Cardiopatia isquémica
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Resumo

O diagnostico de doenga ateroscler6tica coronaria mui-
tas vezes constitui um desafio. O exame padrao-ouro para
esse fim € a coronariografia, entretanto ¢ exame invasivo e
dispendioso, devendo ser utilizado em casos especificos.

Varios exames ndo-invasivos estdo disponiveis na pratica
clinica, variando sua acuricia e seu custo. Neste artigo
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fazemosumarevisdo do diagnostico da doenga ateroscle-
rética coronaria, levando em consideracdo a sensibilidade
¢ a especificidade dos exames ndo-invasivos nas varias
situagdes clinicas.
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As doengas cardiovasculares, es-
pecificamente a doenca arterial coro-
naria, representam a causa mais fre-
qliente de morte nos paises desen-
volvidos, respondendo por cerca de
um milhao de mortes anualmente nos
EUA; em 1990 foi a causa mais co-
mum de morte no mundo'2.

No Brasil, a mortalidade por essa
doenca ¢ também elevada, equipa-
rando-se a dos paises com maior mor-
talidade, como a Finlandia e a Hungria.
Em Sao Paulo, as doencas do coragao
foram responsaveis por 403,1 dbitos
masculinos e 171,9 6bitos femininos
por 100 mil habitantes, na faixa etaria
de 45 a 64 anos, no periodo de 1984 a
1987, enquanto na Hungria essa taxa
foide 547,3 € 229; nos EUA, 422 8 ¢

156,2; naltalia, 245e 71,6 e,no Japao,
110,7 e 45, respectivamente?.

A apresentacgao clinica da doenga
coronaria varia desde a angina estavel
até a morte subita. Nesse espectro
encontram-se os quadros de infarto
agudo do miocardio com supradesni-
velamento do segmento ST, infarto
agudo do miocardio sem supradesni-
velamento do segmento ST e angina
instavel, atualmente catalogados como
sindrome corondria aguda.

Fisiopatologia

Na fisiopatologia da cardiopatia
isquémica dois processos estdo im-
plicados: a oferta ¢ a demanda de oxi-

génio pelo miocardio. A isquemia
miocardica ocorre quando ha desequi-
librio na oferta e na demanda de oxi-
génio. Por outro lado, duas situagdes
alteram a oferta de oxigénio para o
miocardio: a isquemia e a hipoxemia.
Em algumas condigdes, o compro-
metimento da oferta de oxigénio €
secundario a diminui¢do do fluxo
sanguineo, sendo essa a fisiopatologia
damaioriados casos de infarto agudo do
miocardio (IAM) e dos episddios de
angina instavel. Em outras situagdes,
como a hipertrofia ventricular, o au-
mento na demanda de oxigénio ¢ o
principal responsavel pela isquemia
miocardica. Além disso, o sinergismo
desses dois mecanismos € o principal
fator na determinagdo de isquemia nos
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casos de angina cronica estavel. Esforco
fisico, estresse emocional, taquicardia
ou hipertensdo arterial associados a
obstrugdo coronaria alteram ndo s6 a
demanda como a oferta de oxigénio,
desencadeando isquemia miocardica.
A hipoxemia, por sua vez, caracteriza-
se pela reducdo da oferta de oxigénio,
mas com perfusdo sanguineaadequada.
Alguns exemplos desse quadro sdo as
cardiopatias congénitas ciandticas,
asfixia, a insuficiéncia respiratoria
hipox€&mica e a intoxicagao por monoxi-
do de carbono*.

Fatores que alteram a demanda e a
oferta de oxigénio, portanto, sdo os
responsaveis pela evolugao do paciente
parasindrome coronaria aguda e angina
cronica estavel. O grau de obstrugao da
artériaresponsavel pelo episoddio agudo,
a ocorréncia de lesdes em outros vasos
e o grau de circulagdo colateral sdo os
determinantes mais importantes da
diminuicdo da oferta; a pressao arterial
sistémica, a freqiiéncia cardiaca e a
hipertrofia e contratilidade ventricular
sdo as varidveis mais importantes na
determinagao da demanda de oxigénio.

Apesar da contribuicdo de todos
esses fatores na determinacgdo da
isquemiamiocardica, adoenga ateroscle-
rética corondria € o substrato anatdmico
mais importante na fisiopatogenia da
cardiopatia isquémica. A partir de
estudos importantes da literatura>%7-3,
sabemos hoje da importancia do
processo aterotromboético nao sdé no
desencadeamento da isquemia aguda
como também na progressao da doenga
ateroscleroticacomrelagao a gravidade
da obstru¢io da luz vascular®'0,

O processo aterosclerdtico ¢ insi-
dioso, iniciando-se naadolescéncia com
as placas gordurosas e progredindo
paracomplicagdes tromboticasnaidade
adulta e na populacao geriatrica.

Fatores de risco

Diversos fatores, agindo sinergisti-
camente ou ndo, estdo associados a

presenga de placas aterosclerdticas
nao s6 no leito coronario como também
nos vasos cerebrais e periféricos'!.
S6 a partir dos resultados iniciais
do estudo de Framingham, publicados
no inicio da década de 1960, é que se
comegou a utilizar o conceito de fatores
de risco para doenga aterosclerdtica
coronaria'!. Hoje, a partir de estudos
epidemioldgicos!>!13, os fatores de
risco convencionais para doenca
aterosclerdtica coronaria incluem
tabagismo, hipertensdo arterial
sistémica, hiperlipidemia, diabetes
melito e intolerancia a glicose,
resisténcia a insulina, obesidade, vida
sedentaria e estado hormonal (defi-
ciéncia de estrogeno). Além desses,
outros fatores também estdo associa-
dos arisco elevado de eventos corona-
rios: niveis altos de homocisteina,
fibrinogénio, lipoproteina (a) (um
composto de LDL, apo B-100 e apo-
A), fator tissular ativador do plasmino-
génio (t-PA), inibidor do plasminogénio
ativado (PAI 1) e proteina C reativa.
Tabagismo — O tabagismo ¢ um
fator de risco independente para
doenca coronaria, tanto em homens
como em mulheres. Nos homens que
fumam pelo menos 20 cigarros por dia
aincidéncia de infarto agudo do mio-
cardio aumenta 3 vezes em relagao
aos ndo-fumantes; nas mulheres esse
risco é de 6 vezes em relagdo as nao-
fumantes!3-'#. O risco aumenta
linearmente com a quantidade de
cigarros fumados e também ¢ maior
nos fumantes passivos. Na angina
instavel, recentemente demonstramos
que as mulheres tabagistas, indepen-
dentemente da quantidade de cigarros
inalados, apresentavam risco de placa
aterosclerdtica coronaria grave (=70%),
4,5 vezes maior do que as nao-taba-
gistas'>. O mais importante € que esse
risco € completamente reversivel,
independente do tempo de tabagismo
e da quantidade de cigarros fumados.
Como conseqiiéncia da abolicdo do
tabagismo observa-se aumento da

sobrevida ¢ diminui¢do na taxa de
reinfarto!+!7,

Hipertensio — A hipertensdo
arterial e a hipertrofia ventricular
esquerda sdo dois fatores de risco
bem estabelecidos para doenca
coronaria, morte por doenga coronaria,
insuficiéncia cardiaca e acidente vas-
cular cerebral'®!°, De acordo com o
estudo de Framingham, a pressdo
sistolica € um fator de risco coronario
pelo menos da mesma magnitude que
a da pressao diastolica, e hipertensao
sistolica isolada esta sabidamente
relacionada a doenga corondria e aci-
dente vascular cerebral®.

De todas as pressoes, a que mais se
associa com risco coronario € a pressao
de pulso, definida como a diferenga
entre a pressdo sistolica e a pressao
diastdlica. Pope etal.?!, avaliando 10.689
pacientes com quadro de dor precordial,
verificaram associacao entre a pressao
de pulso mais alta e os pacientes que
tiveram diagnostico final de isquemia.
No estudo de Framingham, a pressao
de pulso foi um preditor mais potente
de eventos cardiovasculares que a
pressdo diastolica ou a sistdlica
isoladamente?2. Mais recentemente,
Millar e Lever?, estudando homens
hipertensos, desenvolveram um
modelo de regressao logistica empirico
e complexo, que levou em conside-
racdo a interagdo das pressoes sisto-
lica e diastolica, bem como da pressao
de pulso na determinagéo do risco de
eventos coronarios. Esses autores de-
monstraram que a pressao de pulso foi
o fator preditivo mais potente para
determinagdo do risco cardiaco.

Em nosso meio, em mulheres com
angina instavel ou infarto agudo do
miocardio sem supradesnivelamento
do segmento ST (82% com antece-
dente de hipertensdo arterial), ve-
rificamos, em uma regressao logis-
tica com todos os fatores de risco
convencionais e as pressoes sistolica
e diastolica medidas naraiz da aorta,
que a pressao que se associou a risco
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de lesdo coronaria grave (= 70%) foi
a pressao sistolica maior ou igual a
165 mmHg'.

De acordo com o estudo de
Framingham, pacientes com padrao
eletrocardiografico definitivo de
hipertrofia ventricular esquerda apre-
sentam mortalidade de 59% em 12
anos; risco trés vezes maior de de-
senvolver insuficiéncia coronaria
grave em 14 anos; risco seis vezes
maior de morte sibita nos homens e
trés vezes nas mulheres e aumento
de dez vezes na evolugdo para
insuficiéncia cardiaca em 16 anos!®.
O risco de insuficiéncia cardiaca ¢é
independente da idade e diretamente
relacionado ao nivel pressoérico, e a
hipertrofia ventricular, uma resposta
a hipertensdo sendo demonstrada
mesmo em criangas ¢ adolescentes
com hipertensdo limitrofe.

Estudos sugerem que um sistema
renina-angiotensina cardiaco contribui
para o desenvolvimento da hipertrofia
ventricular e que a hipertensao arterial
também pode levar a fibrose intersti-
cial, com os dois fatores determinando
alteracdes na funcao diastolica ventri-
cular?+23,

Além desse sistema, a endotelina,
as proteinas G, a predisposi¢ao ge-
nética, a viscosidade sanguinea e o
tipo de hipertrofia (concéntrica ou
excéntrica) sdo fatores associados com
o desenvolvimento de hipertrofia
ventricular e disfungdo cardiaca. Pa-
cientes com hipertrofia da parede
ventricular e sem aumento do indice
de massa ventricular apresentam o
mesmo risco que pacientes com
aumento da massa ventricular®®.

Além de todos esses fatores, a
redug¢do do fluxo coronario subendo-
cardico e da reserva de fluxo pela
propria hipertrofia (elevagdo da
pressdo diastdlica final); do fluxo
coronario total pelo aumento do tono
coronario e da relacdo parede/luz
vascular; o aumento da resisténcia
periférica e, portanto, da demanda

metabolica sdo todos fatores associa-
dos com isquemia miocardica, contri-
buindo também para deterioragao da
funcao ventricular nos pacientes hiper-
tensos?’. A detec¢do desses fatores
com terapéutica adequada € passo
fundamental na prevengdo da insu-
ficiéncia cardiaca nesses pacientes.

Dislipidemia — O estudo epide-
miolégico Multiple Risk Factor
Intervention Trial (MRFIT), com
361.662 homens, estabeleceu clara-
mente que o risco de doenga coronaria
aumenta linearmente com o aumento
do colesterol total?®.

Outros estudos demonstraram a
importancia das fragdes do colesterol
na determinag¢do do risco coronario®.
Pacientes com valores de LDL acima
de 160 mg/dl sdo considerados de alto
risco; de 130 a 159 mg/dl, de médio
risco; abaixo de 130 mg/dl, de baixo
risco. Com relacdo a fragdo HDL
(lipoproteina de alta densidade) existe
uma relagdo inversa entre o seu nivel
e a doenga coronaria. De acordo com
o estudo de Framingham, uma dimi-
nui¢do da HDL de 5 mg/dl aumenta o
risco de infarto agudo do miocardio
em 25% tanto em homens como em
mulheres. A relagdo entre a taxa de
colesterol total e a fragdo HDL-
colesterol ¢ outro indice eficiente de
estimativa de risco coronario. Nos
homens, taxa de 6,4 ou mais e nas
mulheres de 5,6 ou mais esta
relacionada a elevac¢do do risco de
evento coronario®.

Os triglicérides isoladamente
parecem desempenhar papel mais
importante nas mulheres, principal-
mente nas mulheres diabéticas®.

Ao contrario dos homens, o
aumento do colesterol total e da LDL
(lipoproteina de baixa densidade) tem
baixa correlagdo com doenga arterial
coronaria em mulheres e, nestas, ape-
nas em idade inferior a 65 anos3!-32.
Na mulher, o fator mais importante ¢
onivel de HDL-colesterol. De acordo
com o estudo de Framingham, um
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aumento de 10 mg nos niveis de HDL
reduz o risco de doenga coronaria nas
mulheres em 40% a 50%. Além da
HDL, os triglicérides e a lipoproteina
a Lp(a) sdo fatores associados a
presenca de doenga coronaria em
mulheres33. Nestas, os niveis de HDL
sd0 mais elevados que nos homens ¢
diminuem pouco durante a fase ap6s a
menopausa; a LDL ¢ mais baixa nas
mulheres e aumenta progressivamente
com a idade, particularmente a partir
da menopausa até os 70 anos**.
Diabetes melito, intolerincia a
glicose, resisténcia a insulina — A
doenga coronaria € a principal causa
de morte em pacientes diabéticos
(75% dos casos)3>. Apesar dos dados
conflitantes com relagdo ao efeito do
controle glicémico no acometimento
macrovascular em pacientes com
diabetes tipo 2, ndo ha duvida de que
os pacientes diabéticos sdo grandes
beneficiarios do controle dos fatores
derisco para doenga coronaria, ja que
nessa populacdo especifica existe
associac¢do de varios fatores de risco,
com provavel sinergismo na determi-
nacdo do pior prognostico desses
pacientes em relacdo a todos os
aspectos da doenga cardiovascular.
Resisténciaainsulina, hiperinsulinemia,
hiperglicemia e intolerancia a glicose
sdo todas associadas a processo
aterogénico difuso e acelerado®®?’.
O diabetes melito ¢ um fator de
risco para doenga coronaria, tanto em
homens quanto em mulheres, mas
nestas ¢ mais potente, praticamente
tirando todo o beneficio decorrente do
sexo feminino, mesmo antes da meno-
pausa. A coronariopatia ¢ uma com-
plicagdo maior do diabetes, tanto tipo 1
quanto tipo 2. No estudo Rancho Ber-
nardo3®, 334 homens e mulheres
diabéticos foram comparados com
2.137 homens e mulheres nao-diabéti-
cos e seguidos por 14 anos. Apos ajuste
para outros fatores de risco, o risco
relativo de morte por doenga coronaria
em homens e mulheres diabéticos foi
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de 1,9 e 3,3 em relagdo aos nao-
diabéticos, respectivamente. No estu-
do de Framingham ocorreu um aumento
de 5.4 vezes no risco de um evento
coronario para mulheres diabéticas
versus nao-diabéticas; nos homens
diabéticos, esse aumento foi de 2,4
vezes em relagdo aos nao-diabéticos.

Em estudo comparando mulheres
diabéticas e ndo diabéticas com angina
instavel ou [AM sem supradesni-
velamento do segmento ST demons-
tramos que as mulheres diabéticas
mais freqlientemente apresentaram
lesOes em trés e quatro vasos, artérias
com obstrugao total e fragdo de ejecao
menor do que as ndo diabéticas'>.

Insuficiéncia renal cronica — A
doenga arterial coronaria é também a
principal causa de morte em pacientes
renais cronicos em tratamento dia-
litico. Isso ocorre em parte pelaidade
avangada desses pacientes, bem co-
mo pela propor¢do de pacientes dia-
béticos com essa complicagao. Cerca
de 35% dos pacientes com insufi-
ciénciarenal cronica, em dialise, tém
diabetes melito.

A aterosclerose acelerada desses
pacientes ¢ multifatorial. Alteracdes
lipidicas, hipertrigliceridemia, intoleran-
cia a glicose e resisténcia a insulina
ocorrem cedo nos pacientes renais cro-
nicos, independentemente de serem ou
nao diabéticos. Outros fatores ligados
ao processo aterosclerotico incluem
deficiéncia de carnitina, hipertensao
arterial, hiperparatireoidismo secunda-
rio, alteragdes no sistema fibrinolitico
e nas plaquetas, com conseqiiente
aumento na formacdo de trombo e
deposi¢ao plaquetaria’®*°, Todos esses
fatores contribuem para tornar essa
populagdo de alto risco para eventos
COronarios.

Obesidade — Em paises desenvol-
vidos, a obesidade vem aumentando
sua prevaléncia. No Brasil, essa
prevaléncia também tem aumentado
em ambos 0s sexos; entretanto, nos
25% da populagdo de maior poder

aquisitivo daregiao Sudeste, Monteiro
e Conde*' demonstraram que a
obesidade em mulheres foi menor em
1997 do que em 1989. Na populagao
como um todo houve aumento desse
indice, especialmente nas camadas
mais pobres.

O estudo de Framingham, com
5.209 homens e mulheres, estabeleceu
aobesidade como fator derisco cardio-
vascular independente*?. Essarelagdo
¢ mais proeminente na presenca de
obesidade andrdide, ou seja, aquela
que predomina no abdome e na parte
superior do corpo, com uma razao
entre as medidas das circunferéncias
da cintura e do quadril maior do que
0,95 nos homens e 0,85 nas mulhe-
res*3, Esse tipo de obesidade, descrito
por Jean Vague em 1947, esta
associado, de forma independente, a
hipertensao, dislipidemia e diabetes,
caracterizando-se a sindrome de
resisténcia a insulina quando todos
esses fatores estiverem presentes*t.

Atividade fisica — Estudos epide-
miologicos tém demonstrado que a
atividade fisica habitual diminui o risco
de doenga coronaria. Mesmo exerci-
cios moderados apresentam efeito
protetor contra doenca coronaria e
morte por qualquer causa*>. O
exercicio fisico, quando analisado
objetivamente, associa-se com maior
diminui¢ao de risco no sexo feminino,
sendo o sedentarismo um fator de
risco independente e mais prevalente
nas mulheres*®47,

O exercicio fisico se associa auma
série de beneficios, como elevagdo da
fragdo HDL-colesterol, redugdo dos
niveis pressoricos, da resisténcia a
insulina e também a perda de peso*’.

Deficiéncia de estréogeno — A
mulher apds a menopausa esta sob
maior risco de eventos coronarios.
Acredita-se que isso ocorra pela de-
ficiéncia de estrogeno caracteristica
dessa fase. O estrogeno atua no perfil
lipidico diminuindo a fracdo LDL-
colesterol e sua oxidagdo e aumentan-

do a fracdo HDL-colesterol. Além
disso, estudos demonstraram a a¢ao be-
néfica dos estrogenos na func¢ao endo-
telial*®, em moléculas de adesdo, na
fungao fibrinolitica e no metabolismo
da glicose*®. Apesar desse beneficio,
alguns efeitos indesejaveis sdo
relatados com o uso de estrogeno por
via oral em mulheres jovens: trombose
venosa profunda, embolia pulmonar,
infarto agudo do miocardio e acidente
vascular cerebral. Esses efeitos
ocorrem principalmente em mulheres
tabagistas™’.

Novos fatores de risco para doen-
¢a coronaria — Varias substancias
dosadas no sangue tém demonstrado
relagdo com risco coronario maior.
Entre essas, as mais estudadas sdo o
valor total de homocisteina, lipoproteina
(a), marcadores da fungao fibrinolitica
(PAI-1,t-PA e d-dimero), fibrinogénio
e marcadores inflamatdrios (proteina
C reativa, interleucina 6, fatores de
adesao celular — ICAM-1 e fator de
necrose tumoral — TNFa). A descri-
¢do detalhada da ligagdo dessas (subs-
tancias com doenga coronaria) foge
do escopo deste artigo; entretanto,
recentemente, Ridker>! realizou uma
revisao desse topico, devendo o leitor
reportar-se a esta.

Diagnostico

O diagnostico da cardiopatia
isquémica baseia-se na historia clinica,
na presenga de fatores de risco coro-
nario e em exames complementares.

Dependendo da situacgao apresen-
tada, esse diagnodstico muitas vezes
constitui um desafio. A coronariografia
¢ o exame padrao-ouro para esse
diagnodstico; no entanto, ¢ exame
invasivo e relativamente dispendioso,
sendo indicado como procedimento
inicial da investigacdo de pacientes
com dor precordial em uma pequena
propor¢ao de casos. A historia clinica
e o exame fisico, complementados por
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eletrocardiograma ¢ radiografia de
torax, sdo suficientes para o diagnos-
tico da maioria dos casos de dor tora-
cica, discernindo quem necessitara de
maior investigacao.

O quadro clinico da cardiopatia is-
quémica depende de qual sindrome cli-
nica o paciente esteja apresentando. En-
tretanto, a dor anginosa caracteriza-se
por sensacdo de aperto, compressao,
constrigdo, estrangulamento ou quei-
magcao espalhada naregido precordial
(retroesternal), e ndo em um ponto
localizado do precordio; habitualmente
o paciente relata a sensacdo com a
mao espalmada nessa regido. A sen-
sa¢do de dor muitas vezes nao € rela-
tada. E importante ressaltar que se o
paciente ja ¢ comprovadamente
portador de doenga coronaria, ele ja
conhece as caracteristicas da dor
isquémica e isso ajuda no diagnostico
final de isquemia miocardica.

Na angina cronica, caracteristi-
camente, o paciente apresenta descon-
forto precordial aos esforgos, com
duracdo de alguns minutos, melho-
rando com repouso ou com nitrato
sublingual; entretanto, no IAM e na
angina instavel a dor precordial ¢é
desencadeada em repouso com
duragdo mais prolongada no primeiro
(acima de 30 min) e menos duradoura
no segundo (até 15 min). Dor precordial
com duracao de segundos ou que se
apresenta constante, o dia inteiro ou
semanas, nao ¢ de etiologiaisquémica.
A intensidade da dor € outro fator que
se deve levar em consideragdo, ja que
ela ndo estd relacionada especifi-
camente com a gravidade do quadro,
mas com a percepgdo individual do
paciente’?. Estudos epidemiologicos
mostram que quase metade dos
episddios de IAM sdo assintomati-
cos>3. Em pacientes idosos e/ou
diabéticos os sintomas podem ser mais
atipicos, sendo a dor substituida por
queixas como dispnéia aos esfor¢os
ou mesmo em repouso, fadiga, sensa-
¢do de desmaio e sudorese>*.

A dor isquémica pode irradiar-se
para os dois membros superiores,
(mais comumente se irradia para o
esquerdo), regido epigastrica, mandi-
bula, pescogo e garganta. Irradiacdo
acima da mandibula ou abaixo daregido
epigastrica ¢ rara.

O diagnostico diferencial deve ser
feito com alteragdes esofagicas, colica
biliar, pericardite aguda, inflamacao
costocondral (sindrome de Tietze),
afeccdo musculoesquelética, dis-
seccao aortica, embolia pulmonar e
hipertensao pulmonar cronica.

O exame fisico ¢ importante na
avaliac@o do grau de comprometimen-
to da funcdo ventricular (terceira e
quarta bulhas) e para o diagnostico
diferencial de outras condigdes, como
a miocardiopatia hipertrofica ou
doencas orovalvares. Quarta bulha e
sopro sistolico apical podem fazer parte
da cardiopatia isquémica, no entanto
sopro diastolico é um achado pouco
freqliente nessa condigdo’>.

Exames nao-invasivos — Varios
exames nao-invasivos estdo hoje
disponiveis na pratica clinica para
diagnostico da isquemia miocardica,
variando sua acuracia diagndstica e
custo. A escolha de um desses testes
deve pautar-se principalmente na
probabilidade de doenga coronaria pré-
teste, o que se ganha com outro exame
em relacdo ao que se indicou e o que
especificamente o médico gostaria de
avaliar naquele paciente.

Probabilidade de doenca coro-
naria pré-teste — A probabilidade
pré-teste do exame depende da idade,
do sexo, da apresentacdo clinica e dos
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fatores de risco presentes naquele
paciente. Esses fatores sdo os mais
importantes preditores em pacientes
que ndo sofreram infarto agudo do
miocardio. Nessa populagdo, 0 IAM é
o fator mais importante.

De acordo com o estudo CASS
(Coronary Artery Surgery Study)®:
a) historia de angina tipica considerada
como dor precordial desencadeada
pelo esforco ou estresse emocional e
aliviada com o repouso ou nitroglicerina
com duragcdo menor que 10 min; b)
angina atipica, caracterizada por dor
prolongada sem relagdo com exercicio
que ndo melhora com repouso ou
nitroglicerina e c¢) dor ndo-anginosa,
sdo fatores pré-teste determinantes
da presenca de lesdo coronaria.

A partir desses dados e de outros
estudos, a American Heart Associa-
tion’” elaborou a probabilidade pré-
teste de homens e mulheres em
diversas faixas etarias (Tabela 1).

Algumas caracteristicas, além da
dor precordial, sdo importantes na
determinagdo do risco pré-teste. En-
tre os fatores de risco, hipertensao
arterial, tabagismo, hipercolestero-
lemia (> 250 mg/dl) e diabetes sdo os
mais importantes; entretanto, o dia-
betes melito € o preditor mais forte de
lesao corondria. No eletrocardiograma,
ondas Q compativeis com necrose ¢
alteracdes do segmento ST-T sdo as
alteragdes mais importantes>2.

Testes diagnésticos — Os testes
mais freqiientemente utilizados para o
diagndstico de cardiopatia isquémica
sdo: teste ergométrico, ecocardiogra-
ma sob estresse com exercicio, dobu-

Tabela 1—Probabilidade pré-teste de doen¢a coronaria de acordo com a idade,
0 sexo e as caracteristicas da dor precordial

Dor nio-anginosa

Idade (anos) Homem  Mulher
30-49 4 2
40-49 13 3
50-59 20 7
60-69 27 14

Angina atipica Angina tipica
Homem Mulher  Homem  Mulher
34 12 76 26
51 2 87 55
65 31 3 73
72 51 A 86
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tamina ou dipiridamol, teste ergomé-
trico com mapeamento cardiaco com
talio ou com tecnécio 99m (sestamibi)
e o SPECT (single photon emission
computed tomography) com talio ou
sestamibi. Menos comumente utilizada
¢ atomografia por emissdo de pdsitron
(PET).

Para o paciente sem contra-indi-
cagOes para quaisquer desses testes,
o que se deve levar em consideracao
¢ o custo do procedimento e a sua
acuracia. Ecocardiograma sob estres-
se, SPECT e PET sdo os testes mais
sensiveis e especificos para o diagnosti-
co de lesdo corondria grave. A PET
apresenta sensibilidade igual a da
SPECT, com especificidade um pouco
maior, ¢ ¢ menos especifica que o
ecocardiograma sob estresse. Em
metanalise comparando SPECT com
ecocardiograma, a acuracia deste
ultimo foi melhor®. De maneira geral,
a sensibilidade desses testes para o
diagnostico de lesdo de tronco de artéria
coronaria esquerda ou de lesdoes em
trés vasos oscila em torno de 90%.

Em pacientes com probabilidade
pré-teste baixa (5%), o valor preditivo
positivo de um teste anormal ¢ de
21%. Nesse grupo de pacientes existe
alta probabilidade de teste falso-
positivo; em pacientes com probabili-
dade pré-teste intermediaria (50%),
um teste positivo aumenta a possibili-
dade de doenca coronaria para 83%,
usando sensibilidade e especificidade
de 50% e 90%, respectivamente; em
pacientes cuja probabilidade pré-teste
¢ alta (90%), um teste positivo resultara
em uma probabilidade de lesdo
coronaria de 98%. Nesse grupo, um
teste negativo ndo afasta o diagnostico
de doenga coronaria, ficando ainda
uma probabilidade de cerca de 80%,
mesmo com teste negativo. Portanto,
a melhor utilizagdo do exame nao-
invasivo € no grupo de pacientes com
risco intermediario. Com relagdo ao
radiofarmaco utilizado e ao tipo de
estresse, ndo ha diferengas significa-

tivas entre eles, embora exista uma
tendéncia de o ecocardiograma com
exercicio ser mais sensivel que o eco
com outro estresse.

De todos os testes, o ergométrico
com ECG ¢ o mais freqlientemente
utilizado. Como teste inicial ¢ util,
simples e barato. Os fatores limitantes
desse exame, entretanto, sdo altera-
¢oes eletrocardiograficas prévias,
como bloqueios de ramos e alteragdes
do segmento ST-T, impossibilidade de
realizacao do exame por problemas
fisicos e testes que ndo atingem a
carga maxima preconizada. Uma me-
tanalise de 147 estudos envolvendo
mais de 24 mil pacientes demonstrou
sensibilidade de 68% e especificidade
de 77% para o diagnostico de lesdo
coronaria grave®®. Esse exame deve
seraescolhainicial em pacientes com
dor precordial com probabilidade
moderada pré-teste e com ECG basal
normal.

Em pacientes com ECG basal alte-
rado, nos quais a interpretagdo das
alteracdes do segmento ST-T fica
prejudicada e em pacientes impossibi-
litados de realizar exercicios (idosos,
com insuficiéncia vascular periférica,
doengas pulmonares e acidente vascu-
lar cerebral), a cintilografia torna-se o
exame de escolha. A sensibilidade ea
especificidade desse exame oscilaem
torno de 89% e 76%, respectivamente.
Estudos ajustados para viés de enca-
minhamentos relatam especificidade
de até 90%"’.

O ecocardiograma sob estresse
proporciona a mesma acuracia dos
exames com radionuclideos. Entretan-
to, além da fung¢ao cardiaca global e
regional, esse exame avalia a hipertro-
fia ventricular e doengas orovalvares
associadas. Imagens adequadas sdo
obtidas em cerca de 90% dos casos.
Sua sensibilidade e especificidade para
o diagndstico de doenga coronaria sao
de 85% e 86%, respectivamente®”.

Testes ndo-invasivos em mulhe-
res — Levando-se em considera¢ao a

probabilidade pré-teste, a sensibilidade
e especificidade desses exames nas
mulheres sdo similares as dos homens®!.
Uma metanalise com 21 estudos e
4.113 mulheres submetidas a teste
ergomeétrico, teste com talio e ecocar-
diograma sob estresse demonstrou que
0 primeiro exame apresentou sensibi-
lidade e especificidade de 61% e 70%,
o segundo de 78% e 64% e o terceiro
de 86% e 79%, respectivamente®?.

Testes seqiienciais — E comum
inicialmente a realizacao de um teste
ergométrico seguido por outro teste
com melhor acuracia. E importante
ressaltar que, quando os dois testes
sdo positivos, a probabilidade de doenga
coronaria € muito alta; mesmo com
teste ergométrico negativo, mas teste
com radioisotopo positivo, a interpre-
tagdo deve ser calcada no segundo
exame, ja que nessa situacdo a proba-
bilidade de lesdo coronaria também
permanece alta‘,

Atencao especial deve ser dada ao
resultado desses testes:

1. Pacientes com teste francamen-
te positivo e de mau prognostico
(Tabela2) devem ser encaminhados a
coronariografia;

2.Se os dois testes sdo normais em
carga alta, o paciente tera excelente
prognostico e ndo devera realizar ou-
tros procedimentos;

3. Paciente com teste ergométrico
com ECG normal, em carga maxima,
mas com teste com radioisotopo ou
eco de estresse positivo, de bom prog-
nostico, deve ser manuseado conser-
vadoramente;

4. Pacientes assintomaticos, com
teste com ECG positivo, de mau prog-
nostico ou com risco intermediario,
mas com teste com radiois6topo
normal, também apresentam excelente
progndstico; a sobrevida cardiovascu-
lar em sete anos nesses casos € de
97%°%4.

Pacientes com miocardiopatia
dilatada — A cardiopatia isquémica ¢é
umadas causasreversiveis de miocardio-

Carvalho ACC, Sousa JIMA

Rev Bras Hipertens vol 8(3): julho/setembro de 2001



patiadilatada. Nasérie de Felkeretal %,
em 1.278 pacientes encaminhados por
miocardiopatia dilatada, 8% apresen-
tavam doenga coronaria. A presenca de
miocardio hibernante pode ser uma das
causas de déficit da funcdo ventricular,
com reversao da fungdo apos a
revasculariza¢do miocardica.

Na suspeita desses casos, 0 pacien-
te deve ser investigado com ECG,
ecocardiograma de estresse e/ou teste
com radioisotopo para afastar altera-
¢des compativeis com doenga coro-
naria.

Cinecoronariografia — A cineco-
ronariografia ¢ o exame diagndstico

Tabela 2 — Alteracdes de mau prognostico em exames nao-invasivos

Testecom ECG

Infradesnivelamento do ST maior ou igual a2 mm

Infradesnivelamento do segmento ST maior que | mm no primeiro estagio

Infradesnivelamento do segmento ST com duragdo maior que 5 min na recuperagao

Diminui¢ao da pressao sistolica acima de 10 mmHg

Teste com radioisétopo

Hipoperfusdo multipla em mais de um territorio vascular

Hipoperfusdo extensa
Captagdo pulmonar do radiofarmaco

Dilatacao ventricular transitdria apds exercicio

Ecocardiograma de estresse

Hipocontratilidade transitdria em multiplas regides

303

definitivo de doenga aterosclerdtica
cororonaria, avaliando também sua
extensao, assim como a fungao ventri-
cular. Todo paciente que se beneficie
de outra terapéutica que ndo a clinica
deve ser submetido a esse exame.

Tratamento

A terapéutica da miocardiopatia
isquémica baseia-se no enfoque dos
seguintes aspectos: orientagdo geral
comrelacdo ao estilo de vida e incentivo
para exercicios isotonicos; tratamento
e reducdo dos fatores de risco para
doenca coronaria; uso de medicamen-
tos antianginosos e antiplaquetarios;
tratamento de doengas concomitantes
que piorem a isquemia miocardica; e,
por fim, a terapéutica invasiva com
revascularizagdo percutanea por
angioplastia ou eventualmente cirtrgi-

Alto escore de alteragdes de contratilidade
Dilatacdo cardiaca grave

ca com pontes de safena e anastomose
mamaria®®.

Abstract

Isquemic cardiopathy
Diagnosing coronary heart disease in the patient who
presents with chest pain can be challenging. The gold

Keywords: Angina; Diagnosis; Coronary artery disease.

standard for diagnosing coronary artery disease is coronary
angiography, however a number of noninvasive tests are
available that vary in accuracy and cost. In this paper we
review the accuracy of noninvasive test for diagnosis of
coronary artery disease.
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