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ABSTRACT

The non-ST-segment acute myocardial infarction (NSTEMI) and the unstable angina
(UA) are diseases that have a high mortality rate. A myocardial injury occurs when
there is an imbalance between myocardial oxygen supply and demand, which can be
triggered by several causes. The diagnosis of these pathologies is made through the
joint analysis of the patient's symptoms and the physical signs they present, plus
laboratory and electrocardiogram tests. Due to the high cost that these diseases cause
to the Unified Health System (UHS), the use of the protocol aims to systematize care,
facilitate diagnosis, optimize the use of medications and the use of tests available for
these care. The final undergraduate work was based on relevant theoretical articles,
current guidelines and medical clinic books, all of which were carefully analyzed. This
protocol proposal is expected to assist health professionals and academics in the
management of NSTEMI and UA in the emergency unit in Santa Maria, Rio Grande do
Sul State.

Keywords: Acute coronary syndrome. Acute myocardial infarction. Non-ST-segment
acute myocardial infarction. Unstable angina. Protocol



RESUMO

O infarto agudo do miocardio sem supradesnivel do segmento ST (IAMSSST) e a
angina instavel (Al) sdo doencas que apresentam alto indice de mortalidade. A injuria
do miocéardio ocorre quando ha um desequilibrio entre a demanda e a oferta de
oxigénio, podendo ser desencadeada por vérias causas. O diagndstico dessas
patologias é realizado através da analise conjunta dos sintomas do paciente e dos
sinais fisicos que ele apresenta, acrescido dos respectivos exames laboratoriais e do
respectivo eletrocardiograma. Dado o alto custo que essas enfermidades causam ao
Sistema Unico de Salde (SUS) o uso do protocolo objetiva sistematizar o
atendimento, facilitar o diagnéstico, otimizar o uso de medicacdes e a utilizacdo de
exames disponiveis para esses atendimentos. Esse trabalho de final de graduacéao
teve como referencial tedrico artigos de relevancia no assunto, diretrizes atuais e livros
de clinica médica, sendo todos analisados criteriosamente. Espera-se que essa
proposta de protocolo auxilie os profissionais da saude e os académicos no manejo
do IAMSSST e da Al na unidade de pronto-atendimento (UPA) na cidade de Santa

Maria, no Estado do Rio Grande do Sul.

Palavras-chaves: Sindrome coronariana aguda. Infarto agudo do miocérdio. Infarto

agudo do miocéardio sem supradesnivel do segmento ST. Angina instavel. Protocolo.
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1 INTRODUCAO

O conceito de infarto € caracterizado pela presenca de injaria do miocardio,
diagnosticado quando ocorre a elevacao dos niveis de troponina, somado ao quadro
clinico e aos exames complementares caracteristicos (THYGESEN et al, 2018). A
sindrome coronariana aguda (SCA) € definida pela suspeita ou confirmacdo de
isquemia aguda do miocardio e infarto. Essa sindrome é dividida entre pacientes que
apresentam infarto agudo do miocéardio com elevacdo do segmento ST no
eletrocardiograma (ECG) e os que apresentam a SCA sem elevacdo do segmento ST
no ECG (ROFFI et al, 2016). O infarto agudo do miocéardio sem eleva¢do do segmento
ST (IAMSSST) mais a angina instavel (Al) compdem as SCA sem supradesnivel do
segmento ST, as quais sdo o objetivo desse protocolo (NICOLAU et al, 2014).

As doencas do aparelho circulatério séo as principais causas de morte no pais,
correspondendo a 28% de todos 6Obitos em 2004. Essas doencas, como o infarto
agudo do miocardio, sdo, dentre outros, um dos grandes problemas de saude no Brasil
com altas taxas de mortalidade (183,3/100.000) sendo uma das maiores do mundo
(JULIANO et al, 2018). O infarto agudo do miocardio ocorre com maior prevaléncia
nas pessoas com mais de 65 anos e do sexo masculino (3:2) no Brasil. Os pacientes
gue apresentam maior probabilidade para desenvolver a patologia sdo os hipertensos,
dislipidémicos, tabagistas, diabéticos, com histérico de infarto prévio e usuérios de
cocaina (VELASCO et al, 2019).

A fisiopatologia do IAM baseia-se na morte das células do miocardio devido a
isquemias de longa duracdo. No IAMSSST, ocorre a necrose dos cardiomiocitos com
a perda funcional. Ja nos casos de angina instavel, acontece a isquemia dos miécitos
sem perda celular (ROFFI et al, 2016).

O infarto pode ser divido em tipos, sendo IAM tipo 1 o mais frequente, o qual
ocorre pela instabilidade de uma placa aterosclerética na artéria coronaria e
consequente formacdo de trombo adjacente (THYGESEN et al, 2018). A outra
fisiopatologia que também pode ocorrer € o IAM tipo 2, a qual se caracteriza por outra
condicao ndo aterosclerética (THYGESEN et al, 2012).

O diagnéstico da SCASSST é baseado nos achados clinicos de alta
probabilidade e de baixa probabilidade da doencga, incluindo os sintomas e achados

no exame fisico do paciente, no ECG com 12 derivagdes e os biomarcadores
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cardiacos, como a troponina e a CK-MB (ROFFI et al, 2016). Os principais sintomas
clinicos séo dor toracica retroesternal em pressédo que comecga normalmente quando
0 paciente estd em repouso ou com esforco minimo de no maximo 20 minutos,
podendo irradiar para membros superiores, para 0 pesco¢o ou para a mandibula
(AMSTERDAM et al, 2014).

Além disso, é importante atentar para alguns sintomas atipicos, principalmente
em pacientes idosos, mulheres, diabéticos, com doenca renal crénica e com deméncia
(ROFFI et al, 2016). O ECG e a troponina devem ser realizados em todo paciente com
suspeita de SCA nos primeiros minutos apés a chegada na emergéncia, visto a
importancia na diferenciacéo diagnostica (NICOLAU et al, 2014). Ademais, é de suma
importancia atentar para os diagnosticos diferenciais de dor toracica visto que apenas
12 a 15% dos pacientes que se apresentam na emergéncia tém SCA (PADILHA,
2011).



11

2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 Defini¢bes

O termo injuria do miocardio € utilizado quando ha elevacdo dos niveis de
troponina cardiaca com pelo menos um valor acima do percentil 99 do valor limite de
referéncia. Para ser considerada aguda, deve haver uma nova detecc¢do dinamica dos
valores de troponina com aumento e/ou diminuicdo acima do percentil 99. Na injuria
do miocérdio crénica, hd uma persisténcia do aumento das troponinas (THYGESEN
et al, 2018).

O IAM é definido pela injuria aguda com sinais e sintomas que caracterizam
isquemia aguda do miocardio. Além da elevacéo da troponina, deve haver pelo menos
um dos achados: sintomas de isquemia, mudancas no ECG de nova isquemia, onda
Q patologica, exames de imagem que evidenciem perda recente de miocardio viavel
ou nova anormalidade de movimento na parede do miocéardio e identificacdo de

trombo na coronaria pela angiografia ou pela autépsia (THYGESEN et al, 2018).

2.2 Classificagao do IAM

Além da divisdo entre IAMCSST e IAMSSST, o IAM é classificado em tipos
conforme a patologia, a clinica e a diferentes prognésticos. Os diversos tipos de IAM
nao precisam necessariamente ocorrer isolados, podendo ocorrer concomitantes
(MANN et al, 2018).

O IAM tipo 1 ocorre em pacientes com doenca arterial coronariana (DAC) em
que ocorreu a desestabilizacdo da placa aterosclerética por ruptura ou por erosao.
Atualmente, a erosdo da placa € mais frequente se comparada a sua ruptura, devido

ao uso rotineiro de drogas que diminuem os lipidios circulantes (ANDERSON, 2017).

O critério para caracterizar o IAM tipo 1 é o aumento e/ou diminuicdo dos
valores de troponina com pelo menos um valor acima do percentil 99 do valor de
referéncia. Além disso, deve haver ao menos um dos seguintes achados: sintomas de

isquemia aguda do miocardio, alteracdo no ECG de nova isquemia, desenvolvimento



12

de onda Q patoldgica, exames de imagem que evidenciem perda recente de miocéardio
viavel ou nova anormalidade de movimento na parede do miocéardio e identificacao de
trombo na coronéria pela angiografia coronariana ou pela autépsia (THYGESEN et al,
2012).

O IAM tipo 2 é caracterizado pelo desiquilibrio entre a demanda e a oferta de
oxigénio. Algumas causas desencadeantes sdo: reducdo do fluxo coronariano em
pacientes com DAC, espasmo da artéria coronaria, disfuncdo microvascular
coronariana (disfuncéo endotelial, desregulacdo da inervacdo simpatica e disfungéo
de células da musculatura lisa) e embolismo. A desestabilizacdo da placa
aterosclerotica ndo é caracterizada como IAM tipo 2 (THYGESEN et al, 2018).

O IAM tipo 3 ocorre em pacientes que morreram por causa cardiaca, com
sintomas de isquemia do miocérdio, alteracdo nova de isquemia no ECG ou fibrilacdo
ventricular, mas que faleceram antes de ter sido realizado, obtido e/ou de se haver o
aumento dos biomarcadores cardiacos. Esse tipo de IAM também podera ser definido
na autopsia do paciente (THYGESEN et al, 2018).

O IAM tipo 4a ocorre durante a intervencdo coronariana percutanea e
caracteriza-se pela elevacao da troponina mais de cinco vezes acima do percentil 99
em pacientes que anteriormente ao procedimento apresentavam troponina normal. Ja
nos casos em que antes do procedimento havia troponina elevada, mas estavel
(variacdo menor que 20%) ou decaindo, a troponina pos-procedimento deve aumentar
mais que 20%, com o valor final maior que cinco vezes o percentil 99. Junto com o
biomarcador, devera haver um dos seguintes itens: mudanca nova de isquemia no
ECG, desenvolvimento de nova onda Q patolégica, exames de imagem que
evidenciem perda recente de miocardio viavel ou nova anormalidade de movimento
na parede do miocardio e achados angiograficos condizentes com complicacfes de

diminuicao do fluxo coronariano pelo procedimento (THYGESEN et al, 2018).

O IAM tipo 4b é definido pela trombose do stent documentado na angiografia
ou na autopsia. Ja o IAM tipo 4c, é caracterizada pela reestenose focal ou difusa do
stent ou lesdo complexa acompanhada com elevacédo e/ou queda de troponina
(THYGESEN et al, 2012).

O IAM tipo 5 ocorre durante cirurgia de revascularizacdo do miocardio e é
definido pela presenca da elevacao da troponina mais de 10 vezes acima do percentil
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99 do valor de referéncia em pacientes que tinham valores normais anteriormente.
Nos casos em que a troponina pré-procedimento j4 era elevada, mas estavel (variagdo
menor que 20%) ou decaindo, a troponina pés-procedimento devera ter aumentado
mais que 20%, com o valor final maior que 10 vezes o percentil 99. Junto com o
biomarcador, devera haver um dos seguintes itens: desenvolvimento de nova onda Q
patolégica no ECG, angiografia evidenciando nova oclusdo do enxerto ou nova
oclusdo da artéria coronaria e exames de imagem que evidenciem perda recente de
miocardio viavel ou nova anormalidade de movimento na parede do miocardio
condizente com isquemia (THYGESEN et al, 2018).

O IAM prévio ou silencioso (irreconhecivel) é definido pela presenca da onda Q
patolégica com ou sem sintomas e pela auséncia de causas nao isquémicas; exame
de imagem que demonstre perda de miocéardio viavel com um padréo condizente com
a etiologia isquémica e os achados patolégicos de IAM prévio. As mudancas no ECG,
caracteristicas de IAM prévio, na auséncia de hipertrofia ventricular esquerda e
bloqueio de ramo esquerdo, sdo: qualquer onda Q nas derivagdes V2-V3 > 0,02
segundos ou complexo QS em V2-V3; onda Q = 0,03 segundos e depressdo = 1mm
ou complexo QS nas derivagdes |, Il, avL, aVF ou V4-V6 em quaisquer duas
derivacdes contiguas (I, aVvL; V1-V6; I, lll, aVF); ou onda R > 0,04 segundos em V1-
V2 e relacdo R/S > 1 com onda T positiva concordante na auséncia de defeitos na
conducédo (THYGESEN et al, 2018).

2.3 Fisiopatologia do IAM tipo 1

A patologia do IAM é caracterizada pela presenca de prolongada isquemia nas
células do miocérdio. Essa isquemia ocorre pelo desequilibrio entre oferta e demanda
de oxigénio. A progressao da necrose no miocardio ocorre do subendocardio para o
subepicéardio. Sendo assim, a primeira zona a ter leséo irreversivel € o subendocardio
(SIERVULI et al, 2014).

Apbs apenas 10 a 15 minutos de isquemia ja séo vistas as primeiras mudancgas
estruturais nos miocitos. O tempo para que ocorra a necrose do musculo depende dos
seguintes fatores: presenca ou aumento da circulagcéo colateral, reducdo do consumo

de oxigénio e uma relacao intermitente entre oclusédo e reperfusdo (THYGESEN et al,
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2012). A necrose, geralmente, estd completa apos seis horas, mas podera ocorrer
em 12 horas se houver pelo menos um dos fatores citados acima. As lesdes
provocadas no musculo cardiaco podem ser reversiveis. Somente apds de ho minimo

20-30 minutos de isquemia intensa ocorre dano irreversivel (SIERVULI et al, 2014).

A instabilidade da placa aterosclerética ocorre por ruptura, erosdo e exposi¢ao
do nédulo calcificado (VELASCO et al, 2019). Na maioria dos casos, 0 mecanismo
inicial do IAM ocorre devido a ruptura ou erosdo de uma placa aterosclerotica
vulneravel e carregada de lipidios. Devido a este fato, estruturas altamente
trombogénicas do nucleo e da matriz da placa ficam diretamente em contato com a
circulacdo sanguinea (ANDERSON, 2017). A instabilidade da placa aterosclerdtica
ocorre por inflamacéo da parede arterial e pela acdo das metaloproteinases. Apos a
ruptura ou erosdo da placa ocorre a ativagdo da cascata de coagulacdo e das
plaguetas, formando o trombo (MANN et al, 2018).

A primeira etapa na formacgéo do trombo € a adesédo das plaquetas via ligacao
da glicoproteina (GP) Ib ao fator de von Willebrand subendotelial causada pela leséo
vascular ou disfuncéo endotelial. ApGs esse fendbmeno, as plaquetas séo ativadas pela
exposicdo ao colageno subendotelial e/ou trombina circulante. Isso ir4 induzir
alteracéo e degranulacdo da plaqueta e liberacédo de difosfato de adenosina (ADP) e
tromboxano A2 (TxA2) (MANN et al, 2018). Concomitante, as plaquetas também

liberam substancias que provocam vasoespasmo (SIERVULI et al, 2014).

Junto a acdo da plaqueta, o fator tecidual nos lipidios da placa aterosclerotica
ativa a cascata de coagulacdo. Apés a formacao do fibrinogénio em fibrina pela
trombina, a cascata de coagulacéo e a ativacao plaquetaria convergem. Dessa forma,
a GP llb/llla das plaquetas se liga ao fibrinogénio circulante e causa a agregacéao

plaguetaria, com a formacéo do trombo (MANN et al, 2018).

A oclusdo total da artéria pelo trombo tipicamente leva a IAMCSST e
geralmente ocorre devido a ruptura da placa aterosclerética. Ja a oclusao parcial ou
total do vaso coronariano com a presenca de circulagcéo colateral presente, resulta em
IAMSSST ou em angina instavel. O principal mecanismo de formacgéo do IAMSSST é
a erosao da placa (VELASCO et al, 2019). No entanto, cerca de 10% dos IAM néao

apresentam doenca coronariana critica (ANDERSON, 2017).
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3 DIAGNOSTICO E CLASSIFICACAO ESTATISTICA INTERNACIONAL DA
DOENCA (CID-10)
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4 DIAGNOSTICO

Ao chegar o paciente na UPA, € importante analisar a probabilidade da DAC
ser a causa dos seus sintomas. Os fatores que influenciam a probabilidade de DAC
sdo: a historia clinica, as caracteristicas da dor precordial, as altera¢cdes no exame
fisico, as alteracbes no ECG e nos biomarcadores cardiacos (DENNIS, 2017).

Tanto a sindrome coronariana aguda como a angina estavel crbnica sao
manifestacbes da doenca isquémica do coragcdo. A SCA pode ser dividida em
SCACSST e SCASSST. Essa Ultima, apresenta duas patologias: a angina instavel e
o IAMSSST. Devido a maior sensibilidade dos biomarcadores cardiacos, a frequéncia
de Al esta diminuindo e esta se fazendo mais diagnosticos de IAM (MANN et al, 2018).

O conceito de IAM com ou sem supradesnivel do segmento ST depende
exclusivamente da presenca dessa alteracdo no ECG. Ja a diferenca entre IAMSSST
e angina instavel depende da presenca de marcadores de necrose cardiaca
(NICOLAU et al, 2014). Os pacientes que referem sintomas caracteristicos de SCA,
gue ndo apresentem em duas derivacdes contiguas elevacdo do segmento ST por
mais de 20 minutos e que tem elevacéo dos biomarcadores de necrose do miocéardio
possuem como diagnostico IAMSSST. J& os pacientes que apresentam as mesmas
caracteristicas, mas sem biomarcadores positivos, tém diagnostico de Al (MANN et
al, 2018).

O diagnéstico de angina instavel é feito quando o paciente apresenta angina
de peito ou desconforto toracico tipico e mais um de pelo menos trés outras
caracteristicas: (1) os sintomas ocorrem em repouso (ou com esforco minimo) e
geralmente com duracdo maior de 20 minutos; (2) a dor/desconforto € intenso e de
inicio recente (nas ultimas quatro a seis semanas); e/ou (3) possui um padrédo
progressivo (mais grave, frequente ou prolongada do que antes). Se o paciente
apresentar o quadro clinico de angina instavel e houver elevacéo dos biomarcadores
de necrose do miocardio, o diagnostico de IAMSSST é feito (DENNIS, 2017).

Tanto a angina instavel como o IAMSSST apresentam 0s mesmos sintomas
clinicos e/ou as mesmas alteracdes eletrocardiograficas compativeis (MARTINS et al,
2015). Sendo assim, o diagnostico € estabelecido quando o paciente, além dos

sintomas descritos, apresentar evidéncias em exames complementares de necrose
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do miocardio, isto €, niveis elevados de biomarcadores de necrose cardiaca
(NICOLAU et al, 2014).

4.1 Achados clinicos

4.1.1 Sintomas clinicos

O diagndstico da sindrome coronariana aguda sem elevacao do segmento ST
€ baseado, na maioria dos casos, nos achados clinicos do paciente. Sempre devemos
qguestionar detalhadamente o paciente sobre a localizacdo da dor, intensidade,
frequéncia e irradiacdo (NICOLAU et al, 2014).

Ao realizar a anamnese, o paciente ira descrever um desconforto toracico como
uma dor de forte intensidade que na maioria dos casos se localiza na regido
subesternal (retroesternal) ou, em outros, na regido epigastrica, que podera se irradiar
para 0 membro superior esquerdo, o pescoco e a mandibula (DENNIS, 2017).
Geralmente o desconforto € difuso e ndo melhora com posicdo ou movimentos
(THYGESEN et al, 2012).

A dor tem como caracteristica ser em pressdo ou em peso (angina), podendo
ser intermitente (normalmente nos ultimos minutos) ou persistente. Com menos
frequéncia, o desconforto também pode irradiar para os dois membros superiores ou
para o braco direito. Alguns sintomas adicionais como sudorese, nausea, dor
abdominal, sincope e dispneia podem estar presentes (ROFFI et al, 2016).

A angina também podera ser classificada conforme sua funcionalidade.
Geralmente os pacientes que relatam piora do quadro clinico apresentam angina de
classificacéo Ill a IV (CCS) (MARTINS et al, 2015). A probabilidade de IAM é maior
quando o paciente relata piora dos sintomas durante o esforco fisico e alivio ao
descansar. Além disso, pacientes com dor toracica ao repouso comparado com 0s
gue tem dor durante o exercicio fisico apresentam pior progndstico (ROFFI et al,
2016).

O uso do nitrato para o alivio dos sintomas acontece também em outras causas
nao cardiacas de dor toracica aguda, ndo sendo uma caracteristica exclusiva de dor

anginosa (ROFFI et al, 2016). Tanto a dor de caracteristica pleuritica aguda e
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localizada como alivio do desconforto ap6s o uso de medicacdes para dispepsia, ndo
séo caracteristicas da SCA na maioria dos casos; no entanto, ndo se pode descartar
IAM apenas por esses achados (MARTINS et al, 2015).

Até um terco dos pacientes com SCA ndo apresentam dor torécica (LIBBY,
2001). Esses pacientes chegam na UPA com sintomas, descritos na literatura, como
“equivalentes” anginosos ou sintomas atipicos. Os sintomas atipicos sdo mais comuns
nas mulheres, nos idosos acima de 75 anos, em diabéticos, em doentes renais
cronicos e em pacientes com deméncia (DENNIS, 2017; ROFFI et al, 2016).

Os ‘“equivalentes” anginosos, geralmente, sao inespecificos. Os mais
frequentes sao dispneia isolada, desconforto epigastrio, indigestdo, ndusea, fraqueza,
sudorese fria, mal-estar e confusdo mental em idosos (ROFFI et al, 2016). O sintoma
atipico mais comum na emergéncia € o inicio novo de dispneia inexplicavel (MARTINS
et al, 2015).

4.1.2 Anamnese

A anamnese, nos casos de emergéncia, deve ser focada e direcionada. Os
principais dados relevantes que devem ser questionados sao alergia e medicamentos
gue tiveram eventos adversos; historia prévia de asma ou de broncoespasmo; historia
patolégica pregressa de cirurgias e de outras doencas; e todas as medicacdes em
uso, como o uso recente de drogas para disfuncdo erétil (VELASCO et al, 2019).
Ademais, também deve ser questionado o uso prévio de AAS, de beta-blogueadores,
de nitratos e de bloqueadores do canal de célcio por serem fatores de pior progndstico
(ROFFI et al, 2016).

A histéria clinica prévia de tumor intracranial, doencas gastrointestinais com ou
sem sangramento, disseccdo de aorta, AVC hemorragico, coagulopatia,
plaguetopenia, cancer ativo e cirurgia prévia nas duas semanas anteriores ao quadro
clinico sdo de extrema importancia para calcular o risco de hemorragia ao uso de
antiplaquetario e de antitromboticos durante o tratamento da SCA. Algumas condi¢des
clinicas, como anemia, infeccdo, inflamacdo, febre e alteragcbes metabdlicas ou
enddcrinas (principalmente da tireoide), podem exacerbar ou precipitar a SCASSST e
devem ser interrogadas (NICOLAU et al, 2014).
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7

Além disso, € importante questionar o historico de revascularizacdo do
miocardio, como intervencdo coronariana percutanea e/ou cirurgia de
revascularizacdo. Pacientes que se apresentem com dor toracica em até 48 horas
apos o procedimento podem ter desenvolvido complicacbes agudas, novas lesdes,
trombose tardia de stent ou reestenose. Dessa forma, pacientes com angina instavel
(principalmente se a dor é em repouso) que ja foram submetidos a procedimentos de
revascularizacdo do miocardio tem indicacdo formal de realizar outra conduta
intervencionista (NICOLAU et al, 2014).

A presenca de fator de risco e de histéria clinica caracteristica para SCA
aumentam a probabilidade de doenca arterial coronariana; entretanto, as suas
auséncias nao podem descartar a sindrome (MARTINS et al, 2015). Pacientes com
idade mais avancada, sexo feminino, historico familiar de DAC, diabetes,
hiperlipidemia, obesidade, hipertensao, insuficiéncia renal, manifestacdes prévias de
DAC e doenca arterial periférica ou carotidea apresentam maior probabilidade de
desenvolverem SCASSST (ROFFI et al, 2016).

A idade, o sexo, o histérico familiar de DAC, o tabagismo, a dislipidemia, a
hipertenséo, o diabetes, a historia prévia de DAC e 0 uso de cocaina apresentam
relacdo direta com SCA. A presenca de trés ou mais desses itens € um marcador
independente de pior prognéstico. Os principais fatores de risco para eventos
adversos em pacientes com angina instavel sdo idade, dor continua em repouso,
trombos intracoronarianos, diabetes melito, lesdo coronariana complexa ou de
multiplos vasos (NICOLAU et al, 2014).

4.1.3 Exame fisico

O exame fisico nos casos de IAMSSST e de angina instavel € parecido com o
de angina estavel, podendo ser na maioria das vezes normal ou inespecifico. Todavia,
a identificacdo de achados fisicos e sinais predizem o risco do paciente (NICOLAU et
al, 2014).

Em alguns casos, o paciente podera chegar na emergéncia descontraido,
conversando, sem preocupacfes e sem sinais de desconforto. Nesses casos, a
analise do médico deve ser critica, pois a probabilidade de se tratar de sindrome
coronariana aguda é baixa (NICOLAU et al, 2014).
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O exame fisico € de grande importancia para o diagnostico de complicacdes de
isquemia do miocardio. Quando se tem uma grande area de isquemia ou de lesdo do
miocardio pode-se ter sinais de insuficiéncia cardiaca (VELASCO et al, 2019). Os
achados semioldgicos correspondentes sdo: congestdo pulmonar com estertores
pulmonares basais, turgéncia jugular, edema, sudorese, pele palida e fria, novo sopro
de regurgitacdo mitral, terceira bulha cardiaca, quarta bulha cardiaca, bradicardia,
taquicardia, hipotenséo, pulsos finos e mé perfuséo periférica (DENNIS, 2017).

Sendo assim, os principais sinais de alerta para pacientes de alto risco sao
sopro mitral, holossistélico ou ndo, transitorio ou ndo, com ou sem irradiacdo, com
primeira bulha normo ou hipofonética; hipotenséo (PAS < 100 mmHg); taquicardia (FC
> 100 bpm) e bradicardia (FC < 50 bpm) (NICOLAU et al, 2014). Sinais de insuficiéncia
cardiaca ou instabilidade hemodinamica e elétrica demandam de diagnéstico e de
tratamento o mais breve possivel. Pacientes com taquicardia, hipotensdo e nova
regurgitacdo mitral apresentam pior prognostico (ROFFI et al, 2016).

O exame fisico € fundamental no diagnostico diferencial do caso. A presenca
de atrito pericardio, atrito pleural, diminuicdo do murmurio vesicular, assimetria de
pulsos, insuficiéncia aortica, diferentes pressdes arteriais entre membros, turgéncia
jugular, sopro sistélico ejetivo paraesternal, sopro mesotelessistdlico mitral e dor
abdominal a palpagéo sugerem outras patologias (ROFFI et al, 2016).

Pode-se pensar em outras causas ndo aterosclerética para serem fatores
desencadeantes. A palidez, a sudorese e o tremor podem indicar anemia e
tireotoxicose como doencas desencadeadoras da SCA (ROFFI et al, 2016). Achados
no exame fisico de hipertensdo descontrolada, disfuncédo tireoidiana, DPOC
exacerbada, pneumonia (e outras infecgdes) ou algum sangramento recente (anemia
grave) também podem indicar causas de SCA (MARTINS et al, 2015). A presenca de
sangramento retal de intensa quantidade ao toque retal ou outros achados clinicos de
sangramento ativo sado contraindicacdes para terapia antitrombética (NICOLAU et al,
2014).

4.2 Diagnostico diferencial

A grande maioria dos pacientes que chegam a emergéncia com desconforto

toracico nao apresentam como causa alguma doenca cardiovascular. Dentre esses
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casos, 5 a 10% tem diagnéstico de IAMCSST, 15 a 20% de IAMSSST, 10% de Al,
15% de outras causas cardiacas e 50% de causas nao cardiacas (ROFFI et al, 2016).

Ao realizar a anamnese e o0 exame fisico na emergéncia € imprescindivel
pensar na possibilidade de causas ndo cardiacas para os sintomas. Os principais
diagnosticos diferenciais para SCA sdo: embolismo pulmonar, disseccao adrtica,
doenca parenquimatosa pulmonar, doenca do refluxo esofagico, doencas
psiquiatricas (transtorno do panico e depressao), dor muscoloesquelética e trauma
(NICOLAU et al, 2014).

Sendo assim, pacientes que apresentam instabilidade hemodinamica por
possivel causa cardiaca devem realizar um ecocardiograma. Casos em que a
probabilidade de SCASSST é baixa pode ser feito uma radiografia de térax para
detectar pneumonia, fratura de costela ou outras doencas toracicas (ROFFI et al,
2016).

4.3 Exames complementares

Em relacdo aos exames complementares, os trés principais métodos nao
invasivos que auxiliam no diagndstico sdo: o eletrocardiograma, os biomarcadores
cardiacos e os testes de esfor¢co. Os principais objetivos dos exames sao comprovar
ou excluir o infarto (utilizando preferencialmente a troponina), avaliar isquemia em
repouso com o uso de ECG seriado ou continuo, e detectar obstrucdo coronariana
significativa em repouso com a angiotomografia computadorizada, por exemplo
(ROFFI et al, 2016).

4.3.1 Eletrocardiograma

7

O eletrocardiograma € um método muito Util na deteccdo de SCA na
emergéncia. Sendo assim, todos pacientes com SCA ou suspeita de SCA devem
realizar o ECG, idealmente até 10 minutos ap0s a chegada na unidade de pronto
atendimento, o qual devera ser imediatamente interpretado por alguém capacitado
(ROFFI et al, 2016).
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Nos casos em que ndo houver o diagnostico no primeiro exame, o ECG devera
ser repetido de 15 a 30 minutos na primeira hora ou, se néo for possivel, pelo menos
uma vez em até 6 horas (AMSTERDAM et al, 2014). A recomendacédo ideal é a
monitorizacdo continua desse paciente durante o periodo de observagdo. Se
disponivel, o ECG prévio podera ser utilizado para comparacdo com o atual
(NICOLAU et al, 2014).

Nos casos que 0 ECG de 12 derivacfes for inconclusivo e o paciente continuar
com dor ou sintomas sugestivos de SCA, derivagdes adicionais devem ser realizadas.
As derivagbes V7-V8-V9 servem para pesquisa de oclusdo da artéria circunflexa
esquerda e V3R-V4R para IAM de ventriculo direito. Pacientes que apresentam
marca-passo ou blogueio de ramo nao apresentam beneficio ao realizar o ECG para
diagnoéstico (ROFFI et al, 2016).

O ECG é fundamental no prognéstico e na diferenciacdo da SCA com
supradesnivel do segmento ST e da SCA sem supradesnivel do segmento ST. O ECG
gue mostra nova elevacao do segmento ST no ponto J em duas derivacdes contiguas
com os pontos de corte =2 0,1 mV em todas as derivagdes, exceto nas derivacdes V2-
V3 (= 2 mm em homens = 40 anos, = 2,5 mm em homens <40 anos ou = 1,5 mm em
mulheres, independentemente da idade) sdo caracteristicos de IAMCSST. JaaAleo
IAMSSST néo apresentam esses achados no ECG (THYGESEN et al, 2018).

A SCASSST é manifestada pela presenca de depressédo do segmento ST e/ou
inversdo da onda T sem elevacdo do segmento ST ou onda Q patolégica.
Normalmente, essas alteracfes estdo nas derivacbes respectivas as areas de
isquemia. Sendo assim, os critérios de diagndéstico no ECG de IAMSSST, na auséncia
de hipertrofia ventricular esquerda e de bloqueio de ramo, séo: nova depressao do
segmento ST horizontal (figura 1: ECG B) ou descendente (figura 1: ECG C) = 0,5 mm
em duas derivacdes contiguas e/ou inversdo da onda T > 1 mm em duas derivacdes
contiguas com onda R proeminente ou propor¢éao da R/S > 1 (THYGESEN et al, 2018).
A depressao do segmento ST inclinada para cima (figura 1: ECG A), possui baixa
especificidade (ROUMOW, 2014).

Em alguns casos, a depressao do segmento ST podera estar presente no
IAMCSST. Isso ocorre quando ha sutil elevagcdo do segmento ST nas derivacdes
“opostas” correspondentes a depressao do segmento. O termo derivagdes “oposta” é
definido quando ha 90° entre cada polo positivo de duas deriva¢cfes (THYGESEN et
al, 2018).
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Em relagéo aos achados do exame, 80% dos eletrocardiogramas num primeiro
momento nao apresentam elevacao do segmento ST. A depressao do segmento ST
ocorre em 20 a 25% dos casos e € um fator de pior prognostico e de mortalidade,
sendo diretamente proporcional a quantidade de derivacdes presente e a magnitude
(ROFFI et al, 2016). Metade dos casos com depressdo do segmento ST irdo
desenvolver IAM apdés algumas horas do inicio do quadro clinico. O infradesnivel do
segmento ST > 0,5 mm esta associada ao alto risco de evento cardiaco (NICOLAU et
al, 2014).

Na maioria dos casos, alteracdes persistentes no ECG sao caracteristicas do
IAMSSST, ja as transitorias sdo mais frequentes na Al (BRAUNWALD, 2013). A
depressdo do segmento ST, o supradesnivel transitorio do segmento ST e/ou a
inversdo da onda T ocorrem em 30 a 50% dos casos de angina instavel (DENNIS,
2017). AlteracBes recentes no segmento ST, mesmo que apresentem apenas 0,05
mV, sdo indicios de evolucdo desfavoravel em pacientes com sintomas de angina
instavel (DENNIS, 2017).

O ECG pode ser em até um terco dos pacientes com IAMSSST sem alteracdes.
O ECG normal pode estar presente em pacientes com troponina positiva, sendo um
sinal de prognoéstico favoravel e de menores taxas de complicacbes hospitalares
(VELASCO et al, 2019). Se alterado, as principais alteragcbes que devem ser
analisadas sao depressédo de ST, elevacéo transitdria de ST e alteracdes na onda T
(ROFFI et al, 2016). A presenca de taquiarritmia (> 100 bpm), de bradicardia (< 50
bpm), de bloqueio de ramo novo, de alterac6es dindmicas do segmento ST e/ou de
inversdo da onda T sdo marcadores de pior prognéstico (NICOLAU et al, 2014).

As mudancas na onda T sédo comuns e também s&o sinais de alto risco. Cerca
de 5% desses pacientes irdo desenvolver infarto ou vir a 6bito em 30 dias. Sao
alteracdes menos especificas de lesdo isquémica; entretanto, se forem novas ou
apresentarem inversdbes profundas da onda T (= 0,3 mV), possuem uma
especificidade maior (NICOLAU et al, 2014). As alteracdes na onda T menores que
0,3 mV sédo menos especificas, mas com maior sensibilidade para detectar isquemia
(DENNIS, 2017).

A onda Q patologica indica IAM prévio e DAC associada, mas ndo é util no
diagnostico de IAM recente. Na derivacéo DIll, a onda Q pode estar presente sem ser

considerada achado patolégico (MARTINS et al, 2015). O bloqueio de ramo antigo
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também estéa relacionado com doenca arterial coronariana prévia. Ja o bloqueio de
ramo novo é um indicador de alto risco para IAMSSST (NICOLAU et al, 2014).
Algumas outras patologias podem dificultar a interpretacdo do ECG na
emergéncia. As doencas que alteram o segmento ST sao: hipertensao arterial com
strain, pericardite, miocardite, bloqueio de ramo, aneurisma de ventriculo esquerdo,
repolarizacdo precoce, cardiomiopatia hipertrofica, sindrome de Wolff-Parkinson-
White, cardiomiopatia de Takotsubo (sindrome do balonamento apical de ventriculo
esquerdo) e hipercalemia. A inversédo profunda da onda T pode ocorrer em doencas
agudas do sistema nervoso central, uso de triciclicos e fenotiazinas (VELASCO et al,

2019).
Figura 1 - Exemplos de infradesnivel do segmento ST no ECG.

A B &

Fonte: ROUMOW, 2014.

4.3.2 Marcadores de necrose do miocardio

A importancia da elevacéo dos biomarcadores cardiacos esta na diferenciacao
entre pacientes com IAMSSST e com angina instavel. As troponinas cardiacas l e T
sdo os biomarcadores de preferéncia para acompanhamento da evolu¢éo da injaria
do miocardio. Entretanto, ndo ha como definir a patofisiologia e nem o mecanismo da
injaria apenas pelo aumento dos biomarcadores. H& varios fatores que podem
provocar a liberagdo e, consequentemente, o aumento da troponina, como
desestabilizac&o da placa ateroscleroética na coronaria com subsequente formacao de
trombo, redugéo da perfusdo do miocéardio, aumento da demanda de oxigénio pelo
coracdo, outras condicBes cardiacas (p. ex: insuficiéncia cardiaca e miocardite) e
condicOes sistémicas (p. ex: sepse e doenca renal crénica) (THYGESEN et al, 2018).

A medida de biomarcadores de lesdo dos midcitos, preferencialmente, a
troponina cardiaca de alta sensibilidade, € mandatorio para todo paciente com

suspeita de IAMSSST. Dessa forma, os marcadores bioquimicos de necrose do
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miocardio devem ser mensurados em todo paciente com suspeita de SCA, sendo
medidos na admisséo e repetidos, pelo menos uma vez, seis horas apds (MARTINS
et al, 2015). E recomendado que a dosagem dos valores de troponina e a obtengéo
do resultado ndo exceda uma duragao maior que 60 minutos (ROFFI et al, 2016).

O diagnostico de injuria do miocardio é feito com a elevacédo da troponina | ou
T acima do percentil 99 com elevacao ou queda > 20% em dosagens seriadas. Sendo
assim, na grande maioria dos casos, a dosagem na admissédo e apoés seis horas ja
sdo suficientes para o diagnostico. Entretanto, se o paciente apresenta alta ou
intermediaria probabilidade de IAM e/ou ECG alterado, mas teve troponina normal na
admisséo e seis horas apos, uma nova dosagem 8 a 12 horas do inicio do quadro

podera ser necessaria para confirmar ou ndo o diagnéstico (MARTINS et al, 2015).

Esta indicado realizar nova dosagem de troponina no terceiro ou quarto dia
apos o infarto para estimar a extensdo. Se o tempo do inicio dos sintomas é incerto,
a dosagem da troponina inicial devera ser considerada o tempo zero (VELASCO et al,
2019).

Tanto a troponina cardiaca | como a troponina cardiaca T, fazem parte da
estrutura de contracao do musculo cardiaco e sao quase exclusivamente expressadas
pelo coracdo. O aumento da troponina | ndo estd relacionado com causas néo
cardiacas. No entanto, a lesdo no musculo esquelético pode ser detectada pela
elevacao da troponina T (THYGESEN et al, 2018).

Outro biomarcador cardiaco é a CK-MB massa (creatinoquinase MB)
(sensibilidade de 97% e especificidade de 90%). Se a CK-MB massa nédo estiver
disponivel, podera ser utilizada a CK-MB de atividade isolada ou em associacédo a CK
total (NICOLAU et al, 2014). No entanto, ndo ha necessidade de solicitar outros
marcadores de necrose do miocardio, como a CK-MB ou a mioglobina, visto a
qualidade dos métodos de dosagem de troponina atualmente (VELASCO et al, 2019).

A CK-MB é um biomarcador tradicional. Tem como limitacdo a sua elevacao
em lesbes de outros musculos ndo cardiacos (falso-positivo). Sendo assim, se a CK-
MB se apresentar alterada e a troponina estiver normal, deve-se basear a deciséo
clinica no resultado da troponina (NICOLAU et al, 2014).

A troponina é o marcador mais sensivel e mais especifico para lesdo dos

midcitos comparado com a CK, CK-MB e a mioglobina. A troponina | e T se elevam



26

rapidamente (em torno de uma hora - se utilizado a troponina ultrassensivel) e
permanecem elevadas por um tempo mais prolongado (ap6s 24 horas do inicio dos
sintomas) (NICOLAU et al, 2014). A troponina pode permanecer elevada por cinco a
quatorze dias (MARTINS et al, 2015). A grande limitacdo da troponina convencional &
detectar a ocorréncia do IAM antes de seis horas do inicio dos sintomas. Visto que a
CK-MB tem um declinio dos valores mais rapido que a troponina, ela pode ser Gtil na
deteccéo precoce de um reinfarto (ROFFI et al, 2016).

Elevac6es minimas ou quedas de troponina em pacientes sem historia clinica
de isquemia do miocardio podem ocorrer em outras doencgas, como insuficiéncia
cardiaca congestiva, taquiarritmias, trauma cardiaco, insuficiéncia respiratoria aguda,
choque, queimaduras, pericardite, toxicidade por drogas, miocardite, disseccao de
aorta e embolia pulmonar (ROFFI et al, 2016). Em alguns casos, o resultado pode ser
um falso-positivo. Pacientes com insuficiéncia cardiaca ou doenca renal cronica
podem apresentar elevacao crénica de troponina, mas nao vao apresentar curva
padrao (VELASCO et al, 2019; NICOLAU et al, 2014).

Logo, pacientes que apresentam histodria clinica com baixa probabilidade de Al
e de IAMSSST além de minimas elevages de biomarcadores cardiacos ndo devem
ter o diagndstico confirmado de SCA (DENNIS, 2017). O diagndstico deve ser
baseado sempre nas alteragdes de troponina mais quadro clinico compativel e/ou
alteracdes sugestivas de ECG (MARTINS et al, 2015).

4.3.3 Outros exames laboratoriais

Exames laboratoriais gerais devem ser solicitados para auxiliar no manejo do
paciente, como hemograma, eletrélitos, glicemia, funcéo renal e testes de coagulagéo
(VELASCO et al, 2019). O nivel de creatinina sérica pode ser solicitado, pois € util na
determinacdo do escore de risco e para ajustar a dose de alguns antitrombéticos
(LIBBY, 2001). O peptideo natriurético tipo B (BNP) n&o serve para diagnostico de
SCA (NICOLAU et al, 2014).
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4.4 Probabilidade para evolucdo desfavoravel e escores de risco para eventos

Isquémicos

E de suma importancia, para melhor manejo do quadro, que o médico
estratifique o risco de cada paciente vir a ter isquemia miocardica recorrente, acidente
vascular cerebral ndo fatal, insuficiéncia cardiaca, arritmias graves e até o obito. Para
isso, foram criadas algumas tabelas e escores que ajudam a mensurar a probabilidade
de ocorrer eventos adversos durante a internagdo. Os escore de risco mais utilizados
na préatica médica sédo o de TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) e o de GRACE
(Global Registry of Acute Coronary Events) (MARTINS et al, 2015).

Os pacientes com diagnéstico de SCASSST apresentam um risco de até 10%
para morte iminente (em 30 dias), de até 5% para um novo infarto e de até 15% para
SCA recorrente (DENNIS, 2017). Desse modo, os escores de riscos para eventos
isquémicos foram criados para auxiliar na conduta e na rapidez do atendimento, visto
que um escore de risco aumentado esta proporcionalmente ligado a outros eventos
cardiovasculares (AMSTERDAM et al, 2014). No entanto, o impacto da
implementacéo dos escores de riscos no desfecho dos pacientes ainda néo foi muito
bem investigado (ROFFI et al, 2016).

A avaliacdo quantitativa pelos escores de risco de isquemia sao superiores a
apenas uma avaliacdo clinica (ROFFI et al, 2016). Os pacientes que apresentam
escores de risco elevados podem se beneficiar de terapias antitrombdticas mais
potentes, como HBPM e inibidores da glicoproteina llb/llla, além de intervencdes
invasivas imediatas (DENNIS, 2017). Além disso, os escores auxiliam o médico a
decidir onde esse paciente vai ser atendido (unidade coronariana intensiva até
unidade regular) (ROFFI et al, 2016).

4.4.1 Escore TIMI

O escore de risco do grupo TIMI foi criado a partir de uma analise do banco de
dados do estudo Thrombolysis in Myocardial Infarction 11B (TIMI 11B). Esse escore
€ mais facil de ser utilizado comparado ao escore de GRACE, no entanto sua acuracia

é inferior. Ele possui como variaveis idade maior ou igual a 65 anos, elevacdo de
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marcadores bioquimicos, depressao do segmento ST = 0,5 mm, uso de AAS nos
ultimos sete dias, DAC conhecida, angina grave recente (menos de 24 horas) e
presenca de trés ou mais fatores de risco tradicionais para DAC (hipertensao,
hipercolesterolemia, diabetes melito, tabagismo e histérico familiar) (ROFFI et al,
2016).

Esse escore avalia a probabilidade, em quatorze dias, de ocorrer eventos
adversos como: morte, novo IAM ou IAM recorrente e isquemia que necessite de
revascularizacdo (VELASCO et al, 2019). Dessa forma, cada um desses itens confere
um ponto: baixo risco (escore zero a dois), risco intermediario (escore trés a quatro)
ou alto risco (escore cinco a sete).

Os pacientes com escore de TIMI entre zero a dois apresentam até 8,3% de
chances de virem a oObito, de desenvolverem um novo IAM ou de necessitarem de
revascularizacao do miocardio de urgéncia em quatorze dias. Ja 0s com escore entre
seis a sete apresentam até 40,9% de chances de desenvolverem as mesmas
complicagcbes (AMSTERDAM et al, 2014).

Figura 2 - Escore TIMI.

Estratificacdo de risco

Idade > 65 anos 1 50 -

Baixo Intermediario Alto

= 3 fatores de risco 1

40+
Lesdao coronariana = 50% 1
Uso de AAS < 7 dias 1
2 crises de angina < 24 horas 1

Desvio de ST = 0,5 mm 1

T marcador de necrose 1

% (Obito/IAM/RM de urgéncia - 14 dias)
I(f;
T

0-7 0/1 2 3 4 5 6/7

Bl Obito+iamM [l Obito+IAM+RM

Fonte: NICOLAU et al, 2014.

4.4.2 Escore GRACE
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O escore de risco GRACE apresenta um maior grau de complexidade na sua
implementag&o, mas € mais acurado que o escore de TIMI. Esse escore avalia o risco
de morte ou de IAM néo fatal durante a internacdo hospitalar e apés a alta (seis meses,
um ano e trés anos) (MARTINS et al, 2015).

O escore GRACE apresenta oito variaveis, sendo o escore total formado pela
soma das variaveis presentes. Paciente de baixo risco (risco de 6bito menor que 1%)
apresentam escore menor 108 pontos, os de risco intermediario (1% a 3%)
apresentam escore entre 109-140 pontos e os de alto risco (maior que 3%)
apresentam escore de risco maior que 140 pontos (NICOLAU et al, 2014).

As variaveis do escore de risco GRACE sao: idade, frequéncia cardiaca,
pressdo arterial sistélica, niveis de creatinina, insuficiéncia cardiaca (classe Killip),
parada cardiaca na admissdo, desvio do segmento ST e elevacdo dos niveis de
biomarcadores de necrose cardiaca. Cada item acima apresenta uma faixa de
pontuacao especifica (NICOLAU et al, 2014).

Figura 3 - Escore GRACE.

Estratificacdo de risco

Idade (anos) — 0-100
Frequéncia cardiaca - 046

Risco Pontos % Morte hospitalar
PA sistélica (mmHg) — 58-0 -

Baixo 1-108 <1
Creatinina (mg/dl) - 128 Intermediario 108-140 13
ICC (Killip) - 0-59 Alto > 140 >3
PCR na admisao - 39
Desvio de ST - 28
Elevagao dos marcadores de necrose 1-372

Fonte: NICOLAU et al, 2014.
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5 CRITERIOS DE INCLUSAO

a)

b)

Paciente atendido na UPA de Santa Maria com clinica sugestiva de infarto
agudo do miocardio e que ndo apresentar no eletrocardiograma supradesnivel
do segmento ST;

Paciente que na chegada ao pronto atendimento estiver com dor toracica
sugestiva e com eletrocardiograma inespecifico; e que ao realizar
eletrocardiogramas seriados durante investigacdo nao apresentar
supradesnivel do segmento ST e apresentar elevacdo dos biomarcadores

cardiacos, como troponina cardiaca l e T.

6 CRITERIOS DE EXCLUSAO

a) Paciente da faixa etaria pediatrica e gestante;

b) Paciente que apresentar no eletrocardiograma bloqueio de ramo esquerdo

c)

novo, segundo os critérios de Sgarbossa,;
Paciente que apresentar no eletrocardiograma supradesnivel do segmento ST.
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7 TRATAMENTO

O tratamento da SCASSST é dividido em fase aguda e em fase crénica. Neste
protocolo, iremos abordar o manejo na unidade de pronto atendimento, o qual visa
aliviar os sintomas e estabilizar a lesdo ou as lesdes culpadas. Além de aliviar a
sintomatologia do paciente, o tratamento tem como objetivo prevenir sequelas a curto

e a longo prazo, como IAM recorrente, ICC e morte (MANN et al, 2018).

7.1 Triagem

Todo paciente com desconforto toracico novo, ou que teve piora do quadro, ou
com sintomas atipicos sugestivos de SCA devem ser transportados até a emergéncia
(MANN et al, 2018). Nos casos de instabilidade hemodinamica ou elétrica (hipotensao,
hipoxemia, ma perfusdo periférica, TV sustentada, bloqueio AV de alto grau), dor
anginosa recorrente, alteracbes dinamicas de segmento ST, novo sopro de
regurgitacdo mitral, edema pulmonar, taquicardia persistente ou outras taquiarritmias
(p. ex: FA) o tratamento deve ser realizado imediatamente na sala de emergéncia
(MARTINS et al, 2015).

A avaliacao inicial consiste na realizacdo da anamnese, do exame fisico, do
ECG em 10 minutos, da troponina (cTn) em até 60 minutos e de exames laboratoriais
adicionais (hemograma, eletrélitos séricos, creatinina e glicose). Nos quadros em que
o diagndstico ainda ndo esta definido e que o paciente apresenta baixo risco deve-se
continuar a investigagdo (MARTINS et al, 2015).

ApoOs a avaliacdo, os pacientes serdo triados e classificados:

1. Exclui-se o diagnostico de SCA e deve-se pensar nos diagndésticos
diferenciais. O tratamento sera conforme a etiologia (MANN et al, 2018).

2. Confirma-se diagndstico de angina estavel cronica. O tratamento consiste em
avaliar medicag0des, otimiza-las e marcar consulta ambulatorial (MANN et al,
2018).

3. Confirma-se diagnostico de SCACSST. O tratamento deve ser conforme o
protocolo de SCACSST (MANN et al, 2018).
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4. Paciente com sintomas atipicos e com risco baixo ou que tém sintomas mais
compativeis com outra causa ndo cardiaca. O tratamento consiste em
observacdo na emergéncia, realizar nova dosagem de troponina em 8-12 horas
apos a primeira e considerar a realizacao de testes adicionais ndo invasivos de
imagem ou prova de estresse para exclusédo de SCA, fora da emergéncia
(MANN et al, 2018).

5. Paciente com Al, sem cTn elevada ou alteracbes eletrocardiograficas
isquémicas e estratificado com baixo risco. O tratamento consiste em
monitorizacdo com ECG continuo para detectar novas alteracdes como
taquiarritmias, alteracdes da conducao atrioventricular e intraventricular, e
alteracdes no segmento ST; e deambulacdo apenas € permitida se paciente
estavel, sem desconforto toracico e sem alteracdes no ECG nas ultimas 12-24
horas. O tratamento de SCASSST deve ser realizado (MANN et al, 2018).

6. Paciente com Al, sem cTn elevada, com alteracdes eletrocardiogréficas
isquémicas e estratificado com moderado e alto risco. O tratamento de
SCASSST deve ser realizado (MANN et al, 2018).

7. Diagnostico confirmado de IAMSSST. O tratamento de SCASSST deve ser
realizado (MANN et al, 2018).

7.2 Manejo inicial

7.2.1 Oxigénio

O oxigénio esta indicado em pacientes com SCASSST e saturacdo < 90%,
insuficiéncia respiratoria, cianose e caracteristicas de alto risco para hipoxemia
(AMSTERDAM et al, 2014). Sua administragdo € a 100% (3 litros/ minuto)
habitualmente por cateter ou mascara nasal (NICOLAU et al, 2014).

Em pacientes com histéria de DPOC ou outras doencas que causem
hipercapnia, a oxigenoterapia deve ser cautelosa para ndo eliminar o estimulo
respiratorio toxico. O oxigénio ndo pode ser utilizado por tempo prolongado pelo risco
de vasoconstri¢cdo sistémica, reducdo do fluxo sanguineo coronariano e aumento de
mortalidade (NICOLAU et al, 2014; AMSTERDAM et al, 2014).
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7.3 Terapia anti-plaguetéria

7.3.1 Acido acetilsalicilico

O AAS ¢ inativador irreversivel da COX-1 plaquetaria, a qual bloqueia a sintese
e a liberacdo de tromboxano A2 (TxA2). Sendo assim, essa droga diminui a agregacao
plaquetaria e a formagéo de trombo arterial. Os efeitos antiplaquetarios tém duragéo

de aproximadamente sete a dez dias (MANN et al, 2018).

O AAS tem impacto significativo na reducdo da mortalidade e em futuros IAM
no curto e no médio prazo. Deve-se administrar em todo paciente com SCASSST, o
quanto antes for possivel, o AAS mastigavel em dose de ataque de 160 a 325 mg se
nao houver contraindicacédo. A dose de manutencao € de 75 a 100 mg/dia e deve ser
continuada indefinidamente (AMSTERDAM et al, 2014). A dose intravenosa
recomendada é de 150 mg (VELASCO et al, 2019).

N&o houve diferenca na ocorréncia de eventos cardiovasculares graves e na
ocorréncia de sangramentos graves em doses de manutencdo mais elevadas (300-
325 mg/dia) comparado com a dose habitual (MANN et al, 2018). Ademais, ndo ha
necessidade de monitorizacdo dos efeitos antiplaquetarios como rotina (ROFFI et al,
2016).

Esté contraindicado o uso do AAS em casos de reacgdo alérgica previamente
conhecidas (anafilaxia) e na presenca de sangramentos digestivos ativos (Ulcera
gastrica) (MANN et al, 2018). Nesses pacientes, deve-se administrar a dose de ataque
do clopidogrel seguida pela dose de manutencdo (AMSTERDAM et al, 2014).

7.3.2 Inibidores da P2Y12

O tratamento da SCA é baseado na terapia antiplaquetéaria dupla (TAPD), a
qual inclui o AAS e um inibidor da P2Y12. Essa dupla terapia reduziu a ocorréncia de

eventos isquémicos em pacientes com IAMSSST (ROFFI et al, 2016).
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Os inibidores da P2Y12 s&o divididos em dois grupos: as tienopiridinas
(ticlopidina, clopidogrel e prasugrel) e as ciclopentil-triazoloprimidina (ticagrelor)
(MANN et al, 2018). As tienopiridinas agem antagonizando a ativagédo plaquetéria por
meio da inibicdo irreversivel dos receptores P2Y12 na superficie das plaquetas
impedindo a ligacao do difosfato de adenosina (ADP). Aléem disso, elas também agem
reduzindo a quantidade de fibrinogénio e bloqueiam parcialmente os receptores de
glicoproteinas lIb/llla (NICOLAU et al, 2014).

7.3.2.1 Derivados tienopiridinicos — Clopidogrel

O clopidogrel € uma droga que necessita da oxidacdo hepética pelo citocromo
P450 (CYP). Sendo assim, apenas 15% do medicamento se torna metabdlito ativo, o
qual inibe o receptor P2Y12. O inicio de efeito da droga varia de duas a seis horas e
pode demorar mais tempo se a absorcao intestinal estiver diminuida (p. ex: uso de
opidides). A duracao do efeito varia de trés a dez dias (ROFFI et al, 2016).

O clopidogrel deve ser administrado em todos os pacientes logo apdés o
diagnostico de SCASSST independente do tratamento preconizado, se ndo houver
contraindicacdo (sangramento ativo e anafilaxia) (MARTINS et al, 2015). Nao ha
necessidade de ajuste da dose guiada por exames de avaliacao plaguetaria (MANN
et al, 2018).

A dose inicial deve ser de 300 mg seguida por uma dose de manutencado de 75
mg/dia. O medicamento deve ser utilizado durante um ano independente do
tratamento recebido (conservador ou invasivo). Os pacientes que serdo submetidos a
ICP e com baixo risco de sangramento devem receber dose de 600mg antes do
procedimento, seguido por 75 mg/dia apos. Ja nos casos em que for indicado CRM, a
droga devera ser suspensa cinco dias antes da cirurgia ou, caso iSSO ndo seja

possivel, sera necessaria a transfusao de plaquetas (MANN et al, 2018).

Em alguns pacientes, o risco de isquemia e de sangramento pode estar
aumentado durante o uso do clopidogrel devido a hiper- e hipo-responsividade a
droga. Essa “ma resposta” ou “resisténcia” ocorre porque os niveis para inibigao

plaguetaria ndo séo atingidos. Cerca de 5 a 30% da populacdo apresenta essa
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caracteristica farmacolégica. Alguns fatores estdo relacionados, como: variabilidade
genética pelo polimorfismo no gene do citocromo P450, alteragdo na absor¢cao
intestinal e utilizacdo concomitante de medicamentos que interferem no metabolismo
da droga (p. ex: cetoconazol e rifampicina) (NICOLAU et al, 2014). A hipo-
responsividade ao clopidogrel ocorre com mais frequéncia em pacientes diabéticos,
obesos e com idade avancada (MANN et al, 2018).

Devido a resultados conflitantes na literatura sobre o risco de eventos
iIsquémicos durante o uso de clopidogrel concomitante com os inibidores da bomba
de prétons (IBP), a associacao dessas duas medicacdes deve ser evitada. No entanto,
0S pacientes que apresentam risco aumentado de sangramento intestinal, como
antecedentes de hemorragia digestiva, Ulcera péptica diagnosticada, infeccéo por H.
pylori, idade = 65 anos, uso concomitante de anticoagulantes e esteroides, podem se
beneficiar dessas medicacbes (ROFFI et al, 2016). O omeprazol foi o principal IBP
relacionado a eventos isquémicos e o pantoprazol foi o que apresentou menor
interacdo na via CYP 450. Os bloqueadores do receptor Hz, como ranitidina, também
podem ser usados (NICOLAU et al, 2014).

7.4 Terapia anti-trombotica

7.4.1 Heparina néo fracionada

A heparina néo fracionada é formada por um conjunto de polissacaridios que
atua bloqueando a trombina (fator lla) e o fator Xa inibindo a coagulacdo. Sua
administracdo deve ser endovenosa e em infusdo continua pela meia-vida curta da
droga (1 a 1,5 horas) (MANN et al, 2018).

Ela é considerada a medicacéo de exceléncia no manejo de SCA concomitante
a terapéutica antiplaquetaria pela comprovada reducdo da mortalidade dos pacientes
(NICOLAU et al, 2014). A dose preconizada € uma dose de ataque em bolus de 60
IU/kg até o maximo de 5000 IU e seguido de dose de manutencédo de 12 IU/kg/h até
o0 maximo de 1000 IU/h. O nivel de anticoagulacdo deve ser monitorado pelo tempo

parcial de tromboplastina ativado (KTTP), o qual deve estar entre 50-70 segundos,
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correspondendo a 1,5-2,5 vezes o controle (ROFFI et al, 2016). Esse exame de
controle devera ser realizado de seis em seis horas até atingir o valor alvo, e a cada
12-24 horas apés (MANN et al, 2018).

As principais complicagdes relacionadas a HNF sdo sangramentos, se o KTTP
estiver elevado, e trombocitopenia. A trombocitopenia € uma complicagéo rara, mas
ocorre mais com HNF comparado com enoxaparina (MARTINS et al, 2015). Se
presente, pode ocasionar trombose e sangramento, ou até o 6bito (MANN et al, 2018).
E recomendado manter a mesma heparina durante todo o periodo de heparinizacao,
devendo evitar a troca de heparinas ou seu uso concomitante (NICOLAU et al, 2014).
Se o paciente for submetido a ICP, a HNF deverd ser suspensa logo apos o
procedimento, exceto se existir alguma outra indicacdo do procedimento ou condi¢ao
do paciente (ROFFI et al, 2016).

7.5 Terapia anti-isquémica

7.5.1 Nitrato

Os nitratos agem diretamente no endotélio dos vasos sanguineos causando
vasodilatacdo, a qual aumenta o fluxo coronariano, diminui a pré-carga e a pds-carga.
Isso causa uma diminuicdo da demanda de oxigénio e uma reducao do estresse da
parede ventricular (MARTINS et al, 2015). Além disso, o nitrato também provoca o
aumento da circulacdo colateral coronariana e inibe a agregacdo plaquetaria
(NICOLAU et al, 2014).

N&o é uma droga, no momento, que reduz mortalidade global; portanto, seu
uso deve ser restrito e considerado apenas em casos especificos. Deve-se evitar o
uso do nitrato em pacientes sem dor precordial no momento, sem congestao ou IC e
normotensos (VELASCO et al, 2019). O uso do nitrato ndo deve impedir a utilizagcao
de drogas que reduzam a mortalidade, como o beta-bloqueador (AMSTERDAM et al,
2014).

O nitrato esta indicado em pacientes com sintomas anginosos persistentes,
hipertensos e com sinais de IC. Nesses casos deve ser administrado nitroglicerina

intravenosa de 5 a 10 ug/min e podendo ser aumentada de forma progressiva até 200
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Mg/min conforme necessario. Seu uso pode ser considerado em casos de
vasoespasmo coronariano (MANN et al, 2018).

O nitrato intravenoso € mais efetivo na diminui¢cdo dos sintomas e na regressao
da depressao do segmento ST. A dose do nitrato podera ser aumentada, conforme
monitorizacdo cuidadosa da pressao arterial, até o alivio dos sintomas e em pacientes
hipertensos até a pressdo normalizar, a0 menos que ocorra sinais de hipotenséo ou
cefaleia (ROFFI et al, 2016).

O nitrato devera ser utilizado até o alivio dos sintomas, ndo havendo mais
indicacdo apés (ROFFI et al, 2016). O tratamento intravenoso deve ser mantido por
24-48 horas depois da ultima dor anginosa (NICOLAU et al, 2014).

Essa medicacdo deve ser descontinuada de maneira gradual para prevenir
recorréncia de isquemia, principalmente quando em doses elevadas ou IV (MANN et
al, 2018). O aparecimento de tolerancia aos efeitos ocorre apés 24 horas de uso. Isso
acontece devido a deplecdo de radicais sulfidrilas que convertem o nitrato em éxido
nitrico (NICOLAU et al, 2014).

O seu uso esta contraindicado em pacientes com hipotenséo importante (PAS
< 100 mmHg) e que utilizaram os inibidores da fosfodiesterase tipo 5 (PDE-5) nas 24
horas anteriores (sildenafil ou vardenafil) ou nas 48 horas anteriores (tadalafil) (ROFFI
et al, 2016). Deve ser usado com cautela em pacientes com estenose valvar adrtica
importante, cardiomiopatia hipertréfica com obstrucédo da via de saida do ventriculo
esquerdo em repouso, infarto de ventriculo direito ou embolia pulmonar

hemodinamicamente significativa (MANN et al, 2018).

7.5.2 Blogueadores dos receptores beta-adrenérgicos (beta-blogueador)

Os beta-bloqueadores agem inibindo competitivamente a acdo das
catecolaminas no miocardio e reduzindo o consumo de oxigénio. Os principais efeitos
sdo diminuicdo da frequéncia cardiaca, da pressdo arterial e da contratilidade do
musculo cardiaco (NICOLAU et al, 2014). Sdo considerados farmacos de primeira
linha no tratamento da SCASSST, pois reduzem a mortalidade a longo prazo,
diminuem a chance de reinfarto e de isquemia do miocardio (MARTINS et al, 2015;
AMSTERDAM et al, 2014).
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Os beta-bloqueadores orais em doses para tratamento de angina estavel
cronica sao recomendados nas primeiras 24 horas em pacientes com sintomas
isquémicos no momento, sem contraindicacdes e clinicamente estaveis (MANN et al,
2018). A formulacéo intravenosa pode ser utilizada se o paciente continuar com dor
isquémica persistente e/ou taquicardia (hdo compensatéria de quadro de insuficiéncia
cardiaca). Durante a administracé@o intravenosa, deve-se prestar atengdo na FC, na
PA, no ECG e na ausculta pulmonar (NICOLAU et al, 2014).

A administracao oral é a via de preferéncia. A dose de metoprolol € de 25 a 100
mg de 12 em 12 horas. A dose inicial devera ser pequena, com aumento gradual
conforme a PA e até manter a FC em torno de 60 bpm. Se for indicado o uso de beta-
bloqueador intravenoso, as doses sédo de metoprolol 5 mg IV lentamente. ApGs 0 uso,
deve-se medir a PA e a FC e prescrever mais 5 mg de metoprolol IV, assim
sucessivamente. A dose ideal é de 5 mg de cinco em cinco minutos, até chegar em
15 mg (VELASCO et al, 2019).

Pacientes que apresentam insuficiéncia cardiaca podem receber beta-
bloqueador apenas se a doenca estiver compensada (MANN et al, 2018). Seu uso
esta contraindicado em quadros caracteristicos de vasoespasmo coronariano,
usuarios de cocaina, histéria de broncoespasmo, achados clinicos de hipoperfuséo,
insuficiéncia cardiaca descompensada, evidéncia de baixo débito cardiaco, intervalos
PR no ECG > 0,24 segundos, bloqueio atrioventricular de 2° e 3° grau e pacientes
com risco de choque cardiogénico.

Diabetes, insuficiéncia vascular periférica, tabagismo e DPOC sem histéria de
broncoespasmo ndo sdo contraindicacbes formais (VELASCO et al, 2019). Os
pacientes que apresentarem alguma contraindicacdo ao uso do beta-bloqueador nas
primeiras 24 horas do quadro devem ser reavaliados para determinar a possibilidade
do uso subsequente (AMSTERDAM et al, 2014).

Deve-se ter cautela no uso de drogas que néo reduzem mortalidade, como a
morfina e o nitrato, pois podem impedir a utilizacdo do beta-bloqueador pelo risco de
hipotensdo (VELASCO et al, 2019). Nao ha evidéncias que mostrem superioridade
entre os beta-blogueadores na emergéncia (NICOLAU et al, 2014). Pacientes que
apresentem IC estavel (classe Killip < Ill) com fracdo de ejecdo reduzida com
concomitante SCASSST devem manter dose de manutengcdo com succinato de
metoprolol, carvedilol ou bisoprolol (AMSTERDAM et al, 2014).
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7.5.3 Morfina

A morfina tem acéo analgésica, ansiolitica e vasodilatadora, a qual reduz a pré-
carga (util em pacientes com congestao pulmonar) (MANN et al, 2018). Esse opibide
esta cada vez mais em desuso. Sendo assim, deve ser utilizado apenas em casos
especificos (VELASCO et al, 2019). Seu uso ndo deve impedir a utilizacdo de
medicacdes que reduzam mortalidade (AMSTERDAM et al, 2014).

Seu uso estd recomendado em pacientes com dor isquémica intensa, que néo
respondem a dose maxima tolerada da terapia anti-isquémica no manejo da dor e em
edema agudo de pulmao (NICOLAU et al, 2014). Sempre atentar para seu uso, pois
a morfina pode diminuir a absorcao intestinal dos inibidores antiplaguetarios orais
(ROFFI et al, 2016).

Pode ser administrado sulfato de morfina endovenosa em bolus na dose de 2
a 4 mg diluidos a cada 5 a 30 minutos até no maximo 25 mg. A dose deve ser
aumentada até a auséncia da dor ou do desconforto (MANN et al, 2018; AMSTERDAM
et al, 2014). Deve ser evitado o uso de derivados da morfina, salvo em casos de
hipersensibilidade, que podera ser substituida por sulfato de meperidina em doses
fracionadas de 20-50 mg IV (NICOLAU et al, 2014).

Os principais efeitos adversos da droga sao hipotensao, depresséao respiratoria
e rebaixamento do nivel de consciéncia. Sendo assim, a pressdo arterial e a
respiragdo devem ser controladas. Seu uso deve ser evitado em pacientes com
hipotens&o ou hipovolémicos, com infarto de ventriculo direito, com confusdo mental
ou com bradipneia (MARTINS et al, 2015). Caso ocorra hipotensdo, o paciente
precisard ser colocado em posicdo supina e devera ser infundido solucdo salina
endovenosa. Em casos de depressao respiratério, podera ser utilizado o naloxone de
0,4 a 2 mg (MANN et al, 2018).

7.5.4 Blogueadores dos canais de calcio

Os antagonistas do canal de calcio sdo farmacos com acao anti-isquémica, pois
diminuem o influxo de célcio. Sendo assim, reduzem a contratilidade do miocéardio e o
tbnus vascular (vasodilatacéo). Ademais, diminuem a velocidade de conducéo do né

atrioventricular e a atividade do n6 sinusal (NICOLAU et al, 2014).
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Tanto os bloqueadores do canal de célcio como os beta-bloqueadores,
possuem acao equivalente para controle dos sintomas; no entanto, os BCC nao
diminuem a incidéncia de angina refrataria, infarto e 6bito comparado aos beta-
bloqueadores (NICOLAU et al, 2014). Ndo é recomendado o uso rotineiro dos
antagonistas do canal de céalcio (MARTINS et al, 2015).

O verapamil esta indicado como terapia inicial em pacientes com SCASSST
gue apresentem sintomas isquémicos refratarios e frequentes e contraindicacao para
0 uso do beta-bloqueador, na auséncia de disfuncdo do ventriculo esquerdo
clinicamente significativa, risco aumentado para choque cardiogénico, intervalo PR >
0,24 segundos ou BAV de 2°- 3° grau sem marca-passo cardiaco. Além disso, pode
ser utilizado em casos de vasoespasmo coronariano (p. ex: angina variante ou
sindrome de Prinzmetal) (AMSTERDAM et al, 2014).

O BCC néo-diidropiridinico também esta recomendado em casos de SCASSST
em pacientes com sintomas isquémicos recorrentes apds o uso de beta-bloqueador e
de nitrato, na auséncia de contraindicacio (AMSTERDAM et al, 2014). E
contraindicado o uso isolado de nifedipina de curta duracado (MANN et al, 2018).

7.6 Terapia invasiva

7.6.1 Intervencgao coronaria percutanea

A intervencdo coronariana percutanea é o centro para o tratamento e
diagnéstico da SCASSST. Esse procedimento permite que o médico confirme o
diagnostico de DAC, identifigue o vaso acometido, estabeleca o melhor método de
revascularizacdo e estratifique os pacientes. A realizacdo de estratégia invasiva
precoce esta relacionada com menor risco de isquemia refrataria e menos dias de
admisséo no hospital (ROFFI et al, 2016).

Geralmente, os pacientes que se beneficiam da ICP sédo os que apresentam
sintomas e sinais graves, como isquemia recorrente, instabilidade hemodinamica ou

elétrica, congestao pulmonar, e aqueles com escore TIMI ou GRACE de alto risco. Os
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riscos e os beneficios do procedimento devem ser considerados (MARTINS et al,
2015).

Nos casos de cancer avancado, insuficiéncia hepatica, doenca pulmonar
avancada ou casos muito graves, a realizacao da ICP pode néo ser benéfica. Ndo ha
recomendacdo de estratégia de terapia invasiva em pacientes que apresentam dor
toracica aguda, baixa probabilidade de SCA e troponina negativa, especialmente em
mulheres (AMSTERDAM et al, 2014).

O tempo para realizacao do procedimento € definido conforme a gravidade do

caso. Pode-se dividir em quatro grupos (Quadro 3):

1. Pacientes que apresentam pelo menos um dos critérios de muito alto risco
devem ser submetidos a terapia invasiva imediata, em no maximo duas horas
(desde a admissdo no hospital até o procedimento), independente do ECG e
dos biomarcadores. Nos casos de pacientes comatosos, a exclusao de causas
ndo cardiacas deve ser concluida antes de transferi-lo para a
angiocoronariografia (ROFFI et al, 2016).

2. Pacientes que apresentam pelo menos um dos critérios de alto risco devem ser
submetidos a terapia invasiva precoce, em no maximo 24 horas (ROFFI et al,
2016).

3. Pacientes que apresentam pelo menos um dos critérios de intermediario risco,
sintomas recorrentes ou isquemia conhecida em exames nao invasivos devem
ser submetidos a terapia invasiva tardia, em no maximo 72 horas de espera.
Mesmo que o paciente necessite ser transferido, o prazo maximo de trés dias
deve ser cumprido (ROFFI et al, 2016).

4. Pacientes que ndo apresentam sintomas recorrentes e nenhum critério de risco
sdo considerados de baixo risco para eventos isquémicos. Esses poderao ser
submetidos a testes de esfor¢co nédo invasivos (preferéncia de imagem) para

inducéo da isquemia antes de realizar um método invasivo (ROFFI et al, 2016).

7.7 Manejo de choque cardiogénico

Cerca de 3% dos pacientes com SCASSST apresentam choque cardiogénico

durante a hospitalizacdo, sendo a causa mais comum de morte intra-hospitalar. Esse
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evento ocorre devido a complicagbes mecanicas da SCASSST, como regurgitacéo

mitral por disfuncéo ou por ruptura do masculo papilar (ROFFI et al, 2016).

Todo paciente que apresenta choque cardiogénico durante a hospitalizacao
deve ser submetido a angiografia coronariana. A modalidade de revascularizagéo
mais utilizada nesses casos é a ICP. Em casos que a anatomia coronariana nao for
acessivel por ICP, a cirurgia de by-pass de artérias coronarianas devera ser realizada
de emergéncia (ROFFI et al, 2016).

7.8 Inibidores da enzima HMG — coenzima A redutase

As estatinas sdo drogas que inibem a enzima HMG-CoA redutase. Possuem
acdo anti-inflamatoria, estabilizam as placas aterosclerdticas, melhoram a funcao
endotelial, aumentam o HDL, diminuem a tendéncia pro-trombdtica e reduzem o LDL
(MARTINS et al, 2015).

As estatinas devem ser prescritas a todos pacientes com SCASSST antes da
alta da internacgéo, pois reduzem as taxas de IAM recorrente, a mortalidade por doenga
coronariana, a necessidade de revascularizagdo do miocardio e de AVC (MANN et al,
2018). A prescricdo de estatina, ja em ambiente hospitalar, aumenta a aderéncia dos
pacientes e o inicio mais precoce da reducdo dos niveis de LDL (VELASCO et al,
2019). Se possivel, a estatina pode ser prescrita logo na admissao do paciente se nao
houver contraindicagdes (MANN et al, 2018).

E recomendado o tratamento a longo prazo com estatinas de alta poténcia
(reducao aproximadamente de 50% dos niveis de colesterol LDL). As doses prescritas
de estatinas de alta poténcia sao atorvastatina 80 mg/dia podendo-se reduzir a dose
para 40 mg/dia, se houver intolerancia com a dose maior, e a rosuvastatina 20 a 40
mg/dia (MARTINS et al, 2015). A dose deve ser a mais alta tolerada pelo paciente
(ROFFI et al, 2016). Pacientes que estéo tolerando doses altas de estatina e estéo
assintomaticos ndo devem ter suas doses reduzidas, visto a ndo efetividade de doses
baixas na reducéo do LDL (MANN et al, 2018).

O uso de medicagbes que diminuam os lipidios circulantes e que ndo séo

estatinas podem ser consideradas em pacientes que ja utilizam estatinas em doses
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altas e permanegam com colesterol LDL = 70mg/dl depois da SCASSST. A medicacéo

gue pode ser associada com a estatina é o ezetimibe (ROFFI et al, 2016).

7.9 Inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) sao drogas que
podem ser prescritas quatro a seis horas ap6s a admissao do paciente, se esse estiver
estavel. As principais indica¢des para seu uso sdo pacientes com fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo < 40% ou IC; HAS, diabetes melito ou doenca renal crénica
estavel, se ndo houver contraindicacdo (ROFFI et al, 2016; MARTINS et al, 2015). Em
casos de hipoperfusdo ou PAS < 100 mmHg o seu uso deve ser evitado
(AMSTERDAM et al, 2014).

O IECA deve ser iniciado com doses baixas pelo risco de hipotenséo e de
disfuncéo renal nas primeiras 24 horas da SCA (AMSTERDAM et al, 2014). O captopril
ou enalapril sédo as drogas de escolha pela meia-vida curta (MARTINS et al, 2015).
Em casos com histérico de intolerancia ao IECA, como angioedema, rash ou tosse,
pode-se utilizar o bloqueador de receptores da angiotensina Il (BRA) (ROFFI et al,
2016).

O antagonista da aldosterona, como a espironolactona, pode ser administrado
na SCASSST. Seu uso esta indicado em pacientes pds-IAM que estdo em uso de
IECA e beta-bloqueador e apresentem FEVE < 40%, diabetes melito ou IC. Esté
contraindicado seu uso em casos de disfuncdo renal (creatinina > 2,5 mg/dL em
homens ou > 2,0 mg/dL em mulheres) ou hipercalemia (potassio sérico > 5 mEq/L)
(AMSTERDAM et al, 2014).



8 MONITORIZACAO E ACOMPANHAMENTO POS-TRATAMENTO

N&o se aplica.
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ANEXOS/APENDICES

Quadro 1 — Possiveis achados no exame fisico em pacientes com suspeita de SCA na
emergéncia.

EXAME GERAL

Achados:

- FC: taquicardia (FC> 100 bpm) e bradicardia (FC < 50 bpm)
- PA (presséo sistolica < 100mmhg)

- Tempo de reenchimento capilar prolongado

- Palidez, sudorese, ansiedade, cianose

- Tremor

- Pressao arterial nos dois bracos: avaliar assimetria e diagnosticar hipotenséo
- Palpacao de pulsos em membros superiores e inferiores.

- Turgéncia jugular

AUSCULTA CARDIACA

Achados:

- Sopro mitral, holossistolico ou n&o, transitorio ou ndo, com ou sem irradia¢éo, com primeira bulha
normo ou hipofonética

- Sopro sistolico ejetivo paraesternal
- Terceira e/ou quarta bulha

- Deslocamento do ictus

- Atrito pericardio

AUSCULTA PULMONAR

Achados:

- Estertores crepitantes

- Sibilos

- Atrito pleural

- Diminuig&o do murmurio vesicular

EXTREMIDADES

Achados:

- Sinais de insuficiéncia vascular
- Edema

- Sinais de ma perfusao periférica
- Pele fria, cianotica

ABDOMINAL

Achados:
- Dor abdominal

TOQUE RETAL

Achados:

- Sangue em intensa quantidade
Fonte: Adaptacdo — MARTINS et al, 2015; ROFFI et al, 2016.




Quadro 2 — Diagnésticos diferenciais de Al e de IAMSSST na emergéncia.
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Cardiaca Pulmonar Vascular Gastrointestinal Ortopédica Outros
Miopericardite Embolismo | Disseccéo Espasmo ou Doencas . .
= ) - L muscoloesquelé | Ansiedade
Cardiomiopatia pulmonar aodrtica refluxo esofagico ticas
L Pneumotéra Aneurisma Gastrite, Ulcera . Herpes
Taquiarritmias de aorta L Trauma de térax
X . " péptica Zoster
sintomético
Insyﬂmenua Pneumonia AVC Pancreatite Inflamacao Anemia
cardiaca aguda muscular
Espasmo Colecistite Costocondrites

coronariano

Trauma
cardiaco

Patologias da
coluna cervical

Fonte: ROFFI et al, 2016.



Quadro 3 - Critérios de risco para realizacao de terapia invasiva na SCASSST.
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MUITO ALTO

ALTO

INTERMEDIARIO

BAIXO

Instabilidade
hemodinamica ou choque
cardiogénico

Aumento ou queda na
troponina compativel com
IAM

Diabete melito

Dor toracica em
andamento ou recorrente
ao tratamento
medicamentoso

Mudancas dinamicas na
onda T ou no segmento ST
(sintomaticas ou
silenciosas)

Insuficiéncia renal
(TFG <
60ml/min/1.73m?2)

Arritmia ameacador a vida
e parada cardiaca (TV
sustentada ou FV)

Escore de GRACE > 140

Escore de GRACE >
109 e < 140 ou TIMI
=2

Insuficiéncia cardiaca
aguda

Mudancas dindmicas
recorrentes do segmento
ST, particularmente com

elevacdo do segmento ST
intermitente

CRM anterior

FEVE < 40% ou
insuficiéncia
cardiaca congestiva

Angina p@s-infarto
precoce

ICP anterior (Gltimos
6 meses)

Nenhuma das

caracteristicas

mencionadas
antes

Fonte: ROFFI et al, 2016.



Quadro 4 - Estratificacao de risco para angina instavel.

ALTO

INTERMEDIARIO

BAIXO

(Qualquer um)

(Auséncia de achados de
alta + qualquer um)

(Auséncia de achados de alta
ou intermediaria + qualquer um)

Dor em repouso
prolongada
(> 20 minutos) e continua

Angina em repouso
ausente no momento da
avaliacdo, mas sem baixa
probabilidade de DAC

Angina aumentada em
frequéncia, gravidade ou
duracéo

Edema pulmonar

Angina de repouso (> 20
minutos ou melhorada com
repouso ou nitroglicerina)

Angina desencadeada com

limiar baixo de esforgo

Angina associada a sopro
de insuficiéncia mitral

Angina noturna

Angina de inicio recente no
intervalo de duas semanas a

dois meses

Angina com B3 a ausculta
cardiaca ou estertores

Angina de inicio recente
grau lll ou IV (CCS) nas
Ultimas duas semanas, mas
com baixa probabilidade de
DAC

ECG normal ou néo alterado

Angina com hipotensao

Ondas Q ou depresséo de
ST =21 mm em varias
derivactes

Idade > 65 anos

Angina em repouso com
alteracdes dindmicas de
ST (> 1 mm)

Angina com alteragfes
dindmicas daonda T

Fonte: NICOLAU et al, 2014.
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Quadro 5 - Estratificacao de risco para SCASSST.

ALTA

MODERADA

BAIXA

(Qualquer um)

(Auséncia de achados de
alta + qualquer um)

(Auséncia de achados de
alta ou intermediaria +
gualquer um)

Agravamento dos sintomas
nas Ultimas 48 horas.
Idade > 75 anos

Idade 70-75 anos
Infarto prévio, doenca
cerebrovascular ou
periférica, diabetes melito,
cirurgia de revascularizacgéo,
uso prévio de AAS

Dor prolongada (> 20 min) em
repouso

Angina de repouso > 20 min,
resolvida, com probabilidade
de DAC moderada a alta.
Angina em repouso < 20
min, com alivio espontaneo
ou com nitrato.

Novo episodio de angina
classe lll ou IV da CCS nas
ultimas duas semanas sem
dor prolongada em repouso,
mas com moderada ou alta

probabilidade de DAC

Edema pulmonar, piora ou
surgimento de sopro de
regurgitacao mitral,
B3, novos estertores,
hipotenséo, bradicardia ou
taquicardia

Infradesnivel do segmento ST
> 0,5 mm (associado ou ndo a
angina), alteracéo dindmica
do ST, bloqueio completo de
ramo, novo ou
presumidamente novo.
Taquicardia ventricular
sustentada

Inversdo daonda T > 2 mm,;
ondas Q patoldgicas.

Normal ou inalterado durante
0 episédio de dor

Acentuadamente elevados
(p.ex., TnTC > 0,1 ng/ml)

Discretamente elevados (p.
ex., TnTc entre 0,03 e 0,1
ng/ml)

Normais

Fonte: NICOLAU et al, 2014.



Quadro 6 - Probabilidade de os sinais e sintomas serem devidos a sindromes isquémicas
miocardicas instaveis secundarias a doenca obstrutiva coronariana.

ALTA

INTERMEDIARIA

BAIXA

(Qualquer um)

(Auséncia de achados de alta +
gualquer um)

(Auséncia de achados
de alta ou intermediéria
+ qualquer um)

Sintomas sugestivos de
isquemia miocardica prolongada
(> 20 minutos), em repouso, ou

dor similar a quadro anginoso
prévio.

Dor ou desconforto toracico ou
no braco esquerdo reproduzindo
angina documentada
anteriormente
Histéria de DAC (ex: ICP),
incluindo IAM

Sintomas sugestivos de isquemia
miocardica como principal
manifestacgao.

Dor ou desconforto toracico
ou dor no brago esquerdo
como principal sintoma
Idade > 70 anos.
Diabetes melito.

Sexo masculino
Doenca vascular periférica

Sintomas nao
sugestivos de isquemia
miocardica. Uso recente

de cocaina

IC transit6ria (insuficiéncia mitral
transitéria), hipotenséo,
sudorese (diaforese), edema
pulmonar ou estertores

Doenca vascular extracardiaca

Desconforto toracico ou
dor reproduzido pela
palpacéo

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

Alteragbes de ECG fixas (nédo
transitérias)

Presenca de ondas Q. Segmento
ST ou ondas T anormais antigas
Infradesnivel de ST de 0,5a1
mm
Inversdo de ondas T > 1 mm

ECG normal
Achatamento ou
inversao da onda

T < 1mm em derivagbes

com ondas R

predominantes

(derivagdes

dominantes).

TnT, Tnl ou CK-MB elevados

Marcadores normais

Marcadores normais

Fonte: NICOLAU et al, 2014.




