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Resumo

Em estudos realizados em doentes com enfarte agudo do miocardio (EAM) sobre a
dor isquémica, verificou-se que esta se correlaciona positivamente com a taxa de
mortalidade em ambos 0s sex0s, 0 que evidencia a importancia da investigacdo neste
campo. Contudo, apesar de existirem actualmente evidéncias cientificas que associam
factores psicossociais como prognostico do EAM, provavelmente por influenciarem a
intensidade da dor isquémica, verifica-se uma lacuna na investigacdo que relaciona este
fendmeno com o distress psicolégico.

Desta forma, os nossos objectivos foram: a) avaliar a relacdo entre a localizacdo e
extensdo do EAM com a intensidade da dor isquémica; e b) verificar a associacdo do
distress psicoldgico a intensidade da dor isquémica. Para responder a tais propositos, foi
utilizado um desenho metodoldgico descritivo correlacional transversal e retrospectivo,
sendo a amostra constituida por um total de 30 individuos. Os dados de cada doente foram
recolhidos entre 2 a 6 dias apds o diagnostico de EAM, nos cuidados intermédios do
servico de cardiologia do Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/Espinho. Os resultados
obtidos demonstram que a extensdo e a localizacdo do EAM ndo se associam com a
intensidade da dor. Constatou-se que o distress psicoldégico se correlaciona
significativamente com a mesma, revelando-se desta forma um factor a ter em
consideracdo na abordagem terapéutica destes doentes, uma vez que € assumido que a
intensidade da dor isquémica se correlaciona com a taxa de mortalidade dos doentes com
EAM.

Palavras-chave: EAM - localizagdo do EAM - extensdo do EAM - dor isquémica —
distress psicoldgico — depressdo — ansiedade



Abstract

In studies of patients with acute myocardial infarction (AMI) on ischemic pain, it
was found that this is positively correlated with the mortality rate in both genders, which
highlights the importance of research in this field. However, there is a gap in research that
links this phenomenon with psychological distress, and currently there are no scientific
evidence linking psychosocial factors with prognosis of AMI, probably because they
influence the intensity of ischemic pain.

Thus, our purposes were: a) to evaluate the relationship between the location and
extent of AMI with the intensity of ischemic pain, and b) to investigate the association of
psychological distress with the intensity of ischemic pain. To answer to these purposes, we
used a descriptive correlational cross-sectional and retrospective methodological design,
with a sample of 30 individuals. Data from each patient were collected from 2 to 6 days
after the diagnosis of AMI, at the Intermediate Care Service of Cardiology of the Hospital
Center of Vila Nova de Gaia / Espinho. The results show that the extension and location of
AMI do not influence the intensity of pain and it was found that the psychological distress
correlates significantly with that intensity, revealing thus a factor to consider in the
therapeutic management of these patients since it is assumed that the intensity of ischemic

pain has an important influence on the mortality of patients with AMI.

Key Words: AMI — AMI location — AMI extent — ischemic pain — psychological distress —
depression — anxiety



Abreviaturas
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DAC - Doenca arterial coronaria.
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MPQ - McGill Pain Questionnaire.

OMS - Organizacdo Mundial de Saude.

PET - Tomografia pela emissdo de positrdes.

PTCA - Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty (angioplastia coronéria
transluminal percutanea).

SNC - Sistema nervosa central.

SPSS - Statistical Package for the Social Sciences.
STAI - State Trait Anxiety Inventory.

TNF - Factor de necrose tumoral.
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1. Introducio

Segundo dados estatisticos da Organizacdo Mundial de Saude (OMS), cerca
30% da taxa de mortalidade da populacdo foi causada pelas doengas cardiovasculares
(DCV). Também em Portugal, as DCV constituem a principal causa de morte (Instituto
Nacional de Estatistica, 2009).

O enfarte agudo do miocardio (EAM), a par do acidente vascular cerebral
(AVC), sao as patologias cardiovasculares com indices de morbilidade e mortalidade
mais elevados, € por isso mesmo ¢ necessario nao descurar a investigacao nesta area
(American Heart Association, 2009).

A patogenia do EAM esta principalmente relacionada com os periodos instaveis
da aterosclerose, ocorrendo a diminui¢do ou auséncia de oxigénio e nutrientes ao
miocardio como consequéncia da obstrugdo do fluxo sanguineo nas artérias coronarias,
com consequente necrose do miocardio (Thygesen, Alpert, & White, 2007).

A gravidade de um EAM depende da sua localizagdo e extensdo, entre outros
factores, que podem interferir tanto na severidade dos sintomas (sendo a dor isquémica
0 mais comum e o mais relevante no contexto clinico), como no tipo de complicagdes
que podem advir, tais como as arritmias, a insuficiéncia cardiaca, o choque
cardiogénico, entre outros (Thygesen et al., 2007).

Apesar das diferentes paredes do miocardio ndo apresentam todas a mesma
quantidade de enervagdo sensorial aferente (Zhang et al., 2010) e apdés uma extensa
revisdo bibliografica, ndo foram encontrados estudos que relacionassem a localizagdao
do EAM com os niveis de intensidade da dor.

A dor isquémica no EAM ¢ uma consequéncia da necrose do miocéardio, sendo
caracterizada por uma dor intensa com durag@o superior a 20 minutos, principalmente
no peito, podendo irradiar para os bracos, costas ou estdmago. Nao ¢ aliviada pelo
repouso nem pelos nitratos, mas sim pela administragdo de opidceos (Abrams, 2005;
Marcus et al., 2007).

Em estudos realizados em doentes com EAM sobre a dor isquémica, verificou-se
que esta se correlaciona positivamente com a taxa de mortalidade em ambos os sexos,
evidenciando, desta forma, a importancia da investiga¢do neste campo (Bodegard et al.,
2004; Owen-Smith, Hannaford, & Elliott, 2003; Richards et al., 2000; Wilhelmsen
Rosengren, Hagman, & Lappas, 1998).
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A causa bioldgica da dor isquémica no EAM ja esta bem fundamentada por
diversos autores. Contudo, se reflectirmos sobre as teorias da dor, nomeadamente a
teoria do portdo, ndo sera logico especular que os factores psicopatologicos, tais como a
ansiedade e a depressdo também se possam correlacionar com a mesma? Actualmente
os resultados cientificos demonstram que os factores psicossociais € comportamentos de
saude desempenham um papel crucial na etiologia, prevengdo, diagnostico e
prognostico do EAM (Kubzansky et al., 1997; Mendelsohn & Karas, 1999; Petrie &
Weinman, 1997; Rozanski, Blumenthal & Kaplan, 1999). Nao sera pertinente avaliar
esta possivel relacdo com a intensidade da dor isquémica? E os factores biologicos,
nomeadamente a localizacdo e a extensdo do EAM poderdo ter alguma relagdo com o
distress psicologico? Qual destes factores tem maior influencia com os niveis de dor
isquémica?

Como tal, este trabalho apresenta os seguintes objectivos:

- Avaliar a possivel relacdo da localizacdo e extensio do EAM com a
intensidade da dor.

- Verificar se o distress psicoldgico se associa a uma maior intensidade da dor.

Com base nos objectivos propostos para este estudo, colocaram-se as seguintes
hipoteses:

1 — A Extensao ¢ a localizacao do EAM condiciona a intensidade da dor.

2 — Os factores psicopatologicos contribuem para uma maior intensidade da dor.
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2. Revisao da literatura

2.1 Doengas Cardiovasculares

As doengas cardiovasculares (DCV) constituem actualmente as principais causas
de morte, em homens e mulheres, nos paises industrializados (Thygesen et al., 2007).
De acordo com a Organiza¢ao Mundial de Satde (OMS, 2005), 17,5 milhdes de pessoas
morreram com doencas cardiovasculares, o que corresponde a uma percentagem de
aproximadamente 30% da taxa de mortalidade da populagdo Mundial. Para além disso
as implicagdes clinicas destas doengas sdo responsaveis, sobretudo nas faixas etarias
mais altas, por um nimero elevado de hospitalizagdes e de incapacidades ao nivel
individual e social, com um consequente aumento de custos ao nivel dos cuidados de
saude (Araujo & MclIntyre, 1997). Sdo também uma das maiores causas de reforma
antecipada, levando a uma subsequente menor produtividade e a um aumento de custos
para a sociedade (Cooley, 1996; Marmot & Feeney, 1996).

Apesar das DCV estarem conotadas com as idades mais avancadas, de acordo
com a American Heart Association (AHA) (2002), aproximadamente 50% dos
diagnosticos e 15% das mortes por DCV, acontecem em pessoas com idade inferior a 65
anos. Contrariamente a crenga de que as DCV afectam apenas os homens, importa
referir que cerca de metade das mortes por doenga das artérias coronarias ocorrem em
mulheres (Marmot & Feeney, 1996). Nos Estados Unidos, segundo Cooley (1996), os
obitos por DCV nas mulheres ¢ duas vezes superior aos ocorridos por neoplasia.

A mortalidade por esta doenga também apresenta diferencas relacionadas com a
etnia. Por exemplo, o seu valor mais elevado nos Afro-Americanos, esta relacionado
com uma maior prevaléncia da hipertensao arterial, especialmente nos adultos (Marmot
& Feeney, 1996). Estes dados sdo corroborados pela AHA (2002) salientando-se que no
ano de 1993, a mortalidade por doencas cardiovasculares nos homens Afro-Americanos
foi 47,4% superior em relagdo aos Caucasianos. De igual forma, nas mulheres Afro-
Americanas foi 69,1% mais elevada do que nas de etnia branca. As doencas
cardiovasculares englobam um conjunto de patologias descritas no Capitulo VII da 9.*
Revisdo da Classifica¢dao Internacional de Doengas (CID-9), como as doengas cardiacas

coronarias (doenga das artérias coronarias, doenga isquémica cardiaca), doencas
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cerebrovasculares, hipertensdo, doenca reumatica cardiaca, insuficiéncia cardiaca
congestiva e doenga arterial periférica. A doenca arterial cardiaca (DAC) esta na origem
de diversas patologias, entre as quais a angina de peito e o enfarte agudo do miocardio
(EAM). Estas doencas sdo quase sempre resultado do processo aterosclerdtico. Este
processo provoca a constricdo ou oclusdo das artérias corondrias e impede a irrigacdo
sanguinea do miocardio, com o consequente desequilibrio entre as necessidades do
musculo cardiaco com principal relevo para o suprimento de oxigénio e nutrientes
(Scheidt, 1996). Geralmente, a doenga surge quando existe uma estenose (superior a
70% do lumen) das artérias coronarias. O processo arterosclerdtico ¢ originado por um
conjunto de factores de risco, nomeadamente bioldgicos, comportamentais ou
psicossociais, que contribuem de uma forma sinergética para o seu aparecimento €
manutencdo (Allan & Scheidt 1996). A angina de peito manifesta-se por um
desconforto no peito ou dareas proximas, associada a isquemia ou disfung¢do do
miocardio, mas sem necrose do mesmo. Num primeiro epis6dio, a angina provoca
sintomatologia idéntica ao EAM. A actividade fisica ou uma activagdo emocional
podem provocar a angina de peito, pois requerem um maior fluxo sanguineo. Em 90%
dos obitos por morte subita cardiaca existiam placas de aterosclerose em pelo menos
duas das principais artérias corondrias (Thygesen et al., 2007).

Também Em Portugal as DCV continuam a ser a principal causa de mortalidade
(Instituto Nacional de Estatistica, 2009), tendo sido responsaveis por cerca de 32,3% do
total de obitos. Com o continuo envelhecimento da populacdo ¢ previsivel um
correspondente aumento da incidéncia das DCV, havendo por esse motivo necessidade

de pensar nestas doengas como um importante problema de saude publica.

2.1.1 Aterosclerose coronaria

A aterosclerose coronaria ¢ um processo longitudinal, que se inicia na idade
jovem, mas normalmente s ¢ diagnosticada quando apresenta manifestagdes clinicas de
insuficiéncia arterial. Ela desenvolve-se em trés periodos: No primeiro, denominado de
incubagdo, entre a infancia e a adolescéncia formam-se protuberancias na camada
intima da artéria que consistem numa mistura de tecido conjuntivo, com alguns
depositos de gordura e de fibras elasticas desorganizadas (Hambrecht, Nieubauer &

Marburger, 1993). O segundo periodo, conhecido como laténcia, ocorre entre a

4
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adolescéncia e o inicio da vida adulta. Durante esse periodo ¢ possivel observar a
presenca de placas ateroscleroticas nas artérias corondrias; embora essas lesdes estejam
na génese das lesdes ateroscleroticas observadas no adulto, elas ndo sdo um bom
indicador da patologia, pois podem ser reversiveis. No terceiro periodo, conhecido
como clinico, as placas tornam-se fibrosas e sdo mais dificilmente reversiveis
(Hambrecht et al., 1993).

Esta patologia ¢ caracterizada pela diminui¢do do fluxo vascular que irriga o
miocéardio em consequéncia do espessamento da camada intima da artéria corondria, a
qual ¢ protegida por uma fina camada celular, o endotélio (Allsen, Harrison & Vance,
2001; Barbanti, 2003). Apods a ocorréncia da lesdo, os leucocitos infiltram-se nas areas
danificadas dando-se entdo a acumulagao de lipidos, macréfagos, célcio e tecido
conjuntivo fibroso na drea de proliferacdo. Essas células, nomeadamente os macrofagos,
ao entrarem em contacto com o colesterol das “low density lipoprotein” (LDL), podem
exagerar a reaccdo inflamatoria e a consequente formagdo da placa aterosclerotica
(Hambrecht et al., 1993; Nicolosi et al., 2004; Ross, 1993; Yokode & Kaita, 1995). Como
as LDL oxidadas s3o toxicas para os macrofagos, do que resulta uma redugdo
consideravel do seu numero, ocorre a perpetuacdo dos mecanismos inflamatorios e
imunoldgicos e, consequentemente, a progressao da lesdo vascular (Belardinelli, 1999). A
medida que a patologia avanca, o calibre das artérias vai diminuindo, comprometendo o
fluxo arterial. Esse processo dindmico pode permanecer silencioso por muito tempo, ou
pode manifestar-se como um evento vascular agudo, tornando-se clinicamente relevante
(Engelhorn, 2006).

Diversos factores contribuem para a patogénese da aterosclerose, incluindo
disfuncdo endotelial, hiperlipidémia, factores inflamatorios e imunoldgicos, ruptura de
placa, tabaco, sedentarismo, hipertensdo arterial, entre outros (Engelhorn, 2006). A
melhor evidéncia que suporta a importancia da inflamagdo na patogénese da
aterosclerose, vem a partir da observacdo que os marcadores de inflamagao sistémicos
estdo directamente associados com a evolu¢do da patologia (Engelhorn, 2006).

As manifestacdes clinicas de aterosclerose coronaria sdo bem conhecidas e
incluem nomeadamente a angina de peito, a morte subita e 0 EAM (Hambrecht et al.,

1993).
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2.2 Enfarte Agudo do Miocardio

O coragdo ¢ um 6rgdo muscular que tem como funcao principal impulsionar o
sangue ¢ desta forma efectuar a sua distribui¢do para todo o organismo, através da
inimera diversidade de vasos sanguineos que preenchem todos os tecidos do corpo
humano. Como qualquer outro musculo, o coragdo também necessita de oxigénio e
nutrientes. E irrigado através de duas artérias principais: as artérias coronarias direita e
esquerda. Por sua vez, a artéria coronaria esquerda, subdivide-se em duas artérias
secundarias, que sdo a artéria descendente anterior e a artéria circunflexa (Olivero &
Giiell, 1990).

A aterosclerose corondria ¢ uma patologia cronica caracterizada por periodos
estaveis e instaveis. Durante os periodos instdveis, ocorre a activagdo do processo
inflamatério na parede vascular e existe o risco eminente do paciente desenvolver um
EAM. Embora este possa ser um episodio reversivel, podendo mesmo passar
despercebido, importa notar que pode evoluir para um quadro crénico, tendo como
principais complicagcdes a progressiva deterioracdo hemodinamica e a morte subita
(Thygesen et al., 2007).

O termo EAM implica o aparecimento de “zona de necrose” do miocardio,
motivado pela auséncia de fluxo sanguineo. A gravidade de um EAM depende da sua
localiza¢do e extensdao, que por sua vez interferem na severidade dos sintomas, bem
como no tipo de complicacdes que podem advir (arritmias, insuficiéncia cardiaca,
choque cardiogénico) (Thygesen et al., 2007).

O EAM foi uma doenca pouco frequente até aos finais do século XVIIIL. A partir
desta época ganha maior importancia dentro das causas de morte populacional, devido a
um aumento da expectativa de vida da populagdo € um maior sedentarismo que
acompanha a moderniza¢cdo (Kubzansky et al., 1997). De todos os esforcos realizados
naquela época para encontrar uma origem causal para o EAM, o de maior impacto foi o
trabalho do médico James B. Herrick, o qual em 1918 foi o primeiro a associar a
obstru¢do das artérias corondrias com a doenga cardiovascular. Seis anos depois
introduziu o electrocardiograma (ECG) no diagnéstico do EAM, ao estabelecer
alteracdes repetidas no ECG de caes, aos quais obstruia as artérias coronarias (Herrick,

1935).
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Neste momento, 0 EAM ¢ uma das principais causas de morte ¢ invalidez de
todo o mundo (Thygesen et al., 2007). De acordo com a Organizagdo Mundial de
Saude, em 2005, ocorreram 7,6 milhdes de mortes em todo o mundo devido a doenga
cardiaca corondria. No mesmo ano em Portugal, a doenca isquémica do coragdo foi
causa de 8637 o6bitos, entre os quais 4586 no sexo masculino ¢ 4051 no sexo feminino,
correspondente a uma taxa de mortalidade de 81,9 em cada 100000 habitantes
(89,8/100000 no sexo masculino e 74,7/100000 habitantes no sexo feminino) (AHA,
2009).

Segundo a The International Task Force for Prevention of Coronary Heart
Disease (1998), o facto de o numero de mortes por EAM estar a diminuir
paulatinamente nos ultimos anos na Europa Ocidental, Estados Unidos e Australia,
contrasta com outros paises da Europa de Leste e paises em vias de desenvolvimento,
nos quais se tem verificado um aumento da mortalidade por esta doenca. Associada a
esta diminui¢cdo da mortalidade do EAM nos paises mais desenvolvidos, estd o facto de
nas ultimas trés décadas ter existido uma grande preocupagao da comunidade cientifica
e politica no desenvolvimento de novas politicas de saide, nomeadamente na
uniformizacgao dos critérios para o diagndstico e tratamento do EAM. Nos anos 60/70,
surgiram as Unidades de Cuidados Intensivos Coronarios (UCICs), novos tipos de
medicacdo mais eficazes (tromboliticos, betabloqueadores, inibidores da enzima de
conversao da angiotensina) e novas técnicas cirdrgicas que permitiram poupar vidas
humanas (Orth-Gomér, 1996). De acordo com este autor, os avangos tecnologicos ao
nivel do diagnostico, farmacologia e cirurgia, permitiram nos ultimos anos, reduzir os

indices de mortalidade intra-hospitalar, de 30 para aproximadamente 7%.

2.2.1 Critérios de diagndstico

No passado havia um consenso geral sobre o EAM. Nos estudos de
predominancia da doenga, a Organizagdo Mundial de Saude definiu EAM através dos
sintomas, das anomalias do ECG, e da presenca de enzimas cardiacas no sangue
circulante (Alpert, Thygesen, Antman, & Bassand, 2000). Entretanto, o
desenvolvimento de marcadores bioquimicos mais sensiveis e especificos e técnicas de
imagem mais pormenorizadas permitiu a deteccdo de quantidades cada vez menores da

necrose miocardica. Por todas estas razdes, a pratica clinica actual, assim como a
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epidemiologia e os ensaios clinicos, exigem uma defini¢ao mais precisa do EAM e uma
reavaliacdo de defini¢des precedentes desta circunstancia. Deve-se enaltecer a evolucao
da especificidade dos marcadores bioquimicos da necrose miocardica que permitiram
maior exactiddo no diagnostico do EAM. Em resposta as alteragdes ocorridas, a
European Society of Cardiology (ESC) e a American College of Cardiology (ACC)
organizaram um consenso em 1999 a fim reexaminar uma defini¢do comum do EAM
(Alpert et al., 2000). As implicacdes cientificas e sociais da definicao alterada do EAM
foram examinadas em sete pontos de vista: patologico, bioquimico,
electrocardiografico, imagiologico, ensaios clinicos, epidemioldgico e politica de
interesse publico. Foi entdo determinado que o termo EAM ndo deve ser aplicado sem
evidéncias na pratica clinica, ou em estudos de populagao. Tais qualificagdes devem
referir a quantidade de necrose miocérdica (tamanho do enfarte), as circunstancias que
conduzem ao enfarte (por exemplo espontaneo) e o sincronismo da necrose miocardica
relativo a fase da observacao (agravando, melhorando, ou EAM curado) (Alpert et al.,
2000). Depois do consenso de 1999 do ESC/ACC, o grupo de epidemiodlogos
cardiovasculares reuniu-se para definir necessidades especificas de fiscalizagdo da
populacdo. Este grupo representado por diversas organizacdes nacionais e
internacionais, publicou as suas recomendagdes na revista “Circulation” (Luepker et al.,
2003). Estas recomendagdes enderecaram as necessidades de investigadores na analise
de tendéncia a longo prazo da populacdo. Estas recomendagdes contribuem para formar
a base para a pesquisa epidemioldgica. Dados os avangos consideraveis no diagnostico e
no tratamento do EAM desde as directrizes publicadas em 2000, os representantes da
ESC, ACC e da American Heart Association (AHA) reuniram-se com a World Heart
Federation (WHF), para actualizar o consenso 2000 (European Society of
Cardiology/American College of Cardiology Committee, 2000). Tal como no comité
precedente, da ESC/ACC para o diagnostico de EAM, foram reavaliadas as defini¢des
do ponto de vista patoldgico, bioquimico, electrocardiografico, imagiologico, ensaios
clinicos, epidemiolodgico e politica de interesse publico das vérias perspectivas. Durante
diversas reunides do grupo as recomendagdes foram actualizadas, tendo como resultado
as actuais directrizes do EAM. O grupo de trabalho reconhece que a definicdo de EAM
serd sujeita a uma variedade de mudangas no futuro em consequéncia do avango

cientifico.
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Através das caracteristicas hemodinamicas, os doentes com EAM sdo
categorizados pela classificagdo Killip-Kimball (Killip & Kimball, 1967), de forma a
estabelecer o procedimento mais indicado.

A classificagdo de Killip-Kimball (Killip & Kimball, 1967) é uma estratificacao
individual com base em evidéncias hemodinamicas obtidas nos pacientes com EAM, o
que permite um prognostico da evolugdo da doenga e as probabilidades de morte nos
primeiros 30 dias assim como a metodologia de tratamento mais indicada (Killip &
Kimball, 1967). E esta classificacdo tem desempenhado um papel fundamental na
cardiologia classica dos tempos modernos.

-Killip classe funcional I: pacientes sem sinais ou sintomas de insuficiéncia
cardiaca esquerda.

-Killip classe funcional II: pacientes com estertores himidos ou crepitagdes, com
pressdo venosa jugular elevada.

-Killip classe funcional III: pacientes com edema pulmonar agudo.

-Killip classe funcional IV: choque cardiogénico, hipotensdo (pressao arterial
sistolica inferior a 90 mm Hg), e evidéncias de vasoconstricdo periférica (cianose,
oligtria ou sudorese).

A patologia arterial corondria provocada pela diminuicdo da circulagdo
sanguinea para o miocardio, manifesta-se por uma série de sinais e sintomas
compativeis com isquemia aguda do miocardio.

Quando ocorre uma ruptura da placa de arteroma, ¢ exposta uma quantidade
suficiente de substancias trombogénicas que levam a formagao de um trombo, que tem
como consequéncia a isquemia aguda do miocardio (Ryan et al., 1996).

Sdo considerados sindromes coronérios agudos o enfarte agudo do miocardio
com supra desnivelamento do segmento ST do ECG (EAMCSST) e o enfarte agudo do
miocardio sem supra desnivelamento do segmento ST (EAMSSST) (O’Rourke, 2004).

Os protocolos para o tratamento dos pacientes com EAM evoluiram
substancialmente desde a publicagdo inaugural em 1990, sob os auspicios do grupo de
trabalho de ACC/AHA, na avaliacdo de procedimentos cardiovasculares diagndsticos e
terapéuticos (Gunnar et al., 1990). Subsequentemente, o grupo de trabalho de
ACC/AHA em directrizes de pratica, reuniu em 1994 para rever as directrizes de 1990.
Na publicagao de 1996, nas directrizes ACC/AHA, para o tratamento dos pacientes com
EAM, foi definido o conceito recente de sindrome corondrio agudo, o qual refere que a

ruptura ou a vulnerabilidade das placas de arteroma podem originar um episodio
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isquémico (Ryan et al., 1996). A énfase foi colocada no electrocardiograma de 12
derivagdes que, ainda continua a ser usado para categorizar os pacientes em 2 grupos:
aqueles que apresentam supradesnivelamento do segmento ST e os que ndo apresentam
supradesnivelamento do segmento ST (a angina instavel, foi definida como enfarte do
miocardio sem onda Q e sem elevacdo dos marcadores bioquimicos). O tema das
directrizes de 1996 foi actualizado em 1999 igualmente por Ryan e colaboradores (Ryan
et al., 1999). Paralelamente aos esforcos do reconhecimento e rapido avanco no
diagnostico e tratamento dos pacientes com sindromes corondrias agudas, procedeu-se a
elaboracdo de um comité presidido por Braunwald para rever os do EAMSSST
definidos em 1994 (Braunwald et al.,, 1994). A ACC/AHA publicou as primeiras
directrizes para o tratamento do EAMSSST em 2000, sendo estas actualizadas em 2002
(Braunwald et al., 2002).

Embora tenham ocorrido alguns progressos em relagdo a melhoria dos cuidados
em pacientes com EAM que apresentam supradesnivelamento do segmento ST
(EAMCSST), existe ainda uma grande margem de progressao em relacao ao tratamento
e prevencdo desta patologia (Jencks, Huff & Cuerdon, 2003; Mehta et al., 2002;
Schneider, Zaslavsky & Epstein, 2002). A finalidade da directriz actual ¢ centrar-se
sobre os inimeros avangos no diagnostico e tratamento dos pacientes com EAMCSST
desde 1999. No EAMCSST, o trombo provoca a oclusdo completa e demorada de
determinado ramo das artérias corondrias, causando necrose de toda ou quase toda a
espessura da parede ventricular. Na evolugdo desta patologia 75% dos doentes com
EAMCSST vao apresentar no ECG a formacdo de ondas Q patologicas (Connon &
Braunwald, 2005; O’Rourke, 2004).

2.2.2 Procedimentos de Diagnostico

No passado existia um consenso geral em relacdo ao diagndstico do EAM,
baseado nos critérios da sociedade e Federagdo Internacional de Cardiologia e da
organiza¢do mundial de satde (Legato, Padus & Slaughter, 1997). Os referidos critérios

definiam enfarte, na presenca de, pelo menos dois, dos trés seguintes critérios:
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a) Sintomatologia tipica durante a fase aguda do EAM. A maioria dos doentes
apresenta sintomatologia somadtica e psicoldgica tipica, que geralmente compreende
(Legato, et al., 1997):

* Uma pressdo desconfortdvel, aperto ou dor no centro do peito, que pode
desaparecer ou reaparecer;

* Dor que irradia pelos ombros, pescogo, maxilares e brago esquerdo;

* Dor na zona epigéastrica, confundindo-se muitas vezes com uma indigestao;

* Elevacdo da tensao arterial nos minutos iniciais;

* Astenia, febre, palidez facial, transpiracdo abundante e fria, ndusea e dispneia;

* Medo de morrer e agitagcdo, que produzem uma intranquilidade caracteristica
nestes doentes.

b) Elevacdo enzimatica dos marcadores bioquimicos especificos de necrose do
miocardio, nomeadamente a fraccdo MB da creatinofosfoquinase (CK-MB).

¢) Desenvolvimento de ondas Q ou QS patoldgicas e persistentes e de elevagao
do segmento ST durante, pelo menos um dia.

Contudo, com o decorrer do tempo, a pratica clinica, os ensaios clinicos, os
exames anatomopatologicos e a investigacdo laboratorial, motivaram a necessidade de
uma defini¢do mais rigorosa de EAM.

Os novos marcadores bioquimicos cardiacos (troponinas I e T) permitiram
detectar enfartes que ndo obedeciam aos critérios atras referidos. A redefinicdo clinica
de EAM engloba todas as necroses miocardicas provocadas por isquemia, seja qual for a
extensao.

A Sociedade Europeia de Cardiologia ¢ o American College of Cardilogy
(Krumholz et al., 2008) propuseram a seguinte redefini¢do clinica de EAM:

- Aumento e/ou diminuicdo dos marcadores bioquimicos de necrose do
miocardio (de preferéncia as troponinas) com um valor do percentil superior a 99 em
relagdo aos valores de referéncia e com evidéncia de isquémia do miocardio num dos
aspectos seguintes:

- Sintomas sugestivos de isquemia do miocardio.

- ECG com alteragdes isquémicas recentes (novas alteragdes de ST-T ou de
bloqueio completo do ramo esquerdo do feixe de his (BCRE)).

- Desenvolvimento de novas ondas Q patoldgicas no ECG.

- Nova imagem indicativa de diminuicdo da capacidade funcional do miocardio

ou altera¢des da mobilidade numa das paredes ventriculares.
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- Morte subita, com envolvimento prévio de complicagdes cardiacas, com
sintomatologia de isquémia do miocardio e com novas alteragdes de ST-T ou de BCRE
e/ou evidéncia de trombo nas artérias corondrias pela angiografia corondria e/ou
autdpsia. Estes critérios sdo aplicaveis no caso de ndo se conseguir efectuar a recolha de
sangue ou antes de surgirem alteragdes nos marcadores bioquimicos de necrose do
miocardio.

- No bypass das artérias coronarias, o EAM pode ser diagnosticado em pacientes
sem alteragdes das troponinas, mas com um valor do percentil superior a 99 em relagdo
aos valores de referéncia de outros marcadores bioquimicos. E indicativo de um pré
processo de necrose do miocardio

Critérios major para o diagnostico de enfarte agudo do miocardio:

- Desenvolvimento de novas ondas Q patoldégicas no ECG, com ou sem
sintomas.

- Nova imagem indicativa de diminui¢do da capacidade funcional do miocardio
ou alteragdes da mobilidade numa das paredes ventriculares.

- Achados patologicos de EAM.

2.3 Manifestacdes clinicas do enfarte agudo do miocardio

Existem diversas manifestacdes clinicas como consequéncia do EAM. Contudo,
em consonancia com os objectivos deste trabalho, sera aqui dado mais relevo ao distess

psicolégico e a dor isquémica do EAM.

2.3.1 Dor

Em 1979, a Associagdo Internacional para o Estudo da Dor (IASP), definiu a dor

3

como sendo “uma experiéncia sensorial e emocional desagradavel, associada a uma
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lesdo actual (real) ou potencial dos tecidos e que se descreve como ocasionada pela dita
lesao”(Bonica, 1979). Neste ambito, ¢ importante avaliar clinicamente a sintomatologia
dolorosa para o diagnoéstico e tratamento de patologias, limitando o seu agravamento
(Bonica, 1979; Millan, 1999; Woolf, 2007).

A complexidade da experiencia dolorosa envolve portanto duas componentes:
uma (componente nociceptiva) que esta associada a experi€ncia sensorial, que constitui
a sensacao dolorosa e ¢ consequéncia da transmissdo ao cortice cerebral, pelas vias
nervosas, dos estimulos consequentes a lesdo, e a outra (componente afectiva) que ¢
caracterizada pela experiéncia emocional, que modela o sofrimento associado a dor,
podendo variar segundo a causa, o0 momento/situagdo e a experiéncia do doente, bem
como outros factores psicoldgicos que podem modificar a sensacao dolorosa (factores
cognitivos) (Bonica, 1979; Melzack, 1975). A componente afectiva esta relacionada
com as caracteristicas do individuo relativamente ao humor, ao significado atribuido ao
fendomeno sensitivo e aos aspectos culturais e afectivos (Teixeira et al., 2001).

A dor tem sido descrita com grande diversidade de palavras. Bond (1984)
descreveu a dor como sendo uma experiencia pessoal e Unica, que tem inicio no cérebro
devido a determinada lesdo tecidual, doenga ou alteragdes bioquimicas no organismo.
Segundo Oliveira (1979), dor ¢ um aviso de alarme que o sistema nervoso central
(SNC) utiliza para sinalizar um processo de agressao ao organismo com risco para a sua
integridade fisica. Este alarme desencadeia um conjunto de reac¢des de adaptacdo de
ordem psicologica e motora, visando afastar o organismo da causa da agressdo,
preservando-o. A dor ¢ concebida e experienciada de maneira individual. A experiéncia
da dor depende apenas da vivéncia pessoal e nenhuma outra pessoa ¢ capaz de entender
como cada um sente essa dor (Adams & Bromley, 1998).

Todas as pessoas, independentemente da idade, sexo ou status socioecondomico,
j&4 vivenciaram uma sensa¢do de dor. A dor é frequentemente descrita como uma
experiencia desagradavel, que tem uma influéncia persistente nas emocdes e
incapacidades dos individuos (Melzack & Wall 1984).

O estudo da dor tem gerado intmeras discussdes e controvérsias entre os
especialistas. Varias teorias foram apresentadas para explicar, ou procurar esclarecer
esse fascinante fenomeno. Entre elas a mais cldssica, descrita em 1664 por Descartes ¢ a
teoria da especificidade e, mais recentemente, a que melhor explica as diferentes

dimensdes da dor, ¢ a teoria do portdo (Melzack & Wall 1984).
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2.3.1.1 Teorias da Especificidade e do Padréo

A teoria da especificidade teve a sua origem na Grécia e foi destacada em 1664
por Descartes, o qual referiu que o sistema da dor ¢ idéntico ao mecanismo dos sinos
das igrejas (Melzack & Wall 1982). Descartes explicou que quando puxa a corda para
tocar o sino e este toca no cimo da torre, ¢ como o sistema da dor por um canal directo
da pele para o cérebro. Esse conceito persistiu até o século passado, quando Muller
(1826) postulou a transmissao do impulso apenas através dos nervos sensitivos. No final
do século dezanove, Von Frey desenvolveu o conceito de receptores cutineos
especificos na mediacao do toque, calor, frio e dor. As terminagdes nervosas livres
foram implicadas como receptores da dor (Tal & Bennett, 2001). Admitiu-se a
existéncia de um centro da dor no interior do cérebro, o qual seria responsavel pelas
manifestagdes da experiéncia desagradavel. Essa teoria foi responsavel pelo surgimento
de diversos métodos cirurgicos na manipulacio da dor crdonica, por meio do
seccionamento de nervos.

A teoria da especificidade sugere que a dor ¢ causada por lesdao ou dano do
tecido corporal. A lesdo das fibras nervosas origina o envio de estimulos através de
receptores e fibras especificas at¢ ao SNC provocando a sensagdo de dor (Adams &
Bromley, 1998). Esta teoria sugere pois a existéncia de uma relagdo entre a dor e a lesdo
tecidual, determinando a gravidade da lesdo com uma maior intensidade da dor
experienciada pelo individuo (Brannon & Feist, 2000).

A teoria do ‘“Padrao” foi incorporada na teoria da especificidade a qual
acrescentou mais conceitos que explicam e interpretam as caracteristicas da dor. Esta
teoria defende que as fibras nervosas que conduzem os sinais da dor tém também a
capacidade de transmitir sinais de frio, calor e pressao (Adams & Bromley, 1998). A
dor surge como consequéncia de um dano tecidual (McCance & Huether, 1990).

Tanto a teoria do “padrdo” como a teoria da especificidade, fazem porte de um
modelo linear o qual defende que tanto os estimulos noéxicos como a lesdo tecidual,
causam a estimulagdo nervosa que provoca a sensa¢ao dolorosa. Estas duas teorias tém
como principal lacuna, a ndo inclusdo dos aspectos psicologicos da dor. Para Adams &
Bromley (1998) a teoria da especificidade ndo avalia como as diferengas individuais da
dor sdo percepcionadas pelas pessoas e como esta € reflectida na sociedade (Brannon &

Feist, 2000).
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2.3.1.2 Teoria do Portao

Em 1965, Melzack e Wall propuserem a teoria do portdo (Melzack & Wall,
1965). Segundo esta teoria, a percep¢ao da dor ¢ influenciada por inimeros factores e
tem como ponto de partida a espinal medula. Eles destacam que as mensagens da dor
sdo transportadas por fibras nervosas especificas, as quais podem ser bloqueadas por
estimulos nervosos e por factores psicoldgicos antes da chegada ao cérebro (Brannon &
Feist, 2000; Goleman & Gurin, 1993). Segundo esta teoria, quando os sinais da dor
alcancam em primeiro lugar o sistema nervoso, as mensagens de dor sdo emitidas ao
talamo e como consequéncia ocorre a ‘“abertura do portdo” para possibilitar que as
mensagens sejam emitidas aos centros superiores no cérebro. Contudo, o portdo pode
permanecer fechado se os neurdnios estiverem em contacto constante com estimulos
dolorosos da dor, funcionando como analgésico natural (Goleman & Gurin, 1993).

Melzack e Wall (1965) evidenciam que o primeiro contacto com a situagdo
dolorosa foi memorizado e que o pensamento positivo da dor, a distrac¢do, os valores
culturais, o stress, os pensamentos negativos, sdo todo um conjunto de factores que
permitem que o portdo permanega ou nio encerrado. Este conceito pode ser explicado
por Beecher (1959), o qual notificou que os soldados durante a 2.* guerra mundial
referiam baixos indices de dor, mesmo apresentando graves ferimentos. Estes soldados
tinham pensamentos positivos e estavam distraidos porque o ferimento significava que
seria possivel regressar antecipadamente a casa € a0 mesmo tempo ndo obter nenhum
ferimento adicional.

Esta teoria da dor sugere que estimulos de diferentes naturezas, competem com o
impulso doloroso para alcangar o cérebro. A esta “competicdo” entre o numero de
impulsos estimuladores e inibidores da dor que sdo transmitidos para o cérebro, ¢ que
originam a existéncia de um portdao hipotético (Plotnik, 1999). A teoria do portdo ¢ a
primeira e Unica teoria a ter em consideracdo os factores psicologicos. As experiéncias
da dor sdo influenciadas por muitos factores fisicos e psicologicos tais como a opinido,
a experiéncia prévia de dor, a motivagdo, aspectos emocionais, a ansiedade e depressao
que podem aumentar os niveis de dor, afectando o sistema de controlo central no
cérebro (Tal & Bennett, 2001). A teoria da especificidade e a teoria do Padrao sugerem
que o aparecimento da dor ¢ apenas originado por uma lesdo tecidual, enquanto que a

teoria do portdo reivindica que a dor pode ser experienciada sem nenhum ferimento
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fisico, tendo os individuos uma interpretacao diferenciada em relagdo a dor, mesmo que

a extensao do ferimento seja a mesma.

2.3.2 Fisiopatologia da Dor

Entende-se que a lesdo tecidular pode provocar mudangas funcionais nas regides
periféricas e centrais do sistema nervoso central e deve ser tratada com eficiéncia, de
forma a influenciar positivamente os resultados. Muitos doentes acreditam que nao
sentirdo dor no pds-operatério e para alguns, esta atitude torna-se realmente uma
estratégia de lidar com a dor. O que o paciente acredita e compreende sobre a dor sdo
factores cruciais que influenciam sua reac¢do para o tratamento previsto e isso realga o
quao importante ¢ educar o paciente sobre os cuidados e envolvé-lo nas decisdoes dos
cuidados clinicos (Basbaum, 1999; Carr & Cousins, 1998; Hahnenkamp et al., 2002;
Kehlet, 1998; Raja & Dougherty, 2000; Ready, 2000; Sinatra, 1998).

Os processos fisicos de incisdao de tecidos estimulam terminagdes nervosas livres
e especificas, os nociceptores. O limite para activacao e a actividade desses receptores
sdo diminuidos pela liberacdo local de mediadores inflamatérios e aminas
simpaticomiméticas. Substancias como a bradicinina, serotonina e histamina, permitem
sensibilizar e estimular os receptores enquanto os derivados do acido araquidénico
apenas os possibilita sensibilizar. As Interleucinas (IL), nomeadamente IL-6, sao
citocinas pro-inflamatorias que sao liberados em correlagdo com a magnitude do tecido
lesado, como a IL-1RA (como um marcador) (Watkins, Maier & Goehler, 1995). Pode
ser através de substincias como essas, € outras, tais como factor de necrose tumoral
(TNF), que ha a activacdo do sistema nervoso simpatico na fase aguda da resposta
(Basbaum, 1999; Kehlet, 1998; Kehlet, 1997; Raja & Dougherty, 2000; Siddell &
Cousins, 1998).

Normalmente, as fibras A-d e c-polimodais transmitem informagao nociceptiva
da periferia para o SNC (Woolf & Ma, 2007; Ready, 2000). As fibras A-0 estéd
associada com a dor aguda e localizada, que ¢ rapidamente transmitida (correspondente
ao facto destas fibras serem mielinizadas), enquanto que as fibras c-polimodais a dor ¢

mais difusa e mais lentamente transmissivel (fibras ndo mielinizadas). As fibras A-6 e c-
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polimodais perfazem cerca de 70% -90% de um nervo sensitivo periférico (Basbaum,
1999; Kehlet, 1998; Ready, 2000; Woolf and Ma, 2007; Sinatra, 1998).

Os nociceptores periféricos, situados nas terminagdes periféricas dos neurdnicos
primarios, transmitem a informacdo nociceptiva aos neurdnios do corno dorsal da
medula espinhal. Os neurotransmissores responsaveis pela transmissdo do impulso
nervoso das fibras aferentes primarias para os neurénios do corno dorsal da medula sao
a substancia P e o glutamato. Este processo também depende de canais de célcio e
sodio, sendo os primeiros os principais reguladores da liberacdo de neurotransmissores
(Hill, 2001).

Apds a interacc¢do directa ou indirecta com os neurénios aferentes primarios no
corno dorsal, os axonios de neuronios de segunda ordem transmitem os impulsos
nociceptivos para estruturas do tronco cerebral e diencéfalo, incluindo o talamo
(Bonica, 1979). As principais vias de condu¢do da dor no SNC s3o o trato
espinotalamico, o trato espinorreticular e o trato espinomesencefalico ( Millan, 1999).

O tadlamo desempenha um papel fundamental na integracao do impulso doloroso.
A partir do tdlamo, neurénios de terceira ordem transmitem impulsos para o cortex
cerebral, onde ocorre o processamento que resulta na consciéncia da dor (Hill, 2001).

As vias descendentes, que partem do mesencéfalo e chegam ao corno dorsal da
medula espinhal exercem um efeito inibitério e modulador sobre estruturas distais,
muito particularmente sobre o corddo posterior da medula, onde o balanco entre
aferéncias nociceptivas e ndo nociceptivas pode controlar a transmissdo de informagao

dolorosa para centros superiores (Gutstein et al., 1998; Melzack & Wall, 1965).

2.3.3 Classificagdo da dor

A dor pode ser classificada como dor aguda ou crénica. A dor aguda motiva uma
resposta organica protectora, uma vez que alerta o organismo para uma lesao iminente
ou real dos tecidos, a qual este ¢ induzido a efectuar respostas reflexas e
comportamentais coordenadas com o objectivo de diminuir o dano tecidual (Woolf et
al., 1999). Esta dor ¢ classificada como aguda, no entanto, quando comeca a ter alguma
sustentagdo, prolongando-se por longos periodos, por vezes superior a 6 meses, deixa de
apresentar vantagens biologicas para o organismo e passa a causar sofrimento, sendo
classificada como dor crénica, a qual ¢ gerada por impulsos de pequena magnitude

produzidos por actividade neural anormal (Melzack et al., 1982).
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A dor cronica pode ou ndo ter efeitos bioldgicos e, como consequéncia, nao
transmite um diagnéstico preciso sobre qual a patologia inerente. Muitas vezes nao se
sabe quais as principais causas da dor crdnica, sendo frequente, os niveis de dor serem
mais elevados do que a magnitude da lesdo apresentada. Apesar da dor, muitas pessoas
sdo capazes de exercer as suas actividades ou modificar o seu estilo de vida habituais,
enquanto, outros ficam incapacitados e angustiados. Curiosamente, o mesmo tipo de
lesdao em duas pessoas pode resultar em experiéncias muito diferentes de dor. Além das
diferentes experiéncias de dor fisica entre as pessoas, as formas com que estas lidam
com a sua condi¢ao de dor cronica também varia muito, assim como o efeito que a dor
tem sobre o dia-a-dia. Todo este conjunto de factores faz com que a dor crdnica seja
uma experiéncia muito individual (Lazarus & Folkman, 1984).

A maioria dos pacientes com dor aguda vai recuperar dessa experiéncia
dolorosa, no entanto, uma pequena percentagem vai evoluir para dor crénica. A
gravidade da dor cronica estd directamente relacionada com o tempo, e ¢
particularmente um problema se esta interferir significativamente com o quotidiano da
pessoa. Pode desencadear uma série de complicagdes, incluindo dificuldades de
relacionamento com o0s outros, uma diminui¢do das actividades habituais, depressao,
ansiedade, insonia, dificuldades financeiras, perda de emprego, etc (Gatchel, Garofalo,
Ellis & Holt, 1996).

Gatchel et al. (1996), propuseram um modelo de trés fases para explicar a
progressdo de dor aguda para dor cronica. A primeira fase, a fase aguda, ¢ caracterizada
pelas respostas emocionais a sua percepcdo. O medo inicial, a ansiedade e a
preocupagdo sdo comuns. Muitas vezes, estes sentimentos desaparecem com a
diminui¢do da dor. No entanto, se a dor persistir para além da duracdo do tipico
processo de cura, o paciente evolui para a fase seguinte. Na Fase 2, ou sub-aguda,
comegam a intensificar as reacgdes psicoldgicas e comportamentais resultantes da sua
condi¢do. Nessa fase, sentimentos de raiva, anglstia, somatizagdo, tornam-se mais
evidentes. Gatchel et al. (1996) sugerem que a pré-morbilidade do funcionamento
psicoldgico, as caracteristicas da personalidade, estado socioecondmico e as condigdes
ambientais, influenciam a resposta a sua dor. Por ltimo, a fase 3 ou fase cronica, ocorre
quando o individuo comeca a adoptar o papel de doente. Isso permite-lhe evitar

obriga¢des e responsabilidades sociais, o que refor¢a o comportamento dependente.

(Gatchel et al., 1996)
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Um insuficiente tratamento da dor tem um impacto negativo na satisfacdo do
doente, na clinica, nos resultados funcionais ¢ na qualidade de vida. Apfelbaum, Chen,
Mehta, Gan. (2003) demonstraram que o potencial destes efeitos s6 pode ser
quantificado quando os doentes saem do tradicional ambiente hospitalar. De facto, a sua
pesquisa no servigco de urgéncia, mostrou que aproximadamente 80% dos doentes
referiram niveis de dor moderados. Estes niveis de dor s3o evitaveis, uma vez que
existem varias alternativas de minimizar a dor em ambiente hospitalar. Estes aspectos
tém um efeito de desconforto desnecessario para o doente, longas estadias hospitalares,
despesas médicas indevidas, resultados clinico indesejaveis e a utilizagdo extensiva do
j& sobrecarregado sistema de satde (Apfelbaum et al., 2003; Ready, 2000; Sinatra,
1998). Paralelamente a este estudo, Aubrun (2005), levantou as mesmas questdes em
relacdo ao pos-operatdrio, nomeadamente no controle da dor no idoso. A populagdo esta
a ganhar uma maior percentagem de idosos, tendo este grupo uma incidéncia de
cirurgias quatro vezes superior em relacdo aos jovens. As principais razdes apontadas
para uma avaliagdo inadequada da dor no idoso sdo: limiar de dor superior, maior
dificuldade de avaliacdo da dor com resultados fidveis, e inadequada dosagem dos
medicamentos com risco de interac¢des adversas pelo uso de um nimero significativo
de medicamentos para simultineas condi¢des médicas e a sempre presente preocupagao
de dependéncia de opiaceos (Aubrun, 2005).

As directrizes de pratica clinica promulgada pela Agency for Health Care Policy
and Research (AHCPR) a partir de 1992 incentivaram os clinicos a centrarem-se na
prestacdo eficiente ¢ uma resposta mais agressiva ao tratamento da dor aguda e propde
uma abordagem sistematica para fazé-lo (Apfelbaum et al., 2003). Em 2004 foram
revistas as praticas e promulgadas directrizes para o controlo da dor aguda (Aubrun,
2005). Desta forma os beneficios sdo significativos para o tratamento da dor de forma
mais eficaz. A Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations
(JCAHO) ordenou que todas as instituicdes desenvolvam programas de tratamento da
dor como um critério para obter a certificagdo (Aubrun, 2005). A proposta das
orientagdes identificou as responsabilidades das institui¢des e dos funcionarios clinicos,
bem como delineou os direitos do paciente. As normas JCAHO deram a énfase a
satisfacao do paciente como elemento crucial que impulsiona a actividade clinica dos

profissionais de saude.
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2.3.4 Dor isquémica de Enfarte Agudo do Miocardio

2.3.4.1 Caracterizagao

O Sinal de Levine caracteriza a situacao clinica em que o paciente localiza a dor
no peito apertando o seu punho sobre o esterno, sinal clinico classicamente associado a
dor isquémica coronaria (Marcus et al., 2007).

A dor isquémica no EAM ¢ caracterizada por uma dor no peito intensa com
duracdo superior a 20 minutos, podendo irradiar para os bragos, estdmago ou costas, a
qual ¢ agravada pelo exercicio ou pelo stress emocional, e aliviada com o descanso ou
através da administracdo de farmacos principalmente pelos opidceos, € tem como
principal causa a necrose do miocardio (Abrams, 2005).

Frequentemente, e como consequéncia do EAM, a dor surge acompanhada por
outro tipo de sintomas sendo o mais comum a dispneia, geralmente associada a uma
faléncia do ventriculo esquerdo, causando insuficiéncia ventricular esquerda e edema
pulmonar consequente. Outros tipos de sintomatologias evidenciadas incluem, a
sudorese, astenia, tonturas, nauseas, distirbios do sono, vomitos e palpitacdes. Um dos
principais motivos para esta panoplia de sintomas, deve-se aos elevados niveis de
catecolaminas libertadas pelo sistema nervoso simpatico (Little et al., 1986). Em casos
mais gravosos, pode surgir a sincope (devido a perfusdo cerebral inadequada e ao
choque cardiogénico) e até mesmo a morte subita (normalmente surge na sequencia do
desenvolvimento de fibrilagdo ventricular) (De Luca, Suryapranata, Ottervanger, &
Antman, 1994).

No sexo feminino e em pacientes idosos ¢ evidenciado com maior frequéncia
sintomatologia atipica de EAM comparativamente com o sexo masculino e os jovens
(John et al., 2007). Nas mulheres, a dor toraxica pode ser menos indicativa de isquemia
coronaria do que no sexo oposto (McSweeney et al., 2003).

A dor causada pelo EAM tem as seguintes caracteristicas comuns a dor da
angina de peito: localizagdes, irradiagdes e caracter (Soares-Costa & Araujo, 1992). A
dor do EAM difere da dor da angina de peito pelas caracteristicas seguintes:

a) Quase nunca tem causa desencadeante;
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b) Dura, quase sempre, mais de 30 minutos, podendo prolongar-se por horas e
sendo muito intensa; contudo, por vezes, a dor ¢ atipica, pouco intensa e, raramente,
pode estar ausente;

c) Algumas vezes, podem predominar outros sintomas (nduseas, vomitos,
arritmias, edema pulmonar, choque, etc.);

d) Associa-se a agitacdo do doente, ao contrario do que acontece na angina de
peito, em que o doente se imobiliza;

e) Ao contrario do que sucede na angina de peito, ndo ¢ aliviada pelo repouso
nem pelos nitratos, mas sim pela administragdo de opiaceos (Aradjo, 1999).

A dor isquémica de EAM, principalmente quando acompanhada por outros
sintomas especificos, raramente traduz um problema para o seu diagnostico, no entanto
existem casos em que essa dor ndo ¢ tdo intensa nem demorada, sendo mesmo
desvalorizada pelo proprio doente, traduzindo desta forma um problema para o
diagnostico de EAM (Erhardt et al., 2002). Aproximadamente um quarto de todos os
enfartes sdo silenciosos, isto ¢, nao evidenciam dor nem outro tipo de sintomatologia
caracteristico de EAM (Kannel, 1986). Estes casos podem ser descobertos mais tarde
através do electrocardiograma, usando testes dos marcadores bioquimicos, ou na
autdpsia sem uma historia prévia de queixas relacionadas. O EAM silencioso é mais
comum nas pessoas idosas, nos pacientes com diabetes mellitus (DM) (Davis, Fortun,
Mulder, Davis, & Bruce 2004) e apds o transplante cardiaco, provavelmente originado
pela dissociacdo entre terminag¢des nervosas € o miocardio (Williams & Wilkins, 2001).
Nos diabéticos, a neuropatia autonémica e os factores psicoldgicos t€m sido associados

a este problema (Davis et al., 2004).

2.3.4.2 Complicagdes

E reconhecido que o tratamento imediato da dor toraxica no EAM ¢é um
procedimento essencial dentro das unidades hospitalares. E necessaria uma rapida e
eficaz gestdo da dor no EAM para evitar efeitos prejudiciais fisiopatoldgicos, tais como
o aumento da pressado arterial, frequéncia cardiaca e volume sistolico. Estas alteragdes
podem desequilibrar ainda mais a relacdo entre a oferta e a demanda de oxigénio pelo
miocardio e, portanto, aumentar a extensao do EAM (Bonica, 1987; Jacovane & Dostal,

1992; Standing, 1995). A dor persistente também pode iniciar a liberagdo de
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catecolaminas, produzindo um aumento da frequéncia cardiaca, prejudicando ainda
mais a circulagdo coronaria (Jacovane & Dostal, 1992).

Existem evidéncias epidemioldgicas que as pessoas que referem dor toraxica
apresentam maiores indices de mortalidade por doencga arterial coronaria, em relagdo
aos que ndo apresentam essa sintomatologia (Bodegard et al., 2004; Croft & Thomas,
2007;0wen-Smith, Hannaford & Elliott, 2003; Wilhelmsen, Rosengren, Hagman, &
Lappas, 1998). Em estudos realizados a populagao através de inquéritos sobre a dor
toraxica auto relatada, verificou-se que essa dor se correlaciona positivamente com
futuras doencas arteriais corondrias e com a taxa de mortalidade em ambos os sexos
(Bodegard et al., 2004; Owen-Smith, Hannaford & Elliott, 2003; Richards et al., 2000;
Wilhelmsen et al., 1998). Em varios estudos efectuados sobre a sensibilidade a dor e a
resposta ao seu tratamento, demonstrou-se que ndo sdo coincidentes quando
relacionados com o sexo (Cook, Shaper & MacFarlane, 1989; Wilhelmsen et al., 1998).
Primeiro, a prevaléncia das formas mais comuns de dor € superior no sexo feminino.
As mulheres relatam um maior nivel de dor ap6s procedimentos invasivos do que os
homens, embora estes resultados sejam menos consistentes (Riley, Robinson, Wise,
Myers, & Fillingim 1998). Em segundo lugar, em comparagdo com os homens, as
mulheres demonstram um aumento da sensibilidade a maioria das formas de dor
induzida experimentalmente. Os resultados indicam que as mulheres apresentaram um
somatorio superior dos niveis de dor apds a injec¢do intramuscular de substancias como
o glutamato (Fillingim & Maixner, 1995; Riley et al., 1998). Contudo, certos estudos

foram controversos a estas associagdes (Ku et al., 2002).

2.3.5 Enfarte Agudo do Miocérdio e Psicopatologia

Existe evidéncia na literatura cientifica de que os factores psicossociais e
comportamentos de saude desempenham um papel crucial na etiologia, prevencao,
diagnostico e progndstico do EAM (Kubzansky et al., 1997; Mendelsohn & Karas,
1999; Petrie & Weinman, 1997; Rozanski, Blumenthal & Kaplan, 1999). Os factores
psicossociais associados as DCV tém sido alvo de numerosos estudos, sobretudo a partir
da década de 50. Estes constataram que os factores de risco classicos, como a

hipertensdo arterial, a obesidade, o sedentarismo ¢ a hiperlipidémia, eram insuficientes
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para justificar o aparecimento do elevado ntimero de casos de DCV. Os factores de risco
psicossociais associam-se de uma forma negativa com o0s comportamentos pouco
sauddveis os quais, por sua vez, favorecem os processos de aterosclerose e as alteracdes
metabolicas hemostaticas ao nivel do sistema cardiovascular. O sinergismo da
associagdo entre os factores psicossociais e as DCV ¢ fundamentado pela premissa de
que o sistema cardiovascular ¢ influenciado por alteracdes neuroenddcrinas e
neuroquimicas. Estas sdo despoletadas por emogdes positivas ou negativas que atraves
dos sistemas de neurotransmissdo comunicam com o resto do corpo, principalmente
através das vias vagais, simpatico adreno-medular e hipotalamico-adrenocortical (Knox
& Czajkowski, 1997; Manuck, 1994).

A ansiedade ¢ esperada e até se deve mesmo considerar uma reac¢do normal a
determinada patologia cardiaca aguda; o que ndo ¢ normal ¢ se esta persistir ou
aumentar de intensidade, tendo consequéncias negativas para a saide e bem-estar dos
doentes (Januzzi, Stern, Pasternak, & DeSanctis., 2000;Kubzansky & Kawachi, 2000;
Malan, 1992; Mayou et al., 2000; Moser et al., 2002; Rozanski e tal., 1988).

A ansiedade manifesta-se fisiologicamente pela activacdo do sistema nervoso
simpatico e psicologicamente através de sentimentos de distress e desconforto
emocional. As suas manifestagdes clinicas mais frequentes sdo o aumento da pressdo
arterial, palpitagdes ou taquicardia, sudacdo, boca seca, nauseas, vertigens,
hiperventilagdo, tensdo muscular, tremores e astenia (Spielberger & Rickman, 1990).

Apesar da variedade de manifestagdes de ansiedade, as evidéncias indicam que
esta apresenta um comportamento semelhante em todas as suas formas ao nivel
cognitivo, neurobiologico e comportamental (Barlow, 1988; Kubzansky et al., 1998;
Lewis & Haviland, 1993; Smith et al., 2002). Assim, a relagdo entre a ansiedade e o
risco de doenca cardiovascular tem implicagdes para todas as formas de ansiedade
(Kubzansky et al., 1998; Kubzansky et al., 1997; Smith & Ruiz, 2002). A prevaléncia
de ansiedade em pacientes que tiveram um evento cardiaco verifica-se em cerca de 70%
- 80% dos casos e esta persiste a longo prazo em cerca de 20% -25% dos casos (Crowe
Runions, Ebbesen, Oldridge, & Streiner, 1996; Moser et al., 2002). Mesmo em
pacientes com diagnostico de doenga cardiovascular que ndo tiveram um evento agudo a

prevaléncia de ansiedade ¢ de cerca de 20% - 25% (Januzzi et al., 2000).

O doente ansioso, muitas vezes ndo consegue aprender ou agir sobre as

mudangas de estilo de vida e tem dificuldades de aderir a prescri¢do de medicamentos,

23



DISTRESS PSICOLOGICO E FACTORES NOCICEPTIVOS ASSOCIADOS A DOR NO ENFARTE AGUDO DO MIOCARDIO

actividades e dieta (Lane et al.,, 2001; Maeland & Havik, 1989; Rose, Conn &
Rodeman, 1994). A ansiedade pode dificultar a adaptagdo psicossocial a cronicidade da
doenga cardiovascular assim como a recuperagao fisica apoés um evento agudo.

Reconhece-se actualmente que a ansiedade tem um papel regulador no sistema
cardiovascular. De acordo com Bennett & Carroll (1997) durante o internamento
hospitalar a ansiedade moderada a severa é prevalente em 40 a 50% dos EAM.

Maiores niveis de ansiedade sdo preditivos de pior qualidade de vida para os
pacientes com doencas cardiovasculares (Lane et al. 2001; Lane, Carroll, Ring, Beevers,
& Lip, 2000; Mayou et al., 2000).

A ansiedade apos o EAM esté associada a um maior risco de complicagdes intra-
hospitalares, tais como arritmias potencialmente letais, permanéncia das alteragdes
isquémicas e reenfarte (Moser e tal., 2007). A ansiedade estd também associada a
futuros eventos corondrios € a um aumento da mortalidade apés um ano do EAM
(Denollet & Brutsaert, 1998; Frasure-Smith, Lesperance & Talajic, 1995; Thomas,
Friedmann, Wimbush, & Schron, 1997).

Também nos ultimos 20 anos, diversos estudos demonstraram a relacdo entre a
depressao, morbilidade e mortalidade nas DCV em homens e mulheres (Frasure-Smith,
Lesperance & Talajic, 1995; Schleiferet et al., 1989; Ziegelstein, 2001). A depressdo ¢é
actualmente considerada um factor de risco para a etiogenia das DAC e responsavel por
elevados indices de mortalidade nos doentes com um EAM (Booth-Kewley &
Friedman, 1987; Carney, Freedland, Rich, & Jaffe, 1995; Glassman et al., 1990; Welin,
Lappas & Wilhelmsen, 2000; Ziegelstein, 2001). A maioria dos estudos de depressdo e
mortalidade no p6s-EAM seguiu pacientes durante alguns meses apds o evento agudo.
No entanto, a depressdo clinica ¢ frequentemente cronica ou recorrente. Portanto, os
efeitos adversos da depressdo podem continuar por meses ou mesmo anos apds um
EAM (Ziegelstein, 2001).

Frasure-Smith (2002) encontrou uma resposta significativa sobre relacdo entre
os niveis de depressdo no dia seguinte ao EAM e a mortalidade num periodo
compreendido entre um a cinco anos (Frasure-Smith et al., 2002).

A investigacdo sugere que os mecanismos de ac¢do entre a depressdo e as
doengas cardiovasculares estardo relacionados com factores proprios do estado
depressivo e incluem factores fisioldgicos, comportamentais e psicossociais (Carney et

al., 1995; Glassman et al., 1990; Scheidt, 1996):
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a) - Ao nivel fisiologico, as alteragdes bioquimicas da depressdo modificam a
fisiologia cardiaca e vascular através de uma estimulagcdo do sistema nervoso simpatico
e de uma diminuic¢ao do tonus vagal e das fungdes plaquetarias (Scheidt, 1996);

b) - Ao nivel comportamental, a depressdo poderd estar associada a uma
diminui¢ao da adesdo a uma dieta saudavel complementada com exercicio, a0 aumento
do consumo de tabaco e de alcool (Glassman et al., 1990; Scheidt, 1996);

c¢) - Por outro lado, o estado depressivo também podera estar relacionado com
factores psicossociais, como o isolamento social, a hostilidade e a ira, aumentando desta
forma o risco das doengas cardiovasculares (Carney et al., 1995; Glassman et al., 1990).

Os resultados obtidos nos estudos anteriores reforcam o argumento da
identificacdo e tratamento precoce destes doentes com sintomatologia afectiva,
diminuindo-se assim os indices de mortalidade e melhorando a adaptagdo psicossocial a
doenga.

De acordo com Johnston (1997), as intervengdes psicoldgicas no pés EAM tém
subjacentes dois objectivos principais:

a) Melhorar a satde cardiovascular ¢ minimizar o risco de novo EAM;

b) Reduzir as perturbagdes emocionais e a sua interferéncia na qualidade de
vida das pessoas com esta patologia. Para atingir os objectivos anteriores, Johnston
(1997) propde que as intervengdes psicoldgicas no pos EAM devem ser dirigidas para:

1) Alteracdo de estilos de vida e promocdo de habitos de saude, bem como
promocao da adesdo aos tratamentos médicos recomendados;

2) Apoiar os doentes a lidar com questdes relacionadas com a doenga e
perturbagdes psicopatologicas (ex. ansiedade e depressao);

3) Alteracao dos factores fisiologicos que influenciam o inicio e progressao da

doenga (ex. associa¢do entre factores psicossociais e a doenga fisica).

2.3.6 Tratamento da dor isquémica do enfarte agudo do miocéardio

Apesar de reconhecer a importancia de proporcionar alivio adequado da dor, tem
sido sugerido que muitos pacientes ndo conseguem alivio satisfatorio, mesmo apods a
administracdo de opidceos (Bondestram, Hofgren, & Gaston-Johansson, 1987,

Mackintosh, 1994; Townsend, 1988; Willets, 1989).
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Os principais objectivos do tratamento da dor isquémica coronaria sdo alivio dos
sintomas, retardar a progressao da doenca e a reducdo de futuros eventos. Aspirina em
baixa dose diminui o risco de EAM em pacientes com angina estavel cronica, que ndo
apresentem contra-indicagdes a terapia com aspirina (Ridker et al., 1991). Os beta
bloqueadores (por exemplo, carvedilol, propranolol, atenolol) tém apresentado
resultados significativamente comprovados, na diminuicdo da morbilidade e
mortalidade (diminui¢ao dos sintomas, tratamento da zona enfartada e uma vida mais
longa) e a curto prazo a nitroglicerina tem sido utilizada com bons resultados, desde
1879 para o alivio sintomatico da angina (Ridker et al., 1991). Bloqueadores dos canais
de célcio [como a nifedipina (Adalat) e amlodipina] e mononitrato de isossorbida sdo
vasodilatadores usados na angina estavel cronica (Sulfi & Timmis, 2006). Os inibidores
da enzima de conversdo da angiotensina (IECAs), também sdo vasodilatadores com
beneficio tanto a nivel sintomatico como a prognéstico e por Ultimo, as estatinas sdo
farmacos de eleigcdo para atenuar a hiperlipidémia e desta forma estabilizar a placa de
ateroma existente (Sulfi & Timmis, 2006).

Embora o zinco ndo seja actualmente usado para tratar a dor isquémica coronaria, ha
relatos documentados dos seus efeitos benéficos (George, 1899). Eby (2006),
demonstrou que a administragao de sulfato de zinco mostrou-se benéfica em pacientes
com patologia arteroscletotica severa sintomatica (Eby & Halcomb, 2006). A
comprovar esta pesquisa, Jenner et al. (2007) evidenciaram num estudo experimental
em coelhos com niveis de colesterol elevados, que a suplementagdo de zinco no plasma,
diminuiu significativamente os niveis de colesterol. Estes resultados indicam que o
zinco tem um efeito anti aterogénico, possivelmente devido a uma reducao do ferro

catalisado, promovendo reac¢des de radicais livres (Jenner et al., 2007).
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3. Material e Métodos

O estudo efectuado foi do tipo descritivo correlacional, transversal e
retrospectivo, tendo obtido aprovagdo da comissdo de ética da Unidade de Gestdo
Intermédia (UGI) e do Conselho de Administragdo do Centro Hospitalar de Vila Nova

de Gaia/Espinho (em anexo).

3.1 Desenho experimental do estudo

Em doentes com diagndstico de EAM recente, internados no Centro Hospitalar
de Vila Nova de Gaia/Espinho, foram aplicados instrumentos para quantificar a
intensidade da dor isquémica (McGill Pain Questionnaire, MPQ e Escala Visual
Analogica, EVA), determinar o local (supradesnivelamento do segmento ST nas
diferentes derivacdes do ECG) e a extensao do EAM (concentragdes plasmaticas da
troponina I), assim como os niveis de distress psicoldgico (Escala de depressdo e
ansiedade hospitalar, HADS), procurando relacionar a intensidade da dor isquémica

com as restantes variaveis.

3.2 Amostra

A amostra foi constituida por um total de 30 individuos com idades
compreendidas entre os 48 e os 88 anos , sendo 80% do sexo masculino e 20% do sexo
feminino, internados nos cuidados intermédios do servi¢o de cardiologia do Centro
Hospitalar de Vila Nova de Gaia, com diagnostico de EAM. As caracteristicas gerais da

amostra sdo apresentadas no capitulo “Resultados”.

Como critérios de inclusdo neste grupo consideraram-se os seguintes:
- Diagnéstico de EAM recente (2 a 6 dias);

- Estabilidade do quadro clinico.

Como critérios de exclusdo foram considerados os seguintes:

- Presenca de dano cognitivo;
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- Sem sintomatologia de dor isquémica;

- Existéncia de diagnéstico de EAM sem supra desnivelamento do
segmento ST;

- Presencga de bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His;

- Existéncia de sindromes de preexcitagao;

- Verificagdo de alteragdes -electrocardiograficas provocadas pela

toxicidade digitalica.

3.3 Variaveis Estudadas

As variaveis do presente estudo foram seleccionadas em funcdo dos objectivos
da investigagdo, hipoteses e andlises exploratérias a efectuar, ja descritas anteriormente.
Como tal, as variaveis com maior relevo para este estudo foram as seguintes:

* Niveis de distress psicologico;

* Localizacdo do EAM identificada pelo supradesnivelamento do segmento ST;

* Extensdo do EAM,;

* Intensidade da dor, avaliada qualitativamente e quantitativamente.

Além destas foram também estudadas varidveis socio-demograficas para uma
melhor caracterizagdo da amostra e verificar possiveis relagdes com a intensidade da
dor, ndo tendo sido, no entanto, a base da nossa investigagdo. Estas foram:

* Género;

* Idade;

» Estado civil;

* Habilitagoes literarias;

« Area de residéncia;

* Profissdo;

* Estado profissional actual;

» Composi¢ao do agregado familiar.

» Tempo desde o diagndstico;

* Sintomas da doenca;

* Historia familiar de doencgas cardiovasculares;

* Historia de hipertensao;
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* Historia de diabetes;
* Historia de hiperlipidémia;
* Historia prévia de angina de peito;

* Administragdo de medicacao;

3.4 Instrumentos de Colheita de Dados

Com o objectivo de avaliar as caracteristicas clinicas e psicopatologicas dos

individuos com EAM, utilizaram-se os seguintes instrumentos (em anexo):

- Variaveis Socio-Demograficas

Questionario Sécio-Demografico — Utilizou-se o mesmo questionario usado por
Aratjo (2004) para avaliar variaveis socio-demograficas, tais como idade, sexo, estado
civil, habilitagdes literarias, area de residéncia, profissdo, estado profissional actual,

composicao do agregado familiar (Aratjo 2004).

- Niveis de distress psicologico

Os niveis de distress psicoldgico foram avaliados através da Escala de depressao
e ansiedade hospitalar (HADS) — Avalia de uma forma breve os niveis de ansiedade e
depressdo em doentes com patologia fisica, sendo considerada ‘“normal” (com
pontuacdes de 0-7), “leve” (de 8-10), “moderada” (de 11-15) e “severa” (de 16-21)
(Pais-Ribeiro et al., 2007). No capitulo referente a Discussdo da Metodologia sdo

referidas as diferentes razdes subjacentes a escolha deste questionario.

- Intensidade da dor isquémica

A intensidade da dor isquémica sentida no momento da manifestacio do EAM
foi avaliada qualitativamente através da versao curta do The McGill Pain Questionnaire
— Este questiondrio estima a intensidade qualitativa da dor, sendo avaliada por 15
palavras, classificadas segundo uma escala de quatro pontos (0 = sem dor, 1 = ligeira, 2
= moderada, 3 = grave (Melzack, 1987).

Do ponto de vista qualitativo, a intensidade da dor isquémica foi avaliada pela
Escala visual analdgica - E uma escala quantitativa da dor amplamente utilizada para

mensurar a sua intensidade. A pontuagdo ¢ obtida pela medi¢do desde a marca zero
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(auséncia de dor) até a bissectriz da escala (dor insuportavel) e é tratada como um dado
ordinal. Permite graduar de uma forma rapida (de 0 a 10) a dor que o paciente sente

(Melzack, 1975).

- Localizacéo do EAM
A localizacio do EAM foi obtida pela andlise do supradesnivelamento do
segmento ST, nas diferentes derivagdes do ECG, sendo classificada como EAM

anterior, EAM Lateral, EAM inferior, de acordo com os critérios definidos por

Thygesen (2007).

- Extensdo do EAM

O grau de extensdo do EAM foi avaliado pelas concentragdes plasmaticas da
troponina I, sendo os doentes distribuidos por tertis da concentracdo deste composto em
doentes com “EAM ligeiro”, doentes com “EAM moderado” e doentes com “EAM

severo”.

3.5 Tratamento estatistico dos dados

A andlise estatistica dos dados foi efectuada através do programa Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS), versdao 17. Numa primeira fase foi avaliada a
consisténcia interna dos instrumentos utilizados através dos valores referentes ao alfa de

Cronbach.

Os dados relativos a caracterizagdo da amostra foram apresentados, de acordo
com as diferentes situacdes através da média (M) + desvios padrdo (dp), mediana,
frequéncias e distribuicdo percentilica. Para andlise da distribuicdo das varidveis em
estudo, foram utilizados vérios tipos de procedimentos e analises estatisticas, tendo sido
usados testes paramétricos € ndao paramétricos segundo a andlise da normalidade,
nomeadamente através do teste Kolmogorov-Smirnov e Shapiro-Wilk. Apesar de todas
as varidveis quantitativas e continuas possuirem uma distribuicdo normal, devido ao N
da amostra ser reduzido foi utilizado o teste Kruskal Wallis para comparacdes da
intensidade quantitativa e qualitativa da dor isquémica em funcao dos diferentes tipos de

localizagao e extensdo do EAM e intensidade do distress psicologico. Foram utilizadas
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correlacdes de Spearman para averiguar hipotéticas relagdes entre os factores socio-
demograficos e a intensidade da dor. Posteriormente foram realizadas correlacdes de
Spearman para avaliar a relagdo existente entre os factores de distress psicoldgico, a

localizagdo e extensdo do EAM com os niveis de intensidade da dor.

Finalmente, foram realizadas regressdes lineares bivariadas para descrever os

relacionamentos entre as variaveis estudadas.

O nivel de significancia foi estabelecido em a = 0.05.
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4. Resultados

A consisténcia interna do HADS foi avaliada através do alfa de Cronbach. Os
coeficientes de fidelidade para as dimensdes do HADS Total e HADS Depressao foram
elevados, revelando uma elevada consisténcia interna nestas dimensdes. Relativamente
ao HADS — Ansiedade, o coeficiente de fidelidade mesmo ndo possuindo um valor
elevado, considera-se como aceitavel (Tabelal). O MPQ-SF, apresentou de igual forma

uma elevada consisténcia interna.

Tabela 1
Resultados das analises de consisténcia interna da Escala de Depressao e Ansiedade
Hospitalar (HADS) e do McGill Pain Questionnaire short form (MPQ-SF)

Alfa de Cronbach.
HADS — Total 0.79
Dimensodes da HADS HADS — Depressao 0.80
HADS — Ansiedade 0.71
MPQ MPQ-SF 0.76

Seguidamente ¢ caracterizada a amostra, através de estatistica descritiva,

analises de distribui¢des e frequéncias da idade e do género (tabelas 2 ¢ 3).

Tabela 2

Frequéncias absolutas e relativas para a variavel género

N %

Género

-Masculino 24 80

-Feminino 6 20
Tabela 3
Analise de distribuicdo para a variavel idade (anos)

Idade dp m Med pc 25 pc 75
11,95 65,23 65,50 53,75 75

Legenda: dp = desvio padrao; m = Média; med = mediana; pc 25 = percentil 25; pc 75 = percentil 75
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Como se verifica na tabela 4, a amostra foi constituida principalmente por individuos do
sexo masculino, encontrando-se na sua maioria casados ou coabitando na mesma
residéncia. Relativamente aos niveis de escolaridade, a maior percentagem foi referente
aos individuos que completaram a instru¢do primdria, estando a grande maioria sem
trabalho e/ou desempregados. Quanto a actividade profissional, a maioria dos

individuos eram operarios qualificados.

Tabela 4

Frequéncias absolutas e relativas das variaveis sécio demogréficas

N %

Estado Civil

-Casado ou coabitando 23 76.7

-Separado / divorciado 2 6.7

-Viuvo 5 16.6
Nivel de Escolaridade

-Institutos superiores; cursos dos liceus 2 6.7

completos

-Escolas profissionais; 9° ano 10 333

-Instrugao primaria completa 12 40

-Instrug@o primaria incompleta ou nula 6 20
Nivel Socio Profissional

-Estudante; Profissionalmente activo 11 36.7

-Desemprego / Sem trabalho 19 63.3
Actividade Profissional

-Licenciados, quadros médios, jornalistas, 3 10

pequenos proprietarios / industriais

-Despachantes, empregados, funcionarios, 5 16.7

técnicos, escriturarios, proprietarios /

industriais (dimensdes domésticas)

-Operarios qualificados 14 46.6

-Trabalhadores nao especificados 8 26.7

(varredores, serventes, etc.)
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Segundo os dados referentes aos antecedentes psicopatoldgicos apresentados na
tabela 5, uma pequena percentagem refere ja ter recorrido ao apoio de um psicélogo
e/ou psiquiatra no passado. Perto de metade dizem j& terem recorrido ao uso de

calmantes e/ou antidepressivos.

Tabela 5

Tabela de frequéncias absolutas e relativas dos antecedentes psicopatoldgicos da

amostra

Antecedentes Psicopatoldgicos N %

Apoio psicolégico
-Sim 5 16,7
-Nao 25 83,3

Acompanhamento psicolégico actual
-Sim 0 0
-Nao 30 100

Calmantes ou antidepressivos
-Sim 16 53,3
-Nao 14 46,7

Relativamente as varidveis clinicas relevantes para a avaliacio do EAM,
podemos constatar através da tabela 6 que metade dos individuos refere a existéncia de
historia familiar de doenga cardiaca. Quanto ao tratamento invasivo da placa
ateromatosa das artérias coronarias, houve uma maior percentagem de individuos que
foram submetidos a um bypass em relagdo a angioplastia. Relativamente aos factores de
risco podemos constatar que a grande percentagem dos individuos sdo hipertensos,
hiperlipidémicos e tém historia de angina de peito. Perto de metade sdo diabéticos.
Quanto a localizagdo do EAM, relativamente a parede ventricular esquerda, a parede
anterior foi a mais afectada, seguindo-se a parede inferior e a parede lateral, com a

mesma percentagem.
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Tabela 6

Tabela de frequéncias absolutas e relativas das variaveis clinicas do EAM.

N %

Reenfarte

-Sim 8 26,7

-Nao 22 73,3
Bypass

-Sim 5 16,7

-Nao 25 83,3
Angioplastia

-Sim 2 6.7

-Nao 28 93,3
Historia familiar de doenca cardiaca

-Sim 15 50

-Nao 15 50
Hipertensio Arterial

-Sim 27 90

-Nao 3 10
Diabetes mellitus

-Sim 13 43,3

-Nao 17 56,7
Hiperlipidemia

-Sim 27 90

-Nao 3 10
Histéria de Angina

-Sim 24 80

-Nao 6 20
Ansioliticos

-Sim 24 80

-Nao 6 20
Localizaciao do enfarte actual

-Anterior 15 50

-Inferior 12 40

-Lateral 14 46,7

Comparando a intensidade da dor em fungao da localizacdo e extensdo do EAM
e dos niveis de distress psicologico, constatou-se que existem diferengas significativas
entre as médias da intensidade qualitativa de dor em relagdo aos diferentes niveis de

ansiedade (ver tabela 7).
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Tabela 7

Tabela da andlise descritiva (MédiaxDesvio Padrdo), da intensidade qualitativa e
quantitativa da dor, em funcdo a localizacao e extensdo do EAM e dos niveis distress
psicoldgico (subdividindo a ansiedade e a depressao).

Intensidade Qualitativa da

Intensidade Quantitativa

dor da dor
N M=DP p M=DP p
Anterior 12 26,86+7,61 7,80+1,21
Localizagdo ~ ateral 10 27,3348,82 0,472 7,36+1,33 0,287
do EAM
Inferior 8 25,50+10,16 8,08+1,24
S/ansiedade 21 22,90+7,82 7,48+1,48
Nivelde  Ansiedade 3 31,3343,78 0,007%** 8,67+1,16 0,186
ansiedade ligeira
Ansiedade 6 34,00+7,04 8,00+1,67
moderada
S/depressao 16 24,18+10,30 7,50+1,21
Depressao 6 24,50+3,39 7,50+1,22
Nivel de ligeira 3,19 0,480
depressdo TR ocdo 5 32,2042,77 8,00£1,41
moderada
Depressao 3 28,00+10,53 7,70+1,24
severa
Ligeiro 10 28,10+6,05 8,10+1,20
Extensao  Moderado 10 22,90+9,91 0,385 7,40+0,97 0,521
do EAM
Severo 10 26,90+9,90 7,60+1,51

Legenda: N = n° de casos; M = Média; DP = Desvio Padrdo; p = nivel de significancia

Dado que nao se verificaram diferengas significativas para a intensidade da dor

com os diferentes graus de extensdo do EAM, estes foram agrupados num s6 grupo para

analises estatisticas posteriores.
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Em seguida foram efectuados estudos de associacdo entre os niveis de
intensidade da dor e a extensao e distress psicoldgico, isoladamente, verificando-se uma
associacdo estatisticamente significativa entre o distress psicologico e a intensidade da

dor qualitativa (ver Tabela 8).

Tabela 8

CorrelacOes de Spearman entre os niveis de intensidade da dor e o distress psicologico
e a localizagdo do EAM

Intensidade da dor

Qualitativa Quantitativa

Extensao r ,030 ,078
do EAM
p 875 .682
Distress r 490" ,299
psicoldgico
p ,006 ,109

Legenda: r = rho de Spearman; p = nivel de significancia

Quando associada a intensidade da dor qualitativa em fung¢do da localizacao do
EAM constatou-se que a sua localizagdo anterior se associa significativamente ao
Distress Psicolégico, mais especificamente a Depressdo e uma localizagao lateral
associa-se significativamente ao Distress Psicoldgico. Ja uma localizagdao inferior do
EAM apresenta associagdes estatisticamente significativas com a Ansiedade, quando
considerada a intensidade da dor, tanto em termos quantitativos como qualitativos (ver

Tabela 9).
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Tabela 9

Correlagdes de Spearman entre os niveis de intensidade quantitativa e qualitativa da
dor isquémica, com a extensdo do enfarte e distress psicolégico, em funcdo da
localizacéo do enfarte agudo do miocardio.

Extensdo Ansiedade Depressdo Distress

Localizagdo  Intensidade r p r p r p r p
do EAM da dor

Qualitativa  ,186 ,507 447 ,095 565,028 612 ,015*%
EAM
Anterior Quantitativa  ,403 ,136 ,326 236 ,373 171 421 ,119

Qualitativa ,106 ,718 465 ,094 ,248 ,393 577 ,031*
EAM

Lateral Quantitativa 435,120,092  ,754 154 598 022 942

Qualitativa ,046 ,886 , 723 ,008%* 169 ,599 ,509 ,091
EAM

Inferior Quantitativa  ,164  ,610  ,567  ,046* 338 283 523 ,081

Legenda: r = rho de Spearman; p = probabilidade de ocorréncia da hipdtese nula

Por fim foram utilizadas regressdes lineares para verificar qual dos factores
explica melhor a intensidade da dor. Nas tabelas 10 e 11 verifica-se que ndo se trata de
um bom modelo explicativo para medir a relagdo entre a Intensidade quantitativa da dor
e a extensdo e localizacdo do EAM, a Depressao, a Ansiedade e o Distress Psicologico,
tendo em conta que os valores dos predictores localizagdo do EAM e Ansiedade

sugerem uma influéncia muito reduzida na variagao da dor (tabela 11).

Tabela 10

Valores obtidos para a analise de Regressdo Linear entre a Intensidade Quantitativa da
Dor e os preditores Extensdo do enfarte agudo do miocardio, Localiza¢éo do enfarte
agudo do miocérdio e Distress Psicoldgico (e respectivas dimensbes Depressao e
Ansiedade)

Modelo R R’ R’ ajustado F p

Enter .349 122 -.019 .866 498
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Tabela 11

Coeficientes de Regressdo Linear entre a Intensidade Quantitativa da Dor e 0s
preditores Extensdo do enfarte agudo do miocardio, Localizacé@o do enfarte agudo do
miocardio e Distress Psicoldgico (e respectivas dimensdes Depresséo e Ansiedade)

Modelo B SE B t p
(Constante) 6.838 .687
Extensdo do EAM -.008 .008 -.191 -.959 347
Enter Localiza¢io do EAM -.004 097 -.007 -.037 971
Ansiedade .012 .096 .035 122 .904
Distress psicologico .064 .055 332 1.173 252

Nota: este modelo excluiu a variavel Depressao.

Nas tabelas 12 e 13 verifica-se que o modelo apresentado esta muito proximo de
ter uma boa explicacdo na medi¢do da relagdo entre a Intensidade qualitativa da dor e a
extensdo e localizagdo do EAM, a Depressdao, a Ansiedade e o Distress Psicologico,
tendo em conta que os valores do predictor localizagdo do EAM sugere uma influéncia

muito reduzida na variagao da dor (tabela 13).

Tabela 12

Valores obtidos para a analise de Regressdo Linear entre a Intensidade Qualitativa da
Dor e os preditores Extensao do enfarte agudo do miocardio, Localiza¢éo do enfarte
agudo do miocardio e Distress Psicoldgico (e respectivas dimensdes Depressao e
Ansiedade)

Modelo R R’ R’ ajustado F p

Enter .545 297 185 2.645 .057
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Tabela 13

Coeficientes de Regressdo Linear entre entre a Intensidade Qualitativa da Dor e os
preditores Extensdo do enfarte agudo do miocardio, Localizacé@o do enfarte agudo do
miocardio e Distress Psicoldgico (e respectivas dimensdes Depresséo e Ansiedade)

Modelo B SE B t p
(Constante) 15.375 4.303
Extensdao do EAM -.046 .052 -.159 -.891 381
Enter
Localiza¢do do EAM 101 611 .028 165 871
Ansiedade 714 .600 303 1.191 .245
Distress psicologico 420 .343 310 1.224 232

Nota: este modelo excluiu a variavel Depressao.
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5. Discussao

Este capitulo esta subdividido em duas partes: uma parte inicial, onde se discute
a metodologia utilizada para a prossecucao dos objectivos deste estudo e uma parte final
onde sao discutidos os resultados do mesmo, relativamente ao seu impacto no
conhecimento actual acerca da tematica estudada. Serdo ainda apresentadas e abordadas
as limitagdes desta investigacdo, bem como possiveis recomendagdes para futuros

estudos.

Relativamente a metodologia utilizada neste estudo, segundo Fortin (2009), ¢ do
tipo descritivo correlacional pelo facto de serem descritos resultados e analisadas as
relagdes entre diferentes grupos de variaveis. E um estudo transversal, pois a recolha
dos dados foi efectuada num s6 momento, e retrospectivo, pelo facto destes dados serem
referentes ao momento do enfarte e ndo ao momento de recolha dos dados (Fortin,
2009). De referir que o facto de se efectuar um estudo transversal, ndo permitiu avaliar a
evolucdo do distress psicologico com o decorrer da doenga e o prognéstico da
recuperagao em relacdo aos diversos factores. Este desenho metodologico também nao

nos permite estabelecer qualquer relacao causa/efeito entre as varidveis em analise.

A amostra foi do tipo acidental, uma vez que os dados foram recolhidos em
todos os doentes que eram admitidos nos Cuidados Intermédios do Servigo de
Cardiologia e que respeitassem os critérios de inclusdo e exclusao (Fortin, 2009).

A elaboragdo dos critérios de inclusdo teve em conta os objectivos do estudo,
devendo os doentes apresentar um quadro clinico estdvel para preencherem
adequadamente os inquéritos e por imposi¢ao do proprio hospital. Deste estudo foram
excluidos todos os individuos com EAMSSST e alteracdes electrocardiograficas uma
vez que ndo nos permitiam analisar a localizacio do EAM. Foram também excluidos
todos os doentes sem sintomatologia de dor isquémica pelo facto de se tratar de uma das
variaveis em estudo e, por fim, todos os individuos com dano cognitivo, incapazes de
responder adequadamente aos instrumentos da investigagao.

Relativamente a escolha dos instrumentos, o HADS (Pais-Ribeiro et al., 2007)
permite avaliar de uma forma breve, os niveis de ansiedade e depressdao em doentes com

patologia fisica. Ao contrario de outras escalas e inventarios para avaliar a ansiedade ¢ a
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depressao, como o Beck Depression Inventory (BDI) (Beck, Ward, Mendelson, Mock &
Erbaugh, 1961), o State Trait Anxiety Inventory (STAI) (Spielberger, Gorsuch &
Lushene, 1970) e a Zung Depression Scale (Zung, 1965), que foram desenvolvidos ¢
utilizados para avaliar os niveis de ansiedade e depressdo mais observaveis em
contextos psiquiatricos, 0 HADS permite a avaliacdo de niveis mais leves de distress
em doentes com patologia fisica. Outro aspecto relevante, prende-se com o facto de o
HADS nao incluir itens focados em aspectos somaticos, o que ¢ apropriado para os
doentes com patologia ndo psiquiatrica. Caso contrario poderia, por excesso, falsear os
resultados finais (Froese, Vasquez, Cassem, & Hackett, 1974).

E constituido por 14 itens (anexo), de resposta “tipo Likert”, divididos em duas
sub-escalas: uma sub-escala constituida por 7 items, que avalia os niveis de ansiedade e
a outra sub-escala, igualmente constituida por 7 items, que avalia os niveis de
depressdo. Cada item tem 4 possibilidades de escolha (0-3) e a escala tem um score
maximo de 21. Os autores consideram que a severidade da ansiedade e da depressao
podem ser classificadas como “normal” (0-7), “leve” (8-10), “moderada™ (11-15) e
“severa” (16-21) (Snaith, & Zigmond, 1994).

Quanto as caracteristicas psicométricas, € no que se refere a validade de
constructo do HADS, os coeficientes alfa de Cronbach obtidos no estudo de Roberts e
colaboradores (2001), foram de .89 para os 14 itens da escala (HADS —Total), .85 para
a ansiedade, e .80 para a depressdo, demonstrando uma boa consisténcia interna, tanto
para a ansiedade como para a depressdo, permitindo assim avaliar os niveis de
ansiedade e depressdo em doentes com patologia fisica.

Relativamente ao nosso estudo, as coeficientes alfa de Cronbach para as
dimensdes HADS — Total e HADS — Depressao foram elevados, respetivamente .79 e
.80, revelando uma elevada consisténcia interna, nestas dimensoes. Relativamente ao
valores do HADS — Ansiedade, o coeficiente de fidelidade, mesmo ndo correspondendo
a um valor elevado, considera-se como aceitavel, sendo .71.

Quanto a versao curta do MPQ, avalia as dimensoes sensitiva e afectiva da dor e
consiste em 15 palavras, 11 representativas da categoria sensitiva e quatro
representativas da categoria afectiva, retiradas da versdao longa do MPQ. A intensidade
da dor ¢ classificada para cada palavra, utilizando uma escala de quatro pontos (0 = sem
dor, 1 = ligeira, 2 = moderada, 3 = grave). Sao obtidas duas pontuagdes, derivadas da
soma das pontuagdes sensitiva e afectiva, sendo a pontuagdo total calculada pela soma

das duas primeiras. As correlagdes entre as escalas correspondentes da versao curta do

42



DISTRESS PSICOLOGICO E FACTORES NOCICEPTIVOS ASSOCIADOS A DOR NO ENFARTE AGUDO DO MIOCARDIO

MPQ e da versao longa do MPQ sdo geralmente elevadas (r = .68 a .92) (Melzack,
1982). Os nossos resultados vao de encontro a estes dados, apresentando uma
consistencia interna elevada deste inquérito (r =.76).

Foi ainda wutilizada a escala visual analégica (EVA) para medir
quantitativamente a intensidade da dor percepcionada pelos doentes (anexo).

De referir que o facto de os questionarios terem sido preenchidos pelo
entrevistador, ao longo da realizacdo da entrevista (pelo facto dos doentes se
encontrarem em repouso absoluto), podera ter influenciado os resultados. Assumindo a
existéncia de algum erro daqui resultante, importa referir que esta foi a metodologia
utilizada na recolha de dados para todos os sujeitos que compdem a amostra, no sentido
de minimizar a ocorréncia de enviesamentos nos dados. Assim, se algum resultante
desta metodologia terd ocorrido, ele tera sido igual para todos os doentes, situacdo que
nos permite estabelecer comparagdes com seguranga.

Para dar resposta as questdes de investigagdo, apesar de se verificar uma
distribuicao normal apds analise da normalidade para a maioria das variaveis continuas,
dado que se trata de uma amostra reduzida, foram utilizados testes ndo-paramétricos,
permitindo desta forma estimar a existéncia de diferengas significativas entre sub-
grupos (localizagdo e extensdo do EAM e distress psicoldgico) e também avaliar
possiveis relagdes existentes entre os factores psicopatoldgicos, nociceptivos e os niveis
de dor. Foram efectuadas correlagcdes lineares, a fim de avaliar de que forma as
diferentes variaveis independentes se associam com os niveis de intensidade da dor
isquémica.

Segundo Abbad e Torres (2002), modelos multivariados de pesquisa envolvem a
analise da relagdo entre multiplas varidveis explicativas e, em alguns casos, multiplas
varidveis dependentes. Grande parte das pesquisas delineadas para examinar o efeito
exercido por duas ou mais variaveis independentes sobre uma varidvel dependente
utiliza a anélise de regressao. Esta ¢ definida por Tabachnick e Fidell (1996) como um
conjunto de técnicas estatisticas que possibilita a avaliagdo do relacionamento de uma
varidvel dependente com diversas varidveis independentes. Assim, finalmente foram
utilizadas regressoes lineares para analisar a importancia das variaveis preditoras na
variancia da varidvel dependente (intensidade qualitativa e quantitativa da dor
isquémica).

Contudo, foi sentida uma grande dificuldade em encontrar estudos que

fundamentassem os nossos achados, o que dificultou a fundamentacdo das questdes de
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investigacdo. Assim, a inexisténcia de estudos com os quais possamos comparar 0s
resultados auferidos obrigou-nos a uma atitude prudente na discussdao dos resultados,
impedindo ila¢des conclusivas neste dominio, pelo que julgamos ser de todo o interesse

continuar com o aprofundamento deste estudo.

No que concerne a discussdo dos resultados, estd organizada mediante a ordem
dos objectivos descritos anteriormente, que passam por avaliar a possivel relagdo da
localizacdo e extensdao do EAM com a intensidade da dor e verificar se o distress
psicologico se associa a uma maior intensidade da dor.

E sabido que a gravidade de um EAM depende da sua localizagdo e extensio,
entre outros factores, interferindo na severidade dos sintomas, nomeadamente na
intensidade da dor, sendo este sintoma o mais comum € o mais relevante no contexto
clinico (Thygesen et al., 2007). Esta actualmente estabelecido que o tratamento imediato
da dor isquémica do EAM ¢é um procedimento essencial dentro das unidades
hospitalares para evitar efeitos prejudiciais fisiopatologicos, como o aumento da pressao
arterial, frequéncia cardiaca e volume sistdlico com consequente aumento do trabalho
imposto ao miocardio. Estas alteragdes podem deteriorar ainda mais a oxigenagdo do
miocardio e, portanto, aumentar a extensao do EAM (Bonica, 1987; Standing, 1995).

Assim, no sentido de verificar uma possivel associagdo entre a extensdo do EAM
e a intensidade da dor, foram efectuadas correlagcdes de Spearman entre estas variaveis.
Contudo, os resultados demonstraram nao existir qualquer relacdo entre a extensdao do
EAM com a intensidade da dor. Estes resultados vao de encontro a um estudo efectuado
por Gehi et al. (2003), que utilizou a Ecocardiografia de sobrecarga, tendo verificado
que ndo existia relagdo entre a angina de peito ¢ o grau de isquemia. Posteriormente,
Arnold et al. (2009) num estudo mais abrangente, em que foi avaliada a relagdo entre o
distress psicologico e a extensdao do grau de isquemia na angina de peito, evidenciaram
igualmente uma relacdo fraca entre a angina de peito e o grau de isquemia durante a
realizacdo de uma prova de esfor¢co. No que concerne ao nosso estudo, devemos
salientar que nao foram encontrados estudos correlacionais entre estas variaveis em
doentes com EAM. Na nossa Optica, seria esperada uma relacdo significativa entre as
mesmas, tendo em conta que se a dor isquémica ¢ originada pela auséncia de fluxo
sanguineo para o miocardio, quanto maior a extensdo do miocardio afectado, maior
seria a intensidade da dor. Como tal, consideramos serem necessarios mais estudos, com
uma amostra maior utilizando a ecocardiografia de sobrecarga como o indicador da
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extensao do EAM, uma vez que se trata de um método mais fidedigno que as
concentragdes plasmaticas de Troponina I, utilizado no presente trabalho.

O electrocardiograma (ECG) ¢ o exame gold standard para o diagnostico inicial
de EAM, o qual permite a localizacdo da parede ventricular com necrose do miocardio
(Kligfield et al., 2007; Mcfarlane, 2001). Apesar destas evidéncias, e apOs revisdo
bibliografica, ndo foram encontrados estudos que relacionassem a localizacdo do EAM
nas diferentes paredes do miocardio com os niveis de intensidade de dor. Desta forma,
foram também efectuadas correlagdes de Spearman entre a localizagdo do EAM e a
intensidade da dor, no sentido de verificar uma possivel associagdo entre estas variaveis.
Os resultados demonstraram nao existir qualquer relagdo significativa entre as diferentes

localizagdes do EAM no miocardio com a intensidade da dor isquémica.

Apesar de os modelos médicos nao explicarem taxativamente estas
variabilidades, os resultados do estudo Arnold et al. (2009) sugerem que os factores
psicossociais poderdo modular significativamente a resposta anginal dos pacientes na
isquemia do miocardio.

Com efeito, alguns autores sugerem um importante papel do distress
psicopatologico na intensidade da dor isquémica. Segundo Melzack & Casey (1968), a
dor ¢ avaliada em trés dimensdes: "sensorial-discriminativo™ (sentido da intensidade,
localizagdo, qualidade e duragdo da dor), ™afetivo-motivacional”, e "cognitivo-
avaliativo” (os valores culturais, distracgdo hipnose). Estes autores referem que a
intensidade da dor ¢ desagradavel. Contudo, a sua intensidade ndo ¢ apenas determinada
pela magnitude do estimulo doloroso, mas também por uma maior actividade cognitiva
(Melzack & Casey, 1968). Alguns estudos referem ainda existir correlacdo entre os
niveis de distress psicoloégico ¢ o EAM (Mendelsohn & Karas, 1999; Petrie &
Weinman, 1997; Rozanski, Blumenthal & Kaplan, 1999). Estes resultados poderdo ser
justificados pelo facto dos factores de risco psicossociais estarem associados
negativamente aos comportamentos pouco saudaveis, com graves consequéncias para o
sistema cardiovascular (Manuck, 1994).

Segundo a teoria do portdao de Melzack e Wall (1965), o grau de atencao, de
ansiedade e de distraccdo influenciam a intensidade da dor, ndo sendo esta abordada
como uma questdo meramente biologica. Os resultados obtidos por Arnold et al. (2009)
vao de encontro a essa teoria, ao verificar que a dor anginosa se correlaciona com as

diferentes dimensdes do distress psicologico. Relativamente aos nossos resultados,
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verificamos também a existéncia de uma correlacdo positiva estatisticamente
significativa entre o distress psicologico e a intensidade da dor, sendo mais relevante
aquela que se verifica entre os niveis de ansiedade e a intensidade da dor,
nomeadamente no EAM da parede inferior. Estes resultados podem ser explicados pelo
facto da ansiedade estar intimamente relacionada com uma experiéncia negativa prévia,
a novidade, a incerteza, a expectativa, o medo, sendo a alteragdo psicopatologica mais
associada a dor aguda (Kessler et al., 2005; Yonkers et al., 2003).

Foram ainda realizadas correlagdes de Spearman entre o distress psicologico (e
respectivas dimensdes) com a localizagdo do EAM. De realcar sobretudo a associagao
positiva estatisticamente significativa entre a Ansiedade ¢ o EAM na parede inferior.
Segundo Zhang et al. (2010), as diferentes paredes do miocardio nao apresentam todas a
mesma quantidade de enervagdo sensorial aferente. Poder-se-do colocar entdo varias
questdes, nomeadamente: serd que o distress psicoldgico actua inicialmente sobre a dor
isquémica no enfarte? Ou € esta que provoca altera¢des ao nivel do distress psicologico?
A localizacao e a extensao do EAM poderao explicar o aumento da intensidade da dor?
Assim, no sentido de avaliar o relacionamento da nossa varidvel dependente
(intensidade da dor isquémica do EAM) com diversas varidveis independentes
(localizagdo e extensdo do EAM e distress psicologico e respectivas dimensdes) foi
utilizado o método de regressao. Nao foram encontrados quaisquer modelos
estatisticamente significativos, pelo que ndo se podera considerar que estas varidveis
influenciam claramente a variagdo da intensidade da dor. Verificamos ainda que a
variavel independente Depressao, foi excluida de todos os modelos, porque segundo o
mesmo esta variavel apresenta uma importancia reduzida para a variagdo do mesmo.

Desta forma, consideramos que o estudo actual apresenta questdes que
necessitam de ser exploradas com um controlo adequado, sendo necessérias pesquisas
futuras com amostras maiores € com mais momentos de avaliacao tracadas num perfil
longitudinal, nomeadamente para averiguar a evolu¢do das varidveis psicologicas a
longo prazo, tendo em conta que nas andlises bivariadas se verificam associacdes

estatisticamente significativas entre estas variaveis.
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6. Conclusoes

Através da andlise estatistica efectuada podemos sugerir que a extensdo e
localizagdo do EAM ndo influenciam a intensidade da dor isquémica, pelo que a
hipotese 1 formulada anteriormente ¢ rejeitada.

Foi ainda possivel verificar uma correlagao positiva entre a dimensao Ansiedade
e 0 EAM na parede inferior, mas ndo com as restantes localiza¢des do enfarte.

Também se constatou que, através de andlises de correlagdes de Spearman, que
o distress psicoldgico se correlaciona significativamente com a intensidade da dor (H2),
respondendo a hipdtese colocada tendo a ansiedade um papel mais relevante nesta
associacao. Contudo, a analise de regressao realizada ndo confirma estes resultados.

Verifica-se que os niveis de distress psicoldgico apéos o EAM sdo elevados.
Desta forma, a avaliagdo psicoldgica continua podera permitir perceber a real
necessidade de intervengao psicoldgica nestes casos, sendo como tal necessarios estudos

de follow-up que confirmem os niveis de distress psicologico elevados.
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ANEXOI

Declaracdo do Consentimento informado




DECLARACAO DE CONSENTIMENTO

Considerando a “Declaracéo de Helsinquia” da Associagao Médica Mundial
(Helsinquia 1964; Téquio 1975; Veneza 1983; Hong Kong 1989; Somerset West 1996 e Edimburgo 2000)

Designacéo do Estudo (em portugués):

DISTRESS PSICOLOGICO E FACTORES NOCICEPTIVOS CONDICIONANTES
DA DOR NO ENFARTE AGUDO DO MIOCARDIO.

Eu, abaixo-assinado, (home completo do doente ou voluntario sédo)

, compreendi a explicagcao
qgue me foi fornecida acerca do meu caso clinico e da investigagcdo que se tenciona
realizar, bem como do estudo em que serei incluido. Foi-me dada oportunidade de
fazer as perguntas que julguei necessarias, e de todas obtive resposta satisfatoria.

Sei que os exames médicos e a visita ao Hospital sdo gratuitos.

Tomei conhecimento de que, de acordo com as recomendacdes da Declaracao de
Helsinquia, a informacao ou explicagdo que me foi prestada versou 0s objectivos, os
meétodos, os beneficios previstos, 0s riscos potenciais e o eventual desconforto. Além
disso, foi-me afirmado que tenho o direito de recusar a todo o tempo a minha
participagcdo no estudo, sem que isso possa ter como efeito qualquer prejuizo na

assisténcia que me é prestada.

Por isso, consinto que me seja aplicado o método, o tratamento ou o inquérito

proposto pelo investigador.

Data: / /200

Assinatura do doente ou voluntario sdo:

O Investigador responsavel:

Nome: Joaquim André Amaral Merino da Rocha

Assinatura:

O modelo de solicitagcdo de consentimento informado aqui apresentado é optativo



ANEXOII

Instrumentos de colheita da amostra




Bateria de Testes

A. Identificacao

A. 1. Nome (iniciais):

Morada (CP/Localidade):

A.2. Data de Nascimento (idade): __ [/ /. ( anos)
A.3. Sexo: 1. [ Masculino
2. LI Feminino
A.4. Relacionamento conjugal: 1. [] Solteiro 2. Casado(a) ou
coabitando O
3. U Separado(a) / divorciado(a) 4.
Vitvo(a)

O entrevistador ( ):




B.5. Tipo de Habitagao (da familia de origem se for esse o caso)

L Vivenda em boas condigGes, andar muito grande e em boas condicbes

OO

2. Vivenda em condigbes regular, andar médio ou pequeno em boas condices
Casa econdmica, andar médio ou pequeno em condigbes regulares

Andar médio ou pequeno em mas condigdes

Fs
.

Casebre, casa com muitos hospedes

B.6. Local da Residéncia (da familia de origem se for esse o caso)

1. [] Bairro residencial em zona onde o valor da casa / terreno é elevado
2. D Bairro residencial de casas conservadas, arborizado, com avenidas amplas (zona de valor
moderada)

3 [] Bairro em zona de construgdo antiga (menos valorizada do que em 2)
4. I:l Bairro populoso em zona desvalorizada pela vizinhanga de fabricas, portos, bairros de lata

5. u Zona Suburbana insalubre, zona rural de baixo valor, bairro de lata
B.7. Habitagéo

1. Propria 7] 2. Alugada ]

3. Pais / Familiares |:| 4. Qutra D 5. Sem D




B. Avaliacao do estatuto sécio-econémico

B.1. Nivel de escolaridade

1 D Universitario completo (ou em curso): (indigue qual o ramo) [E15anos]___
2. I:] Institutos superiores; curso dos liceus completo. [11 =14 anos |

3 D Escolas profissionais; 9° ano (antigo 5% dos liceus [7T-10anos]__
4. [ Instrucdo primaria completa [4-6anos]
5. 1l Instrugéo primaria incompleta ou nula [0~3anos]

0. O Abandonou os estudos? Sim ] Nao ]

B.2. Actividade Profissional

1. [ Estudante Exclusivo [ ] Tempo Parcial

1 ] Profissionalmente activo (a): (especifique)

0. [] Trabalho ocasional

2. D Desemprego / Sem trabalho

B.3. Principal fonte de rendimento

1. [ Bens/Rendimentos

2. [l Actividade Profissional

3. [ Dependéncia O pay Mee Ll irmaos O Cénjuge D ource
5. [] Assisténcia Social

0. [ outra (como actividades ilicitas)

B.4. Nivel Sécioprofissional (do familiar de quem depende, se for esse o caso)

1. D Executivos, quadros superiores: grandes proprietarios / industriais

2. D Licenciados, quadros médios, jornalistas, pequenos proprietarios / industriais

3. D Despachantes, empregados, funciondrios, técnicos, escriturarios, proprietarios / industriais (dimensdes
domeésticas)

4. [] Operarios e trabalhadores qualificados

5. [ Trabalhadores n&o especificados (varredores, serventes, ajudantes de motorista, jornaleiros, ceifeiros,
eic. )




C. Histéria Familiar

C.1. Para cada uma das cinco questdes seguintes
gostava que escolhesse uma das trés hipéteses: Quase Algumas Quase

Sempre Vezes Nunca

a) Esta satisfeito(a) com a ajuda que recebe da familia (com quem vive)
quando alguma coisa o(a) preocupa?

]

b) Esta satisfeito(a) com a maneira como a familia (com quem vive)
discute os assuntos de interesse comum e partilha a solugéo dos problemas? L]

¢) Acha que a sua familia (com quem vive) aceita bem a sua vontade de 0
comecar a fazer coisas novas ou de madificar a sua vida?

O O O O
0 R 0 I

d) Esta satisfeito(a) com a maneira como a sua familia (com quem vive) |:|
da afecto ou reage aos seus sentimentos
(sejam eles de irritacéo, de pesar, ou de amor)?

O
0]

) De um modo geral, esta satisfeito(a) com o tempo que passa com a familia D
(com quem vive)?

D. Historia Pessoal

D.1. Antecedentes Psiquiatricos

a) Alguma vez recorreu a apoio psicol6gico ou de um psiquiatra? [] Nao [] S8im

Se sim Porqgué (Qual o diagnostico)?

Tem Acompanhamento actualmente? [] Nao ] Sim
b) Toma ou alguma tomou “calmantes” ou antidepressivos? [] Nao [] sim

Se sim Porqué?




E. Caracterizacao da situacio médico-cirtrgica

Diagnéstico(s)

Caracterizagao (consultar o processo clinico)
El. a)

b)

c)

E.2.  Principais queixas actuais (Quais?):
a)

b)

c)

E.3.  Localizagdo (grafica) da dor =




Histdria Médica

E.4.

H& quanto tempo Ihe apareceram os primeiros sintornas? anos meses
E.5.

Ha quanto tempo Ihe foi feito o diagnostico? anos meses

Histéria Cirargica

E.6.

Ja alguma vez teve de ser submetido(a) a uma INTERVENCAO CIRURGICA?

0. [Nso 1. Lsim se sim, que tipo de operagao?

Se sim quantas vezes? __& ha quanto tempo foi a Gltima vez? _____ anos meses

Dados Clinicos

Ei:s-,t.tﬁria familiar de Doenl;.as Cardiovasculares
0. LNso 1. Usim se sim, qual?
Hipertensao Arterial

0. [Nso 1. Usim

Se sim, ha quanto tempovez? _____anos__

Diabetes Mellitus

0. UNzo 1. Lsim

Se sim, ha quanto tempo vez? anos
Hiperlipidemia

0. [INzo 1. Lsim

Se sim, ha quanto tempo vez? anos

Historia prévia de angina de peito
0. [Inao 1. Usim

Se sim, ha quanto tempo vez? anos




Meios Complementares de Diagnéstico (consultar o processo clinico)

E.8.

Marcadores Bioquimicos

Troponina T: pg/L
Troponina |: pa/l
CK-MB: u/L
ECG:

E.9. Tratamento em curso (passiveis de afectar de algum modo a maneira como o doente se
sente)
Consumo quantificado de medicamentos (presentemente)

Qual Quanto

1. L] Analgésicos (AINE)

2. outros analgésicos

3.1 Antidepressivos

4. L] Sonoriferos/ Ansioliticos

5. L] Digitalicos

6.1 Beta Blogueadores

7 D Qutros CV

8. D Qutros




HADS - Escala de Ansiedade e Depressio Hospitalar

INSTRUCOES: Este questionario foi construido para ajudar a saber como se sente. Pedimos-
Ihe que leia cada uma das perguntas e faga uma (X) no espago anterior a resposta que melhor
descreve a forma como se tem sentido na ultima semana.

N&o demore muito tempo a pensar nas respostas. A sua reacgio imediata a cada questio
sera provavelmente mais correcta do que uma resposta muito ponderada.

Por favor, faga apenas uma cruz em cada pergunta.

Sinto-me tenso(a) ou nervoso(a):
) Quase sempre

) Muitas vezes

) Por vezes

) Nunca

— o~~~ _A

Ainda sinto prazer nas coisas de que costumava gostar:
) Tanto como antes

) Nao tanto agora

) S6 um pouco

) Quase nada

A~ N

Tenho uma sensacéo de medo, como se algo terrivel estivesse para acontecer:
) Sim e muito forte

) Sim, mas n&do muito forte

) Um pouco, mas ndo me aflige

) De modo algum

i R R e T Y

Sou capaz de rir e ver o lado divertido das coisas:
) Tanto como antes

) N&o tanto agora

} Muito menos agora

} Nunca

L T e N

Tenho a cabeca cheia de preocupacgoes:
) A maior parte do tempo

) Muitas vezes

) Por vezes

) Quase nunca

e 'S 1)

Sinto-me animado(a):
) Nunca

) Poucas vezes

) De vez em quando
) Quase sempre

A~~~

Sou capaz de estar descontraidamente sentado(a) e sentir-me relaxado(a):
) Quase sempre

) Muitas vezes

) Por vezes

) Nunca

—~———




Sinto-me mais lento(a), como se fizesse as coisas mais devagar:
) Quase sempre

) Muitas vezes

) Por vezes

) Nunca

S~~~

Fico de tal forma apreensivo(a) (com medo), que até sinto um aperto no estdmago:
) Nunca

) Por vezes

) Muitas vezes

)} Quase sempre

e~

0. Perdi o interesse em cuidar do meu aspecto fisico:
) Completamente
) N&o dou a devida atengao
) Talvez cuide menos que antes
) Tenho 0 mesmo interesse de sempre

A~ e~~~

1. Sinto-me de tal forma inquieto(a) que nao consigo estar parado(a):
) Muito
) Bastante
) Nao muito
) Nada

S~ e~

2. Penso com prazer nas coisas que podem acontecer no futuro:
) Tanto como antes
) Nao tanto como antes
) Bastante menos agora
) Quase nunca

e e e L Y

3. De repente, tenho sensagdes de panico:
) Muitas vezes
) Bastantes vezes
) Por vezes
) Nunca

N~~~ A

4. Sou capaz de apreciar um bom livro ou um programa de radio ou televiséo:
) Muitas vezes
) De vez em quando
) Poucas vezes
) Quase nunca

NN e~ ~

Zigmond, A., Snaith, R. (1983). The hospital anxiety and depression scale. Acta Psychiatr Scand, 67(6):361-70.




McGill Pain Questionnaire - Short Form (SF-MPQ)

A. INSTRUGOES: Gostaria que me dissesse como foi a sua dor nesta ultima semana (escalaOa
3): Para isso o que lhe pego € que me diga, para cada uma das caracteristicas que se seguem,
se foi:

Ausente (isto &, se nao sentiu isso), se Ligeira, se Moderada, ou se Grave.

Ausente ligeira Moderada Gave

1. Latejante (Throbbing) 0 1 2 3
2. Penetrante (Shooting) 0 1 2 3
3. Lancinante, punhalada (Stabbing) 0 1 2 3
4. Aguda (Sharp) 0 1 2 3
5. Caibra, aperto (Cramping) 0 1 2 3
6. Torturante, que moi (Gnawing) 0 | 2 3
7. Ardor, queimar (Hot-burning) 0 1 2 3
8. Dorido (Aching) 0 1 2 3
9. Intensa, forte (Heavy) 0 1 2 3
10. Sensivel (dor ao toque) (Tender) 0 1 2 3
11. Lacerante, Fortissima (Splitting) 0 1 2 3
12. Cansativa, esgotante (Tiring - 0 I 2 3
Exhausting)

13. Nauseante, agonizante (Sickening) 0 1 2 3
14. Terrivel, assustadora (Fearful) 0 1 2 3
15. Castigadora, cruel (Punishing - Cruel) 0 1 2 3

B. Entre "ausente” e “tdo ma quanto possivel”, classifique a sua dor na Gltima semana.
Esta linha (que se segue) pretende representar dor de intensidade crescente.

O que gostaria que fizesse era que, entre “auséncia de dor” (do lado esquerdo) e uma “dor
tao ma quanto & possivel” (na extremidade direita), assinalasse na linha, com uma cruz

( X ), a posic&o que melhor descreve a dor que sentiu durante esta ltima semana.

| | | | | |
| I | [ | |
Ausente Tao ma
quanto possivel

C. Intensidade da Dor nesta altura (escala de 0 a 5)

Ausente Ligeira  Moderada Incomodativa Horrivel Insuportavel

0.0 1.0 2.0 3.0 4.1 5.0

Meilzack, R. (1987). The short-form McGill Pain Questionnaire. Pain, 30(2): 191-197.




ANEXOIII

Autorizacdo do Centro Hospitalar de Vila Nova de
Gaia/Espinho
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