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Objetivo
Analisar a tendência temporal de letalidade atribuída ao infarto

agudo do miocárdio (IAM) e se a mudança de conduta interferiu
diretamente nesta letalidade.

Métodos
Avaliaram-se 1055 pacientes não selecionados internados em

unidade coronariana de 1994-2003. Foram analisadas variáveis
relacionadas ao perfil clínico e terapêutico. A análise estatística
utilizou o amortecimento exponencial de séries temporais e outras
técnicas como a regressão linear logística.

Resultados
A letalidade média foi de 10,8%, sendo 12% em 1994 e 7%

em 2002 (p=0,000), uma redução relativa de 58%. Não houve
variação significativa do perfil de risco dos pacientes. Eram 67,4%
homens e 32,4% mulheres, com idade média de 60,93 e 64,84
anos, respectivamente e observou-se aumento significativo no per-
centual de cateterismos cardíacos (de 14% para 51%), na angio-
plastia realizada após 24 horas do infarto (de 2% para 33%), na
cirurgia de revascularização miocárdica (de 4% para 7%) e na
angioplastia primária (de 4% para 11%) com p=0,000, p=0,021,
p=0,000 e p=0,000, respectivamente, para tendência linear.
Nas primeiras 24 horas houve aumento do uso de aspirina e
betabloqueadores, de 78% para 100% e, de 33% para 76%
(p=0,003 e p=0,004, respectivamente) ao longo dos anos. Após
a análise, persistiram como determinantes de letalidade a terapia
de reperfusão miocárdica, a utilização de aspirina e de betablo-
queador nas primeiras 24 horas do IAM (p=0,010, p=0,024 e
p=0,035, respectivamente).

Conclusão
Houve queda da letalidade e a mudança de conduta no trata-

mento do IAM ao longo dos anos foi responsável pela redução da
letalidade nesta série temporal.

Palavras-chave
tendência temporal, letalidade hospitalar, infarto agudo
do miocárdio

Objective
To analyze the temporal tendency of lethality due to acute

myocardial infarction (AMI) and if the change in behavior directly
interfered in such lethality.

Methods
1055 non-selected patients, who were hospitalized in coro-

nary unit from 1994 to 2003, were assessed. Clinical and thera-
peutic profile-related variables were analyzed. The statistic analy-
sis used the exponential damping of temporal series and other
techniques, such as the logistic linear regression.

Results
The average lethality was 10.8%, being 12% in 1994 and 7%

in 2002 (p=0.000), a relative reduction of 58%. There was no
significant variation in the risk profile of the patients. There were
67.4% of men and 32.4% of women, with an average age of
60.93 and 64.84 years old, respectively. It was observed a sig-
nificant increase in the percentage of cardiac catheterization (from
14% to 51%), in the angioplasty carried out 24 hours after the
infarction (from 2% to 33%), in the surgery for myocardial revascu-
larization (from 4% to 7%) and in the primary angioplasty (from 4%
to 11%) with p=0.000, p=0.021, p=0.000 and p=0.000, res-
pectively, for linear tendency. In the first 24 hours there was an
increase of the use of aspirin and beta-blockers, from 78% to 100%
and, from 33% to 76% (p=0.003 and p=0.004, respectively)
along the years. After the analysis, the myocardial reperfusion
therapy, the use of aspirin and beta-blocker in the first 24 hours of
the AMI (p=0.010, p=0.024 and p=0.035, respectively) kept on
being lethality determiners.

Conclusion
There was a decrease in lethality and the change of behavior

in the treatment of AMI along the years was responsible for the
reduction of lethality in that temporal series.

Key words
temporal tendency, in-hospital lethality, acute myocardial
infarction
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O infarto agudo do miocárdio (IAM) é o maior problema de
saúde pública nos países industrializados. A sua incidência vem
aumentando, assustadoramente, nos países em desenvolvimento1,2.

Um declínio progressivo e constante na taxa de mortalidade
por IAM tem sido observado ao longo das últimas 4 décadas, de
30% para, aproximadamente, 15%3. Nos primórdios da década
de 80, esforços significativos foram desenvolvidos na tentativa de
limitar o tamanho do IAM, com a introdução dos fibrinolíticos e
os betabloqueadores4-6. O uso disseminado do ácido acetilsalicílico
e o desenvolvimento da angioplastia transluminal coronariana (ATC)
em sua totalidade, contribuíram para a redução da taxa de morta-
lidade, a curto prazo, para 6,5%7-10.

Apesar da tendência de maior utilização das terapias, estas
ainda são subutilizadas11-13. Alguns estudos demonstraram que o
conhecimento de diretrizes nacionais ou internacionais não ga-
rantem uma prática médica baseada em evidências científicas14.

Diversas explicações existem para as mudanças verificadas na
letalidade do IAM, registradas ao longo dos anos: melhora da
monitorização, alteração da taxa de hospitalização por IAM, mu-
dança do perfil de risco dos pacientes e melhora do tratamento
farmacológico e intervencionista15-17.

Estudos que analisam a incidência, a evolução e a mortalida-
de por IAM ainda são escassos no Brasil. No Estado do Rio de
Janeiro, existe publicado apenas um estudo sobre a letalidade
hospitalar por IAM, em 1995, não havendo nenhum estudo sobre
a tendência temporal de letalidade por IAM, em unidade coronariana
(UC)18.

Dentro desta perspectiva, o presente estudo tem por objetivos
estudar a tendência temporal da letalidade atribuída ao IAM, na
UC e avaliar se a mudança de conduta interferiu diretamente
nesta letalidade.

Métodos

Foram incluídos no estudo todos os pacientes com diagnóstico
de IAM, não selecionados, independente da faixa etária, interna-
dos consecutivamente na Unidade Coronariana de 01/03/1994 a
01/03/2003, acompanhados prospectivamente durante a inter-
nação e os dados sobre as características do infarto e a evolução
foram armazenados em um programa de banco de dados. Os
critérios diagnósticos para IAM foram os estabelecidos pela Organi-
zação Mundial de Saúde19. A partir do ano de 2000 utilizou-se a
troponina I quantitativa como marcador sérico de infarto.

Foram investigados os fatores de risco clássicos para a doen-
ça arterial coronariana e considerou-se como antecedente de infarto
do miocárdio a documentação em prontuário hospitalar ou a pre-
sença de onda Q patológica20.

Os critérios de elegibilidade para terapia de reperfusão mio-
cárdica foram os recomendados pelo AHA/ACC21. Para a terapia
farmacológica foi utilizada a estreptoquinase e a angioplastia primá-
ria (ATC P) foi introduzida na Instituição a partir de 1998. As
complicações cardíacas avaliadas na UC foram a insuficiência
cardíaca (classificação de Killip-Kimball22) à admissão hospitalar
ou durante a internação, o reinfarto, a angina pós-IAM23 e as arrit-
mias comuns no curso do IAM.

O cateterismo cardíaco (cine) era indicado na presença de
isquemia persistente ou recorrente, insuficiência cardíaca, compli-

cações mecânicas e arritmias ventriculares graves. A partir de
1998, a rotina da unidade coronariana passou a indicar cine com
mais freqüência para os pacientes que evoluíam com insuficiência
cardíaca, angina pós-IAM, IAM sem onda Q de alto risco e a
angioplastia de resgate mais precocemente na falência da estrep-
toquinase (ATC seletiva/ATC-S).

As medicações adjuvantes utilizadas na fase aguda do infarto
incluíram ácido acetilsalicílico, betabloqueadores intravenoso e
oral, inibidores da enzima conversora da angiotensina, estatinas,
inibidores da glicoproteína IIb/IIIa (com ATC P), ticlopidina, nitrogli-
cerina e heparinas não fracionada e de baixo peso molecular,
utilizadas de acordo com as condutas da rotina da unidade coro-
nariana, já previamente publicadas24. As condutas sofreram atuali-
zação em 1998 e 2002 com utilização mais ampla de cine, ATC
S, ácido acetilsalicílico, betabloqueadores e estatinas.

Para fins de cálculo da letalidade hospitalar, contabilizaram-
se apenas os óbitos ocorridos durante a internação na UC por
IAM25,26.

Após revisão dos valores contidos na base de dados, foi calcula-
da a letalidade por IAM geral e de acordo com o tipo de IAM (com
Q ou sem Q), a localização (anterior ou inferior), a idade (65 anos
e < 65 anos), sexo, uso ou não de reperfusão, infarto prévio,
insuficiência cardíaca, diabetes e outras variáveis.

Para averiguar se havia diferença significativa entre os valores
destas variáveis com o passar dos anos, foi utilizado o método do
qui-quadrado, seguido pelo qui-quadrado para tendência linear a
fim de verificar se a mudança era consistente com uma reta ascen-
dente ou descendente. Para avaliar as diferenças entre médias foi
utilizado o teste T de Student e a ANOVA. Para avaliar a importân-
cia de mudanças no perfil de risco dos pacientes ao longo dos
anos que pudessem interferir com a letalidade, foi utilizada a
análise multivariada. Foi realizada a análise de regressão logística
para as variáveis que apresentaram diferenças significativas em 3
momentos distintos: global (1994-2002), 1º período (1994-1998)
e 2º período (1998-2002). Esta análise visou avaliar se a mudan-
ça da forma de tratamento determinou ou não uma mudança do
comportamento destes preditores. Para analisar quais fatores foram
determinantes independentes da mudança da letalidade, foi feito
um ajuste múltiplo das características clínicas relacionadas a le-
talidade, através da regressão linear múltipla. Antes de cada variá-
vel ser acrescida ao modelo original, avaliou-se sua correlação
com todas as outras para evitar colinearidade. Em seguida, foi
realizado o amortecimento exponencial da série temporal, visando
avaliar a tendência linear e a importância da letalidade do ano
anterior no ano seguinte e estimar os resultados dos 2 anos futuros.
A análise temporal é de março/1994 a março/2003.

Foram utilizados os software STATISTICA 6.0 para a realização
do qui-quadrado e para as regressões logística e linear, e o R
system 1.7.2 para o amortecimento exponencial.

Resultados

Foram incluídos consecutivamente, 1.055 pacientes com diag-
nóstico de IAM. Da amostra 713 (67,4%) eram homens. O IAMQ
representou 76,5%. O número médio de pacientes com IAM foi
de 105 (fig. 1). A idade média foi de 62,20±12,23 anos, sendo
60,93±12,4 para os homens e 64,84±11,5 para as mulheres.
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A parede anterior foi acometida em 287 casos. Infarto prévio em
23,9% dos casos. Os fatores de risco mais freqüentes foram hiper-
tensão arterial sistêmica (60,8%), história familiar (40,5%), taba-
gismo (38,4%), dislipidemia (31,6%) e diabetes mellitus (22,4%).
A angina pós-IAM ocorreu em 268 pacientes, classe Killip-Kimball
≥2 em 290 pacientes e o reinfarto em 42. A letalidade média foi
de 10,8%, sendo de 12% em 1994 e de 7% em 2002 (p=0,000),
representando uma redução relativa de 58% (fig. 2).

Dos pacientes com supradesnivelamento do segmento ST, 35%
(282) foram submetidos à terapia de reperfusão miocárdica, sen-
do 26,4% por trombolítico e 8,5% por ATC P. A cine foi realizada
em 32,4% dos trombolizados e, destes, 11,7% submetidos à
angioplastia de resgate (quase totalidade a partir de 1998). A
letalidade foi de 10,8% nos trombolizados e de 10,1% nos sub-
metidos a ATC P.

Foram encaminhados a cine 351 pacientes. A ATC S teve um
crescimento significativo (p<0,004), de duas (1,7%) realizadas
em 1994, para 31 (19,5%) em 2002. A cirurgia de revasculari-
zação miocárdica (CRM) foi realizada em 55 pacientes.

Houve aumento da incidência de IAM sem onda Q (IAMSQ) e
menor acometimento da parede anterior, respectivamente,
p=0,000 e p=0,008 (tab. I). As mulheres eram 3,92 anos mais
velhas que os homens.

De 1994 a 2003, aumentou a realização de cine (de 14%
para 51%), de ATC S (de 2% para 33%) e da CRM (de 4% para
7%) com p=0,000, p=0,021 e p=0,000, respectivamente, para
tendência linear.

Houve aumento da terapia de reperfusão miocárdica de 1994
para 2002 (p=0,000, para tendência linear) (fig. 3). Vale lembrar
que 2003 é representado apenas pelos 3 primeiros meses do ano.

Conforme figura 4, ocorreu aumento significativo, nas primeiras
24 horas, na utilização de ácido acetilsalicílico e betabloqueadores.

A insuficiência cardíaca e a angina pós-IAM apresentaram re-
dução significativa de suas incidências, de 1994 para 2003, de
31% para 15% e de 21% para 11%, respectivamente.

A tabela II demonstra as variáveis que compõem o perfil de
risco dos pacientes. Apenas o acometimento da parede anterior e
o IAMSQ apresentaram mudança ao longo dos anos (p=0,008 e
p=0,000, respectivamente, para tendência linear). Para avaliar a
influência na letalidade do IAM, realizou-se a análise das mesmas
ao longo dos anos (tab. III). Fica clara a importante redução da
letalidade após o ano de 1998. A importância dessas variáveis na
letalidade hospitalar encontra-se na tabela IV. Em momento algum,
o IAMSQ foi preditor independente de letalidade.

No caso da parede anterior, houve diminuição de sua frequên-
cia ao longo dos anos, acompanhada de queda da letalidade. Ao
se analisar este dado em 3 períodos distintos, demonstra-se que a
parede anterior foi preditora independente no período global do
estudo (1994-2002) e de 1994-1998. Entretanto, no período de
1998-2002 deixa de ser preditora independente de letalidade
hospitalar.

Para analisar quais os fatores determinantes independentes na
mudança da letalidade hospitalar do IAM empregou-se a regressão
linear múltipla.

Observou-se correlação entre o IAM de parede anterior e o
IAMQ (R=0,9173 e p=0,000), escolhendo-se o IAM de parede
anterior por motivos biológicos e clínicos. Após a análise, os deter-
minantes de letalidade hospitalar foram: a terapia de reperfusão
miocárdica, a utilização de ácido acetilsalicílico e de betabloquea-
dor nas primeiras 24 horas do IAM (p=0,010, p=0,024 e
p=0,035, respectivamente).Fig. 2 - Distribuição anual e a média da letalidade por IAM. RR: redução relativa.

Fig. 1 - Distribuição anual das admissões por IAM e a média.

Tabela I – Variáveis demográficas da amostra por ano

Ano
Variáveis (%) 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 p*

Idade média global (anos) 60,88 62,39 62,81 63,68 61,63 61,25 61,67 61,61 63,31 63,22 0,921
Idade por sexo
      F 59,64 61,79 60,76 63,80 58,47 58,40 61,68 59,91 62,25 62,73 0,342
      M 63,71 63,62 69,14 63,32 67,41 65,53 61,65 64,49 65,43 65,40
Sexo
      M 70 67 75 74 65 60 66 63 67 81 0,274
      F 30 33 25 26 35 40 34 37 33 19
DM 22 25 21 18 22 25 23 19 25 18 0,929
Infarto prévio 16 23 25 28 23 27 18 33 22 18 0,349
Com Q 93 80 85 85 68 78 79 71 63 63 0,000
Sem Q 7 20 15 15 32 22 21 29 37 37
P.anterior 49 34 40 46 31 37 36 32 30 15 0,008

*p - teste qui-quadrado para tendência linear; M- masculino; F- feminino; HF- história familiar; TAB- tabagismo; DISL- dislipidemia; DM- diabetes mellitus; Com
Q- com onda Q; Sem Q- sem onda Q; P. anterior- parede anterior.
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(90 e 100, respectivamente). Entretanto, quando se avaliou a
tendência geral de letalidade por IAM, a taxa de letalidade em
1996 foi a mais alta de todo o período e em 1998 e 1999 ocor-
reu um platô na curva de tendência. Este declínio na letalidade,
com taxa de hospitalização estável ou aumentada é consistente
com outros estudos publicados, que sugerem a melhora do trata-
mento como responsável pela tendência favorável na letalidade
do IAM17,21,27.

A letalidade hospitalar por IAM depende do perfil de risco dos
pacientes. As variáveis utilizadas nesta amostra (tab. II) também
foram utilizadas em diversos trabalhos publicados28-34. Pode-se
verificar que apenas o IAMSQ e a localização do infarto na parede
anterior apresentaram mudanças de freqüência significativas ao
longo dos anos, enquanto as outras variáveis não se alteraram. A
regressão logística multivariada demonstrou que o IAMSQ não foi
preditor independente de letalidade.

Segundo Burke e cols.35 a mudança no perfil de risco explica-
se, em parte, por alterações na política de admissão hospitalar e
pela melhora nas técnicas diagnósticas, criando-se condições para
a detecção de pequenos infartos. A utlização da troponina pode
ter levado a admissão de infartos menos graves, assim como no
aumento da incidência de IAMSQ. Corroborando com a regressão
logística na análise da tendência temporal de letalidade por tipo
de IAM, observamos que esta permaneceu praticamente estável
ao longo do tempo para o IAMSQ, enquanto para o IAMQ, houve
queda significativa. Tal fato deve-se ao incremento das interven-
ções farmacológicas e invasivas empregadas no IAMQ, a partir de
1998 (figs. 3 e 4), o que refletiu na letalidade global por IAM.
Resultado semelhante foi publicado em 2001, em 22 anos de
estudo, em que se verificaram redução da incidência do IAMQ e
aumento do IAMSQ. A letalidade hospitalar do IAMQ diminuiu
com os anos (de 24% em 1975 para 14% em 1997) a do IAMSQ
permaneceu estável, em 12%36.

Tabela II – Perfil de risco da amostra

Ano
Variáveis (%) 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 p*

Idade Média (anos) 60,88 62,39 62,81 63,68 61,63 61,25 61,67 61,61 63,31 63,22 0,65
Sexo
      M 70 67 75 74 65 60 66 63 67 81 0,212
      F 30 33 25 26 35 40 34 37 33 19
DM 22 25 21 18 22 25 23 19 25 18 0,929
Infarto prévio 16 23 25 28 23 27 18 33 22 18 0,349
P. anterior 49 34 40 46 31 37 36 32 30 15 0,008
P. inferior 44 43 40 34 38 40 36 30 27 33 0,122
Com Q 93 80 85 85 68 78 79 71 63 63 0,000
Sem Q 20 15 15 32 22 21 29 /37 37
Classe Killip ≥2 1 34 33 29 24 22 27 25 26 15 0,07

*p- teste qui-quadrado para tendência linear; M- masculino; F- feminino; DM- diabetes mellitus; p. anterior- parede anterior; p. inferior- parede inferior; Com Q-
com onda Q; Sem Q- sem onda Q.

Fig. 3 - Distribuição anual dos procedimentos de reperfusão miocárdica. *p=
teste qui-quadrado para tendência linear; ATC P: angioplastia primária.

P=0,000

Fig. 4 - Distribuição anual das medicações adjuvantes utilizadas no IAM. *p=qui-
quadrado para tendência linear; AAS: ácido acetil salicílico.

P=0,035

Tabela III – Letalidade hospitalar anual para a parede anterior e o IAM sem onda Q

Ano
Variável 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002

P. Anterior 16,4 12,8 25,0 23,5 22,2 5,4 7,7 7,7 8,3 Óbito
IAMSQ 0 26,1 7,1 11,8 5,4 9,1 0 2,9 8,5 (%)

%- percentual; P. anterior- parede anterior; IAMSQ- infarto agudo do miocárdio sem onda Q.

Discussão

As principais razões relacionadas às mudanças na letalidade
hospitalar por IAM são a alteração da taxa de hospitalização, a
mudança do perfil de risco dos pacientes e a melhora do trata-
mento farmacológico e intervencionista15-17.

Nesta pesquisa, nota-se na figura 1, que a taxa de internação
média anual do IAM, ao longo de todo o período, foi de 105
pacientes, com menor número de internação em 1996 e 1999
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No atual estudo, a freqüência do IAM anterior variou significa-
tivamente (p=0,008, para tendência linear), de 49,1% em 1994
para 30,2% em 2002, fato este que poderia ter influenciado a
letalidade hospitalar. Associado à queda da freqüência também
se observou declínio significativo da letalidade, de 16,4% para
8,3%, que poderia ser resultado direto do menor número de pacien-
tes internados. Para avaliar o possível confundimento, empregou-
se a regressão logística em 3 períodos distintos, demonstrando-se
que no período de 1998 a 2002 a parede anterior deixa de ser
preditora independente, com odds ratio de 1,39 (0,72 – 2,71,
tab. IV). Período que coincide com a utilização mais intensiva de
intervenções com efeito benéfico na letalidade, como a terapia de
reperfusão (inclusão da ATC primária), a ATC S e a terapia farma-
cológica (figs. 3 e 4) como em outros estudos21,37, 38.

No presente trabalho não encontramos diferença significativa
na freqüência de classe Killip ≥ 2 ao longo dos anos (p=0,07),
corroborando com o fato que a redução da letalidade não se acom-
panha necessariamente da redução da gravidade dos pacientes
internados39.

Alexander e cols.40 relataram que a letalidade hospitalar por
IAM está diretamente relacionada à idade mais elevada. No pre-
sente estudo, a proporção de idosos (em torno de 45%) não va-
riou significativamente (p=0,977) ao longo dos anos

Este trabalho é o primeiro a analisar a tendência temporal de
letalidade hospitalar por IAM, em 9 anos, na UC, e a influência
das modalidades terapêuticas em uma população não seleciona-
da. A letalidade hospitalar é um indicador tradicional de desem-
penho de qualidade da assistência, tendo sido recentemente des-
tacada por Dubois41.

Mudanças terapêuticas ocorreram no tratamento do IAM nas
últimas 2 décadas e, diversos estudos controlados, randomizados,
investigaram o impacto da farmacoterapia adjunta e da reperfusão
na letalidade hospitalar42-45. Heidenreich e cols.46 concluíram que
a principal razão para o declínio da letalidade hospitalar precoce
estava relacionada a ampliação da terapia adjuvante (ácido ace-
tilsalicílico, IECA, betabloqueadores), as técnicas de reperfusão
miocárdica, assim como a angioplastia seletiva (resgate, de urgên-
cia) e a CRM.

No registro francês, a proporção de utilização do ácido acetil-
salicílico aumentou de 63% para 89% e de betabloqueadores de
41% para 64% no período de 1994 para 1995 com queda da
letalidade 12,1% para 7,7%28. No Registro Americano do IAM,

Tabela IV - Odds Ratio das características clínicas de acordo com
o período

Parede Anterior IAMSQ*

Global 1,60 (1,04-2,5) 1,22 (0,70-2,16)
1994 a 1998 1,96 (1,15-3,33) 1,02 (0,48-2,15)
1998 a 2002 1,39 (0,72-2,71) 1,34 (0,61-2,97)

*IAMSQ- infarto agudo do miocárdio sem onda Q.

de 1990 a 1999, demonstrou-se crescente utilização desses fár-
macos nas primeiras 24h da admissão hospitalar47.

Nota-se no atual trabalho um aumento significativo na utiliza-
ção da ácido acetilsalicílico e betabloqueadores (fig. 4), principal-
mente a partir de 1998, corroborando para o fato que a introdu-
ção e a ampliação destas terapias benéficas participaram da redu-
ção da letalidade hospitalar.

Uma parcela significativa da redução da letalidade está relacio-
nada às intervenções (ATC P, CRM precoce, angioplastia de resgate,
cinecoronariografia nos pacientes de alto risco) realizadas duran-
te a fase aguda37,48.

Nesta amostra observamos aumento da cine e da ATC S
(p=0,000 e p=0,021, para tendência linear). Isto se deu a despeito
de não ter havido alteração do perfil de risco mas por ter ocorrido
uma mudança na condução do tratamento do infarto na fase agu-
da pela rotina médica que se instalou a partir de 1998, intervindo
mais agressivamente e precocemente nos pacientes de alto risco
e com complicações. Durante recente simpósio latino-americano
de terapia intensiva, nos pacientes da nossa UC submetidos a
ATC P, a letalidade foi de 2%49.

No Estado do Rio de Janeiro, dos 23108 pacientes com diag-
nóstico de IAM, avaliados através das autorizações de internação
hospitalar, entre 1995 e 2000 encontrou-se pequena tendência
decrescente, porém significativa da letalidade hospitalar, de 18,4%
para 16,9%, com média de 18%, sendo que a utilização da tera-
pia trombolítica quase que dobrou, passando de 6,6% para 11,8%
(r2=0,69 e p<0,05). Para o Município do Rio de Janeiro, a leta-
lidade hospitalar do mesmo período não sofreu mudança signifi-
cativa, de 16,5% para 15,8%50.

De acordo com diversos autores existe uma importante varia-
ção nos perfis de utilização das tecnologias aplicadas no IAM,
com indicações e eficácia já plenamente investigadas, debatidas
e estabelecidas51-53. Este fato é devido à existência de graus variá-
veis de adesão ou de conhecimento dos protocolos baseados em
evidência científica14,54. Na UC, a equipe reúne-se periodicamen-
te para atualização das condutas de acordo com as necessidades
e a disponibilidade dos recursos terapêuticos disponíveis. Depois
de atualizadas, estas passam a ser plenamente empregadas pela
equipe médica, mantendo a uniformidade e adesão à rotina.

Uma das limitações deste estudo é o baixo poder de generali-
zação e, portanto, suas conclusões só devem ser aplicadas a popu-
lações com um perfil de IAM semelhante a este. A segunda limi-
tação refere-se ao fato que este tipo de estudo analisou os dados
gerais e não a informação individual de cada paciente. Por causa
disto, a avaliação de casualidade ficou prejudicada, tendo sido
minimizada com a análise de série temporal, aplicada no presen-
te estudo.

Em conclusão, neste estudo, observou-se que houve redução
da letalidade hospitalar por IAM, em ambos os sexos e que o
declínio da letalidade se deveu à implementação, na prática diária,
de medidas clínicas farmacológicas e intervencionistas.

TMai 27.p65 28/4/2005, 09:16420



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 84, Nº 5, Maio 2005

421

Tendência Temporal de Letalidade Hospitalar por Infarto Agudo do Miocárdio. 1994-2003

Referências

1. Chockalingam A, Balaguier-Vintro I. Impending Global Pandemic of Cardiovascular
Diseases: Challenges and Opportunities for Prevention and Control of Cardiovascular
Disesases in Developing Countries and Economies in Transition. Prous Science,
Barcelona, 1999.

2. AHA 1998 Heart and Stroke Statistical update. American heart association, Dal-
las, 1998.

3. Tunstall-Pedoe H, Mahonen M, Tolonen H, et al. For the WHO MONICA (monitor-
ing trends and determinants in cardiovascular disease) Project: Contribution of
trends in survival and coronary-event rates to changes in coronary heart disease
mortality: 10 year results from 37 WHO MONICA Project populations. Lancet.
1999; 353:1547-57.

4. Julian DG. The history of coronary care units. Br Heart J. 1987; 57:497-502.
5. Braunwald E. Evolution of the management of acute myocardial infarction: A

20th century saga. Lancet. 1998; 352:1771-4.
6. Swan H, Ganz, W, Forrester J, et al. Cardiac catheterization with a flow-directed

ballon-tipped catheter. N Engl J Med.1970;283:447-51.
7. De Wood M, Sores J, Notske R, et al. Prevalence of total coronary occlusion dur-

ing the early hours of transmural myocardial infarction. N Engl J Med. 1980;
303:897-902.

8. Chazov EI, Matveeva LS, Mazaev AV, et al. Intracoronary administration of fibri-
nolysin in acute myocardial infarction. Ter Arkh. 1976;48:8-19.

9. Rentrop KP, Blanke H, Harsch KR, et al. Acute myocardial infarction: intracoro-
nary application of nitroglycerin and streptokinase. Clin Cardiol. 1979; 2:354-63.

10. Schroder R, Biamino G, Brooks-Brunn JA, et al. Intravenous short-term infusion
of streptokinase in acute myocardial infarction. Circulation. 1983; 67:536-48.

11. Kizer JR, Cannon CP, McCabe CH, et al. Trends in the use of pharmacotherapies
for acute myocardial infarction among physicians who design and/or implement
randomized trials versus physicians in routine clinical practice: The MILIS-TIMI
experience. Multicenter Investigation on Limitation of Infarct Size. Thrombolysis
in Myocardial Infarction. Am Heart J. 1999; 137:79-92.

12. Goldberg RJ, Gurwitz JH. Disseminating the results of clinical trials to community-
based practitioners: Is anyone listening? Am Heart J. 1999;137:4-7.

13. GRACE, for the GRACE Investigators. Management of acute coronary syndromes:
variation in practice and outcome: findings from Global Registry of Acute Coro-
nary Events. Eur Heart J. 2002; 23:1177-89.

14. Ryan TJ, Antman EM, Brooks NH, et al. 1999 update: ACC/AHA guidelines for the
management of patients with acute myocardial infarction: executive summary and
recommendations: a report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on Management of
Acute Myocardial Infarction). Circulation. 1999; 100:1016-30.

15. Fang J, Alderman M. Dissociation of hospitalization and mortality trends for myo-
cardial infarction in the United States from 1988 to 1997. Am J Cardiol. 2001;
113:208-14.

16. McGovern PG, Pankow JS, Shahar E, et al for The Minnesota Heart Survey Inves-
tigators. Recent trends in acute coronary disease: mortality, morbidity, medical
care, and risk factors. N Engl J Med. 1996; 334:884-90.

17. Rosamond WD, Chambless LE, Folsom AR, et al. Trends in the incidence of myo-
cardial infarction and in mortality due to coronary heart disease, 1987 to 1994.
N Engl J Med. 1998; 339:861-7.

18. Escosteguy CC, Medronho PR, Portela MC. Avaliação da letalidade hospitalar do
infarto agudo do miocárdio no estado do Rio de Janeiro através do uso do Siste-
ma de Informações Hospitalares/SUS. Cad Saúde Colet. 1998; 7:39-59.

19. World Health Organization, Working Group on the Establishment of Ischaemic
Heart Disease Registers. Report of the Fifth Working Group, Copenhagen. In:
Report no. Eur 8201 (5). World Health Organization, Geneva, 1971.

20. Prineas RJ, Crow RJ, Blackburn H. The Minnesota Code Manual of Eletrocardio-
graphic Findings: Standards and Procedures for Measurement and Classification
In: Wright J, ed. Boston: John Wright, PSG Inc, 1-229, 1982.

21. AHA, Medical/Scientific Statement Special report: ACC/AHA guidelines for the
management of patients with acute myocardial infarction. Circulation. 1990;
82:664-707.

22. Killip T, Kimball J. Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit. A
two year experience with 250 patients. Am J Cardiol. 1967;20:457-64.

23. Braunwald E. Unstable angina: A classification. Circulation. 1989; 80: 410-4.
24. Brasileiro ALS. Rotinas do Serviço - Unidade Coronária, Hospital de Cardiologia

de Laranjeiras. 2.ed. Rio de Janeiro: Revinter, 1997.
25. Desharnais S. Current uses of large data sets to assess the quality of providers. Int

J Tecch Assess Health Care. 1990;6:229-38.

26. Jencks SF. Assessing hospital associated deaths from discharge data: The role of
length of stay and comorbidity. JAMA. 1988; 260:2240-6.

27. Kostis JB, Wilson AC, Lacy CR, et al. Time trends in the ocurrence and outcome of
acute myocardial infarction and coronary heart disease death between 1986 and
1996 (A New Jersey Statewide Study), for the Myocardial Infarction Data Acqui-
sition System (MIDAS) Study Group. Am J Cardiol. 2001;88:837-41.

28. Danchin N, Vaur L, Genès N, et al. Management of acute myocardial infarction in
intensive care units in 1995: A Nationwide French survey of practice and early
hospital results. J Am Coll Cardiol. 997; 30:1598-605.

29. Moreno R, Garcia E, Soriano J, et al. Angiographic and clinical reasons for the
higher in-hospital mortality in diabetic patients with acute myocardial infarction
treated with primary angioplasty. Eur Heart J. 1999;20 (Abstr Suppl):615.

30. GUSTO III, Investigators. The Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary
Arteries. A comparison of reteplase with alteplase for acute myocardial infarction.
N Engl J Med. 1997;337:1118-23.

31. Brieger DB, Mak KH, White HD, et al. The benefit of early sustained reperfusion in
patients with acute myocardial infarction superimposed on prior infarction. Insi-
ghts from the GUSTO-I trial. Am J Cardiol. 1998;81:282-7.

32. Barakat K, Wilkinson P, Deaner A, et al. How should age affect management of
acute myocardial infarction? A prospective cohort study. Lancet. 1999;353:955-9.

33. Goldberg RJ, McCormick D, Gurwitz JH, et al. Age-related trends in short- and
long-term survival after acute myocardial infarction: a 20-year population-based
perspective (1975-1995). Am J Cardiol. 1998;82:1311-7.

34. Hochman JS, Tamis JE, Trevor D, et al, for the Global Use of Strategies to Open
Coronary Arteries in Acute Coronary Síndromes IIb Investigators. Sex, clinical pres-
entation, and outcome in patients with acute coronary syndromes. N Engl J Med.
1997; 341:226-32.

35. Burke GL, Edlavitch SA, Gregor RD, et al. The effects of diagnostic criteria on
trends in coronary heart disease morbidity: The Minnesota Heart Survey. J Clin
Epidemiol. 1989; 42:17-24.

36. Furman MI, Dauerman HL, Goldberg RJ, et al. Twenty-two year (1975 to 1997)
trends in the incidence, in-hospital and long-term case fatality rates from initial Q-
wave and non-Q-wave myocardial infarction: a multi-hospital community-wide
perspective. J Am Coll Cardiol. 2001; 37:1571-80.

37. Dellborg M, Eriksson P, Riha M, et al. Declining hospital mortality in acute myocar-
dial infarction. Eur Heart J. 1994;15:5-9.

38. Gottlieb S, Goldbourt U, Boyko V, et al. Mortality trends in men and women with
acute myocardial infarction in coronary care units in Israel. A comparison between
1981   1;83:422-37.

44. Fuster V, Dyken ML, Vokonas PS. Aspirin as a therapeutic agent in cardiovascular
disease. Circulation. 1993;87:659-75.

45. Mahon NG, O’Horke C, Codd MB, et al. Hospital mortality of acute myocardial
infarction in the thrombolytic era. Heart. 1999;81:478-82.

46. Heidenreich PA, McClellan M. Trends in treatment and outcomes for acute myocar-
dial infarction: 1975-1995. Am J Med. 2001;37:1571-80.

47. Rogers WJ, Canto JG, Lambrew CT, et al. Temporal trends in the treatment of over
1.5 million patients with myocardial infarction in the US from 1990 through 1999:
the National Registry of Myocardial Infarction 1, 2 and 3. J Am Coll Cardiol.
2000;36:2056-63.

48. Tavazzi L. Clinical epidemiology of acute myocardial infarction. Am Heart J. 1999;
138 (2 Pt 2): 48-54.

49. Mattos MA, Toledo DG, Mattos CE, et al. Primary angioplasty in a public hospital:
initial results. In: 2nd international symposium on intensive care and emergency me-
dicine for latin america, 2003, São Paulo. Critical Care. 2003; 7 (suppl 3):S1-S64.

50. Penna MG. Avaliação da assistência hospitalar ao infarto agudo do miocárdio no
estado do rio de janeiro. Orientador: Cláudia Caminha Escosteguy. Rio de Janeiro
HSE, 2002, 102 p. Dissertação (Monografia de conclusão da Residência Médica).

51. Becker RC, Terrin M, Ross R, et al. Comparison of clinical outcomes for women
and men after acute myocardial infarction. Ann Intern Med. 1994;120:638-45.

52. O’Connor GT, Quinton HB, Traven ND, et al. Geographic variation in the treatment
of acute myocardial infarction: the Cooperative Cardiovascular Project. JAMA.
1999; 281: 627-33.

53. Venturini F, Romero M, Tognoni G. Patterns of practice for acute myocardial infarc-
tion in a population from ten countries. Eur J Clin Pharmacol. 1999; 54: 877-86.

54. Smith SC, Blair SN, Bonow RO et al. AHA/ACC Scientific Statement: AHA/ACC
guidelines for preventing heart attack and death in patients with atherosclerotic
cardiovascular disease: 2001 update. A statement for healthcare professionals
from the American Heart Association and the American College of Cardiology. Cir-
culation. 2001;104:1577-9.

TMai 27.p65 28/4/2005, 09:16421


