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Em Busca de Novos Paradigmas para o Manejo da
Cardiopatia Isquêmica

Conferência

O manejo moderno da cardiopatia isquêmica está bem
definido na literatura e parece seguir diversos paradigmas
ou modelos que servem como exemplos de condutas.  No
contexto desta apresentação, o paradigma de ação médica é
baseado num conceito fisiopatológico, dispõe de um méto-
do diagnóstico confiável e que permite estimar prognóstico,
resultando em terapêutica capaz de controlar sintomas, dimi-
nuir morbidade e, preferencialmente, aumentar a sobrevida.
Na 1ª parte, apresentaremos, de forma didática, os para-
digmas que têm orientado o manejo da cardiopatia isquê-
mica nas últimas décadas (quadro I), discutindo suas limita-
ções.  Na 2ª,  comentaremos alguns paradigmas que, no fu-
turo breve, poderão melhorar o manejo desta condição clíni-
ca.  Finalmente, discutiremos fatores que influenciam a ado-
ção de diferentes paradigmas pela comunidade médica.

 Paradigmas atuais

Paradigma da angina - O mecanismo responsável
pela angina é um desequilíbrio entre a demanda e a oferta de
oxigênio ao coração e o diagnóstico da angina de peito é
essencialmente clínico. Vários estudos correlacionaram os
sintomas com a presença de doença arterial coronária
(DAC) comprovada, sendo a gravidade da angina associa-
da com a sobrevida de pacientes com cardiopatia isquêmica.
Estudos em indivíduos com obstruções coronárias compa-
ráveis e função ventricular semelhante mostraram que os
indivíduos assintomáticos ou com sintomas leves têm me-

lhor prognóstico que os com angina grave. Entretanto, a
correlação entre sintomas e gravidade da DAC não é perfei-
ta, resultando que o diagnóstico e a avaliação prognóstica
baseados apenas na presença de angina são limitados. Isto
fica evidente quando consideramos que um percentual im-
portante dos episódios de isquemia pode se apresentar
silenciosamente.

Os nitratos representam o grupo de agentes farma-
cológicos que caracterizam o paradigma da angina. Além
dos nitratos, os beta-bloqueadores e os bloqueadores dos
canais de cálcio são drogas antianginosas largamente utili-
zadas. Entretanto, nenhum desses agentes mostrou-se su-
perior em aumentar a sobrevida ou reduzir os eventos
coronários em pacientes com angina estável. Os procedi-
mentos de revascularização miocárdica mostraram-se de
relativa eficácia no controle da angina em pacientes refratá-
rios ao tratamento farmacológico. Porém, a disponibilidade
de procedimentos terapêuticos que podem aumentar a
sobrevida de subgrupos de pacientes, como aqueles com
lesão de tronco de coronária esquerda, sem que estes te-
nham angina refratária, demonstra a limitação fundamental
do paradigma da angina.  Até o início dos anos 70, o
paradigma da angina orientou fundamentalmente o manejo
da cardiopatia isquêmica e, ainda hoje, muitos clínicos con-
tinuam se baseando exclusivamente neste paradigma.

Paradigma da anatomia coronária - O desenvolvi-
mento da cineangiocoronariografia, complementado pelo
conceito de que lesões de artérias coronárias epicárdicas
com mais de 50% de estenose podem gerar isquemia, em si-
tuações de aumento de consumo de oxigênio miocárdico,
trouxe novas perspectivas no entendimento da cardiopatia
isquêmica.  Vários estudos também demonstraram que paci-
entes com lesões críticas de múltiplos vasos apresentavam
pior prognóstico.  Porém, o paradigma da anatomia coro-
nária somente se consolidou com o desenvolvimento da ci-
rurgia de revascularização miocárdica, passando a predomi-
nar como modelo de manejo da cardiopatia  isquêmica, ao
longo dos anos 70, em muitos centros.  Embora eficaz no
controle de sintomas, apenas grupos selecionados de paci-
entes submetidos à cirurgia de revascularização miocárdica,
com lesão de tronco de coronária esquerda e com lesões de
múltiplos vasos e disfunção ventricular associada, têm be-
nefício com aumento significativo da sobrevida 1.

O desenvolvimento da angioplastia trouxe novas pers-

Quadro I - Paradigmas do manejo da cardioparia isquêmica

Angina Arritmia Ventricular
Anatomia Coronária Fatores de Risco Coronário
Isquemia Induzível Bloqueio Beta-adrenérgico
Trombose Coronária Remodelamento Ventricular
Tônus Coronário Radicais Livres
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pectivas no tratamento de estenoses coronárias.  Entretan-
to, a despeito de seu efeito benéfico no controle de sinto-
mas, a elevada incidência de reestenose tem limitado sua
aplicação.  Nos ensaios randomizados que compararam
angioplastia coronária de um vaso com tratamento clínico
no manejo de pacientes com angina, o procedimento com
cateter resultou em melhor controle de sintomas, porém sem
efeito significativo na morbidade ou mortalidade 2,3. Várias
intervenções farmacológicas têm sido testadas sem suces-
so para o controle da reestenose 4, reforçando a necessida-
de de desenvolvimento de novos dispositivos.  Dentre os
que foram testados por ensaios randomizados, a
aterectomia direcional e o laser eximer não mostraram vanta-
gens significativas em relação à angioplastia com balão 5-8,
mas o uso de stents resultou em uma redução consistente
do índice de reestenose e melhor evolução clínica 9-11,
embasando sua ampla utilização.

Os ensaios que comparam os efeitos da angioplastia
coronária em relação aos da cirurgia de revascularização
miocárdica têm sido muito consistentes 12. Tanto em pacien-
tes com envolvimento de um vaso 3,13 quanto nos com
envolvimento de múltiplos vasos 14-18, ambos procedimen-
tos têm efeito comparável em termos de mortalidade e inci-
dência de infarto agudo do miocárdio (IAM), mas, os paci-
entes submetidos à angioplastia necessitam, com mais fre-
qüência, de novos procedimentos de revascularização
miocárdica devido à reestenose, apresentando pior qualida-
de de vida 19,20. A cirurgia parece também ter melhor resulta-
do que a angioplastia em pacientes diabéticos com doença
multiarterial 21. Portanto, embora os procedimentos de
revascularização por cateter tenham evoluído 22, possuam
hoje um papel bem definido no manejo da cardiopatia
isquêmica 23 e devam continuar evoluindo,  não há evidên-
cia de que sua utilização possa reduzir a mortalidade ou
mesmo a morbidade para a grande maioria dos pacientes.

Além das limitações próprias da cineangiocorona-
riografia e dos procedimentos de revascularização, como a
baixa reprodutibilidade do método diagnóstico, elevado ín-
dice de oclusão dos enxertos no acompanhamento tardio de
pacientes submetidos à cirurgia de revascularização, ou a
reestenose após procedimentos com cateteres, outros fato-
res podem explicar o fato de que a revascularização não pa-
rece aumentar a sobrevida da grande parte dos pacientes
com cardiopatia isquêmica.  Na realidade, o acúmulo de
lipídios, proliferação celular e síntese de matriz extracelular
não é linear ou previsível.  Esta evolução não previsível e
episódica pode ser determinada  por ruptura da placa e trombo-
se subseqüente, que altera a geometria  da placa e resulta em
crescimento intermitente ou episódios de oclusão aguda 24.
Assim, lesões ateroscleróticas críticas podem não insta-
bilizar, enquanto placas com mínimo comprometimento da
luz arterial podem instabilizar, resultando em eventos
isquêmicos agudos,  o que é claramente demonstrado por
estudos de angiografia seqüencial em pacientes acometi-
dos de IAM ou angina instável 25, onde se observa que mais
de 50% dos eventos agudos são secundários à instabi-
lização de placas relacionadas a lesões que, previamente,

resultavam em menos de 50% de obstrução da luz e que,
portanto, geralmente não são tratadas por revascularização.

Um exemplo interessante da  limitação do paradigma da
anatomia é o apresentado no ensaio TOPS 26, onde os paci-
entes que se recuperaram de um IAM tratado com trombo-
lítico e que apresentaram lesão coronária residual, sem evi-
dência de isquemia induzível por teste funcional, foram
randomizados para realizarem angioplastia coronária ou tra-
tamento conservador. Ao final de um ano de acompanha-
mento, houve uma tendência de melhor evolução para o
grupo que seguiu abordagem conservadora, demonstran-
do que, pelo menos nesse grupo de pacientes, lesões
coronárias anatomicamente significativas, que não se acom-
panham de isquemia induzível, não se beneficiam de
angioplastia. Portanto, a incapacidade de prever, através do
conhecimento da anatomia, as placas ateroscleróticas que
têm maior probabilidade de induzir eventos isquêmicos
agudos e as limitações dos procedimentos de revascu-
larização, atualmente disponíveis, tornam o paradigma da
anatomia inapropriado para manejar a grande maioria dos
pacientes. Entretanto, este paradigma continua sendo pro-
posto por alguns para o manejo de grande parte dos pacien-
tes com hipótese diagnóstica de cardiopatia isquêmica 27.

Paradigma da isquemia - A isquemia miocárdica pode
ser induzida por teste de esforço e outros estímulos, poden-
do ser detectada através do aparecimento de sintomas, por
alterações eletrocardiográficas, alterações da função
sistólica ou diastólica do ventrículo esquerdo (VE) ou ainda
por estudos de perfusão miocárdica.  Na metade dos anos
70, alguns estudos demonstraram alterações eletro-
cardiográficas compatíveis com isquemia miocárdica em tra-
çados de Holter de 24h que não eram acompanhadas de sin-
tomas, introduzindo o conceito de isquemia silenciosa.  A
documentação de isquemia miocárdica espontânea ou
induzida por testes funcionais faz parte, hoje em dia, de pra-
ticamente todos os algoritmos utilizados para avaliar paci-
entes com cardiopatia isquêmica sintomática ou silenciosa.
Além disso, os testes de detecção de isquemia contribuem
de maneira importante com a avaliação prognóstica.

Embora a isquemia miocárdica seja tratável com medi-
camentos ou procedimentos de revascularização e a pre-
sença de isquemia induzível tenha um reconhecido impacto
no prognóstico, não havia, até recentemente, evidência de
que o tratamento da isquemia assintomática ou pouco sin-
tomática alterasse o prognóstico. O ensaio ASIST foi capaz
de demonstrar que o uso de betabloqueador em pacientes
levemente sintomáticos ou assintomáticos, com teste de
esforço alterado e isquemia detectada por monitorização
eletrocardiográfica ambulatorial, é capaz de reduzir  a inci-
dência de eventos isquêmicos 28.  Por outro lado, o ensaio
ACIP demonstrou que a cirurgia de revascularização miocár-
dica é ainda mais eficiente na prevenção de eventos isquê-
micos para esses pacientes do que o tratamento clínico 29.

Entretanto, nem sempre a isquemia induzível está ne-
cessariamente relacionada com pior prognóstico.  Entre pa-
cientes que apresentam IAM, os que têm angina no período
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precedente ao evento apresentam infartos menores, respos-
ta de reperfusão mais rápida ao uso de trombolíticos e me-
lhor evolução hospitalar do que aqueles que não apresen-
tam angina pré-infarto.  Este fato tem sido explicado pela
melhor ativação da circulação colateral, maior uso de medi-
cação antitrombótica e antiisquêmica e pelo pré-condicio-
namento induzido por episódios repetidos de isquemia 30.
Este último mecanismo estaria associado à ativação de re-
ceptores de adenosina-A1, abertura de canais de potássio
dependentes de ATP e expressão de proteínas de estresse,
que diminuem  a demanda energética e tornam o miocárdio
mais resistente à isquemia.

A partir do final dos anos 70, o paradigma da isquemia
induzível passou a complementar os paradigmas da angina
e da anatomia no manejo da cardiopatia isquêmica. Entre-
tanto, da mesma forma que ocorre com o paradigma da ana-
tomia, o fato de um indivíduo apresentar isquemia mio-
cárdica induzível em um determinado território da circulação
coronária não garante, necessariamente, que aquela área do
miocárdio virá a sofrer um episódio isquêmico agudo.  Além
disso, territórios que não apresentam isquemia induzível
podem apresentar instabilização da placa, resultando em
uma síndrome isquêmica aguda. Portanto, mesmo que a
isquemia seja detectada e tratada, as informações derivadas
do paradigma da isquemia não protegem completamente o
paciente com cardiopatia isquêmica.

Paradigma da trombose - A ruptura da placa atero-
matosa coronária é, provavelmente, o principal mecanismo
associado ao início súbito de síndrome cardíaca isquêmica,
incluindo angina instável, IAM e morte súbita. O trombo
oclusivo coronário, que leva ao sofrimento isquêmico
distal, é considerado, neste contexto, como conseqüência
do processo de instabilização e ruptura da placa 24. Estas
síndromes são de fácil diagnóstico com a ajuda da
anamnese, do eletrocardiograma (ECG) de repouso, do eco-
cardiograma, da cintilografia miocárdica e da cinecoro-
nariografia, tendo importante impacto prognóstico imedia-
to.  Completando o paradigma da trombose coronária, inter-
venções com anticoagulantes, antitrombóticos e fibri-
nolíticos em pacientes com síndromes isquêmicas agudas
consolidaram o uso de mega ensaios em farmacologia clíni-
ca.  O uso de ácido acetilsalicílico no IAM é capaz de salvar
20-30 vidas em cada 1000 pacientes tratados e a adição de
fibrinolíticos outras 30 vidas 31. Além disso, ensaios rando-
mizados que compararam o uso de trombolíticos com a reali-
zação de angioplastia primária no IAM demonstraram que os
dois métodos de recanalização são igualmente eficazes 32-34.
Entretanto, a despeito dos grandes avanços no manejo do
IAM, o uso de procedimentos de recanalização continua li-
mitado e a mortalidade ainda é elevada, particularmente no
grupo de pacientes idosos 35. Novas formas de terapia,
como os antagonistas dos receptores GP IIb-IIIa das pla-
quetas e outros agentes, poderão diminuir algumas das limi-
tações, até agora existentes, no paradigma da trombose.

Paradigma do tônus coronário -  A circulação

coronária normal é capaz de fornecer oxigênio para o cora-
ção nas mais diversas situações, com uma reserva vaso-
dilatadora que permite o aumento do fluxo sangüíneo cinco
a seis vezes os valores de repouso. Esta resistência vas-
cular coronária é marcadamente influenciada por alterações
no tônus do leito vascular mediadas por fatores neurais,
metabólicos e miogênicos, bem como por substâncias
vasoconstritoras e vasodilatadoras liberadas pelo endo-
télio. Maseri e col 36 consolidaram o conceito de que pacien-
tes apresentavam isquemia na ausência lesões ateros-
cleróticas em várias situações, e que essa isquemia era cau-
sada por alterações dinâmicas da resistência coronária, por
um aumento da demanda ou uma combinação de ambos.
Está claro na literatura que o vasoespasmo tem papel impor-
tante na cardiopatia isquêmica, tanto em suas formas crôni-
cas, alterando o limiar da isquemia na angina estável crônica
e induzindo isquemia silenciosa,  quanto nas síndromes
agudas. Estudos recentes sugerem que a vasoreatividade
possa ser um fator desencadeante da instabilização das le-
sões culpadas na angina instável.

O diagnóstico de isquemia associado a alterações no
tônus vascular pode ser feito pelos achados eletrocar-
diográficos em repouso, em esforço, ou em atividades diári-
as pela monitorização eletrocardiográfica de 24h. Nos casos
típicos de angina variante, observa-se supradesnível do
segmento ST associado com dor precordial e/ou espasmo
coronário na cineangiografia. O estímulo farmacológico
mais sensível na deteção de espasmo coronário é a injeção
intracoronária de ergonovina em doses crescentes, porém
outros estímulos como hiperventilação, exercício, teste
pressórico do frio, ou infusão de histamina e vasopressina
também podem induzir uma resposta positiva em indivíduos
sensíveis. A documentação de espasmo coronário sem a
presença de doença aterosclerótica concomitante é geralmen-
te associada a bom prognóstico, a menos que seja evidenciado
comprometimento simultâneo de múltiplos vasos 37.

Os nitratos são as drogas de escolha no alívio imedia-
to do vasoespasmo. Estudos  in vitro mostraram efeito dele-
tério com uso de betabloqueadores e alguns ensaios suge-
riram que os mesmos poderiam piorar a angina em pacientes
instáveis com componente vasoespasmo predominante. Os
bloqueadores de cálcio representam as drogas típicas do
paradigma do tônus coronário, pois são capazes de aliviar e
prevenir os sintomas.  Entretanto, recente metanálise suge-
re que o uso de um antagonista de cálcio dihidropiridínico, a
nifedipina, pode ter efeito deletério em pacientes que se re-
cuperam de IAM 38, indicando que o uso isolado de nifedi-
pina em pacientes com cardiopatia isquêmica deve ser evita-
do.  Além disso, estas observações levantam a hipótese de
que o papel do tratamento profilático do espasmo coronário
possa ter um impacto negativo em termos de prevenção se-
cundária de desfechos, como morte e IAM, caracterizando
uma importante limitação atual do paradigma do tônus
coronário 39,40.

Paradigma da arritmia ventricular - A indução de
isquemia e a presença de disfunção ventricular secundária a
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IAM podem formar o substrato necessário para facilitar ou
induzir arritmias ventriculares, intimamente ligadas ao risco
de morte súbita, a mais temida das manifestações da cardio-
patia isquêmica.  Ao longo dos anos 60 desenvolveu-se o
conceito de que  portadores de alta densidade ou complexi-
dade de arritmia ventricular estariam expostos a um risco
aumentado de morte súbita.  Estas arritmias podem ser
diagnosticadas pelo ECG de repouso, pela monitorização
direta ou por telemetria em unidades de internação hospita-
lar, pelo sistema Holter, por gravadores de eventos, ou atra-
vés de estimulação programada em estudo eletrofisio-
lógico.  Além disso, o estudo do substrato eletrofisiológico
favorável a arritmias pela pesquisa de potenciais tardios,
através de ECG de alta resolução, ou a influência do sistema
nervoso autônomo, pela avaliação da variabilidade da fre-
qüência cardíaca, completam um potente arsenal de méto-
dos de avaliação diagnóstica e prognóstica de pacientes
com cardiopatia isquêmica com arritmia ventricular.  Entre-
tanto, a validação do paradigma da arritmia ventricular ne-
cessita de intervenções terapêuticas eficazes no controle
das arritmias e, principalmente, na redução da morte súbita.

Tradicionalmente, pacientes com alta densidade e
complexidade de arritmias ventriculares vinham sendo trata-
dos com agentes antiarrítmicos, na expectativa de que a di-
minuição das arritmias tivesse como conseqüência a dimi-
nuição da morte súbita.  Entretanto, este paradigma foi
completamente negado com os resultados do  ensaio clínico
CAST 41,42, no qual pacientes que se recuperaram de IAM e
apresentavam arritmia ventricular foram randomizados para
receber os antiarrítmicos encainida, flecainida, moricizina ou
placebo.  A despeito da diminuição das arritmias no grupo
que recebeu os antiarrítmicos, esses pacientes apresenta-
ram maior mortalidade.  Da mesma forma, a orientação da te-
rapêutica farmacológica das arritmias ventriculares utilizan-
do métodos não invasivos ou estudo eletrofisiológico
invasivo, tem sido desapontadora 43.  Algumas informações
mais recentes indicam que pelo menos parte do paradigma
da arritmia poderá ser utilizado quando o tratamento
farmacológico de escolha for a amiodarona 44. Os ensaios
EMIAT 45 e CAMIAT 46 mostraram que a administração de
amiodarona a pacientes que se recuperaram de IAM e que
apresentavam arritmia ventricular diminuiu significativa-
mente a mortalidade por arritmia, porém, sem efeito na mor-
talidade por todas as causas.  Finalmente, o ensaio que de-
monstrou melhora da sobrevida com  implante de cardio-
versor-desfibrilador comparado com “tratamento convenci-
onal” 47 em portadores com arritmia ventricular pós-infarto
pode trazer nova luz ao paradigma da arritmia ventricular.

Paradigma dos fatores de risco coronário -  O
paradigma dos fatores de risco coronário parte do pressu-
posto de que o processo aterosclerótico é multifatorial e a
ação sobre fatores de risco pode resultar em sua atenuação
ou regressão. Os fatores de risco são facilmente diagnosti-
cados pela anamnese, exame físico e exames laboratoriais,
trazendo importantes informações prognósticas, particular-
mente quando ocorrem em associação.  Além disso, há for-

tes evidências de que mudanças nos hábitos de vida, com
controle do tabagismo, aumento da atividade física e mu-
danças na dieta, além de tratamento farmacológico da hiper-
tensão arterial sistêmica (HAS) e controle rigoroso do dia-
betes mellitus podem contribuir para a diminuição de even-
tos coronários.

Dentre os fatores de risco, uma série de ensaios vem
substanciando, clara e consistentemente, que a redução
dos níveis de colesterol LDL, através de diferentes interven-
ções, resulta em diminuição da incidência de eventos
coronários.  A evidência mais recente, e também mais con-
tundente neste sentido, tem sido de que inibição da 3-
hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) no processo
de síntese do colesterol através de estatinas resulta em me-
nor progressão e maior regressão de lesões ateroscle-
róticas pré-existentes 48-51 e uma menor incidência de even-
tos coronários 51-53. Estes achados são fundamentados em
ensaios clínicos de prevenção primária 54 e secundária 52 e
estendem-se a níveis de colesterol LDL iniciais de 115 a
175mg/dL 55,56. Dados recentes indicam ainda que a redução
de níveis de colesterol sérico pode diminuir a isquemia
induzida por atividades habituais 57. Complementando este
quadro de consistência,  o temor de que condutas que redu-
zam os níveis de colesterol de toda a população poderiam
aumentar a incidência de outras doenças nos indivíduos
que naturalmente apresentam concentrações séricas baixas
não têm sido substanciadas por recentes estudos
observacionais 58.

A despeito da evidência de que uma ação sobre fato-
res de risco tenha efeitos benéficos na prevenção primária e
secundária da cardiopatia isquêmica 59, a implementação de
mudanças de hábitos de vida na população é difícil.  No Bra-
sil, a prevalência de fatores de risco na população urbana é
elevada 60 e tende a acometer mais as camadas sociais me-
nos favorecidas 61.  Além disso, tem sido argumentado que
a promoção da saúde através da ação sobre fatores de risco
tem impacto limitado, com grande gasto de recursos 62. Re-
cente estudo observacional na Inglaterra mostrou que um
elevado percentual de pacientes com o diagnóstico de
cardiopatia isquêmica não é capaz de controlar os fatores de
risco 63, indicando que ações sobre este paradigma têm im-
pacto somente em um número limitado de pacientes com
cardiopatia isquêmica.

Paradigma do bloqueio beta-adrenérgico - Após
IAM, ocorre uma ativação do sistema nervoso simpático e
redução do tônus parassimpático, que pode ser documen-
tada por estudos da variabilidade da freqüência cardíaca no
domínio do tempo e da freqüência, caracterizando um risco
aumentado para eventos coronários 64. No início dos anos
80, vários ensaios randomizados 65-67 demonstraram que a
administração de betabloqueadores a pacientes que se re-
cuperavam de IAM diminuía significativamente a incidên-
cia de eventos isquêmicos e da mortalidade.  Além disso, en-
saios com administração de betabloqueadores na fase aguda
do infarto também mostraram um pequeno benefício 68-70.  A
partir dos resultados consistentes desses ensaios clínicos,
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o paradigma do bloqueio beta-adrenérgico passou a ser
aceito na literatura. Mais recentemente, foi demonstrado
que o uso hospitalar de betabloqueadores em pacientes
com risco de doença coronária submetidos à cirurgia não
cardíaca diminui a morbimortalidade tardia 71. Entretanto, não
há informações claras sobre formas de identificar os grupos
de pacientes que mais se beneficiam desta intervenção.

Paradigma do remodelamento ventricular -  Basea-
dos em estudos em animais, Pfeffer e col 72 demonstraram
que a dilatação ventricular pós-infarto do miocárdio poderia
ser minimizada com a administração de um inibidor da
enzima de conversão, resultando em redução da mortalida-
de 72. Posteriormente, os mesmos autores comprovaram que
a administração de inibidor da enzima de conversão a seres
humanos com IAM de parede anterior atenuava a dilatação
progressiva da cavidade ventricular 73.  Coroando esta li-
nha de investigação, Pfeffer e col 74 conduziram o ensaio
SAVE, demonstrando que a administração de inibidor da
enzima de conversão reduz a morbimortalidade de pacientes
com função sistólica do VE reduzida após IAM. Posterior-
mente, a redução da morbimortalidade com o uso de
inibidores da enzima de conversão foi confirmada para paci-
entes com insuficiência cardíaca após infarto 75 e, recente-
mente, três grandes ensaios indicaram que o efeito benéfico
pode ser estendido a todos os pacientes que se recuperam
de um infarto do miocárdio 76-78.  A consistência dos acha-
dos tem sido reforçada pelo fato de que os ensaios
randomizados com efeitos favoráveis utilizaram cinco dife-
rentes tipos de inibidores da enzima de conversão 74-76,79.

Uma vez que, além da evidência dos ensaios clínicos
com inibidores da enzima de conversão, o VE pode ser clara-
mente estudado em pacientes, de forma invasiva ou não-
invasiva e que as informações da função sistólica do VE têm
implicações prognósticas importantes 80, o paradigma do
remodelamento ventricular está hoje claramente estabeleci-
do.  Entretanto, mesmo com a ampla utilização de inibidores
da enzima de conversão, a incidência de insuficiência cardí-
aca e a mortalidade continuam elevadas em pacientes que
se recuperam de IAM, limitando os efeitos do paradigma do
remodelamento ventricular.

Paradigma dos radicais livres - Moléculas de
colesterol LDL, após sofrerem modificações oxidativas, atu-
am como partículas para ligação com receptores varredores
de macrófagos, que se transformam então em células
espumosas que fagocitam lipídios. Estas são, de fato, as le-
sões precursoras do processo aterosclerótico.  Além disto,
partículas oxidadas de colesterol LDL servem como
quimiotáxicos para monócitos, são citotóxicas, podem liberar
citocinas de células vizinhas e atuam como imunógenos 81.
Adicionalmente, partículas de LDL “minimamente” oxida-
das e que não são reconhecidas pelo receptor de varredura
apresentam uma capacidade quimiotáxica própria para
monócitos, por sintetizarem proteínas quimiotáticas e po-
dem ser importantes nos estágios incipientes da atero-
gênese 82.

Estes dados, obtidos através de experimentos in vitro,
parecem ter tradução em achados anatomopatológicos,
tanto em animais como em humanos. Em coelhos, o uso do
antioxidante probucol levou a uma diminuição de 30 a 80% na
taxa de progressão de lesões ateroscleróticas, mesmo com
níveis séricos persistentemente elevados de colesterol 83.
Alguns estudos observacionais têm demonstrado potenci-
al benefício na prevenção de eventos isquêmicos com uso
de antioxidantes 84,85. Entretanto, no ensaio randomizado
dos médicos, Hennekens e col 86 demonstraram que o uso
de suplementação com betacaroteno, por 12 anos, em indi-
víduos saudáveis, não trouxe qualquer redução na incidên-
cia de enfermidades cardiovasculares.  Da mesma forma, em
ensaio randomizado de prevenção primária, em fumantes,
ex-fumantes e indivíduos expostos ao asbesto, a administra-
ção de betacaroteno e vitamina A não trouxe qualquer pro-
teção 87. Portanto, até recentemente, não havia demonstra-
ção, por ensaio clínico, de efeito protetor de agentes
antioxidantes que pudesse apoiar um novo paradigma. Con-
tudo, o ensaio CHAOS 88 demonstrou que a administração
de 400 a 800UI de vitamina E a pacientes com cardiopatia
isquêmica, estabelecida angiograficamente, reduz em 47% a
incidência de eventos cardiovasculares maiores. Portanto,
estes dados permitem o desenvolvimento de um novo
paradigma com potencial impacto na história natural da
cardiopatia isquêmica. Entretanto, o papel da vitamina E na
prevenção primária da cardiopatia isquêmica ainda não está
estabelecido. Até que outros ensaios confirmem estes acha-
dos, justifica-se apenas a suplementação com vitamina E
para pacientes com doença aterosclerótica estabelecida.
Outra limitação deste paradigma é falta de método diagnós-
tico capaz de identificar indivíduos que necessitem de admi-
nistração de antioxidantes.

Perspectiva dos paradigmas atuais -  A discussão dos
paradigmas atualmente utilizados leva claramente à conclu-
são de que o manejo da cardiopatia isquêmica é ainda muito
impreciso.  Entretanto, é exatamente a consciência desta
imprecisão que abre o espaço para o trabalho criterioso do
clínico que, conhecendo as limitações dos métodos diag-
nósticos e terapêuticos, pode, juntamente com o paciente e
seus familiares, escolher a melhor conduta. Não há dúvida
que o trabalho do clínico ficaria muito facilitado com a ado-
ção de apenas um paradigma, como o da anatomia, pois os
algoritmos seriam mais simples.  Entretanto, a escolha ade-
quada do paradigma a ser aplicado a um determinado paci-
ente no momento deverá atingir melhores resultados. Os
paradigmas atuais certamente serão aperfeiçoados, com a
melhora do desempenho dos procedimentos diagnósticos e
terapêuticos. A diminuição do índice de reestenose com o
uso de stents com cobertura de agentes farmacológicos e o
desenvolvimento de revascularização miocárdica com im-
plantes arteriais por cirurgia minimamente invasiva 89, por
exemplo, poderão vir a reforçar o paradigma da anatomia.
Porém, o grande avanço, muito provavelmente, será dado
com o melhor entendimento da fisiopatologia e o desenvol-
vimento de novos paradigmas.
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Gatilhos para indução de síndromes isquêmicas agu-
das - O padrão circadiano do aparecimento dos eventos
coronários, ocorrendo predominantemente no período ves-
pertino, está bem definido na literatura com base em estu-
dos observacionais 90. Estudos recentes têm procurado de-
finir os mecanismos envolvidos neste comportamento, as-
sim como os agentes desencadeantes de morte súbita, que
também tendem a ocorrer no mesmo período.  Diversas vari-
áveis fisiológicas, como freqüência cardíaca, pressão arteri-
al, resistência vascular periférica, agregabilidade plaque-
tária, viscosidade sangüínea, concentração de cateco-
laminas e cortisol plasmáticos estão aumentadas nas pri-
meiras horas da manhã, com potencial efeito em ruptura de
placa e formação de trombo coronário. O entendimento dos
mecanismos pelos quais os gatilhos extrínsecos, que indu-
zem ruptura da placa, atuam e a possibilidade de identificar
lesões ateroscleróticas vulneráveis à ruptura é uma área de
grande investigação atual.

Alteração do estresse intraplaca pode ser importante
para determinar o potencial de ruptura da mesma. Estudos
de reconstrução tridimensional de lesões ateroscleróticas
demonstraram que as extremidades das placas, recobrindo
àreas ricas em lipídios, apresentam alto grau de estresse e
tendem a se romper mais facilmente 91. Portanto, seria útil
desenvolver métodos diagnósticos acessíveis para que
estas características possam ser acompanhadas longitudi-
nalmente, o que poderia de certa forma orientar a indicação
de outros métodos convencionais no manejo da cardiopatia
isquêmica. Com o uso do ultra-som intracoronário hoje é
possível identificar regiões com alto teor lipídico, com po-
tencial para ruptura 92. Da mesma forma, a ressonância nucle-
ar magnética pode identificar características intraplacas, o
que, por ser feito de forma não invasiva, traz um atrativo ine-
quívoco 93. No entanto, esta é ainda uma fase inicial da
metodologia e estudos longitudinais são necessários para
determinar se é possível, ao longo do tempo, acompanhar a
evolução ou regressão dos aspectos indicativos de vulne-
rabilidade da placa, sob algum tipo de intervenção terapêu-
tica. Betabloqueadores têm se mostrado eficazes na redu-
ção do risco do IAM e da morte súbita  no horário vesperti-
no.  Da mesma forma, o ácido acetilsalicílico parece oferecer
maior proteção contra eventos isquêmicos agudos que
ocorrem nas primeiras horas da manhã. Juntamente com es-
tas intervenções não específicas, a identificação de indiví-
duos mais reativos aos estímulos fisiológicos e de lesões
mais propensas à ruptura poderá resultar no desenvolvi-
mento de um novo paradigma.

Aterosclerose como doença inflamatória -  Virchow já
sugeria a implicação do processo inflamatório na gênese da
aterosclerose.  De fato, a conversão de uma placa estável,
com um prognóstico relativamente benigno, para um esta-
do de instabilidade e ruptura, clinicamente associado à angi-
na instável, IAM e morte súbita, tem sido relacionada à ati-
vação da inflamação quiescente na lesão ateromatosa. Wal

e col demonstraram o estado de ativação de leucócitos e
células musculares lisas adjacentes ao local de ruptura de
placas coronárias de pacientes que morreram por IAM, atra-
vés da abundante expressão de antígenos HLA-DR nestas
células 94. Enzimas proteolíticas, degradando a matriz
extracelular e a capa de fibrina que encobre a placa ateros-
clerótica, podem também promover a instabilização 95. Ní-
veis séricos elevados de diferentes marcadores do processo
inflamatório agudo têm sido documentados em pacientes
com síndromes isquêmicas agudas. Liuzzo e col 96 demons-
traram elevação significativa do nível sérico dos reagentes
de fase aguda da inflamação, proteína C-reativa e amilóide
A, em pacientes com angina instável, sendo que níveis ele-
vados de proteína C correlacionaram-se positivamente com
evolução desfavorável. Proteína C-reativa também foi des-
crita como elevada em pacientes com IAM 97.  Da mesma for-
ma, pode ocorrer a ativação da 5-lipoxigenase - enzima en-
volvida no processo de oxidação lipídica -, como demons-
trado pela excreção urinária aumentada de leucotrienos em
síndromes coronárias agudas 98. A secreção de citoquinas,
bioprodutos de células ativadas, foi também demonstrada
no sangue periférico de pacientes com angina instável 99.
Mazzone e col 100 identificaram aumento significativo da ex-
pressão de moléculas de adesão em monócitos e neutrófilos
de sangue coletado do seio coronário de pacientes com an-
gina instável, quando comparados com monócitos e neu-
trófilos da circulação periférica desses pacientes.

Com base nos conhecimentos atuais é possível definir
apenas parcialmente o padrão imunoinflamatório envolvido
nas síndromes coronárias agudas.  A ocorrência de inflama-
ção na placa ateromatosa pode ter como substrato o próprio
endotélio vascular, linfócitos T, macrófagos/monócitos e
células musculares lisas.  No entanto, a identificação do
padrão de ativação destes diferentes elementos em associ-
ação com síndromes cardíacas isquêmicas se faz necessária
para um melhor entendimento do papel do mecanismo infla-
matório na instabilização da placa coronária. Se métodos
diagnósticos específicos forem desenvolvidos, que permi-
tam identificar precocemente lesões ateroscleróticas
coronárias com maior envolvimento inflamatório e procedi-
mentos terapêuticos específicos forem desenvolvidos, um
novo paradigma poderá revolucionar o manejo da cardio-
patia isquêmica. Os resultados do estudo de caso-controle,
prospectivo e aninhado no ensaio dos médicos, demons-
trando que níveis séricos de proteína-C reativa foram predi-
tivos de futuros IAM e acidentes vasculares cerebrais em
homens aparentemente saudáveis apontam neste sentido
101. A observação adicional de que a administração de ácido
acetilsalicílico em dose baixa reduziu este risco é ainda mais
intrigante.

Papel do endotélio - Anteriormente considerado como
uma barreira passiva cobrindo a superfície vascular, sabe-
se hoje que o endotélio desempenha múltiplas funções que
visam regular o tônus vascular e o fluxo sangüíneo 102. Um
endotélio funcionalmente intacto também desempenha um
papel decisivo em manter a homeostase vascular e uma su-



Arq Bras Cardiol
volume 69, (nº 1), 1997

Ribeiro & Clausell
Novos paradigmas para cardiopatia isquêmica

7

perfície não trombogênica 103, prevenindo a adesão de pla-
quetas e células inflamatórias 104. Por estas razões, distúrbi-
os da função endotelial estão geralmente associados à
vasoconstrição e a fenômenos trombóticos. Estas altera-
ções costumam aparecer precocemente frente a situações
que, de modo geral, causem dano endotelial, como hiper-
lipemia, HAS e diabetes mellitus, e que podem finalmente
contribuir para o processo de aterogênese 105. O controle do
tônus vascular pelo endotélio normal se dá essencialmente
às custas da síntese do fator de relaxamento derivado do
endotélio - o óxido nítrico - por células endoteliais, e tam-
bém de prostaciclina. Em situação normal ou fisiológica,
vários estímulos sinalizam para a célula endotelial liberar
estes fatores, a fim de preservar o fluxo sangüíneo 106. Estes
dois fatores estão também envolvidos em impedir a adesão
plaquetária e de células inflamatórias na superfície endotelial.

A partir da caracterização do papel fisiológico do
endotélio, vários investigadores têm demonstrado que um
achado precoce associado com o processo de aterosclerose
ou mesmo injúria endotelial se caracteriza por uma incapaci-
dade do endotélio de promover relaxamento vascular. Con-
siderando que o processo de injúria endotelial e ateroscle-
rose é segmentar e dinâmico, testes empregando acetilco-
lina têm sido utilizados para identificar segmentos coroná-
rios doentes e também para a avaliar a função endotelial pós
procedimentos intervencionistas intracoronários 107.  A
endotelina-1 e o fator de von Willebrand são marcadores
plasmáticos que se correlacionam com padrão de disfunção
endotelial na cardiopatia isquêmica 108. É possível antever,
em um futuro não muito distante, que a dosagem destes
peptídeos poderá ser de utilidade para o clínico e métodos
terapêuticos poderão ser desenvolvidos para tratar a
disfunção, criando, desta forma, um novo paradigma.

Aspectos celulares, moleculares e infecciosos na
patogênese da aterosclerose -Moléculas de adesão - é sabi-
do que, no processo aterosclerótico, a superfície endotelial
antes mesmo de apresentar alterações anatômicas pode es-
tar funcionalmente comprometida quando da existência de
fatores de risco para cardiopatia isquêmica, especialmente
hiperlipidemia.  Uma das características deste estado é ex-
pressão de moléculas de adesão na superfície da célula
endotelial.  Estas moléculas têm como função principal atrair
células inflamatórias, como monócitos e linfócitos T que,
posteriormente, deverão migrar para o espaço subintimal.
Esquematicamente, o processo orquestrado por estas molé-
culas pode ser dividido em cinco estágios: 1) quimiotaxia de
monócitos; 2) rolamento e adesão transitórios, mediado por
moléculas de adesão como CD62, ELAM-1; 3) adesão firme,
mediada por ICAM-1, VCAM-1 e GMP-140; 4) migração
transendotelial, mediada por ICAM-1, fibronectina e fibri-
nogênio; 5) fixação monocitária subendotelial por mecanis-
mo ainda desconhecido 81. Portanto, os vários passos que
levam à infiltração inflamatória subendotelial estão relacio-
nados com a expressão seqüencial de tais moléculas. Diver-
sos estudos experimentais têm abordado formas de bloque-
ar estas interações com sucesso. Estes são ainda estágios

embrionários de pesquisa que no futuro podem oferecer al-
ternativas no controle do processo aterosclerótico.

Gene da convertase - Considerando o decréscimo na
incidência de IAM em pacientes com cardiopatia isquêmica
e ou disfunção ventricular esquerda com uso de inibidores
da convertase, houve grande interesse em desvendar o elo
entre o sistema renina-angiotensina e aterogênese. Há evi-
dências de que o sistema renina-angiotensina atue prejudi-
cando a via fibrinolíitca do endotélio, tornando-o mais sus-
cetível à formação de trombos 109. A confirmação de que es-
tes achados pudessem realmente ser representativos de um
fator de risco importante para cardiopatia isquêmica veio
com a descrição de um polimorfismo no gene da convertase
com deleção de um alelo que foi identificado com uma
prevalência aumentada em portadores de cardiopatia
isquêmica 110. Estudos populacionais com mapeamento ge-
nético podem no futuro identificar famílias que tragam esta
bagagem genética e que mereçam, portanto, atuação mais
agressiva em prevenção primária e, mais remotamente, tera-
pia genética que possa corrigir o defeito em questão.

Agentes infecciosos - Os aspectos multifatoriais asso-
ciados com a patogênese da aterosclerose podem ser ilus-
trados com estudos recentes que demonstram agentes in-
fecciosos como potenciais participantes da cadeia de even-
tos. Neste sentido, o papel do citomegalovírus tem sido
muito estudado. De fato, estudos anatomopatológicos têm
demonstrado a presença de antígenos anticitomegalovírus
em tecido arterial humano, particularmente em pacientes
com aterosclerose evidente 111. Com o advento de técnicas
sofisticadas, como a reação de polimerase em cadeia, foi
possível identificar o genoma para o citomegalovírus em
90% de amostras arteriais de pacientes com aterosclerose
grave e apenas em 53% em amostras de pacientes sem le-
sões ateroscleróticas evidentes 112. No momento, especula-
se que uma forma latente do citomegalovírus permaneça
alojada na camada íntima arterial, possivelmente dentro de
células musculares lisas e, em determinado momento, induza
ativação de uma cadeia imunoinflamatória local 113. Esta hi-
pótese tem suporte na recente observação de que pacien-
tes com infecção prévia por citomegalovírus têm maior ris-
co para reestenose pós angioplastia coronária 114. Outro
agente infeccioso que tem sido estudado como possível
participante no processo aterosclerótico é a clamídia
pneumoniae, que foi demonstrada imuno-histologicamente
estar presente em lesões aterosclerósticas. Além disso, ní-
veis circulantes elevados de anticorpos anticlamídia foram
encontrados em pacientes com evidências clínicas de
cardiopatia isquêmica, mas não em controles normais 115.
Estas observações têm estimulado o desenvolvimento de
novos estudos para avaliar o significado clínico da associ-
ação entre infecção e aterosclerose.

Fatores que influenciam a adoção de paradigmas

A despeito da farta documentação bibliográfica para
suporte de um determinado paradigma, a mudança de uma
conduta médica para a adoção de outro paradigma não é
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uniforme entre diferentes médicos e está sujeita a diferentes
influências. Apresentaremos alguns dos fatores que podem
influenciar a adoção de um determinado paradigma.

“Experiência pessoal” versus ensaios clínicos -  Até
há pouco tempo, grande parte dos médicos brasileiros era
formada por sistemas de tutoria onde a chamada “experiên-
cia pessoal” predominava como referencial para condutas
médicas. Entretanto, a “experiência pessoal” freqüente-
mente leva a condutas baseadas em conhecimento envie-
sado 116. A experiência inicial de um determinado médico
com o uso de trombolíticos no IAM poderia levar a uma fal-
sa impressão de droga ineficaz e de alto risco por ocorrerem
casos de sangramento. Seria necessário que este médico
tratasse milhares de pacientes para apreciar que a droga tem
efeito sobre a mortalidade.  Por outro lado, o uso de xilocaína
de rotina em pacientes com IAM pode levar o médico a pen-
sar que a droga protege os pacientes, uma vez que ele ob-
serva a redução de arritmias ventriculares, que ele acredita
serem marcadoras de mau prognóstico. Entretanto, quando
milhares de pacientes foram estudados, demonstrou-se que
o uso rotineiro de lidocaína não protege e, ao contrário, au-
menta o risco de pacientes com IAM.

Na última década, temos observado uma clara mudan-
ça na atitude dos “fazedores de opinião” da cardiologia bra-
sileira. Até meados dos anos 80, era tendência do pales-
trante, nos congressos brasileiros de cardiologia, funda-
mentar palestras em séries de casos da experiência pessoal
ou institucional. Já nos últimos anos, esta tendência está
sendo fundamentada claramente em ensaios clínicos
randomizados. Esta mudança corresponde à participação
de cardiologistas brasileiros em congressos norte-america-
nos e europeus, assim como a crescente participação de
instituições nacionais em ensaios clínicos internacionais,
culminando com o desenvolvimento integral de ensaios clí-
nicos brasileiros de impacto no corpo do conhecimento. A
incorporação da disciplina de epidemiologia clínica nos
curriculae de pós-graduação e graduação tem também con-
tribuído para  a mudança de atitude de toda uma nova gera-
ção de clínicos treinados para desenvolver uma medicina
baseada em evidência.

A consistência da informação da literatura torna quase
obrigatório o seguimento da conduta por ela gerada. No
paradigma da anatomia, os estudos que compararam a
revascularização miocárdica por angioplastia versus a
revascularização cirúrgica, a despeito de terem importantes
diferenças de objetivos, critérios de inclusão e acompanha-
mento,  apresentaram resultados totalmente consistentes 12.
Quando existir mais de um ensaio clínico abordando uma
mesma questão e seus resultados forem contraditórios, a
decisão de conduta geralmente deve seguir os resultados
do ensaio de maior poder estatístico. O benefício do uso de
sulfato de magnésio no IAM, com suporte em vários peque-
nos estudos 117, foi confirmado pelo ensaio LIMIT-2, de
adequado poder estatístico e publicado em períódico de
prestígio 118. A despeito do baixo risco e custo reduzido
desta intervenção, o sulfato de magnésio não foi adotado

em larga escala. Posteriormente, esta atitude conservadora
foi sustentada com a publicação dos resultados do ensaio
clínico definitivo, o ISIS-4 78, que não demonstrou efeito
protetor significativo do sulfato de magnésio. Portanto, a
incorporação do conhecimento à prática clínica é um pro-
cesso dinâmico que não permite a imposição de dogmas.

Divulgação do conhecimento - A documentação e ve-
rificação científica de novos conceitos é trabalhosa e ne-
cessita de muitos anos 119. A publicação científica  pode ser
demorada ou mesmo rejeitada, simplesmente pelo fato do
novo conceito contestar a crença vigente. Antman e col 116

estudaram o tempo de retardo entre a constatação por
metanálise cumulativa de que determinadas condutas eram
eficazes no manejo do IAM e o aparecimento de recomenda-
ção resultantes dessas condutas, em livros texto e artigos
de revisão. Neste contexto, metanálises cumulativas pode-
riam ter mostrado evidência de que os trombolíticos diminu-
íam a mortalidade em 1973, quando 2.544 pacientes haviam
sido randomizados em 10 ensaios. Entretanto, somente em
1988, com a publicação do ensaio ISIS-2 120, a maioria dos
revisores passou a recomendar o uso de trombolíticos de
rotina ou em situações específicas.

Interpretação do conhecimento - Mesmo após a publi-
cação de ensaios clínicos aparentemente definitivos, a ado-
ção de novos conceitos pelos médicos pode demorar ou-
tros tantos anos, particularmente quando os conceitos con-
trariam os viéses daqueles que farão as decisões de condu-
tas.  Já assistimos conferencistas recomendando que  estra-
tificação de risco pós infarto do miocárdio seja feita utilizan-
do métodos não invasivos, quando, em suas instituições,
adota-se uma estratégia baseada fundamentalmente na in-
formação derivada da cineangiocoronariografia. Da mesma
forma, a despeito da recomendação consensual do uso de
betabloqueadores após o IAM, estudo recente demons-
trou que apenas 48% dos pacientes com indicação de uso da
droga realmente a recebem 121. Por outro lado, quando a in-
formação científica vai ao encontro dos viéses dos médicos,
ela com freqüência é adotada rapidamente, a despeito da
falta de um ensaio clínico definitivo. O uso rotineiro de
anticoagulação com coumarínicos após o implante de  stents
coronários foi derrubado por uma cuidadosa série de casos 122

e não por um ensaio clínico, muito provavelmente porque
esta informação veio ao encontro dos viéses dos hemodi-
namicistas que encontravam na anticoagulação um fator
limitante no uso destes dispositivos. Posteriormente, um
ensaio clínico bem delineado confirmou esta conduta 123.

Mesmo para o clínico muito bem informado, pertencente
a instituições acadêmicas, onde está habitualmente exposto a
conhecimentos novos, não é fácil acompanhar a evolução
constante do conhecimento na área da cardiologia. O grande
volume de informações é exemplificado pelo fato de que, a
cada três anos, são listados no sistema MEDLINE, em média,
94 ensaios randomizados sobre o tratamento do IAM 116.

Indústria farmacêutica e de equipamentos - A educa-
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ção médica continuada é realizada individualmente ou sob
a tutela de escolas de medicina e associações médicas. En-
tretanto, a indústria farmacêutica e de esquipamentos fi-
nanciam e/ou coordenam eventos científicos locais, regio-
nais, nacionais e internacionais, facilitando a incorporação
mais rápida do conhecimento que favorece seus produtos.
Neste contexto, a divulgação de conhecimento baseado em
experimentos animais e conjecturas teóricas pode ser mais
efetiva que a divulgação do conhecimento estabelecido em
ensaios randomizados com desfechos definitivos, quando
aquela favorecer a utilização de um medicamento de desen-
volvimento mais recente. A rápida adoção do paradigma do
remodelamento ventricular deve ter sido muito influenciada
pela divulgação que a indústria farmacêutica deu a este gran-
de avanço do conhecimento.

Viés de formação - Os viéses do conhecimento médico
enraízam-se freqüentemente no período de formação, parti-
cularmente quando esta é feita sob a orientação de precep-
tores opiniáticos sem treinamento científico formal 119. A
adoção preferencial de um determinado paradigma para o
manejo da cardiopatia isquêmica é provavelmente influen-
ciada pela época de formação dos médicos. É comum en-
contrar médicos que concluíram sua formação nos anos 60,
manejando pacientes com base no paradigma da angina,
enquanto médicos que fizeram sua formação a partir dos
anos 70 podem sofrer maior influência do paradigma da ana-
tomia.  Da mesma forma, a subespecialização em diferentes
áreas da cardiologia influencia a conduta médica. Em estu-
do recente, observou-se que cardiologistas com treinamen-
to em procedimentos invasivos indicam mais angio-
plastia para pacientes que se recuperam de IAM do que
cardiologistas que não realizam procedimentos interven-
cionistas 124.

Viéses econômicos - Aspectos econômicos também
influenciam fortemente a incorporação do conhecimento
médico à prática assistencial 119. Um médico bem formado
pode desejar manejar seu paciente com cardiopatia
isquêmica aplicando da melhor maneira todos os para-
digmas disponíveis. Entretanto, por limitações da estrutura
de saúde pública do país, pode ficar limitado ao paradigma
da angina por não dispor, em sua região, de um teste funcio-

nal para avaliar a indução de isquemia. Por outro lado, parte
das grandes instituições de cardiologia tem se desenvolvi-
do através do retorno financeiro que o paradigma da anato-
mia proporciona, no sentido de induzir a realização de
cineangiocoronariografia e de procedimentos de revas-
cularização cirúrgica ou por cateter. A despeito do elevado
custo destes métodos diagnósticos e terapêuticos, a estru-
tura de saúde pública que remunera estes procedimentos
acaba incentivando sua realização. Esta influência econômi-
ca nas condutas médicas tem sido amplamente discutida
através da comparação dos sistemas de saúde norte-ameri-
cano e canadense. Pacientes norte-americanos que se re-
cuperam de IAM realizam cineangiocoronariografia e revas-
cularização miocárdica duas vezes mais que os canadenses 125.
Mesmo dentro do sistema norte-americano, a estratégia de
estratificação de risco pós-infarto do miocárdio adotada é
diferente quando o pagamento é feito em função do serviço
prestado, em comparação ao pagamento feito em função do
diagnóstico. A despeito da farta documentação de que par-
te dos pacientes que se recupera de IAM pode ter seu risco
estratificado por uma estratégia não-invasiva 126, esta con-
duta é mais freqüentemente utilizada em instituições que
têm o pagamento feito por diagnóstico, enquanto naquelas
em que o pagamento é feito por serviço prestado, a opção de
estratificação com cineangiocoronariografia rotineira é a
mais utilizada 127.

Conclusão

O grande avanço no conhecimento dos mecanismos
fisiopatológicos, da apresentação clínica, de métodos diag-
nósticos e procedimentos terapêuticos da cardiopatia isquê-
mica permite prever que a morbidade e a mortalidade resul-
tante desta enfermidade deve diminuir progressivamente
nas próximas décadas. Para que estes benefícios sejam
transferidos para toda a população brasileira, os médicos,
particularmente os cardiologistas, devem dominar os para-
digmas atuais e estar preparados para os novos paradigmas
que venham a se estabelecer. Além disso, o sistema de saúde
que oferecemos à sociedade como um todo deve estar prepa-
rado para as mudanças. Neste contexto, a figura do
cardiologista clínico deve ser elevada ao posto de orquestra-
dor imparcial na defesa do paciente e da saúde da sociedade.
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