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PARTE |
Estratificacdo de R sco e Condutas nas prineiras
12 horas apos a chegada do paci ent e ao Hospi t al

1) Histéria da doenca atual e
pregressa. Exane fisico

| nt roducéo

Nos Estados Unidos aanginainstavel (Al) éacausa
cardiovascular maiscomum deinternaco hospitalar, etam-
bém aresponsavel pelamaioriadasinternagdesem unida
des coronarianas . Durante aevolucdo, uma parte desses
paci entes desenvol ve el evagdes nos marcardores bioqui-
micosdedano miocardico, configurando o quadrodeinfar-
to agudo do miocardio (IAM) sem supradesnivel do seg-
mento ST. Estas duas entidades (Al e |AM), compdem as
sindromes i squémicas miocéardicasinstaveis (SIMI) sem
supradesnivel do segmento ST, objeto destaDiretriz. O pa-
ciente com Al tem progndstico variavel quanto aeventos
desfavoraveis, como |AM, 6bito, recorrénciade anginae
necess dadederevascularizagdo miocardica. Emvirtudeda
amplavariacdo das manifestacdes clinicas das SIMI sem
supradesnivel do segmento ST, suaestratificacédo derisco
ajudaadeterminar estratégias paratratamento ambul atorial
ou hospitalar 2, propiciando umaadeguagdo de custos em
funcdo demaior eficéciaterapéutica*®.

a) Historia da doenca atual e
pregressa

Hi st 6ri a de doenca at ual

A histériaclinicado pacientecom SIM | sem suprades-

nivel do ST desempenhaimportante papel naestratificacdo
derisco. A classificag8o da Al maisutilizada é aproposta
por Braunwald 78, Seu val or progndstico eterapéuticotem
sido validado em numerosos estudos clinicos prospecti-
vos, alcancando, por isso, alto grau de aceitagdo °1°, uma
vez quelevaem contaagravidade dossintomasanginosos,
ascircunstanciasclinicasdesuaocorrénciaeaintensidade
dotratamento utilizado (tab. I). Esse autor prop8etambém
uma classificagdo baseada em critérios clinicos, onde os
pacientes sdo divididos em subgruposde ato, intermedi&-
rio e baixo risco paraébito ou |AM néo fatal 8(tab. 11). A
classificac8o de Braunwald evidencia as diferengas no
prognéstico dos pacientes conforme o subgrupo em que
elessesituam’. Entretanto, algunsdoscritériosdessaclas-
sificagco ndo estdo suficientemente apoiadosem evidénci-
asclinicasdisponiveisnaliteratura, ocorrendo tambémdifi-
culdadesdo ponto devistaprético paraainclusdo decertos
pacientes em determinados subgrupos. Alguns estudos
ndo tém encontrado boa correlacdo entre os diferentes
subgrupos e a estimativade risco para eventos cardiacos
maiorest2, Miltenburg-van Zijl ecols. °observaram 417 pa-
cientescom Al e os seguiram por seismeses. Obito e |AM
ocorreram mai s freqlientemente nos subgrupos de angina
recente e com dor em repouso, e nos paci entes com angina
pos-infarto (classe C). Nesse estudo, ospacientesnaclasse
Ctiveram sobrevidasignificativamente menor (80%) com-
paradosasclassesA (97%) eB (89%). A sobrevidalivredeinfar-
toou necessi dadedeintervencdofoi maior naclassell (72%),in-
termediarianacdassel (53%), emenor naclasselll (35%). A pre-
sencade alteracOes el etrocardiograficas, anecessidade de

Tabela | - Classificagdo de Braunwald para angina instavel 7

1) Gravidade dos sintomas

2) Circunstancias das manifestagdes clinicas

hipoxemia, etc).
Classe B - Angina instavel priméria.

3) Intensidade do tratamento
Classe 1 - Sem tratamento ou com tratamento minimo.
Classe 2 - Terapia antianginosa usual.
Classe 3 - Tergpiamé&ima.

Classe | - Anginadeinicio recente (menos de 2 meses), freqiiente ou de grande intensidade (3 ou mais vezes ao dia), acel erada (evol utivamente maisfrequiente
ou desencadeada por esforgos progressivamente menores).

Classe |1 - Angina de repouso subaguda (1 ou mais episddios em repouso nos Ultimos 30 dias, o Ultimo episddio ocorrido hd mais de 48h).

Classe |11 - Angina de repouso aguda (um ou mais episodios em repouso nas Ultimas 48h).

Classe A - Anginainstével secundéria(anemia, febre, hipotenso, hipertensio ndo controlada, emocdes néo rotineiras, estenose adrtica, arritmias, tireotoxicoses,

Classe C - Anginap6s- infarto do miocérdio (mais de 24h e menos de 2 semanas).
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Tabela Il — Estratificagdo de risco na angina instavel (Diretrizes da American Heart Association/American College of Cardiology) 3

Risco alto Risco intermediério

Risco baixo

Deve estar presente pelo menos

um dos seguintes achados: ter qualquer dos seguintes:

Dor em repouso prolongada
(>20min) e continua

Edema pulmonar

Angina com sopro de insuficiéncia mitral Angina noturna

Angina com 3* bulha & ausculta
cardiaca ou estertores

Angina com hipotensio
Idade >65 anos

Anginaem repouso com alts.
Dindmicas ST >1mm

Nenhum achado de ato risco mas deve

Angina em repouso ausente no momento da
avaliagdo mas ndo probabilidade baixa de DAC

Angina de repouso (>20 min ou melhorada
€Om repouso ou nitroglicerina)

Anginadeinicio recente grau Il ou IV (CCS) nas Ultimas
duas semanas passadas mas baixa probabilidade de DAC

Ondas Q ou depressdo de ST =1mm em vérias derivacoes

Angina com ateragdes dindmicas daonda T

Nenhum achado de risco alto ou intermediério
mas deve ter qualquer um dos seguintes:

Anginaaumentada em frequiéncia, gravidade
ou duragdo

Anginadesencadeada com limiar baixo de esfor¢o

Angina de inicio recente no intervalo de 2
semanasa2 meses

Eletrocardiograma normal ou ndo alterado

DAC- doenca arterial coronariana; CCS- Canadian Cardiovascular Society;

terapéuti caantianginosamaxima, eapresencadeisquemia
recorrente ou refratéria, sdo também fatoresderiscoinde-
pendentes paramau prognostico. No estudo ECLA 111 3, a
anginarefratariafoi o melhor fator progndsticoindependen-
teparainfartoedbito. Ospacientesquetiveramaliviodaan-
ginaapds aadmissdo constituiram um subgrupo de risco
muito baixo. Nessesubgrupo, asincidénciasde| AM edbi-
toforam, respectivamente, de 1,8%, e 1,5%; por outrolado,
nospacientesqueevol uiram com anginarefratériaapistra
tamento clinico adequado, asincidénciasde | AM e 6bito
foram, respectivamente, de 15%e14%. NoGUSTO 1B %4,
dos 3.513 pacientescom IAM ndo Q analisados 36% evo-
luiram comisquemiarecorrente, sendo que 79% responde-

ramaotratamentoclinico. Aquelescomisquemiarefratéria
apresentaram, em 30 dias de seguimento, incidéncias de
reinfarto e ébito de 29% e 16%, respectivamente. No sub-
grupo com isguemiarecorrente responsiva ao tratamento
clinico, essasincidéncias foram de 12% e 6%,; e no sub-
grupo que ndo apresentou i squemia, asincidénciasforam,
respectivamente, de 3% e 4,3%. Nesse mesmo estudo,
incluiram-se4.488 pacientescom Al. Desses, 34%tiveram
isguemiarecorrente, dos quais82% responderam ao trata-
mento clinico. Asincidénciasde | AM em até 30 dias nos
subgrupos com isquemiarecorrenterefrataria, comisque-
miaresponsivaatratamento clinico e semisquemiarecor-
rente, foram de22%, 7,2% e 2,3%, respectivamente. E asin-

Achados clinicos

Achados eletro-
cardiogréficos

Marcadores
cardiacos

Edema pulmonar relacionado a
isquemia. Sopro de insuficiéncia
mitral recente ou agravado. 3* bulha
ou estertores. Hipotensdo, bradicardia,
taquicardia. Idade > 75 anos

Angina de repouso com alteragdes
dindmicasdo ST (>0,05mV)

bloqueio de ramo esquerdo recente,
taquicardia ventricular sustentada

Elevacao acentuada(p. ex., TnT
ou Tnl > 0,1 ng/ml)

coronariana. Angina em repouso (<20min) ou
aliviada com repouso ou nitrato SL.

Idade >70 anos

Ondas T invertidas (>0,2mV);
Ondas Q patolégicas

Elevagao discreta (por ex., TnT
entre 0,01 e 0,1ng/ml)

Tabela Il — Risco de morte ou infarto néo fatal em pacientes com angina instavel (Diretrizes da American Heart Association/ College of Cardiology)
Alto risco Risco intermediério Risco baixo
Achados Deve estar presente pelo menos um Nenhum achado de alto risco mas Nenhum achado de alto risco ou intermediério
dos seguintes: deve ter qualquer dos seguintes: mas deve ter qualquer um dos seguintes:
Historia Sintomas isquémicos agravando-se Infarto ou revascularizagéo prévios,
nas Ultimas 48h doenca cerebrovascular ou periférica;
uso prévio de aspirina
Caracteristica Dor em repouso prolongada Angina em repouso (>20min), responsiva, Anginadeinicio recente, classelll ou IV (CCS),
dador (>20min) e continua com probabilidade alta ou moderada de doenga  nas Gltimas 2 semanas, com probabilidade ata

ou moderada de doenga coronariana

Eletrocardiograma normal ou inalterado

Normalidade

CCS- Canadian Cardiovascular Society.
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cidénciasdeobitoforam de8,2%, 2,9% e 1,6%, respectiva-
mente. Osmarcadores bi oquimicosmaissensiveisdelesdo
miocérdica, como astroponinas, trouxeram subsidiosim-
portantes para o diagndstico e o prognéstico das SIMIs
sem supradesnivel de ST, levando aumaadaptagdo, adota-
dapelasDiretrizesNorte-Americanas, naclassificagdo origi-
nal de Braunwald. Como senotana tabelalll, aateracdo
fundamental ocorreu no grupo I11B, subdividido em I11B-
troponinanegativaelllB-troponinapositiva. Obviamente,
o subgrupo I11B-troponina positiva apresentou pior prog-
nostico emrel agédo aquele com troponinanegativa'>®, Re-
centemente, a Soci edade Espanholade Cardiol ogiaprop6s
umaclassificagdo rel ativamentesimplesparaaestratifica-
¢doderisconaAl el AM sem supradesnivel do segmento
ST ¥ (tab. V). NaAl, osfatores derisco para eventos ad-
versosincluem idade, dor continuaem repouso, trombos
intracoronarianos®®, diabetesmellitus® elesdo coronariana
complexa ou de multiplos vasos. Mais recentemente,
Antman ecols. *encontraram osseguintesmarcadoresinde-
pendentes de pior progndstico em pacientescom SIM| sem
supradesnivel de ST: idade =65 anos; elevacéo de marca-
doreshbioguimicos; depressdo do segmento ST 20.5mm; uso
de &cido acetilsalicilico nos Ultimos sete dias; presencade
trésoumaisfatoresderiscotradiciona sparadoencaarterial
coronariana(DAC) (hipertenso, hipercol esterolemia, diabe-
tesmellitus, tabagismo, histériafamiliar); DAC conhecida;
anginagraverecente(<24h).

Angi na i nstavel no i doso

A ONU estabel ece que um individuo é categorizado
comoidoso quando tiver 60 anosou maisnos paisesem de-
senvolvimento e 65 anos ou mais nos paises desenvol vi-
dos?. Asdoencas cardiovasculares apresentam expressi-
vamorbimortalidade napopul agdo idosa. NosEstadosUni-
dos, osidosos constituem 13% da popul agdo; entretanto,
s80 responsaveis por 65% das hospitalizagdes por doenca
cardiaca. Cercade85% dasmortespor |AM ocorrem napo-
pulagdoidosa®-?2. Atéos65anos,aDAC émuito maispre-
valentenoshomense, apartir dos80 anos, suaprevaléncia
€ equival ente em ambos os sexos. Osidososcom SIMI ge-
ralmente apresentam perfil derisco diferente dosn&o-ido-
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sos: tmmaior prevalénciadehipertensdo arterial, diabetes
mellitus, infartodo miocérdio angina, doencavascul ar peri-
férica, acidente vascular cerebral (AVC), doenca multi-
arteria einsuficiénciacardiaca. Por outrolado, apresentam
niveismenosel evadosde colesterol emenor prevalénciade
tabagismo. Geralmente, 0idoso seapresentaparao atendi-
mento médico mai stardiamenteapdsoinicio dossintomas.
No caso das SIMI, ao invés de dor, freqlientemente apre-
sentam os chamados “ equival entesisquémicos’, como
dispnéia, mal estar, confusdo mental , sincopeou edemapul-
monar, emenor el evacdo dasenzimascardiacaseocorréncia
delAM nd0 Q2. NasSIMI, osidosostém maior incidéncia
de complicagBes, o que implicananecessidade detrata-
mento maisintensivo. Entretanto, especia mentenaguel es
acimade 75 anos, freglientemente aterapéuticamaisade-
quada, com betabloqueador, aspirina, anticoagulante e
hipolipemiantendo é utilizada. Aindasdo menosutilizadas,
nosidosos, aterapéuticatromboliticaearevascul arizacéo
por angioplastiaou por cirurgia%. No registro do estu-
do TIMI 11?7, com 3.318 portadoresde Al e |AM néo Q,
828 pacientestinham mais de 75 anos. Esses individuos
receberam menosterapéuticaantiisquémica, eforamme-
nos submetidos a cinecoronariografia, em relagcdo aos
maisjovens. E emboraapresentassem DAC maisgravee
extensa, esses pacientes foram submetidos menos fre-
guentemente a procedimentos de revascul arizag&o mio-
cérdicaetiverammaiseventosadversosem atéseissema-
nas de evolucéo.

Hi st 6ri a pregressa

Pacientessubmetidosaprocedimentos(angioplagtia
comou sem stent, e/ou cir ur giader evascularizagdomiocar -
dica- CRM) - A recorrénciade anginaap6s CRM ouinter-
vencao percutanea pode significar o desenvolvimento de
complicagBes agudas, novas lesdes, trombose do stent ou
reestenose. Dor torécicaaté48h apdsintervencao percutanea
€indicativade obstrugéo aguda, espasmo coronariano tran-
sitorio, trombo néo oclusivo, oclusdo deramo ou emboliza-
¢odistal. A dor torécicarecorrente até seismesesdo proce-
dimento é provavel mente rel acionadaareestenose; por ou-
tro lado, o aparecimento de angina apds esse periodo ge-

Tabela |V - Grupos derisco na angina instavel (Sociedade Espanhola de Cardiologia)

com alteragdes marcantes ou persistentes do segmento ST.

2) Risco baixo:
» Auséncia de qualquer uma das circunstancias anteriores.

3) Modificadores de risco:
O risco estd aumentado na presenca das seguintes circunstancias:

enziméticos (CK-MB, troponinas).

1) Risco alto: (probabilidade de infarto agudo do miocardio, angina refrataria ou morte em 30 dias >5%)
« Crises acompanhadas de i nstabilidade hemodinamica (hi potensdo, faléncia de bomba, disfuncéo mitral), arritmias, elevacéo do segmento ST durante acrise ou

* Antecedentes deinfarto e/ ou disfungéo ventricular esquerda, antecedentes de revascul arizag&o miocérdica, doencavascular periférica, elevagdo de marcadores

ou hemodinamicas.

Obs: A presenga de crise prolongada de dor (>20min) tem sido incluida entre os marcadores de alto risco porém, as evidéncias de suaimportancia
clinica como indicador de prognéstico imediato é baixa, se ndo estiver acompanhada de outros indicadores como alteracdes el etrocardiogréficas
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ralmente serelacionaanovalesdo coronariana. No casoda
CRM, o aparecimento precocededor geralmenteseassocia
aobstrucdo trombéticado enxerto; apdso primeiromés, e
até o primeiro ano pds-CRM, 0 mecanismo geralmente éo
de hiperplasiafibrosa da intima; apos esse periodo, é
indicativo de novalesdo aterosclerética e/ou degeneracdo
nao-trombaética do enxerto. Portanto, nos pacientes com
sintomassugestivosdeAl, quejatenham sido submetidos
arevascularizagdo miocérdica, especialmente nos que se
apresentam com dor em repouso, acondutaintervencionis-
taéindicada. OregistroTIMI 111 comparou aincidénciade
Obito ouinfarto ndo fatal entre pacientesque apresentaram
Al einfartondoQ comousem CRM prévia. Ospacientescom
CRM préviativeramtaxasmaisel evadasdascomplicaces,
tanto naandlisedeaté 10 dias pés-admissdo (4,5% no grupo
com CRM préviavs 2,8% no grupo sem CRM), quanto na
andliseapos42dias(7,7%vs5,1%, respectivamente) 2.

FatoresderiscoparaDAC - Emboraapresencados
fatoresderisco hipertensdo arterial sistémica, diabetesmel -
litus, didiipidemia, histériafamiliar etabagismo estgjamas-
sociadosamaior probabilidadede DAC, ndo hacorrelagdo
bem defini dade suaimportancianaevolucao clinicadepa
cientesadmitidoscom SIMI. Ema gunsestudoshd, inclusi-
ve, observages paradoxaisindicativasdemel hor evolugdo
entreostabagi stas?**. No estudo ESSENCE, apresencade
diabetesmellitusndo se mostrou como fator prognésticode
risco independente naevolucdo hospitalar dasSIMI L. Em
estudo realizado em nosso meio, que incluiu prospectiva-
mente 449 pacientescom Al 2, aandlisedosfatoresderis-
co mencionados, em relacéo ao desfecho conjugado de
IAM e/ou morte durante o periodo deinternacdo hospitalar
(tempo médiode9,5dias), ndo demonstrou correl agBessigni-
ficativas. Por outrolado, Antman ecols. *demonstraramque
apresencadetrés ou mais dessesfatoresem conjunto cons-
titui-seem marcador independente de pior prognostico.

b) Exane fisico

Habitualmenteo examefisico no contextodasSIMI é
pobre, trazendo poucasinformagdesimportantes. Defato,
comoregra, pode-sedizer queo examefisiconormal éoes-
perado paraassituagdesde Al el AM sem supradesnivel de
ST. A avdiacdoinicial do pacientecons steemum examefi-
sicogeral com medidadapresséo arterial efreqiénciacar-
diaca. Habitualmente, o paciente com dor por insuficiéncia
coronarianaapresenta-setenso, desassossegado, faciesde
dor, muitas vezes com sudorese e taquipnéico. Pacientes
gueixando-se de dor precordial e descontraidos, conver-
sando sem preocupacao e sem sinais de desconforto, ndo
possuem o substrato mais adequado para se val orizar uma
hip6tesede SIMI. Comoregra, aavaliacdoisoladadoexame
fisico normal ou com discretas alteracdes € insuficiente
paraestratificagdo de risco, porque mesmo pacientescom
lesbes multiarteriais ou de tronco de coronariaesquerda,
podem apresentar exame fisico normal 2%, No entanto,
guando presentes, asalteracbes no examefisico podem ter
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implicagdes importantes na categorizag&o do paciente
como de alto risco. Entre esses marcadores de mau prog-
nostico destacam-se:

1) A presengade sopro mitral, hol ossistélico ou néo,
transitério ou ndo, com ou sem irradiac@o, com 12bulha
normo ou hipofonética. A constatacdo de sopro durante
0s episadios dolorosos ou aintensificagdo de sopro pré-
existentereforgasobremaneirao diagnostico deisquemia
ou mesmo rotura de muscul o papilar. Quando existe
isquemiade muscul o papilar cominsuficiénciamitral pou-
coimportante, viaderegraobtém-seo controleclinicoini-
cial do paciente, eaprépriainsuficiénciamitral tendea
involuir. Entretanto, a presenca de rotura de musculo
papilar comimportanteregurgitagdo mitral configurauma
situacao por vezes dramatica, onde a estratificacao
invasivaimediataseimpde. Dequalquer modo, ébem de-
monstrado queapresencadenovainsuficiénciamitral, ou
piorade umapré-existente, € um marcador de mau prog-
nastico em pacientescom SIM| 17:3,

2) A presenca, durante os episodios dolorosos, de ta-
quicardia(frequénciacardiacaacimade 100bpm), taguip-
néia, hipotensdo, sudorese, pulsosfinos, 32bulhaeesterto-
res pulmonares, também implicaem grande &rea derisco,
indicagrandeenvolvimento miocéardicolevando afaléncia
cardiaca, selecionando, portanto, uma populagdo de alto
risco. O examefisico é (itil ndo apenas naestratificacdo do
risco, mastambém no préprio diagnéstico dasSIMI, quando
existem ddvidas. Assim, apresencade sopro carotideo uni
ou bilateral, diminuicdo de pul sosperiféricos, xantelasmaou
xantomase presencadeaneurismadeaortaabdomina refor-
¢am o diagnéstico de doenca aterosclerética coronariana.
Assim, apresencade atrito pericardico sugere pericardite
aguda; atrito pleural sugereemboliacominfarto pulmonar,
diminui¢ao demurmdrio vesicular sugerem pneumotorax;
assimetriadepulsose/ouinsuficiénciaadrticasugeremdis-
seccdo de aorta; clicks ou sopros meso-tel essi stolicos mi-
tral sugerem prolapso de vavulamitral, sopro sistélico
gjetivo paraesternal sugerem miocardiopatia hipertréfica,
ondaA gigante e 22bulhahi perfonéticasugerem hiperten-
sdoarterial pulmonar.

Hi st 6ri a da doenca atual e
pregressa.
Exanme Fisico

Sumariodasrecomendagfes

Recomendac&o A - Nivel deevidéncia 2

« Todos os pacientes devem ser avaliados e classificados
em probabilidadealta, intermediériaou baixade apresen-
tar SIMI sem supradesnivel do segmento ST (tab. V).

» Todos os pacientes devem ser estratificados e classi-
ficadosemriscoalto, intermediério ou baixo dedesenvol-
ver eventoscardiacosmaiores(tab. V1).

2) UWilizacado prévia de nedi ca-
ment os
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Tabela V - Probabilidade dos sinais e sintomas serem devidos a sindromes isquémicas miocéar dicas instaveis secundérias & doenga obstr utiva coronaria

edema pulmonar ou estertores

ECG Infradesnivel do segmento ST (>0,5mm)
novo ou presumivelmente novo,
ou inversdo onda T >2mm com sintomas

Marcadores bioquimicos ~ TnT, Tnl ou CK-MB elevados.

Variaveis Probabilidade alta Probabilidade intermediaria Probabilidade baixa

Historia Sintomas sugestivos de isquemia miocardica  Sintomas sugestivos de isquemia Sintomas n&o sugestivos de isquemia
prolongada (>20min), em repouso, ou dor miocérdicacomo principal manifestaco. miocérdica. Uso recente de cocaina
similar a quadro anginoso prévio. Idade >70 anos. Diabetes mellitus.
Histéria de DAC, incluindo IAM Doenca vascular periférica

Examefisico IM transitéria, hipotensdo, sudorese, Desconforto torécico reproduzido

Presenca de ondas Q. Segmento ST ou
ondas T anormais antigas

Marcadoresnormais

pela palpacéo

Achatamento ou inversdo daonda T
em derivagBes com ondas R
predominantes. ECG normal

Marcadoresnormais

DAC- doenca arterial coronéria; IAM- infarto agudo do miocérdio; IM- insuficiéncia mitral; ECG- eletrocardiograma; TnT- troponina T; Tnl- troponinal.

Tabela VI — Estratificac8o de risco de morte ou infarto em pacientes com sindrome isquémica aguda sem supradesnivel do segmento ST

Caracteristicas Alto

Moderado Baixo

Historia Idade >75 anos

Dor precordial Prolongada (>20min), em repouso

Examefisico Edema pulmonar, piora ou surgimento
de sopro de regurgitacdo mitral, B3,
hipotensdo, bradicardia e taquicardia

Eletrocardiograma Infradesnivel do segmento ST >0,5mm

(associada ou ndo com angina), alteragdo

ventricular sustentada
Marcadores séricos de isquemia*  Acentuadamente elevados

Dor progressiva, sintomas nas Ultimas 48h

dinamicado ST, blogueio completo de ramo,
novo ou presumidamente novo. Taquicardia

Idade 70-75 anos.

Infarto prévio, doenca vascular

periférica, diabetes mellitus,

cirurgia de revascularizago,

uso prévio de é&cido acetilsalicilico

Prolongada (>20min), em repouso mas ~ Sintomas novos de angina classe

com alivio espontaneo ou nitrato 111 ou 1V daCCS nas lltimas 2
semanas sem dor em repouso
prolongada (>20 min)

InversdoondaT >2mm. Normal ou inalterado durante
Ondas Q patol6gicas 0 episodio de dor
Elevaggo discreta Normais

Canadian Cardiovascular Society.

*Tnlc, TnTc ou CK-MB (preferencialmente massa) elevados = acimado percentil 99; elevagdo discreta= acimado nivel de deteccdo einferior ao percentil 99; CCS-

A terapiapréviapareceinfluenciar aevolugdoeares-
postaterapéuticadospacientesadmitidospor SIMI. Ospa
cientes admitidos com uso prévio de &cido acetilsalicilico
apresentam maisfrequentementediagnésticofinal de Al do
gueodiagnosticodel AM eevoluem com menor areadein-
farto e sem desenvolvimento deondaQ 3-*°. Nafasedere-
gistrodoestudo TIMI (Thrombolysisin Myocardial |sche-
mia) |11 observou-se que, apesar da alta prevalénciade
DAC préviaem pacientesadmitidospor Al oulAM semsu-
pradesnivel de ST, apenas45% usavam aspirinae27% utili-
zavam betabl oqueadores, enquanto que nitratos e antago-
nistas dos canais de célcio eram empregados por cercade
45% dos paci entes. Em andlise multivariada, 0 uso prévio
denitratoscorrel acionou-secomumtrisco 1,6 vezesmaior de
obitoouinfartono 1°ano subseqiiente (IC 95%=1,16-2,20;
p=0,004) “. Entretanto, noestudo TIMI |11B apesar dasmu-
Iheresterem recebido com maior freqUiéncianitratos, beta-
bloqueadores e bl oqueadores de canais de célcio e menos

aspirina, suaevolucdofoi semelhanteadoshomensecorre-
| acionou-se apenas a outros marcadores de gravidade da
doenca™. Emanalisemultivariadado estudo PURSUIT, os
subgruposem uso prévio de betabl oqueadores, antagonis-
tas dos canais de célcio ou nitratos apresentaram um risco
relativo de 6bito ou ébito + infarto do miocérdio néo-fatal
de 15% a 40% maior, quando comparados com pacientes
gue ndo utilizavam esses medicamentos. Pacientes com
angioplastiapréviaapresentaram mel hor sobrevida, maso
oposto ocorreu com aguel essubmetidosacirurgiaderevas-
cularizag8o miocérdica*. Estemesmotipodeinteracdofoi
observadano estudo PRISM-PLUS. A cirurgiaderevascu-
larizag8o préviaaumentou em 46% eaangioplastiareduziu
em 32% aincidénciadetrombo residua aposainfusdo de
tirofiban, sendo que o efeito benéfico do tirofiban foi
significativamentemai or entre os pacientesemterapiapré-
viacom betablogueadores. Constatou-se ainda umaten-
dénciaamel hor evolugao entre osusuariosde acido acetil-
sdlicilico®*, Emandliseretrospectivadosestudos TIMI 11B

9
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e ESSENCE, observou-se que 0 uso prévio de &cido ace-
tilsalicilico representouimportantefator derisco paraeven-
tosisquémicos?®®.

Utilizacdo prévia de nmedi camen-

t os

Sumériodasevidéncias

Nivel deevidéncia 2

* Uso prévio de acido acetilsalicilico € um fator de maior
gravidade em pacientes com ou suspeita de sindromes
isquémicas miocardicasinstavei s sem supradesnivel do
segmento ST.

* Uso prévio de betabloqueadores, nitratos e bloguea-

dores dos canais de calcio esta associado com pior
evolucéo.

3) El etrocardi ograma

Dadosdenecropsiatém demonstrado queo eletrocar-
diograma(ECG) ndo tem suficiente sensibilidade e especifi-
cidadeparapermitir umadiferenciacdo confiavel entreinfar-
to transmural ou subendocardico, pois pacientes com in-
fartostransmurai s podem né&o desenvolver ondas Q, e on-
dasQ podem ser vistasem pacientescom achado deinfarto
subendocérdico (ndo transmural) d4autopsia®. Entretanto,
acategorizagdo de pacientesem gruposcomondasQesem
ondasQ baseadano ECG éditil, porqueos| AMscomondas
Q sdoemgeral associadosamaior dano miocérdico, maior
tendéncia para expansdo e remodelamento do infarto e,
consequentemente, maior mortalidade . OndaQ no ECG
significaatividade el étricaanormal, masndo ésinbnimo de
danomiocérdicoirreversivel. Por outrolado, aausénciade
ondaQ podesimplesmenterefletir afaltade sensibilidadedo
ECG convencional de 12 derivages, especia mentenazona
posterior do ventricul o esquerdo. Em casosde |AM sub-
endocérdicosconfirmadosanecropsia, séo observadasde-
pressdes do segmento ST e/ou alteracdes naondaT em
somente 50% das vezes . O |AM sem elevac&o do seg-
mento ST tem maior incidénciade obstrucdo subtotal do
vasocoronariano cul pado, edemaior fluxocolatera paraazona
infartada. Alémdisso, ospacientesséo, namédia, maisidosos, e
goresentammaior prevaéncial AM prévio®. OlAM ndoQagpre-
sentavariasanormdidadesao ECG. AlteragBesno segmento ST
enaondaT ndo sfo especificasepodem ocorrer numasériede
condi¢Besqueincluem: anginaestavel eingtave, hipertrofia
ventricular, pericarditeagudaecronica, miocardite, repolarizacéo
precoce, dteracdo detralitica, choque, desordem metabdlicae
efatodigitdico. OECG seriadopodeter umconsderdve vadorna
diferenciacdo dessascondigBesdol AM ndo Q. AlteracBestran-
sitériasfavorecem anginaou distUrbiosdetroliticos, enquanto
quealteraghes persstentesfavorecem | AM, seoutras causss,
como choque, digital ou desordens metabdlicas, puderem ser
descartadas. Em Ultimaandlise, o diagnéstico de |AM néo
transmural baseia-semai snacombinaggo deachadosclinicose
naelevacdo dasenzimasséricasdo queno ECG. Pacientescom
IAM ndo Q podem seapresentar com depressao do segmento
ST, inversdodeondaT ou mesmo semumaanormalidadebem
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definidano ECG de12derivaches.
Angi na i nst avel

Desviostransitorios do segmento ST (depresséo ou
elevacdo) e/ouinversdodasondas T ocorrem comumentena
Al, masn&o sempre. Alteragdesdinamicasno segmento ST
(depressio ou elevacdo) ou inversdesdaonda T durante
episoddio doloroso, resolvidas pelo menos parcia mente
guando ossintomassdo aliviados, sdo importantesmarcado-
res de progndstico adverso, isto é, subseqliente |IAM ou
morte*. Umamanifestacao el etrocardiogréficasutil einfre-
guentedeAl éapresencadeondaU invertidatransitoria®.
Pacientes com alteracfes do ST em derivagdes antero-
septais, freqlientemente sdo portadores de estenose signifi-
cativadaartériacoronériadescendenteanterior econstituem
umgrupodealtorisco®. A acuréciadiagnosticadeum ECG
anormal éaumentada, quando sepodeter umtragadodeECG
prévio paracomparacdo. Emgerd, essasdteragbesdeECG se
revertem completamenteou parcialmentecomoaliviodedor.
A persisténciadessasalteragdespor maisde 12h pode suge-
rirlAM ndo Q. Seo pacientetemum histéricotipicodeangina
estével ou DAC estabelecida (IAM prévio, documentagéo
angiograficadelesdo coronarianaou teste ergometrico pré-
vio positivo), o diagndstico de Al pode ser baseado nossin-
tomas clinicos, mesmo naausénciade alteracdes el etrocar-
diogréficas. E no subgrupo de pacientes sem evidénciasde
DAC préviaesem alteragdesde ECG associadasador, queo
diagndstico setornamaisdificil.

Moni t ori zacao continua do ECG

A dor toréci caisquémicando éum marcador confiavel
ou sensivel deisquemiaagudamiocardicatransitoria. Epi-
sodiosdereducdo primériado fluxo coronariano podem se
associar adteragbesvariaveiseminimasdo ECG, queprece-
dem os sintomas de dor ou desconforto. Antesdo uso dis-
seminado daaspirinaedaheparinaconstatou-se, por moni-
torizacdo continuado ECG, que 60% dos pacientescom Al
apresentavam episodios assintométicos de depressao do
segmento ST 5. Esses episddios diminuiram paraniveis
entre5% e 20%, mai srecentemente, com o uso deaspirinae
heparina®. A presencadeisguemiaao Holter éumexcelen-
temarcador deevolucdo clinicadesfavoravel, tanto acurto
guanto alongo prazo 5+,

Angi na vari ante de Prinznet al

O dado mais caracteristico no diagndstico de angina
variante esta na elevagdo do segmento ST napresencade
dor, eregresséo do supracom aregressdo do sintoma. Em
alguns pacientes, episodios de depressdo do ST podem
seguir os episodios de elevagdo do ST, e sdo associados
com ateragdesdaondaT. A aternanciado segmento ST e
daondaT éo resultado do retardo i squémico nacondugéo
doestimulo, epodeestar associadaaarritmiasventriculares
potencialmenteletais. Por outrolado, crescimento daonda
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R podeestar associado aocorrénciadearritmiasventricula
res. Muitos paci entes exibem mdltiplosepisddiosdeel e-
vagdo assintomati cado segmento ST (isquemiasilenciosa).
Osdesviosdo segmento ST podem estar presentesem qual -
quer derivacdo. A presencaconcomitante de elevacdo do
ST nasderivagBesanterioreseinferiores(refletindoisque-
mia extensa), associa-se amaior risco de morte stibita ™.
Disturbios transitorios da condugdo do estimulo podem
ocorrer durante episddios de isquemia. A atividade
ectépicaventricular émaiscomum duranteepisodiosmais
longos deisquemiace, freqlientemente, associadaaaltera
¢Besdo segmento ST edaondaT, guardando relagdo com
pior prognédstico. Ronan ecols. * demonstraram, que paci-
entescom ECGinicial normal oucomalteragdesminimase
ndo especificas, apresentaramtaxasde 3% del AM e6%de
mortalidade, saltando para12% em pacientesjacomevidén-
ciainicial delAM no ECG. Dos 1.009 pacientescom|AM,
80% apresentaram onda Q, novas alteraces do segmento
ST ouinversdodeondaT, e 10% apresentavam bloqueio de
ramo esquerdo (BRE) ouritmo de marcapasso, dificultando
odiagnostico eletrocardiografico. Osrestantes 10%tinham
ECG normal ou com alteragdes minimas ndo especificas.
Esses dados apdiam o estudo de Brush e cols. %, que de-
monstraram queas complicagdescomrisco devidatinham
23vezesmaischancedeocorrer em pacientescom evidénci-
asdeinfarto, isquemia, hipertrofiadeventricul o esquerdo,
BRE ou ritmo de marcapasso, em rel ag&o a pacientescom
ECG normal ou com alteragBesinespecificas. Novoseaper-
fei coados métodos de aquisi c&o e deinterpretacdo compu-
tadorizadado ECG tém mel horado autilidade dessemétodo
em acessar osinal elétrico cardiaco®.

ECG de 12 derivacdes seri ado

Cercade50% dospacientescom |AM apresentam-se
no Pronto Atendimento com ECG de 12 derivagdesnormal
ou ndo diagndstico. Duranteafaseinicia dehospitalizagdo,
cercade 20% desses pacientes desenvol vem alteracdes
consistentes com lesdo transmural. Assim, o ideal nesta
faseinicial érealizar ECGsseriados. Usando monitorizacdo
seriadado ST, Krucoff ecols. *, analisando critériosdere-
perfuséo ao ECG (comprovada angiograficamente) de-
monstraram sensi bili dade de 89% e especificidade de 82%.
Umaoutraformademedir aondael étricacardiacaintegra22
eletrodos de superficie e um programade computacéo, no
sentidodeevidenciar avariagdo do sinal em cadaderivacéo
por amostradeatafrequiéncia. Comtal metodologia, Justis
eHession > notaram que paci entescomisquemiapor oclu-
s80 coronarianaparcial parecem ter variabilidade de onda
el étricaemanando do miocardio afetado. A sensibilidade
paral AM foi de83%, comparado com o ECG convencional,
enguanto queaespecificidadefoi reduzidapara76%, com-
paradacom 99% do ECG convencional.

Prognosti co

No estudo GUSTO Ila, 0 ECG de apresentacdo dos

Diretrizes de Angina Instavel e IAM sem Supradesnivel do ST

pacientescom SIMI teveimportanciaprognésticaemrel a-
cdo amortalidadeprecoce®,

BRE, hipertrofiaventricular esquerdaou ritmo de
marcapasso—mortalidadede 11,6%; depressdo do segmen-
to ST —8%; elevagdo do segmento ST —7,4%; inversdoda
ondaT ou ECG normal 1,2%; no estudo complementar com
ECGdoRegistroTIMI 111, em 1.416 pacientescom Al ou
IAM n&o Q observaram-se as seguintes formas de apre-
sentacdo do ECG: desvio do segmento ST =1mmem 14,3%;
BRE em 19%; inversdo isoladadaondaT em 21,9%; sem
essasalteracbesno ECG—54,9%.

As seguintes conclusdes foram relatadas: pacientes
comdesviode ST =1mmnaAl tinham pior progndstico; os
pacientes com desvio de ST >1mm eram mais velhos; os
pacientes cominversdo isoladadaondaT tinham caracte-
risticassemel hanteaquel essemalteracbesno ECG; doenca
multiarterial foi encontradaem 66% dospacientescomalte-
racdo de ST, comparado com 40% naguel es sem alteragéo
de ECG (p<0,001); auséncia de estenose coronariana
significantevariade 10%, em pacientes com alteragdesde
ST, para29% em pacientes sem alteracbes do ECG, e 34%
em pacientescom BRE; aincidénciadel AM ndo Qvariade
19% em pacientessem alteracBesno ECGinicial, para39%
em pacientes com altera¢des do segmento ST >1mm
(p<0,001). Nospacientescom BRE foi de 32%, enagueles
cominversdodaondaT isolada, de31%. A médiageral foi
de24,8%; amortalidadefoi de 1% no hospital ede2% a5%
em 42 dias. Em um ano amortalidade se elevou para9,8%
nospacientescomalteragbesde ST >1mm, comparadocom
5,5% parapacientescom alteracbesnaondaT ou semalte-
racbesno ECG (p<0,001) (tabs. VIl eVIII).

Graus de alteracdo do segmento ST e evolugéo
(tab. 1X): Um total de 187 pacientes(13% do grupototal)
tinham alteragdesdo segmento ST =0,5mm“. O resultado
clinico naevolucéofoi similar ou até mesmo pior paraos
pacientescom ST desviado em 0,5 mm, emrel agcdo aque-
lescomdesvio =1mm.

Analise multivariada (tab. X)

Foramidentificadas setevaridveiscomofatoresprog-
nosticosindependentesdemorteoudel AM emumano. As
duasvariaveisrelacionadasao ECGforamoBRE eodesvio
do ST =0,5mm (tab. 1V) ®. Emoutromodelo, odesviode ST
=>1mmfoi umfator progndsticoindependente, mascom po-
der discriminatério menor, emrelagdo ao desviode 0,5 mm.
UsandoocritériodeBRE ou alteracdodo ST =0,5mmataxa
demorteoudelAM emumanofoi de 15,8%. O cédigo de
Minnesotandofoi utilizado nesse estudo poisfoi conside-
rado complexo esemaplicagdo clinica. Por outrolado, paci-
entescom | AM com depressdo do segmento ST representa-
vam 11% dos casos do estudo de Mahon e cols. *® que uti-
lizou 0 CAdigo de Minnesota. Os pacientescom depressao
do segmento ST eram maisidosos, em relacdo ao restante
dogrupo, eapresentavammaior prevalénciadel AM prévio
(40% vs25%) edoencamultiarterial (71%vs47%). O grupo
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Tabela VII — Eletrocardiograma e evolugdo intra-hospitalar *

Fatores Todos BRE Alt ST >1Imm Alt T isolada Semalt. ECG p Alt ST
N (1416) N (127) N (202) N (310) N (777) dos 4 (+ou-)

Cateterismo realizado 62,4 45,4 66,6 65,6 62,5 0,003 0,03

Vaso 0 24,0 33,5 10,4 16,7 29,1

Vaso 1 30,1 29,6 23,3 32,9 30,7 <0,001 <0,001

Vaso 2 22,2 14,7 32,7 25,8 19,1

Vaso 3 23,7 22,2 33,9 24,6 21,1

Lesdo tronco 7.4 4,7 15,3 7,6 57 0,016 0,019

ATC 20,3 5,8 23,5 22,4 20,6 0,045 0,582

Cirurg—RM 11,5 7,6 21,8 14,6 8,7 <0,001 <0,001

Evento hospitalar

Morte 0,6 03, 1,4 1,0 04 0,112 0,033

IAM 14 0,4 1,7 1,3 15 0,4 0,3

Morte ou IAM 18 0,8 2,6 1,6 1,6 0,2 0,09

Isquemiac/ at. ECG 9,5 5,6 18,2 11,4 75 <0,001 <0,001

Morte/lAM/Alt ECG 10,5 6,4 20,2 12,6 8,3 <0,001 <0,001

Isquemia ¢/ alt. ECG 31,6 37,0 31,2 31,6 31,0 0,3 0,93

agudo do miocéardio; ECG- eletrocardiograma.

BRE- bloqueio de ramo esquerdo; Alt— alteracdo; ATC- angioplastia transluminal coronariana; Cirurg-RM- cirurgia de revascul arizagdo miocardica; IAM- infarto

Tabela VIl —Eventosem 42 diaseum ano “

Todos Pac. BRE AltST>1mm Alt T isolada SemaltECG p Alt Stx
(n=1416) (n=127) (n=202) (n=310) (n=777) 4 vias gAIt ST
42 dias
Morte 2,4 5,2 2,5 2,8 1,8 0,198 0,091
IAM 2,2 1,8 15 24 2,3 0,725 0,41
Morteou IAM 4,0 6,6 3,6 3,7 3,7 0,443 0,123
Re-hospitalizagdo por angina 53 6,7 7,3 5,6 45 0,13 0,032
Morte/IAM isquemia recorrente 16,1 14,2 23,6 17,9 13,9 <0,001 <0,001
ATC 20,7 34 24,9 23,9 20,4 0,024 0,538
Cir.RM 13,4 10,5 25,8 16,3 10,7 <0,001 <0,001
ATCouCir.RM 334 12,6 50,8 39,3 30,4 <0,001 0,001
Um ano

Morte 7,2 18,2 9.8 56 55 <0,001 <0,001
IAM 4,0 6,3 6,0 37 35 0,446 0,13
Morte/lAM 9,5 22,9 11,0 6,8 8,2 <0,001 0,001
Re-hospitalizagdo por angina 15,9 13,4 17,7 16,8 15,4 0,753 0,293]
Morte/lAM ou isquemiarecorrente 28,3 34,0 36,1 30,4 25,5 0,003 0,001
ATC 22,9 7,6 25,3 26,2 22,8 0,037 0,621
Cir.RM 16,1 10,8 27,2 17,9 14,3 0,004 0,002
ATCouCir.RM 36,4 16,6 51,1 42,3 33,9 <0,001 0,001

cirurgia de revascularizagdo miocéardica.

BRE- blogqueio deramo esquerdo; Alt—alteracdo; ECG- eletrocardiograma; |AM- infarto agudo do miocérdio; ATC- angioplastiatransiumina coronariang; Cir. RM-

com depressdo de ST apresentou mai or mortalidade hospi-
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TabelalX - Grau dedesvio de ST eevolugdo Tabela X - Andlise multivariada. Fatores progndsticos (6bito ou
IAM em um ano com 1.411 pacientes) 45
Grau de desvio ST
sti 0,

sam 1 0 Nenhum p Caracteristica RR (95%1C) P

(n=63) (n=139) (n=187) (n=900) | dade (década) 1,43 (1,26-1,61) <0,001
. Ti Olise— &vi 2,94- 1 1
Obito em 42 dias 08 30 71 11 0,002 rombolise - semana previa 940 (2,94-30,01) <0.00
. ' BRE 2,80 (1,81-4,32) <0,001
Obito ou IAM 42 dias 2,8 34 10,7 2,4 0,001
Obito/lAM/lsquemia 195 227 258 130  <0,001 ST>05mm 245 (1,74-349) <0001
rec'or‘;eme ;g;‘;m'a : : : : : Outra doenca maior 1,94 (1,33-2,84) <0,001
bl Exclusdo TIMI I11b 5,61 (1,74-18,06) 0,004
ObitooulAM emlano 14,9 9,7 16,3 6,1 <0,001 Nitrato — semana prévia 1,60 (1,16-2,20) 0.004
IAM- infarto agudo do miocérdio. BRE- blogueio de ramo esquerdo.

talar (31% vs17%, p<0,01) e apds 36 meses (56% vs 32%,
p<0,001). Cohenecals. %% verificaram, em pacientescom
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IAM Q eAl, que adepressdo de segmento ST tinhavalor
prognostico para6bito ou |AM. Farkouh e cals. ¢, com-
parando 424 pacientes admitidos em unidade da dor
toréci cacom pacientesinternados em hospital, ndo encon-
traram diferencassignificativasnosachadosde ECG entre
os dois grupos.

Arritm as

Paciente com taquicardia(freqiiénciacardiacaacima
de100bpm) ecom bradicardia(freqliénciacardiaca<50bpm)
tem pior progndstico. Extrapolando os dados do estudo
GUSTOI, empacientescom| AM comondaQ %, afibrilagdo
atrial, emborando ssfacomumno |AM, éum marcador de
pior prognostico. A taquicardiae afibrilagdo ventricular
(FV) ocorremem até20% de pacientescom | AM esdo asso-
ciadas apior progndstico. No estudo GUSTO I, 10,2% ti-
nham taqui cardiaventricul ar sustentada, FV ouambas. |da-
deavancgada, hipertensdo arterid, |AM prévio, IAM depare-
deanterior efracdo deg ecdo diminuida, foram associadosa
riscomaior detaquicardiaventricular sustentadaeFV. Essas
arritmiasventricul aresassociaram-secommaior mortalidade
hospitalar, nosacompanhamentosde 30 diaseumano %.

El etrocardi ograma. Sunéari o das
evi dénci as e das reconendacbes

Recomendacéo A

» Todosospacientescom, ou suspeitade SIMI, devemrea
lizar ECG. | dedimenteoECG deveser redizadoemaé10min
apo6sachegadaao hospitd (nivel deevidéncia2).

» O ECG deve ser repetido, nos casos ndo diagnadsticos,
pelomenosumavez, ematé6h (nivel deevidéncia3).

Obs.: napresencade ECG prévio, omesmodeveser utilizado
paracomparacdo. Qualquer ateragdo novaou presumida
mentenovado segmento ST ouondaT estaassociadaamaior
chancededoencacoronariana. Presencadeinfradesnivel de
ST >0,5mm estdassociadaaalto risco de eventos cardiacos
empacientescom SIMI. IndividuoscominversdodeondaT
>2mm ou ondas Q patol 6gi cas, apresentamriscointermedié-
rio deeventos (nivel deevidéncia?2). AlteragBesdinamicas
do segmento ST (depressdo ou elevacdo do ST = 1mm, ou
inversdesdaondaT queseresolvem pel omenosparcia men-
te quando os sintomas sdo aliviados, sdo marcadores de
progndsticoadverso (nivel deevidéncial).

Arritmias: taguicardia(FC>100bpm), bradicardia(FC
<50bpm) ou bloquei o compl eto deramo novo ou presumi-
damente novo, séo marcadores de pior progndstico. Pre-
senca de ondas Q patol 6gicas novas ou antigas no ECG
implicamemriscointermedi&rio(nivel deevidéncia2).

4) Marcador es bi oquim cos de | e-
sdo mocardica e isquem a

Marcadoreshbioguimicossdo Uteisparaauxiliar tantono
diagndstico quanto no progndstico de pacientescom SIMI.
Tradicional mente, eram mensuradasasenzimascreatinoqui-
nase (CK) total e desidrogenase léctica (LDH). Entretanto,
atual mente outros marcadores bioquimicos, constituintes
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protéicosdacé ulamuscular e sem fungdo enzimatica, tam-
bémtém sido utilizadosparaeste propésito. Portanto, o con-
junto destas macromol écul as liberadas paraa corrente san-
guineatem sido denominado demarcadoresbioquimicosde
lesdo miocardica. Quando ascélulasmiocardicassdo irre-
versivel mentedanificadas, suasmembranascelularesperdem
aintegridade, as enzimas se difundem no intersticio e véo
paraoslinféticos e capilares. Sealiberacdo de proteinas é
sempreum indicador delesdoirreversivel permaneceainda
um temacontroverso. Existem evidéncias, em model osani-
mais, dequeaatividadeel evadade CK no plasmanéoocorre
comdanoreversivel miocardicocomo oinduzido por isque-
mia, mas somente ocorre quando alesdo miocéardicaéirre-
versivel, como no infarto. Por outro lado, estudos recentes
sugerem que dano miocérdico reversivel libera peguenas
quantidadesde proteinascitoplasméticasol iveis(incluindo
astroponinassolUveis). Apdsalesdo miocérdica, acinética
dos marcadores depende de diversos fatores: o comparti-
mentointracel ular dasproteinas, otamanhodasmol éculas, 0
fluxoregional linfatico esangliineo eataxadedepuracéo do
marcador. Sdo estesfatores, em conjunto com ascaracteristi-
casde cadamarcador, quediferenciam o desempenho diag-
nostico de cadaum paral AM . Em pacientes que se apre-
sentam com quadro sugestivo de SIMI, nos quais o diag-
ndstico de infarto do miocéardio néo esté estabel ecido, os
marcadoresbioquimicossdo Uitel sparaconfirmar odiagnosti-
codeinfarto. Alémdisso, osmesmosfornecemimportantes
informagdesprogndsti cas, namedidaem queexisteumadire-
taassociagdo entreael evacdo dosmarcadoresséricoseoris
co deeventoscardiacosacurto emédio prazos®.

Cr eati noqui nase, suas
i soenzi mas e i sof or nas

A enzimacreatinoguinase M B (CK-MB) éo marcador
tradicional mente utilizado, emboratenhadiversaslimita-
¢Besconhecidas. |dea mente, aCK-MB deve ser mensura-
daatravésdeimunoensaio paradosagem dasuaconcentra-
¢80 no plasma (CK-MB massa) ao invés dasuaatividade.
Estamudancano padréo afericdo sedeve, em parte, aestu-
dosquedemonstraram umamaior sensibilidade e especifici-
dadeparal AM comousode CK-MB massa®. Metandlises
dediagndsticosretrospectivosdeinfarto do miocardio de-
monstram sensibilidade de 97% e especificidade de 90%
paradiagndstico de|AM ¢. A CK-MB massa apresenta,
como principal limitacdo, suaelevagio apdsdano em outros
tecidos ndo-cardiacos (fal so-positivos), especialmentele-
s80 em muscul o liso e esquel ético. As subformas da CK -
M B tém surgido como marcadoresprecoces (menosde 6h)
delesdo miocérdica. Alguns estudos demonstraram que
umarelacéo deCK-MB2/MB1 émaissensivel paraodiag-
néstico deinfarto do miocérdio na admisséo e 6h apos,
gquando comparado com CK total, CK-MB atividade, CK-
M B massae mioglobina®®. Umalimitagdo dassubformas
deCK-MB ésuamenor especificidadeeadificul dadetécni-
caparareproducdo dosresultados, justificando suapeque-
napenetracdo no mercado.
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Tr oponi nas

Astroponinassdo proteinasdo complexo deregulacdo
miofibrilar, quendo estéo presenteno musculoliso. Existem
trés subunidades: troponinaT, troponinal etroponinaC. A
troponina C é co-expressa nas fibras muscul ares esgque-
| éticas de contracdo lenta e ndo é considerada como um
marcador especifico cardiaco. Naultimadécadaforam de-
senvolvidastécni casdeimunoensai oscom anticorposmo-
noclonais especificosparatroponinas T cardiaca(TnTc) e
troponinal cardiaca(Tnlc). Oshovosensaiosparatroponi-
nascardiacas(TnlceTnTc) témsido comparadoscom CK -
MB massaem diversos estudos. Acredita-se que esses en-
saiostém duas principai svantagensemrelacdo aCK-MB:
1) mai or especificidadeparal esdo miocérdica, namedidaem
gue aCK-MB é encontradaem tecidos ndo cardiacos, e 2)
habilidade em detectar pequenasquantidadesdelesdo mio-
cardica, ndo detectavel pel osensaiosde CK-MB. A maioria
dos estudos demonstra que troponinas e CK-MB massa
tém sensi bilidade semel hante paradiagnéstico del AM nas
primeiras 24h, sempre ressaltando um nimero elevado de
pacientescom TnTce Tnlcanormal entreospacientessem
infarto. Metanalisesdemonstraram que Tnlctem sensibili-
dadeeespecificidadeclinicaparaodiagnésticodel AM na
ordem de 90% e 97%, respectivamente. L evando-seem con-
sideracdo aslimitagdes em se estabel ecer um padrédo-ouro
paraodiagnésticodeinfarto, estima-sequeaCK-MB massa
eastroponi nastenham um desempenho diagndstico seme-
[hante para o infarto nas primeiras 12h a 24h de evol ucéo.
Astroponinas cardiacas permanecem el evadas por tempo
mai s prolongado portanto, apés24h doinicio dossintomas,
TnlceTnTcso significativamentemaissensiveisque CK -
MB massa. E estimado que em torno de 30% a40% dos
pacientescom Al apresentem troponinas el evadas. Sao
escassas as evidéncias histol dgicas paradefinir se este
grupo de pacientes tem efetivamente necrose miocar-
dica. Existeumatendénciaforte, nacomunidade cien-
tificainternacional, em acreditar que individuos com
troponinas elevadas e CK-M B normal tenham “micro-
infartos” ou algum grau de necrose. Os dados que auxi-
liam aresolver esse impasse sao 0s inumeros estudos
prospectivos demonstrando que pacientes sem diag-
néstico deinfarto mas com troponinas el evadastém um
risco maior de morte e de outros eventos cardiovascu-
lares maiores a curto e amédio prazos, semelhantes
aguel e de pacientes com infarto do miocardio sem onda
Q *™, Elevagdes desses marcadores sdo fatores indi-
cativos de pior prognosti co apos g uste paracaracteris-
ticasclinicas, ECG eteste de esforgo %7071, Emboraas
troponinas sejam importantes fatores prognésticos de
risco, elas ndo devem ser utilizadasisoladamente para
definir orisco de pacientescom SIMI. A maior parte dos
pacientes que desenvolve complicacBes apresentatro-
poninas normais. Nenhum marcador bioquimico é per-
feitamente acurado paradeterminar dano miocérdico 72
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Por outro lado, apesar de qual quer aumento acima de
trés desvios padrées do normal ser considerado indica-
tivo delesdo ao muscul o cardiaco, estas el evacdes ndo
sdosindnimosdelesdoisquémicacardiaca. Niveisanormais
de marcadores bioguimicos, incluindo astroponinas, ndo
traduzem obrigatoriamentediagndsticodel AM 7073,

Astroponinastambém tém val or naavaliacao de paci-
entescom alteragdesi squémicasno ECG ou comclinicasu-
gestivade dor anginosa (tabs. V e V). Pacientes com tro-
poninas el evadas acham-se em risco mais elevado de ter
eventos cardiacos em um curto periodo de tempo e estudos
preliminares sugerem gque eles podem se beneficiar deum
manejo maisagressivo.

M ogl obi na

A mioglobinaé um marcador muito precoce de
necrose miocérdica, precedendo aliberacdo de CK-MB
em 2h a5h. Como éumamol éculapequena, éliberadana
circulagao dentro de 1h apds a morte da célula miocér-
dica, comvaloresde pico atingidosem 5ha12h. A mio-
globinanao é especificaparao miscul o cardiaco e pode
ser liberada em diversas condi¢des, que incluem dano
muscular esquel ético, distrofiamuscular, insuficiéncia
renal, uremiagrave, choque, traumaeaposcirurgias. Por
n&o ser um marcador cardioespecifico, aprincipal vanta-
gem deste marcador parece ser nadeteccdo de | AM nas
primeirashorasdeevolugéo. Entretanto, umvalor altera-
do nasprimeirashorasdo inicio dos sintomas ndo deter-
minadefinitivamenteinfarto agudo, necessitando confir-
magao de outros marcadores. Por outro lado, pelaeleva-
dasensibilidade, precocemente, mioglobinanormal pode
auxiliar aafastar o diagnéstico deinfarto (elevado valor
preditivo negativo) 5. Emboraestes marcadores (CK -
M B massa, troponinas e mioglobina) tenham se mostra-
do importantes fatores progndsti cos de eventos cardia-
cos acurto e alongo prazos, eles ndo necessitam ser
mensurados em conjunto em todos 0s pacientes com
suspeitade SIMI . A mioglobinaéum marcador preco-
ce que pode auxiliar em algumas situacBes especificas
guando o paciente apresenta-se prematuramente aemer-
géncia (antes de 4h do inicio dos sintomas) e as tropo-
ninas substituem a LDH para deteccéo de infarto com
maisde 24h asetediasdeevolucéo.

Nota: Diagnéstico de |AM pds-intervencdo percutanea:
aumentodatroponina(acimado percentil 99, umamedidano
periodo de 24h) ou aumento CK-MB (acimado percentil 99)
em duas amostras consecutivas ou 2 vezeso valor derefe-
rénciaapos procedi mento.

Mar cador es bi oqui m cos. Sumario
das evi dénci as e das reconmenda-
coes

Recomendacéo A
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» Marcador(es) bioquimicosdelesdo miocérdicadevem
ser mensuradosem todo paciente com suspeitade SIMI.
O(s) marcador(es) devem ser medidosnaadmisséo ere-
petidos pel o menos umavez, 6-9h apos (preferencial -
mente 9-12h apdsinicio dossintomas), caso aprimeira
dosagem sejanormal ou discretamenteelevada(nivel de
evidéncia?2).

» CK-MB massa e troponinas sdo os marcadores bioqui-
micosdeescolha(nivel deevidéncia ).

Obs: Ideal mente, casodisponiveis, troponinae/ou CK-MB
massadevem ser dosadas em todos paci entescom suspeita
clinicadeSIMI.

Recomendacédo B1

» CK-MB atividadeisoladaou emassociacdo com CK total
pode ser utilizadase CK-MB massaou troponinando es-
tiveremdisponiveis(nivel deevidéncia2).

* Nospacientescom outrosfatoresdealtorisco, bem como
emgruposdemuito baixo risco, astroponinaspodem ser
dispensaveis(nivel deevidéncia?2).

Recomendacéo B2

» Parapacientes que chegam precocemente aemergéncia
(antes de 6h do inicio dos sintomas), mioglobina e
subformasde CK-MB podem ser consideradasem adicéo
aummarcador maistardio (CK-MB outroponina) (nivel
deevidéncia2).

Recomendacéo C

» Utilizag8o dadesidrogenaselética(LDH), aspartato ami-
notransferase (TGO) paradeteccdo denecrosemiocardica
em pacientescomsuspeitade SIMI (nivel deevidéncial).

5) Ergonetria

Otesteergométrico (TE) precoce constitui um concei-
torecentenaavaliagéo de pacientescom SIMI, quando es-
tabilizados, auxiliando naestratificago do progndsticoena
conduta terapéutica. Consiste em procedimento seguro,
devendo-se utilizar protocolosindividualizados e adequa-
dos as condi¢des clinicas e biomecani cas do paciente,
como osde Rampa, Naughton ou Sheffield (Brucemodifica-
do) em esteirarolante. Também podem ser aplicadosem
cicloergbmetro, utilizando-se cargas progressivas atenua-
daseindividuaizadas(W/min). Além dasegurancano pro-
cedimento, contribuem para a determinagdo mais precisa
dos niveis maximos de consumo de oxigénio miocardico,
atravésdosvaloresdo” duplo-produto” (PAS, , XFC . ).e
do desprendimento cal6rico (VO, max.) em ml/kg/minou
metsque podem desencadear i squemiamiocérdica, ouseja,
0“limiar isquémico” 361768, A monitorizagdo eletrocardio-
gréficaeregistrosduranteoteste devem ser realizadoscom
as 12 derivagfes simulténeastradicionais. A positividade
do TE écaracterizadapor dteragbesdo segmento ST, no mi-
nimo em duas derivagdes consecutivas, pelapresencade
infradesnivel =1,5mm, ou supradesnivel =2,0mm. A presen-
cadedor precordial (angina), reducéo da pressdo arterial
sistélicaedéficit cronotrépi co com aprogressao do exerci-
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cio, reforcam o diagndéstico e apontam paramaior gravidade
dadoenca. A ergoespirometria ou teste cardiopulmonar
pode ser aplicada nestes pacientes e os resultados obtidos
através de parémetros metabodlicos permitem detectar a
presencade disfuncdo ventricular esquerda: 1) consumo de
oxigénionopicodoesforgo(VO, . )=reduzido; 2) cinetica
deoxigénio: (VO,/(carga(L/min/W) =reduzida; 3) pulsode
oxigénio: consumo deoxigénio/batimento cardiaco (ml/bat.),
equivalente ao volume sistdlico, em plateau, durante o
exercicioou reduzido no pico do esforgo.

Estasvariaveis, quando presentes, permitem concluir
gueasateracfesde ST observadas durante o exercicio se-
jamfuncional mentesignificativas. Estudostém demonstra-
do a seguinte acurécia diagndstica deste teste paraa pre-
sencade DAC: sensibilidade: 73%; especificidade: 92%;
valor preditivo positivo: 61%; valor preditivo negativo:
95%. Observa-seumaacuraciadiagndsticamuito boapara
excluir ospacientes que possam ter apresentado quadro de
Al, estabilizada, com reducdo no tempo de hospitalizacdo.

| mport anci a do teste ergongetrico
na estratificacao de paci entes
comdor toracica na emergéncia
hospi t al ar

Nos setores de emergénciade varios hospitais, 0 ma-
nusel 0 de pacientes com dor toracicapassou ater especial
atencdo, levando-seem contaque este quadro clinico pode
expressar umaisquemiamiocérdica, implicando em even-
tuaiscomplicacBes erisco de morte. Habitual mente, esses
pacientes sdo transferidos para um unidade coronariana
por dois ou trés dias para observagdo. Entretanto, € de-
monstrado que 70% desses pacientes ndo sofreraminfarto
do miocérdio, e muitos del es apresentam baixo risco de
DA C oumesmo apresentam Al debaixo risco, ndo necessi-
tando de internac&o hospitalar. Em 1983, no Hospital St.
Agnesem Baltimore(EUA), o Dr. Raymond Bahr introduziu
aprimeiraUnidade de Dor Toracicacomum|aboratério de
ergometriaacoplado. Desdeentdo, cercademil dessasuni-
dadesforam criadas nos EUA, visando um atendimento
maiseficaz, mai srapido, maisseguro e menosdispendioso
aos paci entes, princi pal mente aguel esque procuram hospi-
taisgerais™". Em 1996, oHospital Pré-Cardiaco (RJ) iniciou
o Projeto Dor Toréci caexecutado pel o staff daUnidade de
Emergéncia, comimportanteparticipacéo do L aboratoriode
M edicinado Exercicio, queestabel eceuumregimedesobre-
aviso de seus médicos ergometristas, diariamente até 22h,
incluindo sdbados, domingos eferiados®. O TE tem sido
aplicado, principal mente, no pacientecomdor atipicae ECG
nao diagndstico, apdscurvaenziméticaseriadanormal . Pa-
cientescom TE normal recebemalta. Osqueapresentamre-
sultado n&o conclusivo paradeteccdo de DAC sdo retidos
no hospital. O TE éexecutado, namaioriadasvezes, entre
12he24h apdsaentradanaemergéncia, etem como objeti-
vo determinar se 0 paciente é portador de Al. Aplica-se
protocol o de rampa, adaptado as condi¢des biomecanicas
do paciente, em esteirarolante, com duragdo de 10min, com
softwar e de Ultimageracao, estabel ecendo-sevelocidadee
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inclinagdoinicia efinal, deacordo com o desprendimento
cal rico méximo previsto, em mets, obtido atravésdo ques-
tiondriodeaptidéofisca(V.S.A.C.). Oexercicio€interrompi-
do por cansacgo, alteracdo el etrocardiograficae/ou dor pre-
cordial. O protocol o derampa, com cargaprogressiva, tem
permitido determinar commaisprecisdo osnivei sdeconsu-
mo deoxigénio miocérdico (duplo-produto) ededesprendi-
mento cal 6rico (mets) desencadeadores daisquemiamio-
cardica, ousgja, olimiarisquémico. A monitorizacdo el etro-
cardiogréficaeregistrosdurante o teste sdo realizadoscom
as12 derivagdessimultaneas, tradicionais.

Concl usdes

1) O TE éseguro edeimportancianaestratificagéo de
pacientescom dor toréci caque ndo tenham sofrido compli-
cagdesclinicas; 2) amai oriadospacientescom diagnéstico
pré-teste paraAl, estabilizada durante apermanénciana
unidade de dor toracica, apresentou TE positivo, ou seja,
com respostaisquémicaclinica(dor comesforgo) ou el etro-
cardiografica(ateracbesdarepolarizagdo ventricular); 3) o
TE com protocol o atenuado e adaptado as condicbesclini-
cas e biomecanicas dos pacientes apresentou excelente
acuréciadiagndsticaparaexcluir osportadoresdeAl.

El etrocardi ograma de esforc¢o.
Suméri o das evi dénci as e dos ni -
vei s de reconendacdbes

Recomendag@o A - Nivel deevidéncia2

* Pacientesderisco baixo (Clinicae ECG) e marcadores
bioguimicosnormais, devem ser encaminhadosparaTE
apbs9h, idealmenteaté 12h, emregimeambul atorial (nive
deevidéncia 2)

» Naimpossibilidadederealizacdo do TEeECG ndointer—
pretavel, o paciente pode ser estratificado comteste pro-
vocativodeisquemiacomimagem. (nivel de evidéncia 2)

* Protocolosescal onadosem esteiraou cicloergdmetro de-
vem ser adaptados as condic¢des do paciente (nivel de
evidéncia 3)

6) Ecocardiografia

A ecocardiografiaéummétodo complementar degran-
deutilidadenaavaliago dador toréaci canaadmissdo hospi-
talar 8%, E um examendoinvasivo eainformagao diagnds-
ticaédisponibilizadaem curto espaco detempo &, Quan-
do o ecocardiogramaérealizado duranteum epi sddio dedor
precordial, aausénciade umaanormalidade de contracdo
segmentar ventricular éumaevidénciacontrériaaisguemia
como causado sintoma. Por outrolado, apresencadeanor-
malidadesde contracdo segmentar reforcaaprobabilidade
de DAC, sendo indicativadeinfarto, isqguemiaou ambos,
emborapossatambém ser evidenciadaem casosdemiocar-
dites®-%. Além domais, etiol ogiasndo menosimportantes
de dor torécica, como disseccdo adrtica, estenose adrtica,
miocardiopatiahipertréficaedoencapericardicapodem ser
avaliadas através do método. Doencga coronarianaimpor-
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tante é habitual mente encontrada em pacientes com Al.
Taispacientessdo geralmenteidentificadospelahistoriacli-
nica, e alteracOes eletrocardiogréficas reversivei s podem
ser detectadas, concomitantes aos episddios de dor. Quan-
doahistériae o ECG néo sdo confidveis, adocumentagdo
deanormalidade dacontrag&o segmentar ao ecocardiogra-
ma, durante ouimediatamente apds um episodi o dol oroso,
geralmente confirmao diagndstico %. Sem qual quer risco
parao paciente, o ecocardiogramaavaliaaindaapresencae
extensdo dadisfuncéo ventricular e, sepresente, agravida-
dedeanormalidadesvalvares(insuficiénciamitral, frequien-
temente associada a etiol ogiaisquémica) %. Estudosreali-
zadosaindanadécadade 80 jaconfirmavam autilidadedo
ecocardiogramanaestratificacdo derisco depacientescom
dor toracicaaguda®¥’. Sabiae cols. ® estudaram 185 pa-
cientescom pelo menos 30min dedor torécicaou sintomas
equivalentes, deprovéavel etiologiacardiovascular. Disfun-
¢do ventricular esquerdafoi encontradaem 107 pacientes.
Apobsconsiderar oimpacto daidade, historia, examefisicoe
anormalidades el etrocardiogréficas, apresencadedisfun-
¢ao ventricular esquerda ao eco duplicou ainformagdo
progndsticadisponivel. Fleischman e cols. ®avaliaram a
capacidade do ecocardiogramanaestratificacdo prognés-
ticade513 pacientesquerealizaram 0 examenosprimeiros
30diasapbsatendimentoem emergénciacardiol dgica. Alte-
ragdes i squémicas ao ECG encontravam-se presentesem
48% dos casos. A presencade disfuncgéo ventricular es-
querda(riscorelativo=3,8) einsuficiénciamitral importante
(riscordativo=2,4) foram superioresemtermosdeinforma-
¢ao progndsticaindependentes quando comparados aos
dadosdeanamnese, examefisicoedo ECG. Mohler ecols. ®
investigaram 92 pacientescom umataxadeeventosde 60%,
0 que étipico de umapopulacdo deatorisco delAM. In-
fartofoi diagnosticado atravésdeenzimase/ou ECG. Al foi
identificadaem 15 pacientes através dadosagem detropo-
ninaT ou dor precordial tipica, com duragéo superior a
30min. Baseado nessecritério, Al podeter sidodiagnostica-
daem excesso, levandoaumbaixovalor preditivo negativo
do eco em afastar adoenca. A peculiaridade do estudo é
gue os ecocardiogramas so foram considerados positivos
se asanormalidades contratei s presentes fossem recentes,
guando comparadas as evidenciadas em ecocardiogramas
anteriores. Osecocardiogramasforam anormaisem 15 dos
18 pacientescom | AM eem 12 dos 37 pacientescom Al. No
grupodeAl, cinco pacientes apresentaram alteragdes con-
tratei s semel hantes aos ecocardiogramas anteriores e fo-
ram, portanto, considerados negativos. No grupo delAM,
2 pacientesde 3 que ndo foram detectadosao ecocardiogra-
mareceberam terapéuti catrombol itica. Todosospacientes
com alteracdo dacontratilidade segmentar recentesofreram
um evento cardiaco, resultandoemumval or preditivo posi-
tivode100% paraaecocardiografia. O valor preditivo nega-
tivofoi de57%, demonstrando que 43% dos pacientescom
eventos ndo foram detectados pel o método. Os protocol os
existentes paraestratificacdo derisco em pacientescom Al
sdodirigidosaidentificacdo de pacientesdealtorisco para
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eventoscardiacosadversos. Fundamentam-se naavaliacéo
do pacienteatravésdedadosdehistéria, examefisicoeele-
trocardiograficos”°1°1%, Contudo, tais protocol osndo ob-
servam que ataxade eventos adversos érel ativamente pe-
guena, mesmo para uma popul agdo de alto risco 103106107,
Além do mais, par&metros clinicos associados aalto risco
possuem especificidade e valor preditivo positivo baixos,
0u sgja, muitos pacientes classificadoscomo sendo de ato
risco, ndo apresentam eventos adversos 1%, Na ocasido
em queandisesdecustosvémadquirindoimportanciacres-
cente, atencdo também deve ser dirigidaao diagndstico dos
pacientesdebaixo risco, que podem receber altahospitalar
precoce, com consequiente diminui¢do nosgastosfinancei -
ros. Isto requer definicdo de pardmetros diagndsticos com
altaespecificidade paradeteccdo desses pacientes, que sdo
aquelesnosquaisachancedeeventosémuitoimprovavel.
Neste contexto, o ecocardiograma realizado na admissdo
hospitalar émaissensivel eespecificoparaodiagnésticode
isquemiamiocardical®>%1%111 Gteinecols. ™®analisaram
66 paci entes admitidos com diagndstico de Al queforam
submetidos a ecocardiogramanas primeiras 24h dainter-
nag&o hospitalar com os seguintesobjetivos: 1) identificar
pacientes de baixo risco para eventos cardiacos adversos
intra-hospital ares; 2) diferenciar ospacientesdebaixorisco
dosdealtorisco. Foramidentificadostréspreditoresecocar-
diogréficosparaeventosadversos: indicede movimentagdo
parietal <0,2, fragdo de gjecdo do VE <40% e grau dainsu-
ficiénciamitral. Um oumaispreditoresecocardiograficoses-
tiveram presentes em 32 (48%) pacientes. Esses preditores
foram especificos, apresentaramaltoval or preditivo positivo
paraidentificacdo de pacientes de alto risco e alto poder de
discriminacdo para pacientes de alto e baixo riscos, no que
tange ao aparecimento de eventos adversos (6bito, |AM,
| CC etaquiarritmiasventricul ares) duranteahospitalizagao.

Ecocardi ografi a de estresse

A ecocardiografiadeestressevem adquirindo aceitacdo
crescente naavaliacdo de pacientes no departamento de
emergéncia, e precocemente aposinternacdo hospitalar 119,
Investigac&o em 26 pacientes de baixo risco revel ou anor-
mali dades da contragdo segmentar em apenastrés pacien-
tes, nenhum dos quai s apresentou evento cardiaco . Re-
centemente, 108 pacientes foram observados por 4h com
enzimasseriadase ECG, sendo posteriormente submetidos
aTE ou ecocardiogramade estresse com dobutamina. Dez
paci entesevidenciaram positividadeao TE, o mesmo acon-
tecendo com oito paci entesao ecocardiogramade estresse.
Osexamesforam concordantesem quatro pacientes. Todos
0s pacientes com ecocardiograma de estresse sem evidén-
ciadeisquemiaestiveramlivresdeeventoscardiacosaofi-
nal de 12 meses de seguimento, bem como 97% daqueles
com TEshegativos 2. Sitges e cols. 1'% estudaram 132 pa-
cientes com diagnostico de Al por ecocardiografiade es-
tresse com dobutamina-atropinano 3° dia de internagéo
hospitalar. N&o houve complicacBes mai oresrel acionadas
ao exame. Os pacientes de alto risco ndo faziam parte da
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amostraestudada. Apdsum ano, asobrevivéncialivre de
eventosfoi de91% paraosqueapresentaram ecocardiogra-
made estresse hegativo, comparado a57% paraosqueevi-
denciaram positividade ao exame (p<0,0001). Disfunc&o
ventricular esquerda(p=0,01), |AM prévio (p=0,03) eeco-
cardiogramadeestresse positivo (p=0,04) foram preditores
independentesde eventos cardiacos durante o seguimento.

Em conclusdo, o diagnéstico de Al englobaum grupo
heterogéneo de pacientes com prognosticos diferentes a
curtoelongo prazo. Portanto, torna-seimprescindivel aes-
tratificag8o derisco desses pacientes, visandoracionaliza-
¢80 daterapéutica e diminuicdo dos custos rel acionados a
internacdes hospital ares prolongadas. Variaveisclinicase
eletrocardiograficasencontram-sebem definidas, classifi-
cando os pacientes em baixo, intermediario e altorisco de
morteou | AM ndofatal acurtoprazo’. Maisrecentemente,
aincorporacéo dadosagem detroponinasapréticaclinica
permitiuidentificar pacientescomrisco elevado decompli-
cagOese, assim, permitindo umaestratificacio maissegura
destes em relacdo aincidéncia de eventos, tanto durante a
fase hospitalar, quanto apds estafase %14, Por ser um exa-
me acessivel, rapido, ndo invasivo e de baixo custo, aeco-
cardiografiatem acapaci dade de of erecer informagao prog-
néstica adicional aos parametros anteriormente citados,
atravésdaavaliagdo dafuncdo ventricular global, regiona e
aidentificacdo de val vopatiaassociada, podendo ser utili-
zadarotineiramente nainvestigac&o desses pacientes. A
ecocardiografiade estresse provou ser um método seguroe
gue pode ser disponibilizado para os pacientes de baixo e
meédio risco que se encontrem clinicamente compensados
ha 24h/48h, orientando a conduta a ser seguidade acordo
com o resultado do teste.

Ecocardi ografia. Sumari o das
evi dénci as e ni vei s de reconenda-
cao

Recomendacé&o A

* Oecocardiogramatranstoracico deveser realizado, quan-
do h&suspeitaclinica, no diagnostico diferencial com
outrasdoencas, como por exempl o: doengasdeaorta, em-
boliapulmonar, valvulopatias(nivel deevidéncia3).

 Nos casos de complicagdes decorrentes de SIMI, como
por exempl 0: comunicagdointerventricular einsuficiéncia
mitral (nivel deevidéncia3).

 Ecocardiografiadeestresseéumaalternativaao TE, nos
pacientescomimpossibilidadedeorealizar (nivel deevi-
déncia?2).

Recomendacéo B1

* Pacientesem vigénciade dor torécicapodem ser avalia-
dos por ecocardiogramaem repouso, paradeterminar a
origemisquémicaoundodador (nivel deevidéncia2).

7) Cardi ol ogi a nucl ear:

estratificacdo do risco nas
primeiras 12h apés a chegada ao
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hospi t al
I nt roducéo

A cardiologianuclear desempenhaum papel definitiver
mente estabel ecido naavaliacdo diagndstica, funcional e
progndstica dos pacientes com suspeita ou sabidamente
portadoresdecardiopatias. Aolongodosultimos20anos, es-
pecia mente naquel esindividuos com DAC, asimagensda
perfusdo miocérdicapel astécnicasdemedicinanucl ear tém
proporcionado umacontribui¢do fundamental, parao conhe-
cimento eavaliagdo dadoencai squémicado coragdo. Asin-
formagBes adicionais provenientes dafungdo ventricular
global, dadeteccdo dedteragBesnacontratilidade segmentar
edareservafuncional do miocardio ventricular esquerdo,
também estéo claramente estabel ecidas. Estesdadosintegra-
dos possibilitam um melhor manuseio de pacientesemin-

Quadro | - Parametros de uso clinico em cardiologia nuclear

Ventriculografia com radionuclideos
Parametros (funcdo de bomba)
- contratilidade segmentar
- frag8o de ejecéo do VE (repouso)
- variacdo da FEVE (repouso/estresse)
- volume sistélico/diastélico final
Cintigrafiamiocérdica
Perfuséo
Parametros (isquemia e viabilidade)
- extensdo do déficit de perfusdo
- nimero de segmentos com hipoperfuséo
- defeitos Unicos ou maltiplos
- reversibilidade dos defeitos de perfusao
- defeitosfixos (fibrose)
- defeitos reversivels (isquemia)
- intensidade da hipocaptacéo do radiotragador
- dilatagdo transitéria do VE
- hiperfixag&o pulmonar do radiotracador
- territdrio da artéria coronéria envolvida
Metabolismo
Parametros (metabolismo)
- hiperfixacéo

VE- ventriculo esquerdo; FEV E- frag&o de gjecdo do ventricul o esquerdo

Quadro Il - Metodologias para uso clinico em cardiologia nuclear

Reservacoronéaria (fluxo) e miocérdica (metabolismo)
Cintigrafia miocérdica de perfusdo
- convencional (planar)
- tomogréfica (“ SPECT”)
- Tdio-201
- Tecnécio-99m isonitrila (MIBI)/tetrofosmin
- Tecnécio-99m nitroimidazole
- Tecnécio-99m glucarato
Tomografia miocardica do metabolismo (“ PET")
- Fluor-18 deoxiglicose
Reserva do ventriculo esquerdo (contratilidade)
Ventriculografia - equilibrio (sincronizada com ECG)
- primeirapassagem
Cintigrafia miocardica de perfusio (gated SPECT)
- Tédlio-201
- Tecnécio-99m isonitrila (MIBI)/tetrofosmin

ECG- eletrocardiograma;
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vestigacdo e/ou tratamento para cardiopatias nas quais a
perfusdo coronarianaeafuncdo cardiacapossam estar af eta
dasdiretaou indiretamente 57, No &mbito das SIMI, a
cintigrafiami océrdicade perfusdo despontacomo uminstru-
mentoimportantenaestimativado significadofuncional das
estenosescoronarianasangiogréficas, naavaliacdo daefica
ciadeintervencOesterapéuticas, e naestratificacdo do risco
apoés o infarto do miocardio. Contudo, a capacidade da
cardiologianuclear em prever aocorréncia de fendmenos
agudos(fissura/roturadapl acaateroscleréticacomtrombo-
se), éaindalimitada, emboravenhasendoalvodenovasein-
tensas pesquisas 1** 12, Estudos recentes tém demonstrado
ovalor diagndstico eprogndstico, comotambémafavoravel
relagdo custo-beneficiodacintigrafiadeperfusdonasSIMI.
Estudos da perfusdo miocérdicaestéo sendo incluidos nos
algoritmosparatriagem emanusei o dos paci entesnessascir-
cunstancias. Atualmente, nosEUA, médicosem unidadesde
emergénciacadavez maisseutilizam dacardiol ogianuclear
no auxilio atomadade decisdo em pacientes que sdo atendi-
doscomdor toracicadeorigemindeterminada’?12,

Met odol ogi a em car di ol ogi a nu-
cl ear

A cardiologianuclear podeavaliar o coragéo enfocan-
do osaspectosde perfusdo miocardica, integridadecelular,
metabolismo miocardico, contratilidade miocérdicaefun-
¢ao ventricular global ou segmentar, como evidenciado no
quadro|. Habitualmente, todasessasavaliagcfessdoredliza-
dasmediantevaériosexames. Ultimamente, comaincorpora-
¢80 aos recursos da cardiol ogia nuclear de equipamentos
dedltimageracéo (detectoresdigitaisduplos), novosradio-
farmacos e programas de computador mai s sofisticados,
essas avaliagbes podem ser obtidas com apenas um Uinico
exame. Em nosso meio osmaioreslimitantes desses méto-
dos s8o 0s equi pamentos (gama-cameras) e osradiotraca-
dores(talio-201, tecnécio-99m, isonitrilg, tetrofosmin, e.g.)
por serem produzidosforado Brasil eimportados parao
Nosso pais. Estes problemas, envol vendo o aspecto decus-
to-beneficio, restringem a utilizagdo em largaescalados
métodos nucleares 1213, A disponibilidade e os detalhes
dos diversos métodos estdo resumidamente expostos no
quadro |1. Note-se, emitdlico, aguel astécnicas em desen-
volvimento, ou hdo disponiveis, ou disponiveisem apenas
algunscentrosdo Brasil, aindan&o podendo ser considera-
dascomo procedimentosderotina. A interpretacéo dosre-
sultadosdosexames, andlisequalitativaequantitativa, bem
como osprotocol osespecificos, emfuncdo do radiof&rmaco
utilizado, fogem ao escopo destarevisdo edevem ser discu-
tidosem Diretriz especificasobre cardiol ogianucl ear 1%,

Aval i agdo do paciente comdor
toracica no setor de energén-
cia

Estima-se que 6 milhdes de pacientes/ano procuram
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atendimento deemergénciaem hospitaisnosEUA por qua-
dros de dor torécicaaguda. Embora cerca de 50% desses
pacientessejam internadosem unidades coronarianas para
definicao diagndstica, somente 10 a15% del esefetivamente
tém1AM. Dentreestetltimos, 2% a8% sdo liberadosinade-
guadamente do hospital acarretando sériosproblemasme-
dico-legais™®. V &riosestudos publicadosdemonstram que
individuoscom umacintigrafiamiocérdicaem repouso con-
sideradadebaixorisco, realizadadeemergéncia, determina
um risco de eventos cardiacos subsequentes bastante re-
duzido. Por outrolado, pacientescom umacintigrafiadealto
riscotém umaprobabilidade muito aumentadade desenvol-
verem infarto agudo, serem revascul arizados (cirurgiaou
angioplastia) ou de apresentarem lesdes coronarianas
obstrutivas acoronariografia 12012,

Avaliacao do paciente com
si ndromes i squémi cas mi ocardi cas
i nstavei s

Algunsestudostém avaliado autilizagdo dacintigra-
fiamiocérdicade perfusdo em repouso e sob estresse em
pacientes com Al e apés o infarto do miocardio (com ou
sem supradesnivel de ST). Também neste contexto, indivi-
duos com imagens normais, negativas paraisquemiaou
com pequenosdefeitosde perfusdo, tiveram um progndsti-
co melhor do que os pacientes com imagens consideradas
anormais. A informagdo s multéneadaperfusdo miocardica
e dafuncdo ventricular mediante cintigrafia sincronizada
como ECG (gated SPECT) sdo muitoimportantes, poistan-
to o valor absoluto dafracdo de ejecdo do ventricul o es-
guerdo, como aextensdo do defeito de perfusdo, tém acen-
tuado valor preditivo paraocorrénciade eventoscardiacos
futuros 125,

Uso cl ini co da cardi ol ogi a nucl e-
ar nos paci entes comdor toracica
ou SIM semsupradesnivel do seg-
mento ST

Em alguns centros médicos no exterior, acintigrafia
miocardicadeperfusdo éutilizadaparamel horar acapacida
dedeidentificar eestratificar o risco de pacientes no setor
de emergénciacom dor torécica aguda e, especial mente,
ECG normal oundo-diagndstico. A injegdo doradiofarmaco
deveser realizadaem repouso, enquanto o pacienteestsin-
tométi co (excepcionalmente apdso término dossintomas),
e asimagens obtidas até 6h apds. Estas premissas fazem
comquerarasingtituicdesmédicasno Brasil possam ofere-
cé-la, jAquepressupdem disponibilidadede material radio-
ativo, pessoal técnico treinado com o método e pessoal
meédico experiente nainterpretacéo eval orizagdo dasima-
gens. A cintigrafiamiocardica de perfusdo em pacientes
comAl érealizadaem pacientesconsideradosdebaixoris-
co, tanto precocemente, (48h/72h) apds aaltahospitalar,
como com o protocol o de repouso (durante ador) no setor
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deemergénciaeestresseno diaseguinte. Ascondicdescli-
nicase hemodinamicasestavei ssdo primordiaisnessaulti-
maopgdo. Algumas daslimitagGes mencionadas anterior-
mentetambém seaplicam aestesprotocol os, no Brasil.

Concl usoes

Procurar por isquemiamiocardicaou ateragdo de per-
fusdo rotineiramente, por métodos de imagem radioi soto-
picos, em pacientescom dor tipica, atipicaouindetermina-
da, com ou sem histériapréviadedoengacoronariana, aten-
didosem unidadesde emergéncia, atualmentendo éjustifi-
cado sob osaspectosclinicosede custo-beneficio. Devem
ser consideradas asinformagdes clinicas, fatores de risco
paradoencacoronariana, dadosdo examefisico, dadoslabo-
ratoriaisjaestabel ecidosdefinitivamente (ECG emarcado-
resbioquimicos), eapossibilidade deetiol ogiaalternativa
para o quadro clinico de dor torécica. No entanto, existem
dados de literatura, que sugerem anecessidade de avalia-
¢éo alternativaou adicional pelacardiol ogianuclear (cinti-
grafiamiocérdicade perfusao) nospaci entescom dor toré-
cicaaguda e ECG normal ou ndo-diagnéstico, atendidos
num setor deemergéncia. A probabilidadedeocorrénciade
doencacoronariana, emfuncgdo dosfatoresderisco presen-
tes e dados clinicos prévios e evol utivos dos paci entes,
bem como asinformagBesdareservade perfusio miocardi-
ca, devemfazer partedo a goritmo dedecisdovisando aori-
entacdo diagndésticaadicional e/ou terapéutica. Embora
aindando existam dados suficientes publicadosnaliteratu-
raespecializada, apossi bilidade de obtencéo simulténeade
informacBes sobreareservade perfusdo efuncéo ventricu-
lar esquerda (FEVE e contratilidade segmentar) mediante
umUnico exame, acintigrafiamiocardicasincronizadacomo
ECG (gated SPECT), parece atraente num cenario onde o
diagndsticodiferencia daorigemisquémicadador torécica
€ fundamental . Estudos prospectivos em larga escala séo
necessarios, obj etivando determinar as contribui¢des Uni-
casal cangadas pelacardiol ogianuclear no contextodeava
liagdo dador torécicaou SIMI no setor deemergéncia.

Car di ol ogi a nucl ear. Sumari o das
evi dénci as e nivei s de reconenda-
cao

Recomendac&o A - Nivel deevidéncia 3

« Cintilografiamiocérdicaperfusiona em estresseerepou-
so é umaalternativa ao teste ergométrico, nos pacientes
comimpossibilidade paraomesmo.

RecomendacdoB1 - Nivel deevidéncia 1

« Pacientesem vigénciadedor torécicapodem ser avalia-
dospelacintilografiamiocéardicade perfusio em repouso
paradeterminar aorigemisguémicaou ndo dador.

Sumario da utilizacdo dos exanes
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S

supr adesni vel

ubsi di ari os no | AM
de ST e na Al

ECG: naadmissdo eno minimomaisumematéeh.
Marcadores bioguimicos: naadmissdo, 6h-9h, opcional
na42horael122hora.

Ergometria: pacientesdebaixorisco, apds6h deobserva
¢do,eematé12h.

Ecocardiografiaparaafastar outros diagndsticosou sus-
peitade complicagéo.

Teste provocativo deisquemia por imagem (ecocardio-
grafiaou cintilografiamiocardica) como alternativaa
ergometria.

Critérios de alta para paci entes
de bai xo risco, nas prineiras 12h
de estratificacao

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Semdor, clinicamenteestavel, ECG normal ousemaltera
¢cBesagudas, marcadoresbioguimicosndo el evadose/ou
teste provocativo deisguemianegativo.
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