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ARTICLE INFO ABSTRACT

As doengas cardiovasculares, na atualidade, representam uma das principais causas de
mortalidade e morbidade, sendo a cardiopatia isquémica uma de suas principais formas. Tal
patologia trata-se de um desequilibrio entre a oferta e demanda de oxigénio (O2) de forma
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habitos de vida ndo saudaveis, como o sedentarismo. Deste modo, o presente estudo, por meio de
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Isquemia Miocardica; de analisar os efeitos farmacologicos durante o seu tratamento. Nas bases de dados foram
Cardiopatia isquémica; selecionadas 17 referéncias no periodo de 2015 a 2022. A isquemia miocardica se manifesta a
Doenga isquémica do coragdo. partir do momento em que ha redugdo do fluxo do sangue arterial, importante para cumprir as

exigéncias de oxigénio e nutrientes do 6rgdo. Essa situacao pode acontecer quando ocorre reducdo
da oferta, aumento da demanda sem a capacidade de regulagdo ou quando ha associagdo de
ambos. Deste modo, se torna responsavel pela manifestagdo de varias condigdes clinicas, como o
infarto agudo do miocardio (IAM), angina pectoris, morte subita e pela cronicidade dessa
patologia. Com a finalidade de impedir ou reduzir danos causados pela obstrugdo coronariana,
podemos adotar procedimentos cirirgicos ou ndo cirargicos. Vale ressaltar, que as intervenc¢des
terapéuticas sdo abordadas de forma a evitar os acontecimentos causados por essa patologia,
assim como seus fatores de risco. O tratamento medicamentoso se baseia nos farmacos que
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A maioria dos casos de isquemia estdo associados a obstrugdo
INTRODUCTION aterosclertica, uma vez que os vasos coronarianos podem sofrer

obstrugdo devido a formacdo de placas que consequentemente levam

As doengas cardiovasculares, na atualidade, representam uma das a diminui¢do da oferta de oxigénio para o miocardio. Entretanto,
principais causas de mortalidade e morbidade, sendo a cardiopatia outros fatores podem contribuir para um agravamento da isquemia,
isquémica uma de suas principais formas. Tal patologia trata-se de um como hipertrofia ventricular, hipoxemia, esforgo fisico ¢ taquicardia
desequilibrio entre a oferta e demanda de oxigénio (O,) de forma (ROBBINS, 2016). Considerada como a maior causa de Obito em

variavel, reversivel e dindmica (ROBBINS, 2016). varios paises, inclusive no Brasil, a cardiopatia isquémica tem como
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fatores de risco a dislipidemia, o tabagismo, a hipertensdo arterial, a
diabetes, a aterosclerose, a trombose, 0 vasoespasmo ¢ os habitos de
vida ndo saudaveis, como o sedentarismo. Ainda, nas suas varias
formas, € a principal causa de morte e morbidade em ambos os sexos
nos paises ocidentais. No Brasil, registrou-se mortes por doenca
cardiovascular em 34%, sendo 1/3 por cardiopatia isquémica:
dislipidemias em 42% dos adultos, fumantes em 35,8%; obesos em
32% dos adultos; hipertensos em 15% dos adultos; diabéticos em
7,6% dos adultos (PEZES, 2018). Deste modo, o presente estudo tem
como objetivo identificar e conhecer a cardiopatia isquémica e
compreender os efeitos farmacologicos durante o seu tratamento.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo integrativa, sendo uma conjugagdo entre o
rigor metodologico da revisdo sistematica e o carater qualitativo da
revisdo narrativa, onde foram pesquisados artigos sobre os efeitos
farmacoloégicos no tratamento da cardiopatia isquémica nas bases de
dados SciElo e PubMed. Foram utilizados os seguintes descritores:
cardiopatia isquémica, doenga isquémica do coracdo e isquemia
miocardica. Nas bases de dados foram selecionadas 17 referéncias no
periodo de 2015 a 2022. Como critério de inclusdo, foi estabelecido o
periodo de 10 anos pela possibilidade de inclusio de um numero
maior de artigos. Além disso, incluiram-se artigos na lingua
portuguesa e inglesa, bem como livros publicados apds o ano de
2010. Os critérios de exclusdo adotados foram artigos anteriores ao
ano de 2015, livros com publicagdo anterior a 2010, projetos de
pesquisa, além de artigos em qualquer outra lingua que ndo a inglesa
€ portuguesa.

DISCUSSAO

Patogénese da Cardiopatia Isquémica: O musculo cardiaco, em
condi¢des de normalidade, consegue manter as necessidades do
coragdo independente da intensidade - seja em situagdes de esfor¢o
fisico, estresse ou até mesmo descanso -, em virtude da
autorregulacdo da circulacdo coronariana. O equilibrio dindmico ¢
sempre mantido, respeitando a relacdo entre oferta e demanda
(BRASILEIRO FILHO, 2016). Dessa forma, a isquemia miocardica
se manifesta a partir do momento em que ha redugdo do fluxo do
sangue arterial, importante para cumprir as exigéncias de oxigénio e
nutrientes do 6rgdo. Essa situagdo pode acontecer quando ocorre
redugdo da oferta, aumento da demanda sem a capacidade de
regulacdo ou quando ha associagdo de ambos (MATHEUS, 2013,
FERREIRA, 2021). Em grande parte dos pacientes, a diminui¢do da
oferta (principal causa de isquemia miocardica) esta relacionada com
a presenca de placas de aterosclerose nas artérias corondrias. Nos
casos de aumento da demanda, ¢ observado isquemia em condi¢des
de sobrecarga aguda (maior estresse fisico) ou cronica (hipertrofia
miocardica, deficiéncia da valva adrtica). A escassez de nutrientes
pode acontecer também pelo aumento da taxa metabdlica, como
acontece no hipertireoidismo (BRASILEIRO FILHO, 2016). Devido
a dependéncia de fornecimento sanguineo continuo, as células
miocardicas, com a auséncia de O2, interrompem sua producdo de
energia. A partir disso, a acumulagdo de compostos lesivos como o
acido latico, comprometem a contragdo do miocardio antes da morte
celular propriamente dita. Consequentemente, a necrose das células
acontece quando a isquemia ¢ duradoura (geralmente, a partir de meia
hora) (FERREIRA, 2021). A expressdo ¢ avango da doenga
dependem de diversos fatores, sendo eles: a velocidade da evolugao,
extensdo, duragdo e causa do bloqueio coronariano; o estado atual do
miocardio; circulagdo colateral; condi¢des da pressdo arterial e a
capacidade de transportar oxigénio no sangue (BRASILEIRO
FILHO, 2016). A seguir, ¢ feita uma analise individual de fatores de
risco que podem estar envolvidos na ectiopatogénese da doenga
cardiaca isquémica:

Dislipidemia: A dislipidemia ¢ um determinante fator de risco para
doenga cardiovascular isquémica, especialmente a hiperlipidemia. E
definida como a variagdo dos indices normais de lipoproteinas, seja

pelo excesso (hiperlipidemia) ou pela falta (hipolipidemia)
(MATHEUS, 2013). Tais alteragdes t€m como causa primaria fatores
genéticos, mas na grande maioria dos casos sua causa ¢ secundaria,
ou seja, advindo de maus habitos de vida e condi¢cdes morbidas como
a obesidade. As principais lipoproteinas essenciais para o
entendimento do estudo sdo:

e LDL-c: Lipoproteina de baixa densidade circulante, se adere
com facilidade as paredes dos vasos, portanto, tem potencial
acumulo local (MATHEUS, 2013).

e TG: Os triglicerideos sdo sintetizados no figado e quando
circulantes podem se depositar nos vasos (MATHEUS, 2013).

e HDL-c: E uma lipoproteina de alta densidade, responséavel pela
absorcdo de colesterdis que se acumulam nas paredes dos vasos
(MATHEUS, 2013).

O acumulo de colesterol LDL se da pelos altos niveis dessa
lipoproteina, disponiveis no fluxo circulante, em um vaso que ja
possui previamente alguma lesdo endotelial. Os valores desse
colesterol, considerado popularmente como o colesterol ruim, se
elevam principalmente pela alimentacdo rica em gorduras saturadas e
também pela inatividade fisica (MATHEUS, 2013).

Aterosclerose: A estrutura histologica de um vaso ¢ definida por trés
camadas e um complemento, sdo eles: tinica intima; tinica média;
tunica adventicia; vasa vasorum. A diferenga dos vasos sanguineos se
da pela disposigdo e quantidade de elementos musculares e elasticos
constituindo cada uma das camadas. As artérias de grande ¢ médio
calibre, que sdo as prioritariamente afetadas pela aterosclerose, sdo
constituidas por um maior contingente de musculo liso e laminas
elasticas na camada média.'® Ja a camada intima ¢é o local onde hé o
acumulo lipidico tipico da aterosclerose (BRASILEIRO FILHO,
2016). A aterosclerose ¢ a mais importante das etiopatogenias da
cardiopatia isquémica. Essa morbidade consiste nas placas
ateromatosas, que sdo acumulos de gordura na camada intima das
paredes arteriais, agravada pela lesdo do endotélio vascular
(MATHEUS, 2013). A lesao do endotélio pode se dar de varias
formas, como por meio da diabetes e da HAS. Essa lesdo “aumenta a
expressdo das moléculas de aderéncia nas células endoteliais e reduz
sua capacidade de liberar o6xido nitrico e outras substidncias que
ajudam a impedir a aderéncia de macromoléculas, plaquetas e
monocitos a seu endotélio. Depois que ocorre a lesdo no endotélio
vascular, os mondcitos e lipidios circulantes (principalmente LDLs)
comegam a se acumular no local da lesdo (FERREIRA, 2021). Apos a
lesdo e o inicio do acimulo de macromoléculas no endotélio, os
mondcitos cruzam o endotélio até a camada intima do vaso e viram
macrofagos. Esses macrofagos, por sua vez, iniciam o processo de
fagocitose das lipoproteinas acumuladas (pois estas ndo deveriam
estar naquele local) adquirindo aspecto espumoso. Posteriormente a
isso, os macrofagos espumosos formam a estria de gordura, pois se
acumulam no vaso sanguineo. Por fim, com o aumento das estrias de
gordura, ocorre um processo inflamatério e maior proliferacdo de
musculos lisos e tecido fibroso na parede arterial, formando as placas
ateromatosas (MATHEUS, 2013).

Vasoespasmo: A contracdo abrupta das células musculares lisas de
um segmento arterial, provocando redugdo do limen, é o mecanismo
que ocorre no vasoespasmo coronario - capaz de motivar o
surgimento de manifestagdes clinicas de um processo isquémico
agudo. E responsavel por favorecer a ruptura das placas de ateroma e
a trombose (BRASILEIRO FILHO, 2016).

Tromboembolia: O endotélio tem propriedades anti trombogénicas,
mas s6 cumpre a sua funcdo quando integro. Apds sofrer lesdes
provocadas pela diabetes, pela HAS e pela aterosclerose (ruptura de
placa aterosclerédtica), o tecido conjuntivo subendotelial ¢ exposto
(MATHEUS, 2013).

O tecido conjuntivo é rico em fibras colagenas, e as plaquetas quando
entram em contato com as fibras colagenas, alteram as suas
caracteristicas e iniciam a formacdo do tampdo plaquetario. Uma
plaqueta ativa a outra por meio do tromboxano A2, produzido pelas
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proprias plaquetas e, assim, uma plaqueta se adere a plaqueta vizinha
e tém-se a formacdo do tampdo plaquetario (MATHEUS, 2013;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2010). Apés a
formacdo do tampao plaquetario para estancar o sangramento do
endotélio lesado, inicia-se a formagdo do coagulo sanguineo, com a
acdo dos fatores procoagulantes (que promovem a coagulagdo). Em
seguida, inicia-se a cascata de coagulagdo com a ativagdo dos fatores
de coagulagio sanguinea e, consequentemente, a formagdo do
ativador de protrombina. Ja o “ativador de protrombina catalisa a
conversdo da protrombina em trombina, e a trombina atua como
enzima e transforma o fibrinogénio em fibras de fibrina”
(MATHEUS, 2013). Por fim, os filamentos de fibrina sdo
responsaveis por prender as plaquetas umas as outras e prendé-las ao
endotélio, além de agrupar plaquetas, células sanguineas e plasma
para formar o coagulo. Um trombo é um coagulo, formado pela
solidificacdo do sangue na parede do vaso, como foi acima descrito.
Caso esse trombo se desloque, sua denominagdo muda para émbolo.
Esse émbolo em movimento pode obstruir algum vaso e causar o
quadro de isquemia SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2010).

Diabetes: Assim como a hipertensdo arterial sistémica, a diabetes
mellitus (DM) que ¢ uma sindrome do metabolismo defeituoso de
carboidratos, lipideos e proteinas, causa injuria tecidual e estd
associada a aterosclerose. A auséncia de insulina ou a resisténcia a
insulina no metabolismo da glicose bloqueia sua captagéo e utilizagao
pelas células do organismo, e como resultado aumenta a concentragao
de glicose sanguinea. Ademais, os mecanismos exatos que levam a
lesdo tecidual na diabetes ndo sdo bem compreendidos, mas
geralmente envolvem efeitos multiplos das elevadas concentracdes de
glicose e outras anormalidades metabolicas nas proteinas das células
endoteliais vasculares ¢ das células musculares lisas, assim como de
outros tecidos (BRASILEIRO FILHO, 2016; MATHEUS, JULIANA
PEREIRA, 2013). A hipertensdo, secundaria a lesdo renal, ¢ a
aterosclerose, secundaria ao metabolismo anormal dos lipidios,
frequentemente desenvolvem-se nos pacientes portadores de diabetes
e amplificam a lesdo tecidual causada pela glicose elevada.Vale
ressaltar que a sindrome metabdlica aumenta a mortalidade
cardiovascular em até seis vezes, e com incidéncia cada vez maior, é
considerada um fator de risco tdo importante quanto o tabagismo no
desenvolvimento de doengas cardiovasculares (BRASILEIRO
FILHO, 2016). Nos ultimos anos, notou-se uma redugdo de 50% do
risco de eventos cardiovasculares em pacientes diabéticos, entretanto,
o risco ainda continua duas vezes maior quando comparados aos nao-
diabéticos. Além disso, observa-se que individuos com diabetes e
doenca cardiovascular tém um pior prognostico, apresentando maior
risco de recorréncia da doenca, resposta inferior aos tratamentos e
muitas vezes, menor sobrevida em curto prazo (FERREIRA, 2021).
De acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2017), os
pacientes com diabetes sdo divididos em quatro categorias que
mostram o risco cardiovascular. A tabela, a seguir, mostra essas
quatro grandes categorias.

Tabela 1. Categorias de risco cardiovascular em
pacientes com diabetes

Tabela 1 - Categorias de risco cardiovascular em pacientes com diabetes

Categoria de risco Taxa de evento de DAC em 10 anos (%) Idada (anos) Condiio
Homam < 38
Baxo <10 )
Mulher < 48*
SemER. DASC e DACL
Homem 3849
Intermediario 10-20
Mulher 46-56
Homem > 43
o ER, DASC
Mo &30 Mulher > 56 anos ou qualquer idade se Sem DACL
ERouDASC
Muito o >3 Qualqueridade se DACL DACL
DAC: doena artenal I ER: oo, DASC: doanga alermscieritica subdinica; DACL: doanga a A Clinica,

Fonte: SBC; SBD; SBEM, 2017.2

De acordo com a tabela 1, podemos ver as categorias de risco
cardiovascular em pacientes com diabetes tipo 1 e 2, com base na
idade, na presenca de Estratificadores de Risco (ER), Doenca
Aterosclerotica Subclinica (DASC) ou Doenga Aterosclerdtica

Clinica (DACL). Dentre elas, temos: risco baixo, intermediario, alto e
muito alto. E notorio que em pacientes mulheres, maiores de 56 anos,
com presenga de estratificador de risco ou doenga aterosclerotica
subclinica, o risco cardiovascular ¢é alto. Esse risco aumenta
grandemente se, em qualquer idade e sexo, o paciente apresentar
doenga aterosclerotica clinica FERREIRA, 2021.

A seguir, os Estratificadores de Risco listados:

Idade > 49 anos para homens ou > 56 anos para mulheres.
Duragéo do diabetes superior a 10 anos (pacientes com inicio de
diabetes apos os 18 anos de idade).
Historia familiar de doenga arterial coronaria prematura.
Presenga de sindrome metabdlica definida pelo IDF.
Hipertensao arterial tratada ou ndo tratada.
Tabagismo vigente.
Taxa de filtracdo glomerular estimada abaixo de 60 mL/min/1,73
m2.
Albuminuria>30 mg/g de creatinina.
e  Neuropatia autondmica.
Retinopatia diabética.

Hipertensdo Arterial Sistémica: A hipertensdo arterial sistémica
(HAS) ¢ uma doenga de curso assintomatico, que se da através do
aumento da resisténcia vascular periférica e pelo aumento do débito
cardiaco, alcancando indices pressoricos acima de 140X90 mmHg,
isto, em fungdo de alteragdes de componentes nervosos, humorais,
dentre outros, incluindo a aterosclerose.’ Esta patologia silenciosa
pode evoluir por décadas sem diagndstico, lesando neste periodo as
paredes miocardicas e deteriorando os vasos sanguineos. A HAS lesa
os vasos de forma mecanica, por meio do turbilhonamento do fluxo
sanguineo, acarretando ruptura endotelial, promotora de inflamagéo
local. As células inflamatoérias produzem citocinas, dentre elas as
prostaglandinas e os tromboxanos, que facilitam a passagem de
proteinas plasmaticas, depositando material hialino na camada intima
dos vasos, reduzindo seu limen e precedendo as manifestagdes
clinicas da aterosclerose, acelerando o desenvolvimento de ateromas,
através da disfuncdo endotelial associada ao processo inflamatorio,
aumentando a chance de eventos isquémicos do coragdo
(BRASILEIRO FILHO, 2016; MATHEUS, JULIANA PEREIRA,
2013).

Tabagismo: O uso de tabaco estd diretamente relacionado com o
aumento das chances de desenvolver aterosclerose, tendo em vista
que a fumaga pode causar lesdes endoteliais por meio de substincias
toxicas agressoras. Existem alguns fatores, relacionados ao cigarro,
que somados, sdo capazes de aumentar o risco de desenvolvimento de
eventos cardiovasculares sdo eles: aumento da viscosidade
sanguinea, as plaquetas se tornam mais reativas, promog¢io de maior
coagulabilidade, oxidagdo de LDL por radicais livres presentes na
fumaga (BRASILEIRO FILHO, 2016; MATHEUS, JULIANA
PEREIRA, 2013).

Sedentarismo: * Abul Abbas (imunologia celular e molecular) -
2019

Considerado como um fator de risco extremamente importante e
modificavel, o sedentarismo ¢é responsavel por elevar
consideravelmente o risco cardiovascular de um individuo. Quando
comparadas, o risco de ocorréncia de um infarto é duas vezes maior
em pessoas sedentarias do que em pessoas regularmente ativas.
Ademais, a inatividade fisica esta fortemente associada a obesidade,
outro fator significativo para o aumento da morbidade por inimeras
doengas (BRUNTON, 2018, FERREIRA, 2021). Em contrapartida, a
pratica de atividade fisica, comprovadamente, ajuda na manutengdo
da pressdo arterial, na melhora do perfil lipidico e na sensibilidade a
insulina. No que diz respeito ao sistema cardiovascular, contribui
para: o controle da hiperlipidemia, da hipercolesterolemia,
hipertensdo e do diabetes; aumenta o limiar de exercicio para angina;
melhora o condicionamento para a pratica de atividades de vida
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diarias e ajuda na recuperag@o depois de um ataque cardiaco ou pds-
cirurgia (DOS SANTOS, 2018).

MANIFESTACOES CLINICAS DA DOENCA

A doenga isquémica do coragdo, por causar comprometimento na
oferta e demanda de oxigénio e nutrientes, se torna responsavel pela
manifestacdo de varias condigdes clinicas, como o infarto agudo do
miocardio (IAM), angina pectoris, morte subita e pela cronicidade
dessa patologia. A angina pectoris, principal manifestagdo, ¢
caracterizada por uma dor precordial que ¢ causada por isquemia
miocardica de pequena duragdo. E de morfologia varidvel e possui 3
diferentes tipos BRASILEIRO FILHO, 2016; CARLUCCI, 2013):

e Angina estavel: a forma mais comum ocasionada por aumento
stbito do débito cardiaco e desaparecimento da dor, se repouso.
Geralmente, esta relacionada a estenose do sistema coronariano.

e Angina instavel: dor surge durante pequenos esfor¢os e até
mesmo em repouso. Tem duracdo acima de 10 minutos e, na
maioria dos pacientes, ha aterosclerose e formagdo de trombos
ndo oclusivos.

e  Angina de repouso: seu quadro clinico ndo tem relagdo com o
aumento da demanda cardiaca (atividade fisica ou estresse);
ocorre com o paciente em repouso. Pode estar associada a
espasmos coronarianos e a placas de ateroma.

Popularmente conhecido como “ataque cardiaco”, o infarto agudo do
miocardio provoca morte do musculo cardiaco em decorréncia de
isquemia prolongada. Se manifesta como dor no peito (com
caracteristicas de queimacdo, opressdo e pontada), que pode irradiar
para os membros superiores, abdomen e pescogo. Ademais, ha
presenca de mal-estar, taquicardia e dispneia. Sua sintomatologia
varia de acordo com o tamanho, local e possiveis complicagdes. Outra
sindrome clinica, denominada por morte subita, ¢ causada pelo Obito
dentro de minutos ou até 24 horas depois do inicio dos sintomas. E
majoritariamente provocada pela fibrilagdo ventricular, caracterizada
pela incapacidade repentina de manutencdo da perfusdo
BRASILEIRO FILHO, 2016; CARLUCCI, 2013). A isquemia
cronica do miocardio, por sua vez, € o comprometimento progressivo
do tecido miocardico - que apresenta danos funcionais, moleculares e
adaptativos - por consequéncia da isquemia. Dessa forma, quando
ocorre a betaoxidagdo de acidos graxos, as demandas teciduais nao
sdo supridas e, por isso, ocorre importante acumulo de lactato nas
células musculares, provocando menor capacidade de gerar energia.
Além disso, € possivel observar alteracdes como a apoptose dos
cardiomiocitos, dilatagdo (hipertrofia excéntrica), hibernacdo e
atordoamento com disfun¢do contratil do ventriculo regional ou
globalmente. A recomposicdo da funcionalidade depende da
conducdo correta do fluxo coronariano, assim como da propria
capacidade de reabilitacgdo do coragdo. Os sintomas clinicos
apresentados pelos pacientes sintomaticos estdo relacionados & angina
cronica e sinais de insuficiéncia cardiaca. Em alguns casos os
individuos podem, posteriormente, desenvolver uma insuficiéncia
cardiaca congestiva (BRASILEIRO FILHO, 2016; CARLUCCI,
2013).

INTERVENCOES TERAPEUTICAS: Com a finalidade de impedir
ou reduzir danos causados pela obstrugdo coronariana, podemos
adotar procedimentos cirurgicos ou ndo cirirgicos. No tratamento
medicamentoso, pode ser empregado agentes tromboliticos,
angioplastia coronariana transluminal percutdnea por baldo,
angioplastia a laser e aterectomia, ou associa¢cdes de uma das trés com
a colocagdo de stent. Medicamentos tromboliticos administrados nas
primeiras horas apods inicio das manifestagdes, levam a quadros de
melhora da fungfo ventricular em grande propor¢do dos pacientes. As
complicagdes deste tratamento, sdo hemorragias no miocardio
necrosado, sangramento em diversos locais e arritmias de reperfusdo.
Em 30% dos pacientes ndo ocorre lise do trombo, além disso pode
gerar reclus@o por nova trombose (CARLUCCI, 2013, BRASILEIRO
FILHO, 2016). Para prevenir uma lesdo isquémica irreversivel ¢é
necessaria além de agentes tromboliticos e antiplaquetarios a
utilizagdo de oxigénio, para aumentar a oferta do gas ao organismo
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lesado, bem como ¢ indicado o uso de opidides para alivio da dor
causada pela isquemia cardiaca, assim como a utilizacdo de
antagonistas dos receptores beta-adrenérgicos e dos inibidores da
enzima conversora de angiotensina para reduzirem o trabalho
cardiaco e as demandas metabodlicas do coragdo. A angioplastia
transluminal percutdnea por baldo tem por objetivo restabelecer o
fluxo sanguineo por alterar a morfologia da placa ateromatosa. O
mecanismo de agdo do baldo, é a compressdo da placa e ruptura do
ateroma; a camada média ¢é esticada aumentando imensamente a luz
do vaso. As caracteristicas da placa aterosclerdtica (localizagdo, grau
de oclusdo, composigdo e consisténcia) sdo fatores que influenciam
no procedimento. Complicagdes como trombose precoce e reestenose
tardia podem aparecer. O procedimento angioplastia com laser tem
vantagens de retirar o material da placa e sua principal limitagdo
constitui na alta frequéncia de perfuracdo, disseccdo, espasmos,
trombose ¢ dilatagdo aneurismatica. O sfent tem como objetivo
formar uma rede metalica expansivel na area lesionada, funcionando
como base para sustentar a parede do vaso, o que mantém aberto
(BRASILEIRO FILHO, 2016, FERREIRA, 2021). A aterosclerose ¢
a principal causa de oclusdo tardia das pontes de safena, é comum
também oclusdo por proliferacdo fibrointimal, sem depdsitos
gordurosos. A anastomose da artéria mamaria interna tem melhores
resultados tanto na fase precoce quanto na tardia (BRASILEIRO
FILHO, 2016). As principais intervengdes cirirgicas na doenca
isquémica do coragdo sdo anastomoses entre a aorta ¢ a artéria
corondria através de pontes de safena e anastomoses entre a artéria
toracica interna (mamaria) e as corondrias. O tratamento de algumas
complicagdes da cardiopatia isquémica envolve outros procedimentos
cirtirgicos, como aneurismectomia, sutura da parede livre, fechamento
de comunicagdo interventricular ou troca da valva mitral e alguns
casos de transplante cardiaco (BRASILEIRO FILHO, 2016,
FERREIRA, 2021).

Intervengoes cirurgicas: No que se diz respeito as intervengdes
cirurgicas na doenga isquémica do coragdo, temos duas principais, sao
clas: anastomoses entre a aorta e a artéria corondria através de pontes
de safena e anastomoses entre a artéria toracica interna (mamaria) e as
coronarias (BRASILEIRO FILHO, 2016). A ponte de safena
corresponde a retirada de um segmento de veia safena da perna,
seguida de anastomose de uma das pontas a parede da aorta e
anastomose da outra ponta ao segmento da artéria coronaria.
Entretanto, atualmente, observa-se que a anastomose da artéria
toracica interna (mamaria), vem sendo cada vez mais utilizada por
apresentar melhores resultados na fase precoce e tardia. Neste caso,
através da ponte mamaria, faz-se uma anastomose de uma
extremidade seccionada da artéria mamaria interna a artéria coronaria
(JUNQUEIRA, 2013, FERREIRA, 2021).

Medicacoes de prevengdo primdria e secundaria (para HAS, DM e
DISLIPIDEMIAS): Como abordado anteriormente, as doengas
cronicas hipertensdo arterial sistémica, diabetes mellitus e as
dislipidemias sdo fatores de risco para o desenvolvimento da
cardiopatia isquémica. Dessa forma, ao tratar as doengas em questio,
atuamos de forma a prevenir a cardiopatia isquémica e suas
complicagdes (FERREIRA et al, 2021).

Hipertensio arterial sistémica : A hipertensdo arterial sistémica
pode ser tratada com:

Tiazidicos: A hipertensdo pode ter causas diversas, dentre elas o
volume sanguineo ¢ fator de peso na elevagdo da pressdo nos vasos e
no coragdo. Os diuréticos sdo medicacdes que aumentam por regra o
fluxo urinario, aumentando a taxa de excre¢do de Na +, Cl- e da agua
que os acompanha (BRUNTON, 2018). Ao aumentar a eliminagdo de
agua pela urina, consequentemente reduzimos consequentemente o
volume de sangue circulante, reduzindo entdo a pressdo que era alta.
Os diuréticos tiazidicos sdo farmacos que agem no tibulo contorcido
distal do néfron, inibindo a reabsor¢ao de sodio e cloro, fazendo com
que estes sejam eliminados e a a4gua por osmose. S30 menos potentes
que os diuréticos de al¢a, porém, sdo a primeira escolha nos casos de
hipertensdo nio complicada. Em ensaios clinicos evidenciaram ser
eficazes na prevengao de Acidente Vascular Cerebral e Infarto Agudo
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do Miocardio associados a pressdo alta (CARLUCCI, 2013, RANG,
2016). A redugdo do volume sanguineo decorrente desse processo
desencadeia a secre¢do de renina formando angiotensina e na
sequéncia aldosterona, tal mecanismo € responsavel por limitar a
diurese e seus efeitos sob a pressdo. Por esse motivo possui uma
relagdo dose-resposta leve fazendo com que por algumas vezes seja
necessario fazer associagdes com outros medicamentos (RANG,
2016). Os tiazidicos sdo administrados por via oral e excretados por
via renal. Tem como principais efeitos adversos a elevagdo da
frequéncia urinaria, disfung@o erétil, hiponatremia, hipocalemia e
hipocloremia (FERREIRA et al, 2021).

Bloqueadores dos Receptores de Angiotensina (BRA): Os BRAs
sdo medicacdes que atuam a nivel do sistema renina angiotensina
aldosterona. Ao inibir os receptores de angiotensina fica impedida a
excregdo de aldosterona, assim, interrompe-se O processo
proporcionando o recontrole do volume sanguineo e reducdo da
resisténcia vascular. Seus representantes mais utilizados sdo:
Losartana e Valsartana. Sdo administrados por via oral, e excretados
por via renal, como efeitos adversos destaca-se a teratogenicidade. Os
estudos feitos com essa classe indicam que sdo efetivos na diminuigio
da morbimortalidade cardiovascular na hipertensiao (FERREIRA et al,
2021).

Inibidores da Enzima Conversores de Angiotensina (IECA): Atuam
bloqueando o Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, impedindo a
conversdo da angiotensina I em angiotensina II, por inabilitar a
enzima conversora de angiotensina, reduzindo a carga cardiaca, assim
como a pressdo arterial, agindo preferencialmente nos leitos
vasculares sensiveis a angiotensina, incluindo rins, coragdo e cérebro.
Nédo hé efeito sobre a contratilidade cardiaca. A medicagdo mais
conhecida da categoria ¢ o Captopril. (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE CARDIOLOGIA, 2010).

Hipoglicemiantes: Os hipoglicemiantes tém como mecanismo de
acdo o aumento da secre¢do de insulina, a diminui¢do da produgdo da
insulina a partir de outros substratos que néo os carboidratos, melhora
da sensibilidade a insulina e impossibilitando a quebra dos
carboidratos complexos em agucares simples. Contudo, apesar desses
medicamentos favorecerem a entrada da glicose nas células,
reduzindo o mecanismo de lesdo da glicose nos vasos, eles sdo
lipogénicos, sendo que uns aumentam a produgdo de lipidios mais do
que outros. Assim sendo, citaremos abaixo as biguanidas, que tem
uma agdo lipogénica menor, sendo o efeito hipoglicemiante mais
benéfico para evitar a cardiopatia isquémica (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2010).

Biguanidas: O principal medicamento representante das biguanidas e
o hipoglicemiante de primeira escolha para tratamento da diabetes
mellitus tipo 2 ¢ a metformina. As biguanidas ndo sdo consideradas
farmacos hipoglicemiantes e sim anti-hiperglicémicos, visto que no
seu mecanismo de agdo elas ndo estimulam o aumento da secrec¢ao de
insulina e sim impedem que a glicose aumente.'® Desta forma, com a
saida da glicose dos vasos e entrada nas células, tém-se o controle do
mecanismo de lesdo deste polissacarideo ao endotélio. O mecanismo
de ac@o das biguanidas consiste em “aumentar a captacdo de glicose e
utilizagdo no musculo esquelético, redugdo da absor¢do de
carboidratos pelo intestino, aumento da oxidagdo de acidos graxos e
reducdo das lipoproteinas circulantes de baixa e alta densidade”.
Dentre os efeitos adversos, podemos citar distirbios gastrointestinais
(anorexia, diarreia, flatuléncias e nauseas) ¢ acidose latica de forma
menos frequente (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA,
2010).

Dislipidemias

Estatinas: A 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A (HMG-CoA)
redutase ¢ uma enzima imprescindivel para a sintese do colesterol. E
o segundo composto da via de producdo do colesterol, originada a
partir do acetil-CoA. A partir desta enzima, acontecem varios
processos bioquimicos e ao final da via é produzido o colesterol

(JUNQUEIRA, 2013). Assim sendo, as estatinas inibem a HMG-CoA
redutase e, assim, a via do colesterol sera inibida. Entre os

medicamentos que representam essa classe, temos a sinvastatina, a
lovastatina e a pravastatina, que s3o inibidores competitivos,
especificos e reversiveis da HMG-CoA redutase. Ja a atorvastatina ¢ a
rosuvastatina sao inibidores de agdo prolongada dessa enzima. Além
disso, as estatinas sdo estabilizadoras da placa aterosclerdtica. Essa
classe medicamentosa geralmente € prescrita para uso por via oral a
noite, para reduzir o pico matinal de sintese de colesterol. Dentre os
efeitos adversos, podemos citar mialgia, desconforto gastrointestinal,
elevagdo das concentragdes plasmaticas de enzimas hepaticas, insénia
e rash cutaneo. So contraindicadas durante a gravidez (CARLUCCI,
2013, RANG, 2016).

Fibratos: Os fibratos reduzem o VLDL circulante e os triglicerideos,
com pequena reducdo do LDL. Entre os representantes dessa classe
podemos citar o bezafibrato, ciprofibrato e o clofibrato, que tém uso
clinico na dislipidemia mista, ja que atuam reduzindo lipidios
diferentes. A rabdomidlise (destrui¢do das fibras musculares) ¢ um
efeito adverso raro, mas que pode causar grandes prejuizos
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2010).
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Figura 1. Esquema da sintese do colesterol

Farmacos que inibem a absorcdo do colesterol: Esses farmacos
podem ser utilizados de forma adicional quando uma estatina ndo
atingiu a resposta terapéutica adequada. A ezetimiba ¢ um
representante dessa classe e atua inibindo a absorc¢éo do colesterol no
duodeno, por bloqueio da enzima transportadora do colesterol
(NPCI1L1) nas microvilosidades. E administrada por via oral (RAND

Terapia ndo medicamentosa (dieta, atividade fisica, obesidade e
tabagismo)

Dieta: As dietas nutricionais tém um valor significativo entre as
recomendagdes para prevenir doengas cardiovasculares.

Diretrizes recomenda-se dietas pobres em colesterol e gorduras
saturadas para a prevencdo. A indicacdo ¢ fundamentada em discreto
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efeito redutor do colesterol sérico ¢ LDL-C. Houve redugdo na
incidéncia de eventos cardiovasculares, especialmente em dietas que
substituiram gorduras saturadas por poli-insaturadas. Também, ¢
recomendado a redugdo ou até mesmo a nao utilizacdo da ingestao de
gorduras trans. Dietas com restricdo de carboidratos também
demonstrou ser mais eficaz se comparado a dietas pobres em gorduras
para reducdo do peso corporal, adiposidade e resultando em melhora
no perfil lipidico (FUCHS, 2016).

Atividade fisica: Os efeitos positivos associados a pratica de
atividades fisicas, de uma forma geral, sdo inquestionaveis. Entre as
implicagdes do sistema cardiovascular pode-se incluir a redugao do
colesterol total (CT), lipoproteina de baixa densidade (LDL-C),
triglicerideos (TG), pressdo arterial, melhora nos niveis séricos de
colesterol e lipoproteina de alta densidade (HDL-C), além da
contribuigdo para o controle glicémico, para as respostas fisiologicas
relacionadas ao aumento da demanda metabolica, ¢ ao aporte de
oxigénio associado aos gastos musculares. E importante que os
individuos sadios realizem atividade fisica moderada por no minimo
30 minutos por cinco dias na semana, a fim de reduzir os danos
cardiovasculares (FUCHS, 2016).

Obesidade: O excesso de peso pode contribuir consideravelmente
para o aumento da pressdo arterial, colesterol e diabetes. Uma
maneira de avaliar o estado nutricional é o IMC (Indice de Massa
Corporal), e também a circunferéncia da cintura. Contudo, ¢
importante a avaliagdo nutricional regularmente para prevengdo de
doengas cardiovasculares.

Tabagismo: O tabaco ¢ um dos principais fatores de risco para as
doengas cardiovasculares. A relagio entre o tabagismo e
consequentemente doengas cardiovasculares provém de uma
complexa interacdo entre fatores hemodindmicos, sistema nervoso
autébnomo e multiplos mediadores vasoativos (disfungdo endotelial).
A nicotina leva a ativagdo do sistema nervoso simpatico e provoca
aumento da frequéncia cardiaca, pressdo arterial e contratilidade
miocardica com redugdo da oferta de oxigénio aos vasos e miocardio.
A longo prazo ocasionam efeitos cardiacos deletérios (SOUZA,
2012).

CONCLUSAO

A cardiopatia isquémica tem como causa a baixa perfusdo cardiaca e
por isso, ¢ configurada como um desequilibrio na oferta e demanda de
oxigénio, levando a eventos isquémicos. Estes t€ém como principais
agentes, a aterosclerose e a hipertrofia miocardica, e como principal
manifestacdo clinica, a angina. A fim de evitar tal acontecimento,
intervir de forma precoce reduz, consideravelmente, a prevaléncia
dessa patologia. Diante de tal conjuntura, vale ressaltar que as
intervengdes terapéuticas sdo abordadas de forma a evitar os
acontecimentos causados por essa patologia, assim como seus fatores
de risco. Por isso, o tratamento medicamentoso se baseia nos
farmacos que afetam a funcdo cardiaca e naqueles que vao evitar a
obstrucdo da passagem sanguinea. Por fim, ¢ valido lembrar que os
principais medicamentos utilizados no tratamento da cardiopatia
isquémica sdo os tiazidicos, antagonistas dos receptores de
angiotensina, inibidores da enzima conversora de angiotensina,
hipoglicemiantes, ¢ as estatinas.

Assim, ¢ importante dizer os efeitos causados por essas medicagdes
sejam eles a curto prazo, como a queda da pressdo arterial, e
diminuigdo dos triglicerideos, ou em longo prazo, como a redugéo da
morbimortalidade relacionada ao dano cardiovascular, assim como a
reducdo da formacgdo de placas aterosclerdticas, com o objetivo
profilatico.
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