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Tudo tem o seu tempo determinado, e há 

tempo para todo o propósito debaixo do céu. 

Há tempo de nascer, e tempo de morrer; 

tempo de plantar, e tempo de arrancar o que se 

plantou; 

Tempo de matar, e tempo de curar; tempo de 

derrubar, e tempo de edificar; 

Tempo de chorar, e tempo de rir; tempo de 

prantear, e tempo de dançar; 

Tempo de espalhar pedras, e tempo de ajuntar 

pedras; tempo de abraçar, e tempo de afastar-se de 

abraçar; 

Tempo de buscar, e tempo de perder; tempo 

de guardar, e tempo de lançar fora; 

Tempo de rasgar, e tempo de coser; tempo de 

estar calado, e tempo de falar; 

Tempo de amar, e tempo de odiar; tempo de 

guerra, e tempo de paz. 

 

Eclesiastes 3: 1 – 8 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  
  

 

Resumo 



 

 

      

I 

Resumo 

  
 Existe grande número de estudos mostrando preditores de mortalidade e outros 

desfechos desfavoráveis nas síndromes coronarianas agudas (SCA). A mortalidade é 

aumentada nos pacientes com insuficiência cardíaca (IC), principalmente em classe funcional 

III e IV de Killip. Contudo, esses pacientes representam a minoria da população internada 

devido a um evento coronariano agudo. Além disso, a maioria dos estudos inclui apenas 

pacientes com uma das apresentações das SCAs e todas as classes de Killip. Assim, seria 

importante estabelecer critérios de estratificação de risco em pacientes com quaisquer das 

SCAs e sem edema pulmonar ou falência hemodinâmica. No presente estudo, formulou-se a 

hipótese de que o conjunto de variáveis clínicas e laboratoriais, obtidas na internação, pode 

predizer desfechos desfavoráveis no paciente com síndrome coronária aguda e em classes 

funcionais de Killip I ou II. O objetivo primário foi identificar variáveis clínicas, laboratoriais e 

anatômicas coronarianas, associadas com risco de desfechos desfavoráveis nesses pacientes. 

Os objetivos secundários foram descrever as alterações clínicas e laboratoriais precoces e 

identificar as diferenças relacionadas ao sexo. 

 Métodos e resultados 

 Estudo observacional prospectivo e longitudinal que incluiu 370 pacientes 

consecutivos (224 homens e 146 mulheres, p < 0,001), admitidos com angina instável (AI), 

infarto agudo do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST) ou infarto 

agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (IAMST), diagnosticados até 

quarenta e oito horas após o início dos sintomas. As admissões ocorreram na Unidade de 

Terapia Intensiva do Pronto-Socorro e na Unidade Coronariana do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina de Botucatu, no período de março de 2003 a dezembro de 2006. 

 Métodos estatísticos: as diferenças entre subgrupos foram avaliadas pelo teste t 

de Student ou teste do χ2. A regressão logística multivariada foi utilizada para análise do 

risco de classe funcional Killip II, incluindo as variáveis: gênero, comprometimento de parede 

anterior, antecedentes de hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes melito (DM), 

tabagismo, dislipidemia, obesidade, assim como o uso betabloqueador na internação. Os 

fatores de risco para os desfechos óbito, IC ou internação em seis meses foram definidos 

pelo modelo de regressão logística multivariada, incluindo todas as variáveis analisadas. 
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A idade média dos homens foi menor em relação à das mulheres (59  12 anos e           

65  12,5 anos respectivamente, p < 0,001). Considerando-se toda a casuística, o evento 

diagnosticado na internação foi AI em 33,7% (n = 124), IAMSSST em 32,6% (n = 122) e IAMST 

em 33,7% (n = 124). Dentre os fatores de risco, o tabagismo foi mais freqüente entre os 

homens e hipertensão arterial sistêmica (HAS), o diabetes melito (DM), a dislipidemia e a 

obesidade foram mais frequentes entre as mulheres. Na avaliação clínica inicial, 14,3% dos 

homens estavam em classe funcional Killip II. Entre as mulheres, 27,4% encontravam-se 

nessa classe funcional. Não houve diferença associada ao gênero quanto ao valor da pressão 

arterial sistólica (130  22,5 mmHg vs. 130  25 mmHg, p = 0,93). No entanto, os homens 

apresentaram pressão arterial diastólica mais elevada (79,5  14,5 mmHg vs.                     

74,5  15 mmHg; p = 0,003). Na casuística, 76% dos pacientes receberam betabloqueador, 

sendo 48% homens (n = 172) e 28% mulheres (n = 99). A proporção de mulheres que 

receberam betabloqueador foi significantemente menor que a dos homens (p = 0,042).  A 

análise dos desfechos clínicos, durante os seis meses após o evento inicial, mostrou 17 

óbitos entre os homens (7,6%) e 18 entre as mulheres (12,4%; p = 0,122). Além disso, 21% 

dos homens (n = 77) e 15% (n = 54) das mulheres necessitaram de internação posterior 

devido a evento cardiovascular (p = 0,57). O diagnóstico de insuficiência cardíaca congestiva, 

no período de acompanhamento, ocorreu em 25,5% dos homens (n = 94) e 15% das 

mulheres (n = 55), sem significância estatística. 

 O risco de classe funcional Killip II aumentou no sexo feminino (OR: 1,91;        

IC95%: 1,01 – 3,59; p = 0,044) na ausência de dislipidemia (OR: 2,88; IC95%: 1,47 – 5,63;        

p = 0,002) e na intolerância ao uso de betabloqueador (OR: 2,89; IC95%: 1,51 – 5,27;              

p = 0,001). A ausência de HAS foi fator de proteção, com significância marginal (OR: 0,47; 

IC95%: 0,22 - 1,01; p = 0,055). Quando o modelo foi ajustado para a idade, desapareceu a 

associação entre sexo feminino e risco de classe Killip II (OR: 1,79; IC95%: 0,94 – 3,42;            

p = 0,077). Para cada ano a mais na idade, houve um acréscimo de 3% no risco de classe 

funcional Killip II, no momento da internação. A idade e a classe funcional Killip II foram 

fatores de risco para o desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva. A porcentagem 

de eventos entre os indivíduos com classe Killip I foi de 37% e entre aqueles com classe II foi 

de 54% (p = 0,008). O desfecho óbito foi observado em 7,4% dos pacientes em classe I e 18% 

dos pacientes em classe II (p = 0,006).  A análise dos fatores de risco para o óbito mostrou  



 

 

      

III 

 

que a cada ano acrescido à idade, o risco de óbito aumentou em 7%. O antecedente de 

hipertensão arterial sistêmica (OR: 3,46; IC95%: 1,19 - 10,04; p = 0,023), a classe funcional 

Killip II (OR: 2,75; IC95%: 1,31 - 5,78;  p = 0,007) e o comprometimento da luz da coronária 

descendente anterior (DA) ≥ 60% foram fatores de risco para o óbito (OR: 4,38;              

IC95%: 1,30 - 14,76; p = 0,017). Foram identificados como fatores de proteção o 

comprometimento da parede inferior do ventrículo esquerdo (OR: 020; IC95%: 0,06 - 0,67;     

p = 0,009), a tolerância ao uso de betabloqueador (OR: 0,22; IC95%: 0,11-0,46; p < 0,001) ou 

da enzima conversora da angiotensina (OR: 0,44; IC95%: 0,20 - 0,95; p = 0,037). O tipo de 

SCA e a glicemia casual na internação foram associados com o óbito em 6 meses, apenas 

com tendência estatística. 

  Conclusões 

  Diante dos resultados obtidos concluiu-se que: 

1. A presença de classe funcional Killip II é associada a risco aumentado de óbito 

e de desenvolvimento de insuficiência cardíaca; 

2. A idade está diretamente associada ao risco classe funcional Killip II na 

primeira avaliação; 

3. As mulheres têm maior chance de se apresentarem em classe funcional Killip 

II, devido, em parte, ao fato de serem mais idosas que os homens; 

4. O diagnóstico prévio de HAS, lesão em DA, a intolerância ao uso de 

betabloqueadores ou inibidores de enzima de conversão da angiotensina II 

foram associados a maior risco de óbito; 

5. O tipo de SCA não foi associado ao desenvolvimento de insuficiência cardíaca 

ou óbito por qualquer causa. 
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Abstract 
 

A large number of studies report mortality predictors and other unfavorable 

outcomes in acute coronary syndromes (ACSs). Mortality is increased in patients with heart 

failure (HF), particularly in Killip class III or IV. However, these patients represent the 

minority of the population hospitalized with acute coronary event. Furthermore, most 

studies analyzed only patients with one of the ACS presentations, including all Killip classes. 

Hence, it would be important to establish risk-stratification criteria in patients with any of 

the ACSs and without pulmonary edema or hemodynamic failure. In the present study, we 

hypothesized that the set of clinical and laboratory variables obtained at hospitalization can 

predict unfavorable outcomes in patients with acute coronary syndromes and in Killip classes 

I or II. The primary aim was to identify clinical, laboratory and coronary anatomical variables 

associated with the risk for unfavorable outcomes in these patients. The secondary 

objectives were to describe early clinical and laboratory alterations and to identify gender-

related differences. 

Methods and results 

This is a prospective and longitudinal observational study comprising 370 

consecutive patients (224 males and 146 females, p < 0.001) admitted to hospital with 

unstable angina (UA), non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) or ST-

segment elevation myocardial infarction (STEMI) diagnosed up to forty-eight hours after 

commencement of symptoms. Admissions occurred at the Intensive Care Unit of the 

Emergency Hospital and at the Coronary Unit of the University Hospital of the Botucatu 

School of Medicine from March, 2003 to December 2006. 

Statistical methods: the differences between sub-groups were evaluated by 

Student’s t or the χ2 test. Multivariate logistic regression was used for risk analysis of Killip’s 

functional class II, including the following variables: gender; anterior wall compromising; 

arterial hypertension (AH), diabetes mellitus (DM), smoking, dislipidemia and obesity 

antecedents as well as the use of beta-blocker at hospital admission. The risk factors for 

outcomes death, HF, or hospitalization in 6 months were defined by the multivariate 

regression model, including all the analyzed variables. 

The males’ mean age was lower in relation to the females’ (59  12 years and           

65  12.5 years respectively, p < 0.001). By considering all the subjects, the event diagnosed  
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at hospitalization was UA in 33.7% (n = 124), NSTEMI in 32.6% (n = 122) and STEMI in 33.7% 

(n = 124). Among the risk factors, smoking was the most frequent among males, and AH, 

DM, dislipidemia and obesity were more frequent in females. In the initial clinical evaluation, 

14.3% of the males were in Killip class II. Among the females, 27.4% were in such functional 

class. No difference was found in association with gender with regard to systolic arterial 

pressure (130  22.5 mmHg vs. 130  25 mmHg, p = 0.93). However, the males showed 

higher diastolic arterial pressure (79.5  14.5 mmHg vs. 74.5  15 mmHg; p = 0.003). Among 

the subjects, 76% of the patients received a betablocker, 48% of the males (n = 172) and 28% 

of the females (n = 99). The proportion of females who received a beta-blocker was 

significantly smaller than that of males (p = 0.042). The analysis of clinical outcomes in the 

six months following the event showed 17 deaths among males (7.6%) and 18 among 

females (12.4%; p = 0,122). Additionally, 21% of the males (n = 77) and 15%    (n = 54) of the 

females required later hospitalization due to the cardiovascular event (p = 0.57). The 

diagnosis of congestive cardiac insufficiency in the follow-up period occurred in 25.5% of the 

males (n = 94) and 15% of the females (n = 55), without statistical significance. 

Killip class II risk increased in females (OR: 1.91; IC95%: 1.01 – 3.59; p = 0.044) in 

the absence of dislipidemia (OR: 2.88; IC95%: 1.47 – 5.63; p = 0.002) and in the betablocker 

intolerance (OR: 2.89; IC95%: 1.51 – 5.27; p = 0.001). The absence of AH was a protection 

factor, with marginal significance (OR: 0.47; IC95%: 0.22 – 1.01; p = 0.055). The age-adjusted 

model offset, the association between females and Killip class II risk (OR: 1.79;                   

IC95%: 0.94 – 3.42; p = 0.077). For each additional year in age, there was a 3% increase in 

Killip class II risk at the moment of hospitalization. Age and Killip class II were risk factors for 

the development of HF. The percentage of events among the individuals class I was of 37%, 

and among those with class II, it was of 54% (p = 0.008). The death outcome was observed in 

7.4% of the patients in class I and 18% of the patients in class II (p = 0.006). The analysis of 

the risk factors for death showed that with each year added to age, death risk increased by 

7%. Antecedents for AH (OR: 3.46; IC95%: 1.19-10.04; p = 0.023), Killip class II (OR: 2.75; 

IC95%: 1.31-5.78; p = 0.007) and compromising of the anterior descendent coronary lumen 

(DA) ≥ 60% were risk factors for death (OR: 4.38; IC95%: 1, 30-14.76; p = 0.017). The left 

ventricular inferior wall (OR: 0.20; IC95%: 0.06-0.67; p = 0.009) and tolerance to betablocker 

use (OR: 0.22; IC95%: 0.11-0.46; p < 0.001) or angiotensin II conversion enzyme inhibitors  
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(OR: 0.44; IC95%: 0.20-0.95; p = 0.037) were identified as protection factors. ACS type and 

occasional glycemia at hospitalization were associated with six-month mortality only with a 

statistical trend. 

  Conclusions 

  In face of the results obtained, it was concluded that: 

1. The presence of Killip class II is associated with increased risk for death and 

development of heart failure; 

2. Age is directly associated with Killip class II risk at first evaluation; 

3. Females are more likely to present with Killip class II partly due to the fact 

that they are older than males; 

4. A previous diagnosis of AH, DA lesion, intolerance to the use of a betablocker 

or angiotensin II conversion enzyme inhibitors are associated with greater 

risk for death; 

5. ACS type is not associated with the development of cardiac insufficiency or 

all-cause mortality. 
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1. Introdução 

 As doenças cardiovasculares (DCVs) são a principal causa de mortalidade nos 

países desenvolvidos e em desenvolvimento. Segundo informações do DATASUS(1), em 1999, 

39.000 pessoas com menos de 70 anos de idade morreram devido às doenças isquêmicas do 

coração. Em 2004, a mesma fonte relatou que a taxa de mortalidade por doença isquêmica 

do coração foi de 47,8%. Apesar dos progressos obtidos no controle dos fatores de risco e da 

disponibilidade de amplo arsenal terapêutico, as doenças cardiovasculares ainda 

apresentam prevalência e custos muito altos nos Estados Unidos da América. Embora nos 

últimos trinta anos tenha havido um declínio contínuo dos índices de mortalidade ajustados 

por idade, as DCVs ainda são a causa líder de mortalidade, tanto entre homens como 

mulheres, prevalecendo neste último grupo(2).  

 O impacto socioeconômico da DCV é muito importante, pois atinge pessoas em 

faixa etária produtiva. Estima-se que o custo com as doenças cardiovasculares tenha sido 

superior a 250 bilhões de dólares em 1988, nos Estados Unidos da América, incluindo perda 

da produtividade e despesas médicas diretas (2). A morte cardíaca súbita também representa 

um desafio particular. A busca por métodos diagnósticos e terapêuticos, além da 

estratificação de risco podem contribuir na prevenção de desfechos desfavoráveis ou 

modificar a evolução natural da doença.    

 A isquemia miocárdica é a causa das síndromes coronárias agudas (SCA) que se 

manifestam clinicamente por sinais e sintomas típicos como dor torácica constritiva e 

intensa, diaforese, arritmias ventriculares, insuficiência cardíaca ou choque cardiogênico. O 

principal evento resultante da isquemia é o infarto agudo do miocárdio (IAM). Contudo, a 

primeira manifestação da SCA pode ser a morte súbita ou a angina instável. A dor torácica 

atípica resultante da isquemia miocárdica pode ser confundida com sintomas de doenças do 

tubo digestivo, o que retarda o diagnóstico e conduta terapêutica(3).  

 Se, após o evento agudo, a isquemia resultante for suficientemente ampla, a 

perda regional de contratilidade deprime a função ventricular global, principalmente do 

ventrículo esquerdo (VE). A disfunção pode ocorrer nas primeiras três horas após o início de 

um IAM, particularmente em pacientes com infarto de parede anterior. Vários e grandes 

estudos (4-9) mostraram que a disfunção ventricular esquerda, independente do modo de 

avaliação, é o mais potente fator de previsão de eventos cardíacos futuros. O estudo  
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TRACE(10) mostrou que nos pacientes com disfunção ventricular esquerda e insuficiência 

cardíaca congestiva a mortalidade, no primeiro mês após o infarto, foi de 18,3% e 20,2%, 

respectivamente.  

 A depressão da função cardíaca no IAM está diretamente relacionada à extensão 

da lesão do ventrículo esquerdo(4). A isquemia altera não apenas o desempenho sistólico, 

mas também as características diastólicas do ventrículo esquerdo, o que leva ao aumento da 

pressão diastólica e à congestão pulmonar (5-7).  

 Sabe-se que a cinesia do miocárdio ao redor da região infartada está aumentada 

por um período de duas semanas(8). Isto parece ser resultante dos mecanismos 

compensatórios agudos, incluindo o mecanismo de Frank-Starling e níveis aumentados de 

catecolaminas circulantes(9). No entanto, se uma grande porção do miocárdio é submetida à 

isquemia, a função ejetora do VE é deprimida, levando a um aumento do volume sistólico 

final e à redução do débito cardíaco e do pico de pressão sistólica, apesar da ativação neuro-

humoral(4, 11). Talvez o aumento do volume sistólico final seja o maior preditor da 

mortalidade após o IAM. A fibrose decorrente do processo inflamatório inicial leva ao 

aumento da rigidez passiva do miocárdio infartado e recuperação parcial da função 

ventricular esquerda(5). Após o IAM frequentemente ocorrem alterações no tamanho, forma 

e espessura ventriculares esquerdas, envolvendo tanto o segmento infartado quanto o não 

infartado. Estas alterações recebem o nome de remodelação ventricular e podem influenciar 

a função ventricular e o prognóstico da doença(12-14). Após a lesão inicial, na área infartada, a 

remodelação ventricular conduz à disfunção miocárdica regional progressiva. O processo 

inicia-se com a morte dos miócitos e a sua substituição por colágeno, seguida pelo 

alongamento do segmento infartado, com dilatação e hipertrofia do miocárdio ventricular 

na borda da lesão. O processo de remodelação é complexo e insidioso, com início a partir do 

IAM e seguindo por meses ou anos, até que ocorra disfunção ventricular e insuficiência 

cardíaca progressiva e grave, levando à morte(15-19). É descrito que o aumento do estresse 

sistólico e diastólico na parede ventricular, assim como a ativação mantida de vários 

sistemas neuro-hormonais e fatores tróficos locais são importantes para a manutenção do 

processo de remodelação miocárdica(20, 21). 

 Existe relação direta entre os sintomas clínicos e os índices de função ventricular 

esquerda(22). Clinicamente, o estado funcional do VE pode ser avaliado por meio da  
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classificação de Killip. Essa classificação foi proposta em 1967 e é facilmente aplicável a 

todos os pacientes. Por causa disso, vem sendo utilizada no mundo todo e ainda é um 

instrumento útil até a presente data. Segundo esse critério, os pacientes são classificados 

como Killip I, II, III e IV. Especificamente, pacientes sem nenhuma evidência de insuficiência 

cardíaca ao exame físico são classificados como Killip I. Pacientes que apresentam 

crepitações pulmonares até o limite do terço inferior da parede posterior do tórax e pressão 

arterial sistólica maior ou igual a 90 mmHg são classificados como Killip II. A classe Killip III 

engloba pacientes com edema pulmonar em mais de um terço dos campos pulmonares 

posteriores e ainda com pressão arterial sistólica maior ou igual a 90 mmHg. Pacientes com 

choque cardiogênico ou com pressão arterial sistólica inferior a 90 mmHg são classificados 

como Killip IV(23).  

 Independente do mecanismo fisiopatológico da disfunção ventricular e da 

insuficiência cardíaca na SCA, vários estudos mostraram que a presença da insuficiência 

cardíaca está associada à redução expressiva da sobrevida.  

 Essa discussão sobre prejuízo da função ventricular causada pela SCA é 

extremamente relevante. Os grandes estudos de estratificação de risco de morte após 

evento isquêmico agudo demonstraram a preocupação em relacionar o evento isquêmico ao 

grau de disfunção ventricular. 

 Tendo em vista a epidemiologia da doença coronariana e as consequências do 

infarto do miocárdio na função ventricular, é de fundamental importância a prevenção 

primária da doença ou secundária de novos eventos isquêmicos agudos.  

 A presença de fatores de risco para doença aterosclerótica aumenta a 

probabilidade de doença coronariana e, na presença de eventos isquêmicos, o prognóstico 

do paciente é tanto pior quanto maior o número de fatores de risco. Vale a pena lembrar 

que o controle dos fatores relacionados à aterosclerose também contribui para a diminuição 

de fatores de risco de outras doenças como o diabetes melito (DM), a hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) e o acidente vascular encefálico (AVE).  

 Em 1960, com o Framingham Heart Study, foi possível demonstrar que havia 

relação de risco para o desenvolvimento de doença cardiovascular, na presença de 

hipertensão arterial, dislipidemia e tabagismo. 
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Os fatores de risco amplamente estudados e relacionados ao desenvolvimento 

de doença arterial coronariana são a hipertensão arterial, a dislipidemia, o tabagismo, o 

diabetes melito. Outros fatores de risco também foram incluídos entre os anteriores como a 

obesidade, a história familiar de doença coronariana precoce, a reposição hormonal em 

mulheres e a hipertrofia ventricular esquerda(3). 

 Estudos populacionais observacionais permitiram desenvolver escores preditores 

de mortalidade para os anos subsequentes ao evento isquêmico agudo. Podemos citar o 

estudo de Framingham(24), o estudo INTERHEART(25), o SCORE Model(26), o TIMI score(27) e o 

estudo GRACE(28). No entanto, a prevenção efetiva necessita de estratégias globais baseadas 

no conhecimento de fatores de risco para doença cardiovascular em diferentes regiões 

geográficas e grupos étnicos. Os grandes estudos populacionais não são totalmente 

aplicáveis no mundo todo devido às características populacionais específicas.    

 O Framingham Heart Study desenvolveu um escore de risco para doença 

cardiovascular utilizado para a população americana(24). O estudo levou em conta o sexo, a 

idade, os níveis de LDL-colesterol e HDL-colesterol, as pressões sistólica e diastólica, o 

diabetes melito e o tabagismo. Neste estudo foram incluídos 2489 homens e 2856 mulheres 

de idade adulta, variando entre 30 anos e 74 anos durante o período de 1971 a 1974. O 

seguimento dos pacientes ocorreu por um período de doze anos. De todos os pacientes 

incluídos, 383 homens e 227 mulheres desenvolveram doença coronariana a qual foi 

significantemente associada aos seguintes fatores de risco: pressão arterial sistêmica, 

colesterol total, LDL colesterol e HDL colesterol. As equações preditoras de risco para os 

sexos foram formuladas levando-se em consideração a idade, a presença de diabetes melito, 

tabagismo, hipertensão arterial sistêmica (segundo os critérios do V Joint National 

Committee(29)), colesterol total e LDL colesterol (segundo os critérios do National Cholesterol 

Education Program). O desenvolvimento de doença coronariana foi atribuído à pressão 

arterial sistêmica acima do valor de 130 mmHg na sístole e 85 mmHg na diástole, em 28% 

dos homens e 29% das mulheres. O risco ajustado para elevação do colesterol total        

(≥200 mg/dL) foi de 27% em homens e 34% em mulheres. Com esse estudo foi possível 

concluir que a pressão arterial sistêmica, o colesterol total e o LDL-colesterol foram fatores 

preditivos acurados para doença arterial coronariana, na população de média idade. A partir  
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daí, foi desenvolvido um algoritmo, que poderia ser usado por médicos, com preditores 

multivariados de doença coronariana. 

 Na Europa, em 2003, foi publicado o Heart Systematic Coronary Risk Evaluation 

ou Heart Score, baseado inicialmente no Framingham Study e, posteriormente, adaptado à 

realidade européia(26). Esse estudo foi desenvolvido para estratificação de risco 

cardiovascular na população europeia, pois os autores consideraram que o estudo 

Framingham superestimava riscos absolutos numa população com baixa taxa de doença 

coronariana. Essa constatação derivou da comparação entre os resultados da aplicação do 

escore de Framingham com dados de estudos desenvolvidos na Itália, Alemanha e 

Dinamarca. O Heart Score envolveu doze centros de pesquisa. Foram incluídos 205.178 

pacientes, sendo 88080 mulheres e 117.098 homens. Durante o período de estudo, 7934 

pessoas morreram devido à doença cardiovascular e, deste total, 5652 mortes foram devidas 

à doença arterial coronariana. O cálculo de risco de morte por doença cardiovascular em dez 

anos foi desenvolvido levando-se em conta a idade, sexo, pressão arterial sistólica e o valor 

do colesterol total ou da relação HDL-colesterol/colesterol total. Um risco de 5% ou mais foi 

considerado como fator para a instituição de intervenção agressiva sobre fatores de risco 

modificáveis.  

 Em 2004 foi publicado um grande estudo internacional de caso-controle de 

infarto agudo do miocárdio, desenvolvido em 52 países dos continentes americano, africano, 

australiano, asiático e europeu. Esse estudo foi denominado INTERHEART(30). Foram 

incluídos 15000 pacientes e seus respectivos controles. O objetivo específico desse estudo 

foi estabelecer o poder de associação entre os diversos fatores de risco e o infarto agudo do 

miocárdio e verificar se essa associação variava nas diversas regiões geográficas. Um 

objetivo secundário foi estimar os riscos atribuídos à população e as combinações dos 

fatores de risco para os vários grupos e subgrupos populacionais. Como fatores de risco 

foram considerados o tabagismo, as apolipoproteínas, o relato de hipertensão arterial 

sistêmica e o diabetes melito, a relação cintura/quadril, a dieta, a atividade física, o consumo 

de álcool e os fatores psicossociais para o primeiro infarto agudo do miocárdio. Foi 

observado que esses fatores de risco estavam associados com o primeiro episódio de IAM 

em ambos os sexos, em todas as idades e regiões. Portanto, foi possível estabelecer que as  
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medidas preventivas eram princípios aplicáveis no mundo todo e foram consideradas 

capazes de prevenir casos prematuros de IAM. 

 A avaliação de risco para desfechos desfavoráveis que inclui julgamento clínico 

pode tornar a sua padronização difícil.  Por isso, o uso de marcadores laboratoriais tem sido 

objeto de estudo de trabalhos que tentam desenvolver escores de risco para doença 

coronariana. Dentre os parâmetros utilizados, as alterações dos níveis de colesterol têm sido 

objeto de estudo. No estudo PROCAM (Prospectivo Cardiovascular Münster Study)(31), 

publicado em 1996, foram avaliadas as alterações dos níveis de triglicérides e lipoproteína a 

[Lp(a)] como fatores de risco para doença cardiovascular em homens. Nesse estudo foram 

incluídos 4849 homens com idade variando entre 40 e 65 anos, com período de 

acompanhamento de oito anos.  A análise dos dados permitiu concluir que o LDL-colesterol, 

a Lp(a), a pressão arterial sistólica, o tabagismo, o diabetes melito, a angina pectoris e a 

história familiar de infarto do miocárdio eram importantes fatores de risco cardiovascular. 

Além disso, foi observada associação significante e independente entre o nível sérico de 

triglicérides e a incidência de eventos coronarianos.  

 Do estudo PROCAM(32) originou-se outro sistema de escore para calcular risco de 

eventos coronarianos. Esse estudo foi desenvolvido a partir dos dados coletados ao longo do 

segmento de dez anos dos pacientes incluídos no estudo PROCAM. Foram acompanhados 

5389 homens com idade entre 35 e 65 anos durante o período de 1979 e 1985, em que 

ocorreram 325 eventos coronarianos agudos. Nesse estudo foram considerados fatores de 

risco independentes as seguintes variáveis: a idade, o LDL-colesterol, o tabagismo, o HDL-

colesterol, a pressão arterial sistólica, a história familiar de infarto do miocárdio, o diabetes 

melito e os níveis de triglicérides. A partir dos dados analisados foi desenvolvido um sistema 

de escore considerado de boa aplicabilidade e acurácia para prever infarto do miocárdio não 

fatal e morte súbita em dez anos(32). 

 O estudo GRACE (Global Registre of Acute Coronary Events)(33), cujo desenho foi 

publicado em 2001, envolveu centros médicos de 14 países da América do Norte, América 

do Sul, Austrália, Europa e Nova Zelândia. Foram incluídos pacientes com síndrome 

coronariana aguda (angina instável e infarto agudo do miocárdio com e sem 

supradesnivelamento do segmento ST). Os centros de estudo foram escolhidos em acordo 

com as características demográficas e dos hospitais determinadas pelo desenho do estudo.  
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Os dados colhidos por vigilância ativa e passiva obedeceram a um protocolo padronizado 

que levou em conta os dados demográficos da população, sinais e sintomas agudos 

apresentados pelos pacientes no momento da admissão, alterações eletrocardiográficas, 

tratamento oferecido e desfechos intra-hospitalares.  O acompanhamento dos pacientes 

ocorreu nos seis meses subsequentes ao evento agudo e levou em consideração novos 

eventos coronarianos, medicamentos usados e mortalidade(28).  

 Com base nos dados coletados do trabalho inicial, foi dada continuidade ao 

estudo GRACE e desenvolvido um modelo de avaliação de risco para mortalidade intra-

hospitalar de pacientes com SCA. Foram incluídos 11389 pacientes com SCA arrolados no 

estudo GRACE de 1999 a 2001. A validação dos dados foi realizada por meio de um novo 

estudo de coorte de 3972 pacientes arrolados no estudo GRACE e 12142 pacientes arrolados 

no estudo Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries IIb (GUSTO-IIb)(34). 

Foram identificados oito fatores de risco independentes com implicação prognóstica: a 

idade, a classe de Killip, a pressão arterial sistólica, a alteração do segmento ST no 

eletrocardiograma, a parada cardíaca durante a avaliação, o nível de creatinina plasmática, a 

elevação de enzimas cardíacas e a freqüência cardíaca. O modelo de avaliação resultante foi 

considerado simples para uso na prática clínica e excelente para avaliar o risco de morte(35). 

 Pesquisadores também avaliaram a eficácia do escore GRACE em grupos de 

pacientes com diferentes níveis socioeconômicos.  Para essa avaliação foi realizado um 

estudo de coorte com pacientes arrolados previamente em outro estudo canadense 

denominado SESAMI (Socioeconomic Status, Service Patterns, and Perceptions of Care 

Among Survivors of Acute Myocardial Infarction in Canada)(36, 37). No estudo SESAMI avaliou-

se a mortalidade intra-hospitalar, e trinta dias e um ano após a alta hospitalar em 3335 

pacientes hospitalizados com diagnóstico de infarto agudo do miocárdio, durante o período 

de 1999 a 2002. Concluiu-se que as condições socioeconômicas desfavoráveis relacionaram-

se a piores desfechos clínicos.  Posteriormente outro estudo aplicou o escore GRACE e 

avaliou as condições socioeconômicas da população estudada. Concluiu-se nesse estudo que 

pacientes com baixa renda e baixa escolaridade apresentaram alta taxa de mortalidade 

predita e observada durante o período de seis meses. Nessas condições, o escore GRACE 

ainda mostrou-se bastante preciso para prever mortalidade(38). 
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Mais recentemente, foi publicado um estudo retrospectivo que incluiu pacientes 

admitidos com SCA, em dois hospitais da Nova Zelândia, durante o período de 2000 a 2002. 

Nesse estudo foi avaliada a acurácia do escore GRACE e, em paralelo, do Otago-Southland 

risk score para prever desfechos em seis meses e em um, dois e quatro anos após o evento 

agudo. A análise dos dados permitiu concluir que dez fatores eram de risco para mortalidade 

no período estudado, sendo que sete fatores faziam parte do escore GRACE. Diante de tal 

achado, os investigadores consideraram o GRACE escore útil para prever risco na população 

e no período estudado(39). 

 Pacientes com diagnóstico de angina instável (AI) e infarto agudo do miocárdio 

sem supradesnivelamento do segmento ST (IAMSST) apresentaram diversos fatores de risco 

para morte e eventos isquêmicos do coração devido à heterogeneidade deste binômio. Com 

o objetivo de avaliação dos fatores de risco para pacientes com AI/IAMSST foi desenvolvido 

um escore de risco denominado TIMI Risk Score(27). 

 O TIMI Risk Score (27) foi um estudo internacional duplo cego randomizado e 

incluiu 7081 pacientes de dois grandes estudos prévios, o Thrombolysis in Myocardial 

Infarction (TIMI 11B 1996-1998)(40) e o Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxaparin in 

Unstable Angina and Non-Q-Wave MI (ESSENCE 1994-1996)(41). O TIMI Risk Score foi 

derivado de um estudo de coorte, selecionando-se variáveis prognósticas independentes por 

meio de regressão logística multivariada. O resultado final definiu o escore de risco para o 

desenvolvimento de, pelo menos, um desfecho primário, a saber: morte por qualquer causa, 

episódio novo ou recorrente de infarto do miocárdio, ou isquemia recorrente necessitando 

de intervenção cirúrgica de urgência até quatorze dias após a randomização. As variáveis 

consideradas preditoras foram a idade maior ou igual a 65 anos, presença de pelo menos 

três fatores de risco para doença arterial coronariana (diabetes melito, hipertensão arterial, 

hipercolesterolemia, história familiar de insuficiência cardíaca ou tabagismo), estenose da 

luz da artéria coronária de 50% ou mais, alteração eletrocardiográfica do segmento ST de 

pelo menos 0,5 mm  ou novo bloqueio de ramo esquerdo no momento da avaliação inicial, 

episódio de angina nas 24 horas antecedentes à avaliação, uso de aspirina nos sete dias 

antecedentes ao evento e elevação do nível sérico de troponina acima do limite superior de 

normalidade. Foi verificado que quanto maior o escore, maior era a chance de  
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desenvolvimento de eventos. Concluiu-se que o TIMI Risk Score tinha valor prognóstico 

importante, era de fácil aplicação e foi capaz de orientar a decisão terapêutica(27).  

 A validação desse escore foi realizada em estudos subseqüentes(42-44).   Outros 

estudos posteriores avaliaram a aplicabilidade do TIMI Risk Score. Um deles incluiu 869 

pacientes com possível diagnóstico de SCA admitidos em um hospital distrital escocês, 

durante o período de 2002 a 2003. Os principais desfechos considerados foram a recorrência 

de infarto agudo do miocárdio, necessidade de revascularização miocárdica recorrente e 

morte por qualquer causa. Foi verificado que quanto maior o escore, maior era o risco de 

eventos desfavoráveis, o que permitiu concluir que o TIMI Risk Score era uma ferramenta 

válida para estratificação de risco em pacientes com possível AI/IAMSSST(45). 

 A estratificação de risco não tem como única finalidade a definição do 

prognóstico do paciente. Existe uma implicação importante que é a definição da estratégia 

terapêutica para cada caso, no momento da admissão. Quanto maior o risco para desfechos 

desfavoráveis, mais agressivos e dispendiosos são os tratamentos.  

As possibilidades terapêuticas para os pacientes com SCA são bastante variadas. 

Grande número de estudos dirigiram-se a pacientes com infarto agudo do miocárdio com 

supradesnivelamento do segmento ST, mas pouca atenção é dada a pacientes com angina 

instável (AI) ou infarto do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST). 

Em 1998, o estudo PURSUIT (Platelet Glycoprotein IIb/IIIa in Unstable Angina: Receptor 

Suppression Using Integrilin Therapy) avaliou 10948 pacientes com AI ou IAMSSST, durante o 

período de 1995 a 1997, que receberam tratamento com antiagregante plaquetário 

(eptifibatide)(46). A partir desse estudo foi possível desenvolver um modelo de risco para ser 

utilizado em pacientes com AI ou IAMSSST. Esse trabalho incluiu 9461 pacientes arrolados no 

estudo preliminar PURSUIT. Foi analisada a relação existente entre características 

apresentadas pelos pacientes no momento da internação e a incidência de morte ou morte 

e re-infarto do miocárdio após trinta dias do evento inicial. Variáveis demográficas, 

antecedentes pessoais, condições hemodinâmicas e duração dos sintomas foram avaliados. 

Mais de vinte preditores de risco significantes foram identificados sendo os mais relevantes 

a idade, a frequência cardíaca, a pressão arterial sistólica, o infradesnivelamento do 

segmento ST, os sinais de insuficiência cardíaca e as enzimas cardíacas. Geralmente, os  



 

 

      

10 

 

fatores determinantes de mortalidade também foram preditores de morte ou re-infarto do 

miocárdio(47).     

 Em 2005 foi publicado um estudo desenvolvido em um centro europeu, onde os 

escores de risco TIMI, PURSUIT e GRACE foram aplicados em 460 pacientes com SCA. O valor 

prognóstico foi avaliado comparando-se os desfechos morte ou infarto do miocárdio, após 

um ano do evento inicial e sua relação com a revascularização miocárdica precoce. O melhor 

preditor foi o escore GRACE, porém os autores também consideraram os outros dois de 

utilidade na prática clínica(48).     

 A identificação de quais pacientes com dor torácica apresentam maior risco para 

desenvolver eventos cardíacos importantes é um grande desafio clínico. A avaliação clínica e 

a aplicação de escores de risco podem evitar que ocorram internações desnecessárias ou 

altas indevidas. Um estudo publicado em 2007 avaliou a precisão do escores GRACE e TIMI 

associados à avaliação clínica. Esse estudo, desenvolvido em um hospital universitário do 

Reino Unido, incluiu 347 pacientes num período de três meses. Os principais desfechos 

considerados foram a morte, o infarto agudo do miocárdio não fatal e a necessidade de 

revascularização miocárdica de urgência. O acompanhamento dos pacientes ocorreu 

durante o período de internação hospitalar e por três meses após a alta. O GRACE Risk Score 

mostrou-se superior ao TIMI Risk Score em predizer eventos cardíacos e ambos os escores 

de risco foram superiores à avaliação clínica(49). 

 Diante desses achados na literatura, é possível dizer que apesar de grandes 

estudos proporem escores de risco com utilidade clínica, ainda não há um escore definitivo 

aceito amplamente. No caso de AI/IAMSSST, apesar das diretrizes desenvolvidas para a 

estratificação de risco de morte, parece haver discrepância entre a casuística apresentada na 

literatura (2% de mortalidade) e a observada na prática clínica (4% mortalidade)(50). Isso 

pode ser devido às diferenças entre os centros onde os estudos foram desenvolvidos e locais 

onde ocorre a prática clínica diária. Recentemente, um estudo realizado em nosso meio 

verificou que pacientes internados com SCA sem supradesnivelamento do segmento ST 

apresentam maior risco de morte ou re-infarto em trinta dias associado de forma 

independente com variáveis clínicas de fácil acesso como idade e presença de co-

morbidades(51).           
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 Por outro lado, é amplamente conhecido o impacto da presença da disfunção 

ventricular esquerda, clinicamente detectável, nos desfechos desfavoráveis dos pacientes 

com SCA. Também tem sido discutida a importância do exame físico na avaliação inicial de  

pacientes com SCA, pois o desenvolvimento de meios mais sofisticados de avaliação pode 

induzir à não valorização do exame clínico.  

Em 2004 foi publicado um estudo que avaliou a importância do exame físico no 

momento da admissão de pacientes com SCA sem supradesnivelamento do segmento ST, e a 

identificação de insuficiência cardíaca utilizando-se a classificação de Killip(23). Nesse estudo 

foram analisadas as informações de grandes estudos, entre eles o GUSTO IIb(34), PURSUIT(46), 

PARAGON A(52) e PARAGON B(53). A análise incluiu informação de 26090 pacientes com SCA 

sem supra de ST. Foi possível verificar que a mortalidade após trinta dias e seis meses do 

evento inicial crescia com a classe de Killip. A mortalidade foi de 30% em pacientes com Killip 

II, III ou IV, nos dois momentos da avaliação. As classes de Killip II e IV foram os melhores 

preditores de mortalidade em trinta dias e seis meses. A classificação de Killip foi 

considerada um poderoso preditor de mortalidade de qualquer causa na população 

estudada. Além dessa variável, foi possível avaliar que a idade, a frequência cardíaca, a 

pressão arterial sistólica e a depressão do segmento ST proporcionaram mais de 70% de 

informação prognóstica de mortalidade para trinta dias e seis meses(54).     

O estudo GRACE avaliou os determinantes e o impacto da insuficiência cardíaca 

em pacientes internados em hospitais com SCA. Foram avaliados 16166 indivíduos, sendo 

que 1778 tiveram o diagnóstico de insuficiência cardíaca no momento da admissão e 

encontravam-se em classe funcional Killip II ou III. Foi observado que a presença de IC na 

admissão foi relacionada significantemente à maior mortalidade durante o período de 

hospitalização e também nos seis meses seguintes(55).   

Não foi encontrado na literatura qualquer estudo que analisasse uma 

estratificação de risco levando em conta apenas os pacientes em Killip I ou Killip II. Essa 

observação tem interesse uma vez que a grande maioria dos pacientes internados devido à 

SCA não apresenta as classes funcionais mais avançadas, Killip III ou Killip IV. É possível que 

ao se excluir esses pacientes com IC grave, sabidamente determinante de mau prognóstico, 

possam ser identificados outros fatores relevantes na estratificação de risco na SCA.  
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  Estudos recentes mostraram os vários preditores de mortalidade e outros 

desfechos desfavoráveis na SCA. Via de regra, a mortalidade é expressamente aumentada 

quando os pacientes apresentam insuficiência cardíaca ou estão em classe funcional III e IV  

da classificação de Killip. Isto é, nessa situação, o paciente tem elevado risco de morte, 

independentemente de outros fatores(39, 56, 57).  

  No entanto, é possível identificar em muitos estudos que, mesmo na presença de 

estertores pulmonares, como manifestação isolada de IC (classe funcional II de Killip) já 

ocorre prejuízo significativo da sobrevida após o IAM. Sabe-se que durante a isquemia 

miocárdica, uma causa importante de congestão pulmonar é a disfunção diastólica isolada, 

quando a função sistólica está preservada e não há necrose de grande área do miocárdio.  

  Portanto, é importante estabelecer critérios de estratificação de risco em 

pacientes com SCA, que se apresentam sem sinais de IC ou apenas com crepitações 

pulmonares e na ausência de edema agudo de pulmão ou falência hemodinâmica.  

  A maioria dos estudos que avaliaram os fatores preditores de risco de desfechos 

desfavoráveis após SCA incluiu pacientes com apenas uma das formas, AI/IAMSSST ou 

IAMST. Isso pode ter ocorrido pelo fato do estudo GRACE ter mostrado que o risco de 

eventos foi mais associado com as alterações do segmento ST do que o tipo de SCA(58). No 

entanto, parece razoável assumir que o tipo de SCA possa guardar associação com desfechos 

em pacientes internados devido à isquemia miocárdica. Portanto, essa variável deveria ser 

considerada como um dos critérios de risco, precocemente, no momento da internação. 

  Um aspecto relevante e que tem sido recentemente abordado na literatura diz 

respeito às diferenças apresentadas entre homens e mulheres quando desenvolvem SCA. 

Vários trabalhos relatam mortalidade elevada entre mulheres que sofrem IAM(59, 60), porém 

outros trabalhos relatam não haver nenhuma diferença entre sexos(61).  

  Alguns autores(59) acham que as diferenças encontradas entre os sexos devem-se 

ao fato de as mulheres receberem tratamento menos agressivo durante a internação 

hospitalar e também após a alta. Outros estudos(61) mostraram que após ajustes em relação 

à idade, co-morbidades e severidade da doença, as diferenças desapareceram ou, pelo 

menos, foram atenuadas.  

  Em resumo, a apresentação clínica dos pacientes que são internados com SCA é 

bastante variável e tem implicação direta no risco de desfechos desfavoráveis. Além disso, as  
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opções terapêuticas são diversas, complexas, algumas de risco e de custos elevados. 

Finalmente, existem poucos dados nacionais relativos a critérios de estratificação de risco s 

nesses pacientes.  

 

1.2. Hipótese 

  Diante do exposto, formulou-se a hipótese de que o conjunto de variáveis 

clínicas e laboratoriais, obtidas na internação, pode predizer desfechos desfavoráveis no 

paciente com síndrome coronária aguda e em classes funcionais de Killip I ou II.  

   

1.3. Objetivo primário 

  Identificar variáveis clínicas, laboratoriais e anatômicas coronarianas associadas 

ao risco de desfechos desfavoráveis em pacientes internados com síndrome coronariana 

aguda e em classes funcionais Killip I ou II. 

   

1.4. Objetivos secundários 

 1- Descrever as alterações clínicas e laboratoriais precoces nesses pacientes; 
2- Identificar as diferenças clínicas, laboratoriais e de lesão coronariana 

associadas ao gênero. 
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2. Casuística e Método  

Trata-se de estudo observacional prospectivo e longitudinal. O projeto de 

pesquisa foi submetido à apreciação do Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Medicina de Botucatu com parecer favorável (OF213/2004-CEP). 

 

 2.1. Definições e critérios diagnósticos 

  Os critérios diagnósticos foram baseados nas orientações publicadas pela 

American Heart Association(62-64).  

  Angina instável/Infarto agudo do miocárdio sem supradesnivelamento de ST: 

síndrome clínica que é geralmente, porém nem sempre, causada por doença coronariana 

aterosclerótica e está associada ao elevado risco de morte e infarto do miocárdio 

subsequente. É caracterizada quando há depressão do segmento ST ou proeminente 

inversão da onda T no eletrocardiograma (ECG), e/ou alteração dos marcadores de necrose 

miocárdica sem alterações do ECG associada à dor torácica ou equivalente anginoso(62). 

   Infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento de ST: termo usado 

quando há evidências de necrose miocárdica e exame clínico compatível com sinais de 

isquemia miocárdica. O diagnóstico de IAMST é firmado diante da evidência clínica da 

doença acompanhada de pelo menos um dos seguintes fatores(64): 

 elevação dos marcadores bioquímicos de lesão miocárdica 

(preferencialmente troponina) com, pelo menos, um valor acima do 

limite superior de referência 

 sintomas de isquemia 

 alterações eletrocardiográficas indicadoras de isquemia ou novo bloqueio 

de ramo esquerdo no ECG 

 desenvolvimento de onda Q de necrose no ECG 

 Insuficiência cardíaca: síndrome clínica complexa resultante de qualquer 

alteração estrutural cardíaca que compromete a ejeção ou o enchimento do ventrículo(65), 

que se manifesta clinicamente pela intolerância ao exercício físico, sinais de congestão 

pulmonar ou sistêmica e sinais de ativação neuro-humoral.     
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2.2. Critérios de inclusão 

 Foram incluídos todos os pacientes admitidos com síndrome coronariana aguda 

(sem supradesnivelamento de ST e com supradesnivelamento de ST) diagnosticada até 

quarenta e oito horas após o início dos sintomas. As admissões ocorreram na Unidade de 

Terapia Intensiva do Pronto-Socorro e na Unidade Coronariana do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina de Botucatu, no período de março de 2003 a dezembro de 2006. 

 

2.3. Critérios de exclusão 

  Foram excluídos os pacientes que tiveram o início dos sintomas há mais de 48h. 

Também foram excluídos os pacientes que receberam classificação III e IV de Killip.  

 

2.4. Desenho do estudo   

  Após o diagnóstico da SCA e aplicados os critérios de exclusão, a casuística foi 

composta por 377 casos. Os pacientes passaram por avaliação clínica e laboratorial, 

seguindo-se a rotina padronizada por protocolos implantados nas Unidades de Terapia 

Intensiva da Faculdade de Medicina de Botucatu para o atendimento dos pacientes com 

SCA. Em nenhum momento houve intervenção do pesquisador quanto à condução de cada 

caso.  

 2.4.1. Variáveis clínicas avaliadas: 

 Antecedentes de risco cardiovascular (Diabetes melito, hipertensão 

arterial sistêmica, dislipidemia, obesidade, tabagismo, história 

pregressa de SCA) 

 Peso 

 Altura 

 Pressão arterial sistêmica 

 Classificação de Killip 

 Reperfusão química ou mecânica: nesse caso foram considerados 

apenas os pacientes com IAMST 

 Drogas utilizadas na internação: betabloqueadores, inibidores de 

angiotensina (IECA) e estatinas 
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Pelo menos um antiagregante plaquetário foi utilizado em todos os casos. No 

caso específico do antecedente de dislipidemia, consideraram-se além do status referido 

pelo paciente, as informações coletadas do prontuário. Isto é, havendo registro prévio de 

perfil lipídico alterado, o paciente era considerado como portador de dislipidemia, ainda que 

negasse a condição.  

 

  2.4.2. Variáveis bioquímicas avaliadas: 

 Glicemia no momento da admissão 

 Marcadores de isquemia miocárdica: troponina T ou I creatinoquinase 

fração MB (CK-MB) 

 Creatinina sérica 

 

 2.4.3. Variáveis eletrocardiográficas avaliadas: 

 Ritmo cardíaco 

 Segmento ST 

 Comprometimento da parede ventricular e extensão da lesão 

 

2.4.4. Variáveis angiográficas: 

 Artérias comprometidas: coronária descendente anterior, coronária 

direita e coronária circunflexa 

 Grau de obstrução de cada artéria comprometida: < 60% ou ≥ 60% 

  Procedimento realizado no momento do exame: angioplastia e/ou 

implante de stent. 

  Ramos importantes dessas artérias foram classificados como equivalendo à 

artéria principal.  

  

2.5. Desfechos  

  Após seis meses do evento inicial, foram avaliados os seguintes desfechos 

clínicos: óbito de qualquer causa, desenvolvimento de sinais e sintomas de insuficiência 

cardíaca, novas internações devido a doenças cardiovasculares. Essas informações foram  
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coletadas por meio do estudo dos prontuários dos pacientes ou por busca telefônica. Os 

desfechos foram analisados de forma isolada.  

 

2.6. Análise estatística 

  Concluída a coleta dos dados realizou-se análise exploratória dos fatores e 

variáveis observadas. As diferenças entre médias foram avaliadas pelo teste t de Student e 

as diferenças entre proporções pelo teste do ².  A análise de regressão logística 

multivariada foi realizada para avaliar os indicadores de maior risco de desfechos 

desfavoráveis. Todas as variáveis foram incluídas nessa análise independente da 

probabilidade de associação com desfechos devido ao acaso, na análise exploratória. Na 

análise da regressão logística multivariada o tipo de SCA foi considerado como uma das 

variáveis. Nesse caso, consideraram-se apenas dois tipos: IAMST e AI/IAMSSST. Em todas as 

análises foi considerado o nível de significância p < 0,05. Também foi realizada a análise de 

regressão logística multivariada para avaliar a associação entre o risco de maior classe de 

Killip e o sexo, a parede anterior, os antecedentes de HAS, DM, tabagismo, dislipidemia, 

obesidade e o uso de betabloqueador na internação.   
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3. Resultados  
 
  Durante o período de seguimento, sete pacientes perderam contato com o 

serviço e foram excluídos das análises. Portanto, foram incluídos 370 pacientes consecutivos, 

sendo que 224 eram do sexo masculino e 146 do sexo feminino (p < 0,001). Na Tabela 1 são 

apresentadas as características gerais da população estudada.  

 

Tabela 1. Características gerais da população estudada 

Características Total Homens Mulheres p 
n 370 224 146 <0,001 
Idade (anos) 62 ± 12,6 59 ± 12 65 ± 12,5 <0,001 
Tipo de evento     
    AI 124 (33,5%) 69 (30,8%) 55 (37,7%)  
    IAMSSST 122 (33,0%) 73 (32,6%) 49 (33,6%)  
    IAM_ST 124 (33,5%) 82 (36,6%) 42 (28,8%)  
    0,236 
Reperfusão 124 (34,3%) 84 (37,5%) 43 (29,5%) 0,132 
Fatores de risco     
    HAS 263 (71%) 143 (63,8%) 120 (82,2%) <0,001 
    Diabetes melito 122 (33%) 58 (25,8%) 64 (43,8%) <0,001 
    Tabagismo 208 (56,2%) 147 (65,6%) 61 (41,8%) <0,001 
    Dislipidemia 165 (44,6%) 85 (37,9%) 80 (54,8%) 0,001 
    Obesidade 134 (36,2%) 73 (32,6%) 61 (41,8%) 0,022 
    Evento prévio 130 (35,1%) 79 (35,3%) 51 (34,9%) 0,947 
Parede comprometida     
    Anterior 188 114 74 0,907 
    Inferior 108 70 38 0,324 
Killip II 72 (19,5%) 40 (17,8%) 32 (21,9%) 0,002 
PAS (mmHg) 130 ± 23,5 130 ± 25 130 ± 25 0,930 
PAD (mmHg) 77 ± 14,8 79,5 ± 14,5 74,5 ± 15 0,003 
Marcador de necrose 241 (65,1%) 152 (67,8%) 90 (61,6%) 0,177 
Glicose (g/dL) 124 ± 55,6 120 ± 54 131 ± 58 0,06 
Creatinina (g/dL) 1,30 ± 1,116 1,39 ± 1,34 1,14 ± 0,76 0,024 
Medicação utilizada     
    Betabloqueador 271 (73,2%) 172 (76,8%) 99 (67,8%) 0,042 
    IECA 288 (78,6%) 176 (78,6%) 112 (76,7%) 0,632 
    Estatina 208 (56,2%) 122 (54,5%) 86 (58,9%) 0,398 
Estudo angiográfico     
    n 348 213 135  
    Lesão em DA > 60% 243 (69,8%) 150 (70,4%) 93 (68,9%) 0,680 
    Lesão em CD > 60% 180 (51,7%) 112 (52,9%) 68 (50,4%) 0,658 
    Lesão em CX > 60% 160 (46,0%) 96 (45,1%) 64 (47,4%) 0,675 

AI: angina instável; IAMSSST: infarto agudo do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST; IAM_ST: infarto agudo do miocárdio 
com supradesnivelamento do segmento ST; HAS: hipertensão arterial sistêmica; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial 
diastólica; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; DA: artéria coronária descendente anterior; CD: artéria coronária direita; 
CX: artéria coronária circunflexa. 
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A idade média (média ± desvio padrão) dos homens foi menor em relação à das mulheres       
(59  12 anos e 65  12,5 anos respectivamente, p < 0,001, gráfico 1). 
 
 
Gráfico 1. Idade vs. Sexo 
 
 
 
   

 

 

 

 

 

 

     

  Considerando-se toda a casuística, o evento diagnosticado na internação foi AI 

em 33,7% (n = 124), IAMSSST em 32,6% (n = 122) e IAMST em 33,7% (n = 124). No momento 

da admissão hospitalar, os diagnósticos de AI, IAMSSST e IAMST, entre os homens, foram 

efetuados em 69 (18,6%), 73 (19,7%) e 82 (22,1%) indivíduos, respectivamente. Entre as 

mulheres, os mesmos diagnósticos foram efetuados em 55 (14,8%), 49 (13,2%) e 42 (11,4%) 

casos, respectivamente (gráfico 2, p = 0,236). 

  

Gráfico 2. Diagnóstico da Síndrome Isquêmica Aguda 
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O tratamento da artéria culpada na internação ocorreu em 3,2% dos pacientes 

com AI (n = 4), 35,8% com IAMSSST (n = 43) e 64,5% dos pacientes com IAMST (n = 80). Esse 

resultado sugere que 1/3 dos pacientes com IAMST não chegam ao hospital no período ideal 

para a realização da revascularização.  

Houve elevação dos marcadores de lesão miocárdica em 63% da casuística         

(n = 241). Nesses pacientes, a coronária culpada foi tratada em 52% dos casos (n = 125) e os 

demais (n = 116) não foram submetidos a qualquer método de reperfusão. Na ausência de 

elevação de marcador de necrose (125 casos), a coronária culpada não foi tratada em 98% 

dos casos. Essa informação foi perdida em quatro casos. 

  A regressão logística mostrou que a ausência de elevação de marcador de 

necrose miocárdica reduziu em 7,7 vezes a chance de haver a opção por revascularização na 

internação (OR: 0,13; IC95%: 0,064 - 0,265;   p < 0,001). 

 A reperfusão química ou mecânica foi opção terapêutica em 23% dos homens           

(n = 55) e 12% das mulheres (n = 17) como mostra o gráfico 3 (p = 0,132). 

 
Gráfico 3. Reperfusão da artéria culpada 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  A distribuição dos fatores de risco cardiovascular, na casuística estudada, é 

apresentada no gráfico 4. Observou-se que 71% dos pacientes (n = 263) referiam 

hipertensão arterial. Entre os homens 63,8% referiram o antecedente e entre as mulheres 

82% (p < 0,001). O diabetes melito foi referido por 33% da população (n = 122), sendo que  

0

5

10

15

20

25

Homens Mulheres

Fr
eq

üê
nc

ia
 n

a 
ca

su
ís

ti
ca

 (%
)

p = 0,132 



 

 

      

    21 

 

entre todos os homens 25,8% (n = 58) eram diabéticos, e entre todas as mulheres 43,8%     

(n = 64) eram diabéticas. Em relação ao tabagismo, 208 indivíduos referiam fumar, 

representando 56,2% da casuística. Dentre os homens, 65,6% (n = 147) eram fumantes e 

dentre as mulheres, 41,7% (n = 61) apresentaram esse fator de risco. A dislipidemia foi 

referida por 44,6% da população estudada (n = 165), representando 37,9% dos homens       

(n = 85) e 54,7% das mulheres (n = 80). Entre todos os indivíduos, 40,9% eram obesos           

(n = 134). Em relação ao sexo, a obesidade foi constatada em 36% dos homens (n = 73) e 

48,8% das mulheres (n = 61). A presença de eventos coronarianos prévios foi referida em 

35,1% de toda a população (n = 130). Em relação ao sexo, 60,7% dos homens (n = 79) e 

39,2% das mulheres (n = 51) já haviam apresentado episódio anterior de síndrome 

isquêmica aguda (p = 0,947). Houve diferenças estatisticamente significantes entre homens 

e mulheres quanto aos fatores hipertensão arterial (p < 0,001), DM (p < 0,001), tabagismo   

(p < 0,001) e dislipidemia (p < 0,001). A obesidade foi mais freqüente entre as mulheres       

(p = 0,022). 

 
 
Gráfico 4. Fatores de risco cardiovascular 
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 No momento da internação hospitalar foi avaliado o comprometimento das paredes 

anterior e inferior pelo eletrocardiograma. Em toda a população estudada, 51,3% dos 

indivíduos (n = 188) apresentaram comprometimento da parede anterior, sendo 31,1%        

(n = 114) homens e 20,2% mulheres (n = 74). O comprometimento da parede anterior e 

inferior entre os homens foi de 60,6% (n = 114) e 31,3% (n = 70), respectivamente. Entre as 

mulheres, o comprometimento da parede anterior e inferior foi de 51,7% (n = 74) e 26,5%  

(n = 38), respectivamente, sem diferença estatisticamente significante associada ao gênero 

(gráfico 5, p = 0,907 e p = 0,324, respectivamente).  

 
 
Gráfico 5. Parede comprometida 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Na avaliação clínica inicial dos pacientes do sexo masculino, foi possível 

identificar que 85,7% dos homens (n = 192) não apresentavam sinais de insuficiência 

cardíaca (Killip I), enquanto que 14,3% receberam a classificação de Killip II. Entre as 

mulheres, 72,6% dos casos (n = 106) receberam a classificação Killip I e 27,4% (n = 40) Killip II 

(p = 0,002; mulheres vs. homens, gráfico 6).  
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Gráfico 6. Classificação de Killip no momento da internação 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Não houve diferença associada ao gênero quanto ao valor da PAS                      

(130  22,5 mmHg vs. 130  25 mmHg, p = 0,93). No entanto, os homens apresentaram PAD 

mais elevada (79,5  14,5 mmHg vs. 74,5  15 mmHg;  p = 0,003; gráfico 7). 

 

 
Gráfico 7. Pressão arterial na internação  
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  A avaliação laboratorial identificou alteração de marcadores de lesão miocárdica 

(gráfico 8, A) em 62,8% dos homens (n = 152) e 37,1% das mulheres (n = 90), sem 

significância estatística (p = 0,177). A glicemia, no momento da admissão hospitalar, foi de 

120  54 g/dL entre os homens e 131  58 g/dL entre as mulheres (p = 0,06, gráfico 8 B). A 

creatinina plasmática foi mais elevada entre os homens (1,39  1,34 g/dL vs. 1,14  0,76g/dL; 

p = 0,024, gráfico 8 C). 

 
 
Gráfico 8. Variáveis bioquímicas 
 

 

  Gráfico 8.A. Marcadores de lesão 

                                  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Gráfico 8.B. Glicose no momento da admissão 
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  Gráfico 8.C. Creatinina sérica no momento da admissão 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

  Nessa casuística, 69,8% dos pacientes apresentaram lesão ≥ 60% em DA, sendo 

43% homens (n = 150) e 27% mulheres (n = 93). Essa lesão em CD foi observada em 51,7% 

dos casos, sendo 32% homens (n = 112) e 19,5% mulheres (n = 68). A CX apresentou       

lesão ≥ 60% em 46% dos casos, sendo 27,5% homens (n = 96) e 18,6% mulheres (n = 64). Não 

houve diferença entre os sexos quanto à gravidade e distribuição das placas de aterosclerose 

(gráfico 9). 

 
 
Gráfico 9. Lesão da artéria coronária ≥ 60% 
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  Na casuística, 76% dos pacientes receberam betabloqueador, sendo 48% homens    

(n = 172) e 28% mulheres (n = 99). A proporção de mulheres que receberam betabloqueador 

foi significantemente menor que a dos homens. Isto é, considerando-se somente as 

mulheres, 30% não toleraram essa droga, enquanto que entre os homens, 205 não puderam 

receber o betabloqueador (p = 0,042). Oitenta e um por cento dos pacientes receberam IECA 

(175 homens e 112 mulheres), sem diferença estatística entre os sexos. Somente 50% dos 

pacientes foram medicados com estatinas na internação, sem diferença entre os sexos 

(gráfico 10). 

 
 
Gráfico 10. Medicamentos utilizados durante a internação  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A análise dos desfechos clínicos, durante os seis meses após o evento inicial, 

mostrou 17 óbitos entre os homens (7,6%) e 18 entre as mulheres (12,4%; p = 0,122). Além 

disso, 21% dos homens (n = 77) e 15% (n = 54) das mulheres necessitaram de internação 

posterior devido ao evento cardiovascular (p = 0,57). O diagnóstico de insuficiência cardíaca 

congestiva, no período de acompanhamento, ocorreu em 25,5% dos homens (n = 94) e 15% 

das mulheres (n = 55), sem significância estatística (gráfico 11).  
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Gráfico 11. Desfechos clínicos em seis meses de seguimento, segundo o sexo 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A tabela 2 ilustra a regressão logística multivariada para análise do risco de classe 

funcional Killip II, incluindo as variáveis: o gênero, o comprometimento de parede anterior, 

os antecedentes de HAS, DM, tabagismo, dislipidemia, obesidade, assim como o uso do 

betabloqueador na internação. Houve associação independente entre classe funcional e 

gênero, dislipidemia e betabloqueador. O sexo feminino aumentou o risco de classe 

funcional Killip II na internação (OR: 1,91; IC95%: 1,01 – 3,59; p = 0,044). A ausência de 

dislipidemia aumentou o risco para classe funcional Killip II (OR: 2,88; IC95%: 1,47 – 5,63;      

p = 0,002). A impossibilidade do uso de betabloqueador aumentou o risco de classe 

funcional Killip II (OR: 2,89; IC95%: 1,51 – 5,27; p = 0,001). A ausência de HAS foi fator de 

proteção, com significância marginal (OR: 0,47; IC95%: 0,22 - 1,01; p = 0,055). Quando o 

modelo foi ajustado para a idade (tabela 3), desapareceu a associação entre sexo feminino e 

risco de classe Killip II (OR: 1,79; IC95%: 0,94 – 3,42; p = 0,077). Permaneceram as 

associações independentes com a ausência de dislipidemia (OR: 2,80; IC95%: 1,42 – 5,50;     

p = 0,003) e com a intolerância ao betabloqueador (OR: 2,66; IC95%: 1,38 – 5,13; p = 0,003). 

Para cada ano a mais na idade, houve um acréscimo de 3% no risco de classe funcional Killip 

II, no momento da internação (OR: 1,03; IC95%: 1,01 – 1,06; p = 0,017).  
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  Considerando-se apenas as mulheres, houve associação entre classe funcional e 

ausência de dislipidemia (OR: 2,83; IC95%: 1,18 – 6,78; p = 0,020) e intolerância ao  

betabloqueador (OR: 2,69; IC95%: 1,15 – 6,25;  p = 0,022). Essas associações se mantiveram, 

mesmo quando o modelo foi ajustado para a idade. Considerando-se somente os homens 

nenhuma das variáveis foi associada com maior risco de Killip II no modelo sem ajuste ou 

com ajuste para a idade.  

 

 
Tabela 2. Modelo de regressão logística para explicar risco de classe funcional Killip II no 
                  momento da internação 
 

Variável Categoria OR IC95% p 
Gênero  F/M 1,91 (1,01 –3,59) 0,018 
Parede anterior Não/Sim 0,70 (0,37 – 1,30) 0,264 
HAS  Não/Sim 0,47 (0,22 – 1,01) 0,016 
DM  Não/Sim 0,66 (0,34 – 1,27) 0,245 
Tabagismo  Não/Sim 1,11 (0,59 – 2,07) 0,730 
Dislipidemia Não/Sim 2,88 (1,47 – 5,63) 0,002 
Obesidade Não/Sim 0,63 (0,33 – 1,22) 0,174 
Betabloqueador  Não/Sim 2,89 (1,51 – 5,27) 0,001 

OR: odds ratio; IC95%: intervalo de confiança 95%; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes melito 
 
 
 
 
Tabela 3.  Modelo de regressão logística para explicar risco de classe funcional Killip II no 
                   momento da internação, corrigido para a idade 
 

Variável  OR IC95% p 
Idade (anos)  1,03 (1,01-1,06) 0,017 
Gênero  F/M 1,79 (0,94 – 3,42) 0,077 

Parede anterior Não/Sim 0,71 (0,38 – 1,33) 0,287 
HAS Não/Sim 0,54 (0,25 – 1,18) 0,124 
DM Não/Sim 0,74 (0,38 – 1,43) 0,367 

Tabagismo  Não/Sim 0,88 (0,45 – 1,70) 0,698 
Dislipidemia Não/Sim 2,80 (1,42 – 5,50) 0,003 
Obesidade Não/Sim 0,57 (0,30 – 1,11) 0,098 

Betabloqueador Não/Sim 2,66 (1,38 – 5,13) 0,003 
OR: odds ratio; IC95%: intervalo de confiança 95%; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes melito 
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  Na tabela 4 são apresentadas as variáveis relacionadas ao desfecho internação. A 

angina instável ou IAMSSST, os antecedentes de dislipidemia e eventos cardiovasculares 

anteriores, assim como a obstrução da luz da artéria coronária circunflexa  ≥ 60% foram 

fatores de risco para internações subseqüentes ao evento atual.  

  O fator idade e a classe funcional Killip I e II foram fatores de risco para o 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva (tabela 5). A porcentagem de eventos 

entre os indivíduos com classe Killip I foi de 37% e entre aqueles com classe II foi de 54%     

(p = 0,008). O desfecho óbito foi observado em 7,4% dos pacientes em classe I e 18% dos 

pacientes em classe II (p = 0,006).  

 
Tabela 4. Fatores de risco para o desfecho Internação 
 

Variável OR IC95% p 

IDADE (anos) 1,01 (0,99 – 1,03) 0,264 
SEXO 0,88 (0,57 – 1,36) 0,574 
PESO 1,00 (0,99 – 1,02) 0,942 

IMC 1,00 (0,95 – 1,06) 0,884 
Tipo de evento 0,73 (0,56 - 0,95) 0,022 
Reperfusão 0,73 (0,46 - 1,16) 0,196 

HAS 1,42 (0,88 – 2,31) 0,152 
Diabetes melito 1,42 (0,91 – 2,23) 0,123 
Tabagismo 0,83 (0,54 – 1,28) 0,399 

Dislipidemia 1,73 (1,12 – 2,66) 0,013 
Obesidade 1,06 (0,67 – 1,67) 0,814 
Evento prévio 2,03 (1,30 – 3,16) 0,002 

Parede anterior 0,96 (0,62 – 1,47) 0,834 
Parede inferior 1,03 (0,65 – 1,65) 0,898 
PAS 1,00 (0,99 – 1,01) 0,831 

PAD 1,00 (0,99 – 1,02) 0,884 
Diagnóstico de HAS 1,43 (0,93 – 2,20) 0,108 
Killip 1,39 (0,82 – 2,35) 0,224 

Marcador 0,72 (0,46 – 1,12) 0,143 
Glicemia 1,00 (0,99 – 1,00) 0,394 
Creatinina 2,34 (0,73 – 7,54) 0,154 

Betabloqueador 1,22 (0,73 – 2,04) 0,451 
IECA 0,63 (0,37 – 1,07) 0,085 
Sinvastatina 0,93 (0,60 – 1,44) 0,749 

DA_cat 0,99 (0,61 – 1,59) 0,954 
CD_cat 1,33 (0,85 – 2,06) 0,208 
CX_cat 1,64 (1,06 – 2,55) 0,027 

OD: odds ratio; IC95%: intervalo de confiança 95%; IMC: índice de massa corporal; HAS: hipertensão arterial sistêmica; PAS: pressão 
arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; IECA: inibidor da enzima de conversão; DA_cat: coronária descendente anterior 
categorizada; CD_cat: coronária direita categorizada; CX_cat: coronária circunflexa categorizada. 
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Tabela 5. Fatores de risco para o desfecho Insuficiência Cardíaca 
 

Variável OR IC95% p 

IDADE (anos) 1,02 (1,00 – 1,03) 0,065 
SEXO 1,18 (0,77 – 1,81) 0,441 
PESO 1,00 (0,98 – 1,01) 0,561 
IMC 0,98 (0,94 – 1,04) 0,563 
Tipo de evento 0,94 (0,73 – 1,22) 0,659 
Reperfusão 1,23 (0,79 – 1,90) 0,355 
HAS 1,01 (0,64 – 1,60) 0,962 
Diabetes melito 1,41 (0,91 – 2,18) 0,129 
Tabagismo 0,96 (0,63 – 1,45) 0,832 
Dislipidemia 0,97 (0,64 – 1,48) 0,894 
Obesidade 0,78 (0,50 – 1,23) 0,282 
Evento prévio 1,08 (0,70 – 1,66) 0,738 
Parede anterior 1,30 (0,86 – 1,98)  0,219 
Parede inferior 1,13 (0,71 – 1,78) 0,606 
PAS 1,00 (0,99 – 1,01) 0,874 
PAD 0,99 (0,97 – 1,00) 0,086 
Diagnóstico de HAS 0,90 (0,59 – 1,38) 0,639 
Killip 2,01 (1,19 – 3,38) 0,009 
Marcador 0,89 (0,58 – 1,38) 0,614 
Glicemia 1,00 (1,00 – 1,00) 0,637 
Creatinina 0,47 (0,08 – 2,65) 0,392 
Betabloqueador 1,05 (0,64 – 1,73) 0,843 
IECA 0,74 (0,44 – 1,26) 0,265 
Sinvastatina 0,88 (0,57 – 1,35) 0,55 
DA_cat 1,25 (0,78 – 2,00) 0,359 
CD_cat 1,53 (0,99 – 2,35) 0,055 
CX_cat 0,96 (0,62 – 1,47) 0,838 

OD: odds ratio; IC95%: intervalo de confiança 95%; IMC: índice de massa corporal; HAS: hipertensão arterial sistêmica; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; IECA: inibidor da enzima de conversão; DA_cat: coronária descendente anterior 

categorizada; CD_cat: coronária direita categorizada; CX_cat: coronária circunflexa categorizada. 

  

 

  A análise dos fatores de risco para o óbito mostrou que a cada ano acrescido à 

idade, o risco de óbito aumentou em 7%. O antecedente de hipertensão arterial sistêmica 

(OR: 3,46; IC95%: 1,19 - 10,04; p = 0,023), a classe funcional Killip II (OR: 2,75;                    

IC95%: 1,31 - 5,78; p = 0,007) e o comprometimento da luz da DA_cat ≥ 60% foram fatores 

de risco para o óbito (OR: 4,38; IC95%: 1,30 - 14,76; p = 0,017). Foram identificados como 

fatores de proteção a ausência do comprometimento da parede inferior do VE (OR: 020;                 

IC95%: 0,06 - 0,67; p = 0,009), assim como a tolerância ao uso de betabloqueador (OR: 0,22; 

IC95%: 0,11 - 0,46; p < 0,001) e IECA (OR: 0,44; IC95%: 0,20 - 0,95; p = 0,037). O tipo de SCA e  
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a glicemia na internação foram associados com o óbito em 6 meses, apenas com tendência 

estatística. Esses resultados são apresentados na tabela 6. 

 
 
Tabela 6. Fatores de risco para o desfecho Óbito 
 

Variável OR IC95% P 

IDADE (anos) 1,07 (1,04 – 1,10)  < 0,001 
SEXO 0,58 (0,29 – 1,17) 0,126 
PESO 0,98 (0,95 – 1,01) 0,169 
IMC 1,03 (0,94 – 1,12) 0,524 
Tipo de evento 0,68 (0,44 – 1,05) 0,082 
Reperfusão 0,85 (0,40 – 1,80) 0,678 
HAS 3,46 (1,19 – 10,04) 0,023 
Diabetes melito 1,40 (0,68 – 2,85) 0,361 
Tabagismo 1,04 (0,51 – 2,09) 0,923 
Dislipidemia 1,35 (0,67 – 2,70) 0,402 
Obesidade 1,22 (0,58 – 2,58) 0,593 
Evento prévio 1,43 (0,70 – 2,89) 0,323 
Parede anterior 1,67 (0,81 – 3,43) 0,161 
Parede inferior 0,20 (0,06 – 0,67) 0,009 
PAS 1,01 (0,99 – 1,02) 0,331 
PAD 1,01 (0,99 – 1,04) 0,221 
Diagnóstico de HAS 1,80 (0,89 – 3,64) 0,102 
Killip 2,75 (1,31 – 5,78) 0,007 
Marcador 0,55 (0,27 – 1,11) 0,097 
Glicemia 1,00 (1,00 – 1,01) 0,663 
Creatinina 0 (0,00 -1,00) 0,999 
Betabloqueador 0,22 (0,11 – 0,46) < 0,001 
IECA 0,44 (0,20 – 0,95) 0,037 
Sinvastatina 0,57 (0,28 – 1,17) 0,124 
DA_cat 4,38 (1,30 – 14,76) 0,017 
CD_cat 0,86 (0,41 – 1,79) 0,684 
CX_cat 1,47 (0,70 – 3,08) 0,309 

OR: odds ratio; IC95%: intervalo de confiança 95%; IMC: índice de massa corporal; HAS: hipertensão arterial sistêmica; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; IECA: inibidor da enzima de conversão; DA_cat: coronária descendente anterior 

categorizada; CD_cat: coronária direita categorizada; CX_cat: coronária circunflexa categorizada. 
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4. Discussão 

O presente estudo teve por objetivo analisar variáveis clínicas e laboratoriais, 

obtidas nas primeiras quarenta e oito horas após o início dos sintomas compatíveis com a 

SCA, que isoladas ou associadas, podem predizer desfechos clínicos desfavoráveis nos 

pacientes em classes funcionais de Killip I ou II. Mostrou-se que a presença de Killip II, 

diagnóstico prévio de hipertensão arterial, lesão em DA ≥ 60% ou intolerância ao uso de 

betabloqueador ou IECA, aumentaram o risco de óbito. Também observou-se que as 

mulheres têm maior chance de se apresentarem em classe funcional Killip II, provavelmente, 

devido à idade. Além disso, o tipo de SCA não foi associado ao maior risco de insuficiência 

cardíaca ou morte. 

Os pacientes em classe funcional Killip III e IV não foram incluídos na casuística 

pelo fato de já haver na literatura informações suficientes, indicando o alto risco de morte 

nesses pacientes. Além disso, em nosso centro de atendimento, a grande maioria dos 

pacientes internados com SCA apresenta-se em classe funcional Killip I ou II. Esse fato 

reforçou a necessidade da avaliação do perfil dessa população. 

 

4.1. Diferenças relacionadas ao sexo 

No presente estudo, houve um número maior de indivíduos do sexo masculino 

os quais apresentaram idade inferior à das mulheres. Nossos dados estão em acordo com a 

literatura, mesmo considerando os estudos que incluíram um grande número de 

indivíduos(66-70). 

Apesar do número relativamente pequeno de pacientes incluídos, foi possível 

identificar diferenças relevantes entre os sexos, quanto à frequência de fatores de risco 

cardiovascular. Nessa casuística, o fator de risco hipertensão arterial foi referido por 71% 

dos pacientes. Entre todos os homens 67% eram hipertensos e entre todas as mulheres 82%.  

A ausência desse antecedente reduziu em 53% o risco de classe funcional Killip II 

no momento da internação. De forma interessante, esse efeito protetor foi anulado quando 

o modelo de regressão logística foi ajustado para a idade. Esse resultado sugere que o risco 

de disfunção ventricular associado ao antecedente de hipertensão arterial sofre influência 

da idade do paciente. 

O INTERHEART Latin American Study publicado em 2007, analisou o impacto dos 

fatores de risco cardiovasculares da população da América Latina. A distribuição dos casos  
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quanto ao gênero foi de 74% de homens e 26% de mulheres. Após o ajuste estatístico para a 

idade, foi verificado que as mulheres eram mais velhas e que o fator hipertensão arterial foi 

mais prevalente neste sexo, com associação forte para o desenvolvimento de IAM(71). Os 

achados deste estudo foram semelhantes ao estudo AFIRMAR desenvolvido previamente no 

Brasil(72). 

Outro importante fator de risco cardiovascular, o diabetes melito, foi mais 

frequente nesta casuística, mas sem diferença entre os sexos quanto à glicemia casual no 

momento da internação. Além disso, a presença desta morbidade não foi associada com 

risco aumentado de Killip II.  

Sabe-se que independentemente da severidade da apresentação clínica, 

pacientes diabéticos que desenvolvem SCA, evoluem com risco maior de apresentar novos 

episódios de infarto do miocárdio e morte(73, 74). 

A comparação entre os sexos também evidenciou que o tabagismo foi 

predominante na população masculina. Este resultado está em acordo com trabalho de 

outros autores. O uso do tabaco é influenciado pelo contexto histórico e cultural, sendo que 

em muitos estudos foi observado que as mulheres fumam menos que os homens, porém em 

algumas sociedades mulheres jovens consomem mais cigarros(75, 76).  

No presente estudo, a dislipidemia foi referida por 44,5% dos indivíduos 

arrolados, sendo predominante entre as mulheres, havendo diferença estatisticamente 

significante entre os sexos. 

Estudos experimentais, genéticos e epidemiológicos demonstram que a elevação 

do LDL-colesterol é um fator causal para o desenvolvimento de doença coronariana(77). 

Estudos populacionais bem delineados demonstraram claramente a correlação positiva 

entre níveis plasmáticos de LDL-colesterol e doença coronariana(78). Em metanálise publicada 

no ano de 2003, foi demonstrado que a redução dos níveis circulantes do LDL-colesterol 

proporciona a diminuição da incidência de eventos coronarianos, sendo que este efeito é 

mais pronunciado em pacientes com idade superior ou igual a sessenta anos(79). Em 

posterior metanálise foi possível verificar que a redução dos níveis de colesterol está 

proporcionalmente associada à incidência de eventos coronarianos e grandes eventos 

vasculares(80). 
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Registrou-se obesidade em 40,8% dos pacientes, sendo mais predominante entre 

as mulheres. Parece haver relação direta entre obesidade e doença coronariana. Esta 

associação seria mediada por outros fatores de risco como o diabetes, a hipertensão e a 

hipercolesterolemia. Recentemente foi publicado um estudo prospectivo dinamarquês que 

avaliou a relação entre a obesidade e o estilo de vida da população arrolada e o risco de 

eventos coronarianos agudos. Durante o período de estudo, cerca de 2% da população 

desenvolveu SCA. O sobrepeso e a obesidade foram associados com alto risco para SCA. O 

risco relativo associado à obesidade foi discretamente menor entre os homens, porém o 

risco absoluto foi significantemente maior no sexo masculino. O índice de massa corpórea 

foi associado aos fatores de risco como tabagismo, inatividade física e pouca aderência a 

uma dieta saudável(81).  

No presente estudo, a referência de eventos prévios de SCA relacionada ao 

gênero foi de 60,7% dos homens e 39,2% das mulheres.  Estes dados são diferentes dos 

encontrados na literatura. Um sub-estudo do FRISC II avaliou 1708 homens e 749 mulheres. 

Neste estudo foi observado que as mulheres apresentaram mais episódios prévios de 

angina, e os homens apresentaram mais episódios de infarto do miocárdio durante o 

período de acompanhamento do estudo(82). 

  A avaliação do eletrocardiograma (ECG) permitiu identificar comprometimento 

da parede ventricular em 51,3% dos pacientes, sem diferença estatística associada ao 

gênero.   

  A propedêutica armada foi realizada por meio do estudo hemodinâmico em 213 

homens e 135 mulheres. Entre os homens, 43% dos indivíduos apresentaram lesão ≥ 60% 

em DA, 32% em CD e 27,5% em CX. Já, entre as mulheres, as lesões coronarianas ≥ 60% 

ocorreram em 27% na DA, 19,5% na CD e 18,5% na CX. Não houve diferença entre os sexos 

quanto à gravidade e distribuição das placas de aterosclerose.  

  Um estudo italiano comparando 789 homens com 230 mulheres submetidos à 

angioplastia primária após IAM observou apenas uma pequena diferença das características 

angiográficas entre os sexos. As mulheres apresentaram menor número de artérias culpadas 

em relação aos homens, mas sem significância estatística(83). Outro estudo americano 

publicou resultados semelhantes, porém foi encontrada mortalidade 2,3 vezes maior no 

sexo feminino(59). 
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  Pacientes do estudo FRISC II com AI apresentaram diferenças estatísticas em 

relação ao comprometimento das artérias coronárias. Nesse estudo, as pequenas lesões 

coronarianas foram mais prevalentes entre as mulheres com diferença estatística 

significante. Os homens apresentaram lesões coronarianas mais graves e extensas com 

predomínio esquerdo e comprometendo dois e três vasos(82). 

  Os dados do registro cardiovascular do American College of Cardiology, 

publicados recentemente, foram bastante interessantes. Entre os pacientes com angina 

estável, o risco relativo para doença coronariana foi de 0,34 para as mulheres quando 

comparadas aos homens.  No caso da SCA, o risco relativo ajustado para doença coronariana 

importante foi de 0,47 para as mulheres quando comparadas aos homens. A mortalidade 

intra hospitalar foi 1,34 vezes maior entre as mulheres em relação aos homens(84). 

O tratamento farmacológico adequado e a revascularização miocárdica por meio 

químico ou mecânico têm se mostrado extremamente úteis para a redução da mortalidade 

em pacientes com IAMST. Na literatura ainda existe dúvida se a redução da mortalidade é 

semelhante entre homens e mulheres. Vários autores têm estudado as diferenças entre os 

sexos quanto aos desfechos clínicos, principalmente em relação à mortalidade após a 

angioplastia primária. Também existe controvérsia em relação à aplicação de métodos de 

reperfusão em pacientes com AI e IAMSST(70).  

No presente estudo, a abordagem terapêutica com reperfusão, considerando-se 

somente os pacientes com diagnóstico de IAMST, não mostrou diferença estatisticamente 

significante entre homens e mulheres. Esta informação é contrária a outros estudos (85), 

talvez por causa do pequeno número de indivíduos avaliados. 

Estudo americano recente, incluindo 598911 pacientes com IAMST registrou que 

as mulheres eram mais idosas e apresentavam maior número de fatores de risco.  Apesar 

disso, elas tiveram menor chance de serem submetidas à reperfusão miocárdica e à 

angiografia coronariana(86). 

O estudo CADILLAC mostrou que somente 33% de todas as angioplastias 

percutâneas em pacientes com SCA foram realizadas em mulheres(87). Além disso, 

geralmente, as pacientes eram mais idosas, apresentavam fatores de risco mais graves e 

tiveram maiores complicações após a APC. Os autores também puderam observar que após  

o procedimento invasivo as diferenças de mortalidade hospitalar entre os gêneros  
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diminuíram tornando-se quase semelhantes.    

Posteriormente, em 2007 foi publicado um estudo desenvolvido na Suíça que 

reuniu informações coletadas de 68 hospitais durante o período de 1997 a 2006, onde foram 

incluídos 20.290 pacientes. Nesse estudo, 28% dos pacientes eram mulheres. Concluiu-se 

que as mulheres eram mais idosas e apresentavam mais co-morbidades. A chegada ao 

hospital, após o início dos sintomas, era mais retardada, sendo a diferença média de 

sessenta minutos. A reperfusão em mulheres foi menor e elas tiveram menor taxa de 

indicação de APC. A mortalidade intra-hospitalar foi maior no sexo feminino, mas essa 

diferença não ocorreu na faixa etária dos 51 aos 60 anos(70). Resultados semelhantes foram 

descritos em outro grande estudo realizado na Espanha mostrando a importância da 

indicação de procedimentos diagnósticos e terapêutica adequados independentemente do 

sexo(88). 

Outro aspecto relevante é a precocidade com que os procedimentos invasivos 

são realizados. Parece que a intervenção invasiva nas primeiras 48 horas está associada a 

menor risco de desfechos desfavoráveis. No entanto, entre as mulheres, a intervenção 

invasiva precoce parece não ter melhorado a incidência de desfechos(89). Por outro lado, 

naquelas com níveis elevados de troponina, as estratégias invasivas parecem estar 

associadas a melhores resultados(90).     

  Uma metanálise recente concluiu que homens e mulheres consideradas de alto 

risco (elevação dos marcadores de lesão miocárdica) tiveram benefícios comparáveis com a 

estratégia invasiva precoce nos casos de AI e IAMSSST. Não houve benéfico significativo para 

as mulheres sem elevação de marcadores de lesão miocárdica. Portanto, apesar dos 

marcadores de lesão miocárdica serem úteis para definir os pacientes que serão submetidos 

a estratégias invasivas precoces, ainda há a necessidade de identificar outros fatores de risco 

ou novos biomarcadores que possam ser úteis para a indicação de procedimento invasivo 

precoce para mulheres com SCA(91).  

O presente estudo mostrou que houve alteração dos marcadores de lesão 

miocárdica em 62,8% dos homens e 37,1% das mulheres. Apesar da diferença numérica, não 

foi observada significância estatística. Na literatura, vários estudos mostraram que mulheres 

com SCA apresentavam menor elevação dos marcadores de lesão miocárdica(82, 92, 93). 
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No presente estudo, o uso de betabloqueador foi menos frequente entre as 

mulheres. Essa questão de diferenças na abordagem terapêutica quando se compara 

homens e mulheres tem sido debatida na literatura. Por exemplo, no National Registry of 

Myocardial Infarction (NRMI) foram avaliadas as diferenças no tratamento entre sexos e 

raças de pacientes com IAM durante os anos de 1994 a 2002, tendo sido incluídos 598911 

pacientes. Foi observado inicialmente que homens brancos e negros recebiam mais 

betabloqueadores do que as mulheres e, mesmo após o ajuste multivariado, essa diferença 

persistia, embora atenuada(86, 94). 

Recentemente, um estudo suíço publicou dados sobre as diferenças no 

tratamento, em relação ao sexo, de pacientes com SCA sem supra desnivelamento do 

segmento ST. Foi observado que os homens receberam mais betabloqueadores, IECA e 

estatinas no momento da alta hospitalar, mas após ajustes para a idade, ainda foi verificado 

que os homens receberam mais IECA na alta hospitalar(95). Esses dados estão em acordo com 

o estudo CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of Unstable Angina Patients Suppress 

Adverse Outcomes With Early Implementation of the American College of 

Cardiology/American Heart Association Guidelines), onde também foi verificado que as 

mulheres recebiam menos IECA e estatinas no momento da alta hospitalar(93). 

 

4.2. Desfechos clínicos 

A análise dos desfechos clínicos do presente estudo, durante os seis meses após 

o evento inicial, mostrou 17 óbitos entre os homens (7,6%) e 18 entre as mulheres (12,4%). 

Além disso, 21% dos homens e 15% das mulheres voltaram a ser internados devido à doença 

cardiovascular. O diagnóstico de IC, no período de acompanhamento, ocorreu em 25,5% dos 

homens e 15% das mulheres. Não se encontrou diferença estatística entre os gêneros, mas 

os resultados observados são semelhantes aos da literatura.  

  A análise dos fatores de risco para o óbito mostrou que a cada ano acrescido à 

idade, o risco de óbito aumentou em 7%, em acordo com os dados da literatura(96). Um 

aspecto importante quando se avaliam desfechos na SCA é a representação na casuística de 

indivíduos com maior risco como pacientes idosos e mulheres. Dados demográficos apontam 

que em 1975, pelo menos 24% dos pacientes com IAM tinham idade superior a 75 anos. 

Após 1995, o número de pacientes idosos passou a ser de, pelo menos, 37%. Da mesma  
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forma, a porcentagem de mulheres com IAM aumentou de 35% em 1975, para 43% em 

1995(97). Apesar desses dados, uma análise publicada em 2001, que avaliou a inclusão de 

pacientes idosos e do sexo feminino nos trabalhos sobre SCA, verificou que ainda existe 

limitação para a inclusão destes pacientes nos estudos. Mesmo diante de tal limitação, é 

possível verificar que pacientes idosos e do sexo feminino apresentam alta prevalência de 

IAM com pior evolução. A mortalidade chega a ser de 60% em pacientes com idade maior de 

75 anos. Ocorre maior número de complicações entre idosos e do sexo feminino como, por 

exemplo, a IC, choque cardiogênico e ruptura ventricular(98). Estudos mais recentes ainda 

encontram as mesmas limitações anteriores(99, 100).  

Não foi possível encontrar relação entre a pressão arterial medida no momento 

da internação e desfechos clínicos no presente estudo, apesar das evidências em contrário 

na literatura(101, 102). Uma possível explicação talvez seja o fato de que apesar de 71% dos 

pacientes referirem hipertensão como antecedente pessoal, a média dos níveis pressóricos 

variava entre o estágio de pré hipertensão e hipertensão estágio 1(103), no momento da 

internação. Este achado talvez seja devido ao fato dos pacientes com história de hipertensão 

arterial já estarem recebendo tratamento, o que poderia explicar os níveis pressóricos 

encontrados. Da mesma forma, o Second National Registry of Myocardial Infarction      

(NRMI-2), não encontrou diferença significante entre os níveis de pressão arterial de 

pacientes com IAM que desenvolveram IC ou não(104).  Apesar disso, sabe-se que a pressão 

arterial permanece sendo um fator de risco independente para doença cardiovascular, pois 

quanto maior a pressão, maiores são os riscos para o desenvolvimento de SCA, IC, AVE e 

doença renal.  Quando é considerada a população com idade superior a sessenta anos, sabe-

se que o risco de eventos cardiovasculares está relacionado à hipertensão sistólica(50). 

  Por outro lado, em acordo com a literatura, no presente estudo, o antecedente 

de hipertensão arterial sistêmica, foi fator de risco para o óbito. Não foi observada 

associação com o desfecho insuficiência cardíaca. Talvez o número de pacientes ou o tempo 

de acompanhamento após o evento inicial tenham sido fatores limitantes.  

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é considerada um fator de risco 

cardiovascular importante entre as populações, e a sua prevalência aumenta ano a ano(105). 

Trata-se de uma doença, na maioria das vezes silenciosa, e o risco cardiovascular 

relacionado à hipertensão é multifatorial e envolve não só a diminuição da luz das artérias  
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coronárias, como também alterações da remodelação estrutural e ativação      

plaquetária(106, 107).  

 A sobrecarga crônica de pressão induz à remodelação miocárdica com aumento 

da espessura da parede ventricular que não é acompanhada por um aumento proporcional 

da microcirculação coronariana, resultando em um estado de isquemia miocárdica 

silenciosa(108, 109). Consequentemente a isquemia do músculo cardíaco resulta em alterações 

de relaxamento. Diante do aumento da demanda miocárdica de oxigênio e reserva 

coronariana diminuída pode ocorrer a SCA. A manutenção da isquemia miocárdica pode ter 

como desfecho a insuficiência cardíaca congestiva (ICC). 

 Também é descrito que a hipertensão eleva a atividade do inibidor do ativador 

do plasminogênio o que resulta em prejuízo da fibrinólise. Associada a esta alteração, há 

aumento da adesão plaquetária por ativação endotelial levando à formação de trombos(110).  

O estudo de Framingham demonstrou que a elevação da pressão arterial é um 

fator de lesão vascular e, consequentemente, das doenças cardiovasculares. Dados 

estatísticos revelaram que cerca de 50 milhões de americanos são hipertensos e na Europa 

essa taxa é superior a 60%(111). Em nosso meio, o estudo AFIRMAR(72) mostrou significância 

estatística entre a associação de hipertensão arterial e risco cardiovascular na população 

estudada. Nesse trabalho concluiu-se que a HAS era responsável por 21% dos casos de 

infarto agudo do miocárdio.  

Outro estudo brasileiro, desenvolvido na cidade de São Paulo, arrolou 271 casos 

de IAMST e 282 controles de dozes hospitais. Dentre os fatores de risco analisados, o 

antecedente de hipertensão arterial foi considerado um dos fatores de risco associado 

independentemente com IAM(112).   

Um estudo derivado do estudo de Framingham, publicado em 1998 avaliou a 

associação entre hipertensão arterial e o desenvolvimento de doença coronariana. Nesse 

estudo, incluindo 5345 indivíduos, a doença coronariana foi relacionada à hipertensão 

arterial em 29% das mulheres e em 28% dos homens e concluiu-se que o controle rigoroso 

da pressão arterial seria de fundamental importância(24). No estudo INTERHEART, a 

hipertensão arterial também foi considerada um dos fatores de risco importantes para o 

desenvolvimento de doença arterial coronariana(30). O estudo GRACE identificou a 

hipertensão sistólica como um entre nove fatores de risco independentes capazes, de  
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predizer morte e infarto do miocárdio em pacientes com SCA na fase hospitalar e até seis 

meses após o evento agudo(113). 

Além da hipertensão arterial, outro fator de risco frequentemente associado à 

SCA é o diabetes melito. No presente estudo essa doença foi referida por 33% da população, 

sendo mais predominante no sexo feminino. Não se pôde demonstrar associação do fator 

diabetes com desfechos desfavoráveis, como se encontra na literatura. A população 

estudada foi menor sendo incluídos todos os pacientes com SCA, independentemente da sua 

forma de apresentação, o que pode ter influenciado os resultados. 

O diabetes melito confere um risco cardiovascular elevado com altas taxas de 

mortalidade e morbidade e representa um problema de saúde pública devido ao elevado 

custo do tratamento(114). Além das conhecidas complicações microvasculares como a 

nefropatia e a retinopatia, as complicações macrovasculares, que incluem a doença arterial 

coronariana, têm incidência que se eleva ano a ano. Sabe-se que o diabetes contribui para o 

desenvolvimento e acelera o processo de aterosclerose do leito vascular coronariano. Na 

literatura é descrito que o risco de doença arterial coronariana é duas a quatro vezes maior 

em pacientes diabéticos(73). Estudos populacionais mostraram que pacientes com o diabetes 

tipo II têm mortalidade aumentada, sendo que nessa população a taxa de mortalidade por 

causa cardiovascular é superior a 50%(115).  

O diabetes também aumenta o risco de desfechos desfavoráveis precoces e 

tardios em pacientes com SCA. Um estudo retrospectivo de três anos realizado em um 

centro dinamarquês avaliou complicações e a mortalidade intra-hospitalar em pacientes 

diabéticos internados com IAM e a correlação existente com os níveis da glicose sanguínea 

em pacientes diabéticos. Nesse estudo foi observado que os diabéticos apresentaram 

maiores taxas de mortalidade e incidência de insuficiência cardíaca. Os desfechos fatais 

foram significantemente relacionados a elevados níveis de glicose sanguínea entre os 

pacientes diabéticos(116).  

O estudo OASIS (Organization to Assess Strategies for Ischemic Syndromes) foi 

prospectivo com dados coletados em noventa e cinco hospitais de seis diferentes países, 

incluindo o Brasil, durante o período de dois anos a partir de 1995. Foram arrolados 8013 

pacientes com SCA sem supradesnivelamento do segmento ST com até 48 horas do início 

dos sintomas. Foi verificado que houve maior índice de cirurgia de revascularização  
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miocárdica entre os diabéticos, porém a taxa de angioplastia foi semelhante à dos não 

diabéticos. Após a análise dos dados concluiu-se que o diabetes foi um fator preditor 

independente de mortalidade naquela população com o aumento do risco de morte em 

57%. O diabetes também foi relacionado com o aumento de desfechos desfavoráveis como a 

morte por outras causas cardiovasculares, o infarto agudo do miocárdio, o desenvolvimento 

de insuficiência cardíaca congestiva e o acidente vascular encefálico. A mesma análise em 

relação ao gênero mostrou maior incidência de desfechos desfavoráveis entre as 

mulheres(117). 

A mortalidade entre os pacientes diabéticos e com SCA também foi avaliada em 

outro estudo desenvolvido na Suécia. Nessa casuística 7,6% dos pacientes eram diabéticos e 

estes apresentaram mortalidade de 53,5% durante um período de observação de cinco anos 

após a SCA inicial(118). 

Dados brasileiros colhidos em todo país ou em regiões(112) mostraram que o 

diabetes é fator de risco independente para IAM, em acordo com o INTERHEART Latin 

American Study(71). Independentemente da população estudada, diabetes parece alterar de 

forma muito desfavorável a sobrevida. 

Com relação ao tabagismo, não conseguimos identificar associação 

independente com desfechos após internação por SCA. No entanto, é descrito que o risco de 

morte entre fumantes comparado ao de indivíduos não fumantes é maior(119). O risco para 

IAM diminui após o tabagismo ser interrompido definitivamente(120). Apesar de todos os 

esforços para mudança do consumo do tabaco, os dados estatísticos demonstram que este 

aumenta entre todas as faixas etárias. O estudo INTERHEART, recentemente publicado, 

mostrou que dentre os fatores de risco modificáveis, o tabagismo é mais prevalente entre os 

homens(121). Vários estudos prospectivos foram desenvolvidos nas últimas décadas 

evidenciando que o risco de doença coronariana é duas a três vezes maior em indivíduos 

fumantes quando comparado aos não fumantes. Cerca de 30% dos óbitos em casos de 

infarto agudo do miocárdio ocorre em pacientes tabagistas.  

O tabagismo como fator de risco tem efeitos deletérios bem estudados na 

literatura. Após o consumo de tabaco é descrito que agudamente ocorre aumento da 

pressão arterial e do tônus simpático dos vasos, além da diminuição da oferta de oxigênio ao 

miocárdio. Outros efeitos deletérios estão relacionados ao tabagismo crônico. Dentre eles  
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podemos citar a progressão acelerada da aterosclerose, oxidação do LDL-colesterol,  

diminuição da vasodilatação coronária dependente do endotélio, sendo que esta última 

ocorre tanto no consumo agudo quando no crônico do tabaco.   

 A falta de associação entre tabagismo e desfechos clínicos em nossa casuística 

pode ser devido ao fato do número de indivíduos incluídos ser pequeno. Outra possível 

causa é o fato de não ter sido identificado um fator confundidor que é a exposição passiva à 

fumaça do cigarro. 

A exposição passiva ao fumo também tem efeitos deletérios sobre o sistema 

cardiovascular, sendo o mecanismo de lesão semelhante ao que ocorre nos fumantes. É 

descrito que as alterações plaquetárias e do endotélio, de pessoas expostas passivamente ao 

fumo, são semelhantes às alterações que ocorrem nos fumantes ativos(122). Recentemente, 

um grande estudo prospectivo desenvolvido na Escócia mostrou a redução de internações 

por SCA após a proibição, por lei, de fumar em locais públicos fechados(123). 

Os antecedentes de dislipidemia e eventos cardiovasculares anteriores foram 

fatores de risco para internações subsequentes ao evento atual. Não foi analisada qual 

fração do colesterol total que estava alterada, mas levou-se em consideração a informação 

de dislipidemia prévia, relatada pelo próprio paciente, ou dados referentes à dislipidemia 

existentes no prontuário. A dislipidemia foi variável associada de forma independente com 

maior risco de reinternação em seis meses na presente casuística. Os dados do presente 

estudos estão em acordo com referências da literatura como, por exemplo, o estudo 

INTERHEART, onde foi observado que entre outros fatores de risco, houve associação entre 

níveis anormais de lipídeos e desenvolvimento de IAM(124).               

No estudo de Framingham os investigadores encontraram relação inversa entre 

o risco de doença cardiovascular e concentração de lipídios em homens e mulheres entre 49 

e 82 anos de idade. Posteriormente outros estudos randomizados e controlados avaliaram a 

relação entre risco cardiovascular e HDL-colesterol(125). 

Nas últimas décadas um grande número de estudos observacionais e 

epidemiológicos demonstraram que o risco para o desenvolvimento de aterosclerose e 

doença cardiovascular é inversamente proporcional aos níveis circulantes de HDL-

colesterol(126, 127). Sabe-se que o baixo nível circulante do HDL-colesterol pode ser 

considerado um fator de risco tão importante quanto a elevação do LDL-colesterol na  
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doença cardiovascular. Portanto, é possível dizer que o nível elevado do HDL-colesterol é um  

fator de risco negativo para a doença coronariana. Por outro lado, também é possível 

afirmar que o HDL reduzido é um fator de risco independente do nível de LDL(128). É descrito 

que também existe uma relação inversamente proporcional entre o risco de doença 

cardiovascular e níveis circulantes de apolipoproteína A-I (apoA-I) (127) e apolipoproteína 

B100
(129). Recentes estudos com homens e mulheres demonstraram que os níveis dessas 

apolipoproteínas são bons preditores para risco cardiovascular, porém parece que a 

determinação do não-HDL colesterol (colesterol total menos a fração HDL colesterol) é tão 

bom preditor de risco para DCV quanto as apolipoproteínas(129, 130). 

A redução farmacológica do colesterol está relacionada à redução da morbidade 

coronariana. Na década de 80 sugiram os primeiros estudos observacionais que apoiavam 

esta afirmativa. Com o uso dos inibidores da hidroximetilglutaril coenzima A redutase  

(HMG-CoA) foi possível conseguir uma redução mais adequada dos níveis circulantes de  

LDL-colesterol e, consequentemente, de eventos coronarianos. Além disso, o uso da        

HMG-CoA reduziu a incidência de eventos coronarianos e cerebrais em indivíduos com 

doença vascular pré-existente(131). Estudos com jovens americanos demonstraram que 

alterações dos níveis de colesterol na terceira década de vida estão relacionadas ao risco 

cardiovascular elevado na idade avançada. Diante disso, a terapia com estatinas parece ser 

bastante eficaz na redução do risco cardiovascular nestes indivíduos. 

  Evento coronariano prévio foi associado com risco aumentado de reinternação 

em seis meses. Novos episódios de SCA em pacientes que já tiveram eventos coronarianos 

prévios também constituem um fator de preocupação na literatura. Não basta apenas tratar 

o evento agudo, mas é importante também prever e prevenir novos eventos isquêmicos. No 

presente estudo, a presença de eventos coronarianos prévios foi referida em 35,1% de toda 

a população arrolada. O tipo de SCA foi associado com maior risco de internação de causa 

cardiovascular. Houve forte tendência para maior risco de morte nos casos de IAMST. 

Foi possível observar que a porcentagem de eventos prévios relatados foi maior 

do que os dados apresentados na literatura e, talvez, essa diferença seja devida ao fato de 

não ter sido avaliada a relação entre o evento agudo apresentado no momento em que os 

pacientes foram incluídos no estudo e o tipo de evento prévio apresentado. 
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No presente estudo o uso dos marcadores de necrose miocárdica, sem análise 

específica do CK-MB ou troponina, apenas auxiliou a equipe médica para a tomada de  

decisão quanto ao tratamento que seria dispensado aos pacientes internados com o 

diagnóstico de SCA. 

Os biomarcadores de lesão miocárdica têm uma posição de destaque na avaliação 

e manejo de pacientes com SCA, além de proporcionarem meios para identificar e estratificar 

risco. Devido a este fato, os marcadores de lesão miocárdica têm sido incluídos nos 

consensos de manuseio de pacientes com SCA(132). 

Historicamente, vários marcadores foram e ainda são utilizados para auxiliar o 

diagnóstico de IAM. Por problemas técnicos e econômicos, alguns hospitais ainda utilizam 

marcadores de lesão miocárdica que têm o uso desencorajado pela literatura, principalmente 

a dosagem de creatinafosfoquinase (CPK) e da fração MB da creatinafosfoquinase (CK-MB). 

A utilização das troponinas como marcadores de lesão miocárdica já está bem 

sedimentada por estudos clínicos. Além disso, já foi demonstrada relação bastante 

significativa entre o nível de troponina e futuros eventos cardíacos desfavoráveis quando a 

CK-MB é normal(133).   

Um estudo americano, publicado em 2000, avaliou o uso da troponina T e da    

CK-MB para a estratificação de risco em pacientes internados com dor torácica. Nesse estudo, 

entre os 383 pacientes incluídos, apenas 2,1% apresentavam CK-MB alterada e 10,2% 

troponina T alterada. É importante ressaltar que a troponina T identificou maior número de 

pacientes com necrose miocárdica e doença coronariana em múltiplos vasos. Além disso, a 

tropinina também identificou os pacientes com maior risco de morte em longo prazo(134).  

Atualmente, as tropininas cardíacas têm sido consideradas padrão ouro para a 

detecção de necrose miocárdica(135). Em recente artigo de atualização em infarto do 

miocárdio, a dosagem das troponinas T ou I são indicadas para auxiliar no diagnóstico de 

IAM, uma vez que são mais sensíveis e específicas para detectar necrose de miócitos, do que 

a CPK e CK-MB. Além disso, existe associação de 60% a 80% de aumento da incidência de 

IAM nos pacientes com suspeita de SCA(136). No Canadá, um estudo prospectivo 

observacional publicado em 2004, comparou o prognóstico tardio, baseado nas dosagens de 

troponina, CPK e CK-MB, em pacientes internados com diagnóstico de SCA. Nesse estudo foi 

possível observar que pacientes que tiveram CPK ou CK-MB normais e troponinas elevadas  
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apresentaram maior mortalidade em um ano após o evento agudo. Também foi observado 

que CPK ou CK-MB elevadas e troponinas elevadas foram capazes de predizer alta  

mortalidade em um ano, porém a alteração isolada de CPK e/ou CK-MB, não foi capaz de 

predizer mortalidade. Os autores consideraram que a elevação das troponinas foi 

independentemente associada à mortalidade elevada em um ano(137). Vários outros estudos 

demonstraram que níveis elevados de troponinas relacionaram-se a eventos cardíacos 

desfavoráveis, tanto a curto quanto em longo prazo, em pacientes com SCA sem 

supradesnivelamento de ST(138, 139). A utilidade da dosagem de troponinas em pacientes com 

SCA sem supradesnivelamento de ST está no fato da identificação de pacientes de alto risco 

para futuros eventos coronarianos e, também, na determinação da melhor terapêutica a ser 

adotada(140). Em pacientes internados com SCA com supra desnivelamento de ST, níveis 

alterados de troponina T, no momento da internação, estão relacionados a desfechos 

desfavoráveis, principalmente em relação ao óbito e/ou óbito e IAM não fatal após o evento 

agudo. Apesar desta relação evidente, os autores concordam com o fato de que a 

abordagem terapêutica deve ser a melhor e mais abrangente possível para todos os 

pacientes(141). Além disso, existem relatos na literatura de que uma única dosagem de 

troponina T, no momento da alta hospitalar de pacientes internados com IAMSST, pode ser 

relacionada ao tamanho do infarto e fração de ejeção. Parece haver uma relação inversa 

entre o nível de troponina medido e a fração de ejeção, tanto em curto prazo, quanto em 

longo prazo após o IAM(142, 143). 

  Não foi encontrada a relação entre glicemia casual e os desfechos óbito, IC ou 

reinternação. Um estudo desenvolvido no Reino Unido analisou dados retrospectivos de 

1575 pacientes internados com SCA e sem diagnóstico prévio de DM. A análise multivariada 

incluindo variáveis clínicas e laboratoriais identificou que o risco de morte em dois anos 

aumentou quando a glicemia encontrava-se em níveis entre 126 mg/dL e 198 mg/dL(144).  

Considerando-se a média da glicemia encontrada no presente estudo, pode-se observar que 

em alguns pacientes os valores foram maiores que 180 mg/dL, o que segundo a literatura é 

um indicador de mau prognóstico.  

É descrito na literatura que pacientes diabéticos e não diabéticos que 

desenvolvem SCA e apresentam hiperglicemia no momento da admissão hospitalar podem 

evoluir com uma taxa elevada de eventos adversos indesejáveis, entre eles a ICC, choque  
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cardiogênico, arritmias ventriculares e morte intra-hospitalar(145). A elevação dos níveis de 

glicose sanguínea no momento da internação de pacientes com SCA é um fato comum, e  

também tem sido considerado um potente preditor de óbito durante a internação em 

diabéticos e não diabéticos. Ainda não existe um consenso entre os autores a respeito de 

qual nível glicêmico está associado ao mau prognóstico. Parece que a glicemia  ≥ 110 mg/dL 

em pacientes não diabéticos com SCA oferece um risco de morte intra hospitalar 3,9 vezes 

maior do que em pacientes não diabéticos normoglicêmicos. Já, em pacientes diabéticos, a 

glicemia no momento da admissão ≥ 180 mg/dL oferece um risco de morte intra hospitalar 

70% maior do que em pacientes diabéticos normoglicêmicos. Também já foi descrita a 

relação linear entre a glicemia medida no momento da admissão e a insuficiência ventricular 

esquerda e a morte, assim como a relação entre o tamanho do infarto e o nível glicêmico na 

admissão hospitalar(146).  

  Em pacientes internados com diagnóstico de IAM, a hiperglicemia na admissão é 

comum e pouco tratada. Um grande estudo americano publicado em 2005 avaliou a relação 

existente entre a glicemia na admissão e os desfechos em pacientes internados com IAM. 

Nesse estudo foram arrolados 234769 pacientes durante o período de 1994 a 1996. 

Somente 30,4% dos pacientes eram sabidamente diabéticos, sendo que a glicemia média foi 

de 150 mg/dL. A glicemia alterada foi mais frequente em idosos, mulheres, com história de 

DM, hipertensão arterial, IAM prévio e IC. Além desse achado, também foi verificado maior 

incidência de IAM de parede anterior, elevação dos biomarcadores de necrose miocárdica, 

Killip elevado e baixa fração de ejeção. Nesse estudo foi observado que a glicemia elevada 

foi associada à maior mortalidade após trinta dias e um ano do evento agudo(147). 

  Além dos dados anteriores, também há na literatura estudos que demonstraram 

que pacientes com SCA cujos níveis de glicose estavam alterados no momento da 

internação, sem história de diabetes prévio, apresentavam maior risco de morte a curto e 

em longo prazo, quando comparados com pacientes diabéticos e hiperglicêmicos no 

momento da admissão hospitalar(148). 

  Na literatura há dúvida em relação à mensuração da glicose no momento da 

admissão e sua aplicabilidade. Vários trabalhos têm avaliado se a medida da glicemia à beira 

do leito com dispositivos portáteis também pode ser relacionada aos desfechos 

desfavoráveis. Em trabalho recentemente publicado, foi avaliada essa correlação. Tratou-se  
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de um estudo de coorte com 570 pacientes internados com IAMST, sem diagnóstico de DM, 

em um hospital de Israel durante o período de 2001 a 2006. Nesse estudo foi observado  

que um terço da população arrolada apresentou glicemia alterada no momento da 

internação, sendo que 20% em níveis compatíveis com o diagnóstico de DM. Apesar de a 

mortalidade ter sido maior nos pacientes com glicemia ≥ 110 mg/dL, não foi possível 

determinar que esse dado era um fator de risco independente para a mortalidade em 30 

dias(149). Outro estudo desenvolvido na Espanha, durante o ano de 2006, avaliou a relação 

entre óbito e novo infarto do miocárdio durante a internação com a glicemia medida no 

momento da internação. Nesse trabalho, o desfecho primário foi observado em 46 

pacientes, sendo que 25 morreram. Foi verificado que nesses pacientes a idade era maior, 

havia maior incidência de tabagismo e DM, antecedente de IAM, Killip elevado e 

acometimento de mais de uma coronária na angiografia, além de menor fração de ejeção, 

elevados níveis de creatinina assim como da glicemia. A análise multivariada mostrou que a 

primeira glicemia medida à beira do leito, no momento da internação, foi um fator de risco 

independente para óbito e novo infarto do miocárdio(145). 

Esta casuística apresentou várias características distintas daquelas descritas na 

literatura, em estudos importantes que definiram critérios de estratificação de risco para 

eventos clínicos desfavoráveis em pacientes internados devido à SCA. 

A maioria dos estudos que avaliaram desfechos clínicos tardios em pacientes 

internados com SCA focou um dos tipos de sua apresentação. Diferentemente, esta 

casuística incluiu indivíduos com IAMST, IAMSSST e AI de alto risco. Essa estratégia foi 

proposital e teve como objetivo avaliar se a forma de apresentação da SCA teria influência 

nos desfechos clínicos. 

O estudo Global Use of Strategies to Open Occluded Arteries in Acute Coronary 

Syndromes (GUSTO-IIb) avaliou casuística com características clínicas semelhantes às do 

presente estudo e revelou que 9,4% dos pacientes morreram ou apresentaram infarto agudo 

do miocárdio após trinta dias do evento inicial, apesar do tratamento adequado(34). Também 

mostrou que o prognóstico de pacientes com síndrome isquêmica aguda geralmente 

depende do evento inicial com ou sem elevação do segmento ST no ECG.  

A isquemia recorrente após o evento inicial da SCA, assim como o infarto agudo  

do miocárdio, são fatores de mau prognóstico(150) e isto está relacionado à necessidade do  
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uso de recursos de saúde sejam eles privados ou não.  

A condução de pacientes com SCA ou com episódios recorrentes é um processo 

dinâmico que depende da sua forma de apresentação e requer a avaliação minuciosa desde 

o momento da admissão hospitalar até a alta e seguimento futuro dos pacientes. Desta 

avaliação depende a adoção de estratégias terapêuticas, que são variadas, e devem ser 

adequadas para cada caso. Além disso, o tratamento ideal, que visa prevenir os desfechos 

desfavoráveis na SCA, deve ser instituído assim que o diagnóstico é firmado e prolonga-se 

por todo o período de vida subsequente. Portanto, a decisão adequada para cada caso é 

imperativa. 

O presente estudo mostrou uma distribuição de casos proporcionais, ou seja, o 

número de pacientes com diagnóstico de IAMST, IAMSSST e AI foi semelhante. Na literatura, 

encontram-se trabalhos que apresentam proporção de casos semelhantes aos nossos(69, 70), 

porém em outros estudos podem-se verificar diferenças na distribuição(68, 151).   

Neste estudo, foi verificado que o tempo decorrido entre o início dos sintomas 

da SCA e o deslocamento dos pacientes para o centro de tratamento de referência foi 

responsável pela impossibilidade de terapia de reperfusão em cerca de um terço da 

população estudada. O fato do hospital envolvido no estudo ser um centro de referência de 

grande abrangência, e talvez, a distância entre as cidades de origem de alguns pacientes e o 

Hospital das Clínicas da UNESP sejam fatores limitantes para a instituição de terapia de 

reperfusão em tempo hábil. A transferência de pacientes com SCA também depende de 

logística adequada, o que nem sempre é viável por falta de meios de transporte e 

disponibilidade de leito hospitalar. Também não deve ser descartada a falta de treinamento 

de alguns profissionais de saúde que fazem o atendimento inicial aos pacientes com SCA, 

retardando o encaminhamento.  Além disso, o nível sóciocultural da população estudada é 

muito variável o que pode ser outro fator relevante. Há relatos de muitos pacientes 

demorarem horas até decidirem por procurar auxílio médico, após o início dos sintomas.  

Apesar de este estudo ter incluído todos os pacientes com SCA, talvez seja 

possível comparar os dados coletados aos existentes na literatura. No estudo GRACE, dos 

9251 pacientes incluídos, 2501 tiveram o diagnóstico firmado de IAMST. Destes, somente  

987 receberam fibrinolíticos, 289 foram submetidos à angioplastia primária e 147 receberam 

terapia combinada. Foi verificado que 30% da população estudada não receberam  



 

 

      

    49 

 

tratamento de reperfusão miocárdica, principalmente aqueles indivíduos com  

idade superior a 75 anos ou que chegaram às unidades de emergência sem dor torácica, e 

que também referiam antecedentes de diabetes, insuficiência cardíaca, infarto do miocárdio 

pregresso ou cirurgia de revascularização miocárdica(152). Estes dados do estudo GRACE, 

publicados em 2002, foram comparáveis a estudos anteriores(153).  

No presente estudo não foi analisado se houve relação entre o tempo de 

chegada ao hospital e os desfechos clínicos, mas na literatura existem diversos estudos que 

demonstraram que o tempo necessário entre a chegada do paciente ao hospital e a 

instituição da reperfusão é fator independente de predição de sobrevida após o       

IAMST(154, 155). Um estudo desenvolvido em um centro europeu avaliou a relação existente 

entre o tempo decorrido para a reperfusão miocárdica, por meio de angioplastia, e a 

mortalidade após um ano em pacientes com IAMST. Nesse mesmo estudo foi possível 

verificar que o tempo de isquemia miocárdica foi inversamente associado à fração de ejeção 

do VE no momento da alta hospitalar, ou seja, quanto maior o tempo para a realização da 

reperfusão, menor foi a fração de ejeção no momento da alta hospitalar. Os pesquisadores 

concluíram que a cada trinta minutos perdidos para o início da reperfusão mecânica, 

aumentava a mortalidade em um ano após o evento inicial e a fração de ejeção do VE no 

momento da alta hospitalar poderia ser ≤ 30%. Diante desse fato, os pesquisadores 

consideraram de fundamental importância a instituição de um tratamento efetivo e precoce 

em pacientes com IAMST(154).  

A presente casuística mostrou que o tipo de SCA influenciou no tratamento da 

artéria culpada, sendo mais frequente nos casos de IAMST. A elevação dos marcadores de 

necrose miocárdica, presente na maior parte da população estudada, também determinou a 

escolha de um método de reperfusão miocárdica. De todos os pacientes com marcadores 

elevados, mais da metade da casuística teve a coronária culpada tratada na internação. Na 

ausência de elevação de marcador, 98% da população não tiveram a coronária culpada 

tratada. De todos os pacientes que foram submetidos à reperfusão miocárdica na internação 

(química ou mecânica), 98% apresentavam elevação de marcador de necrose.  

Não há dúvida na literatura de que pacientes com SCA, em particular aqueles 

com IAMST, têm benefício inquestionável com a angioplastia primária, pois é descrito que há 

melhora da sobrevida e resgate do miocárdio isquêmico com o restabelecimento do fluxo  
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coronariano(156). Por outro lado, ainda há dúvida se os pacientes com SCA sem  

supradesnivelamento do segmento ST têm benefício com a intervenção coronariana 

precoce(85). 

O momento para a realização da angioplastia coronária, em pacientes com SCA 

sem supra desnivelamento do segmento ST, ainda é bastante questionado na literatura. O 

SYNERGY Trial (Time to Coronary Angiography and Outcomes Among Patients With High-Risk 

Non-ST-Segment-Elevation Acute Coronary Syndromes) foi um estudo multicêntrico 

publicado em 2007, com dados de 10027 pacientes com SCA de alto risco sem 

supradesnivelamento do segmento ST. Nesse estudo foi avaliada a relação existente entre o 

tempo para a realização da angiografia coronária e os desfechos principais que foram a 

morte após trinta dias do evento inicial ou o infarto do miocárdio. De todos os pacientes, 

9216 foram submetidos à angiografia coronária, sendo que 6352 procedimentos ocorreram 

durante as primeiras quarenta e oito horas do evento inicial. Houve redução da taxa de 

mortalidade e infarto do miocárdio entre os pacientes submetidos à angiografia nas 

primeiras seis horas após o evento, enquanto que naqueles em que o procedimento foi 

realizado após trinta horas, parece que não houve benefício(157).  

No presente estudo, a análise de proporções de toda a casuística, em função da 

reperfusão miocárdica, incluindo a regressão logística, mostrou que a ausência de elevação 

de marcador de necrose miocárdica reduziu em 7,7 vezes a chance de haver a opção por 

revascularização na internação. Recentemente foi publicado um estudo canadense que 

avaliou esse aspecto da não indicação precisa da angiografia coronária em pacientes com 

SCA sem supradesnivelamento de ST, ou que não são considerados de alto risco, e qual a 

relação existente com desfechos clínicos. Tratou-se de um estudo prospectivo observacional 

que incluiu 2136 pacientes durante o período de 2002 a 2003. De todos os pacientes, 

somente 64,7% foram submetidos à avaliação angiográfica coronariana. Os autores 

atribuíram este achado ao fato de que muitos pacientes de alto risco (68,4%) não foram 

reconhecidos como tal. Também foi observado que pacientes avaliados por cardiologistas 

tiveram mais oportunidade para a angiografia. Além disso, foi questionada a possibilidade do  

uso inadequado de escores de risco. Apesar dessas considerações, outros fatores foram 

levados em conta, como os antecedentes de angiografias coronarianas prévias, insuficiência 

renal, sangramento ativo, cirurgia ou trauma recente, além da própria recusa de alguns  
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pacientes. Ainda que a indicação da angiografia não tenha sido adequada, os autores  

observaram que a mortalidade intra-hospitalar e após um ano foi menor entre os pacientes 

submetidos à angiografia(158). 

Na literatura existe interesse na relação entre o tipo de tratamento oferecido e a 

recorrência de novo evento isquêmico coronariano. O estudo FRISC II avaliou a relação dos 

desfechos clínicos com o uso de estratégias terapêuticas invasivas precoces e estratégias não 

invasivas, em pacientes admitidos com o diagnóstico de angina instável. Foram arrolados 

2457 pacientes (70% homens e 30% mulheres) de cinquenta e oito hospitais escandinavos, 

durante o período de 1996 a 1998. Os desfechos de interesse foram morte ou infarto agudo 

do miocárdio, isolados ou combinados nos indivíduos selecionados. Nesse estudo, de todos 

os pacientes com história prévia de infarto do miocárdio, 23% dos pacientes foram 

selecionados para procedimento invasivo e 22% não foram submetidos a procedimentos 

invasivos. A taxa de readmissão por novos eventos coronarianos para os pacientes que 

receberam procedimentos invasivos e os que não receberam procedimento invasivo foi de 

31% e 49%, respectivamente com diferença estatística significante. Independentemente do 

tipo de tratamento oferecido, foi possível verificar nesse estudo que houve taxa elevada de 

novos eventos coronarianos(156). 

 Observou-se que a obstrução da luz da artéria coronária circunflexa ≥ 60% foi 

fator de risco para internações subsequentes ao evento atual. O comprometimento da luz da 

DA ≥ 60% também foi fator de risco para o óbito. 

 Esse achado foi interessante. Na literatura consultada não se encontrou 

referência a esse aspecto específico. Isto é, qual seria o impacto da lesão grave em DA no 

desfecho morte em seis meses após a SCA. Embora a casuística em estudo fosse 

relativamente pequena e composta por pacientes de um único centro, esta observação tem 

implicações relevantes. Estes pacientes devem ser acompanhados com maior cuidado e 

rigor. 

  No presente estudo, 80,5% dos pacientes estavam em classe I e 19,5% em classe 

II de Killip. Estes dados são semelhantes aos encontrados na literatura, onde é possível  

verificar que a grande maioria dos pacientes internados com SCA encontra-se na classe I, e 

em menor porcentagem na classe II. Observou-se que a classe de Killip II no momento da  

internação foi preditora de maior risco de internação por ICC e óbito em seis meses de  
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seguimento.   

  Em 1967, foi publicado o estudo pioneiro de Killip e Kimball que avaliaram os 

desfechos clínicos de 250 pacientes com IAM internados no The New York Hospital-Cornell 

Medical Center. Esses pacientes foram categorizados em acordo com achados de exame 

físico sugestivos de disfunção ventricular. Nesse estudo, foi observado que a mortalidade 

intra hospitalar foi de 6%, 17% 38% e 81% para os pacientes em Killip I, II, III e IV, 

respectivamente(23). Desde a sua publicação, esse estudo tem sido de grande utilidade para a 

prática clínica, e foi possível verificar que a mortalidade dos pacientes em Killip I e II era 

menor em relação aos das classes III e IV. 

  Em estudo publicado em 1999, foi avaliada a associação da classificação de Killip 

com a dilatação ventricular e evolução para insuficiência cardíaca. Nesse estudo foram 

incluídos 129 pacientes com IAMST internados no Instituto de Cardiologia da Universidade 

de Belgrado. Os pacientes foram submetidos ao estudo ecocardiográfico bidimensional no 

1º, 2º, 3º e 7º dia de internação, na 3ª e 6ª semana após o evento agudo e no 3º, 6º e 12º 

mês após o IAM. Cem pacientes (77,5%) receberam a classificação de Killip I, sendo 24 

mulheres e 76 homens, e 29 pacientes receberam a classificação de Killip > I (22,5%) sendo 

12 mulheres e 17 homens.  Não houve diferença estatística em relação ao sexo, história de 

HAS e extensão da lesão coronariana. No entanto, os pacientes em Killip I foram mais idosos, 

apresentaram maior incidência de DM e infarto anterior, baixa incidência de tabagismo, e 

mortalidade maior. Os autores demonstraram que a classificação de Killip, no momento da 

admissão, pode ser um preditor de dilatação ventricular e alterações da função sistólica e 

diastólica após um ano do IAM. Além disso, os autores verificaram que os pacientes com 

Killip > I apresentaram infartos maiores, mais freqüentemente em parede anterior, assim 

como maiores anormalidades da mobilidade da parede ventricular no ecocardiograma. Estes 

achados podem ser considerados preditores de dilatação ventricular, pelo ecocardiograma, e 

ICC após o IAM, com consequente aumento da mortalidade(159).  

  A utilização da classificação de Killip para pacientes com IAMST é bem 

estabelecida na literatura(96, 160), porém sua validade para pacientes com SCA sem supra  

desnivelamento de ST era questionada. Em 2003, foi publicado um artigo que avaliou dados 

de quatro grandes estudos, GUSTO II, PURSUIT, PARAGON A e PARAGON B. Nesse artigo foi 

avaliada a associação da classificação de Killip com todas as causas de morte em trinta dias e  
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seis meses após SCA sem supra desnivelamento do segmento ST. A análise feita mostrou que  

pacientes em Killip II quando comparados com pacientes em Killip I, eram mais idosos, 

apresentavam maior incidência do diabetes, história de infarto prévio e enzimas cardíacas 

elevadas. Quanto maior a classificação de Killip, maior foi a mortalidade. A taxa de 

mortalidade para os pacientes em Killip II, III e IV foi de 30%, apesar do número de 

indivíduos representar apenas 11% da população total. Além disso, as classes III e IV foram 

fortes preditores de mortalidade em 30 dias e seis meses após o evento agudo. Diante dessa 

análise, foi possível verificar que a classificação de Killip foi um preditor independente de 

mortalidade em pacientes com SCA sem supradesnivelamento de ST.  

  Um dos segmentos do estudo GRACE publicado em 2004 avaliou o impacto da 

insuficiência cardíaca como complicação da SCA. Foi um estudo prospectivo que incluiu 

16166 pacientes com SCA hospitalizados em quatorze países. Entre os pacientes, 13707 não 

apresentavam sinais de IC ou choque (Killip I), e 1778 (13%) estavam em classe funcional II e 

III no momento da admissão hospitalar. A presença da IC no momento da admissão foi 

associada significantemente com mortalidade intra-hospitalar elevada e, também, após seis 

meses de evolução. A mesma associação foi observada para indivíduos com AI. Portanto, 

nesse estudo, a IC foi associada à redução da sobrevida intra-hospitalar e após seis meses do 

evento coronariano agudo, independentemente da elevação ou não de marcadores 

bioquímicos de lesão miocárdica(55). 

  O estudo The Second National Registry of Myocardial Infarction (NRMI-2) 

publicado em 2002 foi um estudo prospectivo e observacional que arrolou 772586 pacientes 

de hospitais dos Estados Unidos da América, durante o período de 1994 a 1998. Foram 

selecionados 190518 pacientes com IAM, sendo que 36303 (19,1%) pacientes tiveram IC no 

momento da admissão.  Dos pacientes selecionados, foi verificada a classe de Killip I em 

80,9%.  Entre os pacientes com IC, a classe II foi verificada em 13,5% e a classe III em 5,6%. 

Os pacientes com IC eram mais idosos, com predomínio do sexo feminino. Além disso, houve 

prevalência de IAM de parede anterior, diabetes e hipertensão com significância estatística 

em todos os fatores. A permanência no hospital foi maior e a mortalidade intra-hospitalar  

também foi elevada. A presença de IC, no momento da admissão, foi um forte preditor de 

morte intra-hospitalar. Apesar de que a sobrevivência de pacientes infartados que 

desenvolvem IC tenha melhorado com o passar dos anos, a associação entre a classe de  
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Killip elevado e os desfechos desfavoráveis ainda permanece a mesma(104).  Em outros  

grandes estudos publicados como o GUSTO-II, o PURSUIT e o PARAGON, as classes III e IV de 

Killip, no momento da admissão dos pacientes, foram considerados preditores fortes para 

mortalidade em 30 dias e seis meses após o evento inicial. 

  A partir do estudo VALsartan In Acute myocardial iNfarcTion (VALIANT), foi 

publicado em 2004 um registro que analisou o desenvolvimento de insuficiência cardíaca e 

disfunção sistólica ventricular esquerda (DSVE) em pacientes com IAM. Foram arrolados 

5566 pacientes com IAM de 84 hospitais em nove países, durante o período de 1999 a 2001.  

Foram identificados 2347 pacientes (42%) que desenvolveram ou apresentavam IC ou DSVE 

no momento da internação. Também foram identificados 3219 indivíduos sem sinais de IC 

ou DSVE. Entre os pacientes com IC/DSVE, 992 (42%) estavam em Killip I, porém tinham 

fração de ejeção ≤ 40%, 382 (16%) estavam em Killip ≥ II e FE < 40%, 524 (22%) estavam em       

Killip ≥ II, mas não tiveram a fração de ejeção medida. Os pacientes em Killip I tiveram FE 

média de 37%. A FE foi medida somente em 59% dos pacientes com IC sintomática (55%) e 

que receberam classificação de Killip ≥ II (35% em classe II, 17% em classe III e 2,6% em 

classe IV), sendo que a FE média foi de 40%. Também foi verificado que os pacientes com 

IC/DSVE eram mais idosos, sendo maior o número de mulheres, com altas taxas de IAM, 

cirurgia de revascularização miocárdica e acidente vascular encefálico prévios, doença 

arterial periférica, hipertensão arterial e diabetes, porém a frequência de tabagismo era 

menor. Apesar de estes pacientes referirem maior taxa de hipertensão, no momento da 

internação, apresentavam menor pressão arterial e maior freqüência cardíaca. Foi 

observado que pacientes com IC/DSVE apresentaram maior mortalidade e maior frequência 

de fibrilação atrial, taquicardia ou fibrilação ventricular, ataque isquêmico transitório, 

hipotensão e choque cardiogênico. Pacientes que foram a óbito antes da alta hospitalar 

(n=305) apresentavam maiores co-morbidades clínicas, sendo que 27% desenvolveram IC, 

19% tiveram fibrilação ventricular ou taquicardia ventricular e 6,2% tiveram IAM recorrente. 

Nos pacientes que não tiveram IC/DSVE no momento da admissão e que morreram, a 

incidência dos eventos do grupo anterior foram 1,3%, 11% e 1,3%, respectivamente. A  

mortalidade hospitalar foi de 6,9%, porém a mortalidade entre os pacientes com IC/DSVE 

(n=305) foi cinco vezes maior do que a dos pacientes com IC (n=75), mas sem DSVE (13% vs. 

2,3%, p < 0,001). Os autores concluíram que a IC/DSVE precedeu a morte em 80% dos casos.  
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Foram considerados fatores independentes associados com mortalidade o sexo masculino,  

idade maior que 66 anos, peso maior ou menor que o interquartil 25 - 75, presença de IC 

prévia na internação, dislipidemia e insuficiência renal crônica. Também foram considerados 

preditores de IC ou DSVE, durante a internação, frequência cardíaca elevada, a pressão 

sistólica elevada, a IC prévia, a idade > 66 anos, o bloqueio de ramo esquerdo e o infarto da 

parede anterior. Diante desses dados, os autores também concluíram que pacientes com 

IC/DSVE recebiam terapêutica menos adequada e também passavam por menos 

procedimentos invasivos, o que pode estar associado a desfechos menos favoráveis. 

Portanto, é necessário identificar precocemente os pacientes que poderão desenvolver 

IC/DSVE, o que pode ser determinado com dados clínicos facilmente obtidos no momento da 

internação, e de forma mais elaborada com a medida da fração de ejeção(161).  

  Mais recentemente foram publicados dados do Canadian Acute Coronary 

Syndrome Registries, que avaliou desfechos intra-hospitalares, incluindo o desenvolvimento 

de IC, e após um ano em pacientes internados com SCA sem supradesnivelamento do 

segmento ST. Foram colhidos dados de 67 centros em 9 províncias do Canadá, durante  os 

anos de 1999 e 2003. Para este estudo foram incluídos 4285 pacientes sem história prévia de 

IC. Os pacientes em Killip IV foram excluídos. Pacientes em Killip II/III foram comparados a 

pacientes em Killip I. O desenvolvimento de IC ocorreu em pacientes mais velhos com 

maiores níveis de creatinina basal, maior frequência de diabetes, hipertensão, IAM prévio, 

acidente vascular encefálico prévio e apresentavam maior depressão do segmento ST na 

admissão. Os desfechos desfavoráveis foram mais frequentes nos pacientes com IC, sendo 

que nesse grupo a mortalidade intra-hospitalar e após um ano foi maior. Os autores 

consideram fatores preditores independentemente associados ao desenvolvimento de IC, a 

idade, a presença do diabetes, o IAM prévio, a creatinina inicial elevada e a depressão do 

segmento ST. A IC na admissão foi considerada um fator preditor independente para morte 

após um ano. Como em outros estudos, foi possível verificar que os pacientes com IC, 

considerados mais graves, receberam menos betabloqueadores e estatinas e foram  

submetidos a menos procedimentos invasivos como angiografia e angioplastia 

coronariana(162).   

  Em 2003 foi publicado um estudo que analisou o uso das terapias adjuvantes em 

pacientes com SCA. Foram utilizados os dados de 15904 pacientes de 37 países, arrolados  
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em dois grandes estudos anteriores, o Sibrafiban versus aspirin to Yield Maximum Protection  

from ischemic Heart events post-acute cOroNary syndromes (SYMPHONY)(163), e o 

Randomized Trial of Aspirin, Sibrafiban, or Both for Secondary Prevention After Acute 

Coronary Syndromes (Second SYMPHONY)(164). O interesse dos estudos era avaliar se havia 

diferença no uso da terapia adjuvante em relação às diferentes regiões dos países 

envolvidos. Entre os vários medicamentos utilizados, havia os inibidores da enzima de 

conversão da angiotensina II (IECA), os betabloqueadores e as estatinas. Avaliando-se o uso 

dos medicamentos conforme a região, identificou-se que na América Latina e no Leste 

Europeu, o IECA foi usado ampla e precocemente. A análise do uso dos medicamentos 

segundo o tipo de SCA mostrou que pacientes com AI receberam menos IECA e 

betabloqueadores. Além disso, a idade avançada foi associada ao uso menor de 

betabloqueadores. O sexo feminino foi um preditor de menor uso de betabloqueadores. 

Também foi observado que a classe de Killip elevada foi associada com menor uso de 

betabloqueadores e grande uso de IECA. Os betabloqueadores foram utilizados em 68% a 

78% dos pacientes conforme a região avaliada. Segundo os autores, apesar desta taxa de 

uso, somente 15% dos pacientes apresentavam contra-indicação absoluta para o uso do 

betabloqueador, o que pode ser considerado um fator a ser corrigido para que os pacientes 

não sejam privados de um tratamento mais adequado(165). Estes dados estão em acordo com 

parte do estudo GRACE, publicado previamente que também avaliou as diferenças 

terapêuticas em relação a diversas regiões, e onde foi verificado que o uso de 

betabloqueador e estatinas é menor quando comparado ao uso de IECA(166). Em posterior 

publicação de parte do estudo GRACE, foi observado também que pacientes internados com 

SCA que evoluíram com IC, receberam menos betabloqueadores e, também, apresentaram 

maior mortalidade intra hospitalar(55). 

 Por outro lado, os dados publicados pelo National Registry of Myocardial 

Infarction (NRMI 2) mostraram que  pacientes internados com IAM e considerados de alto 

risco (idade > 70 anos, infarto do miocárdio prévio, Killip > I, IAM de parede anterior,  

hipotensão e taquicardia) receberam mais betabloqueadores e IECA e tiveram menor 

mortalidade devido ao evento(167).           

 No presente estudo, a tolerância ao uso de betabloqueador e IECA foi fator de 

proteção para o óbito. Por outro lado, a classe funcional Killip II foi associada  
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significantemente com risco aumentado de óbito. Dados da literatura consideram que a 

classe funcional Killip > I está associada ao pior prognóstico, como já foi discutido  

anteriormente. Diante de todas estas informações, é válido afirmar que os pacientes em 

Killip II apresentavam condições hemodinâmicas menos favoráveis ao uso de 

betabloqueador e IECA. Portanto a impossibilidade do uso destas drogas pode ter 

contribuído para que desfechos desfavoráveis ocorressem.  

  Apesar desta casuística incluir todas as formas de apresentação da SCA, foram 

obtidos resultados comparáveis aos dados da literatura em relação à análise de grande parte 

das variáveis estudadas. É importante ressaltar o fato de as mulheres terem apresentado 

risco maior para a classe funcional Killip II, o que está em acordo com a literatura e é 

atribuída à maior idade com que as mulheres apresentam a SCA(98-100). Estes resultados 

confirmaram esta possibilidade, tendo em vista que o ajuste da regressão logística para a 

idade anulou o sexo feminino como fator de risco para Killip II. Isto é, o maior risco de 

disfunção ventricular na internação dever-se- ia, pelo menos em parte, ao fato das mulheres 

serem mais velhas. No entanto, os resultados obtidos, quando se considerou cada um dos 

gêneros em separado, sugerem que, além da idade, o organismo feminino apresenta 

condições que podem interferir na apresentação clínica da SCA.  

  Portanto, em resumo, os pacientes internados com SCA e em classe funcional 

Killip I ou II apresentam marcadores de risco de desfechos desfavoráveis em seis meses de 

seguimento. Este achado implica o fato de que a continuidade do estudo poderá refinar os 

critérios para identificar indivíduos de alto risco. Como consequência, haverá melhor 

adequação terapêutica, na tentativa de mudar o prognóstico ou retardar a evolução 

desfavorável.  
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5. Conclusões 

 

  Diante dos resultados obtidos, concluiu-se que: 

1. A presença de classe funcional Killip II foi associada ao risco aumentado 

de óbito e de desenvolvimento de insuficiência cardíaca; 

2. A idade está diretamente associada ao risco classe funcional Killip II na 

internação; 

3. O diagnóstico prévio de HAS, lesão em DA, a intolerância ao uso de 

betabloqueadores ou inibidores de enzima de conversão da angiotensina 

II foram associados a maior risco de óbito; 

4. As mulheres têm maior chance de se apresentarem em classe funcional 

Killip II, devido, em parte, ao fato de serem mais idosas que os homens; 

5. O tipo de SCA não foi associado ao desenvolvimento de insuficiência 

cardíaca ou óbito por qualquer causa. 
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