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Introdugao

Os atendimentos em servicos de emergéncia sdo um
constante e crescente desafio para médicos clinicos, cardiologistas
e gestores. Com o aumento da complexidade da medicina,
incorporacdes de novas tecnologias e o respectivo aumento da
demanda assistencial, sdo inUmeras as informagdes que precisam
ser analisadas para determinar o manejo mais adequado para cada
paciente. E consenso que a admissao de todos aqueles que buscam
assisténcia ndo é necessaria ou mesmo viavel, mas por outro lado, a
escolha dos casos que podem ser liberados depende do uso criterioso
das evidéncias cientificas, julgamento clinico e bom senso por parte
dos plantonistas. Na avaliagdo de pacientes com suspeita de sindrome
coronariana aguda (SCA), um dos sintomas mais prevalentes em
adultos e associada com risco de vida mais elevado, estamos
evoluindo para estratégias multiplas para aumentar a qualidade e
eficiéncia do atendimento. Este artigo busca revisar aspectos chaves
na avaliagdo inicial de pacientes com suspeita de SCA, com énfase
naqueles com dor toracica, uso de marcadores contemporaneos e
mecanismos de estratificagdo de risco precoce. Surge uma nova
abordagem dos pacientes com dor toracica: estratificagdo de risco
baseado em protocolos assistenciais, aumentando a acuracia e
qualidade do atendimento.

A dor toracica é um sintoma comum nos servigos de
emergéncia, responsavel por aproximadamente 7-9% dos
atendimentos clinicos. Representa um desafio para o médico pela
ampla diversidade de agentes etioldgicos possiveis e esta associado
com elevado custo para a sociedade. Sabe-se que a maioria dos
pacientes apresenta uma etiologia ndo cardiaca para dor toracica,
com um curso relativamente benigno. Entretanto, cerca de 30-40%
destes pacientes estdo desenvolvendo um quadro de insuficiéncia
coronariana aguda e é este grupo de pacientes que buscamos
identificar (.

Nos EUA, os custos da admisséo hospitalar de pacientes
com dor toracica em avaliagéo esta estimado em $5 a $10 bilhdes de
ddlares ao ano. Como apenas 30% a 40% destes pacientes com
diagndstico confirmado de SCA, $3 a $6 bilnGes s&o destinados a
pacientes com dor toracica de origem ndo cardiaca. " Frente a este
quadro, um diagndstico acurado torna-se de suma importancia.

Por muitos anos, o diagnéstico de SCA foi baseado em
dados da histéria clinica, eletrocardiograma (ECG) e a dosagem de
enzimas séricas (usualmente CK total e suas isoenzimas). Com os
avancgos da biotecnologia, marcadores mais sensiveis e especificos

de injuria miocardica, como niveis de troponina e marcadores
inflamatérios, foram desenvolvidos e implementados na pratica. Além
destes, os marcadores neurohumorais, como peptideo natriurético
atrial (BNP), e inflamatérios, como Proteina C Reativa, Interleucinas e
Mieloperoxidase, tém assumido papel de destaque na estratificagao
de risco dos pacientes com SCA. Evidéncias consistentes demonstram
melhor habilidade e sensibilidade dos novos marcadores em detectar
pequenas areas de necrose miocardica ou situagdes de risco elevado.
Conforme apresentado abaixo, para alguns desses marcadores o
valor clinico ainda esta sendo avaliado.

Epidemiologia da Sindrome Coronariana Aguda

Na avaliagdo de pacientes € muito importante a valorizagao
das caracteristicas da populagdo que esta sendo investigada, como
idade, sexo, presenca de fatores de risco etc. No diagndstico
diferencial de dor toracica devem ser incluidas outras condigdes que
podem afetar a parede toracica per se, disturbios gastresofagicos,
doengas pulmonares, afecgdes vasculares intra-toracicas,
neoplasias e causas psicogénicas (Quadro 1). &9

Em 1999, analisou-se o perfil dos pacientes atendidos na
sala de emergéncia do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Observou-
se que 34% dos pacientes atendidos apresentavam queixa
cardioldgica, e, destes, 21% tinham como queixa principal dor toracica,
mas apenas 37% tiveram o diagndstico estabelecido de SCA, na sala
de emergéncia.

Em aproximadamente 2% a 6% dos pacientes com dor toracica
e infarto agudo do miocardio (IAM), este diagnostico néo é
estabelecido, sendo, de modo inadvertido, liberados da emergéncia
para casa, com risco aumentado de mortalidade. Por outro lado, mais
de 60% dos pacientes hospitalizados por SCA, apos avaliagéo intra-
hospitalar, ndo possuem IAM ou angina instavel. A maior parte dos
tratamentos para SCA é tempo dependente e, quando iniciados de
maneira precoce, reduzem as taxas de morbidade e mortalidade @
Por tais caracteristicas, é indispensavel ao médico emergencista um
diagnéstico rapido e preciso das SCA, sendo necessaria uma eficaz
estratificagdo de risco para um plano de atendimento e manejo
adequados.

Triagem na emergéncia: clinica e exames
complementares

A abordagem inicial € sempre dirigida a confirmar ou afastar
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o diagndstico de SCA, identificar outras causas potencialmente fatais,
como dissecgao de aorta, pericardite, embolia pulmonar, bem como
reconhecer individuos com maior risco para complicagbes
cardiovasculares relacionadas a isquemia. Apds a avaliagédo, o médico
emergencista deve estar apto a responder duas perguntas-chave: @
qual a probabilidade de os sinais e sintomas serem devidos a uma
SCA? ® Quais as chances para o desenvolvimento de eventos
cardiacos adversos como infarto agudo do miocardio, acidente
vascular cerebral, insuficiéncia cardiaca, sintomas recorrentes de
isquemia ou arritmias graves? Por meio da histéria clinica, do
eletrocardiograma e dos marcadores séricos de isquemia é possivel
responder a essas questdes com boa preciséo e agilidade.

Embora a apresentagao clinica dos pacientes com SCA possa
ser muito diversa, cerca de 75-85% destes apresentam, como sintoma
predominante, dor toracica. A dor usualmente é prolongada (>20
minutos), podendo ser desencadeada por exercicio, estresse ou
acontecer em repouso. O alivio com repouso aumenta a probabilidade
de a dor ser de origem isquémica cardiaca, bem como a irradiagéo
para membros superiores e pescogo e a presenga de outros sintomas
associados (dispnéia, nauseas e vomitos). Em pacientes com angina
prévia, a mudancga do carater da dor € um indicador de instabilizagao.
© Nos casos em que o paciente nao define a dor, a presenga do sinal
de Levine (localizagdo da dor com punho cerrado sobre o centro do
térax) sugere dor de origem isquémica. Dores puntiformes, em facada,
associadas a movimentagao do térax, reprodutiveis a palpagéo, sdo
associadas a baixa probabilidade de doenga isquémica. A dor de
origem isquémica estavel em geral inicia com atividade fisica, refei¢des,
temperaturas frias, emogdes extremadas, tendo alivio com repouso
ou uso de nitrato. Dor pleuritica piora com a movimentagao do térax e
inspiragdo profunda. Na pericardite, a dor alivia em posigédo
genupeitoral. No espasmo esofagico, a dor ocorre com ingestao de
liquidos quentes ou gelados, podendo ser associada a disfagia, tendo
alivio parcial com uso de nitratos e bloqueadores do canal do calcio
(Quadro 2).

A obtengao de uma histéria detalhada sobre as caracteristicas
da dor e relato prévio de cardiopatia isquémica auxilia o diagnostico,
mas nao tem acuracia clinica adequada para afastar ou confirmar um
quadro de isquemia aguda do miocardio (Tabela 1). @

O exame fisico €, com freqiiéncia, pobre e inespecifico; menos
de 20% dos pacientes apresentam alteracdes significativas a
avaliacao inicial. Entretanto, a presenca de estertores pulmonares,
hipotenséao arterial sistémica (presséo arterial sistélica < 110 mmHg)
e taquicardia sinusal coloca o paciente em maior risco de desenvolver
eventos cardiacos nas proximas 72 horas. &9

De maneira ideal, o eletrocardiograma (ECG) deve ser realizado
em menos de 10 minutos da apresentagéo a emergéncia e é o centro
do processo de tomada de decisao inicial em pacientes com suspeita
de sindrome coronariana aguda (SCA) (Figura 1). Nagueles com
sintomas sugestivos, elevacdo do segmento ST tem uma
especificidade de 91% e sensibilidade de 46% para diagndstico de
IAM. A mortalidade aumenta com o nimero de derivagdes no ECG
com supradesnivel de ST. E importante avaliar tracados seriados
para o desenvolvimento de supra-desnivelamento. Embora a presencga
supra de ST e ou desenvolvimento de onda Q sejam altamente
indicativos de IAM, elas ocorrem em somente 50% dos pacientes
com |IAM, e a maioria dos pacientes com SCA nao apresenta estas
alteragdes, devendo ser sub-estratificados de acordo com a
presenga de outras evidéncias de isquemia no ECG. Resultados com
infradesnivel do segmento ST 2 0,05 mm em 2, derivagdes contiguas
ou inversao de onda T 2 0,2 mm conferem risco moderado de sindrome
isquémica e de maior morbimortalidade. &9

Outra etapa importante na avaliagdo destes pacientes é a
coleta de marcadores séricos de isquemia. A enzima creatinoquinase
MB (CK-MB) é o marcador utilizado de modo tradicional, e por ser
mais acurada para detectar lesdo miocardica, deve ser dosada a
concentragao da enzima (CK-MB massa), ao invés da sua atividade.
Embora tanto a CK-MB massa quanto as troponinas parecem
apresentar a mesma acuracia para detectar infarto do miocardio, o
valor prognéstico das troponinas (troponina T ou |) é superior. Apesar
de estes marcadores terem se mostrado importantes preditores de
eventos cardiacos a curto e a longo prazo, ndo necessitam ser
mensurados em conjunto com CK-MB massa em todos os pacientes
com suspeita de SCA. Pacientes com supradesnivel de ST ou BCRE
novo podem ser avaliados somente com CK-MB; para pacientes com

ou suspeita de SCA sem supradesnivel de ST, se disponivel, troponina
e/ou CK-MB massa devem ser seriadas (Figura 1). A curva bioquimica
deve ser obtida a cada 8 horas nas primeiras 24-36 horas do inicio
dos sintomas e, apds, a cada 12-24 horas até normalizagdo dos
valores. A mioglobina é um marcador precoce que pode auxiliar em
algumas situagdes especificas quando o paciente se apresenta
precocemente a emergéncia (<4 horas do inicio dos sintomas) e as
troponinas substituem a LDH para detecgéo de infarto recente (> 24
horas a 7 dias de evolugao). ("

Muito importante também na avaliagdo inicial dos pacientes
com suspeita ou SCA é que seja feita estratificagdo de risco inicial,
de acordo com a probabilidade de os mesmos desenvolverem eventos
e complicagbes cardiacas isquémicas no futuro. Na Tabela 3 estao
descritas as caracteristicas clinicas, do eletrocardiograma e dos
marcadores séricos e os respectivos grupos de risco. O manejo do
paciente desde a admissdo na emergéncia, encaminhamento ou ndo
para Unidade Coronariana e as condutas terapéuticas subsequlientes
devem ser adequadas de acordo com o risco inicial estimado (Figura
1). (n

Escores de risco

Recentemente, foram desenvolvidos e validados escores de
estratificagdo de risco provenientes de analises multivariadas. Os
mais utilizados e que tém demonstrado impacto na tomada de decisao
clinica sdo os escores de TIMI para pacientes com supra e sem
supra-desnivel do segmento ST no ECG (Tabela 2). O escore de TIMI
com supra de ST tem maior validade em pacientes submetidos a
terapia de reperfusdo, aqueles com escore <2 em que a mortalidade
hospitalar é inferior a 2%, escore 5, o risco € intermediario de 10% e
escores >8 estdo associados com mortalidade >20%. No escore de
TIMI sem supra de ST, a soma de 5-6 fatores confere risco de morte
ou infarto em 30 dias de 8-15%, entre 3-4 fatores o risco é de 4-5%
e no grupo com menos de 2 fatores, inferior a 2%. 2 O TIMI risk index
[(freqliéncia cardiaca * (idade/10)*/presséo sistélica] mostrou
acuracia semelhante ao escore TIMI, em pacientes SCA com e sem
supradesnivel de ST. Valores superiores a 25 conferem risco elevado
de morbi-mortalidade (3.

Uma estratégia para a estratificacdo de risco utilizando
multiplos marcadores sorolégicos com acesso simultdneo de
biomarcadores de necrose miocardica, disfungao ventricular e da
atividade inflamatéria vascular foi proposta recentemente 4. Hoje,
o papel da inflamagéao e seus marcadores é reconhecido em pacientes
com SCASSST (1629, Amensuragdo dos peptideos natriuréticos, como
o Peptideo natriurético Cerebral (BNP), também da sua fragéo terminal
NT-proBNP (fragmento N-terminal do prohorménio BNP) melhora a
estratificagdo de risco nos pacientes com SCASSST @,

Pacientes de risco moderado a alto devem ser admitidos na
unidades de terapia intensiva, monitorizados e manejados com
estratégias mais agressivas. Evidéncias mais recentes sugerem que
pacientes com SCA e com caracteristicas de risco baixo nao
necessitam internagdo em unidades de terapia intensiva, podendo
ser medicados com drogas antianginosas e estratificados por meio
de testes ndo-invasivos apoés algumas horas de observagdo na sala
de emergéncia. "

O protocolo de pacientes de baixo risco para SCA inclui
aqueles em que ndo se pode excluir ou confirmar o diagnéstico
clinico de SCA. E necessario um periodo de observagéo de 6 a 14
horas, dentro da sala de emergéncia, quando os pacientes realizam
coleta de série de enzimas cardiacas e permanecem com
monitorizagdo do segmento ST, quando disponivel. Se dentro deste
tempo os exames forem negativos, realiza-se um teste provocativo
de estresse. Pacientes com testes positivos s&do admitidos no hospital,
enquanto que os com testes negativos podem ser liberados da
emergéncia para casa, com seguranga. Os estudos mostram que
esta estratégia é acurada e custo efetiva, reduzindo de modo
substancial o nimero de admissdes hospitalares de pacientes de
baixo risco @2

Para aqueles com SCA sem supradesnivel de ST, classificados
em um grande grupo de moderado risco, permanece importante grau
de incertezas quanto a probabilidade de eventos a longo prazo e
como se otimizaria a prevengado secundaria. Nos Ultimos anos, os
marcadores inflamatérios tém ganho importancia na estratificacdo de
risco destes pacientes, alguns ja com comprovada informacéao
prognostica. ¥
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Novos marcadores de risco

A interleucina 6 (IL-6) é uma citoquina crucial na ativagao
leucocitéria e endotelial, aumentando a instabilidade da placa de
ateroesclerose. Pacientes com SCA possuem niveis de IL-6 mais
altos se comparados com pacientes cardiopatas isquémicos crénicos.
Um aumento dos niveis de IL-6 nas primeiras 48h de admisséo,
naqueles com angina instavel, estd associado com desfecho de
morte, IAM e angina refrataria ®¥- No estudo FRISC-II, niveis de IL-6
elevados (>5ng/L) foram associados com maior mortalidade em 6 e
12 meses, sendo independente dos niveis de troponina na admissao
25, Estes resultados sugerem que niveis aumentados de IL-6 podem
identificar pacientes com maior risco de eventos que poderiam se
beneficiar de um manejo terapéutico mais agressivo.

Entre os marcadores inflamatérios, a Proteina C-reativa
(PCR), um marcador de ativagéo celular endotelial, mostra-se como
um marcador clinico robusto por sua estabilidade e mensuragéo facil.
Diversos estudos sugerem que a PCR possui papel direto na
patofisiologia do desenvolvimento e progresséo da ateroesclerose.
Observa-se correlagédo entre aumento de troponina e niveis de PCR,
embora uma significativa porcentagem dos pacientes sem elevacédo
de troponina possuam aumento de PCR. Uma meta-analise de 2001
mostrou que niveis aumentados de PCR na admiss&o, em pacientes
com IAM sem supra de ST ou angina instavel, conferem aumento de
risco de 1,5 para morte ou IAM nao fatal em 30 dias. *® Para pacientes
com SCA, os valores de PCR considerados altos sdo maiores do que
nos com doenga assintomatica. Niveis acima de 10 mg/L sdo melhores
preditores no contexto da SCA, enquanto valores maiores que 3,0
mg/L, em pacientes estaveis, devem ser valorizados®. Apesar dos
estudos sobre o valor prognéstico da PCR na SCA, néo existem, até
o momento, evidéncias fortes que recomendem a utilizagdo da PCR
seriada para monitorizar terapia ou atividade da doenga com
aplicabilidade pratica.

A mieloperoxidase (MPO) é uma heme proteina produzida
por neutréfilos e mondcitos, sendo um marcador de estresse oxidativo
endotelial. Em estudo prospectivo, pacientes com SCA e niveis de
MPO acrescidos tiveram aumento estatisticamente significante de
morte ou IAM, em 72h, 30 dias e em 6 meses de acompanhamento,
sendo independente dos niveis de troponina e PCR, sugerindo que a
MPO fornece informagédo prognostica independente e distinta de
outros biomarcadores estabelecidos. ") Niveis de MPO em pacientes
com SCA predizem aumento de risco para eventos cardiovasculares
subseqlientes e estendem as informagbes prognodsticas de outros
biomarcadores tradicionais. Junto com a Troponina T, a MPO identificou
95% de todos os eventos adversos em duas coortes de SCA. 8 Com
base em estudos recentes, a MPO pode ser excelente candidata
para a predicéo e estratificagdo das Sindromes Coronarianas Agudas,
além dos marcadores tradicionais, entretanto o papel na pratica clinica
precisa ser ainda melhor definido.

Além dos marcadores inflamatérios, outros estimulos também
tém sido relacionados com pior progndstico em pacientes com doenga
coronariana instavel. O peptideo natriurético atrial (BNP), um
neurohormdnio, estd aumentado nos periodos de instabilizagdo na
isquemia miocardica, A dosagem de BNP nos primeiros dias ap6s um
evento pode ser utilizada como marcador preditivo de morbidade e
mortalidade, mesmo ajustado para niveis de troponina. ?® Niveis de
BNP >80pg/ml estdo relacionados com maior incidéncia de eventos
na fase hospitalar, em 30 dias e 1-2 anos subsequentes. Aqueles
que permanecem com valores acima deste ponto apresentam risco 2
vezes maior de evoluir para 6bito ou insuficiéncia cardiaca em
comparagado com aqueles sem alteragdo deste marcador, da mesma
forma que elevagbes de BNP tardias, apos 4-7 dias foram descritas
como relacionadas a um pior prognéstico. Para alguns especialistas,
BNP deveria ser incorporado a avaliagao de risco de individuos com
SCA, em especial aqueles com troponina negativa, embora evidéncias
sobre qual estratégia a ser adotada, nestes casos identificados como
de maior risco, ainda ndo tenham sido estabelecidas. ¢

Diversos outros marcadores inflamatdrios tém sido estudados,
com TNF-4, CD40, VCAM, ICAM, IL-10 e IL-8 entre outros, possuindo
papel promissor prognoéstico em pacientes com SCA de risco moderado,
mas ainda necessitam de estudos complementares para validarem
seu uso na pratica clinica. %

Consideragoes finais

Nos ultimos anos foi consolidada a importancia da triagem
de pacientes com suspeita de sindrome coronariana aguda. Dados
da histéria clinica dirigida, eletrocardiograma precoce e seriado,
marcadores séricos de lesdo miocardica permanecem pegas chaves
na identificagdo de casos de risco, bem como na escolha de terapia
inicial. As troponinas assumiram posi¢ao de destaque e, atualmente,
sdo preferenciais a CK-MB, na sua disponibilidade, em especial para
estratificagdo de SCA sem supra-desnivel de ST. Outros marcadores
também mostraram impacto em estudos clinicos, como PCR,
mieloperoxidase, embora ainda sem conotagao pratica evidente. Entre
os novos marcadores, 0 BNP parece com caracteristicas Unicas que
permitem seu uso precoce e seriado na identificagdo de risco em
curto e médio prazo; entretanto o uso desta informagao para tomada
de decisao, por exemplo, em uma alta hospitalar precoce ou terapia
mais intensiva, precisa ser avaliado em estudos prospectivos.

Quadro 1: Diagnéstico diferencial de dor toracica

Angina pectoris / infarto agudo do miocardio
Outras causas cardiovasculares

Origem Isquémica
Estenose Adrtica
Miocardiopatia Hipertréfica
Hipertensao Arterial Grave
Hipertensdo Pulmonar
Insuficiéncia Adrtica
Anemia/Hipoxia

Origem nao-isquémica
Disseccéo de Aorta
Pericardite
Prolapso de valvula mitral

Doencas Gastroesofagicas
Espasmo Esofagico
Refluxo Esofagico
Ruptura do Eséfago
Ulcera Péptica
Pancreatite / Colecistite
Causas Psicogénicas
Ansiedade
Depresséo
Ganho Secundario
Causas Neuromusculoesqueléticas
Sindrome do Desfiladeiro Toracico
Doenca Degenerativa da Coluna Cervical/toracica
Costocondrite ( Sindrome de Tietze)
Herpes zoster
Dor de parede toracica
Causas Pulmonares
Embolia Pulmonar/ Infarto Pulmonar
Pneumotérax
Pneumonia com envolvimento pleural

Quadro 2. Diagnéstico diferencial de acordo com as caracteristicas clinicas da dor

toracica
DURACAO QUALIDADE DESENCADEANTE ALIVIO LOCALIZACAO
Angina 5-15 min Visceral Durante esforgo, Repouso, Subesternal,
Episédio (pressao) emogao, frio, nitrato irradiado pescoco,
prolongados mais alimentag&o copiosa. brago, mandibula,
que 20 min Pode ocorrer em ombro, abd sup
repouso
Prolapso Minutos a horas Superficial Espontanea Tempo Torax Anterior Esq.
Mitral
Dissecgdo da | Continua, episodio Lancinante Espontanea Térax /Dorso
Aorta dor intensa com
alivio apés
Pericardite Continua Pleuritica Tosse-respiragéo. Sentado, Precordial
flexao anterior
do corpo
Embolia Continua Visceral Espontanea/ Subita. Térax/Dorso
Pulmonar (presséo) Associada a
Dispnéia/Tosse/Hemopti
se
Refluxo 10mina1h Visceral Posicéo deitado, Alimentac&o, Subesternal,
Esofagiano Jejum antiacidos, epigastrica, pode
eructagdo irradiar para dorso
Espasmo 5-60 min Visceral Espontanea, liquidos Nitrato Subestemal, pode
Esofagiano gelados, exercicios irradiar dorso,
bragos e mandibula
Ulcera Horas Visceral, Jejum, alimentos acidos | Alimento, Epigastrica,
Péptica a id
Doenca Biliar | Horas Visceral, tipo Espontanea, alimento Tempo, Epigastrica
colica analgesia
Cervicalgia | Variavel i i Holpalp Tempo, Brago, pescogo.
cabega e pescogo analgesia Associada a
Tosse/Espirro
Hiperventila- | Horas com Visceral Emogao, taquipnéia Remover Subesternal,
¢do acentuagdes curtas estimulo inframaméria
de 2-3 minutos esquerda
Masculo- Variavel Superficial / Movimento, palpagao Tempo, Miltiplas
é Localizada Ponto doloroso analgesia
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Tabela 1. Caracteristicas clinicas e probabilidade de Infarto do Miocéardio em

pacientes apresentando novo episédio de dor toracica

Tabela 2. Escores de risco TIMI para Sindromes Coronarianas Agudas com e sem

supradesnivel do segmento ST

Caracteristica Clinica

Razao de probabilidade

Dor no torax ou brago esquerdo 2.7 SCA sem supra-desnivel ST Pontuagao
Irradiag&o da dor para: Idade > 65 anos 1
Ombro direito 2,9
Brago esquerdo 2,3 > 3 fatores de risco para DAC 1
Ambos os bragos 71 ~ - -
Dor toracica como sintoma mais importante 2 Obstrugao coronaria prévia > 50% 1
Histéria de IAM prévio 2 5 > 1
Nausea e Vamito 19 Alteragdo do segmento ST > 0,5 mm
Diaforese 2 Angina grave (> 2 episodios angina nas Ultimas 24 horas) 1
3% Bulha cardiaca 3,2 . » .
Hipotensdo (PA sistolica < 80mmHg) 3,1 Uso aspirina nos ultimos 7 dias 1
EStemre‘? .Pmmonares 21 Marcadores séricos elevados 1
Dor pleuritica 0,2
Dor toracica aguda ou em facada 0,3
Alteragdo com a posigédo 0,3
Reprodug&o a palpagdo 0,3 Total 7

[
L

IAM com supra-desnivel ST

Idade > 75 anos
65-74 anos 2
Histdria diabetes, hipertenséo ou angina

-

Exame fisico:
PA sistdlica < 100 mmHg
FC > 100 bpm/min
Classe Killip -1V
Peso < 67 kg
Supradesnivel ST anterior ou BCRE

A A a NN W

Tempo para terapia reperfusdo > 4h

Total 14

Dor precordial prolongada >

Avaliacao

15min.

ALTA PROBABILIDADE

SINDR. ISQUEMICA AGUDA
Histéria de angina, IAM, ACTP
Dor pior que angina a prévia

»
Ll

BAIXA PROBABILIDADE

SINDR. ISQUEMICA AGUDA

Idade < 40 anos
Dor h& mais de 48 horas

ou similar a IAM prévio

Dor reproduzida por palpagao

: I’\:Iraaigirazgi)s?)iisocgg:l\;gE Irradiagé@o dorso, abdomen,
m Alivio com nitrato v rgem.brosvf -
= PAS < 110 mmHg m dor tipo 'faca ‘a
= crepitantes basais ELETROCARDIOGRAMI* |
|
1 DOR NAO CARDIACA
1ST>1mm ¥ ST 20.05mm Normal ou com A
em 2 derivagdes ou inversdo onda h inespecificas ou
ou BRE novo Tz0.1 mm DOR antigas
| TIPICA |
| | DOR DOR NAO
§ | SUGESTIVA | SUGESTIVA .
\J \
<~— | CK-MB * CK-MB massa
ALTO RISCO e Repetir
Troponina
A 3
3 RISCO MUITO BAIXO|
1 g
s )
2 normal
© Repetir CK-MB massa
e troponina em 6-9 h BAIXO RISCO
sem
RISCO MODERADO eventos
Observagso 6:9 h TESTE DE ESFORGCO
v Marcadores elevados, angina Cintilografia miocardica

ventriculares ou outros eventos

positivo ou

Sint inconclusivo I

l Alta

Internagao clinica

recorrente, ICC, arritmias ‘ ‘

Internagao CTI negativo

* considerar troponina I, se inicio dos sintomas ha mais de 24 horas;

* considerar mioglobina, se inicio dos sintomas ha menos de 4 horas.
Figura 1. Estratificac&o inicial de risco para pacientes que apresentam
dor toracica e/ou sintomas sugestivos de sindromes isquémica aguda
do miocardio
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