INSUFICIÊNCIA CORONARIANA

Prof. Dr. Benedito Carlos Maciel

Caso 1 - I.H., 53 anos, sexo masculino, vendedor, procurou atendimento com queixa de dor precordial. O paciente referia estar bem até há 6 meses quando começou a apresentar a sensação de peso retroesternal aos esforços e, às vezes, após refeições. Ele procurou atendimento com um clínico geral que lhe disse que seu eletrocardiograma era normal, recomendou-lhe perder peso e prescreveu-lhe tranquilizante. Ele perdeu 3 kilos durante os 3 meses seguintes, mas a sensação de peso tornou-se ainda mais frequente, o que fez com que ele procurasse novo atendimento médico. O desconforto retroesternal era descrito como uma sensação de pressão ou aperto, que nunca ocorria em repouso ou durante o sono, mas principalmente enquanto subia escadas o caminhava, especialmente, nos dias mais frios. O desconforto precordial durava 10 a 15 minutos e cedia completamente após um período de repouso de alguns minutos. Com o tempo ele observou que era capaz de prever o nível de esforço que desencadeava a dor. Relata também que utilizou um comprimido sub-lingual que fazia a dor ceder em 2 a 3 minutos. Os sintomas vêm mantendo as mesmas características durante esse período.
O paciente não apresentava história de hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus ou gota, mas mantinha-se 10 a 15 kilos acima do peso normal há 8 anos. Fumava 20 cigarros de papel por dia há 30 anos e bebia diariamente uma a duas cervejas.Sua mãe faleceu aos 80 anos com carcinoma e seu pai, aos 82 anos, não tem problemas graves de saúde.Sua única irmã teve um infarto do miocárdio com 55 anos de idade.

Exame físico: Paciente obeso, em bom estado geral, ativo, hidratado, corado. Pressão arterial sistêmica = 120/80 mmHg, T= 36,5 C, FR= 18 mov/min, FC= 80 bat/min; pele quente e ligeiramente seca, sem lesões; ausência de sinais de aumento de pressão venosa central; pulmões semiologicamente normais; Ausência de pulsações precordiais anormais; bulhas cardíacas normofonéticas, ritmo regular, sem sopros ou outros ruídos anormais; fígado e baço não palpáveis; abdômen globoso, flácido, sem massas palpáveis; pulsos periféricos palpáveis e simétricos; sem edema periférico.

Caso 2 - L.A., 51 anos, masculino, comerciante, admitido na Unidade de Emergência com queixa de dor precordial intensa com duas horas de duração.

Paciente estava assintomático até há 6 meses, quando começou a apresentar irritabilidade e insônia. Há 2 meses passou a experimentar uma vaga sensação de peso na região anterior do tórax, em posição mais lateral do precórdio. Ele tinha alguma dificuldade em descrever seus sintomas, mais eles geralmente ocorriam à noite, particularmente quando voltava do trabalho em noites frias. Nessa época não procurou atendimento médico. No dia da internação, ele estava em casa assistindo à televisão quando começou a apresentar um desconforto retroesternal, que inicialmente era leve, mas foi se intensificando progressivamente, tornando-se muito intenso, com caráter opressivo e irradiando-se para a mandíbula e para o pescoço. Ele então resolveu procurar atendimento, sendo encaminhado para a Unidade de Emergência.


Paciente negava hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus ou gota. Nunca foi obeso e mantinha uma atividade física moderadamente intensa (caminhava regularmente durante 30 minutos, 3 vezes por semana). Fumava 30 a 40 cigarros por dia e bebia, apenas ocasionalmente, bebidas alcoólicas. Durante os últimos anos estava vivendo situação de grande estresse no seu ambiente de trabalho. Pai faleceu aos 63 anos com doença coronariana; mãe falecida aos 70 anos com câncer. Tem uma irmã com 54 anos, sem problemas de saúde. Dois de seus três tios paternos tinham doença coronariana, mas ele desconhecia a ocorrência de diabetes mellitus ou hipertensão arterial sistêmica na família.

 Exame físico: Paciente em bom estado geral, ativo, hidratado, corado. Pressão arterial sistêmica = 110/70 mmHg, T= 36,6 C, FR= 18 mov/min, FC= 58 bat/min; pele quente e ligeiramente seca, sem lesões; ausência de sinais de aumento de pressão venosa central; pulmões apresentavam estertoração crepitante em ambas as bases; murmúrio vesicular  diminuído na base esquerda; ausência de pulsações precordiais anormais; impulso apical palpável no quinto espaço intercostal, um pouco à esquerda da linha hemi-clavicular esquerda; hipofonese da primeira bulha cardíaca, presença de quarta bulha cardíaca na área mitral; ritmo de base regular, mas com extrassístoles frequentes (10/min); sopro holossistólico suave em foco mitral, com irradiação para a axila; fígado e baço não palpáveis; abdômen normotenso, sem massas palpáveis; pulsos periféricos palpáveis e simétricos, mas com amplitude reduzida; sem edema periférico.

Caso 3 - R.L, 45 anos, sexo feminino, secretária, com queixas de dor torácica há 2 meses. 


A paciente refere que até há 6 meses era completamente assintomática. Desde então começou a notar uma vaga dor torácica, localizada na face antero-lateral do tórax, próxima à região mamilar, difusa, sem relação definida com esforços, que se manifestava ocasionalmente. Há 2 meses observou o aparecimento de uma sensação de opressão retroesternal desencadeada por esforços como subir escadas ou andar em aclive, que não se irradiava. Ela consultou seu clínico geral que prescreveu-lhe dinitrato de isosorbitol e recomendou-lhe que se afastasse do trabalho durante 2 semanas. Disse-lhe também que seu eletrocardiograma basal era normal. Ela apresentou melhora do quadro até que, há 2 semanas, passou a apresentar uma dor bastante intensa, que durava até 30 ou 40 minutos, irradiando-se para o pescoço e face medial do braço esquerdo, podendo ocorrer mesmo em repouso. Há 2 dias ela acordou às 4 horas da manhã com dor precordial retroesternal que durou 2 horas.


Paciente sabia ser hipertensa leve há 5 anos, mas vinha bem controlada utilizando apenas um diurético tiazídico. Desde a mesma época teve diagnóstico de diabetes mellitus que controlava apenas com dieta. Nega tabagismo ou etilismo. Mantinha uma vida bastante sedentária, não fazendo exercícios físicos regulares. Nega história familiar de doenças cardiovasculares, exceto alguns casos de hipertensão arterial sistêmica.

Exame físico: Paciente obesa, em bom estado geral, ativo, hidratado, corado. Pressão arterial sistêmica = 140/90 mmHg, T= 36,5 C, FR= 20 mov/min, FC= 80 bat/min; pele quente e ligeiramente seca, sem lesões; ausência de sinais de aumento de pressão venosa central; pulmões semiologicamente normais; Ausência de pulsações precordiais anormais; bulhas cardíacas normofonéticas, ritmo regular, sem sopros; quarta bulha audível no foco mitral; fígado e baço não palpáveis; abdômen globoso, flácido, sem massas palpáveis; pulsos periféricos palpáveis e simétricos; sem edema periférico.

B) Questões
Considerando os dados apresentados na história clínica e no exame físico de cada um dos casos apresentados o aluno deverá:

1. Apresentar as hipóteses diagnósticas mais prováveis e estabelecer o diagnóstico diferencial entre elas.

2. Solicitar, em ordem de prioridade, os exames complementares essenciais para elucidação diagnóstica, justificando a solicitação com base no valor diagnóstico do método.

3. Com base nos dados clínicos e nos resultados dos exames complementares, estabelecer o diagnóstico clínico mais provável para o caso.

4.  Discutir os princípios básicos do tratamento clínico indicado para o caso, estabelecendo uma ordem de prioridade na sua indicação e considerando suas contra-indicações.

5. Discutir o prognóstico do paciente considerando os elementos clínicos, os dados obtidos nos exames subsidiários e as possíveis complicações presentes no caso específico.

6. Discutir as medidas preventivas que poderiam ser aplicadas e seu possível impacto a longo prazo.

Roteiro de estudo

1. Aspectos essenciais da epidemiologia da DIM

2. A DIM e a aterosclerose. Hipóteses da aterogênese.

3.
A lesão coronária e seu comportamento nas síndromes isquêmicas agudas e crônicas

4.
Fatores de risco (maiores e menores). Conceito epidemiológico.

5.
História natural, influência do controle dos fatores de risco.

6.
Manifestação clínica: angina (tipos), infarto, insuficiência cardíaca, morte súbita.

7. Fisiopatologia da doença isquêmica miocárdica
7.1 - Determinantes do consumo de oxigênio miocárdico.

7.2 - Fatores reguladores da resistência coronariana.

7.3 - Fatores limitantes da perfusão coronariana.

7.4 - Efeitos da isquemia sobre o eletrocardiograma.

7.5 - Efeitos da isquemia sobre a função ventricular.

7.6 – Conceito de miocárdio “atordoado” e hibernante

7.7 - Efeitos da isquemia sobre o metabolismo miocárdico.

7.9 - O conceito de "isquemia silenciosa".

7.10 - A síndrome X.    

8. Angina pectoris estável
8.1 - Definição, conceito de reserva coronariana, fatores  fisiopatológicos, mecanismos desencadeantes.

8.2 - Diagnóstico diferencial da dor isquêmica.

8.3 - Eletrocardiografia convencional, dinâmica e de esforço.

8.4 - O papel do teste ergométrico no diagnóstico. Uso associado de marcadores cintilográficos da perfusão (e.g., Tálio-201, Sestamibi-Tc-99m). 

8.5 - O papel do estresse físico ou farmacológico, para caracterização de reserva coronária diminuída, por uso de ecocardiografia ou de métodos de cardiologia nuclear.

8.6 -  O cateterismo cardíaco e a cinecoronariografia.

8.7 - Tratamento clínico:

 - inibição plaquetária

 - O grupo dos nitratos.

 - O grupo dos bloqueadores beta-adrenérgicos.

 - O grupo dos antagonistas do cálcio.

8.8 – O papel das técnicas de revascularização miocárdica por via percutânea (cardiologia intervencionista): Angioplastia coronariana transluminal percutânea.

8.9 - A cirurgia de revascularização miocárdica e suas indicações, limitações e vantagens.

8.10–História natural e prognóstico na angina estável.

9.   Angina instável
9.1 - Formas de apresentação e classificação clínica.

9.2 - Mecanismos fisiopatológicos básicos, com realce para o comportamento da placa aterosclerótica.

9.3 - Angina variante de Prinzmetal.

9.4 – O aluno deverá, com o mesmo enfoque dos ítens 8.3 a 8.10 acima, aplicar os mesmos princípios de diagnóstico, estabelecimento de prognóstico e tratamento de pacientes com angina instável.

10.   Infarto agudo do miocárdio
10.1 - Papel relativo dos fatores anatômicos e funcionais  causadores do infarto: progressão da lesão ateroesclerótica, rotura da placa, trombose, agregação plaquetária, espasmo coronariano.

10.2 - Efeitos do infarto sobre a função ventricular: disfunção sistólica e diastólica.

 
 - Conseqüências hemodinâmicas. A classificação de Killip e a hemodinâmica (de Forrester)

 - Complicações arrítmicas.

 - Complicações mecânicas.

- O infarto ventricular direito. Peculiaridades.

- Infarto Q e não-Q: aspectos clínicos.

10.3 - Manifestações clínicas e diagnóstico laboratorial.

 - Sintomas.

 - Alterações do exame físico.

 - Alterações eletrocardiográficas agudas.

 - Alterações enzimáticas.

 - Métodos de imageamento da função cardíaca: ecocardiografia, cintilografia nuclear de perfusão e de marcação do “pool” sangüíneo para avaliação do desempenho contrátil ventricular, angiocardiografia por contraste radiológico.

10.4 - Tratamento.

 - Condutas clínicas de emergência fundamentais. O conceito da reperfusão coronariana : trombólise farmacológica e mecânica (angioplastia coronariana percutânea) 

 

 - Intervenções farmacológicas.

 - O conceito de limitação do tamanho do infarto.

· Suporte mecânico  (contrapulsação aórtica). 

· Correção cirúrgica de complicações mecânicas.

· Estratificação de risco. O papel dos métodos não-invasivos e da cinecoronariografia. 

· Prognóstico e reabilitação cardiovascular.

11. O conceito de viabilidade miocárdica em presença de miocárdio não-contrátil, e suas implicações clínicas.

- Diagnóstico com métodos cintilográficos e ecocardiográficos. - Tratamento.
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