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Graus de Recomendações e Níveis de Evidências
utilizados neste documento

Graus de Recomendações

Graus Definição

A)  Definitivamente recomendada
(evidência excelente) Sempre aceitável e segura; definitivamente útil; eficácia e efetividade comprovadas

B) Aceitável Aceitável e segura, clinicamente útil, não confirmado definitivamente ainda

B1) Evidência muito boa Considerado tratamento de escolha

B2) Evidência razoável Considerado tratamento opcional ou alternativo

C) Inaceitável Clinicamente sem utilidade; pode ser prejudicial

Níveis de Evidências

Níveis Definição

1 Dados derivados de múltiplos estudos randomizados envolvendo grande número  de pacientes

2 Dados derivados de um número limitado de estudos randomizados que incluíram pequeno número de
pacientes, ou de análise cuidadosa de estudos não-randomizados ou registros observacionais

3 Quando a base primária para a recomendação se baseou em um consenso de especialistas
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PARTE I
Estratificação de Risco e Condutas nas  primeiras
12 horas após a chegada do paciente ao Hospital

1) História da doença atual e
pregressa.  Exame físico

Introdução

Nos Estados Unidos a angina instável (AI) é a causa
cardiovascular mais comum de internação hospitalar, e tam-
bém a responsável pela maioria das internações em unida-
des coronarianas 1. Durante a evolução, uma parte desses
pacientes desenvolve elevações nos marcardores bioquí-
micos de dano miocárdico, configurando o quadro de infar-
to agudo do miocárdio (IAM) sem supradesnível do seg-
mento ST. Estas duas entidades (AI e IAM), compõem as
síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis (SIMI) sem
supradesnível do segmento ST, objeto desta Diretriz. O pa-
ciente com AI tem prognóstico variável quanto a eventos
desfavoráveis, como IAM, óbito, recorrência de angina e
necessidade de revascularização miocárdica 2. Em virtude da
ampla variação das manifestações clínicas das SIMI sem
supradesnível do segmento ST, sua estratificação de risco
ajuda a determinar estratégias para tratamento ambulatorial
ou hospitalar 3, propiciando uma adequação de custos em
função de maior eficácia terapêutica 4-6.

a) História da doença atual e
pregressa

História de doença atual

A história clínica do paciente com SIMI sem suprades-

nível do ST desempenha importante papel na estratificação
de risco. A classificação da AI mais utilizada é a proposta
por Braunwald 7,8. Seu valor prognóstico e terapêutico tem
sido validado em numerosos estudos clínicos prospecti-
vos, alcançando, por isso, alto grau de aceitação 9.10, uma
vez que leva em conta a gravidade dos sintomas anginosos,
as circunstâncias clínicas de sua ocorrência e a intensidade
do tratamento utilizado (tab. I). Esse autor propõe também
uma classificação baseada em critérios clínicos, onde os
pacientes são divididos em subgrupos de alto, intermediá-
rio e baixo risco para óbito ou IAM não fatal 8 (tab. II). A
classificação de Braunwald evidencia as diferenças no
prognóstico dos pacientes conforme o subgrupo em que
eles se situam 7. Entretanto, alguns dos critérios dessa clas-
sificação não estão suficientemente apoiados em evidênci-
as clínicas disponíveis na literatura, ocorrendo também difi-
culdades do ponto de vista prático para a inclusão de certos
pacientes em determinados subgrupos. Alguns estudos
não têm encontrado boa correlação entre os diferentes
subgrupos e a estimativa de risco para eventos cardíacos
maiores 11,12. Miltenburg-van Zijl e cols. 10 observaram 417 pa-
cientes com AI e os seguiram por seis meses. Óbito e IAM
ocorreram mais freqüentemente nos subgrupos de angina
recente e com dor em repouso, e nos pacientes com angina
pós-infarto (classe C). Nesse estudo, os pacientes na classe
C tiveram sobrevida significativamente menor (80%) com-
parados às classes A (97%) e B (89%). A sobrevida livre de infar-
to ou necessidade de intervenção foi maior na classe II (72%), in-
termediária na classe I (53%), e menor na classe III (35%). A pre-
sença de alterações eletrocardiográficas, a necessidade de

Tabela I - Classificação de Braunwald para angina instável 7

1) Gravidade dos sintomas
Classe I - Angina de início recente (menos de 2 meses), freqüente ou de grande intensidade (3 ou mais vezes ao dia), acelerada (evolutivamente mais freqüente

ou desencadeada por esforços progressivamente menores).
Classe II - Angina de repouso subaguda (1 ou mais episódios em repouso nos últimos 30 dias, o último episódio ocorrido há mais de 48h).
Classe III - Angina de repouso aguda (um ou mais episódios em repouso nas últimas 48h).

2) Circunstâncias das manifestações clínicas
Classe A - Angina instável secundária (anemia, febre, hipotensão, hipertensão não controlada, emoções não rotineiras, estenose aórtica, arritmias, tireotoxicoses,

hipoxemia, etc).
Classe B - Angina instável primária.
Classe C - Angina pós- infarto do miocárdio (mais de 24h e menos de 2 semanas).

3) Intensidade do tratamento
Classe 1 - Sem tratamento ou com tratamento mínimo.
Classe 2 - Terapia antianginosa usual.
Classe 3 - Terapia máxima.
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terapêutica antianginosa máxima, e a presença de isquemia
recorrente ou refratária, são também fatores de risco inde-
pendentes para mau prognóstico. No estudo ECLA III 13, a
angina refratária foi o melhor fator prognóstico independen-
te para infarto e óbito. Os pacientes que tiveram alívio da an-
gina após a admissão constituíram um subgrupo de risco
muito baixo. Nesse subgrupo, as incidências de IAM e óbi-
to foram, respectivamente, de 1,8%, e 1,5%; por outro lado,
nos pacientes que evoluíram com angina refratária após tra-
tamento clínico adequado, as incidências de IAM e óbito
foram, respectivamente, de 15% e 14%. No GUSTO IIB 14,
dos 3.513 pacientes com IAM não Q analisados 36% evo-
luíram com isquemia recorrente, sendo que 79% responde-

ram ao tratamento clínico. Aqueles com isquemia refratária
apresentaram, em 30 dias de seguimento, incidências de
reinfarto e óbito de 29% e 16%, respectivamente. No sub-
grupo com isquemia recorrente responsiva ao tratamento
clínico, essas incidências foram de 12% e 6%; e no sub-
grupo que não apresentou isquemia, as incidências foram,
respectivamente, de 3% e 4,3%. Nesse mesmo estudo,
incluíram-se 4.488 pacientes com AI. Desses, 34% tiveram
isquemia recorrente, dos quais 82% responderam ao trata-
mento clínico. As incidências de IAM em até 30 dias nos
subgrupos com isquemia recorrente refratária, com isque-
mia responsiva a tratamento clínico e sem isquemia recor-
rente, foram de 22%, 7,2% e 2,3%, respectivamente. E as in-

Tabela II – Estratificação de risco na angina instável (Diretrizes da American Heart Association/American College of Cardiology) 34

Risco alto Risco intermediário Risco baixo

Deve estar presente pelo menos Nenhum achado de alto risco mas deve Nenhum achado de risco alto ou intermediário
um dos seguintes achados: ter qualquer dos seguintes: mas deve ter qualquer um dos seguintes:

Dor em repouso prolongada Angina em repouso ausente no momento da Angina aumentada em freqüência, gravidade
(>20min) e contínua avaliação mas não probabilidade baixa de DAC ou duração

Edema pulmonar Angina de repouso (>20 min ou melhorada Angina desencadeada com limiar baixo de esforço
com repouso ou nitroglicerina)

Angina com sopro de insuficiência mitral Angina noturna Angina de início recente no intervalo de 2
semanas a 2 meses

Angina com 3a bulha à ausculta Angina de início recente grau III ou IV (CCS) nas últimas Eletrocardiograma normal ou não alterado
cardíaca ou estertores duas semanas passadas mas baixa probabilidade de DAC

Angina com hipotensão Ondas Q ou depressão de ST ≥1mm em várias derivações
Idade >65 anos

Angina em repouso com alts. Angina com alterações dinâmicas da onda T
Dinâmicas ST >1mm

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

Tabela III – Risco de morte ou infarto não fatal em pacientes com angina instável (Diretrizes da American Heart Association/ College of Cardiology) 16

Alto risco Risco intermediário Risco baixo

Achados Deve estar presente pelo menos um Nenhum achado de alto risco mas Nenhum achado de alto risco ou intermediário
dos seguintes: deve ter qualquer dos seguintes:  mas deve ter qualquer um dos seguintes:

História Sintomas isquêmicos agravando-se Infarto ou revascularização prévios,
nas últimas 48h doença cerebrovascular ou periférica;

uso prévio de aspirina

Característica Dor em repouso prolongada Angina em repouso (>20min), responsiva, Angina de início recente, classe III ou IV (CCS),
da dor (>20min) e contínua com probabilidade alta ou moderada de doença nas últimas 2 semanas, com probabilidade alta

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

Achados clínicos Edema pulmonar relacionado à Idade >70 anos
isquemia. Sopro de insuficiência
mitral recente ou agravado. 3a bulha
ou estertores. Hipotensão, bradicardia,
taquicardia. Idade > 75 anos

Achados eletro- Angina de repouso com alterações Ondas T invertidas (>0,2mV); Eletrocardiograma normal ou inalterado
cardiográficos dinâmicas do ST (> 0,05 mV) Ondas Q patológicas

bloqueio de ramo esquerdo recente,
taquicardia ventricular sustentada

Marcadores Elevação acentuada (p. ex., TnT Elevação discreta (por ex., TnT Normalidade
cardíacos ou TnI > 0,1 ng/ml) entre 0,01 e 0,1ng/ml)

CCS- Canadian Cardiovascular Society.
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cidências de óbito foram de 8,2%, 2,9% e 1,6%, respectiva-
mente. Os marcadores bioquímicos mais sensíveis de lesão
miocárdica, como as troponinas, trouxeram subsídios im-
portantes para o diagnóstico e o prognóstico das SIMIs
sem supradesnível de ST, levando a uma adaptação, adota-
da pelas Diretrizes Norte-Americanas, na classificação origi-
nal de Braunwald. Como se nota na  tabela III, a alteração
fundamental ocorreu no grupo IIIB, subdividido em IIIB-
troponina negativa e IIIB-troponina positiva. Obviamente,
o subgrupo IIIB-troponina positiva apresentou pior prog-
nóstico em relação àquele com troponina negativa 15,16. Re-
centemente, a Sociedade Espanhola de Cardiologia propôs
uma classificação relativamente simples para a estratifica-
ção de risco na AI e IAM sem supradesnível do segmento
ST 17 (tab. IV). Na AI, os fatores de risco para eventos ad-
versos incluem idade, dor contínua em repouso, trombos
intracoronarianos 18, diabetes mellitus 5 e lesão coronariana
complexa ou de múltiplos vasos. Mais recentemente,
Antman e cols. 19 encontraram os seguintes marcadores inde-
pendentes de pior prognóstico em pacientes com SIMI sem
supradesnível de ST: idade ≥65 anos; elevação de marca-
dores bioquímicos; depressão do segmento ST ≥0.5mm; uso
de ácido acetilsalicílico nos últimos sete dias; presença de
três ou mais fatores de risco tradicionais para doença arterial
coronariana (DAC) (hipertensão, hipercolesterolemia, diabe-
tes mellitus, tabagismo, história familiar); DAC conhecida;
angina grave recente (<24h).

Angina instável no idoso

A ONU estabelece que um indivíduo é categorizado
como idoso quando tiver 60 anos ou mais nos países em de-
senvolvimento e 65 anos ou mais nos países desenvolvi-
dos 20.  As doenças cardiovasculares apresentam expressi-
va morbimortalidade na população idosa. Nos Estados Uni-
dos, os idosos constituem 13% da população; entretanto,
são responsáveis por 65% das hospitalizações por doença
cardíaca. Cerca de 85% das mortes por IAM ocorrem na po-
pulação idosa 21,22. Até os 65 anos, a DAC é muito mais pre-
valente nos homens e, a partir dos 80 anos, sua prevalência
é equivalente em ambos os sexos. Os idosos com SIMI ge-
ralmente apresentam perfil de risco diferente dos não-ido-

sos: têm maior prevalência de hipertensão arterial, diabetes
mellitus, infarto do miocárdio  angina, doença vascular peri-
férica, acidente vascular cerebral (AVC), doença multi-
arterial e insuficiência cardíaca. Por outro lado, apresentam
níveis menos elevados de colesterol e menor prevalência de
tabagismo. Geralmente, o idoso se apresenta para o atendi-
mento médico mais tardiamente após o início dos sintomas.
No caso das SIMI, ao invés de dor, freqüentemente apre-
sentam os chamados “equivalentes isquêmicos”, como
dispnéia, mal estar, confusão mental, síncope ou edema pul-
monar, e menor elevação das enzimas cardíacas e ocorrência
de IAM não Q 23.  Nas SIMI, os idosos têm maior incidência
de complicações, o que implica na necessidade de trata-
mento mais intensivo. Entretanto, especialmente naqueles
acima de 75 anos, freqüentemente a terapêutica mais ade-
quada, com betabloqueador, aspirina, anticoagulante e
hipolipemiante não é utilizada. Ainda são menos utilizadas,
nos idosos, a terapêutica trombolítica e a revascularização
por angioplastia ou por cirurgia 24-26. No registro do estu-
do TIMI III 27, com 3.318 portadores de AI e IAM não Q,
828 pacientes tinham mais de 75 anos. Esses indivíduos
receberam menos terapêutica antiisquêmica, e foram me-
nos submetidos à cinecoronariografia, em relação aos
mais jovens. E embora apresentassem DAC mais grave e
extensa, esses pacientes foram submetidos menos fre-
qüentemente a procedimentos de revascularização mio-
cárdica e tiveram mais eventos adversos em até seis sema-
nas de evolução.

História pregressa

Pacientes submetidos a procedimentos (angioplastia
com ou sem  stent, e/ou cirurgia de revascularização miocár-
dica - CRM) - A recorrência de angina após CRM ou inter-
venção percutânea pode significar o desenvolvimento de
complicações agudas, novas lesões, trombose do stent ou
reestenose. Dor torácica até 48h após intervenção percutânea
é indicativa de obstrução aguda, espasmo coronariano tran-
sitório, trombo não oclusivo, oclusão de ramo ou emboliza-
ção distal. A dor torácica recorrente até seis meses do proce-
dimento é provavelmente relacionada a reestenose; por ou-
tro lado, o aparecimento de angina após esse período ge-

 Tabela IV - Grupos de risco na angina instável (Sociedade Espanhola de Cardiologia)

1) Risco alto: (probabilidade de infarto agudo do miocárdio, angina refratária ou morte em 30 dias >5%)
• Crises acompanhadas de instabilidade hemodinâmica (hipotensão, falência de bomba, disfunção mitral), arritmias, elevação do segmento ST durante a crise ou

com alterações marcantes ou persistentes do segmento ST.

2) Risco baixo:
• Ausência de qualquer uma das circunstâncias anteriores.

3) Modificadores de risco:
O risco está aumentado na presença das seguintes circunstâncias:
• Antecedentes de infarto e / ou disfunção ventricular esquerda, antecedentes de revascularização miocárdica, doença vascular periférica, elevação de marcadores

enzimáticos (CK-MB, troponinas).

Obs: A presença de crise prolongada de dor (>20min) tem sido incluída entre os marcadores de alto risco porém, as evidências de sua importância
clínica como indicador de prognóstico imediato é baixa, se não estiver acompanhada de outros indicadores como alterações eletrocardiográficas
ou hemodinâmicas.
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ralmente se relaciona a nova lesão coronariana. No caso da
CRM, o aparecimento precoce de dor geralmente se associa
a obstrução trombótica do enxerto; após o primeiro mês, e
até o primeiro ano pós-CRM, o mecanismo geralmente é o
de hiperplasia fibrosa da íntima; após esse período, é
indicativo de nova lesão aterosclerótica e/ou degeneração
não-trombótica do enxerto. Portanto, nos pacientes com
sintomas sugestivos de AI, que já tenham sido submetidos
a revascularização miocárdica, especialmente nos que se
apresentam com dor em repouso, a conduta intervencionis-
ta é indicada. O registro TIMI III comparou a incidência de
óbito ou infarto não fatal entre pacientes que apresentaram
AI e infarto não Q com ou sem CRM prévia. Os pacientes com
CRM prévia tiveram taxas mais elevadas das complicações,
tanto na análise de até 10 dias pós-admissão (4,5% no grupo
com CRM prévia vs 2,8% no grupo sem CRM), quanto na
análise após 42 dias (7,7% vs 5,1%, respectivamente) 28.

Fatores de risco para DAC - Embora a presença dos
fatores de risco hipertensão arterial sistêmica, diabetes mel-
litus, dislipidemia, história familiar e tabagismo estejam as-
sociados a maior probabilidade de DAC, não há correlação
bem definida de sua importância na evolução clínica de pa-
cientes admitidos com SIMI. Em alguns estudos há, inclusi-
ve, observações paradoxais indicativas de melhor evolução
entre os tabagistas 29,30. No estudo ESSENCE, a presença de
diabetes mellitus não se mostrou como fator prognóstico de
risco independente na evolução hospitalar das SIMI 31. Em
estudo realizado em nosso meio, que incluiu prospectiva-
mente 449 pacientes com AI 12, a análise dos fatores de ris-
co mencionados, em relação ao desfecho conjugado de
IAM e/ou morte durante o período de internação hospitalar
(tempo médio de 9,5 dias), não demonstrou correlações signi-
ficativas. Por outro lado, Antman e cols. 19 demonstraram que
a presença de três ou mais desses fatores em conjunto cons-
titui-se em marcador independente de pior prognóstico.

b) Exame físico

Habitualmente o exame físico no contexto das SIMI é
pobre, trazendo poucas informações importantes. De fato,
como regra, pode-se dizer que o exame físico normal é o es-
perado para as situações de AI e IAM sem supradesnível de
ST. A avaliação inicial do paciente consiste em um exame fí-
sico geral com medida da pressão arterial e freqüência car-
díaca. Habitualmente, o paciente com dor por insuficiência
coronariana apresenta-se tenso, desassossegado, fácies de
dor, muitas vezes com sudorese e taquipnéico. Pacientes
queixando-se de dor precordial e descontraídos, conver-
sando sem preocupação e sem sinais de desconforto, não
possuem o substrato mais adequado para se valorizar uma
hipótese de SIMI. Como regra, a avaliação isolada do exame
físico normal ou com discretas alterações é insuficiente
para estratificação de risco, porque mesmo pacientes com
lesões multiarteriais ou de tronco de coronária esquerda,
podem apresentar exame físico normal 32-35. No entanto,
quando presentes, as alterações no exame físico podem ter

implicações importantes na categorização do paciente
como de alto risco. Entre esses marcadores de mau prog-
nóstico destacam-se:

1) A presença de sopro mitral, holossistólico ou não,
transitório ou não, com ou sem irradiação, com 1ª bulha
normo ou hipofonética. A constatação de sopro durante
os episódios dolorosos ou a intensificação de sopro pré-
existente reforça sobremaneira o diagnóstico de isquemia
ou mesmo rotura de músculo papilar. Quando existe
isquemia de músculo papilar com insuficiência mitral pou-
co importante, via de regra obtém-se o controle clínico ini-
cial do paciente, e a própria insuficiência mitral tende a
involuir. Entretanto, a presença de rotura de músculo
papilar com importante regurgitação mitral configura uma
situação por vezes dramática, onde a estratificação
invasiva imediata se impõe. De qualquer modo, é bem de-
monstrado que a presença de nova insuficiência mitral, ou
piora de uma pré-existente, é um marcador de mau prog-
nóstico em pacientes com SIMI 17,36.

2) A presença, durante os episódios dolorosos, de ta-
quicardia (freqüência cardíaca acima de 100bpm), taquip-
néia, hipotensão, sudorese, pulsos finos, 3ª bulha e esterto-
res pulmonares, também implica em grande área de risco,
indica grande envolvimento miocárdico levando a falência
cardíaca, selecionando, portanto, uma população de alto
risco. O exame físico é útil não apenas na estratificação do
risco, mas também no próprio diagnóstico das SIMI, quando
existem dúvidas. Assim, a presença de sopro carotídeo uni
ou bilateral, diminuição de pulsos periféricos, xantelasma ou
xantomas e presença de aneurisma de aorta abdominal refor-
çam o diagnóstico de doença aterosclerótica coronariana.
Assim, a presença de atrito pericárdico sugere pericardite
aguda; atrito pleural sugere embolia com infarto pulmonar,
diminuição de murmúrio vesicular sugerem pneumotórax;
assimetria de pulsos e/ou insuficiência aórtica sugerem dis-
secção de aorta; clicks ou sopros meso-telessistólicos mi-
tral sugerem prolapso de válvula mitral, sopro sistólico
ejetivo paraesternal sugerem miocardiopatia hipertrófica,
onda A gigante e 2ª bulha hiperfonética sugerem hiperten-
são arterial pulmonar.

História da doença atual e
pregressa.
Exame Físico

Sumário das recomendações

Recomendação A - Nível de evidência 2
• Todos os pacientes devem ser avaliados e classificados

em probabilidade alta, intermediária ou baixa de apresen-
tar SIMI sem supradesnível do segmento ST (tab. V).

• Todos os pacientes devem ser estratificados e classi-
ficados em risco alto, intermediário ou baixo de desenvol-
ver eventos cardíacos maiores (tab. VI).

2) Utilização prévia de medica-
mentos
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A terapia prévia parece influenciar a evolução e a res-
posta terapêutica dos pacientes admitidos por SIMI. Os pa-
cientes admitidos com uso prévio de ácido acetilsalicílico
apresentam mais freqüentemente diagnóstico final de AI do
que o diagnóstico de IAM e evoluem com menor área de in-
farto e sem desenvolvimento de onda Q 37-39. Na fase de re-
gistro do estudo TIMI (Thrombolysis in Myocardial Ische-
mia) III observou-se que, apesar da alta prevalência de
DAC prévia em pacientes admitidos por AI ou IAM sem su-
pradesnível de ST, apenas 45% usavam aspirina e 27% utili-
zavam betabloqueadores, enquanto que nitratos e antago-
nistas dos canais de cálcio eram empregados por cerca de
45% dos pacientes. Em análise multivariada, o uso prévio
de nitratos correlacionou-se com um risco 1,6 vezes maior de
óbito ou infarto no 1º ano subseqüente (IC 95% = 1,16-2,20;
p=0,004) 40. Entretanto, no estudo TIMI IIIB apesar das mu-
lheres terem recebido com maior freqüência nitratos, beta-
bloqueadores e bloqueadores de canais de cálcio e menos

aspirina, sua evolução foi semelhante à dos homens e corre-
lacionou-se apenas a outros marcadores de gravidade da
doença 41. Em análise multivariada do estudo PURSUIT, os
subgrupos em uso prévio de betabloqueadores, antagonis-
tas dos canais de cálcio ou nitratos apresentaram um risco
relativo de óbito ou óbito + infarto do miocárdio não-fatal
de 15% a 40% maior, quando comparados com pacientes
que não utilizavam esses medicamentos. Pacientes com
angioplastia prévia apresentaram melhor sobrevida, mas o
oposto ocorreu com aqueles submetidos à cirurgia de revas-
cularização miocárdica 42. Este mesmo tipo de interação foi
observada no estudo PRISM-PLUS. A cirurgia de revascu-
larização prévia aumentou em 46% e a angioplastia reduziu
em 32% a incidência de trombo residual após a infusão de
tirofiban, sendo que o efeito benéfico do tirofiban foi
significativamente maior entre os pacientes em terapia pré-
via com betabloqueadores. Constatou-se ainda uma ten-
dência à melhor evolução entre os usuários de ácido acetil-
salicílico 43,44. Em análise retrospectiva dos estudos TIMI IIB

Tabela V - Probabilidade dos sinais e sintomas serem devidos a síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis secundárias à doença obstrutiva coronária

Variáveis Probabilidade alta Probabilidade intermediária Probabilidade baixa

História Sintomas sugestivos de isquemia miocárdica Sintomas sugestivos de isquemia Sintomas não sugestivos de isquemia
prolongada (>20min), em repouso, ou dor miocárdica como principal manifestação. miocárdica. Uso recente de cocaína
similar a quadro anginoso prévio. Idade >70 anos. Diabetes mellitus.
História de DAC, incluindo IAM Doença vascular periférica

Exame físico IM transitória, hipotensão, sudorese, Desconforto torácico reproduzido
edema pulmonar ou estertores pela palpação

ECG Infradesnível do segmento ST (>0,5mm) Presença de ondas Q. Segmento ST ou Achatamento ou inversão da onda T
novo ou presumivelmente novo, ondas T anormais antigas  em derivações com ondas R
ou inversão onda T >2mm com sintomas  predominantes. ECG normal

Marcadores bioquímicos TnT, TnI ou CK-MB elevados. Marcadores normais Marcadores normais

DAC- doença arterial coronária; IAM- infarto agudo do miocárdio; IM- insuficiência mitral; ECG- eletrocardiograma; TnT- troponina T; TnI- troponina I.

Tabela VI – Estratificação de risco de morte ou infarto em pacientes com síndrome isquêmica aguda sem supradesnível do segmento ST

Características Alto Moderado Baixo

História Idade >75 anos Idade 70-75 anos.
Dor progressiva, sintomas nas últimas 48h Infarto prévio, doença vascular

periférica, diabetes mellitus,
cirurgia de revascularização,
uso prévio de ácido acetilsalicílico

Dor precordial Prolongada (>20min), em repouso Prolongada (>20min), em repouso mas Sintomas novos de angina classe
com alívio espontâneo ou nitrato III ou IV da CCS nas últimas 2

semanas sem dor em repouso
prolongada (>20 min)

Exame físico Edema pulmonar, piora ou surgimento
de sopro de regurgitação mitral, B3,
 hipotensão, bradicardia e taquicardia

Eletrocardiograma Infradesnível do segmento ST >0,5mm Inversão onda T >2mm. Normal ou inalterado durante
(associada ou não com angina), alteração Ondas Q patológicas o episódio de dor
dinâmica do ST, bloqueio completo de ramo,
novo ou presumidamente novo. Taquicardia
ventricular sustentada

Marcadores séricos de isquemia* Acentuadamente elevados Elevação discreta Normais

*Tnlc, TnTc ou CK-MB (preferencialmente massa) elevados = acima do percentil 99; elevação discreta = acima do nível de detecção e inferior ao percentil 99; CCS-
Canadian Cardiovascular Society.



1010101010

Diretrizes de Angina Instável e IAM sem Supradesnível do ST Arq Bras Cardiol
volume 77, (suplemento II ), 2001

definida no ECG de 12 derivações.

Angina instável

Desvios transitórios do segmento ST (depressão ou
elevação) e/ou inversão das ondas T ocorrem comumente na
AI, mas não sempre. Alterações dinâmicas no segmento ST
(depressão ou elevação) ou inversões da onda T durante
episódio doloroso,  resolvidas pelo menos parcialmente
quando os sintomas são aliviados, são importantes marcado-
res de prognóstico adverso, isto é, subseqüente IAM ou
morte 48. Uma manifestação eletrocardiográfica sutil e infre-
qüente de AI é a presença de onda U invertida transitória 49.
Pacientes com alterações do ST em derivações ântero-
septais, freqüentemente são portadores de estenose signifi-
cativa da artéria coronária descendente anterior e constituem
um grupo de alto risco 50. A acurácia diagnóstica de um ECG
anormal é aumentada, quando se pode ter um traçado de ECG
prévio para comparação. Em geral, essas alterações de ECG se
revertem completamente ou parcialmente com o alívio de dor.
A persistência dessas alterações por mais de 12h pode suge-
rir IAM não Q. Se o paciente tem um histórico típico de angina
estável ou DAC estabelecida (IAM prévio, documentação
angiográfica de lesão coronariana ou teste ergométrico pré-
vio positivo), o diagnóstico de AI pode ser baseado nos sin-
tomas clínicos, mesmo na ausência de alterações eletrocar-
diográficas. É no subgrupo de pacientes sem evidências de
DAC prévia e sem alterações de ECG associadas à dor, que o
diagnóstico se torna mais difícil.

Monitorização contínua do ECG

A dor torácica isquêmica não é um marcador confiável
ou sensível de isquemia aguda miocárdica transitória. Epi-
sódios de redução primária do fluxo coronariano podem se
associar a alterações variáveis e mínimas do ECG, que prece-
dem os sintomas de dor ou desconforto. Antes do uso dis-
seminado da aspirina e da heparina constatou-se, por moni-
torização contínua do ECG, que 60% dos pacientes com AI
apresentavam episódios assintomáticos de depressão do
segmento ST 51. Esses episódios diminuíram para níveis
entre 5% e 20%, mais recentemente, com o uso de aspirina e
heparina 50. A presença de isquemia ao Holter é um excelen-
te marcador de evolução clínica desfavorável, tanto a curto
quanto a longo prazo 52-54.

Angina variante de Prinzmetal

O dado mais característico no diagnóstico de angina
variante está na elevação do segmento ST na presença de
dor, e regressão do supra com a regressão do sintoma. Em
alguns pacientes, episódios de depressão do ST podem
seguir os episódios de elevação do ST, e são associados
com alterações da onda T. A alternância do segmento ST e
da onda T é o resultado do retardo isquêmico na condução
do estímulo, e pode estar associada a arritmias ventriculares
potencialmente letais. Por outro lado, crescimento da onda

e ESSENCE, observou-se que o uso prévio de ácido ace-
tilsalicílico representou importante fator de risco para even-
tos isquêmicos 19.

Utilização prévia de medicamen-
tos

Sumário das evidências

Nível de evidência 2
• Uso prévio de acido acetilsalicílico é um fator de maior

gravidade em pacientes com ou suspeita de síndromes
isquêmicas miocárdicas instáveis sem supradesnível do
segmento ST.

• Uso prévio de betabloqueadores, nitratos e bloquea-
dores dos canais de cálcio está associado com pior
evolução.

3) Eletrocardiograma

Dados de necropsia têm demonstrado que o eletrocar-
diograma (ECG) não tem suficiente sensibilidade e especifi-
cidade para permitir uma diferenciação confiável entre infar-
to transmural ou subendocárdico, pois pacientes com in-
fartos transmurais podem não desenvolver ondas Q, e on-
das Q podem ser vistas em pacientes com achado de infarto
subendocárdico (não transmural) á autopsia 45. Entretanto,
a categorização de pacientes em grupos com ondas Q e sem
ondas Q baseada no ECG é útil, porque os IAMs com ondas
Q são em geral associados a maior dano miocárdico, maior
tendência para expansão e remodelamento do infarto e,
consequentemente, maior mortalidade 46. Onda Q no ECG
significa atividade elétrica anormal, mas não é sinônimo de
dano miocárdico irreversível. Por outro lado, a ausência de
onda Q pode simplesmente refletir a falta de sensibilidade do
ECG convencional de 12 derivações, especialmente na zona
posterior do ventrículo esquerdo. Em casos de IAM sub-
endocárdicos confirmados à necropsia, são observadas de-
pressões do segmento ST e/ou alterações na onda T em
somente 50% das vezes 47. O IAM sem elevação do seg-
mento ST tem maior incidência de obstrução subtotal do
vaso coronariano culpado, e de maior fluxo colateral para a zona
infartada. Além disso, os pacientes são, na média, mais idosos, e
apresentam maior prevalência IAM prévio 45. O IAM não Q apre-
senta várias anormalidades ao ECG. Alterações no segmento ST
e na onda T não são específicas e podem ocorrer numa série de
condições que incluem: angina estável e instável, hipertrofia
ventricular, pericardite aguda e crônica, miocardite, repolarização
precoce, alteração eletrolítica, choque, desordem metabólica e
efeito digitálico. O ECG seriado pode ter um considerável valor na
diferenciação dessas condições do IAM não Q. Alterações tran-
sitórias favorecem angina ou distúrbios eletrolíticos, enquanto
que alterações persistentes favorecem IAM, se outras causas,
como choque, digital ou desordens metabólicas, puderem ser
descartadas. Em última análise, o diagnóstico de IAM não
transmural baseia-se mais na combinação de achados clínicos e
na elevação das enzimas séricas do que no ECG. Pacientes com
IAM não Q podem se apresentar com depressão do segmento
ST, inversão de onda T ou mesmo sem uma anormalidade bem
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R pode estar associado à ocorrência de arritmias ventricula-
res 50. Muitos pacientes exibem múltiplos episódios de ele-
vação assintomática do segmento ST (isquemia silenciosa).
Os desvios do segmento ST podem estar presentes em qual-
quer derivação. A presença concomitante de elevação do
ST nas derivações an teriores e inferiores (refletindo isque-
mia extensa), associa-se a maior risco de morte súbita 50.
Distúrbios transitórios da condução do estímulo podem
ocorrer durante episódios de isquemia. A atividade
ectópica ventricular é mais comum durante episódios mais
longos de isquemia e, freqüentemente, associada a altera-
ções do segmento ST e da onda T, guardando relação com
pior prognóstico. Ronan e cols. 54 demonstraram, que paci-
entes com ECG inicial normal ou com alterações mínimas e
não específicas, apresentaram taxas de 3% de IAM e 6% de
mortalidade, saltando para 12% em pacientes já com evidên-
cia inicial de IAM no ECG. Dos 1.009 pacientes com IAM,
80% apresentaram onda Q, novas alterações do segmento
ST ou inversão de onda T, e 10% apresentavam bloqueio de
ramo esquerdo (BRE) ou ritmo de marcapasso, dificultando
o diagnóstico eletrocardiográfico. Os restantes 10% tinham
ECG normal ou com alterações mínimas não específicas.
Esses dados apóiam o estudo de Brush e cols. 55, que de-
monstraram que as complicações com risco de vida tinham
23 vezes mais chance de ocorrer em pacientes com evidênci-
as de infarto, isquemia, hipertrofia de ventrículo esquerdo,
BRE ou ritmo de marcapasso, em relação a pacientes com
ECG normal ou com alterações inespecíficas. Novos e aper-
feiçoados métodos de aquisição e de interpretação compu-
tadorizada do ECG têm melhorado a utilidade desse método
em acessar o sinal elétrico cardíaco 56.

ECG de 12 derivações seriado

Cerca de 50% dos pacientes com IAM apresentam-se
no Pronto Atendimento com ECG de 12 derivações normal
ou não diagnóstico. Durante a fase inicial de hospitalização,
cerca de 20% desses pacientes desenvolvem alterações
consistentes com lesão transmural. Assim, o ideal nesta
fase inicial é realizar ECGs seriados. Usando monitorização
seriada do ST, Krucoff e cols. 56, analisando critérios de re-
perfusão ao ECG (comprovada angiograficamente) de-
monstraram sensibilidade de 89% e especificidade de 82%.
Uma outra forma de medir a onda elétrica cardíaca integra 22
eletrodos de superfície e um programa de computação, no
sentido de evidenciar a variação do sinal em cada derivação
por amostra de alta freqüência. Com tal metodologia, Justis
e Hession 57 notaram que pacientes com isquemia por oclu-
são coronariana parcial parecem ter variabilidade de onda
elétrica emanando do miocárdio afetado. A sensibilidade
para IAM foi de 83%, comparado com o ECG convencional,
enquanto que a especificidade foi reduzida para 76%, com-
parada com 99% do ECG convencional.

Prognóstico

No estudo GUSTO IIa, o ECG de apresentação dos

pacientes com SIMI teve importância prognóstica em rela-
ção à mortalidade precoce 53.

BRE, hipertrofia ventricular esquerda ou ritmo de
marcapasso – mortalidade de 11,6%; depressão do segmen-
to ST – 8%; elevação do segmento ST – 7,4%;  inversão da
onda T ou ECG normal 1,2%; no estudo complementar com
ECG do Registro TIMI III 45, em 1.416 pacientes com AI ou
IAM não Q observaram-se as seguintes formas de apre-
sentação do ECG: desvio do segmento ST ≥1mm em 14,3%;
BRE em 19%; inversão isolada da onda T em 21,9%; sem
essas alterações no ECG – 54,9%.

As seguintes conclusões foram relatadas: pacientes
com desvio de ST ≥1mm na AI tinham pior prognóstico; os
pacientes com desvio de ST ≥1mm eram mais velhos; os
pacientes com inversão isolada da onda T tinham caracte-
rísticas semelhante àqueles sem alterações no ECG; doença
multiarterial foi encontrada em 66% dos pacientes com alte-
ração de ST, comparado com 40% naqueles sem alteração
de ECG (p<0,001); ausência de estenose coronariana
significante varia de 10%, em pacientes com alterações de
ST, para 29% em pacientes sem alterações do ECG, e 34%
em pacientes com BRE; a incidência de IAM não Q varia de
19% em pacientes sem alterações no ECG inicial, para 39%
em pacientes com alterações do segmento ST >1mm
(p<0,001). Nos pacientes com BRE foi de 32%, e naqueles
com inversão da onda T isolada, de 31%. A média geral foi
de 24,8%; a mortalidade foi de 1% no hospital e de 2% a 5%
em 42 dias. Em um ano a mortalidade se elevou para 9,8%
nos pacientes com alterações de ST  >1mm, comparado com
5,5% para pacientes com alterações na onda T ou sem alte-
rações no ECG (p<0,001) (tabs. VII e VIII).

Graus de alteração do segmento ST e evolução
(tab. IX):  Um  total de 187 pacientes (13% do grupo total)
tinham  alterações do segmento ST ≥ 0,5mm 45. O resultado
clínico na evolução foi similar ou até mesmo pior para os
pacientes com ST desviado em 0,5 mm, em relação àque-
les com desvio  ≥ 1mm.

Análise multivariada (tab. X)

Foram identificadas sete variáveis como fatores prog-
nósticos independentes de morte ou de IAM em um ano. As
duas variáveis relacionadas ao ECG foram o BRE e o desvio
do ST ≥0,5mm (tab. IV) 45. Em outro modelo, o desvio de ST
≥1mm foi um fator prognóstico independente, mas com po-
der discriminatório menor, em relação ao desvio de 0,5 mm.
Usando o critério de BRE ou alteração do ST ≥0,5mm a taxa
de morte ou de IAM em um ano foi de 15,8%. O código de
Minnesota não foi utilizado nesse estudo pois foi conside-
rado complexo e sem aplicação clínica. Por outro lado, paci-
entes com IAM com depressão do segmento ST representa-
vam 11% dos casos do estudo de Mahon e cols. 58 que uti-
lizou o Código de Minnesota. Os pacientes com depressão
do segmento ST eram mais idosos, em relação ao restante
do grupo, e apresentavam maior prevalência de IAM prévio
(40% vs 25%) e doença multiarterial (71% vs 47%). O grupo
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com depressão de ST apresentou maior mortalidade hospi- talar (31% vs 17%, p<0,01) e após 36 meses (56% vs 32%,
p<0,001). Cohen e cols. 59,60  verificaram, em pacientes com

Tabela VIII – Eventos em 42 dias e um ano 14

Todos Pac. BRE Alt ST > 1 mm Alt T isolada Sem alt ECG p Alt St x
(n=1416) (n=127) (n=202) (n=310) (n=777) 4 vias  s/Alt ST

42 dias
Morte 2,4 5,2 2,5 2,8 1,8 0,198 0,091
IAM 2,2 1,8 1,5 2,4 2,3 0,725 0,41
Morte ou IAM 4,0 6,6 3,6 3,7 3,7 0,443 0,123
Re-hospitalização por angina 5,3 6,7 7,3 5,6 4,5 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 3,4 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
ATC ou Cir.RM 33,4 12,6 50,8 39,3 30,4 <0,001 0,001

Um ano
Morte 7,2 18,2 9,8 5,6 5,5 <0,001 <0,001
IAM 4,0 6,3 6,0 3,7 3,5 0,446 0,13
Morte/IAM 9,5 22,9 11,0 6,8 8,2 <0,001 0,001
Re-hospitalização por angina 15,9 13,4 17,7 16,8 15,4 0,753 0,293]
Morte/IAM ou isquemia recorrente 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
ATC ou Cir. RM 36,4 16,6 51,1 42,3 33,9 <0,001 0,001

BRE- bloqueio de ramo esquerdo; Alt– alteração; ECG- eletrocardiograma; IAM- infarto agudo do miocárdio; ATC- angioplastia transluminal coronariana; Cir. RM-
cirurgia de revascularização miocárdica.

Tabela IX - Grau de desvio de ST e evolução 14

             Grau de desvio ST

>2mm 1mm 0,5mm Nenhum p
(n=63) (n=139) (n=187) (n=900)

Óbito em 42 dias 0,8 3,0 7,1 1,1 0,002
Óbito ou IAM 42 dias 2,8 3,4 10,7 2,4 0,001
Óbito/IAM/Isquemia 19,5 22,7 25,8 13,0 <0,001
recorrente 42 dias
Óbito ou IAM em 1 ano 14,9 9,7 16,3 6,1 <0,001

IAM- infarto agudo do miocárdio.

Tabela VII – Eletrocardiograma e evolução intra-hospitalar 14

Fatores Todos BRE Alt ST >1mm Alt T isolada Sem alt. 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
Lesão tronco 7,4 4,7 15,3 7,6 5,7 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 0,4 0,112 0,033
IAM 1,4 0,4 1,7 1,3 1,5 0,4 0,3
Morte ou IAM 1,8 0,8 2,6 1,6 1,6 0,2 0,09
Isquemia c/ alt. ECG 9,5 5,6 18,2 11,4 7,5 <0,001 <0,001
Morte/IAM/Alt ECG 10,5 6,4 20,2 12,6 8,3 <0,001 <0,001
Isquemia s/ alt. ECG 31,6 37,0 31,2 31,6 31,0 0,3 0,93

BRE- bloqueio de ramo esquerdo; Alt– alteração; ATC- angioplastia transluminal coronariana; Cirurg-RM- cirurgia de revascularização miocárdica; IAM- infarto
agudo do miocárdio; ECG- eletrocardiograma.

Tabela X - Análise multivariada. Fatores prognósticos (óbito ou
IAM em um ano com 1.411 pacientes) 45

Característica RR (95% IC) P

Idade (década) 1,43 (1,26-1,61) <0,001
Trombólise – semana prévia 9,40 (2,94-30,01) <0,001
BRE 2,80 (1,81-4,32) <0,001
ST >0,5mm 2,45 (1,74-3,45) <0,001
Outra doença maior 1,94 (1,33-2,84) <0,001
Exclusão TIMI IIIb 5,61 (1,74-18,06) 0,004
Nitrato – semana prévia 1,60 (1,16-2,20) 0,004

BRE- bloqueio de ramo esquerdo.
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IAM Q e AI, que a depressão de segmento ST tinha valor
prognóstico para óbito ou  IAM. Farkouh e cols. 61, com-
parando 424 pacientes admitidos em unidade da dor
torácica com pacientes internados em hospital, não encon-
traram diferenças significativas nos achados de ECG entre
os dois grupos.

Arritmias

Paciente com taquicardia (freqüência cardíaca acima
de 100 bpm) e com bradicardia (freqüência cardíaca <50bpm)
tem pior prognóstico. Extrapolando os dados do estudo
GUSTO I, em pacientes com IAM com onda Q 62, a fibrilação
atrial, embora não seja comum no IAM, é um marcador de
pior prognóstico. A taquicardia e a fibrilação ventricular
(FV) ocorrem em até 20% de pacientes com IAM e são asso-
ciadas a pior prognóstico. No estudo GUSTO I, 10,2% ti-
nham taquicardia ventricular sustentada, FV ou ambas. Ida-
de avançada, hipertensão arterial, IAM prévio, IAM de pare-
de anterior e fração de ejeção diminuída, foram associados a
risco maior de taquicardia ventricular sustentada e FV. Essas
arritmias ventriculares associaram-se com maior mortalidade
hospitalar, nos acompanhamentos de 30 dias e um ano 63.

Eletrocardiograma. Sumário das
evidências e das recomendações

Recomendação A
• Todos os pacientes com, ou suspeita de  SIMI, devem rea-

lizar ECG. Idealmente o ECG deve ser realizado em até 10min
após a chegada ao hospital (nível de evidência 2).

• O ECG deve ser repetido, nos casos não diagnósticos,
pelo menos uma vez, em até 6h (nível de evidência 3).

Obs.: na presença de ECG prévio, o mesmo deve ser utilizado
para comparação. Qualquer alteração nova ou presumida-
mente nova do segmento ST ou onda T está associada a maior
chance de doença coronariana. Presença de infradesnível de
ST >0,5mm está associada a alto risco de eventos cardíacos
em pacientes com SIMI. Indivíduos com inversão de onda T
>2mm ou ondas Q patológicas, apresentam risco intermediá-
rio de eventos (nível de evidência 2). Alterações dinâmicas
do segmento ST (depressão ou elevação do ST ≥ 1mm, ou
inversões da onda T que se resolvem pelo menos parcialmen-
te quando os sintomas são aliviados, são marcadores de
prognóstico adverso (nível de evidência 1).

Arritmias: taquicardia (FC > 100bpm), bradicardia (FC
<50bpm) ou bloqueio completo de ramo novo ou presumi-
damente novo, são marcadores de pior prognóstico. Pre-
sença de ondas Q patológicas novas ou antigas no ECG
implicam em risco intermediário (nível de evidência 2).

4) Marcadores bioquímicos de le-
são miocárdica e isquemia

Marcadores bioquímicos são úteis para auxiliar tanto no
diagnóstico quanto no prognóstico de pacientes com SIMI.
Tradicionalmente, eram mensuradas as enzimas creatinoqui-
nase (CK) total e desidrogenase láctica (LDH). Entretanto,
atualmente outros marcadores bioquímicos, constituintes

protéicos da célula muscular e sem função enzimática, tam-
bém têm sido utilizados para este propósito. Portanto, o con-
junto destas macromoléculas liberadas para a corrente san-
güínea tem sido denominado de marcadores bioquímicos de
lesão miocárdica. Quando as células miocárdicas são irre-
versivelmente danificadas, suas membranas celulares perdem
a integridade, as enzimas se difundem no interstício e vão
para os linfáticos e capilares. Se a liberação de proteínas é
sempre um indicador de lesão irreversível permanece ainda
um tema controverso. Existem evidências, em modelos ani-
mais, de que a atividade elevada de CK no plasma não ocorre
com dano reversível miocárdico como o induzido por isque-
mia, mas somente ocorre quando a lesão miocárdica é irre-
versível, como no infarto. Por outro lado, estudos recentes
sugerem que dano miocárdico reversível libera pequenas
quantidades de proteínas citoplasmática solúveis (incluindo
as troponinas solúveis). Após a lesão miocárdica, a cinética
dos marcadores depende de diversos fatores: o comparti-
mento intracelular das proteínas, o tamanho das moléculas, o
fluxo regional linfático e sangüíneo e a taxa de depuração do
marcador. São estes fatores, em conjunto com as característi-
cas de cada marcador, que diferenciam o desempenho diag-
nóstico de cada um para IAM 64. Em pacientes que se apre-
sentam com quadro sugestivo de SIMI, nos quais o diag-
nóstico de infarto do miocárdio não está estabelecido, os
marcadores bioquímicos são úteis para confirmar o diagnósti-
co de infarto. Além disso, os mesmos fornecem importantes
informações prognósticas, na medida em que existe uma dire-
ta associação entre a elevação dos marcadores séricos e o ris-
co de eventos cardíacos a curto e médio prazos 65.

Creatinoquinase, suas
isoenzimas e isoformas

A enzima creatinoquinase MB (CK-MB) é o marcador
tradicionalmente utilizado, embora tenha diversas limita-
ções conhecidas. Idealmente, a CK-MB deve ser mensura-
da através de imunoensaio para dosagem da sua concentra-
ção no plasma (CK-MB massa) ao invés da sua atividade.
Esta mudança no padrão aferição se deve, em parte, a estu-
dos que demonstraram uma maior sensibilidade e especifici-
dade para IAM com o uso de CK-MB massa 66. Metanálises
de diagnósticos retrospectivos de infarto do miocárdio de-
monstram sensibilidade de 97% e especificidade de 90%
para diagnóstico de IAM 67. A CK-MB massa apresenta,
como principal limitação, sua elevação após dano em outros
tecidos não-cardíacos (falso-positivos), especialmente le-
são em músculo liso e esquelético. As subformas da CK-
MB têm surgido como marcadores precoces (menos de 6h)
de lesão miocárdica. Alguns estudos demonstraram que
uma relação de CK-MB2/MB1 é mais sensível para o diag-
nóstico de infarto do miocárdio na admissão e 6h após,
quando comparado com CK total, CK-MB atividade, CK-
MB massa e mioglobina 68,69. Uma limitação das subformas
de CK-MB é sua menor especificidade e a dificuldade técni-
ca para reprodução dos resultados, justificando sua peque-
na penetração no mercado.
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Troponinas

As troponinas são proteínas do complexo de regulação
miofibrilar, que não estão presente no músculo liso. Existem
três subunidades: troponina T, troponina I e troponina C. A
troponina C é co-expressa nas fibras musculares esque-
léticas de contração lenta e não é considerada como um
marcador específico cardíaco. Na última década foram de-
senvolvidas técnicas de imunoensaios com anticorpos mo-
noclonais específicos para troponinas T cardíaca (TnTc) e
troponina I cardíaca (TnIc). Os novos ensaios para troponi-
nas cardíacas (TnIc e TnTc) têm sido comparados com CK-
MB massa em diversos estudos. Acredita-se que esses en-
saios têm duas principais vantagens em relação à CK-MB:
1) maior especificidade para lesão miocárdica, na medida em
que a CK-MB é encontrada em tecidos não cardíacos, e 2)
habilidade em detectar pequenas quantidades de lesão mio-
cárdica, não detectável pelos ensaios de CK-MB. A maioria
dos estudos demonstra que troponinas e CK-MB massa
têm sensibilidade semelhante para diagnóstico de IAM nas
primeiras 24h, sempre ressaltando um número elevado de
pacientes com TnTc e TnIc anormal entre os pacientes sem
infarto. Metanálises demonstraram que TnIc tem sensibili-
dade e especificidade clínica para o diagnóstico de IAM na
ordem de 90% e 97%, respectivamente. Levando-se em con-
sideração as limitações em se estabelecer um padrão-ouro
para o diagnóstico de infarto, estima-se que a CK-MB massa
e as troponinas tenham um desempenho diagnóstico seme-
lhante para o infarto nas primeiras 12h a 24h de evolução.
As troponinas cardíacas permanecem elevadas por tempo
mais prolongado portanto, após 24h do início dos sintomas,
TnIc e TnTc são significativamente mais sensíveis que CK-
MB massa. É estimado que em torno de 30% a 40% dos
pacientes com AI apresentem troponinas elevadas. São
escassas as evidências histológicas para definir se este
grupo de pacientes tem efetivamente necrose miocár-
dica. Existe uma tendência forte, na comunidade cien-
tífica internacional, em acreditar que indivíduos com
troponinas elevadas e CK-MB normal tenham “micro-
infartos” ou algum grau de necrose. Os dados que auxi-
liam a resolver esse impasse são os inúmeros estudos
prospectivos demonstrando que pacientes sem diag-
nóstico de infarto mas com troponinas elevadas têm um
risco maior de morte e de outros eventos cardiovascu-
lares maiores a curto e a médio prazos, semelhantes
àquele de pacientes com infarto do miocárdio sem onda
Q 70,71. Elevações desses marcadores são fatores indi-
cativos de pior prognóstico após ajuste para caracterís-
ticas clínicas, ECG e teste de esforço 65,70,71. Embora as
troponinas sejam importantes fatores prognósticos de
risco, elas não devem ser utilizadas isoladamente para
definir o risco de pacientes com SIMI. A maior parte dos
pacientes que desenvolve complicações apresenta tro-
poninas normais. Nenhum marcador bioquímico é per-
feitamente acurado para determinar dano miocárdico 72.

Por outro lado, apesar de qualquer aumento acima de
três desvios padrões do normal ser considerado indica-
tivo de lesão ao músculo cardíaco, estas elevações não
são sinônimos de lesão isquêmica cardíaca. Níveis anormais
de marcadores bioquímicos, incluindo as troponinas, não
traduzem obrigatoriamente diagnóstico de IAM 70,73.

As troponinas também têm valor na avaliação de paci-
entes com alterações isquêmicas no ECG ou com clínica su-
gestiva de dor anginosa (tabs. V e VI). Pacientes com tro-
poninas elevadas acham-se em risco mais elevado de ter
eventos cardíacos em um curto período de tempo e estudos
preliminares sugerem que eles podem se beneficiar de um
manejo mais agressivo.

Mioglobina

A mioglobina é um marcador muito precoce de
necrose miocárdica, precedendo a liberação de CK-MB
em 2h a 5h. Como é uma molécula pequena, é liberada na
circulação dentro de 1h após a morte da célula miocár-
dica, com valores de pico atingidos em 5h a 12h. A mio-
globina não é específica para o músculo cardíaco e pode
ser liberada em diversas condições, que incluem dano
muscular esquelético, distrofia muscular, insuficiência
renal, uremia grave, choque, trauma e após cirurgias. Por
não ser um marcador cardioespecífico, a principal vanta-
gem deste marcador parece ser na detecção de IAM nas
primeiras horas de evolução. Entretanto, um valor altera-
do nas primeiras horas do início dos sintomas não deter-
mina definitivamente infarto agudo, necessitando confir-
mação de outros marcadores. Por outro lado, pela eleva-
da sensibilidade, precocemente, mioglobina normal pode
auxiliar a afastar o diagnóstico de infarto (elevado valor
preditivo negativo) 64,74. Embora estes marcadores (CK-
MB massa, troponinas e mioglobina) tenham se mostra-
do importantes fatores prognósticos de eventos cardía-
cos a curto e a longo prazos, eles não necessitam ser
mensurados em conjunto em todos os pacientes com
suspeita de SIMI 75. A mioglobina é um marcador preco-
ce que pode auxiliar em algumas situações específicas
quando o paciente apresenta-se prematuramente à emer-
gência (antes de 4h do início dos sintomas) e as tropo-
ninas substituem a LDH para detecção de infarto com
mais de 24h a sete dias de evolução.

Nota: Diagnóstico de IAM pós-intervenção percutânea:
aumento da troponina (acima do percentil 99, uma medida no
período de 24h) ou aumento CK-MB (acima do percentil 99)
em duas amostras consecutivas ou 2 vezes o valor de refe-
rência após procedimento.

Marcadores bioquímicos. Sumário
das evidências e das recomenda-
ções

Recomendação A
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• Marcador(es) bioquímicos de lesão miocárdica devem
ser mensurados em todo paciente com suspeita de SIMI.
O(s) marcador(es) devem ser medidos na admissão e re-
petidos pelo menos uma vez, 6-9h após (preferencial-
mente 9-12h após início dos sintomas), caso a primeira
dosagem seja normal ou discretamente elevada (nível de
evidência 2).

• CK-MB massa e troponinas são os marcadores bioquí-
micos de escolha (nível de evidência 1).

Obs: Idealmente, caso disponíveis, troponina e/ou CK-MB
massa devem ser dosadas em todos pacientes com suspeita
clínica de SIMI.

Recomendação B1
• CK-MB atividade isolada ou em associação com CK total

pode ser utilizada se CK-MB massa ou troponina não es-
tiverem disponíveis (nível de evidência 2).

• Nos pacientes com outros fatores de alto risco, bem como
em grupos de muito baixo risco, as troponinas podem ser
dispensáveis (nível de evidência 2).

Recomendação B2
• Para pacientes que chegam precocemente à emergência

(antes de 6h do início dos sintomas), mioglobina e
subformas de CK-MB podem ser consideradas em adição
a um marcador mais tardio (CK-MB ou troponina) (nível
de evidência 2).

Recomendação C
• Utilização da desidrogenase lática (LDH), aspartato ami-

notransferase (TGO) para detecção de necrose miocárdica
em pacientes com suspeita de SIMI (nível de evidência 1).

5) Ergometria

O teste ergométrico (TE) precoce constitui um concei-
to recente na avaliação de pacientes com SIMI, quando es-
tabilizados, auxiliando na estratificação do prognóstico e na
conduta terapêutica. Consiste em procedimento seguro,
devendo-se utilizar protocolos individualizados e adequa-
dos às condições clínicas e biomecânicas do paciente,
como os de Rampa, Naughton ou Sheffield (Bruce modifica-
do) em esteira rolante. Também podem ser aplicados em
cicloergômetro, utilizando-se cargas progressivas atenua-
das e individualizadas (W/min). Além da segurança no pro-
cedimento, contribuem para a determinação mais precisa
dos níveis máximos de consumo de oxigênio miocárdico,
através dos valores do “duplo-produto” (PASmáx. x FCmáx.), e
do desprendimento calórico (VO2 máx.) em ml/kg/min ou
mets que podem desencadear isquemia miocárdica, ou seja,
o “limiar isquêmico” 35,61,76-83. A monitorização eletrocardio-
gráfica e registros durante o teste devem ser realizados com
as 12 derivações simultâneas tradicionais. A positividade
do TE é caracterizada por alterações do segmento ST, no mí-
nimo em duas derivações consecutivas, pela presença de
infradesnível ≥1,5mm, ou supradesnível ≥2,0mm. A presen-
ça de dor precordial (angina), redução da pressão arterial
sistólica e déficit cronotrópico com a progressão do exercí-

cio, reforçam o diagnóstico e apontam para maior gravidade
da doença. A ergoespirometria ou teste cardiopulmonar
pode ser aplicada nestes pacientes e os resultados obtidos
através de parâmetros metabólicos permitem detectar a
presença de disfunção ventricular esquerda: 1) consumo de
oxigênio no pico do esforço (VO2máx.) = reduzido; 2) cinética
de oxigênio: (VO2/(carga (L/min/W) = reduzida; 3) pulso de
oxigênio: consumo de oxigênio/batimento cardíaco (ml/bat.),
equivalente ao volume sistólico, em plateau, durante o
exercício ou reduzido no pico do esforço.

Estas variáveis, quando presentes, permitem concluir
que as alterações de ST observadas durante o exercício se-
jam funcionalmente significativas. Estudos têm demonstra-
do a seguinte acurácia diagnóstica deste teste para a pre-
sença de DAC: sensibilidade: 73%; especificidade: 92%;
valor preditivo positivo: 61%; valor preditivo negativo:
95%. Observa-se uma acurácia diagnóstica muito boa para
excluir os pacientes que possam ter apresentado quadro de
AI, estabilizada, com redução no tempo de hospitalização.

Importância do teste ergométrico
na estratificação de pacientes
com dor torácica na emergência
hospitalar

Nos setores de emergência de vários hospitais, o ma-
nuseio de pacientes com dor torácica passou a ter especial
atenção, levando-se em conta que este quadro clínico pode
expressar uma isquemia miocárdica, implicando em even-
tuais complicações e risco de morte. Habitualmente, esses
pacientes são transferidos para um unidade coronariana
por dois ou três dias para observação. Entretanto, é de-
monstrado que 70% desses pacientes não sofreram infarto
do miocárdio, e muitos deles apresentam baixo risco de
DAC ou mesmo apresentam AI de baixo risco, não necessi-
tando de internação hospitalar. Em 1983, no Hospital St.
Agnes em Baltimore (EUA), o Dr. Raymond Bahr introduziu
a primeira Unidade de Dor Torácica com um laboratório de
ergometria acoplado. Desde então, cerca de mil dessas uni-
dades foram criadas nos EUA, visando um atendimento
mais eficaz, mais rápido, mais seguro e menos dispendioso
aos pacientes, principalmente àqueles que procuram hospi-
tais gerais 76,77. Em 1996, o Hospital Pró-Cardíaco (RJ) iniciou
o Projeto Dor Torácica executado pelo staff da Unidade de
Emergência, com importante participação do Laboratório de
Medicina do Exercício, que estabeleceu um regime de sobre-
aviso de seus médicos ergometristas, diariamente até 22h,
incluindo sábados, domingos e feriados 35. O TE tem sido
aplicado, principalmente, no paciente com dor atípica e ECG
não diagnóstico, após curva enzimática seriada normal. Pa-
cientes com TE normal recebem alta. Os que apresentam re-
sultado não conclusivo para detecção de DAC são retidos
no hospital. O TE é executado, na maioria das vezes, entre
12h e 24h após a entrada na emergência, e tem como objeti-
vo determinar se o paciente é portador de AI. Aplica-se
protocolo de rampa, adaptado às condições biomecânicas
do paciente, em esteira rolante, com duração de 10min, com
software de última geração, estabelecendo-se velocidade e



1616161616

Diretrizes de Angina Instável e IAM sem Supradesnível do ST Arq Bras Cardiol
volume 77, (suplemento II ), 2001

inclinação inicial e final, de acordo com o desprendimento
calórico máximo previsto, em mets, obtido através do ques-
tionário de aptidão física (V.S.A.C.). O exercício é interrompi-
do por cansaço, alteração eletrocardiográfica e/ou dor pre-
cordial. O protocolo de rampa, com carga progressiva, tem
permitido determinar com mais precisão os níveis de consu-
mo de oxigênio miocárdico (duplo-produto) e de desprendi-
mento calórico (mets) desencadeadores da isquemia mio-
cárdica, ou seja, o limiar isquêmico. A monitorização eletro-
cardiográfica e registros durante o teste são realizados com
as 12 derivações simultâneas, tradicionais.

Conclusões

1) O TE é seguro e de importância na estratificação de
pacientes com dor torácica que não tenham sofrido compli-
cações clínicas; 2) a maioria dos pacientes com diagnóstico
pré-teste para AI, estabilizada durante a permanência na
unidade de dor torácica, apresentou TE positivo, ou seja,
com resposta isquêmica clínica (dor com esforço) ou eletro-
cardiográfica (alterações da repolarização ventricular); 3) o
TE com protocolo atenuado e adaptado às condições clíni-
cas e biomecânicas dos pacientes apresentou excelente
acurácia diagnóstica para excluir os portadores de AI.

Eletrocardiograma de esforço.
Sumário das evidências e dos ní-
veis de recomendações

Recomendação A - Nível de evidência 2
• Pacientes de risco baixo (Clínica e ECG) e marcadores

bioquímicos normais, devem ser encaminhados para TE
após 9h, idealmente até 12h, em regime ambulatorial (nível
de evidência  2)

• Na impossibilidade de realização do TE e ECG não inter–
pretável, o paciente pode ser estratificado com teste pro-
vocativo de isquemia com imagem. (nível  de  evidência  2)

• Protocolos escalonados em esteira ou cicloergômetro de-
vem ser adaptados às condições do paciente (nível  de
evidência  3)

6) Ecocardiografia

A ecocardiografia é um método complementar de gran-
de utilidade na avaliação da dor torácica na admissão hospi-
talar 84-86. É um exame não invasivo e a informação diagnós-
tica é disponibilizada em curto espaço de tempo 87-90. Quan-
do o ecocardiograma é realizado durante um episódio de dor
precordial, a ausência de uma anormalidade de contração
segmentar ventricular é uma evidência contrária à isquemia
como causa do sintoma. Por outro lado, a presença de anor-
malidades de contração segmentar reforça a probabilidade
de DAC, sendo indicativa de infarto, isquemia ou ambos,
embora possa também ser evidenciada em casos de miocar-
dites 91-94. Além do mais, etiologias não menos importantes
de dor torácica, como dissecção aórtica, estenose aórtica,
miocardiopatia hipertrófica e doença pericárdica podem ser
avaliadas através do método. Doença coronariana impor-

tante é habitualmente encontrada em pacientes com AI.
Tais pacientes são geralmente identificados pela história clí-
nica, e alterações eletrocardiográficas reversíveis podem
ser detectadas, concomitantes aos episódios de dor. Quan-
do a história e o ECG não são confiáveis, a documentação
de anormalidade da contração segmentar ao ecocardiogra-
ma, durante ou imediatamente após um episódio doloroso,
geralmente confirma o diagnóstico 95. Sem qualquer risco
para o paciente, o ecocardiograma avalia ainda a presença e
extensão da disfunção ventricular e, se presente, a gravida-
de de anormalidades valvares (insuficiência mitral, freqüen-
temente associada à etiologia isquêmica) 96. Estudos reali-
zados ainda na década de 80 já confirmavam a utilidade do
ecocardiograma na estratificação de risco de pacientes com
dor torácica aguda 91,97. Sabia e cols. 86 estudaram 185 pa-
cientes com pelo menos 30min de dor torácica ou sintomas
equivalentes, de provável etiologia cardiovascular. Disfun-
ção ventricular esquerda foi encontrada em 107 pacientes.
Após considerar o impacto da idade, história, exame físico e
anormalidades eletrocardiográficas, a presença de disfun-
ção ventricular esquerda ao eco duplicou a informação
prognóstica disponível. Fleischman e cols. 98 avaliaram a
capacidade do ecocardiograma na estratificação prognós-
tica de 513 pacientes que realizaram o exame nos primeiros
30 dias após atendimento em emergência cardiológica. Alte-
rações isquêmicas ao ECG encontravam-se presentes em
48% dos casos. A presença de disfunção ventricular es-
querda (risco relativo = 3,8) e insuficiência mitral importante
(risco relativo = 2,4) foram superiores em termos de informa-
ção prognóstica independentes quando comparados aos
dados de anamnese, exame físico e do ECG. Mohler e cols. 99

investigaram 92 pacientes com uma taxa de eventos de 60%,
o que é típico de uma população de alto risco de IAM. In-
farto foi diagnosticado através de enzimas e/ou ECG. AI foi
identificada em 15 pacientes através da dosagem de tropo-
nina T ou dor precordial típica, com duração superior a
30min. Baseado nesse critério, AI pode ter sido diagnostica-
da em excesso, levando a um baixo valor preditivo negativo
do eco em afastar a doença. A peculiaridade do estudo é
que os ecocardiogramas só foram considerados positivos
se as anormalidades contráteis presentes fossem recentes,
quando comparadas às evidenciadas em ecocardiogramas
anteriores. Os ecocardiogramas foram anormais em 15 dos
18 pacientes com IAM e em 12 dos 37 pacientes com AI. No
grupo de AI, cinco pacientes apresentaram alterações con-
tráteis semelhantes aos ecocardiogramas anteriores e fo-
ram, portanto, considerados negativos. No grupo de IAM,
2 pacientes de 3 que não foram detectados ao ecocardiogra-
ma receberam terapêutica trombolítica. Todos os pacientes
com alteração da contratilidade segmentar recente sofreram
um evento cardíaco, resultando em um valor preditivo posi-
tivo de 100% para a ecocardiografia. O valor preditivo nega-
tivo foi de 57%, demonstrando que 43% dos pacientes com
eventos não foram detectados pelo método. Os protocolos
existentes para estratificação de risco em pacientes com AI
são dirigidos à identificação de pacientes de alto risco para
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eventos cardíacos adversos. Fundamentam-se na avaliação
do paciente através de dados de história, exame físico e ele-
trocardiográficos 7,9,100-105. Contudo, tais protocolos não ob-
servam que a taxa de eventos adversos é relativamente pe-
quena, mesmo para uma população de alto risco 103,106,107.
Além do mais, parâmetros clínicos associados a alto risco
possuem especificidade e valor preditivo positivo baixos,
ou seja, muitos pacientes classificados como sendo de alto
risco, não apresentam eventos adversos 103,107. Na ocasião
em que análises de custos vêm adquirindo importância cres-
cente, atenção também deve ser dirigida ao diagnóstico dos
pacientes de baixo risco, que podem receber alta hospitalar
precoce, com conseqüente diminuição nos gastos financei-
ros. Isto requer definição de parâmetros diagnósticos com
alta especificidade para detecção desses pacientes, que são
aqueles nos quais a chance de eventos é muito improvável.
Neste contexto, o ecocardiograma realizado na admissão
hospitalar é mais sensível e específico para o diagnóstico de
isquemia miocárdica 105,106,108-111. Stein e cols. 109 analisaram
66 pacientes admitidos com diagnóstico de AI que foram
submetidos a ecocardiograma nas primeiras 24h da inter-
nação hospitalar com os seguintes objetivos: 1) identificar
pacientes de baixo risco para eventos cardíacos adversos
intra-hospitalares; 2) diferenciar os pacientes de baixo risco
dos de alto risco. Foram identificados três preditores ecocar-
diográficos para eventos adversos: índice de movimentação
parietal <0,2, fração de ejeção do VE <40% e grau da insu-
ficiência mitral. Um ou mais preditores ecocardiográficos es-
tiveram presentes em 32 (48%) pacientes. Esses preditores
foram específicos, apresentaram alto valor preditivo positivo
para identificação de pacientes de alto risco e alto poder de
discriminação para pacientes de alto e baixo riscos, no que
tange ao aparecimento de eventos adversos (óbito, IAM,
ICC e taquiarritmias ventriculares) durante a hospitalização.

Ecocardiografia de estresse

A ecocardiografia de estresse vem adquirindo aceitação
crescente na avaliação de pacientes no departamento de
emergência, e precocemente após internação hospitalar 110.
Investigação em 26 pacientes de baixo risco revelou anor-
malidades da contração segmentar em apenas três pacien-
tes, nenhum dos quais apresentou evento cardíaco 111. Re-
centemente, 108 pacientes foram observados por 4h com
enzimas seriadas e ECG, sendo posteriormente submetidos
a TE ou ecocardiograma de estresse com dobutamina. Dez
pacientes evidenciaram positividade ao TE, o mesmo acon-
tecendo com oito pacientes ao ecocardiograma de estresse.
Os exames foram concordantes em quatro pacientes. Todos
os pacientes com ecocardiograma de estresse sem evidên-
cia de isquemia estiveram livres de eventos cardíacos ao fi-
nal de 12 meses de seguimento, bem como 97% daqueles
com TEs negativos 112. Sitges e cols. 113 estudaram 132 pa-
cientes com diagnóstico de AI por ecocardiografia de es-
tresse com dobutamina-atropina no 3º dia de internação
hospitalar. Não houve complicações maiores relacionadas
ao exame. Os pacientes de alto risco não faziam parte da

amostra estudada. Após um ano, a sobrevivência livre de
eventos foi de 91% para os que apresentaram ecocardiogra-
ma de estresse negativo, comparado a 57% para os que evi-
denciaram positividade ao exame (p<0,0001). Disfunção
ventricular esquerda (p=0,01), IAM prévio (p=0,03) e eco-
cardiograma de estresse positivo (p=0,04) foram preditores
independentes de eventos cardíacos durante o seguimento.

Em conclusão, o diagnóstico de AI engloba um grupo
heterogêneo de pacientes com prognósticos diferentes a
curto e longo prazo. Portanto, torna-se imprescindível a es-
tratificação de risco desses pacientes, visando racionaliza-
ção da terapêutica e diminuição dos custos relacionados a
internações hospitalares prolongadas. Variáveis clínicas e
eletrocardiográficas encontram-se bem definidas, classifi-
cando os pacientes em baixo, intermediário e alto risco de
morte ou IAM não fatal a curto prazo 7. Mais recentemente,
a incorporação da dosagem de troponinas à prática clínica
permitiu identificar pacientes com risco elevado de compli-
cações e, assim, permitindo uma estratificação mais segura
destes em relação à incidência de eventos, tanto durante a
fase hospitalar, quanto após esta fase 66,114. Por ser um exa-
me acessível, rápido, não invasivo e de baixo custo, a eco-
cardiografia tem a capacidade de oferecer informação prog-
nóstica adicional aos parâmetros anteriormente citados,
através da avaliação da função ventricular global, regional e
a identificação de valvopatia associada, podendo ser utili-
zada rotineiramente na investigação desses pacientes. A
ecocardiografia de estresse provou ser um método seguro e
que pode ser disponibilizado para os pacientes de baixo e
médio risco que se encontrem clinicamente compensados
há 24h/48h, orientando a conduta a ser seguida de acordo
com o resultado do teste.

Ecocardiografia. Sumário das
evidências e níveis de recomenda-
ção

Recomendação A
• O ecocardiograma transtorácico deve ser realizado, quan-

do há suspeita clínica, no diagnóstico diferencial com
outras doenças, como por exemplo: doenças de aorta, em-
bolia pulmonar, valvulopatias (nível de evidência 3).

• Nos casos de complicações decorrentes de SIMI, como
por exemplo: comunicação interventricular e insuficiência
mitral (nível de evidência 3).

• Ecocardiografia de estresse é uma alternativa ao TE, nos
pacientes com impossibilidade de o realizar (nível de evi-
dência 2).

Recomendação B1
• Pacientes em vigência de dor torácica podem ser avalia-

dos por ecocardiograma em repouso, para determinar a
origem isquêmica ou não da dor (nível de evidência 2).

7) Cardiologia nuclear:
estratificação do risco nas

primeiras 12h após a chegada ao
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Introdução

A cardiologia nuclear desempenha um papel definitiva-
mente estabelecido na avaliação diagnóstica, funcional e
prognóstica dos pacientes com suspeita ou sabidamente
portadores de cardiopatias. Ao longo dos últimos 20 anos, es-
pecialmente naqueles indivíduos com DAC, as imagens da
perfusão miocárdica pelas técnicas de medicina nuclear têm
proporcionado uma contribuição fundamental, para o conhe-
cimento e avaliação da doença isquêmica do coração. As in-
formações adicionais provenientes da função ventricular
global, da detecção de alterações na contratilidade segmentar
e da reserva funcional do miocárdio ventricular esquerdo,
também estão claramente estabelecidas. Estes dados integra-
dos possibilitam um melhor manuseio de pacientes em in-

vestigação e/ou tratamento para cardiopatias nas quais a
perfusão coronariana e a função cardíaca possam estar afeta-
das direta ou indiretamente 115-117. No âmbito das SIMI, a
cintigrafia miocárdica de perfusão desponta como um instru-
mento importante na estimativa do significado funcional das
estenoses coronarianas angiográficas, na avaliação da eficá-
cia de intervenções terapêuticas, e na estratificação do risco
após o infarto do miocárdio. Contudo, a capacidade da
cardiologia nuclear em prever a ocorrência de fenômenos
agudos (fissura/rotura da placa aterosclerótica com trombo-
se), é ainda limitada, embora venha sendo alvo de novas e in-
tensas pesquisas 118-121. Estudos recentes têm demonstrado
o valor diagnóstico e prognóstico, como também a favorável
relação custo-benefício da cintigrafia de perfusão nas SIMI.
Estudos da perfusão miocárdica estão sendo incluídos nos
algoritmos para triagem e manuseio dos pacientes nessas cir-
cunstâncias. Atualmente, nos EUA, médicos em unidades de
emergência cada vez mais se utilizam da cardiologia nuclear
no auxílio à tomada de decisão em pacientes que são atendi-
dos com dor torácica de origem indeterminada 122-126.

Metodologia em cardiologia nu-
clear

A cardiologia nuclear pode avaliar o coração enfocan-
do os aspectos de perfusão miocárdica, integridade celular,
metabolismo miocárdico, contratilidade miocárdica e fun-
ção ventricular global ou segmentar, como evidenciado no
quadro I. Habitualmente, todas essas avaliações são realiza-
das mediante vários exames. Ultimamente, com a incorpora-
ção aos recursos da cardiologia nuclear de equipamentos
de última geração (detectores digitais duplos), novos radio-
fármacos e programas de computador mais sofisticados,
essas avaliações podem ser obtidas com apenas um único
exame. Em nosso meio os maiores limitantes desses méto-
dos são os equipamentos (gama-câmeras) e os radiotraça-
dores (tálio-201, tecnécio-99m, isonitrila, tetrofosmin, e.g.)
por serem produzidos fora do Brasil e importados para o
nosso país. Estes problemas, envolvendo o aspecto de cus-
to-benefício, restringem a utilização em larga escala dos
métodos nucleares 127-130. A disponibilidade e os detalhes
dos diversos métodos estão resumidamente expostos no
quadro II. Note-se, em itálico, aquelas técnicas em desen-
volvimento, ou não disponíveis, ou disponíveis em apenas
alguns centros do Brasil, ainda não podendo ser considera-
das como procedimentos de rotina. A interpretação dos re-
sultados dos exames, análise qualitativa e quantitativa, bem
como os protocolos específicos, em função do radiofármaco
utilizado, fogem ao escopo desta revisão e devem ser discu-
tidos em Diretriz específica sobre cardiologia nuclear 131-133.

Avaliação do paciente com dor
torácica no     setor de emergên-
cia

Estima-se que 6 milhões de pacientes/ano procuram

Quadro I - Parâmetros de uso clínico em cardiologia nuclear

Ventriculografia com radionuclídeos
Parâmetros (função de bomba)

- contratilidade segmentar
- fração de ejeção do VE (repouso)
- variação da FEVE (repouso/estresse)
- volume sistólico/diastólico final

Cintigrafia miocárdica
Perfusão
Parâmetros (isquemia e viabilidade)

- extensão do déficit de perfusão
- número de segmentos com hipoperfusão
- defeitos únicos ou múltiplos
- reversibilidade dos defeitos de perfusão

- defeitos fixos (fibrose)
- defeitos reversíveis (isquemia)

- intensidade da hipocaptação do radiotraçador
- dilatação transitória do VE
- hiperfixação pulmonar do radiotraçador
- território da artéria coronária envolvida

Metabolismo
Parâmetros (metabolismo)

- hiperfixação

VE- ventrículo esquerdo; FEVE- fração de ejeção do ventrículo esquerdo

Quadro II - Metodologias para uso clínico em cardiologia nuclear

Reserva coronária (fluxo) e miocárdica (metabolismo)
Cintigrafia miocárdica de perfusão
- convencional (planar)
- tomográfica (“SPECT”)
- Tálio-201
- Tecnécio-99m isonitrila (MIBI)/tetrofosmin
- Tecnécio-99m nitroimidazole
- Tecnécio-99m glucarato
Tomografia miocárdica do metabolismo (“PET”)
- Flúor-18 deoxiglicose

Reserva do ventrículo esquerdo (contratilidade)
Ventriculografia - equilíbrio (sincronizada com ECG)

- primeira passagem

Cintigrafia miocárdica de perfusão (gated SPECT)
- Tálio-201
- Tecnécio-99m isonitrila (MIBI)/tetrofosmin

ECG- eletrocardiograma;
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atendimento de emergência em hospitais nos EUA por qua-
dros de dor torácica aguda. Embora cerca de 50% desses
pacientes sejam internados em unidades coronarianas para
definição diagnóstica, somente 10 a 15% deles efetivamente
têm IAM. Dentre este últimos, 2% a 8% são liberados inade-
quadamente do hospital acarretando sérios problemas mé-
dico-legais 119. Vários estudos publicados demonstram que
indivíduos com uma cintigrafia miocárdica em repouso con-
siderada de baixo risco, realizada de emergência, determina
um risco de eventos cardíacos subsequentes bastante re-
duzido. Por outro lado, pacientes com uma cintigrafia de alto
risco têm uma probabilidade muito aumentada de desenvol-
verem infarto agudo, serem revascularizados (cirurgia ou
angioplastia) ou de apresentarem lesões coronarianas
obstrutivas à coronariografia 120-122.

Avaliação do paciente com
síndromes isquêmicas miocárdicas
instáveis

Alguns estudos têm avaliado a utilização da cintigra-
fia miocárdica de perfusão em repouso e sob estresse em
pacientes com AI e após o infarto do miocárdio (com ou
sem supradesnível de ST). Também neste contexto, indiví-
duos com imagens normais, negativas para isquemia ou
com pequenos defeitos de perfusão, tiveram um prognósti-
co melhor do que os pacientes com imagens consideradas
anormais. A informação simultânea da perfusão miocárdica
e da função ventricular mediante cintigrafia sincronizada
com o ECG (gated SPECT) são muito importantes, pois tan-
to o valor absoluto da fração de ejeção do ventrículo es-
querdo, como a extensão do defeito de perfusão, têm acen-
tuado valor preditivo para ocorrência de eventos cardíacos
futuros 126.

Uso clínico da cardiologia nucle-
ar nos pacientes com dor torácica
ou SIMI sem supradesnível do seg-
mento ST

Em alguns centros médicos no exterior, a cintigrafia
miocárdica de perfusão é utilizada para melhorar a capacida-
de de identificar e estratificar o risco de pacientes no setor
de emergência com dor torácica aguda e, especialmente,
ECG normal ou não-diagnóstico. A injeção do radiofármaco
deve ser realizada em repouso, enquanto o paciente está sin-
tomático (excepcionalmente após o término dos sintomas),
e as imagens obtidas até 6h após. Estas premissas fazem
com que raras instituições médicas no Brasil possam ofere-
cê-la, já que pressupõem disponibilidade de material radio-
ativo, pessoal técnico treinado com o método e pessoal
médico experiente na interpretação e valorização das ima-
gens. A cintigrafia miocárdica de perfusão em pacientes
com AI é realizada em pacientes considerados de baixo ris-
co, tanto precocemente, (48h/72h) após a alta hospitalar,
como com o protocolo de repouso (durante a dor) no setor

de emergência e estresse no dia seguinte. As condições clí-
nicas e hemodinâmicas estáveis são primordiais nessa últi-
ma opção. Algumas das limitações mencionadas anterior-
mente também se aplicam a estes protocolos, no Brasil.

Conclusões

Procurar por isquemia miocárdica ou alteração de per-
fusão rotineiramente, por métodos de imagem radioisotó-
picos, em pacientes com dor típica, atípica ou indetermina-
da, com ou sem história prévia de doença coronariana, aten-
didos em unidades de emergência, atualmente não é justifi-
cado sob os aspectos clínicos e de custo-benefício. Devem
ser consideradas as informações clínicas, fatores de risco
para doença coronariana, dados do exame físico, dados labo-
ratoriais já estabelecidos definitivamente (ECG e marcado-
res bioquímicos), e a possibilidade de etiologia alternativa
para o quadro clínico de dor torácica. No entanto, existem
dados de literatura, que sugerem a necessidade de avalia-
ção alternativa ou adicional pela cardiologia nuclear (cinti-
grafia miocárdica de perfusão) nos pacientes com dor torá-
cica aguda e ECG normal ou não-diagnóstico, atendidos
num setor de emergência. A probabilidade de ocorrência de
doença coronariana, em função dos fatores de risco presen-
tes e dados clínicos prévios e evolutivos dos pacientes,
bem como as informações da reserva de perfusão miocárdi-
ca, devem fazer parte do algoritmo de decisão visando a ori-
entação diagnóstica adicional e/ou terapêutica. Embora
ainda não existam dados suficientes publicados na literatu-
ra especializada, a possibilidade de obtenção simultânea de
informações sobre a reserva de perfusão e função ventricu-
lar esquerda (FEVE e contratilidade segmentar) mediante
um único exame, a cintigrafia miocárdica sincronizada com o
ECG (gated SPECT), parece atraente num cenário onde o
diagnóstico diferencial da origem isquêmica da dor torácica
é fundamental. Estudos prospectivos em larga escala são
necessários, objetivando determinar as contribuições úni-
cas alcançadas pela cardiologia nuclear no contexto de ava-
liação da dor torácica ou SIMI no setor de emergência.

Cardiologia nuclear. Sumário das
evidências e níveis de recomenda-
ção

Recomendação A - Nível de evidência 3
• Cintilografia miocárdica perfusional em estresse e repou-

so é uma alternativa ao teste ergométrico, nos pacientes
com impossibilidade para o mesmo.

RecomendaçãoB1 - Nível de evidência 1
• Pacientes em vigência de dor torácica podem ser avalia-

dos pela cintilografia miocárdica de perfusão em repouso
para determinar a origem isquêmica ou não da dor.

Sumário da utilização dos exames
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subsidiários no IAM sem
supradesnível de ST e na AI

• ECG: na admissão e no mínimo mais um em até 6h.
• Marcadores bioquímicos: na admissão, 6h-9h, opcional

na 4a hora e 12a hora.
• Ergometria: pacientes de baixo risco, após 6h de observa-

ção, e em até 12h.
• Ecocardiografia para afastar outros diagnósticos ou sus-

peita de complicação.
• Teste provocativo de isquemia por imagem (ecocardio-

grafia ou cintilografia miocárdica) como alternativa à
ergometria.

Critérios de alta para pacientes
de baixo risco, nas primeiras 12h
de estratificação

• Sem dor, clinicamente estável, ECG normal ou sem altera-
ções agudas, marcadores bioquímicos não elevados e/ou
teste provocativo de isquemia negativo.
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