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A utilização da cineangiocoronariografia de rotina após o 
infarto agudo do rniocárdió é cont1:oversa. Os autores revisam as 
características clínicas, resultados de testes não invasivos e do 
cateterismo cardíaco que podem auxiliar o clínico na estratificação 
de risco destes pacientes. As indicações deste exame como proce­
dimento adjuvante à terapêutica de revascularização percutânea 
são também analisadas. Concluímos que não há indicação de rea­
lizar-se a cineangiocoronariografia em todos os pacientes pós-infarto 
agudo do miocárdio, já que muitos podem ser adequadamente 
estratificados através de aspectos clínicos e testes não invasivos. 

UNITERMOS: Infarto agudo do miocárdio, Cateterismo cardía­
co, Estratificação de risco, Angioplastia. 

ABSTRACT 

The use oj routine cineangiocoronariography after an acute 
myocardial infarction is controversial. The authors analise relevant 
clinicai findings and the results oj non invasive tests and cardiac 
catheterization that can help the physician in the risk estratification 
of those patients. Clinicai indications of coronariography as an 
acijuvant procedure to percutaneous revascularization are also 
appreciate. We conclude that there is no need to perform 
cineangiocoronariography in ali patients qfter an a cu te myocardial 
infarction, since many of them can be appropriately managed with 
critica/ use of non invasive test and clinicai findings. 

KEY WORDS: Acute myocardial infarction. Cardiac catheteri­
zation, Risk stratification, Coronary angioplas­
ty. 
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INTRODUÇÃO 

O Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) é uma grave 
emergência clínica, já que aproximadamente metade das 
mortes decorrentes desta doença ocorrem na primeira hora 
após seu início (1). Os pacientes que sobrevivem a esta 
primeira hora crítica e chegam ao nível de cuidados hospi­
talares apresentam, mesmo assim, elevados índices de mor­
talida"'de nas próximas horas e dias. Um mês após a ocor­
rência do infarto do miocárdio a mortalidade encontra-se 
em tomo de 6 a 12% nos melhores centros de referência 
mundiais (2, 3, 4, 5, 6, 7), sendo geralmente mais alta em 
pacientes atendidos em nosso meio (8). 

Devido à gravidade desta doença, a avaliação 
prognóstica tem um papel fundamental. Apesar dos esfor­
ços em estabelecer estratégias neste sentido, é importante 
salientar que qualquer método de estratificação de risco 
identifica a probabilidade de determinados grupos de apre­
sentar o desfecho analisado, sendo tarefa do clínico inter­
pretar e extrapolar estes dados para sua prática clínica, no 
atendimento de pacientes individuais. Além disso, ao ana­
lisar-se o resultado dos inúmeros estudos disponíveis na 
literatura, deve-se ter sempre em mente que muitos deles 
foram realizados na chamada era "pré-trombolítica" (an­
tes do advento e disponibilidade das drogas trombolíticas). 
Estes dados podem não ser totalmente aplicáveis aos paci­
entes submetidos a tratamento trombolítico, que apresen­
tam melhor prognóstico. Assim, neste trabalho de revisão 
nos propomos a analisar crítica e concisamente os princi­
pais aspectos referentes à avaliação clínica, resultados dos 
testes não invasivos e da cineangiocoronariografia e po­
tencial uso da angioplastia coronária nesta situação. 

AVALIAÇÃO CLÍNICA 

Em relação à avaliação clínica de pacientes que apre­
sentaram infarto do miocárdio, a abordagem inicial que 
tem sido mais utilizada é caracterizá-los em um grupo de 
alto e outro de baixo risco para o desenvolvimento de even­
tos adversos subseqüentes. No primeiro grupo estariam 
todos os pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, 
angina com alterações eletrocardiográficas, parada cardí­
aca e taquicardia ventricular sustentada após as primeiras 
48 horas de evolução e os que não usaram trombolítico, 
apresentando uma mortalidade de até 25-30% em um ano 
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(1). Já o segundo grupo não apresenta nenhuma destas ca­
racterísticas clínicas, sendo composto pela maioria dos 
pacientes, com mortalidade em torno de 1-3% por ano. 
Alguns estudos analisaram séries de pacientes com o obje­
tivo de definir outras características clínicas associadas com 
uma menor sobrevida (9, 10, 11). Entre elas, encontram­
se idade acima de 70 anos, infarto anterior, hipotensão, 
classificação de Killip, taquicardia, hipertensão, diabete, 
vasculopatia periférica e infarto prévio. 

O principal evento clínico associado ao aumento da 
·mortalidade após um infarto do miocárdio é a ocorrência de 
um novo infarto (9). Por sua vez, o principal fator preditivo 
do reinfarto é a angina pós-infarto (12), e estes pacientes 
devem ser agressivamente investigados e tratados com o ob­
jetivo de evitar um novo episódio isquêmico grave. 

TESTES NÃO INVASIVOS 

Após a avaliação cuidadosa das características clíni­
cas, métodos diagnósticos complementares são necessári­
os para melhor definir aspectos como a função ventricular 
esquerda, ocorrência de arritmias ventriculares complexas 
e excluir isquemia residual. Assim, o ecocardiograma 
bidimensional com Doppler está indicado na grande maio­
ria dos pacientes para a avaliação da função ventricular e 
exclusão de complicações mecânicas (insuficiência mitral, 
comunicação interventricular) . Eletrocardiograma 
ambulatorial de 24 horas e algmnas vezes avaliação de 
potenciais tardios têm sido usados para pesquisa de 
taquicardia ventricular, caracterização do substrato 
arritmogênico do miocárdio em pacientes com evidência 
de arritmia ventricular de repouso e isquemia miocárdica 
silenciosa (13). 

Os testes mais utilizados para a avaliação não 
invasiva de isquemia são o teste de esforço e a cintilografia 
miocárdica perfusional (de esforço ou sob estresse 
farmacológico), sendo que há muitos anos têm sido os exa­
mes iniciais na avaliação prognóstica destes pacientes. São 
especialmente úteis por apresentarem um alto valor 
preditivo negativo, ou seja, aqueles com um resultado nor­
mal têm uma pequena probabilidade (menor do que 1 O %) 
de desenvolver um evento isquêmico grave a médio e lon­
go prazo (14, 15). Por outro lado, seu valor preditivo posi­
tivo é muitas vezes baixo. Aqueles que realizam o exame 
e seu resultado é anonnal, pela ocorrência de infradesnível 
do segmento ST em wn eletrocardiograma de esforço, apre­
sentam um risco baixo de novos eventos isquêmicos no 
seguimento, principalmente se já eram considerados como 
pacientes de baixo risco pelas características clínicas cita­
das anteriormente (14, 15). Recentemente, Stevenson e 
colaboradores analisaram uma série de 256 pacientes após 
infarto do miocárdio que receberam trombólise química 
(16). Demonstraram que o eletrocardiograma de esforço 
apresentava baixa sensibilidade, baixo valor preditivo po­
sitivo e alto valor preditivo negativo, sugerindo valor limi-
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tado para detectar eventos isquêmicos recorrentes (16). A 
ocorrência de vasoconstrição induzida pelo exercício por 
disfunção endotelial sectmdária à cardiopatia isquêmica 
ou mesmo pela presença de hipercolesterolemia, tabagis­
mo ou hipertensão arterial tem sido implicada como res­
ponsável por alguns destes achados (17). Além disso, a 
ocorrência de resultados falso-positivos , o fato de que 
isquemia pós-infarto não necessariamente está ligada a pior 
prognóstico (9) e evidências de que lesões hemodinarnica­
mente significativas podem não estar associadas a reinfarto 
(18) também contribuem para este fenômeno . 

CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

Os resultados obtidos através do cateterismo cardía­
co esquerdo e da cineangiocoronariografia podem desem­
penhar um papel fundamental após o infarto do miocárdio 
(19). Através deles a anatomia coronariana pode ser pre­
cisamente definida, a função sistólica ventricular esquer­
da e presença de insuficiência mitral avaliadas e o débito 
cardíaco, pressões de enchimento do ventrículo esquerdo e 
pressão da artéria pulmonar, medidos (20). As informa­
ções obtidas são várias, confiáveis e muitas vezes decisi­
vas no tratamento dos pacientes. Por outro lado, sendo um 
exame invasivo, apresenta morbidade e mortalidade que 
variam diretamente com a severidade da doença 
coronariana e da situação clínica em que é realizado (21 ). 
Como já foi mencionado, a dúvida em relação ao uso da 
cineangiocoronariografia no pós-infarto é se existe a ne­
cessidade de que seja realizado de rotina em todos os paci­
entes com IAM ou se outros exames de menor risco pode­
riam ser realizados inicialmente como triagem. 

Dentro desta linha, alguns autores têm inclusive su­
gerido que o exame deva ser realizado em todos os ho­
mens com dor torácica e fatores de risco para cardiopatia 
isquêmica acima dos cinqüenta anos, independente da ocor­
rência de infarto (22). Sabe-se que os pacientes que sofre­
ram IAM têm aterosclerose coronariana mais difusa e se­
vera (23), e em alguns estudos observou-se presença de 
obstruções significativas em mais de uma artéria coronária 
em 60 a 70% dos casos (24, 25). Além disso, pacientes 
com lesão de somente um vaso têm prognóstico melhor 
(26). Assim, a avaliação precisa da anatomia coronariana 
poderia fornecer infonnações prognósticas importantes que 
talvez não fossem identificadas através de exames não 
invasivos. Em alguns estudos a ocorrência ou não de um 
novo infarto correlacionou-se com algumas características 
angiográficas obtidas pela cinecoronariografia (27), em­
bora em séries maiores e mais recentes após o uso de 
trombolíticos estas observações não tenham sido confir­
madas (28). Em resumo, o raciocínio lógico subjacente a 
esta conduta é de que freqüentemente existem .artérias não 
relacionadas ao infarto com lesões graves e que estas le­
sões, se não tratadas, provavelmente resultarão em um novo 
infarto ou evento isquêmico agudo. Além disto, nos casos 
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em que há lesão somente na artéria relacionada ao infarto, 
esta muitas vezes encontra-se pérvia e com uma lesão gra­
ve, e existiria beneficio em realizar uma angioplastia de­
vido à ocorrência provável de isquemia residual (29) ou 
pela teoria da artéria aberta (30). 

Por outro lado, várias limitações na estratégia de re­
alizar cateterismo de rotina no pós-infarto têm sido apon­
tadas, sugerindo que a relação risco/beneficio desta abor­
dagem deva ser reavaliada. Sabe-se que, apesar da pre­
sença de estenose significativa na artéria relacionada ao 
infarto indicar maior índice de reinfarto, ela não prediz o 
sítio do infarto - se será nesta artéria ou em outra, com 
uma lesão originalmente mínima (18). Por este raciocínio, 
o fato de identificar uma estenose critica em uma artéria 
coronária não implicaria na mudança da conduta terapêu­
tica ( angioplastia coronária ou revascularização cirúrgica 
do miocárdio) desde que não houvesse angina, isquemia 
extensa ou instabilidade clínica - achados estes que são 
adequadamente avaliados pela simples realização de anam­
nese, exame fisico e testes diagnósticos não invasivos. Em 
um grupo de pacientes após trombólise bem sucedida, 
Kereiakes e colaboradores verificaram que a incidência 
de morte e reinfarto foi a mesma independente da severi­
dade da lesão residual na artéria relacionada ao infarto 
(31 ). E~n um sub-estudo do ensaio clinico GUSTO, carac­
terísticas angiográficas qualitativas ou quantitativas obti­
das por cineangiocoronariografia precoce pós-IAM não 
puderam prever a reoclusão coronária (28). Paralelamen­
te, a ocorrência de espasmo coronariano tem sido cada vez 
mais descrita, podendo tanto ser a causa isolada ou associ­
ada do evento (32). 

Finalmente, e mais importante, já são disponíveis 
ensaios clínicos randomizados e controlados que foram 
delineados para responder a esta questão específica. O es­
tudo TIMI 11 testou a hipótese de que a estratégia de reali­
zar um cateterismo cardíaco de rotina após o infarto dimi­
nuiria a mortalidade decorrente de eventos coronarianos 
agudos Qg_seguimento. Observou-se que a recomendação 
de realizar cateterismo cardíaco e revascularização 
miocárdica somente quando houvesse angina ou depres­
são do segmento ST induzida pelo exercício resultou em 
uma mortalidade em um ano comparável àqueles que rea­
lizaram cateterismo de rotina (33). 

A CINEANGIOCORONARIOGRAFIA E A 
ANGIOPLASTIA CORONÁRIA COMO 
ADJUNTOS DO TRATAMENTO 

Além de ser empregada como método diagnóstico e 
prognóstico adjuvante em pacientes com IAM, a 
cinecoronariografia pode também ser utilizada como parte 
de uma estratégia terapêutica. Após o emprego mais di­
fundido da trombólise química com estreptoquinase ou tPA 
observou-se que muitos pacientes permaneciam com le­
sões hemodinamicamente significativas e isquemia resi-
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dual (29 ,31 ), já que o trombolítico dissolvia o trombo res­
ponsável pelo infarto e deixava a pláca aterosclerótica 
subjacente inalterada: Assim, foi levantada a hipótese de 
que a angioplastia coronária de rotina pós-trombólise po­
deria aumentar a sobrevida. As explicações seriam basea­
das na teoria da artéria aberta. Segundo esta, os pacientes 
com artéria relacionada ao infarto pérvia teriam melhor 
sobrevida, melhor função ventricular, menor índice de 
reinfarto, menos arritmia e mais circulação colateral 
(30,34,35). Além disso, como também havia sido obser­
vado que as características clínicas (alívio da dor, com-· 
portamento do segmento ST) in:freqüentemente prediziam 
a reperfusão pós trombólise (36), a realização de 
angioplastia de rotina poderia funcionar na verdade como 
"angioplastia de resgaste" (angioplastia realizada de emer­
gência quando existem evidências de que a administração de 
trombolítico não foi efetiva em dissolver o trombo e 
reperfundir a área do miocárdio em risco) em alguns casos. 

Assim, vários ensaios clínicos randomizados foram 
realizados para testar estas hipóteses. Verificou-se que a 
angioplastia imediata (tão logo quanto possível após o uso 
de trombolítico ), precoce (várias horas até poucos dias após 
a trombólise) e tardia (após 4 dias do IAM) de rotina não 
só não melhoraram o prognóstico em nenhum dos estudos 
realizados, como aumentaram a mortalidade em alguns 
deles (37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44). A angioplastia pri­
mária como tratamento inicial do IAM pode ser a escolha 
ideal em alguns subgrupos, desde que se disponha de pes­
soal altamente treinado e em tempo hábil para reperfusão 
precoce ( 45). Os estudos realizados até agora demonstra­
ram uma diminuição importante na mortalidade, principal­
mente nos subgrupos de maior risco, como infarto anteri­
or, pacientes idosos e com taquicardia (46,47,48). No en­
tanto, o pequeno número de pacientes analisado ainda im­
pede wna conclusão definitiva. Informações preliminares 
do ensaio clínico PAMI 11 sugerem que, em um futuro pró­
ximo, a angioplastia primária possa vir a se constituir no 
tratamento de reperfusão primária de escolha para o infarto 
agudo do miocárdio em hospitais onde seja rapidamente 
disponível (49, 50). Em relação à angioplastia de resgate 
(naqueles com evidência clínica de falha da reperfusão com 
trombólise ou deterioração do estado clínico) as evidênci­
as disponíveis sugerem um papel importante em alguns 
subgrupos, que aguarda confirmação dos estudos em an­
damento (51). 

CONCLUSÕES 

A conclusão desta revisão é de que não há evidência 
científica direta que demonstre beneficio ou prejuízo clíni­
co com o uso da cinecoronariografia de rotina após o infarto 
agudo do miocárdio (17, 33). Não existe, até o momento, 
teste ou estratégia diagnóstica que pennita a identificação 
de todos os pacientes com risco de reinfarto ou morte súbi­
ta cardíaca. Os defensores da estratégia invasiva têm sido 
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freqüentemente criticados pelo risco e custo do exame. Os 
adeptos da estratégia não invasiva sofrem a crítica de não 
investigarem adequadamente ou com todos os exames dis­
poníveis pacientes potencialmente graves e com risco de 
desenvolver um novo evento isquêmico agudo. 

Na nossa opinião, os aspectos de relação custo/bene­
ficio devem obrigatoriamente ser levados em considera­
ção quando existe dúvida ou se não há evidência científica 
direta que suporte uma de duas condutas equivalentes. Em 
nosso país esta discussão deve ser levantada com mais vi­
gor, já que os recursos destinados e disponíveis à saúde 
são finitos e muito limitados e deveriam teoricamente ser 
empregados em tratamentos ou métodos diagnósticos de fi­
nitivamente comprovados e com o potencial de beneficiar 
o maior número de pessoas. 

Além disto, acreditamos que evidências científicas 
importantes têm-se acmnulado nos últimos anos no senti­
do de reforçar o papel da trombose coronária no infarto e 
de que os gatilhos vasculares não são totalmente conheci­
dos e certamente não são somente influenciados pela sim­
ples presenç~ de uma placa aterosclerótica hemodinami­
camente significativa ( 52,53). O cardiologista, hoje em dia, 
parece estar se tornando menos anatomista e mais 
fisiologista, e a importância da concentração de colesterol 
dentro da placa, de sucessivos episódios de trombose 
"assintomáticos", da ativação plaquetária, do sistema 
fibrinolítico e trombogênico endógeno, da função 
endotelial, da ativação e migração leucocitária, da infla­
mação e do estresse mecânico na parede arterial têm sido 
cada vez mais consideradas (54) . 

Assim, sugerimos a realização de cineancoronario­
grafia em todos os pacientes com angina pós-infarto, já 
que este é o maior preditor de reinfarto, que, por sua vez, é 
o maior preditor de mortalidade. Aqueles que evoluíram 
com Insuficiência Cardíaca, parada cardíaca e taquicardia 
ventricular sustentada também devem ser considerados para 
realizar este exame. Como a ocorrência de isquemia em 
um teste de esforço não indica, por si só, maior ocorrência 
de reinfarto (principalmente naqueles de baixo risco), de­
vem ser considerados para os procedimentos invasivos aque­
les com isquemia extensa ou isquemia associada à diminui­
ção da capacidade fi.mcional, hipotensão ou captação pulmo­
nar de Tálio. Muitos autores também sugerem o exame em 
todos pacientes assintomáticos com disfunção sistólica 
ventricular esquerda moderada a severa (1 ). 

Por último, espera-se que o melhor entendimento dos 
mecanismos fisiopatológicos de ruptura da placa ateros­
clerótica e de formação da trombose possa, no fi.lturo, pro­
piciar métodos diagnósticos mais acurados para avaliação 
destes pacientes. 
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Fatores prognósticos e terapia· adjuvante 
no carcinoma inicial de mama 

Lll ACS é~~ 
l t); .3 3-o 
~F: N : J.,.ot\ 
DAT A f..'!JtA_~ /f1_~ 

SINOPSE 

Os autores realizaram revisão da literatura a fim de definir, 
segundo as diferentes publicações mundiais, quais os fatores que 
podem ser considerados prognósticos para a seleção de pacientes 
com carcinoma inicial de mama candidatas à terapia adjuvante. 

UNIT~RMOS: Câncer de mama com linfonodos negativos, Fato-
. res prognósticos, Terapia adjuvante. 

ABSTRACT 

Literature was reviewed in order to define wich factors can 
be considered prognostic for the selection of candidata for acijuvant 
therapy among patients with early breast cancer. 

KEY WORDS: Node-negative brest cancer, Prognostic factors, 
Acijuvant therapy. 

INTRODUÇÃO 

A possibilidade de recidiva em 1 O anos de cerca de 
20 .a 25% as pacientes com neoplasia de mama com 
linfonodos axilares negativos e sem metástases no momento 
do diagnóstico faz-nos acreditar que muitas destas pacien­
tes, ou melhor, duas em cada dez mulheres, já possuíam 
metástases à distância no momento da cirurgia, o que de­
terminaria a recidiva. Para aceitarmos esta realidade, de­
vemos admitir que os atuais métodos de diagnóstico e ras­
treamento da neoplasia de mama ainda não são capazes de 
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identificar as micrometástases. Desta forma, temos de con­
siderar todas as pacientes com neoplasia de mama, neces­
sariamente, com a doença disseminada. Portanto, mesmo 
para as pacientes com o estadio I, estaria indicada a tera­
pia adjuvante; seja sob a forma de quimioterapia, seja como 
hormonioterapia. 

Sabe-se, entretanto, que, de 1 O pacientes com carci-
. noma de mama no estádio I que não foram submetidas a 
nenhuma terapia adjuvante, apenas 2 desenvolverão 
metástases no período de 10 anos. Por conseguinte, estari­
am sendo realizados tratamentos invasivos desnecessários 
em 8 pacientes, com os riscos dos paraefeitos e custos de-
terminados por estas terapias. . 

O objetivo desta revisão é buscar na literatura ele­
mentos que permitam identificar e selecionar aquelas pa­
cientes que, mesmo com linfonodos negativos e sem 
metástases à distância no momento do procedimento cirúr­
gico, se beneficiariam da terapia adiuvante. 

TERAPIA ADJUVANTE NO CARCINOMA 
INICIAL DE MAMA 

Apesar das vantagens obtidas com o diagnóstico pre­
coce do carcinoma de mama e com o tratamento cirúrgico 
complementado pela radioterapia, cerca de 30% das 70.000 
mulheres com diagnóstico de neoplasia de mama com 
linfonodos negativos nos EUA desenvolverão recidivas e 
manifestações sistêmicas da doença até a morte. Se ne­
nhuma destas mulheres receber qualquer forma de terapia 
adjuvante, serão 21.000 pacientes que morrerão por ano 
neste país. Estes números espelham um problema de saúde 
em nível mundial. 

Até recentemente, a quimioterapia e/ou hormoniote­
rapia não eram consideradas como prática usual para pa­
cientes comlinfonodos negativos. A expectativa de recidi:. 
va em tomo de 25 a 28% e de sobrevida de 65 a 82% neste 
grupo de pacientes, quando comparados aos 75% de reci­
diva e 25 a 29% de sobrevida, em 5 anos, em grupo de 
mulheres comlinfonodos positivos (1 ), não parecia justificar 
os riscos de morbimortalidade produzidos pela quimioterapia 
e honnonioterapia adjuvantes, sendo que estes índices de 
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