
 

www.cardios.com.br  

TRATAMENTO DA DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA 
 
Dennis V. Cokkinos MD, FESC, FACC, FAHA 

Professor Emeritus, University of Athens 

Chief 1st Cardiology Department, Onassis Cardiac Surgery Center 

356, Sygrou Avenue, 17674 Kallithea-Athens, Greece 

Tel: +30 210 9493341, Fax: +30 210 9493336 

e-mail: cokkino1@otenet.gr 

 

 

 

 

Abstract 

O tratamento atual da doença arterial coronariana(DAC)engloba tanto tratamentos invasivos 
como não invasivos. Os últimos incluem tanto medidas farmacológicas como exercício e 
reabilitação. Na terapia farmacológica beta-bloqueadores, estatinas, antiplaquetários e 
provavelmente inibidores da ECA são considerados essenciais para prolongamento da vida. 
Doses noturnas oferecem alivio de sintomas. O mesmo pode ser dito sobre os bloqueadores de 
canais de cálcio. Algumas drogas novas como ivabradina que reduz seletivamente a 
FC(freqüência cardíaca) e drogas que afetam o metabolismo a favor da oxidação de glicose 
como a trimetazidina e a ranolazina. Reabilitação/exercício feito regularmente tanto dinâmico 
quanto de resistência diminuem a freqüência de eventos anginosos ao menos os dinâmicos 
podem aumentar a sobrevida após IAM. Tratamento invasivo pode ser dividido por sua vez em 
duas partes: As que não revascularizam o paciente, a contrapulsação externa e a Estimulação 
medular, que não foram incorporadas aos tratamentos atuais. Revascularização miocárdica por 
laser está praticamente extinta. Uma avaliação pragmática para escolher tratamento clínico ou 
invasivo pode ser: Revascularização pode ser protelada na ausência de lesão de tronco de 
coronária esquerda, doença multivascular com lesão crítica proximal de artéria descendente 
anterior(DA), isquemia documentada durante esforço ou angina intratável.  Não devemos 
esquecer que tanto a estratégia invasiva como a clínica oferecem grande possibilidade de 
alívio de sintomas e em muitos casos melhoram prognóstico. O conhecimento e o uso 
adequado de ambas as modalidades é essencial.  

O tratamento clínico d doença arterial coronariana(DAC) é composta de dois aspectos: 

1. Tratamento farmacológico 
2. Outros, dentre os quais os mais importantes são o exercício/reabilitação e a adoção de 

estilo de vida saudável 

Tratamento clínico ganhou espaço importante à medida que vários estudos bem elaborados 
mostraram que houve benefício semelhante ao do tratamento invasivo.  

O objetivo de qualquer das modalidades terapêuticas deveria ser: 

- Melhora do prognóstico, p.ex. evitar morte 

- Melhora da qualidade de vida e prevenção de morbidade e limitação 

Nesta revisão tentarei lidar com estes aspectos. Junto a isso, algumas modalidades de 
tratamento invasivo que não involvem revascularização serão discutidas.  
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I Terapia farmacológica(TF) 

TF foi iniciada com o uso de: 

1. Nitratos, introduzidos na prática clínica em 1987 

Em referencia a sua importância histórica eles serão descritos primeiro. Sua principal ação se 
faz por potente vasodilatação, principalmente do sistema venoso e pouco menos no sistema 
arterial pela produção local de óxido nítrico pelo endotélio(NO).  

Reduzindo o retorno venoso eles reduzem tanto a pressão arterial e o volume de enchimento 
ventricular. Assim, eles reduzem o produto FC x pressão e através da Lei de Laplace, o 
consumo de oxigênio e subseqüente aumentam o limiar de angina(1).  

A dilatação arterial também deve ser de importância, pois eles reduzem a estenose no local da 
placa, assim aumentando o fluxo sanguíneo para a região isquêmica. Na verdade nós 
provamos que mesmo quando eles reduzem a pressão arterial eles não afetam a reserva de 
fluxo coronariano(2).  

Outro aspecto importante é o da redução do espasmo coronariano.  

Também têm efeito potencial no pré condicionamento isquêmico, como Leesar ET AL 
demonstraram(3).    

Qualquer seja seu mecanismo de ação, nitratos de curta duração oferecem alívio rápido e 
intenso da angina pectoris. Uma preocupação no uso por longo período de nitratos é o 
desenvolvimento de tolerância. Grande número de substâncias foi sugerida para 
contrabalancear esse efeito. Ainda hoje a prática mais utilizada é a de doses intermitentes, com 
intervalos adequados sem a droga, ainda que essa técnica incorra no risco do retorno dos 
sintomas(4). 

Nitratos não melhoraram prognóstico nem reduziram mortalidade(5,6). Ainda assim o seu uso 
cauteloso pode melhorar a qualidade de vida do paciente. Meu regime preferido é o uso de 
mononitrato pela manhã e patch de nitroglicerina à tarde, retirado à noite. Um tablete sublingual 
ou puff(“bombinha”)ao dormir para pacientes com angina de decúbito e pela manha cedo 
quando o paciente desenvolve sintomas apenas ao iniciar as atividades.  

O efeito colateral mais comum é hipotensão ortostática. Assim, eles devem ser iniciados coma 
menor dose possível, em especial nos pacientes idosos, e estes devem ser informados. Outro 
efeito colateral indesejado é a interação com drogas usadas para disfunção erétil(7). 
Praticamente nenhuma droga deste tipo deve ser usada junto com nitratos. Por esta razão 
nitratos de ação rápida devem ser preferidos.  

 

2. Betabloqueadores 

Estes agentes também são usados há muito tempo, e o protótipo original é o propranolol. A 
ação principal é reduzir o produto FC x PA. A contribuição para redução da contratilidade é 
difícil de avaliar. Outra ação importante é a ação anti-arrítmica, tanto contra arritmias 
ventriculares quanto supraventriculares. Mostraram redução de mortalidade de 23% nos trials 
de longo seguimento pós IAM(infarto agudo do miocárdio)(8). Sua excelente performance na 
redução de mortalidade a longo prazo em portadores de insuficiência cardíaca crônica também 
foi descrita ao longo dos últimos anos(9). Howard ET AL, por outro lado, afirma que não existe 
prova da redução de mortalidade no uso a longo prazo nos pacientes com angina(10). Sua 
ação na redução de mortalidade no IAM também está mal definida: as principais razões são 
que eles podem reduzir a PA e FC se administrado indiscriminadamente de forma precoce 
após IAM.  

Nos pacientes com taquicardia e hipertensão(HAS),porém, eles são muito eficazes.  

O principal efeito colateral dos betabloquadores são bradicardia e hipotensão, conforme 
mostrado na tabela 1. Nesta tabela apenas as drogas ainda utilizadas na prática clínica são 
mostrados. Alguns betabloqueadores são menos bradicardizantes que outros, em especial se 
eles têm atividade simpaticomimética intrínseca(ISA). Meu agente predileto é o celiprolol, 
enquanto pindolol eu utilizo com menor freqüência. Broncoespasmo é outro efeito colateral 
eventualmente causador de suspensão do uso. Geralmente, em casos mais graves, isto pode 
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ser corrigido com o uso de betabloqueadores cardioseletivos, como acebutolol, atenolol, 
betaxolol, bisoprolol, ceiprolol, metoprolol. Provavelmente o mais cardioseletivo é o nebivolol, 
que precisa de cuidado especial na titulação da dose pelo potente efeito bradicardizante. Os 
seus efeitos no endotélio o tornam atraente para pacientes hipertensos.  

Bradicardia é particularmente importante em pacientes com fibrilação atrial, onde atenolol, 
metoprolol e nebivolol são meus preferidos, ao passo que carvedilol se mostrou difícil de titular 
na minha experiência. Ele é a primeira opção no caso de insuficiência cardíaca crônica co-
existente obviamente. 

O efeito rebote de aumento da FC e PA devem ser observados em especial naqueles com 
meia vida curta. Com uso adequado dos betabloqueadores o alívio da angina pode ser obtido 
em 75% dos pacientes. Nos restante podemos acrescentar nitratos ou dos seguintes: 

 

3. Bloqueadores dos canais de cálcio(BCC)(11) 

O efeito dessas drogas varia de forma importante entre si no tocante a ação na FC e PA. As 
mais bradicardizantes são o verapamil e em especial o diltiazem(não diidropiridinicos), 
enquanto os diidropiridinicos tem maior efeito vasodilatador, tendo como exemplos a anlodipina 
e o protótipo, a nifedipina. Outras drogas usadas em angina são a nisoldipina, enquanto a 
maioria dos outros antagonistas são usados em tratamento de HAS(ver tabela 2).  

A ação antianginosa destas drogas pode ser creditada a seu efeito bradicardizante e/ou 
hipotensor, bem como efeito na contratilidade miocárdica, mais evidente nas substancias com 
menos efeito vasodilatador, o que indiretamente aumenta a contratilidade por ativação 
simpática.  

Eles também têm efeito importante no relaxamento nas artérias coronárias(12). São excelentes 
no tratamento da angina vasoespástica. 

Quando o BCC deve ser preferido em relação ao Beta bloqueador? 

A principal indicação é broncoespasmo mesmo quando em uso de beta-bloqueadores cardio-
seletivos. Os principais agentes indicados são o diltiazem e o verapamil. Na verdade, o estudo 
APSIS(13) mostrou que metoprolol e verapamil são igualmente eficazes na prevenção de 
endpoints cardiovasculares fatais e não fatais. Diltiazem se mostrou seguro após trombólise no 
estudo INTERCEPT em pacientes sem ICC(nos quais aquele deveria ser evitado)(14). 

Quando alguém usaria um BCC em paciente já usando um beta-bloqueador? Muito estudos já 
esquecidos condenavam a associação de verapamil e beta-bloqueadores. A margem de 
segurança é tão baixa que não vale a ansiedade do médico assistente. Apenas 300 mg de 
diltiazem já seriam capazes de provocar bradicardia. Eu nunca associaria nenhum dos dois 
agentes com amiodarona. Cedo ou tarde apareceria bradicardia.  

A principal indicação é o alívio incompleto da angina, onde a vasodilatação importante poderia 
ajudar.  

No estudo ACTION(15) nifedipina de liberação controlada se mostrou segura. Eu também uso 
nisoldipina com este propósito em pacientes com angina persistente a despeito do tratamento 
com dose máxima de betabloqueador.  

Os principais efeitos colaterais dos BCC são constipação e edema de membros inferiores. O 
último é mais comum com agentes como anlodipina, mas é freqüente em todos. Outro 
problema comum aos diidropiridinicos é o “flushing”. 

Alguns dados sugerem que BCC podem ter ação aterosclerótica, em especial quando 
adicionados a estatinas(16), mas a real implicação disto ainda precisa ser avaliada.        

Duas outras drogas devem ser mencionadas aqui, que dividem características com as drogas 
supra mencionadas: 

Ivabradina: Esta droga tem ação específica bradicardizante, através do bloqueio da corrente 
I(f)de marcapasso do nó sinoatrial. Esta droga mostrou excelente resultado em estudo duplo 
cego randomizado em 360 pacientes com angina crônica estável por 3 meses observado-se 
desenvolvimento de isquemia e tolerância ao exercício(17). A influencia a longo prazo desta 
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droga em mortalidade e morbidade não foi estudada, porém existem estudos que 
correlacionaram a redução de mortalidade com o uso de betabloqueadores com a redução da 
mortalidade(18,19).  

Eu uso ivabradina em certos casos onde o betabloqueador ou BCC não Poe ser usado devido 
aos paraefeitos. , principalmente broncoespasmo e hipotensão. O perfil é atraente. Mais dados 
são necessários para correta avaliação do seu valor na ICC.  

Nicorandil. Esta droga tem duas ações. Ele abre canais de potássio(Katp)e também tem efeito 
semelhante ao nitrato. Ambas as qualidades fazem dele um vasodilatador coronariano(20). 
Além disso ele tem efeito cardioprotetor similar ao de precondicionamento isquêmico(21). Com 
estas características é surpreendente que esta droga não seja tão utilizada. O estudo IONA 
usou nicorandil e 5126 pacientes já com tratamento antianginoso máximo com angina estável 
crônica, com seguimento de 1,6 anos. A administração da droga foi associada a redução de 
17% de morte coronariana, IAM não fatal, ou hospitalização pós angina pectoris(22). A droga 
também foi utilizada durante ATC primária em IAM.    

 

4. Inibidores da ECA 

Estas drogas são utilizadas principalmente para o tratamento da HAS e ICC, onde são 
consideradas tratamento de primeira linha. Eles vasodilatadores potentes, e também tem 
efeitos cardioprotetores: valsartan, um bloqueador de receptores de angiotensina(BRA) 
demonstrou efeito benéfico no precondicionamento em ICC(23).  

Os efeitos anti-isquemicos não são ainda bem estabelecidos(24,25). Sua eficácia no 
tratamento da cardiopatia isquêmica foi avaliada em 3 estudos. 

No estudo HOPE ramipril foi associado à redução de 22% nos eventos cardiovasculares em 
pacientes de alto risco(DM, HAS, doença vascular periférica)(26). Este tria foi seguido pelo 
EUROPA, onde perindopril foi dado para pacientes com angina crônica estável que estavam 
em tratamento otimizado. Esta droga, comparado ao placebo, reduziu em 20% IAM, morte 
súbita ou morte cardíaca(27).  

Estes dados favoráveis não foram confirmados pelo estudo PEAC(28), onde trandolapril não 
mostrou benefício. Existem muitas considerações sobre estas discrepâncias entre os estudos, 
que fogem ao objetivo desta revisão. 

Não devemos esquecer que após evento agudo estas drogas são consideradas essenciais 
para a melhora do prognóstico(29). Seu papel pode ser considerado essencial em pacientes 
com angina pectoris associada a  disfunção ventricular ou HAS.  

Os resultados do CAMELOT devem ser mencionados(30), onde foi comparado enalapril com 
anlodipina em pacientes normotensos com DAC e houve redução de eventos com ambos os 
agentes.  

Os BRA são análogos aos IECA em HAS e ICC, porém, seu papel na angina pectoris não foi 
adequadamente avaliado. 

 

5. Hipolipemiantes 

Estas drogas, em especial as estatinas são muito importantes. Em muitos estudos elas 
reduziram mortalidade e a ocorrência de IAM em 25-30%; uma redução similar na necessidade 
de revascularização também foi relatada(31-35). Um relato recente(36) sugere que quanto 
menor o LDL-c alcançado maior a redução de eventos. Assim, em pacientes com angina 
estável crônica manter LDL-c menor que 70mg é recomendado(11).  

A discussão de alguns trials recentes é necessária: 

O estudo ALLIANCE englobou 2442 pacientes com DAC estável randomizados para uso de 80 
mg de atorvastatina ou tratamento padrão. Após 4 anos houve redução de risco relativo(RR) de 
14% em IAM não fatal(37). 
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No estudo TNT(38) 10001(!) pacientes foram randomizados para 10 ou 0 mg de atorvastatina. 
Após 5 anos foi atingida redução de 22% de risco relativo nos endpoints primários. Porém no 
estudo IDEAL(39), onde foi comparado 80 mg de atorvastatina com 20 mg de sinvastatina os 
resultados foram menos conclusivos, ainda que tenham sido adicionados mais endpoints e 
beneficio estatístico na direção do TNT tenha sido observado. Hauslay et al sugerem que com 
a redução agressiva do LDL o efeito alcançado será de redução de IAM não fatal(40).    

Está comprovado que redução de colesterol é muito eficaz após SCA, como mostrado no 
MIRACL(41) e PROVE-IT(42).  

Inicialmente alguns estudos tentaram mostrar redução da estenose coronariana. No estudo 
FATS(43), houve regressão discreta, porém com significativa não progressão. Nos trials mais 
recentes REVERSAL(44) e ASTEROID(45) a não progressão bem como a redução/regressão 
da estenose foi proporcional à redução do LDL-c, que hoje é muito mais rigorosa em 
comparação com estudos mais antigos através do uso de estatinas mais potentes e associação 
de ezetimibe. O último estudo também mostra a relevância do aumento do HDL-c. Ainda hoje o 
principal efeito das estatinas parece ser a estabilização da placa aterosclerótica, já que lesões 
instáveis são responsáveis por proporção significativa dos eventos coronarianos(40).  

Importante consideração a ser feita é se estatinas têm efeito pleotrópico distinto de seu efeito 
hipolipemiante(46). Isto é amplamente considerado um beneficio adicional, ainda que certos 
contestem este fato, sugerindo que a redução do LDL-c por si só exerça os efeitos anti-
inflamatórios(47). 

 

6. Antitrombóticos 

Foram a pedra angular da terapia anti isquêmica por muitos anos.  

a. Aspirina é a droga mais antiga deste grupo e a mais amplamente utilizada. Por reduzir 
em 33% os eventos vasculares em metaanálise do estudo SAPAT(49), onde pacientes com 
angina instável tiveram benefício maior(43$) que com angina estável(34%). A dose varia de 
75 a 325mg dia, com doses maiores relacionadas a maiores efeitos colaterais, em especial 
hemorragia, sem benefício adicional(49). Resistência a aspirina é um problema observado 
recentemente, e postula-se que ocorra em ate 25% dos pacientes(50) . nestes pacientes 
uma alternativa plausível é o clopidogrel. Este é um tienopiridínico que bloqueia a ativação 
plaquetária ADP induzida. Praticamente substituiu a ticlopidina, que apresentava mais 
frequentemente leucopenia e trombocitopenia. O último efeito foi relatado muito raramente 
com clopidogrel(C). Não está claro se C somado a aspirina tem efeito adicional em DAC. 
No estudo CAPRIE não teve(50). Resultados do estudo CHARISMA sugerem benefício: 
taxa menor de eventos vasculares com o uso dos dois antiagregantes combinados em 
pacientes já com manifestações de DAC, IAM prévio, AVC isquêmico ou doença arterial 
periférica sintomática(52). Mais trials e avaliação de novos agentes como prasugrel são 
esperados O uso de agentes orais e IV em SCA está fora da abrangência deste artigo.  

7. Outros agentes 

Inibidores da oxidação de ácidos graxos 

O coração geralmente utiliza ácidos graxos em detrimento da glicose. A oxidação e ácidos 
graxos, porém, é menos eficiente e pode ser tóxica. Drogas que modificam o substrato 
preferencial do miocárdio de ácidos graxos para glicose são usadas como antianginosas.  

Trimetazidina . Esta droga foi estudada exaustivamente. Um estudo antigo- TEMS - mostrou 
que esta droga é tão efetiva quanto propranolol em angina pectoris, no tocante a efeitos 
clínicos, episódios isquêmicos no holter de 24h e isquemia no teste ergométrico(53). Em um 
Trial recente, TRIMPOL II em 426 pacientes com angina estável trimetzidina junto a metoprolol 
teve melhores resultados que placebo segundo critérios semelhantes aos do estudo 
anterior(54).  

Análise da Cochrane(23 estudos, 137 pacientes) também indica efeitos favoréáveis usando os 
mesmos parmetros(55). Mostramos que trimetazidina administrado para o coração de ratos 
isolado antes da isquemia/reperfusão diminuem a disfunção pós isquêmica e necrose, 
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enquanto ele só afeta o atordoamento miocárdico(stunning) se administrado durante a 
reperfusão(56).  

A droga também reduziu disfunção cardíaca na cardiomiopatia isquêmica crônica em alguns 
estudos pequenos, mas bem desenhados(57).  

Ranolazine. Esta droga tem as mesmas propriedades da trimetazidina, também foi testada em 
alguns estudos prospectivos, mostrando alívio sintomático significativo em pacientes com 
angina crônica quando comparado com placebo, tanto em pacientes diabéticos quanto não 
diabéticos(58-60). Deve ser ressaltado, no entanto, que ranolazine prolonga o intervalo QT, 
ainda que não tenha sido descrito efeito pró-arrítmico(61). Estas duas drogas podem ser 
utilizadas em pacientes com angina estável crônica quando já em uso de betabloqueadores ou 
BCC, ou na vigencia de contraindicações, como bradicardia e hipotensão.  

Perhexiline. É uma droga muito antiga, usada há cerca de 20 anos atrás. Foi descontinuada 
por hepatotoxicidade e neuropatia periférica. Doses menores foram novamente autorizadas e 
ela ressurge com novas aplicações principalmente na Austrália(62,63).  

 

Concluindo, meu programa de tratamento em paciente com angina estável não candidato a 
revascularização cirúrgica é:  

  Iniciar o tratamento com beta-bloqueadores, tentando alcançar FC em torno de 60 bpm. Se os 
beta-bloqueadores não puderem ser utilizados por broncoespasmo, eu usaria diltiazem para 
atingir a mesma FC. Se hipotensão for um problema, ivabradina pode ser considerada.  

Eu consideraria adicionar nitratos ou BCC vasodilatadores na angina resistente ao tratamento 
com beta-bloqueadores. O uso consciente de nitratos é parte da arte da medicina. O uso 
sublingual ou do patch de nitrato nos momentos adequados pode melhorar muito os sintomas 
dos pacientes. Trimetazidina ou ranolazine podem ser adicionados.  

Obviamente aspirina ou se houverem contraindicações ou resistência, clopidogrel são 
essenciais.  

Tratamento com estatinas para atingir LDL-c <70mg com ezetimibe se necessário deve ser 
dado a todos os pacientes.  

Se a despeito das terapias em dose máxima o paciente continuar sintomático as seguintes 
modalidades terapêuticas não invasivas podem ser consideradas: 

 

Reabilitação  

Esta modalidade tem dois aspectos: 

Após IAM. A mais conhecida revisão mostra que reabilitação sistemática neste grupo de 
pacientes reduziu mortalidade(64,65). Exercício exerce muitos efeitos benéficos em especial na 
melhora da função endotelial e perfusão coronariana(66-68). Um aspecto significativo é que ele 
pode reverter o risco elevado de IAM após realização de exercício súbito não planejado(69,70). 

Além destes aspectos Hambrecht te AL mostrou que exercícios regulares aliviam sintomas de 
angina em grau semelhante às técnicas invasivas convencionais(71). 

Infelizmente exercício regular não é empregado regularmente no tratamento de angina estável, 
conforme o euroHeart survey II, onde apenas 43% dos eram orientados a iniciar reabilitação 
após evento isquêmico(na Europa)(72). Outro benefício de exercício regular é que isto pode 
induzir pré-condicionamento isquêmico(IP). Na verdade, estudo recente de Haunsenloy et AL 
mostrou que pré condicionamento remoto(induzido por 3 insuflações de 5 minutos no braço) 
diminuiu necrose Peri-operatória após cirurgia de revascularização do miocárdio(73).  

A maioria dos programas de reabilitação envolvem treinamento de endurance, ainda que 
recentemente tem recebido mais atenção exercícios contra resistência. 

Dúvidas previas sobre a segurança disto foram sanadas. Exercício isométrico geralmente não 
produziu manifestações isquêmicas ou arrítmicas(74). Nos grupos com DM ambos os tipos de 
exercício produziram melhora do controle glicêmico(75).  
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Segundo a atualização do american College of Sports Medicine/ American Heart 
Association(76) exercícios devem ser de moderada intensidade, aeróbicos pó pelo menos 30 
minutos, 5 dias por semana ou atividade intensa por pelo menos 20 minutos 3 dias por 
semana.  

 Cessação de tabagismo 

A maioria dos dados é proveniente de estudos pós IAM e estes mostraram redução significativa 
do risco(77). Não há dúvida porém que a cessação de tabagismo deve ser encorajada bem 
como implementada por todos os meios possíveis(78). Consumo moderado de álcool não só é 
agradável, como diminui mortalidade(79). A dose correta deve ser de 2 taças ao dia(80).  

Se despeito de todas as medidas supramencionadas os sintomas persistirem, as seguintes 
medidas “invasivas” mas não revascularizadoras tem sido tentadas: 

 

Estimulação medular nos níveis de T1 a T3. Isso reduz a atividade cardíaca simpática(81). 
Mostrou redução de sintomas(82) e no estudo ESBY(83) controlou a angina igualmente à 
cirurgia de revascularização do miocárdio. Esta última foi associada a melhor redução dos 
marcadores de isquemia, mas maior mortalidade em 6 meses nos pacientes com alto risco 
cirúrgico.  

 

Contrapulsação externa com balão.  

Um estudo e dois registros multicêntricos mostraram redução de 72% dos sintomas e cessação 
de uso de nitroglicerina em 52%(84-86). Ainda assim, o uso da técnica não foi muito 
popularizada.  

 

Revascularização transmiocardica por laser. 

Esta técnica foi praticamente abandonada(87).  

Antes de continuarmos esta revisão, devemos ser práticos:Em quem deveríamos optar por 
métodos que não abordam revascularização? 

O paciente sem lesões alvo Este paciente é muito raro. Eu estimo que no Onassis Cardiac 
Surgery Center, onde são realizadas aproximadamente 1800 cirurgias de revascularização e 
1200 ICP ao ano, menos de 6 pacientes a cada ano são considerados inoperáveis.  

O paciente que não precisa de revascularização. Os benefícios de tratamento invasivo são 
amplamente discutidos em outros locais. Ainda assim, tentarei resumir meus ponto de vista: 

Tratamento clínico deveria ser direcionado para os pacientes: 

1.Sem estenoses críticas em vasos maiores(tronco de coronária esquerda ou descendente 
anterior) 

2.Sem disfunção 

3. Sem isquemia extensa aos moderados esforços por qualquer técnica de estresse.  

4. Que são adequadamente tratados por meios não invasivos. 

Durante tratamento não invasivo sintomas devem ser avaliados freqüente e cuidadosamente. 
Função ventricular e aparecimento de isquemia devem ser documentados anualmente. Se em 
qualquer momento a condição clinica do paciente mudar, a anatomia coronariana e 
possibilidade de revascularização devem ser novamente discutidas. Obviamente mudanças no 
tratamento clínico devem ser sempre consideradas. Aumento de beta-bloqueadores, uso 
cuidadoso de nitratos ou a adição de um BCC vasodilatador ou modulador metabólico podem 
oferecer melhora sintomática significativa.  

Não devemos esquecer o excelente prognóstico dos pacientes com angina estável no estudo 
COURAGE tanto no braço invasivo como no clínico(88), com mortalidade em toro de 6% em 



 

www.cardios.com.br  

4,5 anos. Mais que isso, Daly ET AL mostraram(89) que a melhor aderência ao que 
preconizam as diretrizes pode reduzir a taxa de infarto e morte em 32% em um ano.  

Esta revisão discute principalmente angina estável. A mesma serviria também ao paciente pós 
SCA. Após um IAM Q com disfunção ventricular esquerda, todavia, seria plausível a discussão 
da indicação sobre o implante de cardioversor-desfibrilador(90) e ressincronizador(91). Skinner 
e Minhas(92) produziram excelente discussão sobre as ultimas diretrizes do NICE sobre 
prevenção secundária após IAM. 
 

DUVIDAS 

1. Em quais grupos de pacientes beta bloqueadores aumentou a sobrevida? 

2. Favor delinear diferentes ações em diferentes famílias de bloqueadores de canais de 
cálcio 

3. Qual o mecanismo principal no alivio da angina feito pelos nitratos? 

4. Quais são os principais antiplaquetários usados hoje? 

5. Qual é o nível de DL  proposto hoje pelos principais autores na angina estável? Qual o 
embasamento para isto? 
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Table 1. Characteristics of Table 1. Characteristics of ββ--blockersblockers

2.5-203,4-++Pindolol

1.25-1021++-Nebivolol +

100-4004-5++Celiprolol

50-3003-7*+-Metoprolol*

3.125-506-7-(a, β1, β2, 
blocking action)

-Carvedilol

2.5-2013-14+-Bisoprolol

10-4014-22+-Betaxolol

200-8003-4++Acebutolol

25-2006-9+-Atenolol

40-3203-5--Propranolol

Dose 
range/day 

Plasma half –
life (h)

CardioselectivityISAB-blockers

ISA  : intrinsic sympathomimetic activity  

*      : sustained release preparations available 

+     : endothelium dependent vasodilatation 

Tabela 1: caracteristicas dos beta-bloqueadores.  ISA: atividade simpaticomimetica intrinseca. * preparações 
com liberação controlada disponíveis  

+ vasodilatação endotélio dependente 

 

Table 2. Characteristics of calcium blockersTable 2. Characteristics of calcium blockers

90-300↓↓Diltiazem

80-320↓- ↓Verapamil

Non-dihydropyridines

5-20↓-Felodipine

5-30↓-Nisoldipine

5-20↓-Amlodipine

20-180↓- ↑Nifedipine

Daily dose 
mg

Action
HR                 BP

Class-agent
Dihydropyridines

No half-life values are given, because most of these 
drugs are also given as slow-release preparations

 
 Tabela 2: características dos bloqueadores de canais de cálcio 

Não são fornecidas meias-vidas pois a maioria destas medicações também é disponível com liberação 
controlada 

   


