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RESUMO:

Introducdo: O enfarte agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST
¢ uma importante causa de mortalidade e morbilidade em todo o Mundo sendo, actualmente, a
angioplastia priméria o tratamento preferencial.

Objectivos: Fazer uma revisdo bibliogréafica relativa ao papel da Angioplastia Primaria
no tratamento do Enfarte Agudo do Miocéardio com Supra ST.

Desenvolvimento: O enfarte agudo do miocéardio foi em 2004 a terceira principal causa
de morte em Portugal. E maioritariamente causado pela oclusdo stbita de uma artéria
coronaria major apos disrupcdo de uma placa aterosclerética. A reperfusdo pode salvar o
tecido miocardico em risco de necrose, com melhoria da funcdo ventricular esquerda e
sobrevivéncia. Pode ser efectuada com recurso a fibrindlise, angioplastia primaria ou a
cirurgia de bypass coronario. A dilatacdo da artéria corondria através da angioplastia provoca
alteracdes morfologicas no vaso e, sendo um procedimento invasivo, tem varias complicac6es
associadas. Ao longo do tempo, este procedimento tem evoluido consideravelmente, com o
desenvolvimento de novos aparelhos para melhorar os resultados obtidos. Dentro destes
destacam-se o0s stents, que demonstraram estar associados a diminuicdo da taxa de
mortalidade e de complicagdes a longo termo. A Unica contra-indicacdo absoluta da
angioplastia primaria é a recusa por parte do doente. Muitos estudos demonstraram a
superioridade da angioplastia primaria face a fibrindlise com reducdo da mortalidade,
complicagdes e melhoria da sobrevivéncia. A eficacia da reperfusdo relaciona-se com a
rapidez com que € realizada. Assim, tem sido debatido qual o tempo porta-baldo aceitavel,
hoje considerado duas horas pela Sociedade Europeia de Cardiologia, bem como com o tempo
de evolucéo, sendo consensuais os beneficios da reperfusdo até as doze horas. Actualmente, a

angioplastia primaria é considerada o tratamento preferencial nestes doentes se realizada em
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tempo Util, sendo recomendada a implementacdo de sistemas de emergéncia que permitam a
optimizacdo do tratamento do enfarte agudo do miocardio com supradesnivelamento do
segmento ST.

Conclusao: Cerca de trés décadas de progresso baseado na evidéncia tém demonstrado
a eficacia da angioplastia primaria, pelo que hoje constitui a terapéutica de reperfusédo

preferencial no enfarte agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST.

ABSTRACT:

Introduction: Acute myocardial infarction with ST-segment elevation is a major cause
of death and disability worldwide and primary angioplasty is the main treatment in these
patients nowadays.

Objectives: Make a bibliographical review of the primary angioplasty’s role in the
treatment of acute myocardial infarction with ST-segment elevation.

Development: In 2004, myocardial infarction was the third major cause of death in
Portugal. It is mainly caused by sudden thrombotic occlusion of a major coronary artery
caused by disruption of an atherosclerotic plaque. Reperfusion therapy may salvage
myocardium at risk of necrosis, with improvement of left ventricular function and survival. It
can be done by fibrinolytic therapy, primary angioplasty or coronary artery bypass graft. The
enlargement of the coronary artery lumen by angioplasty causes morphological changes of the
vessel and, since it is an invasive procedure, it has several complications associated. This
procedure has undergone major advances with development of new devices to improve the
outcomes. Among them, coronary stents stand out, with decreased rate of mortality and

complications in long term. Denial of the patient is the only absolute contraindication to
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primary angioplasty. Many studies have demonstrated the superiority of primary angioplasty
over thrombolysis, with reduced mortality, complications and improved survival. The
beneficial effects of reperfusion therapy are greater when performed soon after presentation.
Therefore, it has been discussed the acceptable door-to-balloon time, which is now considered
two hours by the European Society of Cardiology, as well the duration of symptoms, with
recognition of reperfusion benefits until twelve hours. Today, primary angioplasty is
considered the reperfusion therapy of choice in most patients if performed in timely fashion
and the implementation of a system of care network is recommended to allow the
optimization of acute myocardial infarction with ST-segment elevation treatment.
Conclusion: Almost three decades of progress based on evidence have demonstrated
the efficiency of primary angioplasty making it, nowadays, the preferable reperfusion therapy

in acute myocardial infarction with ST-segment elevation.

PALAVRAS-CHAVE:

Enfarte Agudo do Miocardio com Supra ST; Reperfusdo; Angioplastia Primaria; Fibrindlise;

Stent; Tempo Porta-Baldo.
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INTRODUCAO:

O enfarte agudo do miocardio (EAM) é uma importante causa de mortalidade e
morbilidade em todo o Mundo, segundo Thygesen et al. (2007).

De acordo com Baim (2006), o tratamento do EAM com supradesnivelamento do
segmento ST (ST-segment elevation myocardial infarction - STEMI) tem sido alvo de
inimeros avangos nas ultimas duas décadas desde o reconhecimento da trombose coronaria
enquanto responsavel pela oclusdo arterial e do indubitavel beneficio clinico com a rapida
reperfusdo.

Segundo Keeley et al. (2007) a angioplastia primaria consiste numa angioplastia urgente
com baldo durante um STEMI, com a colocagdo ou nao de stent e sem a administracao prévia
de fibrinolise, de forma a permitir a abertura da artéria relacionada com o enfarte.

Van de Werf et al. (2008) defende que a angioplastia primaria € o tratamento
preferencial em doentes com STEMI, caso seja efectuada por uma equipa experiente 0 mais
rapidamente possivel apds o primeiro contacto médico (PCM).

Assim, nas mais recentes guidelines da European Society of Cardiology (ESC)
publicadas por Wijns et al. (2010), recomenda-se a execucdo de angioplastia priméaria nos
doentes com STEMI nas primeiras doze horas apés o inicio dos sintomas, caso o intervalo de

tempo desde a admissao hospitalar até a sua realizacdo seja inferior a duas horas.

OBJECTIVOS:

Fazer uma revisao bibliografica relativa ao papel da angioplastia primaria no tratamento

do enfarte agudo do miocardio com supra ST.
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DESENVOLVIMENTO:

1. Epidemiologia

De acordo com Stone (2008), as doencas cardiovasculares sdo a principal causa de
morte na maioria dos paises desenvolvidos.

Na Europa, segundo Widimisk et al. (2009), a incidéncia anual de admissdo hospitalar
devido a STEMI é de 800 por milhdo de habitantes, sendo a mortalidade precoce (até 30 dias),
de 5.6% em muitos centros, de acordo com Mandelzweig et al. (2006).

Lloyd-Jones et al. (2010) refere que em 2006, nos Estados Unidos da América, a doenca
coronaria foi causa de morte em 1 por cada 6 pessoas, estimando-se que por cada 34 segundos
1 americano sofre um EAM e por cada minuto este é causa de morte em 1 individuo. De
acordo com os dados do National Registry of Myocardial Infarction (NRMI) 4, a incidéncia
anual de EAM é estimada em 610 000 novos casos e 325 000 recorréncias, sendo STEMI em
cerca de 29% dos casos.

Em Portugal, Santos et al. (2009) refere que as doencas cardiovasculares continuam
entre as principais causas de morte, sendo em 23% dos casos devidas a doenca cardiaca
isquémica.

De acordo com o Alto Comissariado da Saude (2007), em 2004 a taxa de mortalidade
padronizada em Portugal Continental para doenca cardiaca isquémica foi 54.2 por 100 000
habitantes.

Segundo Santos et al. (2009), na doenca cardiaca isquémica destacam-se as Sindromes
Coronarias Agudas (SCA) e do total de casos registados entre 1 de Janeiro de 2002 e 31 de
Dezembro de 2008, 45.5% corresponderam a STEMI. O tipo de SCA e distribuicdo ao longo

do tempo em Portugal entre 2002 e 2008 estdo descritos na Figura 1.
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Figura 1. Tipo de SCA e distribui¢do ao longo do tempo em Portugal. Adaptado de Santos et

al. (2009)

De facto, Widimisk et al. (2009) refere que em Portugal ocorrem 104 casos de STEMI
por cada 100 000 habitantes por ano, tendo sido hospitalizados cerca de 11 104 doentes em
2008. Segundo o Alto Comissariado da Saude (2007), o EAM foi em 2004 a terceira principal
causa de morte em Portugal (8.7%), a seguir as neoplasias (22.3%), e ao acidente vascular
cerebral (AVC) (16.4%), pelo que constitui a manifestacdo mais grave da doenga coronaria.

Apesar do exposto, segundo Stone (2008), a mortalidade associada ao STEMI tem
diminuido drasticamente nas Ultimas trés décadas, em parte devido a difusdo da terapéutica de
reperfuséo.

Santos et al. (2009) refere que a populacdo atingida apresenta uma idade média de 66

anos, com predominio do sexo masculino.
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2. Histéria Natural do STEMI

De acordo com Van de Werf et al. (2008), a historia natural do STEMI é dificil de
estabelecer, na medida em que ha casos de enfarte silencioso, morte subita frequente fora do
hospital, bem como os variados métodos e defini¢bes utilizados para diagnosticar esta
condicéo.

De facto, segundo Thygesen et al. (2007), o EAM pode ser um evento minor numa
doenca cronica ao longo da vida, pode ndo ser detectado mas pode, também, ser um
acontecimento catastréfico levando a morte subita ou a deterioracdo hemodinamica grave.
Pode ser a primeira manifestacdo de doenca arterial coronaria ou pode ocorrer repetidamente
em doentes com doenca arterial coronaria estabelecida.

Van de Werf et al. (2008) refere que estudos da comunidade tém consistentemente
demonstrado uma taxa de mortalidade de 50% durante o primeiro més em doentes com
presumivel EAM ou sindrome coronario agudo, com cerca de metade dos dbitos durante as
primeiras duas horas.

Esta mortalidade a nivel comunitario parece ter alterado pouco nos altimos anos, em
contraste com a mortalidade verificada em doentes tratados a nivel hospitalar, em que houve
uma intensa diminuicao.

Apos a introducdo de Unidades de Cuidados Coronérios durante os anos 60, a
mortalidade intra-hospitalar rondava os 25 a 30%, diminuindo para cerca de 16% durante os
anos 80.

Com a generalizacdo das intervengOes corondrias, fibrinoliticos, terapéutica
antitrombdtica e prevencao secundéaria, a mortalidade no primeiro més reduziu para 4 a 6%
nos grandes ensaios randomizados.

Contudo, as taxas de mortalidade verificadas em estudos com dados baseados em
registos sdo superiores.
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3. Fisiopatologia do STEMI

De acordo com Thygesen et al. (2007), o EAM consiste num quadro clinico consistente
com isquémia miocardica no qual se verifica evidéncia de necrose miocardica. Pode ser
definido por diversos critérios relacionados ndo s6 com a sintomatologia mas também
electrocardiogréaficos, bioguimicos e anatomopatoldgicos. Neste contexto, 0 STEMI ¢ aquele
em que se verifica uma elevacao persistente do segmento ST a nivel electrocardiografico.

Pelo descrito por Antman et al. (2004), Keeley et al. (2007), Van de Werf et al. (2008) e
Nallamothu et al. (2008), a maioria dos STEMI é causada pela oclusdo de uma artéria

coronaria major provocada pela disrupcdo de uma placa aterosclerdtica (Figura 2).

A. Antes do STEMI B. Durante o STEMI | C. Angioplastia Primaria| D. Colocagio Primaria

Sem sintomas Inicio agudo de dor com Baldo de Stent
toracica Resolug:lo da dor
toracica
Electrocardiograma Elevagio do Resolucao|da elevagio
normal segmento ST do segmento ST

Trombo Balao
Oclusivo — lesinsufladd

Figura 2. Alteracdes clinicas, electrocardiograficas e morfoldgicas num doente com STEMI
antes (A) e durante (B) o EAM e ap6s angioplastia primaria com baldo (C), ou com colocacéo

de stent (D). Adaptado de Keeley et al. (2007).
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O risco de disrupgdo € influenciado pela composicdo e vulnerabilidade da placa
aterosclerotica, bem como pelo grau de estenose. A patogénese da aterosclerose coronaria €
multifactorial, sabendo-se que a inflamag&o contribui para a instabilidade da placa e, portanto,
para a patogénese das sindromes coronarias agudas.

Apbs a disrupcdo da placa ha exposicdo de substancias que promovem a activagéo e
agregacdo plaquetares, formacdo de trombina e do trombo, podendo este ocluir
completamente a artéria epicardica em causa. Concomitantemente, pode estar envolvida
vasoconstricdo coronaria e microembolizacdo, sendo menos frequente a formacdo de trombo
na superficie de células endoteliais. Devido a insuficiente fluxo colateral, apoés 15 a 30
minutos de isquémia grave instala-se a necrose miocéardica, progredindo do subendocérdio
para o epicardio de acordo com o fenémeno de wave-front, que se completa em 6 horas. Este
tempo pode ser prolongado dependendo de vérios factores clinicos, tais como periodos
intermitentes e transitorios de reperfusdo, a extensao da circulacdo colateral e comorbilidades.

Apbs o STEMI ocorre remodeling ventricular com alteracbes do tamanho, forma e
espessura do ventriculo esquerdo, envolvendo segmentos da area de enfarte bem como da
restante. A dilatacdo aguda e diminuicdo da espessura da area de enfarte que ndo € devida a
necrose miocardica adicional sdo referidas como resultantes de expansdo do enfarte. O
aumento de carga a que o restante miocardio é sujeito leva a hipertrofia compensatéria.

Como estd exemplificada na Figura 2, a reperfuséo, incluindo o recrutamento de vasos
colaterais, pode salvar o tecido miocardico em risco de necrose e o fluxo sanguineo sub-
critico mas persistente pode aumentar a janela de tempo de salvamento de tecido miocardico.
Este facto € de extrema importancia, na medida em que, como ficou descrito no trabalho de
Keeley et al. (2007), a morbilidade e mortalidade que advém de um EAM estdo
correlacionadas com a dimenséo da zona afectada e, assim, conclui-se que a rapida reperfusdo

associa-se a melhoria da funcéo ventricular esquerda e sobrevivéncia.
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4. Técnicas de Reperfusdo no STEMI

Segundo Farto e Abreu (2003), desde os anos 80 é reconhecida a eficacia da terapéutica
de reperfusdo em doentes com STEMI, com diminuicdo da mortalidade e ocorréncia de
eventos cardiacos major.

Actualmente, segundo Wijns et al. (2010), a reperfusdo pode ser efectuada
farmacologicamente com recurso a fibrindlise sistémica intravenosa, ou de forma mecanica
usando angioplastia primaria ou a cirurgia de bypass coronario (coronary artery bypass graft
— CABG).

De facto, foram efectuadas tentativas de combinacdo das duas primeiras técnicas —
angioplastia facilitada — tendo sido obtidos resultados desencorajadores, sem vantagens
significativas face a angioplastia priméaria isolada, verificando-se maior ndmero de
complicacdes em alguns estudos, com aumento de isquémia, hemorragia e maior mortalidade
associada.

Deste modo, estas duas formas terapéuticas tém sido vistas como mutuamente
exclusivas, salvo os casos em que a fibrindlise falha e a angioplastia de salvamento é
executada de forma life-saving.

A abordagem por CABG ¢ apenas recomendada em casos de anatomia desfavoravel
para 0 uso de angioplastia, quando estd em risco uma grande area de tecido miocéardico e a
revascularizagdo cirdrgica pode ser realizada e completada antes do estabelecimento de

necrose nessa area, isto é, nas primeiras 3 a 4 horas.
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5. Angioplastia Priméaria no STEMI — O Procedimento

Segundo Wijns et al. (2010), a American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) recomenda que a angioplastia primaria seja realizada por operadores
que realizem mais de 75 procedimentos por ano e pelo menos 11 procedimentos para STEMI,
em instituicbes com um volume anual de procedimentos electivos superior a 400 e de
angioplastias primarias superior a 36, uma vez que a mortalidade registada de doentes
submetidos a angioplastia primaria € inferior em centros com grande volume de
procedimentos.

De acordo com Baim (2006) e Norell et al. (2008), apesar da evolucdo marcada da
tecnologia nos udltimos 20 anos, a descricdo do procedimento ainda se mantém como o
original. Assim, o equipamento basico necessario consiste em trés componentes: cateter guia
gue permite acesso ao Ostio coronario, administracdo de contraste e passagem para 0
equipamento de dilatacdo; fio guia metalico que pode passar pela lesdo em causa até a
vasculatura corondria distal para servir de suporte para a passagem dos restantes
equipamentos; cateter com baldo de dilatacdo preenchido por liquido contraste.

De facto, o procedimento pode comparar-se a uma cateterizacdo cardiaca diagndstica,
na qual sdo introduzidos cateteres percutaneos sob anestesia local e controlo fluoroscépico.

Contudo, uma vez que a angioplastia envolve a canulacdo super-selectiva com fios guia
metalicos e cateteres com baldo de artérias coronarias afectadas por doenca aterosclerdtica,
bem como a oclusdo temporaria do fluxo arterial coronario anterégrado e a manipulacéo da
lesdo aterosclerotica com a insuflagédo de baldo, este procedimento torna-se mais complicado,
apresentando um risco 10 vezes superior ao de um simples cateterismo diagnéstico. O acesso
arterial escolhido pode ter uma importante influéncia na mortalidade e morbilidade
relacionadas com o procedimento, bem como nos custos associados. Geralmente, é utilizado o
acesso femoral, embora as abordagens braquial e radial também possam ser usadas.

Inés Martins Malva Correia 14



Em seguida, sdo efectuadas angiografias iniciais para servirem de comparagdo com as
imagens obtidas ao longo do procedimento, bem como para auxiliar a seleccdo do melhor

angulo de visualizacéo da lesdo e planeamento da estratégia da intervencéo (Figura 3).

Figura 3. Angioplastia primaria em doente do sexo masculino com STEMI por les&o oclusiva

na Artéria Descendente Anterior proximal. Imagem em perfil esquerdo.

Apos a canulacdo do éstio coronadrio com um cateter guia, atravessa-se a lesdo com um
fio guia metalico. Depois, o0 tamanho de cada lesdo é calculado através da comparacdo com
um cateter diagnostico 6F (2 mm), ou com o cateter guia seleccionado. Entdo, sdo tomadas
decisdes relativamente a sequéncia de lesbes onde se ira intervir, tendo em consideracdo a
gravidade destas, o territorio de miocardio envolvido e, se disponiveis, exames prévios, sendo
definida uma estratégia de abordagem.

Um cateter com baldo avanca pelo fio-guia até estar colocado no local da estenose,
sendo progressivamente insuflado com contraste (Figura 4). O tamanho do bal&o, presséo de
insuflacdo e o nimero e duracdo das insuflagbes, variam de acordo com as caracteristicas da

lesdo.
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Figura 4. Mesmo doente, com insercdo do cateter com baldo avancando pelo fio-guia (A) e

respectiva insuflacéo (B). Imagem em perfil esquerdo.

Posteriormente, avalia-se o resultado fazendo uma angiografia através do cateter guia,
deixando o fio guia metélico no local (Figura 5). Assim, o baldo pode ser removido do cateter
guia sem se perder o0 acesso a vasos distais e com a possibilidade de efectuar procedimentos

adicionais, tais como a insuflacao repetida do baldo ou a colocagéo de stents, entre outros.

Figura 5. Mesmo doente, resultado apds angioplastia, com total reperfusdo da Artéria

Descendente Anterior. Imagem em perfil esquerdo.
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6. Mecanismo de Actuacdo da Angioplastia Primaria

De acordo com Baim (2006) e Norell et al. (2008), a dilatacdo por baldo de artérias
coronarias vai provocar alteracdes morfoldgicas, também dependentes da composicdo da
placa aterosclerdtica, excentricidade do segmento tratado e barotraumas devido ao bal&o.

De facto, a compressdo executada durante a angioplastia sobre a placa aterosclerética
vai provocar uma redistribuicdo desta como “pegadas em areia molhada”. Em parte, este facto
deve-se ao deslocamento longitudinal da placa, mas o0 mecanismo fundamental na abertura do
limen consiste no estiramento controlado do segmento arterial com o baldo da angioplastia.

Este estiramento leva a disrupgéo total da camada intima da placa, e parcial da média e
da adventicia, com alargamento tanto do liGmen como do vaso em si. Contudo, apesar de
teoricamente se eliminar completamente a estenose do Iimen ao usar um baldo com 0 mesmo
calibre do vaso, na realidade isto ndo acontece, uma vez que a parede do vaso muito estirada
apresenta ressalto elastico apos a desinsuflacdo do baldo, além de algum grau de vasospasmo.
Assim, este processo associa-se a estenose residual de 30% e a alguma lesdo da placa, que se

visualiza indirectamente através da angiografia. O mecanismo esta representado na Figura 6.

Figura 6. Proposta de mecanismo de actuagdo da angioplastia. A - Baldo ndo insuflado
inserido através da estenose. B - Insuflacdo do baldo no segmento estendtico. C - Apds

desinsuflagédo do bal&o, com estenose residual de 30%. Imagem retirada de Baim (2008).
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Em contraste, a colocacdo de stent ou a aterectomia direccional reduzem o ressalto
elastico, dissec¢do e tonus vascular, associando-se a uma menor estenose residual, que varia
entre 0 a 10%. Além disso, angiograficamente ddo imagens uniformes do limen, verificando-
se menor probabilidade de encerramento agudo ou tardio. Apesar de todo o mecanismo
fisiopatoldgico associado a dilatacdo por baldo, o deslocamento e a embolizacdo distal de
fragmentos da placa é pouco frequente, tanto em estudos experimentais como na pratica
clinica. Contudo, tem sido registada ateroembolizacdo distal com a angioplastia por baldo e
com a colocacdo de stent.

Apdbs uma angioplastia bem sucedida, o organismo vai tentar recuperar do dano causado
pelo procedimento. Em apenas alguns minutos, depositam-se plaquetas e fibrina localmente
formando uma camada. Num intervalo que pode ir até varios dias, células inflamatorias
infiltram o local, libertam-se citocinas e ocorre migracdo de células musculares lisas da tinica
média arterial em direccdo ao Iumen. Estas células e os fibroblastos convertem-se a um
fenotipo anabdlico, sofrendo hipertrofia e proliferacdo, comecando a produzir extensa matriz
extra-celular. Simultaneamente, a superficie do lumen é colonizada por células endoteliais
que, lentamente, recuperam a normalidade da funcdo barreira e secretora, produzindo
activador do plasminogénio tecidular (t-PA) e factor relaxante derivado do endotélio. Além
desta resposta proliferativa da neo-intima, também pode ocorrer recolhimento elastico e
contraccdo fibrosa da parede vascular — remodelacdo negativa do vaso. Consoante 0
procedimento efectuado, o grau de proliferacdo ou de contracgdo vascular vai variar. Assim,
no caso de se usarem stents, apenas ocorre hiperplasia neo-intima enquanto na sua auséncia
ocorre uma diminuicdo do limen tardia por contraccéo de toda a parede do vaso. Alem disso,
também se verifica variacdo inter-individual na resposta tardia a este procedimento, que se
reflecte na perda varidvel de didmetro do lumen entre 0 momento em que se faz o

procedimento até ao ponto em que 0 processo de reparacdo estabiliza (cerca de 6 meses).
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7. Complicacbes

7.1 Oclusédo Aguda

De acordo com Baim (2006) e Norell et al. (2008), para se efectuar a angioplastia é
necessario introduzir na circulacdo coronaria instrumentos trombogénicos, cuja finalidade é
provocar dano da parede vascular.

Uma vez que a disseccdo do vaso e a exposicdo de tecido protrombdtico sdo
componentes essenciais do processo, € compreensivel que a disseccao, trombose, hematoma e
espasmo sejam 0s mais importantes contribuintes para uma das maiores complicacdes da
angioplastia, a oclusao aguda.

A oclusdo aguda ocorre em 2 a 13.5% das angioplastias com bal&o, tendo diminuido ao
longo do tempo com o aumento do uso de stents (para cerca de 1%).

Pode ser definida como oclusdo de uma artéria coronaria durante ou logo ap6s o
procedimento ocorrendo sobretudo nas primeiras 6 horas, com manifestacdes
electrocardiogréaficas e instabilidade hemodinamica, sendo a causa mais frequente de EAM
peri-procedimento (1% dos casos), CABG de emergéncia e morte nestes doentes.

A causa mais frequente de oclusdo aguda é a dissecgdo arterial, causada pelo cateter
guia, por tentativas vigorosas de passar o fio guia metalico através de um limen estendtico
tortuoso, pelo dano intencional controlado com a insuflagdo do baldo ou ainda pela propria
implantagcdo do stent. De facto, antes do uso generalizado de stents, eram numerosas as
dissecgdes que interferiam com o fluxo anterogrado e levavam a oclusdo aguda total do
segmento dilatado. Este fenomeno ocorria em cerca de 5% dos doentes como resultado da
compressdo do lumen verdadeiro pela disseccdo, com a formacdo de trombos, adesdo

plaquetar ou espasmo arterial. Contudo, desde 1993, a reversdo deste fendbmeno com a
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colocacdo de stents foi superior a 90%, 0 que levou a que esta pratica se tornasse rotina em
doentes que apresentam grandes dissec¢des apds o procedimento.

Outra causa para a oclusdo aguda € a presenca de trombos plaquetares, aumentando o
risco de 7.2% para 27.8%. De facto, pode assumir-se a presenca de trombo em qualquer
oclusdo aguda que envolve uma disseccdo, uma vez que o colagénio que fica exposto apos a
disrupcdo da intima € altamente trombogénico. Porém, vasos com dissec¢cdo local moderada
mas fluxo anterégrado preservado, na presenca de substancias que diminuem a afinidade dos
receptores activados das glicoproteinas Ilb/Illa para o fibrinogénio, sdo menos susceptiveis a
oclusdo. Assim, medicacdo prévia com agentes antitromboticos tais como aspirina e
clopidogrel e anticoagulacdo com heparina, limita a formacgéo de trombos mas nao a impede.
No entanto, uma vez estabelecida, a oclusdo aguda por trombos pode ser facilmente resolvida
com terapéutica médica, apesar de se pode tornar um problema dominante caso ocorra com a
implantacdo de um stent, uma vez que a maioria dos stents sao feitos de material trombotico.

O fendmeno de no-reflow também pode ser responsavel pela oclusdo aguda. Este
caracteriza-se por auséncia de fluxo coronario anterégrado ap6s uma dilatacdo aparentemente
bem sucedida, sem evidéncias de disseccdo, obstrucdo ou interrupcdo do fluxo distal
sugestivo de embolizacdo distal. O mecanismo exacto para esta ocorréncia é desconhecido,
embora pareca estar relacionado com disfuncéo da microcirculagéo distal que, segundo Wijns
et al. (2010), pode dever-se a embolizacdo microvascular de restos trombdticos ou
ateromatosos, com alteracGes da reperfusao.

De acordo com Baim (2006) e Norell et al. (2008), outra causa identificada para oclusao
aguda e a ocorréncia de espasmo do segmento dilatado, que se distingue do ressalto elastico
porque responde a nitroglicerina intra-coronaria.

Apesar de a oclusdo aguda provocar EAM com alteracdes electrocardiogréaficas, é

frequente haver um aumento de CK MB ou troponinas, em procedimentos aparentemente sem
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complicacdes e sem qualquer alteracao electrocardiogréafica. De facto, isto pode ocorrer em 5
a 30% dos doentes submetidos a angioplastias, geralmente como resultado de
microembolizacdes distais ou perda de pequenos ramos colaterais. Em varios estudos, este

facto associou-se a aumento da mortalidade e de morbilidade cardiaca tardia.

7.2 Perfuracao da Artéria Coronaria

Segundo Baim (2006) e Norell et al. (2008), outra complicacdo possivel, embora rara, €
a perfuracdo de artéria coronéria, registada em aproximadamente 0.1% das angioplastias com
baldo. No entanto, a frequéncia desta complicacdo aumentou com o uso de tecnologias mais
modernas e agressivas tais como a aterectomia direccional. Mesmo com a utilizacéo de stents,
que actuam como cobertura e podem ser usados como tratamento da perfuracdo, esta
complicacdo pode observar-se se ele for dilatado demais. A rotura franca de uma artéria

coronaria pode levar ao rapido tamponamento cardiaco e colapso hemodinadmico.

7.3 Hemorragia

Pelo descrito por Baim (2006) e Norell et al. (2008), outra importante complicagdo da
angioplastia é a ocorréncia de hemorragia devido a forte anticoagulacdo. Pode ocorrer no
local de pungdo, num local diferente em que se puncionou acidentalmente, ou
espontaneamente noutro local, como por exemplo intra-cerebral, retro-peritoneal ou
gastrointestinal. Pode levar a hipotensdo importante, quer de forma directa por hipovolemia
ou indirecta devido a reac¢do vagal por hematoma, resultando em isquémia cerebral ou

miocardica, ou em trombose da artéria em causa.
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7.4 Efeito Snowplow

De acordo com Baim (2006) e Norell et al. (2008), a oclusdo de ramos colaterais com
origem na porc¢do estenotica do segmento coronario é chamada de efeito snowplow e deve-se
ao deslocamento da placa durante a implantagdo de stent ou a dilatacdo a alta pressdo. Ocorre
em 14% dos vasos em risco durante a angioplastia ao vaso principal, sendo mais frequente
com 0 uso de stents. Se 0s vasos em causa S0 pequenos, este evento ndo tem significado
clinico. Por outro lado, se estiver em causa uma oclusdo de grandes ramos colaterais, pode
ocorrer isquémia miocardica e enfarte, embora muitos dos ramos inicialmente afectados
estejam patentes em angiografias posteriores de controlo. Na maioria dos doentes o

prognostico a longo termo é excelente.

7.5 Reestenose

Baim (2006) e Norell et al. (2008) referem que uma complicacdo tardia da angioplastia
é a reestenose do segmento dilatado. Esta ocorre quando o processo de reparacao fisiologico
apos a angioplastia é excessivo e se perde uma importante fraccdo do aumento de diametro do
limen conseguido através do procedimento. Assim, pode voltar a formar-se uma estenose
grave que leva a sintomas de isquémia. Com stents, a reestenose € definida como diminuigéo
do diametro do lIimen superior a 50% por estenose, dentro do stent ou huma margem de 5 mm
deste. Apds a implantacdo de stent metalico (bare-metal stent — BMS), ocorre em mais de
20% dos doentes. Foram identificados trés factores de risco clinicos e angiograficos para este
acontecimento, nomeadamente o baixo didmetro do vaso em que se actua, ocorréncia de leséo
durante a colocacdo de stent ou colocacdo de stent de grande comprimento e, ainda, a

presenca de Diabetes mellitus.

Inés Martins Malva Correia 22



7.6 ComplicacGes Especificas do Uso de Stents

De acordo com Baim (2006) e Norell et al. (2008), com o advento dos stents e a sua
grande difusdo, apesar dos beneficios indubitaveis adicionados a angioplastia, verificou-se
também uma nova gama de complicaces.

Um dos problemas é a embolizacdo do stent, que consiste na sua perda a partir do
sistema de implantacdo. Este acontecimento pode ser problematico sobretudo se ocorrer
dentro da circulacdo coronaria, uma vez que na circulacdo sistémica raramente traz
problemas.

No caso de se usarem stents revestidos com farmacos (drug-eluting stents - DES),
podem ocorrer complicacdes por varios motivos. Uma vez que consistem em stents metalicos
revestidos com polimeros, sdo necessariamente maiores e por isso podem ficar encravados. Se
a sua implantacdo for inadequada, uma vez que impedem o remodeling, podem levar a
formacdo de aneurismas. Além disso, tém sido implicados em trombose sub-aguda e tardia do
stent.

Actualmente, a trombose sub-aguda do stent € a complicacdo mais temida da
angioplastia contemporanea. Ocorre de forma subita, sem angina prévia, geralmente entre 1 a
4 dias apds o procedimento. Os factores de risco identificados para esta situacdo incluem
sindrome coronaria aguda no momento da apresentacdo, reduzido diametro do limen apos o
procedimento, maior comprimento do stent, intervencdo em varios vasos e disseccao
persistente.

A trombose tardia, entre os 30 dias e 0s 2 anos apos a colocagdo do stent, pode ocorrer
em até 10% dos doentes que receberam um stent apds terem sido submetidos a braquiterapia e
no caso de doentes que receberam um stent revestido com farmaco que pararam o uso de
clopidogrel, durante o primeiro ano apos a implantacdo. No entanto, a incidéncia da trombose

tem diminuido de forma marcante devido a melhoria do design dos materiais, da técnica de
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implantacdo e da terapéutica farmacoldgica adjuvante. O esquema de desenvolvimento de

trombose e de reestenose esta representado na Figura 7.

Implantacdo do stent

Desnudamento endotelial Penetragdo do nucleo lipidico
Dissecgdo medial
Exposigdao de componentes da sub-intima ‘
Trombogenicidade do metal Reacgdo as estruturas do stent (macréfagos, células
gigantes)
l Producdo de
Citocinas

Activacdo de plaquetas
¢ P9 Mitogénios

Factores quimiotaticos (PDGF’s, trombina, TGF B, EGF)
Producgao de
N TNF
Activagdo das Interleucinas
células musculares “ o
Quimiocinas

lisas vasculares .
Metaloproteinase da
matriz angiotensina

Proliferagdo e migracdo das células musculares lisas
vasculares

Figura 7. Desenvolvimento trombose e reestenose intra-stent ap6s implantacdo do stent.

Adaptado de Garg e Serruys (2010).

7.7 Endarterite bacteriana

Segundo Baim (2006) e Norell et al. (2008), a colocacdo de um corpo estranho
endovascular tem o risco tedrico de endarterite bacteriana. Contudo, este € um acontecimento

extremamente raro, com poucos casos registados na literatura.
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8. Evolucéo da Angioplastia Primaria

De acordo com Dixon ¢ O’Neil (2001), Farto e Abreu (2003), Baim (2008),
Lane e Holmes (2008) e Popma et al. (2008), na década de 80 varios ensaios randomizados
recorrendo a reperfusdo com fibrinoliticos provaram a sua clara superioridade em doentes
com STEMI face ao uso de placebo, em termos de complicagbes cardiacas major e
sobrevivéncia.

A angioplastia percutanea coronaria com baldo foi concretizada pela primeira vez por
Andreas Griintzig, em 1977, usando um cateter com fio fixo com balao.

Comecou por ser utilizada como terapéutica de reperfusdo alternativa em doentes nao
candidatos a fibrinolise, sendo inicialmente limitada a menos de 10% dos doentes com doenca
arterial coronéria sintomatica devido a lesdo unica, focal e ndo calcificada de vaso coronario
proximal.

Conforme o equipamento e a experiéncia dos operadores evoluiu na década seguinte, a
angioplastia passou a estar disponivel para um maior leque de situag6es, incluindo doenca
multivasos, oclusdes totais, doenca do enxerto venoso, entre outros.

De facto, pouco tempo depois da introducdo da angioplastia por baldo, a partir dos anos
90, muitos investigadores reconheceram o seu potencial para restaurar mecanicamente o fluxo
arterial em doentes com EAM.

Dados obtidos em estudos observacionais demonstraram que a angioplastia ndo so era
eficiente neste ponto, como também se associava a uma menor mortalidade, recorréncia de
isquemia e de acidente vascular hemorragico, servindo de grande estimulo para o seu

desenvolvimento.

Inés Martins Malva Correia 25



8.1 Angioplastia Primaria versus Fibrinolise

De acordo com Lane e Holmes (2008), nos anos 90 foram publicados trés ensaios
clinicos que serviram de grande estimulo para o desenvolvimento da angioplastia primaria.

Entre eles destacou-se o ensaio Primary Angioplasty in Myocardial Infarction (PAMI)
de Grines et al. (1993). Neste estudo, 0 sucesso na reperfusdo no grupo da angioplastia foi de
97% em 60 minutos e, comparando com os resultados obtidos com a fibrindlise, houve uma
diminuicdo significativa do conjunto de endpoints morte ou recorréncia de enfarte (5.1%
versus 6.5%, p=0.02), e de hemorragia intra-craniana (0 versus 2%, p=0.05).

Segundo Stone (2008), na meta-analise de Keeley et al. (2003) foram analisados 23
ensaios clinicos prospectivos controlados, com um total de 7739 doentes com STEMI
randomizados para reperfusdo com angioplastia primaria ou com fibrindlise. Os resultados
obtidos demonstraram no grupo da angioplastia priméaria uma reducdo da mortalidade em
25% (7% versus 9.3%, p=0.0002), reducdo da recorréncia de enfarte em 64% (2.5% versus
6.8%, p<0.0001), reducdo de hemorragia intracraniana em 95% (0.05% versus 1.1%,
p<0.0001) e reducdo da ocorréncia de AVC em 53%. Os dados foram similares entre os
varios regimes fibrinoliticos usados. O progndstico a longo prazo (6 meses), nos Vvarios
ensaios foi persistentemente mais favoravel nos doentes sujeitos a angioplastia primaria
(Figura 8). Nesta meta-analise foi também verificado um aumento da ocorréncia de
hemorragia major nos doentes submetidos a angioplastia primaria (5% versus 7%, p=0.032),
maioritariamente nas portas de acesso.

Porém, Lane e Holmes (2008) referem que em ensaios posteriores se verificou uma

reducdo da frequéncia de hemorragia major com a angioplastia primaria.
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Figura 8. Resultados a curto e longo prazo em doentes com STEMI, tratados com PTCA
(angioplastia primaria) ou com fibrindlise. Adaptado de Keeley et al. (2003). * Dados néo
disponiveis.

Llevadot et al. (2000) analisou uma coorte de doentes com EAM submetidos a
fibrindlise, dividindo-os em grupos de acordo com a estenose residual avaliada
angiograficamente aos 90 minutos apos fibrindlise. Num grupo a artéria relacionada com o
enfarte estava patente (fluxo TIMI-2 ou 3) com estenose inferior a 50%, noutro a estenose era
superior a 50% mas inferior a 100% e num terceiro grupo as artérias estavam totalmente
ocluidas (fluxo TIMI-0 ou 1). Verificou que, apés uma fibrindlise realizada com sucesso,
mais de 90% dos doentes persiste com uma estenose residual significativa, isto €, igual ou

superior a 50% (Figura 9), o que se traduz em piores resultados clinicos a nivel intra-
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hospitalar (Figura 10). Além disso, apesar dos melhores resultados iniciais nos doentes com
estenose residual ndo significativa, estes doentes apresentaram taxas de mortalidade tardia (30
dias a 2 anos) e de recorréncia de EAM similares aos doentes com estenose residual

significativa.

Patients
30%

25% +

20% +

15% +

10% +

5%
5% 1t 2% 2%

0% ! ]

<30  30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-99 occluded

% Residual Stenosis 90 Minutes After Thrombolysis

Figura 9. Distribuicdo da ocorréncia de estenose residual da artéria relacionada com o enfarte

aos 90 minutos apos fibrindlise. Retirado de Llevadot et al. (2000).

Feteicuiories Occluded 2Way  Trend
<50% (n = 188) =50% (n = 1,508) (n = 423) p Value p Value
Death 1.6% (3/188) 2.5% (38/1,508) 8.5% (36/422) 0.44 <0.0001
Myocardial infarction 1.1% (2/188) 4.2% (64/1,508) 2.4% (10/422) 0.03 0.93
Congestive heart failure 0.6% (1/178) 1.8% (22/1,215) 4.9% (16/327) 0.22 0.0004
Combined end points
Death + myocardial infarction 2.7% (5/188) 6.3% (95/1,508) 9.9% (42/422) 0.05 0.0004
Death + myocardial infarction 2.8% (5/178) 7.1% (86/1,215) 10.4% (34/327) 0.03 0.002
+ heart failure
Two-way p value compares patients with <50% stenosis and those with =50% stenosis but patent arteries.

Figura 10. Resultados intra-hospitalares obtidos com fibrinolise. Retirado de Llevadot et al.

(2000).

Wilson et al. (2001) refere que apds fibrinolise efectuada com sucesso ocorreu re-
oclusdo em 25 a 30% dos casos, mas na sua meta-analise concluiu apos a angioplastia
primaria esta ocorreu apenas em 5 a 16.7%, diminuindo para 0 a 6% com a colocacdo de

stent.
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Pela analise de dois ensaios, Dibra et al. (2003) constatou que o grau de perfusdo do
tecido miocardico avaliado através da angiografia era maior com a colocacao de stent do que
com fibrindlise e que este facto se correlacionava com maior recuperacdo de miocardio e
menor mortalidade.

De facto, de acordo com Grines et al. (2003), Stone (2008) e Gary e Holmes (2008), em
oposicao a fibrinolise na qual o fluxo TIMI-3 é atingido em menos de 65% dos doentes, a

angioplastia priméria consegue obter fluxo TIMI-3 em mais de 90% dos casos (Figura 11).

TIMI Flow (2-3 or 3) (%)

24 46 56 <2 24 46 <6 >6 <6 >6
(hwrs) (hrs) (hrs) (hrs)
SK 1-PA PA r-PA
M 1 GUSTO 1 RAPID 2 RAPID 2

TIMI Flow 3 (%)

<2 23 36 612 <2 23 386 612 <2 23 36 612
(hrs) (hrs) (hws)
PAMI 2 Stent PAM| Moses Cone

Figura 11. Grau de fluxo TIMI apos fibrindlise ou PTCA. Adaptado de Grines et al. (2003).
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Este facto é de suma importancia na medida em que se verifica uma correlacao critica
entre o estabelecimento de fluxo TIMI-3 e a recuperacdo de tecido miocardico e

sobrevivéncia (Figura 12).
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Figura 12. Impacto do fluxo TIMI ap6s angioplastia primaria na sobrevivéncia aos 6 meses.

Retirado de Stone (2008).

Apesar do exposto, segundo Zeymer et al. (2003), um fluxo TIMI-3 no vaso epicardico
ndo esta necessariamente associado a reperfusdo miocardica bem sucedida. No entanto, a
extensdo de resolugdo do segmento ST tem demonstrado uma correlacdo com a reperfusédo
miocardica, sendo um bom indicador de mortalidade a curto e longo prazo apdés EAM. No seu
estudo comparou dois grupos de doentes submetidos angioplastia priméaria ou a fibrinolise,
tendo verificado que a resolucdo completa do segmento ST foi superior no primeiro grupo
(35% versus 27%, p=0.03).

Relativamente a ocorréncia de complicacbes mecanicas, Kinn et al. (1997), efectuou
uma meta-analise combinada dos ensaios GUSTO-I e PAMI-I/II, tendo demonstrado que,
qguando comparado com a fibrindlise, a angioplastia primaria se associa a uma diminuicao de
86% do risco relativo global de complicagdes mecanicas, de 82% da ocorréncia de

regurgitacdo mitral aguda e de 100% de defeitos do septo ventricular.
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Numa analise de 1375 doentes, Moreno et al. (2002) constatou que a angioplastia se
associou a um menor risco de rotura de parede livre, independentemente do local de enfarte.

De facto, Lane e Holmes (2008) defendem que no EAM intervém outros factores
dindmicos além do trombo, tais como a rotura da placa, hemorragia intra-mural, dissec¢do ou
espasmo e que estes sdo tratados efectivamente com a angioplastia primaria, podendo explicar

a vantagem do seu uso face a fibrinolise.

8.2 Desenvolvimento de Stents

Segundo Dixon e O’Neil (2001) e Lane e Holmes (2008), foi reconhecido que a eficacia
da angioplastia primaria era limitada pela ocorréncia de reestenose e re-oclusdo da artéria
relacionada com o enfarte uma vez que, de acordo com dados recolhidos do ensaio PAMI-2, o
resultado de uma angioplastia por baldo com uma angiografia sub-6ptima (estenose residual
superior a 30% ou disseccdo arterial), se associava a pior progndstico clinico.

Assim, no final dos anos 80 foram desenvolvidos novos aparelhos com o intuito de
melhorar estes resultados. Entre eles destacaram-se 0s stents coronarios, que surgiram como
forma promissora de melhorar o prognéstico a curto e longo prazo apdés a reperfusdo
mecénica. De facto, os stents permitem encerrar efectivamente os planos de disseccgdo e,
sustentando a parede interna arterial, conseguem obter um IUmen vascular com maior
diametro do que a angioplastia isolada, além de impedirem o remodeling vascular precoce e
tardio. Segundo Garg e Serruys (2010), a primeira implantacdo de stent coronario em

humanos ocorreu em Marco de 1986 (Figura 13).
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Figura 13. Primeira implantacdo de stent coronédrio em humano. (A) Reestenose apds
angioplastia por baléo; (B) colocacéo de stent e (C) resultados imediatos; (D) angiografia em

follow-up aos 11 anos. Adaptado de Garg e Serruys (2010).

De acordo com Dixon e O’Neil (2001) e Lane e Holmes (2008), devido ao risco de
ocorréncia de trombose do stent, inicialmente evitava-se a sua colocacdo em casos de EAM.
No entanto, os primeiros ensaios efectuados comprovaram a seguranga da colocacgéo de stents
no EAM e impulsionaram a execucdo de ensaios prospectivos randomizados. Entre 1998 e
2000 foram reportados sete ensaios em que se comparava a colocacdo primaria de stent com a
angioplastia por baldo, em doentes com EAM. Apesar das diferencas entre 0s varios ensaios,
em geral verificaram-se resultados clinicos superiores no grupo dos stents, com reducdo da
reestenose e reoclusao angiogréafica do vaso relacionado com o enfarte.

No ensaio Stent-PAMI de Grines et al. (1999) verificou-se que a implantacdo de stent
resultava num maior didmetro do limen por menor estenose residual. Aos 6 meses, no grupo
dos stents registou-se uma menor incidéncia combinada, de morte, recorréncia de enfarte,
AVC ou necessidade de revascularizagdo do vaso alvo (12.6% versus 20.1%, p<0.01),
primariamente devido a menor necessidade de revascularizacdo de vaso alvo (7.7% versus
17.0%, p<0.001), aléem de menor taxa de reestenose (20.3% versus 33.5%, p<0.001). No

entanto, neste ensaio a taxa final de fluxo TIMI-3 foi menor no grupo dos stents (89.4%
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versus 92.7%, p=0.10) e, perante estes resultados, colocou-se a hipdtese da implantacdo de
stents estar associada a maior risco de embolizacdo distal. Desta forma, recomendou-se a
limitacdo do seu uso apenas em doentes com resultados sub-0ptimos na angiografia ou com
disseccéo apds angioplastia com baléo.

Mais tarde, o ensaio CADILLAC veio minorar as preocupacfes acerca da implantacao
de stents. Neste estudo foram usados stents de segunda geracao e terapéutica adjuvante com
inibidores das glicoproteinas l1b/ll1a. Aos 6 meses (Figura 14) verificou-se uma sobrevivéncia
sem eventos adversos cardiacos major (morte, EAM, acidente vascular, necessidade de
revascularizacdo de vaso alvo) superior no grupo dos stents (10.9% versus 19.3%, p=0.01),
devido a uma menor necessidade de revascularizacdo do vaso alvo. Além disso, a colocacgédo
de stents ndo foi associada a menor taxa de fluxo TIMI-3 (95% em ambos 0s grupos), nem
foram registadas diferencas na taxa de mortalidade tardia. Devido a estes resultados, concluiu-
se que a colocacao de stents por rotina parece razoavel em doentes com EAM submetidos a
reperfusdo mecéanica. Apesar disso, refere-se que a angioplastia com baldo isolada continua a
ser uma estratégia eficiente caso sejam conseguidos optimos resultados angiograficos e no

caso de anatomia coronaria desfavoravel a colocacéo de stent.

— PTCA, no abciximab --- PTCA, abciximab — = Stent, no abciximab -— Stent, abciximab
s 19.3%
15% s 152%
10.9%
10% 10.8%
5%
(o Stent vs PTCA p<0.001
Abciximab vs No Abciximabp=0.93
0%
0 30 60 90 120 150 180
Days to event

Figura 14. Incidéncia dos eventos adversos cardiacos major aos 6 meses no ensaio
CADILLAC. Retirado de Dixon e O’Neil (2001).
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Nordmann et al. (2004) efectuou uma meta-andlise dos ensaios randomizados
disponiveis que comparavam a angioplastia com baldo com a colocacéo primaria de BMS. Os
resultados ndo mostraram evidéncias de que a colocacdo primaria de stents em doentes com
EAM reduzisse a mortalidade quando comparada com a angioplastia por baldo mas verificou-
se uma reducéo da recorréncia de enfarte e necessidade de revascularizacdo do vaso alvo. De
facto, num ano, por cada 1000 doentes em que se implantaram stents foram evitadas, em
média, 12 recorréncias de enfartes e 144 revascularizacGes de vaso alvo.

A longo prazo, Mehta et al. (2005) registou melhores resultados angiograficos e
beneficios sustentados em termos de taxas de mortalidade com a implantacdo primaria de

stents, até 5 anos depois do STEMI (10% versus 13% aos 5 anos, p=0.058) (Figura 15).

Vanable Coronary Stent p Value
No Stent (n = 1.395)  Stent (n = 692)

In-hospital complications
Bradyarrhythmias 54 (4.4%) 16 (2.7%) 0.080
Ventricular arrhythmias 74 (6.0%) 25 (4.2%) 0.12
Pulmonary edema 63 (5.2%) 35(6.2%) 0.37
Sustained hypotension 74 (6.0%) 44(7.7%) 0.18
Cardiopulmonary resuscitation 24 (2.3%) 9 (1.6%) 0.37
Ventricular septal rupture or severe mitral regurgitation 2(0.2%) 3(0.5%) 0.34
Gastrointestinal bleeding 39 (3.0%) 22 (3.2%) 0.78

Length of stay (d) 65 6.0 4736 <0.0001

In-hospital outcomes
Reinfarction 40 (2.9%) 2(0.3%) <20.0001
Ischemic target vessel revascularization 54 (3.9%) 12 (1.7%) 0.0086
Death 46 (3.3%) 15 (2.2%) 0.15
Major adverse coronary events 114 (8.2%) 27 (3.9%) 0.0003
Disabling stroke 6 (0.4%) 2(0.3%) 1.00
Major adverse coronary events or disabling stroke 119 (8.5%) 28 (4.1%) 0.0002

l-yr Outcomes
Reinfarction 80 (6.7%) 15 (2.2%) <20.0001
Death 71 (5.2%) 23 (3.3%) 0.059
Major adverse coronary events 282 (23%) 111 (16%) 0.0013
Disabling stroke 8 (1.4%) T(1.1%) 0.56
Major adverse coronary events or disabling stroke 288 (41%) 115 (17%) <20.0001

5-yr Mortality 117 (13%) 63 (10%) 0.058

Data are presented as numbers (percentages) or means = SDs.

Figura 15. Complicacbes durante o internamento e resultados a longo prazo, apds
angioplastia primaria ou colocacdo de stent no tratamento de doentes com STEMI. Retirado

de Mehta et al. (2005)
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Kaneda et al. (2008) avaliou o impacto da implantacdo primaria de BMS relativamente
a angioplastia com baldo em termos de prognostico a longo prazo (8 anos), em doentes com
STEMI. Verificou uma diminuicdo significativa da mortalidade cardiaca registada no grupo
dos stents relativamente a registada no grupo da angioplastia por baldo (5% versus 17%,
p=0.036), bem como menor necessidade de revascularizacdo do vaso alvo (28% versus 52%,
p=0.0076), ou ocorréncia de eventos cardiacos major (37% versus 67%, p=0.0051). Assim,
concluiu que o uso de stents estava associado a clara diminui¢do da taxa de mortalidade aos 8
anos.

Com efeito, segundo Garg e Serruys (2010), a técnica de implantacdo de stents foi
amplamente aceite ap0ds a publica¢do do ensaio BENESTENT e do ensaio STRESS nos anos
90, que provaram que a implantacdo de stents era segura com 0 uso de anti-agregacao
plaquetar dupla e adequada implantacdo do stent, mesmo na auséncia de terapéutica
anticoagulante. Apds a observacdo dos seus beneficios angiograficos e clinicos, o uso de
stents coronarios enquanto método de angioplastia percutanea preferencial tem, desde entéo,
substituido a estratégia de angioplastia primaria com baldo isolada.

De facto, em 1999, os stents eram utilizados em 84.2% das angioplastias. No entanto,
com 0 seu uso registaram-se alguns problemas. Além da trombose sub-aguda, verificou-se
ainda um problema derivado da hiperplasia da neo-intima no stent que resultou em taxas de
reestenose entre 20 a 30%. Na tentativa de minimizar a hiperplasia da neo-intima e assim
diminuir a frequéncia de revascularizagdes sucessivas, surgiram os DES.

A diminuicdo dramatica das taxas de reestenose registadas com o uso de DES tem sido
0 motivo do crescimento exponencial da angioplastia enquanto tratamento de doentes com
doenca arterial coronaria. Este aumento de confianca levou a uma adopg¢do do seu uso numa
rapidez sem precedentes e, em 2005, 80 a 90% de todos os procedimentos de revascularizacéo

realizados nos Estados Unidos da América utilizavam DES.
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Contudo, em 2006 foram levantadas questdes acerca do perfil de seguranca deste tipo
de stents, levando a uma imediata reducéo do seu uso no mundo inteiro.

Nordmann et al. (2006) efectuou uma meta-analise dos ensaios randomizados e
controlados disponiveis que comparavam o uso de DES (sirolimus — SES, ou paclitaxel -
PES), com o de BMS, relativamente a mortalidade aos 12 meses e em follow-ups posteriores.
Verificou que a mortalidade no grupo de doentes tratados com DES era superior devido a
causas nao cardiacas, parecendo estar apenas limitado ao uso de DES com sirolimus.

O aumento da mortalidade associado ao uso de DES também se verificou noutros
estudos, de acordo com Garg e Serruys (2010). No ensaio BASKET-LATE reportou-se um
aumento da mortalidade e EAM entre os 7 e 18 meses, nos doentes em que se usou SES em
vez de BMS (Hazard Ratio (HR) ajustado:2.2, p=0.03).

Uma analise efectuada com base nos dados publicados em Cypher SES, RAVEL,
SIRIUS, E-SIRIUS e C-SIRIUS, demonstrou um aumento significativo de 2.4% do risco de
morte e EAM com onda Q, com o uso de SES em alternativa ao BMS (6.3% versus 3.9%,
p=0.03). Porém, uma analise posterior dos mesmos estudos ndo revelou diferencas entre o0s
grupos em termos de morte ou EAM.

Os resultados obtidos ao fim de trés anos no ensaio SCAAR, com doentes submetidos a
angioplastia com colocacdo de stent entre 2003 e 2004, demonstraram aumento do risco de
morte no grupo de doentes que receberam DES. No entanto, analises subsequentes que
englobaram os dados de 2005 demonstraram reducdo em 31% de eventos ocorridos durante 0s
primeiros 6 meses com DES, bem como auséncia de diferencas na frequéncia de eventos entre
0s dois grupos durante o follow-up a longo prazo. Os dados de 2006 demonstraram uma
incidéncia similar de EAM e mortalidade a longo prazo, entre os doentes com DES e os com
BMS e, no caso de doentes de alto risco, uma menor frequéncia de reestenose com 0 uso de

DES.
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Devido a estes resultados, foram efectuadas varias meta-analises para comparar com
seguranca os resultados obtidos a curto e longo prazo com BMS ou DES. Stettler et al. (2007)
realizou o maior destes estudos e mostrou que a mortalidade era semelhante em doentes
tratados com SES, PES ou BMS. Relativamente ao risco de EAM, embora fosse comparavel
entre PES e BMS, era significativamente mais baixo com o uso de SES quando comparado
com BMS (HR=0.1 p=0.030).

De acordo com Garg e Serruys (2010), meta-analises adicionais reiteraram a seguranca
do uso de DES, demonstrando a auséncia do aumento de risco de morte e/ou EAM,
relativamente ao uso de BMS. Além dos dados recolhidos em ensaios randomizados
controlados, foram publicados dados observacionais comparando DES e BMS, que
demonstraram baixas taxas de mortalidade, EAM e necessidade de repeticdio da
revascularizacdo, ap6s o tratamento com DES quando comparado com BMS, em follow-ups
até 30 meses.

Segundo Nakagawa (2010) nos estudos disponiveis relativamente a doentes com
STEMI, os DES estdo associados a menor necessidade de repeticdo da revascularizagdo, sem
aumento da mortalidade, EAM recorrente ou trombose do stent, quando comparados com o
uso de BMS. Contudo, ainda ndo ficou provado que o uso de DES aumentasse a esperanga
média de vida. Neste estudo concluiu-se que escolha do stent a utilizar deve ser feita com base

na condicdo de cada doente, com as indicacGes propostas esquematizadas na Figura 16.
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Figura 16. Estratégia de escolha do tipo de stent a utilizar em doentes com STEMI. Adaptado

de Nakagawa (2010).

De acordo com Garg e Serruys (2010), todos estes resultados e estas preocupacdes
estimularam a pesquisa cientifica e levaram em ultima instancia ao desenvolvimento de novos
stents com seguranca melhorada, resultando no ressurgimento do uso de DES. Actualmente,
existe uma vasta gama de stents disponivel, variando entre os convencionais BMS, os DES ou
0s mais recentes DES com polimeros biodegradaveis, DES sem polimeros, DES com
coberturas inovadoras, stents com bifurcacdes, stents auto-expansiveis, stents biodegradaveis,
entre outros. Apesar disso, actualmente o seu uso é inferior ao registado em 2005, em apenas
cerca de 75% dos procedimentos efectuados.

Com efeito, Wijns et al. (2010) recomenda como Classe | com nivel de evidéncia A,
que a implantacdo de DES deve ser considerada como padrdo em praticamente todas as
condigdes clinicas e tipos de lesbes, excepto quando ha preocupacdes ou contra-indicagdo

relativamente ao uso de terapéutica de anti-agregacéo plaquetar dupla.
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8.3 Outros Dispositivos Complementares

Segundo Baim (2006) e Lane e Holmes (2008), tém sido utilizadas varias tecnologias
complementares a angioplastia para melhorar os resultados e realizar uma reperfuséo efectiva
e segura.

De facto, actualmente, a angioplastia envolve o possivel uso e combinacdo de um
grande espectro de balGes, stents e dispositivos complementares (Figura 17), entre 0s quais
dispositivos de aterectomia para remocdo de placas aterosclerdticas, dispositivos de remogéo
de trombos e dispositivos que capturam e removem fragmentos embdlicos (proteccdo

embolica).

“

The FercuSurge GuandWinr ™ Syvien

Figura 17. Dispositivos de proteccdo distal: (A) sistema de oclusdo-aspiracdo temporario
PercuSurge GuardWire; (B) FilterWire EZ; (C) dispositivo de proteccdo distal AngioGuard,;
(D) Trombectomia AngioJet; (E) cateter de salvamento; (F) cateter X-Sizer; (G) Diver CE;

(H) cateter Pronto; (1) cateter de aspiracdo Export. Retirado de De Luca et al. (2008).
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Os aparelhos de aterectomia alargam o limen coronario através da remocéo da placa
aterosclerdtica. Foram originalmente utilizados para tratar a reestenose, como método
terapéutico Unico ou como terapéutica combinada com stents coronarios. Na pratica corrente,
sdo geralmente usados em determinado tipo de lesGes complexas para melhorar a eficacia da
angioplastia por baldo ou com colocacdo de stent. No entanto, cairam em desuso desde o
aparecimento dos DES.

Ocasionalmente, estdo em causa grandes trombos e a actuacdo classica sobre eles pode
levar a embolizacdo distal, no-reflow ou oclusdo aguda. Neste contexto, em 2000 foram
desenvolvidos dispositivos de aspiracdo e cateteres de trombectomia para remover grandes
trombos do interior do vaso, protegendo da embolizacdo distal. No entanto, apesar de Bavry
et al. (2008) defender que parece verificar-se um aumento significativo da mortalidade com o
uso da trombectomia, segundo Wijns et al. (2010) actualmente ha evidéncias de beneficios
com o uso de aspiracao directa de trombos por cateter no STEMI. De facto, no ensaio TAPAS
verificou-se maior frequéncia de resolucdo completa do segmento ST, melhoria do grau de
blush miocardico e diminuicdo da mortalidade cardiaca aos 12 meses. Assim, Wijns et al.
(2010) recomenda que a aspiracao manual de trombo por cateter deve ser considerada durante
a angioplastia priméaria do vaso responsavel pelo STEMI, (recomendacdo Classe lla, com
nivel de evidéncia A).

De acordo com Baim (2006), a embolizacdo de fragmentos € uma das principais causas
de no-reflow e elevacdo das enzimas cardiacas. No entanto, Bavry et al. (2008) refere que a
proteccdo embdlica com filtros parece ter um efeito neutro nos resultados. No caso de
angioplastia em enxertos de veia safena, Wijns et al. (2010) considera esta técnica util, pelo

que recomenda 0 seu uso nestes casos (recomendacdo Classe | com nivel de evidéncia B).
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9. Candidatos a Angioplastia Primaria

9.1 Contra-indicactes

De acordo com Baim (2006), a unica contra-indicacdo absoluta a angioplastia priméria é
a recusa por parte do doente, se este for considerado mentalmente estavel.

Contudo, existe uma longa lista de contra-indicaces relativas, incluindo qualquer
intercorréncia que possa ser corrigida e que da sua correc¢do a seguranca do procedimento
melhore. Entre as contra-indicacGes relativas encontram-se irritabilidade ventricular nédo
controlada, hipocaliémia ou toxicidade digitalica ndo corrigida, hipertensdo arterial nao
corrigida, doenca febril intercorrente, insuficiéncia cardiaca descompensada, estado
anticoagulado (tempo de protrombina superior a 18 segundos), alergia grave ao contraste

utilizado, insuficiéncia renal grave e/ou anuria.

9.2 Idade Avancada

Pelo descrito por Mehta et al. (2005) e Lane e Holmes (2008), a idade avancada é um
factor preditivo para falha no uso de terapia de reperfusdo em doentes aptos para tal.

De facto, apesar da grande incidéncia de STEMI em idosos e de uma parte substancial
da mortalidade associada ao STEMI ocorrer neste grupo, estes doentes sido excluidos de
muitos ensaios clinicos de comparagdo entre as varias técnicas de reperfusdo e, como tal,
muitos dos resultados obtidos podem ndo ser equivalentes aos que seriam para esta populacéo.

Este facto tem implicagdes em termos de conhecimento de risco/beneficio e escolha da
melhor estratégia de reperfusdo a aplicar neste grupo, o que combinado com presenca de
sintomas atipicos, comorbilidades e apresentacdo tardia, tém contribuido para uma menor

aplicacdo de reperfusdo neste grupo.
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Porém, multiplos ensaios clinicos e estudos observacionais indicam que o0 uso de
angioplastia priméaria em idosos se associa a melhoria da sobrevivéncia (Figura 18) e baixo

risco de AVC, quando comparado com a fibrindlise.
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Figura 18. Mortalidade aos 30 dias em doentes randomizados para angioplastia priméria
versus fibrindlise no Primary Coronary Angioplasty Trialists’ Overview. Adaptado de Mehta

et al. (2005).

9.3 Presenca de Contra-indicacdo a Realizagdo de Fibrinolise

No caso de doentes com contra-indicacGes para a realizagdo de fibrindlise, segundo
Massel (2005) é necessario fazer uma opcao entre reperfusdo com angioplastia priméaria ou
terapéutica conservadora. Lane e Holmes (2008) referem que a angioplastia priméaria tem
mostrado ser eficiente na grande maioria dos casos, apesar de ainda ndo ter sido formalmente
avaliada neste grupo de doentes em grandes ensaios randomizados.

As contra-indicacOes para a realizacdo de fibrindlise de acordo Van de Werf et al.

(2008) estéo expostas na Figura 19.
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Contra-indicagOes para a Fibrindlise

Absolutas

Historia de AVC hemorragico ou AVC de origem desconhecida
AVC isquémico nos 6 meses prévios

Neoplasia ou lesdo do Sistema Nervoso Central
Traumatismo/cirurgia/lesdo craniana recente (ultimas 3 semanas)
Hemorragia gastro-intestinal no ultimo més

Diatese hemorragica conhecida

Dissecgdo aortica

Pungdes ndo compressiveis (por exemplo biopsia hepética ou pungdo lombar)

Relativas

Acidente isquémico transitorio nos tltimos 6 meses

Anticoagulagado oral

Gravidez e primeira semana pos-parto

Hipertensao arterial refractaria (PAS>180 mmHg ef/ou PAD >110 mmHg)
Doenga hepatica avancada

Endocardite infecciosa

Ulcera péptica activa

Ressuscitagdo refractaria

Figura 19. Contra-indicacdes para a fibrindlise. Adaptado de Van de Werf et al. (2008).

No estudo efectuado por Grzybowski et al. (2003) verificou-se que doentes com STEMI
e contra-indicacdo formal para realizar fibrindlise tinham, no global, uma taxa de mortalidade
intra-hospitalar de 25.9%. No entanto, o risco foi reduzido em 45.8% nos doentes submetidos
a reperfusdo mecanica (10.9% versus 20.1%, p<0.001).

Kastrati et al. (2004) considerou que doentes com contra-indicagdes para realizacdo de
fibrinolise beneficiam com a angioplastia priméria, conseguindo uma recuperagdo miocardica
significativa.

Na meta-analise de Massel (2005) concluiu-se que quando comparada com a terapéutica

conservadora, angioplastia primaria reduziu em 44% a mortalidade a curto prazo. Nos doentes
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com contra-indicacgdes para a fibrinolise, a reducéo absoluta da mortalidade foi de 93 em cada
1000 doentes.

Desta forma, Van de Werf et al. (2008) recomenda a realizacdo de angioplastia primaria
em doentes com contra-indicacOes para realizar fibrinolise (recomendacéo Classe I, com nivel

de evidéncia B).

9.4 Choque Cardiogénico

Segundo Hochman et al. (1999), White et al. (2005), Lane e Holmes (2008) e Mehta et
al. (2010), a ocorréncia de choque cardiogénico € uma complicacdo em cerca de 7 a 10% dos
doentes com STEMI, estando associado a uma mortalidade que ronda os 50%, pelo que é a
principal causa de morte intra-hospitalar nestes doentes.

No ensaio SHOCK, doentes em choque cardiogénico foram aleatoriamente submetidos
a revascularizacdo ou a estabilizacdo médica inicial. Foi verificada uma menor taxa de
mortalidade no grupo submetido a estratégia invasiva precoce (Figura 20), tanto aos 6 meses

(50% versus 63%, p=0.027), como aos 12 meses (53% versus 66%, p=0.025).
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Figura 20. Relacdo temporal de sobrevivéncia em doentes randomizados em termos de
tratamento no ensaio SHOCK. Adaptado de Lane e Holmes (2008).
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Estes resultados levaram a que se recomendasse nas guidelines da ACC/AHA o uso da
revascularizacdo precoce em doentes com STEMI em choque cardiogénico (Recomendacao
classe I).

Apesar de 0 ensaio SHOCK ter encerrado o debate sobre revascularizacdo emergente ou
estabilizacdo medica inicial no choque cardiogénico, restam duvidas acerca da estratégia de
revascularizacdo mais eficaz. De facto, segundo estes autores a angioplastia apresenta como
vantagens o facto de ser menos invasiva e estar disponivel mesmo em hospitais sem
capacidade para realizar CABG, podendo ser efectuada mais rapidamente. As vantagens da
CABG incluem proteccdo imediata da isquémia miocardica com recurso a cardioplegia,
diminuicdo da pré-carga ventricular, revascularizacdo potencialmente mais completa, menor
incidéncia de embolizacdo distal ou oclusdo de ramos secundarios e possibilidade de recorrer
a dispositivos de assisténcia ventricular durante a recuperacdo. Contudo, a CABG é mais
dispendiosa, menos disponivel e associa-se a maior intervalo entre o inicio dos sintomas e a
revascularizacéo.

No caso de haver complicacbes mecanicas tais como regurgitacdo mitral, rotura do
septo ventricular ou rotura de parede livre, a CABG é preferida.

Nos doentes com apenas uma artéria coronaria afectada, 0 senso comum e a experiéncia
clinica favorecem o uso de angioplastia. No entanto, mais de dois tercos dos doentes com
STEMI e choque cardiogénico tém doenca de varios vasos, sendo a melhor opcao terapéutica
desconhecida até ao momento.

Porém, o ensaio SHOCK mostrou que, independentemente da técnica de
revascularizacdo utilizada, as taxas de mortalidade ao fim de 30 dias (Figura 21) e ao fim de
12 meses (Figura 22) foram semelhantes. Assim, 0s investigadores sugeriram que a
angioplastia primaria e a CABG séo opcOes de tratamento de revascularizacdo de emergéncia

complementares em doentes com choque cardiogénico.
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Figura 21. Curvas de sobrevivéncia estimadas aos 30 dias, em doentes com STEMI

complicado com choque cardiogénico, apos a realizacdo de angioplastia primaria, ou CABG.

Retirado de White et al. (2005).

100% o

80%
[~
|~
R |
% 0% = PCI, 51.9%
c ‘__.
Qo
E 40% A CABG, 46.8%
£

20% o P=0.71

o./n L) L] L] L] L]
0 60 120 180 240 300 360
Days

Figura 22. Curvas de sobrevivéncia estimadas aos 12 meses, em doentes com STEMI

complicado com choque cardiogénico, apos a realizagdo de angioplastia primaria ou CABG.

Retirado de White et al. (2005).

Inés Martins Malva Correia

46



Van de Werf et al. (2008) recomenda a realizacdo precoce da angioplastia primaria ou
da CABG em doentes com STEMI complicado com choque cardiogenico pois podem ser life-
saving (recomendacdo Classe | com nivel de evidéncia B), sendo a angioplastia o
procedimento preferencial.

Wijns et al. (2010) defende que ndo ha tempo limite apds o inicio dos sintomas para
realizar revascularizacdo nestes doentes, independentemente de tratamento fibrinolitico
prévio. Assim, recomenda a revascularizacdo completa, com reparacdo de todas as estenoses

criticas de grandes artérias coronarias (recomendacéo Classe | com nivel de evidéncia B).

9.5 CABG Prévia

De acordo com Lane e Holmes (2008), a CABG prévia em doentes com STEMI é um
factor preditivo independente de mortalidade.

De facto, segundo Nguyen et al. (2003), o trombo que oclui o Iimen dos enxertos
venosos é frequentemente resistente a agentes liticos, como ficou demonstrado no ensaio
GUSTO-I no qual apenas 32% dos doentes com trombose do enxerto atingiram fluxo TIMI-3
apos fibrinolise. No entanto, usando a angioplastia primaria verificam-se melhores resultados,
embora seja menos eficaz do que quando usada nas artérias coronarias nativas (fluxo TIMI-3
de 87% versus 93%, p=0.024, nos ensaios PAMI), com mortalidade superior aos 12 meses

(20% versus 6%, p< 0.001).
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10. Dinamica Temporal

Gibson (2001) defende que “tempo é miocardio” e “tempo ¢ resultados”.

De facto, segundo Lane e Holmes (2008), o conhecimento de que rapidez na reperfusao
se associa a maior recuperacdo de tecido miocardico justifica a execugdo o mais precocemente
possivel desta terapéutica.

Antman (2008) refere que a quantidade de miocéardio recuperado por unidade de tempo
desde 0 momento da oclusdo coronaria ndo € linear, seguindo uma curva com pico maximo de
recuperacdo nas primeiras horas apés o inicio do enfarte, com drasticas reducdes a cada hora
que passa.

Segundo o Alto Comissariado da Saude (2007), observa-se o maior beneficio da
reperfusdo durante a primeira hora, a apelidada golden hour e, por cada 30 minutos de atraso
na instituicdo de angioplastia primaria, De Luca et al. (2004) concluiu que o risco de
mortalidade aos 12 meses aumenta 7.5%.

Porém, segundo Lane e Holmes (2008), nos EUA apenas 25% dos hospitais tém
capacidade para realizar angioplastia primaria e, como refere Dalby et al. (2003), apenas uma
minoria dos doentes se apresentam directamente em centros com capacidade de realizar
angioplastia.

Assim, Dalby et al. (2003) defende que nestes casos deve ser tomada uma deciséo entre
realizacéo local de fibrindlise ou transferéncia para um centro capaz de efectuar angioplastia
primaria. Na sua meta-analise comparou os resultados obtidos com a transferéncia para
realizar angioplastia primaria com os da fibrindlise imediata em 6 ensaios. Os resultados
demonstraram no grupo transferido uma reducdo de 42% (p<0.001) do conjunto de endpoints
morte, recorréncia de enfarte e AVC. Além disso, a recorréncia de enfarte foi reduzida em

68% (p<0.001), bem como a ocorréncia de AVC em 56% (P=0.015). Desta forma, concluiu
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gue mesmo quando a transferéncia € necessaria, a angioplastia primaria continua a obter
melhores resultados do que a fibrinolise local.

Como referem Antman (2008) e Van de Werf et al. (2008), virtualmente em todos os
casos ha um atraso inerente a realizacdo da angioplastia primaria. Assim, de forma a orientar
os profissionais de saude, tém sido feitas muitas analises para determinar o tempo de espera
aceitavel, nomeadamente o tempo porta-baldo (TPB), através da avaliacdo do tempo
relacionado com a realizacdo de angioplastia a partir da qual as vantagens deste procedimento
diminuem em comparacdo com a fibrinolise imediata. Uma vez que nenhum estudo foi
especificamente desenhado com este proposito, é necessaria prudéncia na analise dos
resultados disponiveis.

Nallamothu e Bates (2003) comparam as duas técnicas de reperfusdo relativamente a
mortalidade e concluiram que estas se tornam equivalentes a curto prazo, caso o tempo de
espera relacionado com a angioplastia primaria, isto é, diferenca entre o TPB e 0 seu
equivalente para a fibrindlise - tempo porta-agulha - seja de 62 minutos.

Somando a este tempo os 30 minutos recomendados para a instituicdo de fibrinolise,
segundo Smith et al. (2005) obtém-se um TPB tedrico de 90 minutos.

Segundo Antman (2008), varios ensaios clinicos testaram estratégias de transferéncia de
doentes e provaram ser possivel efectud-la nos primeiros 90 minutos desde o primeiro
contacto médico (PCM).

Stone (2008) refere que os resultados destes ensaios clinicos conjugados com os da
meta-analise de Nallamothu e Bates (2003) serviram de suporte para as guidelines da
ACC/AHA relativas ao tratamento do STEMI. Assim, Antman et al. (2008) recomenda a
instituicdo de angioplastia priméaria com um tempo de porta-baldo inferior a 90 minutos (nivel

de evidéncia A), com pelo menos 75% dos doentes tratados nos primeiros 90 minutos.
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Também Kushner et al. (2009) recomenda um TPB (ou desde o PCM até a realizagcdo de
angioplastia) de 90 minutos.

Analises posteriores a de Nallamothu e Bates, como a de Tarantini et al. (2005),
mostraram que os beneficios da angioplastia primaria relativos a diminuicdo da mortalidade
se mantém até os 110 minutos de tempo de espera relacionado com a angioplastia primaria.

De facto, Van de Werf et al. (2008) refere que em estudos randomizados o tempo de
espera relacionado com a angioplastia a partir do qual podem diminuir os beneficios na
reperfusdo mecanica foi calculado, variando entre 60 a 110 minutos, consoante o fibrinolitico
utilizado. Noutras analises, o tempo de espera relacionado com a angioplastia maximo foi
calculado em 120 minutos.

Pinto et al. (2006) analisou o registo NRMI 2-4, com um total de 192 509 doentes e
verificou que o tempo de espera relacionado com a angioplastia médio em que as taxas de
mortalidade das duas técnicas de reperfusdo foram equivalentes foi de 114 minutos.

Francone et al. (2009), através da analise de cardio-ressonancias magnéticas realizadas
em 75 doentes com STEMI no terceiro dia apos reperfusdo, relacionou os resultados obtidos
com o tempo decorrido entre o inicio dos sintomas e 0 momento da angioplastia primaria.
Concluiu que era possivel avaliar a extensdo de miocardico lesado e que 0s doentes
reperfundidos nos primeiros 90 minutos demonstraram areas de enfarte inferiores, bem como
menores alteracbes microvasculares e maior recuperacdo miocardica do que os doentes
reperfundidos mais tarde, apos os 360 minutos. Estes apresentaram maior area de enfarte,
obstrugdo microvascular e limitada ou nenhuma recuperagdo miocardica (Figura 23). De
facto, a presenca e extensdo da area de miocardio recuperada diminuiu marcadamente quando

a reperfusdo ocorreu apds os primeiros 90 minutos de oclusao coronaria.
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Figura 23. Tempo para reperfusdo e pardmetros avaliados por cardio-ressonancias
magnéticas. As barras dos graficos mostram a influéncia do tempo de reperfusdo com a area
de enfarte (A), edema miocéardico (B), recuperacdo miocardica (C) e obstrugdo microvascular
(D). Os dados estdo expressos em % de massa ventricular esquerda. Retirado de Francone et

al. (2009).

Brodie et al. (2010) reportou que a mortalidade aos 12 meses € menor em doentes com
TPB inferior a 90 minutos (3.1% versus 4.3%, p=0.045), mas que a importancia do TPB
difere entre os varios subgrupos de doentes. De facto, TPB inferior a 90 minutos associou-se a
menor mortalidade em doentes com apresentacdo precoce (evolucao inferior a 90 minutos:

1.9% versus 3.8%, p=0.029), mas ndo em doentes com apresentacdo tardia (evolucao superior
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a 90 minutos: 4.0% versus 4.6%, p=0.47). Além disso, a menor taxa de mortalidade verificou-
se tanto em doentes de alto risco (5.7% versus 7.4%, p=0.12), como de baixo risco (1.1%
versus 1.6%, p=0.25). Menor TPB em doentes com apresentagdo precoce associou-se a
reducdo do risco relativo de mortalidade em ambos 0s grupos.

Nallamothu et al. (2007) defende que pode haver piores resultados com o atraso para a
realizacdo de angioplastia primaria do que com a fibrinélise precoce no caso de doentes mais
jovens, com enfarte da parede anterior ou com menor tempo de evolucdo dos sintomas,
factores estes relacionados com eficacia e seguranca da fibrindlise bem como com 0s riscos
do atraso da terapéutica de reperfusao.

Contudo, segundo Pinto et al. (2006) a situacdo é demasiado complexa para ser
representada por um simples nimero. De facto, o ponto de equivaléncia entre as duas
terapéuticas de reperfusdo pode ser de apenas 40 minutos numa situacdo de alto risco, ou de
179 minutos noutras situacfes. Assim, defende que ndo s6 o tempo médio de espera
relacionado com a angioplastia primaria, mas também as caracteristicas do doente, devem ser
considerados quando uma terapéutica de reperfusdo € seleccionada.

Relativamente ao momento de actuacdo, Zijlstra et al. (2002) verificou que apesar de
haver um aumento da taxa de eventos cardiacos adversos major com 0 atraso na
implementacdo de fibrindlise, esta relacdo ndo foi tdo marcada com a angioplastia, que
apresentou beneficios relativamente estaveis com o tempo.

Schomig et al. (2003) avaliou a eficacia da reperfusdo com angioplastia primaria ou
fibrindlise em trés grupos de doentes com diferentes tempos de evolucdo do EAM (inferior a
165 minutos, entre 165 e 280 minutos e superior a 280 minutos). A area final do enfarte apos
terapéutica nos Vvarios grupos esta expressa na Figura 24. Verificou-se um aumento
significante da area final de enfarte com o tempo de evolucdo nos doentes submetidos a

fibrindlise (p=0.04), mas ndo nos submetidos a angioplastia priméaria (p=0.54). Assim,
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demonstrou que em doentes submetidos a angioplastia primaria com colocacao de stent nas
primeiras 12 horas ap6s o inicio dos sintomas, a recuperacéo de tecido miocardico manteve-se
estavel e independente do intervalo de tempo até ao tratamento. Porém, o mesmo nédo se
passou nos doentes submetidos a fibrindlise, em que a recuperacdo miocardica diminuiu
drasticamente com o aumento do intervalo até ao tratamento. Desta forma, sugere que quando
se trata de uma evolucdo mais prolongada a angioplastia priméaria parece ser mais vantajosa,

uma vez que os beneficios da angioplastia priméaria sdo menos dependentes do tempo de

actuacao.
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Figura 24 Tamanho médio da area final de enfarte de acordo com a terapéutica de reperfusédo

utilizada e 0 momento de actuagdo. LV — ventriculo esquerdo. Adaptado de Schémig et al.

(2003).

Apbs andlise de 23 ensaios randomizados, Boersma (2006) concluiu que a menor
mortalidade associada a angioplastia primaria € mantida independentemente da demora em
instituir a terapéutica, apesar da reducao da mortalidade ser menor conforme aumenta o tempo
do atraso. De facto, a reducdo da mortalidade absoluta verificada na primeira hora foi de 1.3%

e aumentou para 4.2% apds 6 horas (Figura 25).
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Overall Presentation delay

0-1h =12h ®»2-3h =3 6h =6h

Fibrinolysis, n 3383 368 997 818 876 324

Death (%) 7.9 6.0 6.2 T3 9.5 1270

Re-MI (%) 6.7 10.4 49 7.4 6.9 6.37

Death or 13.5 14.9 104 13.6 15.0 17.6"
re-Ml (%)

Stroke (%) 2.2 4.0 0.8 1.0 5.2 0.0

PPCl, n 3380 379 1003 894 764 340

Death (%) 53 4.7 4.2 5.1 5.6 8.5%

Re-Ml (%) 2.4 1.6 2.9 2.3 2.0 3.0

Death or 7.3 6.1 6.8 7.4 74 10.3
re-Ml (%)

Stroke (%) 0.5 0.0 0.8 0.0 1.0 0.0

*Difference across subgroups according to presentation delay, P <= 0.05.
“Difference across subgroups according to presentation delay,
P~ 0.001.

Figura 25. Eventos adversos aos 30 dias de acordo com 0 atraso na apresentacdo. Retirado de

Boersma (2006).

Segundo Dalby et al. (2003), no ensaio PRAGUE-2 foi verificado que nos doentes com
3 a 12 horas de evolucdo do EAM o recurso a angioplastia primaria era significativamente
mais favoravel, com menor taxa de mortalidade (6% versus 15.3%, p<0.02). Contudo, com
menos de 3 horas de evolucdo a taxa de mortalidade foi semelhante com as duas técnicas de
reperfuséo (7.3% versus 7.4%).

Desta forma, De Luca et al. (2008), defende que os beneficios da angioplastia primaria
face a fibrindlise s@o de esperar sobretudo a partir das 3 horas de evolucdo, quando a
fibrindlise pode ser menos eficaz. No entanto, nas primeiras trés horas a fibrinolise pode
representar uma opcao terapéutica valida.

De acordo com Busk et al. (2009), se a duracdo do STEMI for inferior a 12 horas a
altura da admissdo hospitalar, as guidelines das Sociedades Europeia e Americana de

Cardiologia recomendam que os doentes com STEMI devem ser tratados com angioplastia
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priméaria. Contudo, 8.5 a 40% dos doentes apresentam um quadro com mais de 12 horas de
evolucdo no momento da admissao.

De facto, segundo este autor, o limite de 12 horas foi originalmente estabelecido com
base nos resultados obtidos com a fibrindlise, uma vez que esta ndo demonstrou eficacia
guando o momento de apresentacdo foi tardio, associando no entanto aumento do risco de
acidente vascular hemorragico. Além disso, doentes com apresentacdes tardias ndo foram
incluidos nos ensaios em que se provou a superioridade da angioplastia sobre a fibrinolise.
Assim, o beneficio potencial da reperfusdo mecanica aguda ap6s as 12 horas de evolucéo do
quadro ainda ndo estd bem definido e, apesar de estar estabelecido para a fibrindlise, pode ndo
ser tdo relevante para a angioplastia.

No entanto, refere que o ensaio BRAVE-2 demonstrou que em doentes com STEMI
estaveis e sintomaticos apds 12 a 48 horas do quadro a angioplastia primaria reduz o tamanho
final do enfarte quando comparada com a terapéutica médica, apesar de se verificar maior
taxa de mortalidade do que nos doentes em que a admissdo foi mais precoce. Desta forma,
concluiu que o limite temporal das 12 horas seria um marco arbitrario para realizar
angioplastia primaria nos doentes sintomaticos.

Van de Werf et al. (2008), considera que ndo ha grandes questbes acerca da necessidade
de se implementar terapéutica de reperfusdo mesmo que os sintomas tenham comegado ha
mais de 12 horas ou que a cronologia seja desconhecida, se existirem evidéncias clinicas e/ou
electrocardiogréaficas de isquémia. No entanto, refere que na sua auséncia ndo ha consenso.

Kruk et al. (2008), defende que abertura arterial tardia tem como vantagens teoricas a
prevencdo da expansdo do enfarte, melhoria da funcdo ventricular esquerda atraves da
recuperacdo do miocardio hibernante e aumento da estabilidade eléctrica, bem como
capacidade da artéria relacionada com o enfarte suprir vasos colaterais no caso de haver uma

oclusdo no futuro.

Inés Martins Malva Correia 55



De facto, no ensaio clinico de Schémig et al. (2005) com doentes sem sintomas
persistentes apos um tempo de evolucdo de 12 a 48 horas, verificou-se maior recuperacdo de
tecido miocardico no grupo submetido a angioplastia.

Assim, Wijns et al. (2010), afirma que doentes assintomaticos e hemodinamicamente
estaveis ap0s 12 a 24 horas e, talvez, até 60 horas ap6s o inicio do quadro, podem beneficiar
com a realizacdo de uma angiografia coronaria precoce e, possivelmente, com angioplastia.

Hochman et al. (2006), Kruk et al. (2008), Van de Werf et al. (2008) e Wijns et al.
(2010) defendem que no caso de doentes assintomaticos que se apresentem 3 a 28 dias depois
do inicio do quadro, com oclusdo coronéria persistente, ndo ha beneficios com a realizacao de
angioplastia.

De facto, no ensaio TOSCA-2 ndo se verificaram melhores resultados clinicos aos 5
anos nestes doentes (18.9% registado com a angioplastia versus 16.1% com tratamento
médico, p=0.23), sem reducdo da mortalidade, recorréncia de enfarte ou insuficiéncia cardiaca
apesar de se ter registado um Iumen patente do vaso relacionado com o enfarte em cerca de
83% dos casos apds um ano com o recurso a angioplastia e de esta recanalizacdo se associar a
remodeling do ventriculo esquerdo. Assim, estes autores concluiram que, independentemente
do nivel de risco, a recanalizagdo tardia da artéria relacionada com o enfarte ndo reduz a taxa
de eventos cardiacos adversos posteriores ao STEMI, podendo estar associada a aumento da

frequéncia destes em doentes de alto risco.
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11. Estratégia de Actuacéo

Nas mais recentes guidelines da ESC sobre revascularizacdo miocéardica, Wijns et al.
(2010), defende a necessidade de fazer esforcos no sentido de minimizar a demora na
instituicdo de terapéutica, sobretudo durante as primeiras duas horas apds o inicio dos

sintomas (Figura 26), através da implementacdo de uma rede de cuidados.

v v

Clinico Geral/ Servico de Emergéncia Iniciativa Prépria
Cardiologista Médica

Diagndstico

Cuidados pré-hospitalares
Transporte
Hospital com Hospital sem
Angioplastia Primaria Angioplastia Primdria
disponivel disponivel

ANGIOPLASTIA Angioplastia Primaria
PRIMARIA possivel em<2h?*

Transferéncia imediata para Hospital I l

com Cardiologia de Intervengao [ Sim ] [ Nao ]
Transporte imediato para UCI de Hospital com j’

Fibrinolise B Angioplastia Primaria disponivel Fibrindlise

bem sucedida? Imediata

[ Sim ] [ Ndo ]—)
v

Angiografia coronaria 3-24 h apés PCM
Nova angioplastia se necessdrio

Angioplastia
de Salvamento

* < 90 minutos se doente com idade inferior a 75 anos com STEMI da parede anterior extenso e inicio recente
dos sintomas

Figura 26. Organizacdo do encaminhamento e estratégias de reperfusdo do doente com

STEMI durante as primeiras 12 horas apdés PCM. Adaptado de Wijns et al. (2010).
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De acordo com as orientacdes propostas o transporte deve ser realizado para um centro
com capacidade para realizar angioplastia primaria. No caso de os doentes serem admitidos
em hospitais sem capacidade para fazer angioplastia primaria, devem ser encaminhados para
um centro capaz de a realizar sem a administracdo prévia de fibrinoliticos, caso o tempo de
intervalo entre 0 PCM e a angioplastia seja inferior a 2 horas. Se o tempo de intervalo previsto
for superior a duas horas (ou 90 minutos no caso de doentes de idade inferior a 75 anos, com
STEMI da parede anterior extenso e inicio recente dos sintomas), os doentes devem fazer
imediatamente fibrinolise e ser depois transferidos para um centro com capacidade para
realizar angioplastia, no qual devera fazer angiografia e angioplastia entre 3 a 24 horas apds
admissao.

No entanto, nas Gltimas guidelines americanas de Kushner et al. (2009) recomenda que
o0 TPB méaximo seja de 90 minutos, realcando que é mais importante desenvolver sistemas de
actuacdo gque permitam aumentar o nimero de doentes com acesso a angioplastia primaria
dentro deste intervalo de tempo, do que extender a janela de TPB aceitavel.

Segundo Van de Werf et al. (2008), a optimizacdo do tratamento do STEMI deve ser
baseada na implementacdo de um sistema de emergéncia médica que supervisione uma rede
entre hospitais com diferentes niveis de tecnologia, conectados por um servico eficiente de
transporte (ambuléncia e/ou helicdptero). As caracteristicas principais dessa rede seriam uma
definicdo clara das areas geograficas de interesse, partilha de protocolos baseados na
estratificagdo de risco, bem como transporte em unidades devidamente equipadas e com
profissionais competentes. Desta forma, um sistema regional eficiente de diagnéstico e
triagem pré-hospitalar, assim como de transporte expedito para a unidade mais apropriada,
surge como chave para o sucesso do tratamento e melhoria significativa do prognostico.

Schiele et al. (2010) defende que a avaliacdo da qualidade de cuidados atraves da

analise de medidas de desempenho é uma parte integral dos cuidados de saude modernos. Nos
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doentes com STEMI, a pedra angular das medidas de desempenho € o uso da terapéutica de
reperfusdo em doentes admitidos nas 12 primeiras horas de evolucdo dos sintomas.

Na analise das estratégias de reperfusdo na Europa verificou que, quando comparado
com o primeiro Euro Heart Survey conduzido em 2000-2001 e com o segundo em 2004, as
taxas de reperfusdo aumentaram gradualmente ao longo dos trés programas e, no final de
2008, 81.3% dos doentes elegiveis receberam terapéutica de reperfusdo, sendo o uso da
angioplastia priméria cada vez mais frequente. Além disso, foram reportadas significantes
reducdes do tempo porta-agulha (média de 20 minutos), e TPB (média de 50 minutos). De
facto, 58.6% dos doentes elegiveis para reperfusdo receberam-na em tempo Util,
nomeadamente, 65.8% da fibrindlise em menos de 30 minutos e 75.4% das angioplastias
primarias em menos de 90 minutos.

Vaérias estratégias especificas e programas implementados, tais como o estudo
Reperfusion of acute myocardial infarction in North Carolina emergency department (RACE),
0 Door-to-Balloon (D2B) Campaign ou o National Cardiovascular Data Registry-Acute
Coronary Treatment and Intervention Outcomes Network (NCDR-ACTION), tém tido
sucesso na reducdo do tempo necessario para reperfusao.

No entanto, apesar das varias campanhas para melhorar o TPB, segundo Wang et al.
(2011), nos EUA a grande maioria (90%) dos doentes transferidos para receberem terapéutica
de reperfusdo realizam angioplastia primaria fora do tempo considerado aceitavel pelas

recomendacdes instituidas.
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12. Realidade Portuguesa

Segundo Santos et al. (2009), em Portugal entre 1 de Janeiro de 2002 a 31 de Dezembro
de 2008, apenas 62.9% do total de doentes com STEMI englobados no Registo Nacional de

Sindrome Coronérias Agudas foram submetidos a terapéutica de reperfusao (Figura 27).
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60% | 629,%
19.2%
40% 37.1%
43.7%
20%
0% 4 . - — .
Sem Reperfusio Com Reperfusio
® Sem Reperfusio @ Fibrndlise O Angioplastia Pimaria

Figura 27. Terapéutica de reperfusdo STEMI. Adaptado de Santos et al. (2009).

No entanto, verificou-se uma tendéncia crescente para a sua utilizacdo, passando de
60% em 2002 para 75% em 2008. Apesar de se ter recorrido preferencialmente a fibrindlise,
houve um aumento progressivo do recurso a angioplastia priméaria (Figura 28). Os motivos
para ndo se ter realizado terapéutica de reperfusdo nos restantes doentes foram variados,
nomeadamente apresentacdo tardia em 55% dos casos, hipertenséo arterial ndo controlada em
3.9%, a hemorragia recente em 2%, ndo sendo evocada nenhuma razdo especifica nos
restantes. Em média, a demora pré-hospitalar (tempo decorrido entre o inicio dos sintomas e a
admissao), foi de 177 minutos, o TPB foi de 96 minutos e o tempo de demora entre 0 inicio
dos sintomas e a angioplastia priméaria foi de 236 minutos. Registou-se uma taxa de

mortalidade intra-hospitalar de 7.7% e aos 6 meses de 10.2%.
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Figura 28. Evolucao temporal da terapéutica de reperfusdo no STEMI. Retirado de Santos et

al. (2009).

De acordo com o Alto Comissariado da Saude (2007), as estratégias de intervencao do
Programa Nacional de Prevencdo e Controlo das Doencas Cardiovasculares, bem como as
metas prioritarias do Plano Nacional de Saude visam diminuir a taxa de mortalidade em
Portugal particularmente em idades inferiores a 65 anos, diminuir a mortalidade intra-
hospitalar por doenga isquémica cardiaca e aumentar os internamentos hospitalares pelas Vias
Verdes. Neste sentido, define-se Via Verde como uma estratégia organizada para a
abordagem, encaminhamento e tratamento mais adequado, planeado e expedito, nas fases pré
(Figura 29), intra e inter-hospitalares, de situacdes clinicas mais frequentes e/ou graves que
importam ser especialmente valorizadas pela sua importancia para a saude das populagdes.
Assim, melhorando a acessibilidade aos cuidados médicos mais adequados, é possivel
conduzir a ganhos de saude que se traduzem na reducdo da morbilidade e da mortalidade

intra-hospitalar e global.
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Inicio de sintomas - Telefonar para o INEM: 5 minutos

Triagem pelo INEM: 1 minuto

Chegada da equipe do INEM ao local: até 8 minutos

Tempo para a fibrindlise: até 30 minutos apés o 1° contacto médico*

Tempo para a ICP primaria: até 90 minutos apos o 1° contacto medico*

* Momento da chegada ao Servico de Urgéncia ou primeiro contacto com um profissional do
INEM. Algumas situacdes justificam demoras superiores as indicadas (quando o diagnéstico
é incerto ou quando o EAM é complicado de condicbes que pde em risco a vida do doente e
obrigam a cuidados especiais). Os tempos indicados devem ser entendidos como o valor
maximo aceitavel, pois a relacdo entre a demora da reperfusdo e o seu beneficio justificam
que a primeira seja a menor possivel. Se o laboratdério de ICP foi alertado previamente (pelo

INEM ou por um Hospital sem ICP) procurar tempo para ICP primaria de 25-30 minutos.

Figura 29. Valores ideais para os tempos de demora pré-hospitalar. Retirado de Alto

Comissariado para a Saude (2007).

Para seleccionar a estratégia de reperfusdo é necessaria a avaliacdo do tempo decorrido
desde o inicio dos sintomas, do risco do STEMI, da presenca ou ndo de hemorragia e do
tempo necessario para o transporte até um laboratério de Hemodindmica onde possa ser
efectuada angioplastia priméaria por uma equipa habilitada. Assim, recomenda-se que cada
hospital tenha protocolos de actuacdo diagnostica e terapéutica nos doentes com suspeita de
STEMI e, no caso de hospitais sem Cardiologia de Intervencéo, protocolos para transferéncia
rapida dos doentes com necessidade de coronariografia/revascularizacdo urgente para
instituicOes apropriadas.

Neste documento defende-se que o tratamento ideal do STEMI é a reperfusdo nas
primeiras 2 horas apos o inicio de sintomas.

Assim, segundo o Alto Comissariado para a Saude (2007), no caso de STEMI com
tempo de evolucdo inferior a 2 horas, na auséncia de contra-indicacdes, deve ser administrada
fibrindlise de imediato e se o tempo de transporte estimado para o centro que administra esta

terapéutica for superior a 30 minutos, deve ser considerada a fibrindlise pre-hospitalar. No
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entanto, se o tempo de transporte estimado para o centro de referéncia for inferior a 30
minutos e o centro assegurar a realizagcdo da angioplastia primaria de imediato (demora intra-

hospitalar <30 minutos), esta constitui uma alternativa. Se houver contra-indicacdes absolutas

para fibrinolise, deve ser feita angioplastia priméaria (mesmo que isto signifique transporte
inter-hospitalar).

Entre as 2 e 6 horas de evolucdo, a angioplastia primaria é o tratamento preferencial se o
tempo de transporte estimado para o centro de referéncia for inferior a 30 minutos e o centro
assegurar a realizacdo imediata da angioplastia priméria, caso contrario deve ser instituida
fibrindlise se ndo houver contra-indicagdes.

Entre as 6 e as 12 horas de evolucéo, o doente deve efectuar coronariografia de urgéncia
e eventual angioplastia primaria com um tempo de demora total estimado inferior a 90
minutos, caso contrario deve realizar fibrin6lise se mantiver sintomas isquémicos e
supradesnivelamento do segmento ST.

Apos as 12 horas de evolucdo, se houver persisténcia dos sintomas isquémicos e/ou
classe Killip elevada e/ou instabilidade eléctrica ou hemodindmica deve ser feita
coronariografia de urgéncia e eventual angioplastia, se for possivel acesso a hemodinamica,
caso contrario deve ser ponderada a relacdo risco/beneficio da fibrindlise.

Nos doentes com choque cardiogénico deve ser efectuada referenciacdo imediata (ou
transferéncia secundaria), para centro com capacidade para realizar coronariografia e
revascularizagdo rapida (angioplastia ou CABG), nas primeiras 18 horas desde o inicio do
choque, sobretudo se o doente tiver idade inferior a 75 anos.

Nos doentes com edema pulmonar (classe Il Killip-Kimbal), deve ser feita
referenciacdo imediata para centro com capacidade de coronariografia e revascularizacao

rapida (angioplastia ou CABG).
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13. Perspectivas Futuras

De acordo com Lane e Holmes (2008), a melhoria de resultados ir4, provavelmente,
dever-se a implementacao de modificacGes logisticas que aumentem a rapidez de actuacdo em
doentes com STEMI.

O procedimento em si pode ser tecnicamente refinado, sobretudo em doentes com
anatomia corondria dificil ou com factores de risco para disfun¢do microcirculatoria. Além
disso, maior investimento em estudo e desenvolvimento da tecnologia de stents, bem como
em métodos farmacoldgicos e mecanicos de preservar o midcito, terdo o potencial de
melhorar a seguranca e durabilidade do procedimento, além de aumentarem a recuperacao
miocardica.

Por fim, a evolucdo da terapia de regeneracdo miocardica €, também, prometedora.
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CONCLUSAO:

Cerca de trés décadas de progresso baseado na evidéncia tém demonstrado a eficécia da
angioplastia priméaria em doentes com STEMI. Actualmente, é consensual que a angioplastia
primaria constitui a terapéutica de reperfusdo preferencial no EAM, desde que seja feita em
tempo Util e que existam condigdes logisticas para a sua realizacdo, como € referido nas

directrizes da ESC e nas emanadas pelas Sociedades Americanas de Cardiologia.
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