tardias do enfarte com significativo peso
prognostico: a disfun¢do ventricular esquerda, as perturbages de ritmo e a isquemia residual. Em
cada um dos grupos consideram-se os critérios de diagndstico e os objectivos da terapéutica
realcando os avangos solidificados segundo o conceito moderno de medicina baseada na evidén-
cia, de acordo com as recomendag¢des internacionais. Apresenta-se, em conformidade, em relagdo
as propostas terapéuticas uma gradagio da evidéncia cientifica (G.E.C.) em trés categorias distin-
tas, A, B e C, apoiadas em cinco niveis de evidéncia classificadas de I a V.

No capitulo [T aborda-se um conjunto de intervencSes terapéuticas utilizadas na prevencdo secun-
ddria por reduzirem o re-enfarte € a morte stibita: anti-agregantes plaquetdrios, anticoagulantes, blo-
queadores Beta, bloqueadores dos canais de calcio, anti-oxidantes e nitratos. Para cada um destes gru-
pos de farmacos ¢ apresentado, em destaque, um conceito considerado de significado clinico particular.

Na dltima parte faz-se uma revisdo global, eminentemente clinica, dos principais avangos no con-
trolo dos factores de risco corondrio, novas aquisicdes terapéuticas-na doenga aterotrombdtica com
natural relevo para os agentes hipolipidemiantes, as estatinas, que além de controlarem os niveis plas-
mdticos de colesterol, estabilizam a placa aterosclerdtica reduzindo, de forma significativa os aci-
dentes coronarios agudos. Além da deslipidemia sdo considerados os factores de risco classicos:
tabagismo, hipertensdo arterial, obesidade, diabetes, sedentarismo, referindo em cada caso as medi-
das gerais e as especificas tendentes a controld-lo e, bem assim a terapéutica farmacoldgica aconse-
lhada pela medicina baseada na evidéncia. As atitudes recomendadas sdo postas em destaque. O lugar
da reabilitagdo cardiaca e da terapéutica hormonal de substitui¢io pds-menopausa sdo igualmente dis-
cutidos na parte final destas recomendagdes, em que se evidencia a continuagdo da controvérsia sobre
a terapéutica hormonal de substitui¢do a luz dos ensaios clinicos mais recentes.

Myocardial Infarction

Myocardial infarction is still one of the main causes of mortality and morbidity in Western
countries. The advances made in the last 30 years have made it possible to reduce mortality sig-
nificantly (which is currently below two digits) as well as morbidity. The subject of secondary
prevention of myocardial infarction gains particular significance in this context since 10 to 15%
of the patients who survive the hospital phase of myocardial infarction die during the first year
following discharge and, of these deaths, half occur in the first three months. Therefore, it is ne-
cessary to make an early definition of the risk of another coronary event, that is, to make a risk
stratification. This should occur throughout hospitalization and should be complete at the time
of discharge, never beyond the first weeks of evolution. Bearing in mind the age, sex, coronary
risk factors, ischemia persistence, the degree of left ventricular dysfunction and the presence of
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malignant disthythmias, there are three risk levels: high; intermediate; and low.

An overall approach to secondary prevention of infarction should take into account that, apart
from the factors of such high prognostic value (Chapter II) assessed in the definition of risk groups,
the measures to reduce reinfarction and sudden death (Chapter I1I) and the control of the risk fac-
tors for heart disease (Chapter IV) should also be considered.

The principal late complications of infarction with significant prognostic influence are
described in Chapter III: left ventricular dysfunction; rhythm disturbances and residual ischemia.
The diagnostic criteria and therapeutic objectives are considered in each of the groups with rele-
vance to consolidated advances according to the modern concept of evidence based medicine,
according to international regulations. The grading of scientific evidence into three distinct cate-
gories (A, B and C), based on five levels of evidence classified from I to V, is presented accord-
ingly in relation to the therapeutic proposals.

Chapter HI deals with a set of therapeutic interventions used in secondary prevention because
they reduce reinfarction and sudden death: platelet antiaggregants; anticoagulants; Beta blockers;
calcium channel blockers; antioxidants and nitrates. A concept of particular clinical significance is
presented for each of these groups of drugs.

The last part contains an eminently clinical overall review of the principal advances in coronary
risk factor control, new therapeutic acquisitions in atherosclerotic disease with natural relevance to
hypolipidemic agents and statins, which apart from controlling the plasmatic levels of cholesterol,
also stabilize the atherosclerotic plaque and reduce acute coronary events significantly. Apart from
dyslipidemia, the classic risk factors are: smoking; hypertension; obesity; diabetes and sedentary life.
In each case, reference is made to the general measures and specific approaches, as well as the phar-
macological therapy according to evidence based medicine. The recommended attitudes are pointed
out. The role of cardiac rehabilitation and postmenopausal hormone replacement therapy are also dis-
cussed in the last part of these recommendations, in which the on-going controversy regarding hor-

mone replacement therapy is pointed out in view of the results of more recent clinical trials.

CAPITULO I - INTRODUCAO.
EPIDEMIOLOGIA.
PROGNOSTICO E ESTRATIFICACAO DE RISCO.

O Enfarte Agudo do Miocirdio (EAM), apesar dos
avancos diagndsticos e terapguticas conseguidas desde o
inicio dos anos 60, continua a ser uma das principais causas
de mortalidade e morbilidade nos paises ocidentais. Em
Portugal, as doengas cardiovasculares constituem a princi-
pal causa de morte. Embora a mortalidade por EAM tenha
descido cerca de 30% constata-se, hoje em dia, que um
terco dos casos tem evolugdo fatal. Cinquenta por cento
das mortes por enfarte dao-se na primeira hora de evolucdo
devido a arritmias malignas, na maior parte dos casos fi-
brilhacio ventricular, antes da chegada ao hospital.

O aumento da incidéncia do EAM, que ainda se constata
em Portugal, o seu aparecimento em individuos mais jovens,
o tratamento em unidades especializadas - as Unidades de
Cuidados Intensivos Corondrios - permitiu diminuir ndo sé a
mortalidade como a morbilidade, e, deste.modo recuperar
para uma actividade normal individuos relativamente jovens.

Alguns avancos na abordagem diagndstica e terapéutica
do EAM contribuiram de forma decisiva para o declinio
da mortalidade do enfarte, devendo dar-se o maior realce
a introdugio das Unidades Corondrias. A monitorizagio
electrocardiogrifica dos doentes permitiu uma rigorosa
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caracterizac3o das arritmias e sua abordagem profilatica,
tornando, na pritica, ilegitimas, as mortes por arritmias na
fase aguda do enfarte. Seguiu-se a possibilidade de moni-
torizagdo hemodindmica a cabeceira, pelo emprego de
cateteres especiais introduzidos sem fluoroscopia, e deste
modo, conseguiu-se um conhecimento mais correcto da
fisiopatologia da faléncia ventricular esquerda e do
choque cardiogénico associado ao EAM.

A fase mais recente de revascularizagio corondria, far-
macolégica (trombdlise) ou mecanica (angioplastia) con-
seguiu fazer descer a mortalidade na fase aguda do
enfarte para menos de 10%.

Dez a 15% dos doentes que sobrevivem a fase hospitalar
do EAM morrem durante o primeiro ano apds a alta e
destas mortes, metade ocorrem nos trés primeiros meses.
Estes dados chamam a atencdo para a necessidade de
definir nas semanas iniciais de evolugio do enfarte o risco
de acidente cardiaco major a que o doente estd sujeito, isto
é, proceder 2 estratificacio do risco. Este processo é con-
tinuo e constréi-se em trés fases sucessivas: a colheita de
dados demogrificos e clinicos da fase inicial de diagnésti-
co do enfarte; os parAmetros da evolucéo clinica durante o
internamento hospitalar; a avalia¢go por métodos nio inva-
sivos e, eventualmente por cateterismo cardiaco, preceden-
do a alta hospitalar, ou logo apds, até as trés semanas de
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enfarte. Vejamos, com algum pormenor, a con-
tribuigdo destas trés fases evolutivas para a estratifi-
cagdo do risco.

1. Avaliagdo inicial - Entre os factores relevantes
da estratificacdo de risco conta-se a idade, o sexo e a
histéria familiar de doenga das corondrias, a valo-
riza¢do minuciosa dos factores de risco corondrio e a
histéria pregressa de cardiopatia isquémica. A
histéria de diabetes aumenta o risco 3 a 4 vezes. A
avaliacdo diagnostica inicial com o electrocardiogra-
ma e o perfil enzimdtico permitem definir a localiza-
¢do, transmuralidade e o tamanho do enfarte, que fa-
cultam importantes informagdes prognosticas.

2. Evolugdo Hospitalar - Os acidentes clinicos que
surgem na evolugido do EAM, nomeadamente a angi-
na precoce, a faléncia ventricular esquerda (avaliada
pela classificacdo de Killip e Kimbal), as arritmias
potencialmente malignas e as perturbagtes de con-
ducdo intraventricular (bloqueios de ramo) e auriculo-
ventricular sdo, todos eles, factores major na estratifi-
cacio do risco que se vai tormando mais rigorosa ao
longo do internamento. O acesso facil a métodos com-
plementares ndo invasivos e invasivos permite obter
uma autentica monitorizagdio da evolugio destes
parimetros. Cite-se, como exemplo, a monitorizagio
electrocardiogréfica do ritmo cardfaco, a avaliagio da
funcdo ventricular por ecocardiografia, a monitoriza-
cdo da faléncia VE e choque cardiogénico com o
cateter de Swan-Ganz.

3. Avaliagdo pré-alta - A conjugagio dos dados da
avaliacdo inicial, com os decorrentes da evolugdo clinica
hospitalar, deve ser precisada pela avaliacio pré-alta, de
forma a caracterizar trés grupos de risco, de re-enfarte e
morte cardfaca: alto, intermédio e baixo risco. Esta
avaliagio final, que deve estar completada as trés sema-
nas de evolugao, implica habitualmente, testes ndo inva-
sivos (prova de esfor¢o, ecocardiografia, registos de
Holter, estudos com radioisétopos) de forma a caracteri-
zar com rigor os trés factores dos quais depende o
prognéstico do enfarte agudo do miocardio: disfungiio
ventricular esquerda, isquemia miocardica residual e sus-
ceptibilidade as disritmias ventriculares malignas.

A abordagem clinica destas trés complicagdes
constitui um dos aspectos essenciais do seguimento
clinico no ambulatério e serdo tratados com justifi-
cado detalhe noutro ponto deste relatério.

Por outro lado a sua avaliac3o prognostica per-
mite definir trés grupos de risco no pés-EAM.

1. Alto Risco - Sdo doentes com grave disfuncio VE
(fracgdo de ejecciio inferior a 30% - por ecocardiografia ou
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angiografia de radiomiclidos) ou mesmo insuficiéncia cardiaca,
angina de peito em repouso ou com pequenos esforgos, arrit-
mias malignas (taquicardia ventricular) recidivantes. Sdo, fre-
quentemente doentes com mais de 60 anos, com muiltiplos fac-
tores de risco e com enfartes prévios. Além dos exames ndo
invasivos ja referidos estes doentes devem fazer angiografia
corondria que orienta para eventual revascularizagdo mecanica.
Frequentemente € necessdrio recorrer a estudos de viabilidade
miocérdica com cintigrafia de perfusdo com tlio201 ou eco de
stress farmacolgico, para caracterizar os doentes que benefi-
ciam da revascularizagio corondria.

2. Risco intermédio - Sio doentes que tiveram faléncia
VE transitéria na fase aguda, por vezes enfartes prévios
e, geralmente, factores de risco major (diabetes,
hipertensdo). Devem ser avaliados, por métodos ndo
invasivos, relativamente a disfungiio VE e isquemia do
miocdrdio e, em fungdo do resultado destes testes ser
orientados ou nfo para coronariografia.

3. Baixo risco - Correspondem a 70-80% dos doentes
sobreviventes de EAM. Inclui, nos casos tipicos, doentes
de idade inferior a 50 anos, que experimentam o seu
primeiro enfarte, e com evolugio hospitalar sem compli-
cacdes. A prova de esforco deve, nestes casos, ser o teste
de seleccdo que orienta o doente para outros exames nao
invasivos ou coronariografia, ou apenas para controlo de
factores de risco (nos doentes com boa capacidade de
esforco e sem resposta isquémica).

Quando falamos em estratifica¢do do risco estamos a re-
ferir-nos ao risco de acidentes corondrios major,
nomeadamente novo episddio de enfarte ou morte subita.

Tendo em vista a prevencao do re-enfarte e da morte subi-
ta, efectuaram-se a partir do final dos anos 70 ensaios clini-
cos aleatorizados, envolvendo largos grupos de doentes,
sobreviventes de EAM, com o fim de testar o efeito sobre o
re-enfarte e morte sibita de grupos de farmacos habitual-
mente utilizados na terapéutica cardiolégica. Foram avalia-
dos, com esta finalidade especifica, de inicio os blo-
queadores beta e, nos anos subsequentes, os bloqueadores
dos canais do calcio, agentes antitromboéticos (anti-agre-
gantes plaquetdrios e anticoagulantes), inibidores da enzima
de conversio da angiotensina, nitratos, antiarritmicos e,
mais recentemente, os farmacos hipolipidemiantes € a tera-
péutica hormonal de substituicio pos-menopausa.

Uma abordagem global da prevengdo secunddria do EAM
deve pois considerar trés vectores que, individualizados no
seu enunciado, permitem uma mator clareza de exposicio e
que serdo desenvolvidos nos capitulos seguintes:

Avaliacgio e tratamento das complicagdes tardias do EM
que possibilitam a caracterizagio de grupos de risco, de
tdo elevado significado prognéstico (Capitulo II).
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Quadro I - Estratégias de Avaliagcdo do Risco

Enfarte do Miocardio

/ Avaliacio Clinica do Risco \

Alto Risco
Isquemia persistente ou recorrente
em repouso/minimos esforgos
ou insuficiéncia cardfaca persistente
com deficiente fungdo VE

'

Intervencdo é
uma opcao realista?

i N

Sim Prova positiva/
¢ /disfuncdo VE
Coronariografia

\ . Pesquisa de isquemia por
Positiva <—— .
testes de imagem ou Holter

Risco Intermédio
EM prévio,
insuficiéncia cardiaca,
multiplos factores de risco

Boa tolerancia ao
esforco e boa
funcdo VE

Baixo Risco
Idade jovem
pequeno enfarte, sem angina,
sem insuficiéncia cardfaca

'

Prova de esforco

N

Boa tolerancia
ao esforgo,
sem isquemia

y

Dar confianca
Reduzir factores

/ de risco
—> Negativa

Prova de esforco e
célculo da funcdo VE

Prova positiva
ou duvidosa

Medidas especificamente dirigidas a diminuir a inci-
déncia de re-enfarte e morte sdbita (Capitulo 11I).

Controlo dos factores de risco de doenga das corondrias:
prevengdo secundaria no sentido estrito (Capitulo 1V).

GRADACAO DA EVIDENCIA CIENTIFICA

De acordo com os principios da medicina baseada
na evidéncia, procurar-se-4, em relacdo as in-
tervengdes terapéuticas farmacoldgicas, apresentar
uma gradacgdo da evidéncia cientifica que fundamen-
ta a recomendagdo adoptando para tal, em conso-
nincia com as restantes Recomendagdes que irdo ser
publicados, as categorias definidas em artigo pu-
blicado na Revista Stroke 1994; 9: 1901-14 por
Adams HP Jr et al.

O quadro da pdgina seguinte, transcrito do referido
artigo, define as categorias de Recomendagdes, bem
como os niveis de evidéncia que as fundamentam.

Adams HP Ir, Brott TG, Crowell RM, Furlan AJ,
Gomez CR, Grotta J, Helgason CM, Marler JR,
Woolson RF, Zivin JA, Feinberg W, Mayberg M.
Guidelines for the management of patients with acute
ischemic stroke. A statement for healthcare professio-

nals from a special writing group of the Stroke Council,
American Heart Association. Stroke 1994;9:1901-14.

CAPITULO II

AVALIACAO E TRATAMENTO DAS COMPLI-
CACOES TARDIAS DO ENFARTE DO MIO-
CARDIO

II-1. DISFUNCAO VENTRICULAR ESQUERDA NO EM

Introducéo e Critérios de diagnostico - O tamanho de
enfarte é determinante da funcdo ventricular esquerda
(VE) e esta, por sua vez, € a determinante mais impor-
tante da sobrevivéncia intra hospitalar e a longo prazo
ap6s EAM.

Os sinais clinicos de disfungdo VE, como taquicardia,
hipotensdo, galope S3, estase pulmonar, hipoperfusio
periférica, indicam alto risco de morte. A classificagio de
Killip, baseada nestes sinais clinicos, € preditor do
prognéstico intra-hospitalar, com mortalidades de 6%,
17%, 38% e 81% nas classes I a IV.

A avaliacdo ecocardiogrifica € muito ttil, associa-
da a estratificacdo clinica. A detec¢do de areas ex-
tensas de hipocinesia e acinesia, constituindo um
indice de morbilidade nas primeiras 12 horas de
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RECOMENDACOES
CATEGORIAS DESCRICAO

A Baseada em evidéncia de nivel I

B Baseada em evidéncia de nivel II

C Baseada em evidéncia de nivel III, IVou V

NIVEIS DE EVIDENCIA

[ Evidéncia proveniente de pelo menos 1 ensaio controlado e
aleatorizado, com erros o (falsos positivos) e B (falsos negativos)
baixos

I Evidéncia proveniente de pelo menos 1 ensaio controlado aleatori-
zado com erro a (falsos positivos) ou B (falsos negativos) elevado

| Evidéncia proveniente de estudo ndo aleatorizados com controlos
concorrentes (coorte ou caso-controlo)

v Evidéncia proveniente de estudos nio aleatorizados com controlos
histéricos

\% Evidéncia proveniente de séries de casos, casos clinicos ou

opinides de peritos

Nota: a causa mais frequente de erro & ¢ B é a dimensdo insuficiente da amostra

EAM, tem valor progndstico, identificando os
doentes com alto risco de disfun¢do VE, arritmias
malignas e/ou morte. A avaliacdio da disfungio glo-
bal VE por ECO, e a detec¢ido de Insuficiéncia mitral
tem valor prognéstico independente do da clinica e
ECG.

Uma frac¢do de ejecgio por ECO inferior a 40% nas
primeiras 72 horas de EAM estd associada a um aumen-
to de mortalidade. O cdlculo de volumes ventriculares, e
nomeadamente o volume telesistélico de VE tem um
valor preditor da mortalidade em doentes com frac¢do de
ejeccdo semelhantes. Por ECO detectam-se ainda altera-
¢Oes de geometria VE como a expansdo, fenémeno pre-
coce que consiste na dilatacio e adelgagamento regional
da zona de enfarte, que se sabe ser precursor da dilatagdo
VE progressiva e remodelagem ventricular. Este proces-
so de remodelagem associa-se em 40% dos doentes a
uma continua deteriora¢do da fun¢iio VE e evolucdo para
insuficiéncia cardiaca.

A avaliacdo clinica da funcdo VE é obviamente
continua e a andlise ecocardiogrifica deve ser repe-
tida ao longo do internamento; nos casos de disfungdo
VE persistente, deve orientar uma decis@o de cate-
terismo, sendo conhecido que nos doentes com FEj <
40% e doen¢a multivaso a cirurgia de revasculari-
zagdo corondria melhora a sobrevivéncia a longo

prazo; nos casos da funcdo VE conservada, a ECO
apoia um internamento mais curto e estratificacdo nio
invasiva.

Objectivos da terapéutica - Com os dados de anam-
nese, exame fisico, ECG e ECO ¢ possivel interferir nos
mecanismos da disfungdo VE da fase aguda do EM e
prevenir desde a fase inicial o processo de expansdo do
EAM e dilatagdo—remodelagem-insuficiéncia cardiaca, ¢
diminuir a mortalidade. E neste contexto que se inscreve
a utilizagdo dos inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina (IECA) na prevencdo secundéria do EM.

Existe larga evidéncia em virios estudos da eficicia
dos IECA na limitacdo da remodelagem pés EAM e da
mortalidade.

No ensaio SAVE foram incluidos doentes com 11
dias (em média) de evolugdo de EAM, com disfuncdo
VE assintomdtica (FEj < 40% por angiografia de
radiondclidos) e observou-se reducio de 25% de re-
enfarte e diminui¢do de 37% de insuficiéncia cardiaca
no primeiro ano, e redugdo de 19% na mortalidade aos
3-5 anos.

No estudo AIRE, os doentes foram seleccionados por
critérios clinicos ou radioldgicos de insuficiéncia cardiaca
até aos cinco dias de EAM. Observou-se uma reducfo de
27% de mortalidade aos 15 meses. No TRACE, a inclusdo
foi feita, até aos quatro dias de evolugio, por critérios eco-
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cardiograficos de disfung¢do VE, (FEj < 35%). Observou-

se no seguimento de 108 semanas, reduciio de 22% da

mortalidade no grupo tratado.

Nestes e noutros ensaios clinicos, empregaram-se
diferentes inibidores ECA, sempre com resultados posi-
tivos, dependendo em magnitude dos critérios de
selecgdo dos doentes. E consenso entre os investigadores
que se trata de um efeito de grupo, extensivo a todos 0s
IECA.

Tendo em conta estes resultados, recomenda-se admi-
nistragdo precoce de IECA (GEC-Categoria A):

- Aos doentes com insuficiéncia cardiaca clinica/radio-
16gica na fase aguda.

- Aos doentes em que se documenta expansdo precoce
do EAM e alteracdo da geometria VE que prenuncia
disfuncio e dilatacdo VE.

- Aos doentes com disfuncio VE, FE. < 40%, por méto-
dos de imagem.

- Quando ndo haja meios técnicos para defini¢fo objecti-
va de disfuncio VE, devem ser considerados de alto
risco de disfuncio VE os doentes com grandes enfartes,
os doentes sem indicacdo para terapéutica trombolitica,
ou sem critérios clinicos de reperfusdo apds trombolise.
Na utilizagdo precoce dos IECA na fase aguda do

enfarte, importa vigiar os niveis tensionais (pela ocor-

réncia de hipotensdo arterial) e a fungfo renal.

11-2. ABORDAGEM DAS PERTURBACOES DE RITMO

O Enfarte Agudo do Miocardio (EAM), e o proces-
so cicatricial que se segue, causam modificagdes nas
propriedades .das
miocdrdicas criando um substrato arritmogénico para
a eclosdo de arritmias ventriculares (AV): extra-sis-
toles ventriculares isoladas ou em formas repetitivas
- pares e salvas de taquicardia ventricular - passiveis
de degenerar em fibrilhagcdo ventricular e morte sd-
bita.

electrofisioldgicas células
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Prevaléncia e Valor Progndstico das AV apds EAM:
Embora o advento e divulgac@o da terapéutica fibrinoliti-
ca no EAM tenha diminuido a incidéncia da AV no pés
EAM e a mortalidade total e sibita, as AV mantém valor
progndstico. Dados do estudo Gissti II que englobou cerca
de 8500 doentes revelaram que apés o0 EAM na avaliac@o
efectuada antes da alta hospitalar com recurso ao ECG de
Holter de 24 horas detectaram-se extra-sistoles ventricu-
lares em 64% dos doentes sendo frequentes (>10/hora) em
19,7%. Em 6,8% detectou-se taquicardia ventricular no
mantida. Vérios estudos apontam para o facto de haver
maior prevaléncia de AV nos doentes com deterioragéo da
fun¢do ventricular esquerda.

A mortalidade p6s-hospitalar relaciona-se com a gravi-
dade do perfil disritmico sendo nos primeiros 6 meses de
2% para os doentes sem EV, 5,5% nos doentes com >10
EV/hora e 4,8% nos casos de EV complexas (formas
repetitivas, pares e/ou taquicardia ndo mantida)

Terapéutica das Arritmias Ventriculares no Pos
Enfarte: No tratamento das AV hd que ter em conta a
correcgdo da causa e dos factores coadjuvantes da arrit-
mia e por outro lado a sua supressao ou prevengao

Tratamento Causal: A terapéutica causal € actualmente
o aspecto principal do seu tratamento dados os problemas
relacionados com a terapéutica com antiarritmicos.
Consideram-se os seguintes aspectos da terapéutica causal:

a) Tratamento da isquemia miocardica;

b) Tratamento da disfungdo ventricular esquerda;

¢) Correcgido dos desequilibrios electroliticos.

Os dois primeiros aspectos estdio desenvolvidos noutro
ponto deste capitulo. O controlo das perturbagdes elec-
troliticas, muito frequentes nos doentes submetidos a
terapéutica diurética, é mandatério. A kaliemia reflecte o
déficit de potdssio intracelular ndo sucedendo o mesmo
com a magnesiemia. Neste sentido € importante encarar
também a hipétese de correccdo da magnesiemia nos
doentes submetidos a teraputica diurética prolongada
mesmo sem valores baixos de magnesiemia.

TERAPEUTICA SUPRESSORA E PROFILATICA

E necessdrio ter presente que a optimizagio da tera-
péutica anti-isquémica e do controlo da faléncia ventri-
cular esquerda sdo a base da melhoria do substrato arrit-
mogénico e que os fdrmacos antiarritmicos sdo, pelas
suas propriedades farmacodinimicas, potencialmente
arritmogénicos. O estudo CAST, Cardiac Arrhythmic
Supression Trial, veio demonstrar que a supresséo das
AV com determinados farmacos da classe 1 se acompa-
nhava de aumento da mortalidade.

Dos farmacos antiarritmicos ensaiados no pos-EAM,
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apenas os bloqueadores beta e a amiodarona em alguns
estudos se mostraram eficazes na prevengdo da mortali-
dade. Os bloqueadores beta, desde que ndo contra-indi-
cados, sdo os farmacos de primeira linha na prevengio da
morte subita disritmica no pés-enfarte (GEC-Categ. A).
A amiodarona mostrou-se eficaz sendo, no entanto, de
realcar a potencialidade dos seus efeitos acessorios
extra-cardiacos (GEC - Categoria C).

Os doentes com arritmias ventriculares sintomaticas,
sobretudo quando acompanhadas de sincope ou de outra
repercussdo hemodinimica grave, devem ser referidos a
centros cardiolégicos para estudo electrofisioldgico e
selec¢do para eventual colocagdo de cardioversor-desfi-
brilhador implantavel.

Taquiarritmias supraventriculares - De entre as
taquirritmias supraventriculares a fibrilhag¢do auricular
(FA) é a arritmia que mais frequentemente se observa,
complicando 10 a 15% dos EAM. Estd geralmente asso-
ciada a enfartes anteriores extensos ou a enfartes com-
plicados por insuficiéncia cardiaca congestiva.

O objectivo da terapéutica € restaurar o ritmo sinusal
ou, na sua impossibilidade, controlar a frequéncia cardfa-
ca e por outro lado prevenir os fenémenos tromboem-
bélicos através da anticoagulagao.

A amiodarona tem sido amplamente recomendada tanto
no tratamento da FA como na prevencdo de recorréncia
apos conversao, eléctrica ou farmacoldgica, a ritmo sinusal.

No contexto do EAM os bloqueadores adrenérgicos
beta sdo indicados para controlo da frequéncia cardiaca
no doente com FA. A terapéutica anticoagulante estd
indicada antes e apds a cardioversdo eléctrica pelo risco
elevado de complicagdes embdlicas e ainda nos casos de
FA permanente. Nos casos de preparacio para cardiover-
sdo eléctrica a anticoagulagio deve ser efectuada durante
trés semanas antes € nas quatro semanas apds a car-
dioversdo, suspendendo-se entfo, se o doente continuar
em ritmo sinusal.

O valor de INR recomendado é de 2,0 a 3,5.

Nos casos em que ndo € possivel, por razdes clinicas
ou logisticas, manter o doente sob anticoagulaggo, fazer
antiagregacdo plaquetdria com aspirina, ticlopidina ou
clopidogrel.

1I-3. AVALIACAO E TRATAMENTO DA ISQUEMIA

A isquemia residual constitui uma das complicagoes
mais frequentes do status pés-EM.

A presenga de placas de ateroma nas artérias corondrias
causa lesdes anatdémicas que condicionam o aparecimento
de isquemia ao impedirem que ocorra um fluxo corondrio
adequado. Além da lesdo fixa estrutural, também o espas-
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mo arterial coronério pode jogar um papel coadjuvante na
reducio do limen arterial. O espasmo ocorrre, com maior
frequéncia, em artérias cuja reactividade endotelial estd
alterada por lesdes aterosclerGticas.

A isquemia residual pode ser posta em evidéncia, antes
do aparecimento das suas manifestagdes cldssicas: a dor
anginosa e as alteragdes electrocardiogréficas. A prova de
esforgo e a electrocardiografia de Holter sdo amplamente
utilizadas. Qutros testes de imagem, ecocardiograficos ou
isotépicos, constituem-se hoje como provas comple-
mentares, ou alternativas, a prova de esforco cldssica.

A presenca de isquemia residual sintomdtica implica o
recurso a coronariografia, a fim de caracterizar o grau de
obstru¢do corondria e decidir sobre a oportunidade de revas-
cularizagdo (por angioplastia ou cirurgia corondria) que ird
melhorar o fluxo corondrio, diminuindo assim a morbilidade
da isquemia e prevenindo novos acidentes corondrios agudos.

J4 nos doentes em que é evidenciada a presenga de
isquemia dita silenciosa, ndo existe consenso sobre a
indicacdo para efectuar coronariografia a todos os
doentes. Existem seguramente diferentes categorias de
positividade dos testes que permitem distinguir entre
individuos de baixo risco que ficarfio apenas com trata-
mento médico e individuos de risco elevado que serdo
entio candidatos a coronariografia. A gravidade e preco-
cidade das alteragdes isquémicas da prova de esforco ou
a extensdo dos territérios em risco na cintigrafia de per-
fusdo do miocdrdio sdo exemplos de parAmetros a ter em
conta para a tomada de decisao.

Factores desencadeantes - A estenose anatémica fixa
e outros factores trombdticos podem estar presentes num
determinado individuo, por longos periodos de tempo,
sem que ocorram acidentes isquémicos. E a actuagdo de
factores desencadeantes, que podem originar um espas-
mo corondrio e/ou activacio da placa, que leva a for-
macdo de um trombo o qual precipita novo acidente
isquémico agudo. Entre esses factores desencadeantes
contam-se 0 aumento brusco dos pardmetros bioquimi-
cos e inflamatdrios que caracterizam o estado pré-trom-
bético, o aumento dos factores de risco cldssico (o efeito
agudo do tabaco ou a subida brusca da pressdo arterial) o
stress fisico ou psiquico e a interac¢@o entre a isquemia,
disfuncdo VE e instabilidade eléctrica.

Tratamento - A prevencdo da isquemia passa por tera-
péutica de revascularizagdo corondria (cirtrgica ou por
angioplastia) quando indicada e desde que exista um ter-
reno anatémico favoravel.

Nos casos sem angina residual ou com lesdes coro-
ndrias minor ou mesmo na auséncia de lesdes coronérias
€ nos casos em que se considere que a revascularizagdo
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nao esteja indicada, opta-se pelo tratamento médico.

OBJECTIVOS DA TERAPEUTICA ANTI-ISQUEMICA
Além dos dbvios efeitos benéficos resultantes do con-
trolo dos factores de risco e das patologias concomitan-
tes que podem contribuir para o agravamento da
isquemia residual, sdo objectivos da terapéutica:

1° PROFILAXIA DAS CRISES DE ISQUEMIA/ANGOR
As crises de isquemia (e consequentemente também as

de angina) podem ser evitadas:

1. Melhorando a perfusio das dreas em risco através de
Farmacos vasodilatadores corondrios (nitratos e
antagonistas do cdlcio),

Farmacos anti-agregantes plaquetares (inibindo a for-
macio de novos trombos),

Féarmacos bloqueadores beta adrenérgicos (aumentan-
do o tempo de enchimento diastélico),
Revascularizacio cirtirgica ou médica.

2. Diminuindo as necessidades do miocédrdio em
oxigénio (diminuicio do trabalho cardiaco),
Controlo de factores desencadeantes: exercicio fisico
intenso (especialmente se isométrico), exposicdo ao
frio, refei¢des copiosas, emogdes fortes,

Farmacos vasodilatadores (diminuindo a pré e a pds-carga)
Farmacos bloqueadores beta adrenérgicos (diminuin-
do a frequéncia cardiaca ¢ a pressao arterial).

3. Melhorando o metabolismo das células miocardicas,
Féarmacos bloqueadores dos canais do cdlcio,
Farmacos abridores dos canais do potassio.

2° TERAPEUTICA DAS CRISES ANGINOSAS
Baseia-se fundamentalmente no recurso aos nitratos de
ac¢io rapida (nitroglicerina e dinitrato de isosorbido) por

via sublingual.

alidade e morbilidade em caso.

CAPITULO I

MEDIDAS TENDENTES A REDUZIR O RE-
ENFARTE E A MORTE SUBITA

lI-1. ACIDO ACETILSALICILICO E OUTROS ANTI-
AGREGANTES PLAQUETARIOS

O uso prolongado de aspirina na sequéncia de EAM
reduz a mortalidade. Uma meta-andlise de seis ensaios,
aleatorizados e controlados por placebos, mostra que o
acido acetilsalicilico (AAS) em doses entre 300 e 1500
mg/dia, reduz o re-enfarte em 31% e o acidente vascular
cerebral ndo mortal em 42%. Estudos posteriores
indicaram que a dose podia ser reduzida e admite-se,
hoje em dia, que doses na ordem dos 75 mg/dia sdo efi-
cazes, com a vantagem dos efeitos colaterais serem
diminuidos.

Outros anti-agregantes plaquetdrios, a sulfinpirazona,
o dipiridamol, a ticlopidina, ndo se mostraram superiores
ao AAS no contexto de prevengdo secundaria do EM.
Nos ensaios efectuados a relagdo custo-beneficio é-lhes
desfavoravel.

1II- 2. ANTICOAGULANTES

O emprego de anticoagulantes (AC) ap6s o EAM man-
tém-se controverso. O ASPECT research group mostrou
uma redugdo de mortalidade de 13% e uma diminui¢io
de 41% no risco combinado de re-enfarte e AVC.

O uso de anticoagulantes no pos enfarte do miocardio
beneficia de sélidos fundamentos tedricos: eles impedem
a progressdo do trombo responsdvel pela oclusao que
levou ao enfarte, retardam a progressdo do trombo e, nal-
guns casos contribuem para a sua dissolu¢io; diminuem a
formacio de trombos murais e subsequente embolismo
periférico; finalmente a terapéutica anticoagulante
diminui a formagéo de trombos venosos e embolias pul-
monares. A relutncia que, frequentemente, se encontra
entre os clinicos, em relacdo 4 sua utilizacdo a longo prazo
resulta da dificuldade em controlar as doses eficazes e o
risco de complicacBes hemorrdgicas. A utilizagdo do INR
(International Normalized Ratio) veio facilitar a monito-
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rizagdo da terapéutica e aumenta a sua seguranca €, por
outro lado, a experiéncia ganha ao longo de décadas com
o emprego dos anticoagulantes permitiu caracterizar sub-
grupos de doentes que beneficiam desta terapéutica em
termos de re-enfarte, morte subita e AVC.

II-3. BLOQUEADORES BETA

Os bloqueadores beta (BB) sdo um grupo de formacos
de uso consagrado em trés situagdes major da terapéuti-
ca cardiovascular: a hipertensdo, a angina de peito e as
arritmias. No inicio dos anos 80 foi demonstrado o seu
valor na reduc@o do re-enfarte e morte subita. Varios
ensaios clinicos efectuados na Escandindvia e nos
Estados Unidos demonstraram uma reducio de mortali-
dade e re-enfarte entre 25 e 40%. No conjunto destes e
outros ensaios que se seguiram, envolvendo mais de
35000 doentes sobreviventes de EM e ndo submetidos a
terapéutica trombolitica, ficou demonstrado que os BB
reduzem a mortalidade através da redugdo da morte subi-
ta e nfo subita.

O efeito benéfico dos BB é maior nos doentes de risco
elevado e intermédio, isto é, nos casos de enfarte trans-
mural da parede anterior com disfuncdo VE, enfartes
prévios, arritmias ventriculares complexas.

Na utilizagdo dos BB na prevencdo secunddria do
enfarte hd que ter em conta as contra-indica¢des
destes medicamentos classicamente apontadas, e que
incluem asma bronquica, doenga arterial periférica,
hipotensdo arterial ( TA max < 100mm/Hg) bradicar-
dia sinusal (FC < 60/min) perturba¢des de conducio
auriculo-ventricular, efeitos metabdlicos adversos
sobre o perfil lipidico e metabolismo glucidico, dis-
fungdo VE significativa (fraccdo de ejecgdo do VE <«
0,35) com ou sem sinais de faléncia VE. A este

propésito vale a pena referir que nos grandes ensaios
clinicos cerca de 50% dos doentes elegiveis foram
excluidos por estas razdes.

Por outro lado ndo sdo negligencidveis os efeitos
adversos atribuidos aos BB, nomeadamente, cansaco,
depressdo, disfungdo sexual, insénias e pesadelos,
que ocorrem com frequéncia e que levam a suspen-
sdo da terapéutica em 10% dos doentes em que €
instituida.

A instituicdo da terapéutica BB na convalescenca do
EM, reduz a mortalidade em 20-25%. Importa, no entan-
to discutir se essa terapéutica deve ser aplicada a todos
o0s doentes sem contra-indica¢des ou se existem subgru-
pos de doentes com bom progndstico nas quais esta tera-
péutica €, a partida, supérflua.

O subgrupo de doentes (cerca de 30%) de baixo risco
sem disritmias complexas, faléncia VE ou angina resi-
dual apresentam uma mortalidade de 2% no primeiro ano
de enfarte. Destes, os que tém prova de esfor¢o negati-
va as trés semanas de evolugdo, t8m um risco de morte
inferior a 1%.

Seria necessdrio tratar 700 doentes deste grupo para
salvar uma vida e, destes 700, em dez por cento a tera-
péutica seria suspensa ao longo do tratamento por efeitos
colaterais indesejaveis. Parece uma atitude sensata ndo
administrar BB a estes doentes.

Embora nio haja ensaios clinicos demonstrativos,
esta medicacdo deve igualmente aplicar-se aos
doentes de EAM que foram submetidos a terapéutica
de revascularizacdo corondria farmacoldgica ou me-
canica.

1II-4. BLOQUEADORES DOS CANAIS DO CALCIO (BCC)

A utilizagdo dos BCC, como farmacos de primeira
linha, na prevencdo secundaria do enfarte, ndo tem
de momento, um fundamento clinico baseado na
evidéncia. O seu emprego com esta finalidade
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especifica deve ser equacionado nos doentes com
contra-indicagdo ou mé tolerancia aos bloqueadores
beta. Nestes casos deve recorrer-se aos BCC nio
di-hidropiridinicos, (de que sdo paradigmas o vera-
pamil e o diltiazem) pela sua ac¢do bradicardizante e
apenas nos doentes com boa funcdo VE (GEC
Categoria C).

Poderéa recuperar-se este seu efeito benéfico nos casos
pés-EM em que a existéncia de angor ou de hipertenséo
justifica o seu emprego.

UI- 5. ANTI-OXIDANTES

Alguns trabalhos apresentados no inicio da década de
90 apontavam para um potencial efeito benéfico dos pro-
dutos anti-oxidantes na histéria natural na cardiopatia
isquémica.

Tanto as vitaminas lipossoliiveis (vitamina E, beta-
caroteno) com as hidrossohiveis (vitamina C) foram
indicadas como podendo beneficiar os doentes na pre-
vencéo primdria ou secunddria da doenca das corondrias.
Uma andlise mais aprofundada e detalhada de alguns
destes estudos mostrou erros de metodologia que pdem
em causa os seus resultados e, por outro lado, ensaios
mais recentes nfio confirmam os resultados obtidos pre-

I11-6. NITRATOS (GEC CATEGORIA C).

Tanto o ISIS-4 como o GISSI-3 n#o conseguiram
demonstrar beneficio dos nitratos, por via oral ou trans-
dérmica, nos doentes pds-EM, no sentido de reduzir o re-
enfarte ¢ morte subita.

NOTA: A utilizagio dos iECA na prevencao da disfungdo
VE no pos-enfarte (Cap. 1I-1) e o emprego das estatinas na
normalizacdo do perfil lipidico e consequente estabilizagio
da placa aterosclerética (Cap. IV-5) mostraram reduzir o
re-enfarte e a morte sibita. Deste modo, devem ser referi-
dos neste capitulo, embora por uma questio de siste-
matiza¢iio a sua acgio pormenorizada tenha sido descrita

viamente. noutros locais destas recomendagdes.
MEDIDAS TENDENTES A REDUZIR O RE-ENFARTE E MORTE SUBITA
FARMACO RECOMENDACAO GEC CAT.

Anti-agregantes Acido acetilsalicilico (75 a 150 mg/dia). Se houver contra-indicago ou intolerdncia recorrer a um A

plaquetdrios anti-agregante de 2* linha -ticlopidina ou clopidogrel.

Anticoagulantes Utilizar nos seguintes casos: A
-fibrithac3o auricular persistente; trombos nas cavidades cardiacas; extensas alteracdes de motili- C
dade e m4 funcio VE; insuficiéncia cardfaca; histéria pregressa ou actual de trombose venosa pro-
funda e/ou embolismo pulmonar. Ver 111.2

Bloqueadores Iniciar nos doentes de risco alto e intermédio com a maior precocidade possivel. Iniciar nos doentes

beta de baixo risco com prova de esfor¢o positiva antes da alta. Ter em conta as contra-indicacdes clds- A

sicas e os efeitos adversos. Utilizar conforme as necessidades no manejo de angor, hipertensio e
perturbagdes de ritmo. Individualizar a indicagdo em doentes com insuficiéncia cardiaca.

Inibidores da Iniciar precocemente os IECA a doentes com faléncia VE na fase aguda; a doentes com disfungdo

enzima de VE (FE] < 40%) por métodos de imagem,; a doentes com grandes enfartes (ECG e/ou enzimas) sem

conversio da indicacao para trombélise ou sem critérios clinicos de reperfusdo pos-trombélise; casos com expan- A
angiotensina sdo ventricular precoce. Reavaliar a fungdo s 6 semanas de evolucdo: suspender se FEj > 40%;

manter-se a FEj < 40%.

Bloqueadores Equacionar a sua utilizagdo, como farmaco de 2° linha, nos doentes com contra-indicagao ou intole-

dos canais de rancia aos bloqueadores beta. Empregar derivados ndo dihidropiridinicos e apenas em doentes com C
calcio boa funcéo VE.

Nitratos Nao recomendados com a finalidade especifica de reduzir o re-enfarte e morte stbita. Utilizar se hou-

ver indicaglo no angor pds-enfarte e na insuficiéncia cardfaca, C
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CAPITULO IV
INTERVENCAO SOBRE OS FACTORES DE
RISCO DE DOENCA DAS CORONARIAS

No estado actual da evolugdo dos conhecimentos cien-
tificos é legitimo afirmar que a interven¢do sobre os fac-
tores de risco da aterosclerose prolonga a vida, melhora
a qualidade de vida, reduz a incidéncia de episddios
corondrios agudos e diminui a necessidade de terapéuti-
cas de revascularizagdo mecénica: angioplastia corondria
e cirurgia de bypass corondrio. No entanto, a comu-
nidade médica que aceitou com entusiasmo os avangos
na drea do diagndstico e terapéutica, respondeu de forma
reticente a implementacido de medidas tendentes a pre-
venir a doenca das corondrias, actuando sobre estilos de
vida e factores de risco conhecidos como favorecendo o
desenvolvimento da aterosclerose.

Numerosas investigagdes mostraram que apenas cerca
de um terco dos doentes elegiveis se mantém num progra-
ma de controlo de factores de risco. Mas a experiéncia de
outros paises ensina-nos que esta propor¢do pode ser
aumentada de forma significativa por uma abordagem por
equipas multidisciplinares de profissionais de satde
incluindo médicos, enfermeiros, dietistas,
sociais, psicdlogos, fisiatras, de forma a aumentar a ade-

assistentes

sdo dos doentes e a maximizar os beneficios que podem
colher de um programa de redu¢do do risco coronario.

1. Tabagismo - A inalagfo activa e/ou passiva do taba-
co aumenta o risco de doenga das corondrias. Embora
nao se disponha de ensaios aleatorizados os estudos
observacionais mostram que os doentes que suspendem
o consumo do tabaco t€m, nos anos subsequentes, uma
mortalidade de menos de 50% do que aqueles que con-
tinuam a fumar. O controlo do tabagismo constitui, deste
modo, a mais eficaz medida de prevencio secundaria do
enfarte devendo o seu consumo ser energicamente com-
batido - com pequeno custo o doente terd uma vida mais
longa e com melhor qualidade.

O perfodo pds-enfarte constitui um momento particu-
larmente estimulante para o inicio da abstinéncia, mas as
recorréncias sdo frequentes, variando as taxas de éxito
entre 0s 10 % e os 40% ao fim do primeiro ano.

1.1 - Objectivos das medidas anti-tabdgicas
L.I.1 - Aumentar a sobrevida
A suspensido do tabaco reduz a incidéncia de re-
enfarte e a morte stbita.
Ao fim de trés anos de abstinéncia o risco iguala
o dos ndo fumadores.
1.1.2 - Melhorar a oxigena¢do tecidular.
A supressdo do tabaco melhora a tolerdncia ao
esforco e a funcdo respiratéria; diminui a for-
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magao de carboxihemoglobina e reduz o espasmo
corondrio que pode ser provocado pelo tabaco.
Influencia favoravelmente outros factores de risco:
A nicotjna altera o perfil lipidico, diminuindo as
HDL e aumentando as LDL e os trigliceridos,
agravando, assim a eventual dislipidemia ou
contribuindo para o seu estabelecimento.

A nicotina interfere negativamente com o
processo da trombogénese, aumentando os
niveis de fibrinogénio e a agregacdo plaquetaria
e influenciando os factores de coagulagdo.
Finalmente a nicotina aumenta a HTA ja estabe-
lecida e diminui o efeito terapéutico dos blo-
queadores beta e antagonistas do Célcio.

1.2 - Medidas Gerais

E importante reduzir o Stress da abstinéncia. Seguir o
doente de perto para evitar as recaidas.
1.3 - Medidas Especificas

Escolher com o doente um esquema de tratamento per-
sonalizado, tendo em conta o seu perfil psicolégico, os
condicionamentos familiares e profissionais. Considerar
a associagdo de farmacos. Apoio ao doente durante as
crises de abstinéncia.

1.4 - Terapéutica Farmacolégica

Nicotina - sob a forma de pastithas mastigdveis ou ade-
sivos transdérmicos - apresentam um éxito de 30 a 50%
ao fim de um ano. Uteis, igualmente, nos sindromas de
privagdo provocados pela paragem de inalacdo da nicoti-
na. Qutras terapéuticas envolvendo sais de prata, cloni-
dina, lobelina, ndio mostraram vantagens em relagdo ao
placebo.

2. Hipertensdo Arterial - A importancia da HTA como
factor de risco de doenga aterosclerdtica e cardiopatia
isquémica, bem como factor preditor de morte nos
primeiros 30 dias ap6s EAM, tornam o seu controlo uma
medida de grande valor na prevengdo secunddria pds-
EM.

Na deciséo sobre terapéutica farmacolégica dever-se-4
ter em conta os critérios para a defini¢do de HTA, de
acordo com as recomendacdes da OMS, cuja descrigdo
sai fora do ambito deste texto. E pertinente, no entanto,
real¢car que em doentes com EAM e hipertensos antes do
enfarte a pressdo arterial se vai manter a niveis inferiores

1.13 -

durante vérios meses, sem necessidade de medicagdo
anti-hipertensiva.
2.1- Objectivos da terapéutica anti-hipertensiva.

O controlo da HTA melhora a perfusdo tecidular e
diminui a pés-carga e, portanto, o consumo de oxigénio
pelo miocardio. Diminui igualmente o espasmo coro-
ndrio.
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A normaliza¢do dos valores tensionais influéncia favo-
ravelmente as complicacdes vasculares da diabetes, a
aterosclerose e diminui as lesdes dos 6rgdos alvo (rim,
cérebro, etc.).

Através deste objectivo alcanga-se a finalidade princi-
pal da prevencio secunddria do enfarte, isto €, a reducéo
do re-enfarte e morte subita.

2.2 - Medidas Gerais

E fundamental reduzir o stress, desdramatizando a
situagdo, explicando claramente ao doente os riscos ine-
rentes & associagdo de HTA com acidente corondrio
agudo recente e dos beneficios do controlo da TA. Numa
1* fase poderd estar indicado o recurso a ansioliticos.

Torna-se indispensdvel avaliar a repercussio da HTA
sobre os Orgdos alvo: o ECG pode mostrar hipertrofia
VE com ou sem sobrecarga; a ecocardiografia surge
como método mais rigoroso para avaliacdo da massa
ventricular esquerda e da dilatagdo auricular esquerda. A
microalbumintria constitui um factor prognéstico adver-
so, em especial nos hipertensos idosos e quando se asso-
cia diabetes. A fundoscopia espelha as alteracbes da
parede vascular.

2.3 - Medidas Especificas

Determinadas intervengdes sobre o estilo de vida con-
duzem a reducdo da pressdo arterial; o tratamento no
farmacoldgico poderd ser suficiente nos casos de HTA
ligeira.

Inclui:
2.3.1 - Dieta equilibrada, com reducio da ingestdo de
gorduras e aumento de vegetais, frutas e fibras.

2.3.2 - Dieta hipocaldrica se houver excesso de peso.

2.3.3 - Moderacdo na ingestio de sédio (até 5 gr/dia) e
restri¢cdo de dlcool para ndo mais de 10-30 gr/dia
de etanol. Poderd ser ttil a abstinéncia numa
primeira fase.

2.3.4 - Exercicio fisico moderado.

2.3.5 - Controlo apertado dos restantes factores de risco

major: tabagismo, dislipidemia, diabetes.

2.4 - Terapéutica Farmacoldgica

No tratamento da HTA em doentes com cardiopatia
isquémica comprovada e, nomeadamente, na prevenc¢io
secunddria do EM, deve dar-se preferéncia aos grupos
farmacolégicos em que se demonstrou efeito protector
sobre o re-enfarte e morte siibita e que; por outro lado,
possam igualmente actuar sobre complicac¢des do enfarte
(angor, arritmias, insuficiéncia cardiaca). Estes medica-
mentos poderdo ser usados em monoterapia ou em asso-
ciagdes medicamentosas, devendo ter-se em conta nas
dosagens os seus efeitos colaterais e/ou adversos:
2.4.1 - Bloqueadores Beta
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Farmacos de primeira linha tendo em conta que sdo
eficazes na redugdo do re-enfarte e morte sibita (20-
25%), e que tem efeitos anti-anginosos e anti-arritmico.

Cerca de 25% dos doentes tem contra-indica¢bes para
o seu uso. A insuficiéncia cardiaca ndo sendo conside-
rada, presentemente, uma contra-indica¢do absoluta, poe
problemas especificos cuja abordagem sai fora do
ambito deste texto.

2.4.2 - Inibidores da Enzima de Conversio da
Angiotensina (IECA)

Os IECA inibem a remodelagem ventricular esquerda,
processo que consiste na dilatacio progressiva da cavi-
dade VE pds-enfarte com evolugdo para insuficiéncia
cardiaca. Parece terem, igualmente, um efeito anti-
isquémico. Por isso s@o considerados firmacos de
primeira linha na prevencéo secundéria do EM.

A sua eficédcia anti-hipertensiva aumenta com a asso-
ciacdo a um diurético. Devem ser utilizados com par-
ciménia na insuficiéncia renal com monitorizacdo da
proteinuria. Nestes casos parece ser particularmente
favoravel a associagdo com antagonistas do célcio.
2.4.3 - Bloqueadores dos Canais de Calcio

O ensaio DAVIT-II mostrou que o verapamil adminis-
trado a doentes pos-EM, com boa funcdo VE, reduz a
incidéncia de re-enfarte e morte subita.

A prética clinica, no entanto, reserva este grupo de
medicamentos, com aquela finalidade, para os casos em
que os bloqueadores beta estdo contra-indicados. Como
anti-hipertensivos os derivados ndo-dihidropiridinicos
podem ser associados a diuréticos ou IECA; a utilizagio
de derivadas dihidropiridinicos deve ter em conta o seu

‘potencial efeito taquicardizante. Em ambiente de insufi-

ciéncia cardfaca deve evitar-se o emprego de blo-
queadores dos canais de célcio pelo seu efeito inotrépico
negativo.

3. Obesidade - A taxa de mortalidade por doenga cardio-
vasculares aumenta com a obesidade.

A obesidade exerce influéncia nociva sobre outros fac-
tores de risco cardiovasculares, incluindo a pressdo arte-
rial, o colesterol LDL do plasma, o colesterol das HDL,
os trigliceridos e a toleréncia a glucose.

A obesidade acompanha-se de hiperinsulinismo com
glicemia normal ou elevada. O hiperinsulinismo
reflecte 0 aumento de resisténcia a insulina e é um fac-
tor de risco de doenca das corondrias, sobretudo quan-
do associado a obesidade de tipo central (andréide)
caracterizada por acumulagio de gordura na regifo do
tronco.

3.1 - Objectivos da terapéutica
3.1.1 - Redug@o do peso. O peso ajustado a altura deve
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calcular-se pelo Indice de Massa Corporal
(IMC=peso (Kg)/altura(m)2) de forma a ter
nocdo correcta do grau de obesidade:

IMC <25 kg.m-2  peso corporal desejdvel

IMC 25-30 kg.m-2 peso excessivo

IMC 30-35 kg.m-2 obesidade

IMC > 35 kg.m-2 obesidade excessiva
Além do grau de obesidade deve também con-
siderar-se a distribui¢do da gordura corporal,
uma vez que a obesidade de tipo central se asso-
cia a insulino-resisténcia e factores de risco

3.1

major com hipertrigliceridemia, colesterol HDL
baixo, hipertensdo arterial e diminuic¢io da tole-
rincia a glucose.

3.2 - Medidas gerais e especificas

3.2.1 - A perda gradual de peso melhora a sensibilidade
periférica a insulina e contribui para a redugéo
da HTA.

3.2.2 - O exercicio fisico melhora a sensibilidade peri-
férica a insulina.

3.3 - Terapéutica farmacolo’gica

. Os m1b1dores do apetlte tém efeltos adversos sobre a‘
“fungdo cardxaca (act1v1dade sxmpatlcomlménca_ e
ndo devem ser prescntos para tratam nto da obesh

 dade na prevengao secundana da doenga das coro- :
nérias. Lok o g

4. Diabetes - Os dois tipos principais de Diabetes
Mellitus, a diabetes insulino-dependente (Tipo 1 -
DMID) e a diabetes ndo insulino-dependente (Tipo II -
DMNID) estdo associados a um aumento do risco de
doenca das corondrias (duas a 3 vezes) doenca arterial
periférica e doenga cerebrovascular. O risco corondrio
na mulher diabética aumenta mais de 20 vezes em
relagdo a mulher normoglicémica, diminuindo drastica-
mente a protecgdo relativa que existe no sexo feminino
contra a doenga aterosclerética.

Em doentes com DMID e um bom controlo metaboli-
co os niveis de lipidos plasmaticos e de TA mantém-se
normais. A falta de controlo da glicemia e a progressdo
da doenca renal condicionam uma evolugdo ripida da
cardiopatia isquémica.

Os factores de risco em doentes com DMNID estdo
associados a anomalias mais profundas do que na DMID.
Na fase precursora da DMNID desenvolve-se o sindro-
ma metabdlico de insulino-resisténcia com trigliceridos
elevados e colesterol HDL baixo, maior prevaléncia de
HTA, obesidade de tipo central e hiperinsulinismo. Este
padrdo adverso de factores de risco cardiovasculares
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acompanha-se de progressiva diminui¢do da tolerdncia a
glucose de tal modo que, quando a DMNID ¢é detectada,
o doente ja tem manifestagdes clinicas de cardiopatia
isquémica.

4.1 - Objectivos da terapéutica

Controlo do metabolismo glicémico e dos factores de
risco que constituem o sindroma de insulino-resisténcia
acima referido. A reducéo da hiperglicemia, s6 por si,
aumenta a sensibilidade periférica e hepdtica a insulina,
reduzindo a prevaléncia das complicagdes resultantes da
macro angiopatia diabética.

4.2 - Medidas Gerais

Dirigem-se ao controlo de factores comportamentais
associados a Diabetes Mellitus e incluem: exercicio fisi-
co que melhora a utilizagfio periférica da insulina; a nor-
malizac@o do peso em caso de obesidade e a redugdo do
stress fisico e psiquico.

A dieta deve ser orientada conforme as formas de apre-
sentacdo da diabetes e seguindo as regras consagrados
para a sua elaboragio.

4.3 - Terapéutica farmacologica

Nos casos em que a dieta e o controlo de peso ndo sdo
suficientes para normalizar a glucose é necessdrio adi-
cionar ao regimen alimentar medicamentos hipoglice-
miantes orais (sulfonilureias, biguanidinas inibidores da
glicosidase intestinal, ou combinag¢des destes) ou insulina.

Os valores ideais da glucose no sangue devem ser:
glicemia em jejum < 125 mg.dl-1; glicemia pds-pran-
dial < 180mg.dl-1. A hemoglobina glicosilada (HGAI)
préxima do limite superior do normal.

Evitar sintomas graves de hipoglicemia e glicemias <

55 mg.dl-1;
5. Dislipidemia - Existe uma relagio estreita e positiva
entre o colesterol total (ou o colesterol das LDL - Low
Density Lipoproteins) e o risco de acidentes corondrios
subsequentes, tanto no homem como na mulher, sendo
maior nos individuos sintomdticos do que nos assin-
tomaticos. Esta relacio ¢ modificada pela coexisténcia
de outras alteracdes lipidicas (HDL,; trigliceridos) e pela
presenca de outros factores de risco corondrio.

Virios ensaios clinicos demonstraram que a reducio
do colesterol diminui a ocorréncia de novos acidentes
corondrios e de morte subita no contexto de prevengdo
secunddria. As meta-andlises indicam um elevado efeito
de dose-resposta: quanto maior a redugdo do colesterol,
maior a diminui¢do de acidentes corondrios e de morta-
lidade. O maior beneficio ocorre nos doentes com risco
mais elevado.

Noutros ensaios foi estudado o efeito da reducdo do
colesterol, consegunida por diferentes meios, sobre a pro-
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gressdo e composicdo da placa. A lesdo corondria que
rompe e origina o acidente corondrio agudo é, muitas
vezes, jovem, rica em lipidos, instdvel. A baixa dos lipi-
dos pode levar a estabilizacao da placa e, assim, prevenir
a ocorréncia de oclusdes corondrias agudas.

Existe uma relacio inversa, bastante marcada, entre o
colesterol das HDL e o risco de eventos corondrio. Esta
relag@o aplica-se a ambos 0s sexos tanto no contexto de
prevencdo primdria como secunddria. O colesterol das
HDL ¢ diminuido pelo tabaco, obesidade e sedentarismo
e, por outro lado, sabe-se que os valores do colesterol
HDL estdo inversamente relacionados com os trigliceri-
dos plasmaticos. No momento actual pensa-se que a
forma de actuar com mais eficdcia sobre o HDL baixo é
corrigir os outros factores de risco, incluindo uma
reducfo mais acentuada do colesterol das LDL,; o exerci-
cio e o consumo moderado de dlcool podem, também,
fazer subir o colesterol das HDL.

O significado dos trigliceridos (TG) como factor de _

risco independente € ainda controverso. Os TG nio se
acumulam na parede do vaso. Logo a sua aterogenici-
dade ¢ baseada na ligacdio, no interior das lipoproteinas,
entre TG e colesterol, o lipido que se acumula na parede
do vaso. Os dois ensaios de interven¢io que abordaram
este tema ndo trouxeram resultados concludentes. A
andlise univariada mostra relacdo entre o nivel de TG e o
risco aterosclerdtico, mas na andlise multivariada os TG
niio se associam, frequentemente, com risco aterogénico.
A existéncia de multiplas ligagdes entre TG elevados e
aterosclerose aconselha a que a determinacdo dos TG
seja incluida na caracterizacdo do perfil lipidico. A
importincia da dieta, exercicio e redugdo do peso sdo
indiscutiveis. Quando € necessario recorrer a drogas (0
valor dos TG deve reduzir-se a menos de 200 mg/dl), o
acido nicotinico (ter em conta os efeitos adversos), os
fibratos (nos casos em que o valor inicial é superior a 400
mg/dl) e as estatinas (nos doentes em que ha, simultane-
amente valores muito altos de LDL colesterol) podem ser
os farmacos de eleicdo. A associagdo de fibratos com
estatinas pode ser muito eficaz quando os TG per-
manecem elevados apds a normaliza¢do do colesterol
das LDL. A limitacdo desta associagfo reside no aumen-
to do risco de miopatia, o qual, no entanto, pode ser
reduzido com doses mais baixas de estatinas e seleccio
criteriosa de doentes (evitando os grupos de maior risco).
5.1 - Avaliagcdo do Risco
O risco pode ser avaliado tendo em conta o colesterol
total, as fraccoes LDL e HDL e os trigliceridos. As
decisbes, na maior parte das Recomendagdes sao tomadas
tendo em conta os valores do colesterol total e do coles-
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terol das LDL. Os valores do colesterol total considerados
sdo 200, 250 e 300 mg/dl (5,2; 6,5 e 7,8 mmol/l). Mas
estes valores ndo devem ser considerados isoladamente.
Para um determinado valor do colesterol plasmatico o
risco global depende, em grande parte, da idade, sexo e do
peso de outros factores de risco, e é ele que permite ajus-
tar com correc¢@o os limites da intervengio.

A hiperlipidemia secunddria ndo € rara e deve ser carac-
terizada. As causas mais frequentes sdo a obesidade, o abuso
do dlcool, hipotiroidismo, diabetes, doenca hepatica crénica
e nefropatia crénica, nomeadamente o sindroma nefrético.
5.2 - Medidas Gerais

1. Aconselhamento dietético. Implica a correcgdo da
obesidade e, em termos gerais obedece as seguintes
regras:

Alimentacio variada

Restri¢do caldrica. As gorduras ndo devem exce-
der 30% do total de calorias.

As gorduras saturadas devem limitar-se a um terco
do consumo total de gorduras, com substitui¢do par-
cial por gorduras poli e monoinsaturadas.

Encorajar o consumo de peixe, frutas, vegetais e
cereais.

Restringir o consumo de dlcool a 10-30 gr/dia.
Consumir menos de 5 gr de sal por dia.

A decisdo de tratar deve ser baseada em medicdes
repetidas (trés ou mais) que podem ser obtidas em dias
sucessivos ou com intervalos curtos. A escolha do fér-
maco hipolipidemiante deve ser precedida da determi-
nagdo do perfil lipidico completo (colesterol total, coles-
terol das LDL e das HDL, trigliceridos).

5.3 - Medidas especificas. Tratamento farmacolégico

O efeito da dieta e a aderéncia do doente devem ser
reavaliados ao fim de 3-6 meses.

A terapéutica dietética bem conduzida reduz o coles-
terol das LDL em 15-25 mg/dl. Se este se situar acima
de 130 mg/dl, apesar da dieta, deve juntar-se terapéu-
tica farmacoldgica. A finalidade do tratamento farma-
colégico, na prevencio secunddria, & situar o valor das
LDL abaixo de 100 mg/dl.

A dieta € sempre importante e nunca deve ser aban-
donada, mesmo quando, como sucede frequentemente,
se torna necessdrio juntar terapéutica farmacolégica.

As resinas sdo eficazes na reducio do colesterol total
e das LDL.. Os trigliceridos podem aumentar.

As estatinas reduzem claramente o colesterol total e
das LDL, baixam os trigliceridos modestamente e
aumentam as HDL ligeiramente.

Os fibratos descem os trigliceridos, o colesterol total
¢ das LDL mais moderadamente e aumentam o colesterol
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das HDL.

O 4cido nicotinico reduz o colesterol total e dos HDL,
os trigliceridos e aumenta o colesterol das HDL.

As associagbes medicamentosas entre farmacos
destes diferentes grupos referidos sdo possiveis, por
vezes indispensdveis para se atingir o alvo terapéuti-
co, ¢ devem fazer-se em fungdo do perfil lipidico de
cada doente (ver atrds a propésito da hipertriglice-
ridemia).

As estatinas, para além de provocarem descidas mais
significativas dos pardmetros lipidicos do que os outros
grupos de farmacos (-25% no colesterol total e -35% nas
LDL no ensaio 4S), demonstraram, pela primeira vez,
em ensaios com farmacos que reduzem os niveis de lipi-
dos, uma reduciio de mortalidade total e mesmo coro-
néaria durante o perfiodo previsto de seguimento (5,4
anos). O beneficio das estatinas na progressdo da
doenca corondria é notdrio a partir do 1° ano conforme
demonstrado por estudos angiogrdficos e parece ser
devido em grande parte ao efeito estabilizador da placa
pela reducdo do depdsito de colesterol; a cascata de
eventos que da rotura da placa leva a oclusdo do vaso
coronério e acidente clinico agudo €, por esta via, inter-
rompida.

Neste sentido o combate a dislipidemia pelo emprego
de estatinas, constitui uma outra forma de redug@o de re-
enfarte e morte subita (Ver Cap. III).

5.4 - Oportunidade do tratamento

Virios ensaios clinicos provaram o beneficio e segu-
ranca decorrentes da redugdo do colesterol em doentes
com doenga das corondrias comprovada. Em muitos
casos ¢ o médico de cuidados primdrios - o médico de
familia - que inicia a terapéutica dietético-farmacolégi-
co de reducgdo do colesterol. A referéncia a uma consul-
ta especializada s6 se justifica em casos complexos de
caracterizacdo da dislipidemia ou de resisténcia a tera-
péutica.

Muitos candidatos a terapéutica de redugdo do coles-
terol sdo identificados na altura de um internamento hos-
pitalar por acidente corondrio agudo, angina instivel ou
enfarte agudo do miocdrdio. Nestes casos, 0 momento
da alta hospitalar é particularmente propicio para o inicio
da terapéutica hipolipidemiante, em especial nos doentes
com valores de LDL superiores a 130 mg/dl, que ndo vio
normalizar apenas com controlo dietético. Se, a data da
alta, ndo existe conhecimento exacto do perfil lipidico,
pode, pelo menos, iniciar-se uma terapéutica dietética e,
ao fim de 4-6 semanas, obtida a estabilizagdo metabdli-
ca, avaliar a indicacfo para eventual terapéutica farma-
coldgica.
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6. Sedentarismo. Exercicio Fisico. Reabilitagcdo - Os
estudos epidemiolégicos apoiam o conceito de que um
estilo de vida sedentdrio estd associado a um risco

aumentado de cardiopatia isquémica. Sabe-se, com
efeito, que a actividade fisica regular afecta favoravel-
mente o peso corporal, os lipidos sanguineos, a pressao
arterial, a tolerdncia a glucose, a sensibilidade & insulina
e o stress mental. Meta-anélises de ensaios aleatorizados
de reabilitagdo cardiaca em sobreviventes de EAM,
incluindo programas de exercicio integrados num esque-
ma de reabilitacio multifactorial, demonstraram que
estes poderdo ser responsdveis por uma reducdo de 20-
-25% na taxa global de mortalidade cardiovascular.

Para além do exercicio fisico a reabilitagdo cardiaca
conjuga a modificagdo dos factores de risco corondrio.
Os seus principais objectivos sdo a obtengdo de uma me-
lhoria da capacidade funcional, a interrup¢do da pro-
gressdo do processo de arteriosclerose corondria, possi-
bilitar o regresso ao trabalho, devolver a auto-suficiéncia
ao doente e, em udltima anélise, reduzir a morbilidade e a
mortalidade.

O regresso ao trabalho em diversos estudos efectuados
na Europa e Estados Unidos varia entre 63% e 94%. O
seu valor concreto e a forma de modificar estes resulta-
dos deve ter em conta os factores de confusdo represen-
tados pela satisfacdo no trabalho, estabilidade financeira,
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politica de emprego, etc. Deste modo o regresso a niveis
de actividade constitui um melhor indicador progndstico
do que o regresso a um emprego pago.

Na convalescenca do EAM ou de revascularizacio
corondria, mecinica ou cirdrgica, deve seguir-se um pro-
grama de exercicios fisicos adequados com duracio, fre-
quéncia e intensidade progressivas. Estes exercicios de-
verdo, nos casos ideais, estar integrados em programas
de reabilitac@o assistidos por equipas multidisciplinares
como acontece habitualmente nos paises do Centro da
Europa. As recomendagdes detalhadas sobre a prescri¢ao
de exercicio, aconselhamento concomitante em relagfo a
retoma de actividades recreativas e profissionais, sdo
objecto de vdrios Relatérios de Instituicdes especial-
izadas como o Grupo de Estudo de Reabilitacio da
Sociedade Europeia de Cardiologia e a American Heart
Association. A sua descri¢do pormenorizada sai fora do
imbito destas Recomendagdes apresentando-se apenas
um Quadro orientador das quatro fases principais da
Reabilitagfo cardiaca.

FASES DA REABILITACAO CARDIACA

FASE 1 - Corresponde ao internamento

FASE 2 - Corresponde a convalescenca apdés a alta

O objectivo € o regresso ao desempenho anterior ao
enfarte.

Tem uma duragdo de 3 a 6 semanas

A intensidade do exercicio deve permanecer baixa

A frequéncia cardfaca mdxima monitorizada ndo devera
exceder o nivel atingido pela prova de esforco sub mé-
ximo antes da alta

Podem ser usadas a marcha e a bicicleta fixa

FASE 3 - Corresponde a convalescenca tardia ou
treino fisico

Visa aumentar o nivel de desempenho do doente

Deve ter como base uma nova prova de esforco mdxima
efectuada 3 a 6 semanas ap6s a alta

O alargamento e intensificac@o dos exercicios deverd ter
em conta o grau de motivacdo do doente

FASE 4 - Corresponde & manutencio
Consolidacdo das alteragfes dos estilos de vida

Algumas nog¢Oes priticas devem ser do conhecimento
dos médicos para as transmitirem aos seus doentes:

Seré dada preferéncia a exercicios aerébicos e isotoni-
cos: marcha enérgica, jogging, bicicleta, natagdo, ginds-
tica aerdbica.

A intensidade do exercicio pode ser definida em ter-
mos de ritmo cardfaco nio devendo ultrapassar 60-75%
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da frequéncia cardiaca maxima prevista para a idade
(220-idade). Por exemplo, num individuo na década dos
50, a FC deve situar-se entre os 100 e 125/min. durante
o exercicio. Este critério nfo se aplica a doentes sob tera-
péutica com bloqueadores beta.

No inicio do programa o individuo com hébitos seden-
tarios deverd progredir lentamente e tendo em conta a
informacéo da clinica e da prova de esforgo pré-alta.

A actividade sexual com o parceiro habitual poderd ser
retomada ao fim de dez dias.

Na condugdo automével deverdo ser evitados os engar-
rafamentos, a conducio nocturna, a condugdo com mau
tempo, as grandes velocidades e as grandes distancias.
S6 deve ser retomada ao fim de tr€s semanas.

As viagens de avido devem reservar-se para doentes
estdveis (sem receio de voar) sd apos as duas primeiras
semanas de enfarte, com acompanhante e sendo porta-
dores de nitroglicerina para uso sublingual.

Constituem contra-indicacdes para o exercicio fisico:
angina rapidamente progressiva, arritmias ventriculares
malignas, embolismo recente, arritmias supraventricu-
lares ndo controladas; estenose adrtica associada; car-
diomegalia significativa; HTA com diast6lica > 115
mm/Hg; diabetes, doenca da tiroideia ¢ anemia ndo con-
troladas.

s’ concomitante-
factores de risco.

7. Terapéutica Hormonal de Substituicdo (THS) - A
situacdo hormonal constitui um importante factor de
risco na mulher que sofreu um enfarte de miocardio.

Trés meta-andlises efectuadas em anos recentes
demonstraram que a prescricdo de THS estava associada
a uma reducdio do risco cardiovascular em 35 a 50%.
Segundo outros autores os beneficios ainda seriam
maiores naquelas mulheres que ja tivessem sofrido
enfarte, isto €, na prevencio secunddria.

Embora esta evidéncia epidemioldgica seja bastante
acentuada, ela baseia-se em estudos de observacio, e nio
se sabe até que ponto as doentes envolvidas nestes estu-
dos sdo mais saudaveis e tém um perfil de risco coro-
ndrio mais favordvel.

Em relagdo ao perfil lipidico, a THS tem efeitos
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através do aumento do colesterol das HDL e da
diminui¢io do nivel de colesterol das LDL.

Por outro lado hd que ter em conta o potencial efeito
dos estrogéneos sobre a neoplasia da mama e do
endométrio. Os estrogéneos aumentam o risco de cancro
do endométrio durante e apos a sua utilizag@o, a ndio ser
que se tome uma dose adequada de progesterona. Os
estrogéneos aumentam também o risco de cancro da
mama, mas apenas durante o periodo de utilizagdo.

Os resultados do ensaio clinico HERS (Heart and
Estrogen/progestin Replacement Study), recentemente
divulgados vieram esclarecer qual o valor da THS na
prevencio secunddria do enfarte do miocardio. Neste
ensaio que envolveu cerca de 3000 mulheres pos-
menopausicas com Utero intacto e doenga das corondrias
conhecida, foi administrada de forma aleatorizada tera-
péutica per os com 0,625mg/dia de estrogéneo conjuga-
do associado a 2,5 mg/dia de medroxiprogesterona ou
placebo. Ao fim de um seguimento médio de 4,1 anos,

ndo se registaram diferencas significativas entre o grupo
tratado e o grupo placebo, tanto em relacdo aos alvos-
primdrios (re-enfarte e morte corondria) como em
relagdo a um conjunto de alvos secunddrios cardiovascu-
lares. O estudo mostrou ainda que as mulheres tratadas
com hormonas tiveram mais eventos tromboembdlicos
venosos € mais litfase biliar. Os autores concluem ndo
haver razdo para recomendar a THS para prevengao
secunddria da cardiopatia isquémica.

RECOMENDACAO GEC-Categoria AT

Em face dos resultados de um ensaio HERS,. um
estudo aleatorizado, duplamente oculto e controlado
com placebo, a medicina baseada na evidéncia leva-
nos a recomendar a-nfo-utilizagdo de THS com a
- finalidade especifica de prevengio se’cuhdériak do
enfarte do miocdrdio. - ‘ o

INTERVENCAO SOBRE OS FACTORES DE RISCO NA PREVENCAO SECUNDARIA
DA DOENCA DAS CORONARIAS

FACTOR DE RISCO

RECOMENDACAO

Tabagismo Objectivo: Abstinéncia total

Encorajar fortemente os doentes e familiares a deixar de fumar

Providenciar aconselhamento, substitutos da nicotina e programas formais de interrup¢iio do consumo conforme apropriado
Hipertensdo Objectivo: < 140/90 mmHg
Arterial Iniciar modificagdes do estilo de vida - controlo do peso, actividade fisica, moderagdo no consumo de dlcool e

restringir a utilizagdo do sal — em todos os doentes com sistélicas >140 mmHg ou TAD >90 mmHg ao fim de trés
meses ou se a pressdo artertal inicial for TAS >160 mmHg ou TAD >100 mmHg

Controlo do Peso
Obesidade e ideal.
Diabetes

Iniciar dieta intensiva e intervencio na actividade fisica apropriada em todos os doentes com mais de 120% do peso

Realce para a perda de peso em doentes hipertensos, com trigliceridos elevados ou niveis elevados de glicemia

Dislipidemia Objectivo primario: LDL < 100 mg/dl

Objectivos secunddrios: HDL > 35 mg/dl; Trigliceridos < 200 mg/dl
Iniciar dieta em todos os doentes: < 30% gorduras, < 7% gorduras saturadas, > 200 mg/dl colesterol

Avaliar perfil lipidico em jejum

Nos doentes apos enfarte, o perfil lipidico pode levar 4 a 6 semans a estabilizar

Adicionar a teraputica medicamentosa simples ou combinada de forma a que as LDL sejam inferiores a 100 mg/dl
(Categ. A) e TG abaixo de 200 mg/dl (Categ. C)

Sedentarismo/
Exercicio fisico/
Reabilitagio

Objectivo minimo: actividade fisica por periodos de 30 minutos 3-4 vezes/semana
Avaliar o risco, de preferéncia com prova de esforgo, para guiar a prescrigao
Encorajar o doente a realizar pelo menos o objectivo minimo (caminhar, jogging, ciclismo ou outra actividade aerdbica)

suplementado pelo aumento das actividades do dia a dia (caminhar para o emprego, utilizar as escadas, jardinar, trabalhos
de manuten¢do em casa). Beneficio mdximo com 5-6 horas por semana

Aconsethar programas com supervisdo médica para os doentes com risco moderado a elevado

Terapéutica Hormonal

de Substitui¢io (THS) corondrias (Categ. A)

Nio se justifica, 4 luz da medicina baseada na evidéncia, a utilizagdo da THS na prevencio secunddria da doenga das
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