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Relato de Caso

Aplicacao de Hipotermia Terapéutica em Paciente com

Coronariopatia Aguda

Use of Therapeutic Hypothermia in a Patient with Acute Coronary Heart Disease

Rafael Alves Franco, Natali Schiavo Giannetti, Carlos Vicente Serrano Jr, José Carlos Nicolau
Instituto do Coracao (InCor) da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, Sdo Paulo, SP — Brasil

Introducao

A utilizagdo da hipotermia terapéutica (leve a moderada)
no cendrio do tratamento pés-parada cardiorrespiratéria
(PCR) tem-se demonstrado benéfica na prevencao de
danos neurolégicos.

Esta deve ser considerada em situacoes de PCR presenciada
em ritmo chocavel (taquicardia ventricular sem pulso — TV,
ou fibrilagao ventricular - FV), em que o paciente permanece
comatoso ap6s recuperagao da circulagao espontdnea.
Tal indicagao figura nas diretrizes atuais'. Por outro lado,
demonstra-se que a TV/FV é uma arritmia que acomete até
10% dos pacientes hospitalizados com diagnéstico de infarto
agudo do miocardio com supradesnivel do segmento ST
(IAMCSST)?, tornando-se importante no contexto de pacientes
candidatos a hipotermia. O caso descrito exemplifica a
realidade de um hospital cardioldgico quaternario.

Relato do Caso

Paciente JG, masculino, 76 anos, casado, aposentado,
hipertenso (controle inadequado) e tabagista. Apresentou-
se ao pronto-atendimento com 6h de forte precordialgia e
nauseas. Ao ECG, evidenciou-se supradesnivel do segmento
ST em parede inferior. Recebeu mononitrato de isossorbida,
AAS e heparina (sem terapéutica de reperfusao), mantendo
dor até o dia seguinte.

Transferido para o InCor/HCFMUSP no 42 dia do
IAMCSST, seu ECG apresentava bloqueio atrioventricular
total (BAVT), com QRS estreito e FC de escape ao
redor de 35 bpm. Enviado para a hemodinamica e
implantado marca-passo provisério transvenoso, seguido de
cineangiocoronariografia, que evidenciou doenga corondria
obstrutiva difusa e grave: artéria coronaria direita ocluida no
terco proximal; artéria descendente anterior com mdiltiplas
estenoses, sendo a maior de 75% no terco médio; artéria
circunflexa com estenose de 75% no tergo médio, com
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placa ulcerada; artéria marginal esquerda com estenose
de 50% ostial; ventriculografia esquerda: discinesia apical
e hipocinesia inferior (3+/4+); fragao de ejecao 30%.
Optou-se por tratamento cirlrgico urgente.

No dia subsequente, na Unidade Coronaria de Terapia
Intensiva (UCo), aguardando a cirurgia que deveria ser
realizada no dia seguinte, apresentou PCR em FV, sendo
atendido de acordo com recomendagdes do ACLS e
retornando a circulagao espontanea em 20 minutos; neste
momento, apresentava-se comatoso, sem sedagao, com escala
de coma de Glasgow de 6T (abertura ocular 1/ resposta verbal
1T / resposta motora 4). O ECG pés PCR evidenciou ritmo de
MP. Submetido a intervencao coronariana percutanea (ICP)
da artéria coronaria direita com sucesso, retornando a UCo
em ritmo sinusal.

Frente ao estado comatoso apéds a ressuscitacao, foi
iniciado protocolo de hipotermia terapéutica, posicionado
termometro esofagico e iniciado resfriamento. Para tanto,
utilizou-se infusdo venosa de solucao salina 0,9% resfriada,
infusao de solugédo salina 0,9% resfriada via sonda géstrica,
mantas térmicas e pacotes de gelo em axilas, virilhas e nuca.
Foi utilizada hipotermia leve a moderada (32-34°C) por
24 horas, com periodo de reaquecimento de 6 horas, de forma
passiva, com velocidade de reaquecimento de 0,1 —0,5°C por
hora (Figura 1). Durante a hipotermia, foi realizada coleta de
exames seriados (a cada 6 horas) a fim de detectar alteracoes
secunddrias a hipotermia. Os exames coletados foram: CPK;
CKMB; Troponina I; hemograma completo; coagulograma;
sédio; potdssio; magnésio; calcio; fésforo; e glicemia.

Dois dias apds o reaquecimento, apresentou nova FV,
revertida com o primeiro choque. O paciente evoluiu
satisfatoriamente, sendo extubado ap6s uma semana. Recebeu
tratamento para infecgdo pulmonar com antibiéticos. Do
ponto de vista coronariano, foi submetido a ICP eletiva das
artérias descendente anterior e circunflexa antes da alta
hospitalar. Finalmente, recebeu alta no 302 dia de evolugao do
IAMCSST assintomatico, deambulando, lGcido e sem déficits
focais (escala de coma de Glasgow: 15).

Discussao

A utilizagdo da hipotermia terapéutica (HT) apés o retorno
da circulagao espontanea apés PCR teve sua utilizagao inicial
na década de 40°. Partia do racional de que quanto menor
o metabolismo cerebral, maior a protegao deste érgao.
Inicialmente, foram utilizadas temperaturas extremamente
baixas (< 30°C), no intuito de maxima redugao do metabolismo
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Fig. 1 - Curva térmica ao longo de 30 horas apos inicio da hipotermia.

cerebral e, consequentemente, maior protecdo e melhores
desfechos neuroldgicos. Limitagdes surgiram nesse contexto,
como efeitos colaterais frequentes e importantes (desde
tremores incoerciveis até sangramentos por distlrbios da
coagulagao e alteragoes eletroliticas graves, como hipocalemia
na inducao ou hipercalemia no reaquecimento)*™°.

Isso explica o abandono desta terapéutica até meados da
década de 80, quando experimentos em animais reavivaram
o interesse no tema'. Estudos subsequentes evidenciaram
sucessivamente que a melhora no prognéstico neurolégico
nao se devia apenas a redugdo do metabolismo cerebral, e
sim a uma série de eventos que geram lesdao neurolégica —
desde o processo de isquemia-reperfusdo até a cascata de
injdria cerebral®. Essa cascata, iniciada pela isquemia, envolve
disfuncao mitocondrial, disfuncdo de bombas de prétons
na parede celular, formagao de radicais livres, aumento da
permeabilidade vascular, quebra da barreira hematoencefilica,
ativagao da cascata de coagulacao e da resposta imune, lesao
de reperfusao, entre outros.

A ressurreicao dessa terapéutica ocorreu com a publicagao
de Holzer e Sterz®, num estudo randomizado e multicéntrico
que incluiu 275 pacientes ressuscitados apds PCR por FV/
TV, e que se mantinham comatosos ap6s recuperagao da
circulacdo espontanea. De forma aleatéria, foi comparada a
hipotermia moderada com tratamento padrao (normotermia).
Os resultados principais demonstraram importante melhora do
prognostico neurolégico (melhora de 40% no grupo hipotermia,
p = 0,009) e reducao de mortalidade (reducao do risco relativo
de 26%, p = 0,02).

No contexto da coronariopatia aguda, o IAMCSST
figura como importante etiologia de arritmias ventriculares
complexas (como TV e FV), com possibilidade de reverséao e,
por conseguinte, apresentando pacientes candidatos a serem
submetidos a HT.

Um dos pilares da terapéutica da doenca isquémica é a
inibicdo da agregagao plaquetaria®. Por outro lado, a fungao

plaquetaria na hipotermia importante (< 30°C) é alterada,
com evidéncias em modelos animais que sugerem redugao
da agregabilidade plaquetaria secunddria a diminuigao da
adesao mediada por colageno e fator de Von Willebrand,
além da reducao da superficie plaquetéria e consequente
prolongamento no tempo de sangramento’. Em contrapartida,
a hipotermia importante pode gerar um paradoxal estado
protrombético em virtude de ativagao do receptor llib/llla e
redugdo da degradacao da ADP, que seria idealmente tratado
com inibidores do receptor P2Y127. Na hipotermia leve
a moderada, a disfungdo plaquetaria é leve, com possivel
reducdo na contagem plaquetdria, sem repercussao em
sangramento®, e nao implica em alteragao no tratamento
antiplaquetario da doenca.

Outro ponto importante é a seguranca e adequagao da
realizagao do cateterismo e da ICP no individuo submetido a
hipotermia. Batista e cols.® compararam pacientes submetidos
a hipotermia e ICP, em relagao a pacientes submetidos
apenas a hipotermia, ndo encontrando diferenga no que se
refere a eventos adversos (arritmias, coagulopatia, infecgdes,
hipotensao, sequela neurolégica ou mortalidade)®. Deve ser
ressaltado ainda que a hipotermia leve a moderada no cuidado
p6s-parada é recomendada pelas diretrizes da American
Heart Association sobre cuidado avangado em cardiologia
(ACLS), sendo igualmente efetiva e segura quando utilizada
concomitante a ICP".

O objetivo da hipotermia no infarto agudo do miocardio é
a melhora do prognéstico neurolégico, e nao a limitagdo de
area de necrose ou diminuicao na incidéncia de desfechos
cardiovasculares, como se poderia presumir pela prevencao
de lesbes induzidas pelo mecanismo de isquemia-reperfusao,
presentes no infarto do miocardio®.

Em resumo, a utilizagao da hipotermia leve a moderada
adequadamente indicada (pacientes comatoso apés
recuperagao de parada cardiorrespiratéria e que tiveram
inicialmente ritmos chocaveis — FV/TV sem pulso) no contexto
da coronariopatia aguda parece segura e efetiva, levando
a melhora nos desfechos neurolégicos e nao interferindo
de forma significativa nas terapéuticas antiplaquetarias e
intervencionistas por meio da ICP. Tais perspectivas devem ser
testadas em estudos desenhados para tal a fim de conclusoes
definitivas sobre este tema de elevado interesse nos dias atuais.
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