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O manejo moderno dacardiopatiaisquémicaestabem
definido naliteraturae parece seguir diversos paradigmas
ou model os que servem como exemplos de condutas. No
contexto destaapresentaco, o paradigmade acdo médicaé
baseado num conceitofisi opatol 4gico, dispde de um méto-
dodiagndstico confiavel equepermiteestimar prognéstico,
resultando emterapéuti cacapaz decontrolar sintomas, dimi-
nuir morbidadee, preferencia mente, aumentar asobrevida
Na 12 parte, apresentaremos, de formadidatica, os para-
digmas que tém orientado 0 manejo da cardiopatiaisqué-
micanasUltimasdécadas(quadrol), discutindo suaslimita:
¢Bes. Na22 comentaremosalgunsparadigmasque, nofu-
turo breve, poderéo melhorar o manejo destacondicao clini-
ca. Finalmente, discutiremosfatoresqueinfluenciamaado-
¢éo dediferentesparadigmas pelacomunidade médica.

Paradigmas atuais

Par adigma da angina - O mecanismo responsavel
pelaanginaéum desequilibrio entreademandaeaofertade
oxigénio ao coragdo e o diagndstico daanginade peito é
essencia menteclinico. Variosestudoscorrel acionaram os
sintomas com a presenca de doenca arterial coronéria
(DAC) comprovada, sendo agravidade daanginaassocia
dacom asobrevidade pacientescom cardiopatiai squémica.
Estudosemindividuoscom obstru¢escorondriascompa:
raveis efuncgdo ventricular semelhante mostraram que os
individuos assintométi cos ou com sintomaslevestém me-

Quadro | - Paradigmas do manejo da cardioparia isquémica

Angina Arritmia Ventricular
Anatomia Coronéria Fatores de Risco Coronério
Isquemia Induzivel Bloqueio Beta-adrenérgico
Trombose Coronéria Remodelamento Ventricular
Toénus Coronario Radicais Livres
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Ihor progndstico que os com anginagrave. Entretanto, a
correlacdo entresintomasegravidadedaDAC ndo éperfel-
ta, resultando que o diagnostico e aavaliagdo progndstica
baseados apenas na presenca de anginaso limitados. Isto
ficaevidente quando consideramos que um percentual im-
portante dos episddios de i squemia pode se apresentar
silenciosamente.

Os nitratos representam o grupo de agentes farma-
col dgi cos que caracterizam o paradigmadaangina. Além
dos nitratos, os beta-bloqueadores e os bloqueadores dos
canaisdecdlcio sdo drogasantianginosaslargamenteuutili-
zadas. Entretanto, nenhum desses agentes mostrou-se su-
perior em aumentar a sobrevida ou reduzir os eventos
coronarios em pacientes com anginaestavel . Os procedi-
mentos de revascul arizag&o miocardicamostraram-se de
relativaeficaciano controledaanginaem pacientesrefrata-
riosao tratamento farmacol égico. Porém, adisponibilidade
de procedimentos terapéuti cos que podem aumentar a
sobrevida de subgrupos de pacientes, como aqueles com
lesdo de tronco de coronaria esquerda, sem que estes te-
nhamanginarefrataria, demonstraalimitagdo fundamental
do paradigmadaangina. Atéoinicio dosanos 70, 0
paradigmadaanginaorientou fundamentalmente o manejo
dacardiopatiaisguémicae, aindahoje, muitosclinicoscon-
tinuam se baseando exclusivamente neste paradigma.

Par adigmadaanatomia coronaria- O desenvolvi-
mento da cineangiocoronariografia, complementado pelo
conceito de que lesdes de artérias coronarias epicardicas
com maisde50% deestenose podem gerar isquemia, emsi-
tuagdes de aumento de consumo de oxigénio miocéardico,
trouxe novas perspectivas no entendimento dacardiopatia
isquémica. Vériosestudostambém demonstraram quepaci-
entes com lesBescriticasde mUlti pl osvasos apresentavam
pior progndstico. Porém, o paradigma daanatomia coro-
nériasomente se consolidou com o desenvol vimento daci-
rurgiaderevascularizagdo miocérdica, passando apredomi-
nar como model o de manejo dacardiopatia isquémica, ao
longo dos anos 70, em muitos centros. Emboraeficaz no
control ede sintomas, apenas grupos sel ecionados de paci-
entessubmetidosacirurgiaderevascul arizagdo miocardica,
com lesdo detronco de coronériaesquerdae comlesbesde
multiplosvasosedisfungdo ventricul ar associada, tém be-
neficio comaumento significativo dasobrevida®.

O desenvolvimento daangioplastiatrouxenovaspers-
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pectivas no tratamento de estenoses coronarias. Entretan-
to, adespeito de seu efeito benéfico no controle de sinto-
mas, a elevadaincidéncia de reestenose tem limitado sua
aplicacéo. Nos ensaios randomizados que compararam
angioplastiacoronariade um vaso com tratamento clinico
no manejo de pacientes com angina, o procedimento com
cateter resultou em mel hor control edesintomas, porémsem
efeito significativo namorbidade ou mortalidade?®. Vérias
intervencdes farmacol 6gicastém sido testadas sem suces-
so parao controle dareestenose 4, reforgando anecessida-
de de desenvolvimento de novos dispositivos. Dentre 0s
gue foram testados por ensaios randomizados, a
aterectomiadireciona eolaser eximer ndo mostraramvanta-
genssignificativasem rel agdio aangiopl astiacom bal &0 5%,
mas 0 uso de stents resultou em umareduc&o consistente
do indice de reestenose e melhor evolugéo clinica ',
embasando suaampladutilizag&o.

Os ensai os que comparam os efeitos daangioplastia
coronériaem relagdo aos dacirurgiade revascul arizagdo
miocardicatém sido muito consistentes2. Tantoem pacien-
tes com envolvimento de um vaso ** quanto nos com
envolvimento de multiplosvasos#¢, ambos procedimen-
tostém efeito comparével emtermosdemortalidadeeinci-
dénciadeinfarto agudo do miocérdio (IAM), mas, ospaci-
entes submetidosaangiopl astianecessitam, com maisfre-
guéncia, de novos procedimentos de revascul arizagdo
miocérdicadevido areestenose, apresentando pior qualida:
dedevida'®?. A cirurgiaparecetambémter melhor resulta-
do queaangiopl astiaem pacientes diabéti cos com doenca
multiarterial 2. Portanto, embora os procedimentos de
revascularizagdo por cateter tenham evoluido 2, possuam
hoje um papel bem definido no manejo da cardiopatia
isquémica? edevam continuar evoluindo, ndo haevidén-
ciade que sua utilizagéo possa reduzir amortalidade ou
mesmo amorbidade paraagrande mai oriadospacientes.

Além daslimitacBes proprias da cineangiocorona-
riografiae dosprocedimentosde revascul arizagdo, comoa
bai xareprodutibilidade do método diagndstico, elevadoin-
dicedeocluso dosenxertosno acompanhamentotardio de
pacientes submetidos & cirurgiade revascularizag8o, ou a
reestenose apods procedi mentos com cateteres, outrosfato-
respodem explicar ofato dequearevascul arizacdo ndo pa
rece aumentar a sobrevida da grande parte dos pacientes
com cardiopatiaisquémica. Narealidade, o acimulo de
lipidios, proliferacdo celular esintesedematriz extracel ular
ndo élinear ou previsivel. Estaevolugdo ndo previsivel e
episodicapodeser determinada por rupturadaplacaetrombo-
sesubseqiiente, que alteraageometria daplacaeresultaem
crescimento intermitente ou episodios de oclusdo aguda .
Assim, lesBes aterosclerdticas criticas podem ndo insta-
bilizar, enquanto placascom minimo comprometimento da
luz arterial podem instabilizar, resultando em eventos
isquémicos agudos, o que é claramente demonstrado por
estudos de angiografia segiiencial em pacientes acometi-
dosdel AM ou anginainstével %, ondeseobservaquemais
de 50% dos eventos agudos sdo secundarios ainstabi-
lizag&o de placas rel acionadas alesBes que, previamente,
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resultavam em menos de 50% de obstrucdo daluz e que,
portanto, geral mentendo sdo tratadas por revascul arizagéo.
Umexemplointeressanteda limitacdo do paradigmada
anatomiaé o apresentado no ensaio TOPS %, onde os paci-
entesque serecuperaram deum |AM tratado com trombo-
Iiticoequeapresentaram lesdo coronariaresidual, sem evi-
dénciadeisguemiainduzivel por teste funcional, foram
randomizadospararealizaremangioplastiacoronariaoutra-
tamento conservador. Ao final de um ano de acompanha-
mento, houve umatendénciade melhor evolugdo parao
grupo que seguiu abordagem conservadora, demonstran-
do que, pelo menos nesse grupo de pacientes, | esbes
coronariasanatomicamentesignificativas, quendo seacom-
panham de isquemiainduzivel, ndo se beneficiam de
angioplastia. Portanto, aincapacidadedeprever, atravésdo
conhecimento daanatomia, as placas aterosclerdticas que
tém maior probabilidade de induzir eventos isquémicos
agudos e as limitagdes dos procedimentos de revascu-
larizac8o, atualmente disponiveis, tornam o paradigmada
anatomiainapropriado paramanejar agrande maioriados
pacientes. Entretanto, este paradigmacontinuasendo pro-
posto por algunsparao manejo degrande partedos pacien-
tescom hip6tese diagndsti cade cardiopatiaisquémica?.

Par adigmadaisguemia- A isquemiamiocérdicapode
ser induzidapor testede esforco e outrosestimul os, poden-
do ser detectada através do aparecimento de sintomas, por
alteracOes eletrocardiogréficas, alteracdes dafuncao
sistélicaou diastdlicado ventriculoesquerdo (VE) ouainda
por estudos de perfusdo miocérdica. Nametade dos anos
70, alguns estudos demonstraram alteracdes el etro-
cardiograficascompativeiscomisquemiamiocardicaemtra-
cadosdeHolter de 24h quendo eram acompanhadasdesin-
tomas, introduzindo o conceito deisquemiasilenciosa. A
documentacéo de i squemia miocardica espontanea ou
induzidapor testesfuncionaisfaz parte, hojeemdia, depra-
ticamentetodos osalgoritmosutilizadosparaavaliar paci-
entescom cardiopatiaisquémicasintomaticaou silenciosa.
Além disso, ostestes de deteccdo de isquemiacontribuem
demaneiraimportantecom aavaliacao progndstica.

Emboraaisguemiamiocérdicasg atratével com medi-
camentos ou procedi mentos de revascul arizag&o e a pre-
sencadeisguemiainduzivel tenhaum reconhecidoimpacto
no progndstico, ndo havia, até recentemente, evidénciade
gue o tratamento daisquemia assintométi ca ou pouco sin-
tométicaalterasse o progndstico. O ensaio ASIST foi capaz
de demonstrar que o uso de betabl oqueador em pacientes
levemente sintomati cos ou assintométi cos, com teste de
esforco alterado eisquemiadetectada por monitorizacgo
eletrocardiogréficaambulatorial, é capaz dereduzir ainci-
dénciade eventosisquémicos?. Por outro lado, 0 ensaio
ACIPdemonstrou queacirurgiaderevascul arizagdo miocar-
dicaéaindamaiseficiente naprevencdo de eventosisqué-
mi cos para esses pacientes do que o tratamento clinico .

Entretanto, nem sempreaisquemiainduzivel estane-
cessariamenterel acionadacom pior progndstico. Entrepa-
cientesqueapresentam | AM, osquetém anginano periodo
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precedenteao evento apresentaminfartosmenores, respos-
tadereperfusdo maisrapidaao uso detromboliticose me-
Ihor evolugdo hospitalar do que aquel es que ndo apresen-
tam anginapré-infarto. Estefato tem sido explicado pela
mel hor ativagdo dacirculagdo colateral, maior uso demedi-
cacdo antitrombéticae antii squémicaepel o pré-condicio-
namento induzido por episodios repetidos deisquemia®.
Este ltimo mecanismo estariaassociado aativacéo dere-
ceptores de adenosina-A 1, abertura de canais de potéssio
dependentes de ATP e expressdo de proteinas de estresse,
guediminuem ademandaenergéticaetornamomiocérdio
maisresistenteaisguemia.

A partir dofinal dosanos 70, o paradigmadaisquemia
induzivel passou acomplementar osparadigmasdaangina
edaanatomiano manejo dacardiopatiaisquémica. Entre-
tanto, damesmaformaqueocorrecom o paradigmadaana-
tomia, o fato de um individuo apresentar i squemia mio-
cardicainduzivel emum determinadoterritoriodacirculagdo
coronariando garante, necessariamente, queagueladreado
miocérdiovirdasofrer umepisddioisquémicoagudo. Além
disso, territdrios que ndo apresentam isquemiainduzivel
podem apresentar instabilizagcdo daplaca, resultando em
umasindrome i squémica aguda. Portanto, mesmo que a
isquemiasejadetectadaetratada, asinformagBesderivadas
do paradigmadaisquemiando protegem completamenteo
pacientecom cardiopatiai squémica.

Paradigmadatrombose- A rupturadaplacaatero-
matosacoronariaé, provavel mente, o principal mecanismo
associado aoinicio subito desindrome cardiacaisquémica,
incluindo anginainstavel, IAM e morte sibita. O trombo
oclusivo corondrio, que leva ao sofrimento i squémico
distal, € considerado, neste contexto, como consequéncia
do processo deinstabilizacdo e rupturadaplaca?. Estas
sindromes séo de facil diagndstico com a ajuda da
anamnese, do el etrocardiograma(ECG) derepouso, do eco-
cardiograma, da cintilografia miocéardica e dacinecoro-
nariografia, tendoimportanteimpacto prognésticoimedia
to. Completando o paradigmadatrombosecoronéria, inter-
vencdes com anticoagul antes, antitrombaticos e fibri-
nol iticos em pacientes com sindromes i squémicas agudas
consolidaram o uso de megaensai osem farmacol ogiaclini-
ca. Ousodeécido acetilsdicilicono | AM écapaz de salvar
20-30 vidas em cada 1000 pacientestratados e aadicéo de
fibrinoliticos outras 30 vidas . Além disso, ensaiosrando-
mizadosquecompararam o usodetromboliticoscomaredli-
zag8o deangioplastiaprimérianol AM demonstraram queos
doismétodos de recanalizacdo sdo igualmente eficazes 3,
Entretanto, a despeito dos grandes avangos no manejo do
|AM, o uso de procedimentosderecanalizagdo continuali-
mitado eamortalidade aindaéelevada, particularmenteno
grupo de pacientes idosos *. Novas formas de terapia,
como os antagonistas dos receptores GP I 1b-111adas pla-
guetaseoutrosagentes, poderdo diminuir algumasdaslimi-
tacBes, até agoraexistentes, no paradigmadatrombose.

Paradigma do ténus coronério - A circulagéo
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coronérianormal écapaz defornecer oxigénio parao cora-
¢ao nas mais diversas situagcdes, com umareservavaso-
dilatadoraque permite o aumento do fluxo sangiiineo cinco
aseisvezes osvalores derepouso. Estaresisténciavas-
cular coronariaémarcadamenteinfluenciadapor ateractes
no ténus do leito vascular mediadas por fatores neurais,
metabdlicos e miogénicos, bem como por substancias
vasoconstritoras e vasodilatadoras liberadas pelo endo-
télio. Maseri ecol * consolidaram o conceitodequepacien-
tes apresentavam i squemia na auséncia |l esdes ateros-
cleréticasem variassituagOes, e queessaisquemiaeracau-
sadapor ateracBesdindmicasdaresi sténciacoronaria, por
um aumento da demanda ou uma combinac&o de ambos.
Estaclaronaliteraturaque o vasoespasmotem papel impor-
tantenacardiopatiaisguémica, tanto em suasformascréni-
cas, aterandoolimiar daisquemianaanginaestavel crénica
einduzindo isquemiasilenciosa, quanto nas sindromes
agudas. Estudos recentes sugerem que avasoreatividade
possaser um fator desencadeante dainstabilizag8o dasle-
sbes culpadas nhaanginainstavel.

O diagnéstico deisquemiaassociado aalteracbes no
ténus vascular pode ser feito pelos achados el etrocar-
diogréaficosem repouso, emesforgo, ou ematividadesdiari-
aspelamonitorizacdo e etrocardiogréficade 24h. Noscasos
tipicos de anginavariante, observa-se supradesnivel do
segmento ST associado com dor precordial e/ou espasmo
coronario nacineangiografia. O estimulo farmacol 6gico
mai s sensivel nadetecdo de espasmo coronério éainjecdo
intracoronéria de ergonovinaem doses crescentes, porém
outros estimulos como hiperventilacdo, exercicio, teste
pressorico do frio, ou infusdo de histaminae vasopressina
também podeminduzir umarespostapositivaemindividuos
sensiveis. A documentagéo de espasmo corondrio sem a
presencadedoencaateroscl eréticaconcomitanteégeral men-
teassociadaabom progndstico, amenosquesegjaevidenciado
comprometimentosimultaneodemdltiplosvasos®.

Osnitratos sdo asdrogasdeescolhano aivioimedia-
todovasoespasmo. Estudos invitromostraram efeito del e-
tério com uso de betabloqueadores e alguns ensai os suge-
riram que osmesmaospoderiam piorar aanginaem pacientes
instavei scom componentevasoespasmo predominante. Os
bloqueadores de célcio representam as drogastipicas do
paradigmado ténuscoronério, poissdo capazesdeadliviar e
prevenir ossintomas. Entretanto, recente metanalise suge-
requeo uso deum antagonistadecal ciodihidropiridinico, a
nifedipina, podeter efeito del etério em pacientesquesere-
cuperamde | AM %, indicando que o uso isolado de nifedi-
pinaem pacientescom cardiopatiai squémicadeveser evitar
do. Além disso, estas observactes|evantam ahipétese de
queo papel dotratamento profiltico do espasmo coronario
possater umimpacto negativo emtermosde prevencao se-
cundéariadedesfechos, como morteel AM, caracterizando
umaimportante limitacéo atual do paradigmado ténus
coronario 4,

Paradigmadaarritmiaventricular - A indugéo de
isquemiaeapresencadedisfuncdo ventricular secundériaa
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|AM podem formar o substrato necessario parafacilitar ou
induzir arritmiasventricul ares, intimamenteligadasaorisco
demortesubita, amaistemidadasmanifestagdesdacardio-
patiaisqguémica. Aolongo dosanos 60 desenvolveu-seo
conceito deque portadoresdealtadensidade ou complexi-
dade de arritmiaventricul ar estariam expostos aum risco
aumentado de morte stibita. Estas arritmias podem ser
diagnosticadas pelo ECG de repouso, pelamonitorizacdo
diretaou por telemetriaem unidades deinternacdo hospita-
lar, pelo sistemaHoalter, por gravadoresdeeventos, ou atra-
vés de estimulacéo programada em estudo el etrofisio-
[6gico. Alémdisso, o estudo do substrato el etrofisiol 6gico
favoravel aarritmias pelapesquisade potenciaistardios,
atravésde ECG dedltaresolugdo, ouainfluénciado sistema
nervoso auténomo, pelaavaliacdo davariabilidade dafre-
guénciacardiaca, completam um potente arsenal de méto-
dos de avaliagéo diagndstica e progndstica de pacientes
com cardiopatiaisquémicacomarritmiaventricular. Entre-
tanto, avalidacdo do paradigmadaarritmiaventricular ne-
cessita de intervencdes terapéuticas eficazes no controle
dasarritmiase, principa mente, nareducdo damortestbita.
Tradicionalmente, pacientes com altadensidade e
complexidadedearritmiasventricularesvinham sendotrata-
doscom agentesantiarritmicos, naexpectativadequeadi-
minui¢&o dasarritmiastivesse como consequénciaadimi-
nui¢cdo damorte siibita. Entretanto, este paradigmafoi
completamentenegado com osresultadosdo ensaioclinico
CAST 442 noqual pacientesqueserecuperaramdel AM e
apresentavam arritmiaventricular foram randomizadospara
receber osantiarritmicosencainida, flecainida, moricizinaou
placebo. A despeito dadiminuigdo dasarritmiasno grupo
gue recebeu os antiarritmicos, esses pacientes apresenta-
rammaior mortalidade. Damesmaforma, aorientacdo date-
rapéuti cafarmacol 6gi cadasarritmiasventricularesutilizan-
do métodos n&o invasivos ou estudo el etrofisiol dgico
invasivo, temsido desapontadora®. Algumasinformacdes
mai srecentesindicam que pel o menos partedo paradigma
daarritmia podera ser utilizado quando o tratamento
farmacol 6gico de escolhafor aamiodarona*. Osensaios
EMIAT % eCAMIAT “ mostraram que aadministracéo de
amiodaronaa pacientes que serecuperaram de |AM eque
apresentavam arritmiaventricular diminuiu significativa-
menteamortdidadepor arritmia, porém, semefeito namor-
talidade por todas as causas. Finalmente, o ensaio que de-
monstrou melhorada sobrevidacom implante de cardio-
versor-desfibrilador comparado com* tratamento convenci-
ona” # em portadorescom arritmiaventricular pés-infarto
podetrazer novaluz ao paradigmadaarritmiaventricular.

Paradigma dos fatoresderisco coronario- O
paradigma dosfatores de risco coronério parte do pressu-
posto de que o processo aterosclerético é multifatorial ea
acdo sobrefatoresderisco pode resultar em suaatenuacéo
ou regresséo. Osfatores derisco sdo facilmente diagnosti-
cadospelaanamnese, examefisico eexameslaboratoriais,
trazendoimportantesinformactesprognosti cas, particul ar-
mente quando ocorrem em associagdo. Alémdisso, hafor-
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tes evidéncias de que mudangas nos hébitos de vida, com
controle do tabagismo, aumento daatividade fisicae mu-
dancasnadieta, a ém detratamento farmacol 6gi co dahiper-
tensdo arterial sistémica(HAS) econtrolerigorosododia-
betesmellituspodem contribuir paraadiminuicdo deeven-
tos coronérios.

Dentre osfatores de risco, uma série de ensaiosvem
substanciando, clara e consistentemente, que areducdo
dosniveisdecolesterol LDL , atravésdediferentesinterven-
¢Oes, resulta em diminuicéo daincidéncia de eventos
coronérios. A evidénciamaisrecente, etambém maiscon-
tundente neste sentido, tem sido de que inibicao da 3-
hidroxi-3-metilglutaril coenzimaA (HMG-CoA) noprocesso
desintesedo colesterol atravésde estatinasresultaem me-
nor progressao e maior regressao de lesdes ateroscle-
réticaspré-existentes**>t eumamenor incidénciadeeven-
tos coronarios %, Estes achados sao fundamentados em
ensaios clinicos de prevencado priméaria> e secundaria®?e
estendem-se aniveisde colesterol LDL iniciaisde 115 a
175mg/dL %%, Dadosrecentesindicam aindaqueareducdo
de niveis de colesterol sérico pode diminuir aisquemia
induzidapor atividadeshabituais®’. Complementando este
quadro deconsisténcia, otemor dequecondutasque redu-
zam os hiveis de colesterol detodaapopulagdo poderiam
aumentar aincidénciade outras doencas nos individuos
guenatural menteapresentam concentragdes séricasbaixas
nao tém sido substanciadas por recentes estudos
observacionais %.

A despeito da evidéncia de que umaacdo sobre fato-
resderiscotenhaefeitosbenéficosnaprevencdo primariae
secundériadacardiopatiaisquémica®, aimplementacdode
mudancasdehébitosdevidanapopulaggo édificil. NoBra-
sil, aprevalénciadefatoresderisco napopul agéo urbanaé
elevada® etende aacometer mais as camadas sociais me-
nosfavorecidas®. Além disso, tem sido argumentado que
apromocdo dasalde através daagéo sobrefatoresderisco
temimpactolimitado, com grande gasto derecursos®. Re-
cente estudo observacional nalnglaterramostrou que um
elevado percentual de pacientes com o diagnéstico de
cardiopatiaisquémicando écapaz decontrolar osfatoresde
risco ®, indicando que agdes sobre este paradigmatémim-
pacto somente em um ndmero limitado de pacientes com
cardiopatiaisquémica.

Paradigma do bloqueio beta-adr enérgico - Apds
IAM, ocorreumaativagao do sistemanervoso simpético e
reducéo do tdnus parassimpéti co, que pode ser documen-
tadapor estudosdavariabilidadedafreqiiénciacardiacano
dominiodotempo edafregiiéncia, caracterizando umrisco
aumentado para eventos coronérios®. No inicio dos anos
80, vérios ensai os randomizados %" demonstraram que a
administracdo de betabl oqueadores a pacientes que sere-
cuperavamdel AM diminuiasignificativamenteaincidén-
ciadeeventosisquémicosedamortalidade. Alémdisso, en-
sai oscom administracdo de betabl oqueadoresnafaseaguda
doinfarto também mostraram um pequeno beneficio %, A
partir dos resultados consi stentes desses ensai os clinicos,
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o paradigmado bloqueio beta-adrenérgico passou a ser
aceito naliteratura. Mais recentemente, foi demonstrado
gue o uso hospitalar de betabloqueadores em pacientes
com risco de doencga coronaria submetidos acirurgiando
cardiacadiminui amorbimortalidadetardia™. Entretanto, néo
hainformagdes claras sobreformasdeidentificar osgrupos
de paci entes que mai s se beneficiam destaintervencao.

Paradigmadoremodelamentoventricular - Basea
dos em estudos em animais, Pfeffer e col 2 demonstraram
queadilatacdo ventricular pos-infarto do miocardio poderia
ser minimizada com aadministragdo de um inibidor da
enzimadeconversdo, resultando em reducéo damortalida-
de ™. Posteriormente, osmesmosautorescomprovaramaque
aadministracdo deinibidor daenzimade conversio aseres
humanoscom | AM de paredeanterior atenuavaadilatagdo
progressivada cavidade ventricular ™. Coroando estali-
nhadeinvestigacdo, Pfeffer e col ™ conduziram o ensaio
SAVE, demonstrando que aadministracdo de inibidor da
enzimadeconversdo reduz amorbimortalidade de pacientes
comfungdo sistélicadoVE reduzidaapos| AM. Posterior-
mente, a reducéo da morbimortalidade com o uso de
inibidoresdaenzimade conversdofoi confirmadaparapaci-
entescom insuficiénciacardiacaapésinfarto ™ e, recente-
mente, trésgrandesensai osindicaram que o efeito benéfico
pode ser estendido atodos os pacientes que se recuperam
deuminfarto do miocérdio ™. A consisténciados acha-
dos tem sido reforcada pelo fato de que 0s ensaios
randomizadoscom efeitosfavoraveisutilizaram cincodife-
rentestipos deinibidores daenzimade conversao 767,

Umavez que, aém daevidénciados ensaiosclinicos
cominibidoresdaenzimadeconversdo, 0 VE podeser clara-
mente estudado em pacientes, de formainvasivaou ndo-
invasivaequeasinformacfesdafuncdosistélicadoVEtém
implicagOes progndsticasimportantes®, o paradigmado
remodelamento ventricular estahojeclaramente estabel eci-
do. Entretanto, mesmo comaamplautilizacdo deinibidores
daenzimadeconversdo, aincidénciadeinsuficiénciacardi-
aca e amortalidade continuam elevadas em pacientes que
serecuperamdel AM, limitando osefeitosdo paradigmado
remodel amento ventricular.

Paradigma dosradicaislivres- Moléculas de
colesterol L DL, apdssofrerem modificagBesoxidativas, atu-
am como particulasparaligagcdo comreceptoresvarredores
de macréfagos, que se transformam entéo em células
espumosasquefagocitamlipidios. Estassdo, defato, asle-
sBes precursoras do processo aterosclerético. Alémdisto,
particulas oxidadas de colesterol LDL servem como
quimiotéxicosparamondcitos, Sdo citotoxicas, podem|liberar
citocinas de células vizinhas e atuam como imundgenos ®.
Adicionalmente, particulasdeL DL “ minimamente” oxida-
das e que ndo séo reconhecidas pel o receptor de varredura
apresentam uma capaci dade quimiotéaxica propria para
mondcitos, por sintetizarem proteinas quimiotéticas e po-
dem ser importantes nos estagios incipientes da atero-
génese ¥,
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Estesdados, obtidosatravésde experimentosinvitro,
parecem ter traducdo em achados anatomopatol 6gicos,
tanto em animai scomo em humanos. Em coelhos, o uso do
antioxidanteprobucol levouaumadiminui¢do de30a80%na
taxade progressdo de | esdes ateroscl eréticas, mesmo com
niveis séricos persistentemente el evados de col esteral &,
Alguns estudos observacionai stém demonstrado potenci-
a beneficio naprevencdo de eventosisgquémicos com uso
de antioxidantes ®%. Entretanto, no ensaio randomizado
dos médicos, Hennekens e col # demonstraram que o uso
de suplementagdo com betacaroteno, por 12 anos, emindi-
viduossaudéveis, ndo trouxe qual quer reducéo naincidén-
ciadeenfermidadescardiovasculares. Damesmaforma, em
ensaio randomizado de prevencdo primaria, em fumantes,
ex-fumanteseindividuosexpostosao ashesto, aadministra-
¢do debetacaroteno evitaminaA ndo trouxequal quer pro-
tecdo ¥ . Portanto, até recentemente, ndo haviademonstra-
¢80, por ensaio clinico, de efeito protetor de agentes
antioxidantes que pudesse apoiar umnovo paradigma. Con-
tudo, o ensaio CHA OS# demonstrou que aadministragéo
de 400 a800UlI devitaminaE apacientes com cardiopatia
i squémica, estabel ecidaangiograficamente, reduzem47%a
incidénciade eventos cardiovascul aresmaiores. Portanto,
estes dados permitem o desenvolvimento de um novo
paradigma com potencial impacto na histérianatural da
cardiopatiaisguémica. Entretanto, o papel davitaminaE na
prevencao primériadacardiopatiai sqguémicaaindando esta
estabel ecido. Atéqueoutrosensai osconfirmem estesacha-
dos, justifica-se apenas a suplementagdo com vitamina E
para pacientes com doenca ateroscl erética estabel ecida.
Outralimitacdo deste paradigmaéfaltademétodo diagnds-
tico capaz deidentificar individuosque necessitem deadmi-
nistragéo de antioxidantes.

Per spectivadospar adigmasatuais- A discussdo dos
paradigmasatual menteutilizadoslevaclaramenteaconclu-
s8o deque o manejo dacardiopatiai squémicaéaindamuito
impreciso. Entretanto, € exatamente a consciéncia desta
imprecisdo que abre o espago para o trabal ho criterioso do
clinico que, conhecendo as limitagdes dos métodos diag-
nosticoseterapéuticos, pode, juntamente com o pacientee
seusfamiliares, escolher amelhor conduta. Ndo hadavida
queotrabalhodoclinicoficariamuitofacilitado comaado-
¢80 de apenasum paradigma, como o daanatomia, poisos
algoritmosseriammaissimples. Entretanto, aescolhaade-
quadado paradigmaaser aplicado aum determinado paci-
ente no momento deverdatingir melhores resultados. Os
paradigmas atuai s certamente serdo aperfei coados, com a
mel horado desempenho dos procedimentosdiagndésticose
terapéuticos. A diminuic&o do indice de reestenose com o
uso de stents com coberturade agentesfarmacol 6gicoseo
desenvolvimento derevascul arizagdo miocéardicacomim-
plantesarteriais por cirurgiaminimamenteinvasiva®, por
exemplo, poderdo vir areforcar o paradigmadaanatomia.
Porém, o grande avango, muito provavel mente, seréd dado
com o mel hor entendimento dafisiopatol ogiae o desenvol -
vimento de novos paradigmas.
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Novos paradigmas

Gatilhospar aindugdodesindr omesisquémicasagu-
das- O padréo circadiano do aparecimento dos eventos
corondrios, ocorrendo predomi nantementeno periodoves-
pertino, estd bem definido naliteraturacom base em estu-
dos observacionais®. Estudos recentestém procurado de-
finir os mecani smos envolvidos heste comportamento, as-
sim como os agentes desencadeantes de morte slbita, que
tambémtendem aocorrer nomesmo periodo. Diversasvari-
aveisfisiol dgicas, comofreqiiénciacardiaca, pressdo arteri-
al, resisténciavascular periférica, agregabilidade plague-
téria, viscosidade sangliinea, concentracéo de cateco-
laminas e cortisol plasmaticos estdo aumentadas nas pri-
meirashorasdamanha, com potencial efeito emrupturade
placaeformagdo detrombo coronario. O entendimento dos
mecani smos pel os quai s os gatilhos extrinsecos, queindu-
zemrupturadaplaca, atuam eapossi bilidadedeidentificar
lesBesaterosclerdticasvulnerveisarupturaéumaéreade
grandeinvestigacdo atual.

Alteracdo do estresseintraplaca pode ser importante
paradeterminar o potencial de rupturadamesma. Estudos
de reconstrugdo tridimensional deleses aterosclerdticas
demonstraram queasextremidades das placas, recobrindo
areasricasem lipidios, apresentam alto grau de estresse e
tendem ase romper maisfacilmente . Portanto, seria til
desenvolver métodos diagndsticos acessiveis para que
estas caracteristicas possam ser acompanhadas longitudi-
nalmente, o quepoderiade certaformaorientar aindicacdo
de outrosmétodos convencionaisno manejo dacardiopatia
isquémica. Com o uso do ultra-som intracorondrio hoje é
possivel identificar regifescom altoteor lipidico, com po-
tencial pararuptura®. Damesmaforma, aressonancianucle-
ar magnéticapodeidentificar caracteristicasintraplacas, o
que, por ser feitodeformandoinvasiva, trazumatrativoine-
quivoco %. No entanto, estaé aindaumafaseinicial da
metodol ogia e estudos longitudinais s&o necessarios para
determinar seépossivel, ao longo dotempo, acompanhar a
evolucdo ou regressdo dos aspectosindicativos de vulne-
rabilidadedaplaca, sob algumtipo deintervencéo terapéu-
tica. Betabloqueadores tém se mostrado eficazes naredu-
¢dodoriscodolAM edamortesibita no horério vesperti-
no. Damesmaforma, o &cido acetilsdlicilico parece of erecer
maior protecdo contra eventos i squémicos agudos que
ocorrem nasprimeirashorasdamanh@. Juntamentecom es-
tasintervencdes ndo especificas, aidentificacdo deindivi-
duos maisreativos aos estimul os fisiol 6gicos e de | esbes
mai s propensas aruptura poderdresultar no desenvolvi-
mento deum novo paradigma.

Aterosclerosecomodoencainflamatéria- Virchowja
sugeriaaimplicagéo do processoinflamatério nagéneseda
aterosclerose. Defato, aconversdo de umaplacaestavel,
com um prognaostico rel ativamente benigno, paraum esta-
dodeinstabilidadeeruptura, clinicamenteassociado aangi-
nainstavel, |AM emortesubita, temsidorelacionadaaati-
vacdo dainflamagdo quiescente nalesdo ateromatosa. Wal
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e col demonstraram o estado de ativacéo de leucdcitos e
células musculareslisas adjacentes ao local derupturade
placascoronériasde pacientesquemorrerampor IAM, atra-
vés daabundante expressdo de antigenosHLA-DR nestas
células *. Enzimas proteoliticas, degradando a matriz
extracelular eacapadefibrinaque encobreaplacaateros-
clerética, podem também promover ainstabilizagao ®. Ni-
velsséricosel evadosdediferentesmarcadoresdo processo
inflamat6rio agudo tém sido documentados em pacientes
com sindromesisquémicasagudas. Liuzzo ecol %* demons-
traram el evagdo significativado nivel sérico dosreagentes
defaseagudadainflamacéo, proteinaC-reativaeamilGide
A, em pacientescom anginainstavel, sendo queniveisele-
vadosdeproteinaC correl acionaram-se positivamentecom
evolugdo desfavoravel. ProteinaC-reativatambémfoi des-
critacomoelevadaem pacientescom|AM . Damesmafor-
ma, pode ocorrer aativacdo da5-lipoxigenase - enzimaen-
volvidano processo de oxidagdo lipidica-, como demons-
trado pelaexcrecdo urinariaaumentadadel eucotrienosem
sindromes coronérias agudas®. A secrecéo de citoquinas,
bioprodutos de células ativadas, foi também demonstrada
no sangue periférico de pacientes com anginainstavel *.
Mazzoneecol *®identificaram aumento significativodaex-
pressdo demol éculasde adesio em mondcitose neutrofilos
desangue col etado do sei o coronério de paci entescom an-
ginainstavel, guando comparados com mondcitos e neu-
trofilosdacircul agdo perif éricadesses pacientes.

Com basenosconhecimentosatuaisépossivel definir
apenasparcia menteo padréoimunoinflamatério envolvido
nassindromescoronériasagudas. A ocorrénciadeinflama-
¢do naplacaateromatosapodeter como substrato o proprio
endotélio vascular, linfocitos T, macr6fagos/mondcitos e
célulasmusculareslisas. No entanto, aidentificagdo do
padrdo de ativacdo destes diferentes el ementos em associ-
acdo comsindromescardiacasisquémicassefaz necessé&ria
paraum mel hor entendimento do papel do mecanismoinfla
matério nainstabilizagdo da placa coronéria. Se métodos
diagndsti cos especificosforem desenvol vidos, que permi-
tam identificar precocemente | esbes ateroscleréticas
coronariascom maior envolvimentoinflamatorio e procedi-
mentosterapéuti cos especificosforem desenvolvidos, um
novo paradigma poderarevolucionar o manejo dacardio-
patiaisguémica. Osresultadosdo estudo de caso-controle,
prospectivo e aninhado no ensaio dos médicos, demons-
trando queniveisséricosdeproteina-C reativaforam predi-
tivosdefuturos|AM e acidentes vasculares cerebraisem
homens aparentemente saudaveis apontam neste sentido
101, A observacao adicional dequeaadministracdo deacido
acetilsadlicilicoem dosebaixareduziu esteriscoéaindamais
intrigante.

Papel doendotéio- Anteriormenteconsideradocomo
umabarreirapassivacobrindo asuperficie vascul ar, sabe-
sehojequeo endotélio desempenhamdulltiplasfuncBesque
visamregular o tdnusvascular e o fluxo sangliineo 2. Um
endotéliofunciona menteintacto também desempenhaum
papel decisivo em manter ahomeostase vascular eumasu-
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perficie ndo trombogénica'®, prevenindo aadesdo depla
quetasecélulasinflamatorias'™. Por estasrazdes, distdrbi-
os dafuncéo endotelial estdo geralmente associados a
vasoconstrigdo e afendmenos trombdticos. Estas altera-
¢Oes costumam aparecer precocemente frente a situactes
gue, de modo geral, causem dano endotelial, como hiper-
lipemia, HAS ediabetesmellitus, e que podem finalmente
contribuir parao processo deaterogénese . O controledo
ténusvascular pelo endotélio normal sediessencialmente
as custas da sintese do fator de relaxamento derivado do
endotélio - o éxido nitrico - por célulasendoteliais, etam-
bém de prostaciclina. Em situagdo normal ou fisiol 6gica,
vérios estimulos sinalizam paraacélulaendotelial liberar
estesfatores, afim depreservar o fluxo sangliineo 1. Estes
doisfatores estdo também envolvidos em impedir aadesio
plaquetériaedecd ulasinflamatériasnasuperficieendotelial.
A partir da caracterizacdo do papel fisiolégico do
endotélio, vériosinvestigadorestém demonstrado queum
achado precoce associado com 0 processo de aterosclerose
oumesmoinjuriaendotelial secaracterizapor umaincapaci-
dadedo endotélio depromover relaxamento vascular. Con-
siderando que o processo deinjUriaendotelial e ateroscle-
rose é segmentar e dinémico, testes empregando acetilco-
linatém sido utilizados paraidentificar ssgmentoscoron&
riosdoentesetambém paraaavaliar afuncéo endotelial pds
procedimentos intervencionistas intracoronarios 1. A
endotelina-1 e o fator de von Willebrand sdo marcadores
plasméti cosque se correl acionam com padréo dedisfuncéo
endotelial nacardiopatiaisquémical®. E possivel antever,
em um futuro ndo muito distante, que adosagem destes
peptideos podera ser de utilidade parao clinico e métodos
terapéuticos poder&o ser desenvolvidos paratratar a
disfuncao, criando, destaforma, um novo paradigma.

Aspectos celulares, molecular es einfecciosos na
patogénesedaater oscler ose-Moléculasdeadesio - €sabi-
do que, no processo aterosclerdtico, asuperficieendotelial
antesmesmo deapresentar alteracBes anatdmicaspode es-
tar funciona mente comprometidagquando daexisténciade
fatoresderisco paracardiopatiaisquémica, especialmente
hiperlipidemia. Umadascaracteristicasdeste estado éex-
pressao de moléculas de adesdo na superficie dacélula
endotelial. Estasmoléculastém comofungao principal atrair
céulasinflamatérias, como mondcitos elinfocitos T que,
posteriormente, deverdo migrar para o espago subintimal.
Esguematicamente, 0 processo orquestrado por estasmol é-
culaspodeser dividido em cinco estagios. 1) quimiotaxiade
monacitos; 2) rolamento e adesdo transitorios, mediado por
mol éculasdeadesdo como CD62, ELAM-1; 3) adesfofirme,
mediadapor ICAM-1, VCAM-1eGMP-140; 4) migracdo
transendotelial, mediadapor ICAM-1, fibronectinaefibri-
nogénio; 5) fixagdo monocitariasubendotelial por mecanis-
mo ainda desconhecido ®. Portanto, os vérios passos que
levamainfiltrac8oinflamatdriasubendotelial estdorelacio-
nadoscomaexpressdo sequiencial detaismoléculas. Diver-
sosestudosexperimentai stém abordado formasdebloque-
ar estasinteragcBes com sucesso. Estes sdo ainda estégios
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embrionériosde pesquisagque no futuro podem of erecer al-
ternativas no controle do processo aterosclerdtico.

Geneda convertase - Considerando o decréscimo na
incidénciadel AM em pacientescom cardiopatiaisquémica
eou disfuncéo ventricular esguerdacom uso deinibidores
daconvertase, houve grandeinteresse em desvendar o elo
entreo sistemareni na-angiotensinae aterogénese. Haevi-
dénciasdeque o sistemarenina-angiotensinaatue prejudi-
candoaviafibrinoliitcado endotélio, tornando-o maissus-
cetivel aformacdo detrombos?®. A confirmagdo dequees-
tesachados pudessem real mente ser representativosdeum
fator de risco importante para cardiopatiaisquémicaveio
com adescri¢do deum polimorfismo no genedaconvertase
com delecdo de um alelo que foi identificado com uma
preval éncia aumentada em portadores de cardiopatia
i squémica®'®, Estudos popul acionaiscom mapeamento ge-
nético podemno futuroidentificar familiasquetragamesta
bagagem genética e que merecam, portanto, atuagdo mais
agressivaem prevencao primériae, maisremotamente, tera-
piagenéticaque possacorrigir o defeito em questdo.

Agentesinfecciosos- Osaspectosmultifatoriai sasso-
ciados com a patogénese da aterosclerose podem ser ilus-
trados com estudos recentes que demonstram agentesin-
fecciososcomo potenciai sparticipantesdacadeiade even-
tos. Neste sentido, o papel do citomegal ovirustem sido
muito estudado. Defato, estudosanatomopatol 6gi costém
demonstrado apresencade antigenosanticitomegal ovirus
em tecido arterial humano, parti cularmente em pacientes
com aterosclerose evidente . Com o advento detécnicas
sofisticadas, como areagdo de polimerase em cadeia, foi
possivel identificar o genoma parao citomegalovirusem
90% de amostras arteriais de pacientes com aterosclerose
grave e apenas em 53% em amostras de pacientes sem le-
sdesaterosclerdticasevidentesi?. No momento, especul a-
se que umaformalatente do citomegal ovirus permaneca
alojadanacamadaintimaarterial, possivelmentedentro de
céulasmusculareslisase, emdeterminado momento, induza
ativacdo deumacadei aimunoinflamatorial ocal 13, Estahi-
poétese tem suporte narecente observacéo de que pacien-
tescominfeccdo préviapor citomegal ovirustémmaiorris-
co parareestenose pds angioplastia coronaria . Outro
agente infeccioso que tem sido estudado como possivel
participante no processo ateroscleroético € aclamidia
pneumoniae, quefoi demonstradaimuno-histol ogicamente
estar presente em |esBes aterosclerdsticas. Além disso, ni-
veiscirculanteselevadosdeanticorposanticlamidiaforam
encontrados em pacientes com evidéncias clinicas de
cardiopatiaisquémica, mas ndo em controles normais s
Estas observagdes tém estimul ado o desenvolvimento de
novos estudos paraavaliar o significado clinico daassoci-
acdo entreinfecgdo e aterosclerose.

Fatores que influenciam aadocéo de paradigmas
A despeito dafartadocumentac&o bibliogréficapara
suporte de um determinado paradigma, amudangade uma

conduta médica paraa adocdo de outro paradigmanéo é
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uniformeentrediferentesmédicoseestasujeitaadiferentes
influéncias. Apresentaremosal gunsdosfatoresque podem
influenciar aadogdo deum determinado paradigma.

“Experiénciapessoal” versusensaiosclinicos- Até
ha pouco tempo, grande parte dos médicos brasileiros era
formadapor sistemasdetutoriaondeachamada“ experién-
ciapessoal” predominavacomo referencial paracondutas
medicas. Entretanto, a“ experiénciapessoal” fregiente-
mente |eva a condutas baseadas em conhecimento envie-
sado 6. A experiénciainicia de um determinado médico
comousodetromboliticosnol AM poderialevar aumafal-
saimpressdo dedrogaineficaz edealtorisco por ocorrerem
casos de sangramento. Seria necessério que este médico
tratasse milharesde pacientesparaapreciar queadrogatem
efeito sobreamortalidade. Por outrolado, o uso dexilocaina
derotinaem pacientescom |AM podelevar o médicoapen-
sar que adroga protege os pacientes, umavez que el e ob-
servaareducdo dearritmiasventriculares, queeleacredita
serem marcadoras de mau prognosti co. Entretanto, quando
mil haresde pacientesforam estudados, demonstrou-seque
ousorotineirodelidocainando protegee, ao contrério, au-
mentao risco depacientescom|AM.

Naultimadécada, temosobservado umaclaramudan-
canaatitudedos* fazedoresdeopinido” dacardiologiabra-
sileira. Até meados dos anos 80, eratendéncia do pales-
trante, nos congressos brasileiros de cardiol ogia, funda-
mentar pal estras em séries de casos daexperiénciapessoal
ou institucional . Janos Ultimos anos, estatendénciaesta
sendo fundamentada claramente em ensai os clinicos
randomizados. Esta mudanca corresponde a participacdo
decardiologistasbrasileirosem congressosnorte-americe-
NOS e europeus, assim como acrescente participagdo de
institui ¢Bes nacionai s em ensaios clinicosinternacionais,
culminando com o desenvolvimentointegral deensaioscli-
nicos brasileiros deimpacto no corpo do conhecimento. A
incorporagéo da disciplina de epidemiol ogia clinicanos
curriculaede pés-graduacdo egraduacdo tem também con-
tribuido para amudancadeatitude detodaumanovagera-
¢do de clinicostreinados para desenvol ver umamedicina
baseadaemevidéncia.

A consisténciadainformagdo daliteraturatornaquase
obrigatério o seguimento da conduta por elagerada. No
paradigma da anatomia, os estudos que compararam a
revascularizagéo miocardica por angioplastiaversus a
revascularizagdo cirlrgica, adespeito deteremimportantes
diferencasdeobjetivos, critériosdeinclusdo eacompanha-
mento, apresentaram resultadostotal mente consi stentes?2.
Quando existir mais de um ensaio clinico abordando uma
mesma questdo e seus resultados forem contraditorios, a
decisdo de conduta geral mente deve seguir os resultados
do ensaio demaior poder estatistico. O beneficiodouso de
sulfato demagnésiono |AM, com suporteem varios peque-
nos estudos ', foi confirmado pelo ensaio LIMIT-2, de
adeguado poder estatistico e publicado em periédico de
prestigio 8. A despeito do baixo risco e custo reduzido
destaintervencéo, o sulfato de magnésio néo foi adotado
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emlargaescala. Posteriormente, estaatitude conservadora
foi sustentadacom apublicacdo dos resultados do ensaio
clinico definitivo, 0 1SIS-4 8, que ndo demonstrou efeito
protetor significativo do sulfato de magnésio. Portanto, a
incorporagdo do conhecimento a préticaclinicaéum pro-
cesso dindmico que ndo permite aimposi ¢éo de dogmas.

Divulgaciodoconhecimento- A documentagdoeve-
rificacdo cientifica de novos conceitos é trabalhosa e ne-
cessitademuitosanos™*®, A publicacao cientifica pode ser
demorada ou mesmo rejeitada, simplesmente pelo fato do
Novo conceito contestar acrencavigente. Antman e col 6
estudaram o tempo de retardo entre a constatagdo por
metandlise cumul ativade que determinadas condutaseram
eficazesnomanejo dol AM eo aparecimento derecomenda-
¢do resultantes dessas condutas, em livrostexto e artigos
derevisdo. Neste contexto, metanalisescumul ativas pode-
riamter mostrado evidénciadequeostromboliticosdiminu-
jamamortalidadeem 1973, quando 2.544 pacienteshaviam
sido randomizadosem 10 ensai 0s. Entretanto, somenteem
1988, com apublicagdo do ensaio 1SIS-21°, amaioriados
revisores passou arecomendar o uso de tromboliticos de
rotinaou em situacdes especificas.

I nter pretacdodoconhecimento- Mesmo gpdsapubli-
cacdo deensaiosclinicosaparentemente definitivos, aado-
¢do de novos conceitos pel os médi cos pode demorar ou-
trostantosanos, particularmente quando os conceitoscon-
trariam osviésesdaquel es quefardo as decisdes de condu-
tas. Jaassistimosconferencistasrecomendando que estra-
tificag@o derisco pésinfarto domiocardio sgjafeitautilizan-
do métodos ndo invasivos, quando, em suas instituicoes,
adota-se uma estratégia baseada fundamentalmente nain-
formagao derivadadacineangiocoronariografia. Damesma
forma, adespeito darecomendagdo consensual do uso de
betabloqueadores apds o |AM, estudo recente demons-
trou queapenas 48% dos pacientescomindicacdo deusoda
drogareal mentearecebem 2. Por outrolado, quandoain-
formagéo cientificavai ao encontro dosviésesdosmeédicos,
elacom frequiéncia € adotada rapidamente, adespeito da
faltade um ensaio clinico definitivo. O uso rotineiro de
anti coagul ag&o com coumarinicosapdsoimplantede stents
coronariosfoi derrubado por umacuidadosasériede casos'?
enao por um ensaio clinico, muito provavel mente porgque
estainformagdo vei o ao encontro dos viéses dos hemodi-
nami cistas que encontravam na anti coagul agdo um fator
limitante no uso destes dispositivos. Posteriormente, um
ensaio clinico bem delineado confirmou estaconduta®.

Mesmoparao clinicomuitobeminformado, pertencente
aingtitui gdesacadémi cas, ondeestahabitual menteexpostoa
conhecimentos novos, ndo éfacil acompanhar aevolucéo
constantedo conhecimento na&readacardiologia. O grande
volume deinformactes € exemplificado pelo fato deque, a
cadatrésanos, stolistadosnosistemaM EDL INE, emmédia,
94 ensai osrandomizados sobreotratamento do |AM 16,

I ndugtriafar macéuticaedeequipamentos- A educa
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¢&o médicacontinuadaérealizadaindividual mente ou sob
atutelade escol as de medicinae associ agbes médicas. En-
tretanto, aindustria farmacéutica e de esqui pamentos fi-
nanciam e/ou coordenam eventoscientificoslocais, regio-
nais, nacionaiseinternacionais, facilitando aincorporagdo
mai s répidado conhecimento que favorece seus produtos.
Neste contexto, adivulgacéo de conhecimento baseadoem
experimentos animaise conjecturastedricaspode ser mais
efetivaqueadivulgacdo do conhecimento estabelecidoem
ensai os randomizados com desfechos definitivos, quando
aquelafavorecer autilizagdo deum medicamento dedesen-
volvimento maisrecente. A rapidaadocdo do paradigmado
remodel amento ventricular deveter sdomuitoinfluenciada
peladivulgacdo queaindlstriafarmacéuticadeu aestegran-
de avan¢o do conhecimento.

Viésdeformagao - Osviésesdo conhecimento médico
enraizam-sefreguentementeno periodo deformag&o, parti-
cularmente quando estaéfeitasob aorientacéo de precep-
tores opiniéticos sem treinamento cientifico formal 11°, A
adocdo preferencial de um determinado paradigmaparao
manejo dacardiopatiaisquémicaé provavel menteinfluen-
ciada pela época de formagao dos médicos. E comum en-
contrar médicosque concluiram suaformag&o nosanos 60,
manejando paci entes com base no paradigmada angina,
enquanto médicos que fizeram suaformacgao a partir dos
anos 70 podem sofrer maior influénciado paradigmadaana
tomia. Damesmaforma, asubespeciaizacdo emdiferentes
areasdacardiol ogiainfluenciaacondutamédica. Emestu-
dorecente, observou-se que cardiol ogistascomtreinamen-
to em procedimentos invasivos indicam mais angio-
plastia para pacientes que se recuperam de |AM do que
cardiol ogistas que ndo realizam procedimentosinterven-
cionistas 14,

Viéses econdmicos - Aspectos econdmicostambém
influenciam fortemente aincorporacéo do conhecimento
médico apraticaassistencial '°. Um médico bem formado
pode desejar manejar seu paciente com cardiopatia
isquémica aplicando da melhor maneiratodos os para-
digmasdisponiveis. Entretanto, por limitagbesdaestrutura
desalde publicado pais, podeficar limitado ao paradigma
daanginapor ndo dispor, em suaregido, deumtestefuncio-
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nal paraavaliar ainducdo deisguemia. Por outrolado, parte
dasgrandesinstitui¢cdes de cardiologiatem sedesenvolvi-
doatravésdoretorno financeiro que o paradigmadaanato-
mia proporciona, no sentido deinduzir arealizag&o de
cineangiocoronariografia e de procedimentos de revas-
cularizagdo cirurgicaou por cateter. A despeito do elevado
custo destes métodos diagndsticos e terapéuticos, a estru-
tura de salide publica que remunera estes procedi mentos
acabaincentivando suarealizacdo. Estainfluénciaecondmi-
ca nas condutas médi cas tem sido amplamente discutida
atravésdacomparagdo dossistemasde salide norte-ameri-
cano e canadense. Pacientes norte-americanos que sere-
cuperamdel AM redlizam cineangiocoronariografiaerevas-
cularizaggo miocardicaduasvezesmai squeoscanadenses’®.
Mesmo dentro do sistemanorte-americano, aestratégiade
estratificacdo derisco pds-infarto do miocérdio adotada é
diferente quando o pagamento éfeito em funcdo do servico
prestado, em comparacdo ao pagamentofeitoemfuncdo do
diagndstico. A despeito dafartadocumentacdo de que par-
tedos pacientes que serecuperadel AM podeter seu risco
estratificado por umaestratégiando-invasiva'?®, estacon-
duta é mais freqUentemente utilizada em instituicGes que
tém o pagamentofeito por diagndsti co, enquanto naquelas
emqueo pagamento éfeito por servico prestado, aopcéo de
estratificagdo com cineangiocoronariografiarotineiraéa
maisutilizada'®.

Conclusao

O grande avan¢o no conhecimento dos mecanismos
fisiopatol 6gicos, daapresentacdo clinica, demétodosdiag-
nosti cose procedimentosterapéuticosdacardiopatiaisqué-
micapermiteprever queamorbidadeeamortalidaderesul -
tante desta enfermi dade deve diminuir progressivamente
nas préximas décadas. Para que estes beneficios sejam
transferidos paratodaa populagdo brasileira, os médicos,
parti cularmente oscardiol ogistas, devem dominar ospara-
digmas atuais e estar preparados para os novos paradigmas
gquevenham aseestabel ecer. Alémdisso, o Sistemadesalide
gueoferecemosasociedade como umtodo deveestar prepa-
rado para as mudancas. Neste contexto, afigurado
cardiol ogistaclinico deveser elevadaao posto deorquestra-
dor imparcial nadefesado paciente e dasalide dasociedade.
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