ANGINA  DO  PEITO

 INTRODUÇÃO:

         A angina é em geral definida como um desconforto no tórax , ou em região próxima, tipicamente provocado  pelo esforço ou ansiedade, em geral durando alguns minutos, aliviado pelo repouso e não resultando em necrose miocárdica. Neste quadro se encaixa a angina clássica de esforço, no entanto, existem outras apresentações clínicas de angina , como, angina instável, angina variante de Printzmetal e a sindrome X.
FISIOPATOLOGIA: 

         A angina do peito é um sintoma da isquemia  do miocárdio, ocorrendo quando a demana de oxigênio excede seu suprimento. A doença subjacente mais comum é a ateroesclerose coronária , mas pode ocorrer devido à miocardiopatia hipertrófica, estenose aórtica e arterite coronária. A demanda miocárdica de O2 é determinada primariamente pelo ritmo cardíaco, pela contratilidade e pela tensão de parede ventricular.Um aumento em um ou mais desses determinantes , como pode ocorrer no exercício físico, estresse ... , desencadeia um aumento  da demanda de O2, resultando em isquemia  a menos que o suprimento de O2 se eleve proporcionalmente. O suprimento miocárdico de O2 é orientado pelo fluxo sanguíneo coronário , que em indivíduos normais pode aumentar devido à dilatação coronária, no entanto em coronariopatas, a vasodilatação auto-reguladora está comprometida, seja por estenose ou por disfunção endotelial ( diminuição de óxido nítrico e outras substâncias vasodilatadoras ). 

       A isquemia ocorre inicialmente no subendocardio e depois se dissemina como uma onda para o epicárdio. Ocorrem também anomalias na contração ventricular esquerda segnentar na região do miocárdio servida pelos ramos distais à isquemia , e quando cerca de 10% ou mais se tornam isquêmicos, pode-se detectar um comprometimento funcional global do VE. Além da função sistólica anormal durante à isquemia , a rigidez diastólica aumentada do VE se manifesta por elevação progressiva da pressão diastólica final do VE e da pressão venosa pulmonar . Consequentemente pode ocorrer indícios passageiros de insuficiência ventricular esquerda durante a isquemia episódica e isso explicaria por que  muitos pacientes descrevem sua angina não como uma dor, mas como uma sensação de “ falta de ar”, fadiga ou “ opressão torácica” ( equivalentes de angina ) .

CLASSIFICAÇÃO : 

         Em termos prognósticos e clínicos é útil classificar as síndromes anginosas : 

         * angina estável - Este tipo de angina se espressa quando existe um aumento no consumo miocárdico de O2 sem um equivalente aumento na sua oferta (fluxo coronariano fixo). Existe um aumenrto do duplo produto (FC x TA ). Exercício físico, stresse emocional, relações sexuais, ingesta alimentar e exposição ao frio podem ser fatores desencadeantes da crise anginosa em coronariopatas . Nestes pacientes a estenose geralmente é crítica ( > 75% de redução da luz ), com placas maduras , crônicas e não complicadas. Vale ressaltar que a maioria dos episódios isquêmicos são silenciosos ( 72%) e passam desapercebido pelo paciente .

        * angina instável -Neste caso , não se observa aumento do duplo produto (FC x TA), o que ocorre é um consumo miocárdico fixo , associado a uma queda do fluxo sanguíneo , uma obstrução dinâmica à perfusão coronariana , reduzindo desta forma o aporte de O2.                   A obstrução dinâmica pode ocorrer em vasos sem oclusão ou , mais frequentemente acomete vasos com obstrução fixa nos quais ocorrem espasmos coronarianos , trombose total com reperfusão espontânea (caso contrário ocorreria  I.A.M.) , trombose parcial ou agregação plaquetária. Em pacientes com angina instável  90% dos episódios isquêmicos são silenciosos. As placas geralmente são excêntricas , irregulares ou ulceradas , associadas a rotura endotelial e trombo aderente . E 20% dos pacientes evoluem para IAM nos 3 meses seguintes 

                                          de início recente  ( há 2 meses, com piora progressiva )

        angina instável           

                                          angina crônica rebelde ( padrão prévio de angina estável)

* angina variante de Printzmetal - Esta forma de angina é causada por espasmos coronarianos, que podem ser observados à cineangiocoronariografia de modo espontâneo ou provocado pela ergonovina.As artérias coronárias podem ser normais , no entanto o mais frequente é a superposição do espasmo com a doença coronáriana (ateroesclerose , porém não necessariamente capaz de causar obstrução) . Geralmente esse tipo de angina surge subitamente, no repouso, e muitas vezes à noite, despertando o paciente . Não é infrequente que a dor anginosa ocorra sempre no mesmo horário , respeitando um ritmo circadiano. Sua ocorrência é praticamente a mesma em homens e mulheres (sem fatores de risco coronariano) ,e a população acometida é em geral mais jovem que a da angina estável. Aproximadamente metade dos pacientes com Printzmetal , independente do grau de ateroesclerose, apresenta remissão espontânea (em geral 6 a 12 meses após o aparecimento dos sintomas e pode permanecer por vários anos). O comun no ECG é o supradesnivelamento de ST. Teste de estimulação pela ergonovina: a administração de ergonovina induz espasmo coronariano em 90% dos pacientes com angina variante, menos de 5% dos pacientes com dor torácica atípica ou apenas relacionada a esforços , apresenta um teste positivo (dor torácica, elevação e algumas vezes depressão de ST e  estreitamento focal de uma artéria em um grau significativo)

* síndrome X -  É considerado estabelecido o diagnóstico quando um paciente com características de angina estável comprovadamente de origem isquêmica por depressão de ST , coronárias normais à cineangiocoronariografia e nenhuma evidência de espasmos coronarianos mesmo com o teste de provocação com ergonovina. A aminofilina revela-se bastante efetiva em melhorar tanto a sintomatologia , quanto as alterações isquêmicas no segmento ST ; este fato é compatível com a noção de que é importante o papel da escessiva produção miocárdica de adenosina nos portadores de síndrome X. Este tipo de angina é mais comun em mulheres. 

ANAMNESE E EXAME FÍSICO: 

        (  Anamnese típica: desconforto torácico , geralmente na região do esterno , mas pode manifestar-se em qualquer região entre a mandíbula e o epigástrio (geralmente associado ao esforço ou emoções) . Irradiação: ombros ou braços , principalmente o esquerdo, para pescoço , mandíbula, e menos frequentemente , para as costas ou epigástrio. A maioria dos pacientes descreve a angina como uma constricção, peso, sufocação . Geralmente esse desconforto dura alguns minutos , se for >20 min. suspeitar de IAM ou desconforto não associado a isquemia miocárdica. 

OBS: Aspectos importantes, caráter, localização, irradiação, duração, fatores precipitantes ou mitigantes, sinais e sintomas associados e alterações do padrão nos últimos dias ou semanas . 

 ( Exame físico: 

        Durante um episódio de angina, o exame físico pode ser normal ou apresentar um ou mais do seguinte: FC e TA aumentados, desdobramento paradoxal de B2, projeção precordial pré-sistólica ou B4 devidi a uma contração atrial aumentada para um ventrículo enrijecido pela isquêmia, uma saliência sistólica devido a discinesia de VE, levantamento diastólico ou galope de B3 como sinal de insuficiência ventricular esquerda significativa, um sopro mesosistólico ou telesistólico de regurgitação mitral relacionado com disfunção do músculo papilar mitral induzida pela isquemia, ou estertores passageiros ou outro sinal de congestão venosa pulmonar. 

 OBS: Diagnóstico diferencial de angina do peito ( doença gastrintestinal, broncoespasmo do esforço relacionado com broquite asmática, costocondrite, espasmo muscular , herpes zoster ou ansiedade. Outras doenças cardiovasculares como, pericardite, IAM, dissecção da aorta ou embolia pulmonar.

AVALIAÇÃO LABORATORIAL: 

          ECG( pode ser normal ( fato frequente )  ou apresentar : retificação ou infradesnivelamento de ST, apiculação ou inversão da onda T, ou  menos frequentemente supradesnivelamento de ST ( como na angina variante de Printzmetal ). Alterações no ECG pasageiras e acompanhadas de dor anginosa típica, confirmam o diagnóstico de isquemia miocárdica com elevado grau de confiança. Entretanto, isoladamente e ocorrendo em ECG de repouso ,essas alterações são consideradas inespecíficas porque acompanham muitas outras afecções. 

          ECG DE ESFORÇO ( durante o esforço uma resposta clinicamente positiva é o típico desconforto torácico, enquanto que uma resposta eletrocardiograficamente positiva é a retificação ou infradesnivelamento de ST de 0,1 mV, 0,08 segundos depois do ponto J do ECG. As provas de esforço são úteis não só para o diagnóstico  de coronariopatias obstrutivas, mas também para acompanhar a evolução natural da doença em pacientes com angina estável crônica, detectando coronariopatia de alto risco e avaliando o prognóstico. A sensibilidade da prova varia em torno de 54 a 94% e a especificidade entre 67 a 97%, as provas falso positivas são mais comuns quando usadas com pacientes com baixa probabilidade de doença coronariana. E não deve ser realizada em pacientes com estenose aortica significativa, ICC, HAS ou angina instável.

         ESTUDOS COM RADIONUCLÍDEOS ( para reforçar a especificidade sensibilidade das provas de esforço para detecção da isquemia, utiliza-se tanto a cintigrafia de perfusão com tálio ou tecnécio  ou avaliação seriada da função ventricular esquerda. Para pacientes incapazes de se exercitarem , pode-se associar a cintigrafia com tálio ao estresse farmacológico ( com dipiridamol intravenoso, adenosina ou  dobutamina) 

        ECOCARDIOGRAFIA DE ESFORÇO ( para detectar anomalias de movimentação regional de parede do VE  secundárias a isquemia. ECO associado ao estresse farmacológico é uma alternativa para a cintigrafia com tálio. 

          ARTERIOGRAFIA CORONÁRIA ( visualiza seletivamente as principais artérias coronárias epicárdicas com contraste radiográfico, é o meio mais preciso atualmente disponível para se documentar a presença e a extensão da doença obstrutiva da artéria coronária ( e através de uma avaliação clínica sugerir: angioplastia ou derivação cirúrgica) . Indicação: pacientes com angina cujos sintomas são graves ou instáveis, angina ou sinais de isquemia em pós-infartados, e pacientes com dor torácica recidivante de causa duvidosa. Se as coronárias , ao exame , se apresentarem normais, a utilização do maleato de ergonovina (agente constritor  de musculatura lisa) é útil em pacientes suspeitos de vasoespasmo coronariano (angina variante de Printzmetal).

TRATAMENTO: 

        (  Geral: modificações de fatores de risco, sobretudo ingestão de colesterol e gordura saturada  , abandono do tabagismo e controle da T.A.

        ( Nitratos: através da venodilatação, diminui o retorno venoso e consequentemente o consumo miocárdico de O2 (também contribui, em menor grau, a diminuição da resistência vascular periférica ). Os nitratos também melhoram o fluxo sanguíneo coronário através da vasodilatação coronária. 

        ( Beta-bloqueadores: esses agentes diminuem a FC, TA, e a contratilidade miocárdica, três importantes determinantes da demanda de O2 e assim atenuam a elevação do consumo de O2 que normalmente ocorre durante o exercício. Ao reduzir a FC, esses agentes também prolongam a diástole, permitindo mais tempo para a perfusão coronariana, aumentando de modo indireto o fluxo coronário. 

        ( Bloqueadores do canal de cálcio: limitam a captação de cálcio pela musculatura lisa vascular  e cardíaca provocando : dilatação arteriolar sistêmica, vasodilatação sistêmica e inotropismo reduzido ( diminuindo a demanda de O2) . Dilatação coronária e espasmo contrabalançdo , aumentando o fluxo, o aporte de O2. 

       ( Antiplaquetários e antitrombolíticos: principalmente em pacientes com angina instável ,o uso de aspirina e heparina tem mostrado eficiência na redução di IAM e óbito. 

       ( Revascularização coronária:  Onde se inclui a angioplastia coronariana transluminal percutânea (PTCA) e a derivação coronária. 

   OBS: o tratamento antianginoso preferido em uma determinada situação clínica é orientado pelo tipo de apresentação anginosa e pelas afecções clínicas simultâneas.

INFARTO  AGUDO  DO MIOCÁRDIO 

DEFINIÇÃO

Literalmente, o Infarto Agudo do Miocárdio ( IAM ) significa um foco de necrose resultante da perfusão inadequada do tecido cardíaco. Entretanto, no cotidiano, o que é em geral implicado por este termo é a síndrome clínica resultante dessa isquemia e manifestada pela morte cardíaca súbita: dor torácica súbita em aperto ou queimação, palidez, sudorese, taquicardia, arritmia ventricular malígna, ICC ou estado de choque...

Dentre as complicações agudas do IAM estão: fibrilação ventricular, ruptura de parede livre ventricular ( tamponamento cardíaco ), ruptura de septo interventricular ( desvio da esquerda para a direita e choque ), ruptura de músculo papilar ( regurgitação mitral ou tricúspide acentuada ) e morte súbita. As complicações mais tardias envolvem trombo mural ventricular com embolização periférica e acidente vascular cerebral ( AVC ), ICC com ou sem aneurisma ventricular, dilatação ventricular e expansão do infarto.

A evolução da Doença Arterial Coronariana em pacientes sobreviventes de IAM pode resultar em angina instável, “ isquemia silenciosa ”( com alterações no ECG, mas sem sintomas clínicos), infarto reincidivante ou morte súbita.

INCIDÊNCIA 


A doença cardíaca é a principal causa de morte nos Estados Unidos, representando 25% do total de óbitos dos adultos ( sendo a maioria atribuível ao IAM ). Com o avanço tecnológico e terapêutico, mas principalmente pela redução da gravidade da aterosclerose baseado no recente interesse na dieta, atividade física, interrupção do fumo e controle da TA, houve nos últimos 25 anos uma diminuição de 47% da taxa de hospitalizações e consequentemente morte. Mesmo assim, a entidade IAM é responsável por 750.000 internações/ano nos EUA.

ETIOLOGIA


A grande maioria dos infartos ( 99% ) tem como etiologia a Aterosclerose e Trombose intracoronariana. Com exceção desta, outras afecções podem causar IAM; são estas: êmbolos coronários, doença trombótica da artéria coronariana, vasculite coronária, vasoespasmo coronário, doença coronária infiltrativa e degenerativa, oclusão do óstio coronário, anomalias coronárias congênitas, tramatismo e exigências aumentadas de oxigênio miocárdio, excedendo o seu aporte.

Os infartos podem ser divididos eletrocardiograficamente em:

Infarto com onda Q ( transmurais ): há persistência de trombos oclusivos, documentados angiograficamente em mais de 90% dos pacientes com infarto.

Infarto sem onda Q ( subendocardicos ): resultam com frequência de oclusões tromboticas incompletas ou espontaneamente recanalizadas depois de isquemia suficiente para provocar necrose.

Um denominador comum de todas as síndromes coronarianas agudas parece ser a instabilidade de placas ateroscleróticas com hemorragia intramural, fissuramento e ruptura de placa, todas podendo precipitar oclusão trombótica aguda.

Os fatores de risco para o infarto ocorrem paralelamente aos da aterosclerose: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, diabetes mellitus, hipertenção, obesidade torácica, tabagismo, aumento de LDL, diminuição de HDL, predisposição genética.

PATOLOGIA


O evento inicial na maior parte dos infartos tranmurais é a ulceração, fissura ou expansão hemorrágica de um ateromaparcialmente estenosante, provavelmente decorrente de vasoespesmo ou de estresse hemodinâmico. A trombose segue a alteração aguda da placa. Alguns casos podem ter oclusão do vaso sem estenose aterosclerótica, ou seja, somente com trombose e espasmo coronariano, e esta oclusão não necessariamente causa infarto, pois a circulação colateral pode atender à demanda.

OBS: O intervalo temporal entre o início da isquemia miocárdica completa e o início da injúria irreversível é de 20 a 40 minutos.

Na ausência de morte súbita, os trombos podem sofrer lise espontânea ou com tratamento fibrinolítico, ou o próprio vasoespasmo pode relaxar e o fluxo retomado pode suprir o miocárdio poupando-o da necrose. O refluxo ( reperfusão ) para as áreas previamente lesadas pode restaurar a   viabilidade, mas deixa as células “atordoadas” por até 1 a 2 dias ( “miocárdio hibernante”).

SINAIS E SINTOMAS

O início do infarto ocorre, com frequência nas primeiras horas da manhã presumivelmente por maior agregação plaquetária induzida pelo aumento das catecolaminas e diminuiçãodo  inibidor do ativador  de plasminogênio do tipo 1  ( PAI-1 ).

A dor típica é intensa, incessante por 30 a 60 minutos, de carater em aperto, queimação, esmagamento; retroesternal ou epigástrica; irradiando-se para MMSS esquerdo, mão e terceiro e quarto quirodáctilos ( parestesia ), e para pescoço, mandíbula e dentes. São comuns os sintomas inespecíficos do tipo astenia, sensação de morte iminente, profunda agitação, confusão mental, pré-síncope, síncope, soluços ( irritação diafragmática ), náuseas e vômitos. A palidez, confusão mental, taquicardia e insuficiência pré-renal podem ser explicados pelo mecanismo de compensação.

O desempenho diminuído de VE pode levar à congestão vascular pulmonar com dispnéia e taquipnéia, edema pulmonar com ortopnéia e DPN. O acometimento de VD está associado à edema de MMII, hepatomegalia e diminuição de débito para VE.

OBS: Cerca de 1% dos infartos são silenciosos.

EXAME FÍSICO

GERAL: Palidez, agitação.

SINAIS VITAIS: FC: Taquicardia ventricular com ectopia, fibrilação ou flutter atriais, arrtimia supraventricular. No acometimento do nódulo AV pode haver bradiarritmia. Pode haver, também, bloqueio AV.

TA: No início pode haver aumento de TA mas com o tempo há diminuição, principalmente se o inforto é em perede de VE.

FR: Pode haver taquipnéia pela congestão pulmonar ou pela própria agitação da paciente.

TEMP.: Possibilidade de febre de até 39O nas primeiras 24 horas.

FUNDOSCOPIA: Importante verificar estreitamento, micro-aneurismas, mas principalmente hemorragias, o que auxilia na terapêutica com agentes fibrinolíticos.

PULSO: Distúrbio na função de VE pode levar ao pulso alternante. Em VD, a tendência é a hipertensão jugular.

TÓRAX: Estertores creptantes e bolhosos podem evidenciar congetão pulmonar e EAP.

CORAÇÃO: A diminuição da contratilidade de VE pode levar à B1 hipofonética, B4 palpável, deslocamento lateral de ictus. Desdobramento paradoxal de B2 está associado com bloqueio de ramo esquerdo. A diminuição da complacência ventricular torna B3 eB4 hiperfonéticos.

ABDOME: Refluxo hepatojugular.

EXTREMIDADES: Cianose, edema, palidez.

NEURO: Pode haver depressão reativa ou recrudescencia de sinais de um AVC prévio.

LABORATÓRIO

HEMOGRAMA: O número de leucócito aumenta e atinge o máximo em 2 a 4 dias com predomínio de PMN e desvio para a esquerda persistindo por 1 a 2 semanas. 

VHS: Eleva-se em 48 horas.     

HEMOGASOMETRIA: Importante para se avaliar o grau de hipoxemia secundária à congestão pulmonar.

Rx TÓRAX: Útil para determinar cardiomegalia, hipertensão ou edema pulmonar, derrame pleural.

ECG: Deve-se solicitar com as 12 derivações a fim de se estimar o local acometido, o tipo de arritimia e o funcionamento do tecido de condução cardíaco. O traçado de ECG clássico para infarto do miocárdio inclui:

ONDA T INVERTIDA ( isquemia-tempo 0 )

SUPRADESNIVELAMENTO DE SEGMENTO ST ( lesão aguda-tempo 30 minutos )  

ONDA Q PATOLÓGICA ( infarto com onda Q-tempo 6 horas a 3 semanas ).

ENZIMAS: A enzima virtualmente específica para lesão cardíaca, CPK-MB, eleva-se em 10 vezes em 16 a 24 horas e volta ao nível basal em 3 a 4 dias. A LDH 1 e 2 elevam-se entre 24 e 36 horas.

ECO COM DOPPLER: Importante para se verificar hipocinesia, discinesia, derrame pericárdico, valvulopatia ou cardiopatia congênita associada. Útil para se avaliar gravidade da regurgitação valvular, ruptura de septo interventricular e monitorar débito.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


Úlcera gástrica, esofagite de refluxo, colecistite, colelitíase, mialgia, infarto pulmonar, dor musculoesquelética secdundária à bursite, costocondrite, espasmo esofagiano, hernia de hiato.

TRATAMENTO

IAM SEM ONDA Q

Administrar oxigênio.

Administrar Lidocaína para profilaxia de fibrilação ventricular.

Prescrever Aspirina ou cateter heparinizado.

Prescrever um dos inibidores de canal de cálcio ( Diltiazem, Nifedipina ou Verapamil ).

Prescrever nitrato ( comumente é usado o Dinitrato de isossorbida ).

Encaminhar para cateterismo cardíaco em base de urgente/emergencial.

IAM COM ONDA Q

Administrar oxigênio.

Administrar Lidocaína para profilaxia de fibrilação ventricular ( gotejamento para as primeiras 24 horas ).

Administrar Sulfato de Morfina 1-3 mg IV.

Se for menos de 6 horas entre o início da dor torácica e a terapêutica, administrar:

Terapia trombolítica: Estreptoquinase, uroquinase ou ATP.

Bloqueadores de canal de cálcio para limitar o tamanho do infarto.

Beta-bloqueadores, caso não sejam contra-indicados.

Cateterismo cardíaco de emergência: Angioplastia coronariana transluminal percutânea ou bypass de coronária.

Se for mais de 6 horas desde o início da dor torácica, administrar:

Aspirina ou heparina.

Beta-bloqueadores ou bloqueadores de canal de cálcio para limitar o infarto e previnir a reincidência. 

Não há indicação de terapia trombolítica.

Realizar teste de estresse após 7 dias para avaliação da função cardíaca.
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