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Resumo

A Sindrome Coronariana Aguda (SCA) trata-se de importante problema do mundo contemporaneo
visto que ¢ uma emergéncia médica, uma das principais causas de morte ndo violenta, resultado,
muitas vezes, de habitos inadequados de vida e responsavel por grandes gastos nos servigos de
saude. Tal sindrome, no que se refere a seu espectro de apresentacao, pode ser classificada em trés
formas: Angina Instavel, Infarto Agudo do Miocérdio com supra do segmento ST e Infarto Agudo
do Miocardio sem supra do segmento ST. Através deste artigo tem-se o objetivo de revisar o tema
SCA desde seus conceitos fundamentais, passando pelo processo fisiopatoldgico, correlacionar com

o quadro clinico e finalmente ressaltar a abordagem para o diagnoéstico rapido e preciso.
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Abstract

The Acute Coronary Syndrome (ACS) is a significant problem of the contemporary world as it is a
medical emergency, a leading cause of nonviolent death. It is a result of inadequate lifestyle and it
is responsible for many costs on health services. This syndrome, which refers to the spectrum of
presentation can be classified into three types: Unstable Angina, Acute Myocardial Infarction with
ST-segment elevation and Acute Myocardial Infarction without ST-segment elevation. This article
brings the issue of ACS with an approach of its fundamental concepts, it goes through the
pathophysiological process, it correlates with the clinical notes and finally it highlights the approach

to the rapid and accurate diagnosis.
Key words: Acute Coronary Syndrome, AMI, Atherosclerosis, Diagnosis.
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Introducéo

Apdés a melhora das condigdes
sanitarias da populacao mundial, bem como o
desenvolvimento da antibioticoterapia e a
mudanga dos hébitos de vida, a atencdo as
chamadas Doengas Cronicas Nao
Transmissiveis (DCNT) passou a ser
prioridade em todo o mundo, tomando o lugar
das doencas de carater infeccioso. Para
observar a importancia, somente em 2007,
72% das mortes no Brasil foram atribuidas as
DCNT. Dentro deste contexto, as doengas
cardiovasculares, maior causa de morte nio
violenta no Brasil, s3o importantes
principalmente no que se refere a prevengao
primaria e aos cuidados iniciais a admissao
hospitalar.'?

A cardiopatia isquémica - distarbio no
qual ha um desequilibrio entre oferta ¢ a
necessidade de oxigénio para o musculo
cardiaco - ¢ analisada com evidente
importancia no que diz respeito ao grande
numero de mortes preveniveis, a perda na
qualidade de vida dos doentes, limitacdo das
atividades de trabalho e de lazer, além de
resultar em impactos negativos para a
economia familiar e do Estado.””

A Sindrome Coronariana Aguda
(SCA), parte do espectro da cardiopatia
isquémica, ¢ uma manifestacdo que merece

aten¢do pelo seu potencial fatal e por envolver
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quantias biliondrias de recursos publicos.
Somente nos Estados Unidos estima-se que
cerca de 3 a 6 milhdes de admissdes na
emergéncia sdo devido a dor tordcica. Destes,
cerca de 10 a 15% apresentam infarto agudo
do miocérdio, porém mais de 50% do total
sdao  hospitalizados  para  investigacao
diagnostica.* Assim, ¢ evidente a preocupagdo
em varios estudos sobre a importancia de um
diagnostico rapido e acurado, mas ndo menos
criterioso, que ofereca cuidados adequados
aos pacientes que realmente necessitam, e que
libere para cuidados ambulatoriais os
pacientes que ndo sdo enquadrados nos
critérios de SCA.>*°

Com relagdio ao espectro de
apresentacdes clinicas e laboratoriais da SCA,
esta pode ser classificada em trés formas:
angina instdvel (AI), infarto agudo do
miocardio sem elevacdo do segmento ST
(IAMSEST) e infarto agudo do miocardio
com elevacio do segmento ST (IAMEST).>’
Dor toradcica, como manifesta¢ao principal da
SCA, é o principal sintoma que traz o
paciente nos servicos de pronto atendimento.
Muitos podem ser os  diagndsticos
diferenciais. Assim, protocolos de orientacao
a investigacao da dor toracica e gradacoes de
risco para a selecdo adequada do tratamento
sdo levantados em razdo da persistente

dificuldade diagnostica e objetivam uma
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admissao amigavel do paciente, rapido acesso
a equipe médica, assim como uma organizada
e eficiente estratégia de cuidado, visando
também a otimizagdo dos recursos com
menores custos.”™*’

Finalmente, objetiva-se revisar o tema
“Sindrome Coronariana Aguda”, partindo de
conceitos basicos como fisiopatologia a

recentes protocolos que definem a conduta

adequada em situacdes de emergéncia.

Fisiopatologia

Russel Ross, em 1973, sugeriu que a
aterosclerose ¢ uma “resposta a lesdo
endotelial”’. Assim, ainda naquela época
descreveu um modelo fisiopatoldgico para a
lesio dividido em 4 etapas: 1) dano
endotelial, 2) migragdo de particulas de LDL
colestrol através da camada endotelial da
intima onde elas sao modificadas, 3) resposta
inflamatoria, 4) formagio da capa fibrosa.® A
doenca coronariana aterosclerdtica ¢ hoje
entendida como tendo um forte componente
inflamatorio endotelial e sub-endotelial, em
especial quando existe infiltracdo e deposi¢ao
de particulas lipidicas, notadamente o
colesterol de baixa densidade (LDL).

O processo de lesdo endotelial e
formagdo da aterosclerose podem ser gerados
por uma variedade de fatores clinicos
preveniveis que vao de hipertensdo, diabetes,

tabagismo, infec¢des, ao estresse, que geram
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de alguma forma alteracao do fluxo sangiiineo
sobre o endotélio e consequente lesdo.>

A SCA se apresenta em trés formas
clinicas distintas, contudo, todas dividem, na
maioria dos casos, o0 mesmo substrato
fisiopatologico, que ¢ a ruptura da placa
aterosclerotica e conseqiiente trombose
superposta, produzindo isquemia miocardica
aguda. Entretanto, em alguns pacientes o
fendomeno isquémico decorre de prolongada
reducdo do fluxo coronario por vasoespasmo
arterial localizado ou difuso ou por trombose
aguda, na  auséncia  de substrato
aterosclerotico angiograficamente visivel. O
conhecimento destes processos ¢ importante
ndo s6 para o adequado tratamento da SCA
como também para sua prevencio.’

Alguns fatores podem desencadear a
instabilidade da placa aterosclerdtica, como
fatores mecanicos que causam erosio e
ruptura; fatores inflamatorios com expressao
de moléculas de adesdo sobre mondcitos,
leucdcitos, células endoteliais, participacdo de
macrofagos e linfocitos T no interior da placa,
que podem levar a uma degradagdo da capa
fibrotica  pela liberagdo da  enzima
metaloproteinase e inibi¢do da produgdo de
coldgeno (que mantém a integridade da capa
fibrética) pelo interferon. Nesse contexto,
ocorre liberacdo de fatores de crescimento,
oxidagdo do LDL  colesterol pelos
macrofagos,

proliferacio  de  células

musculares lisas, produgdo de células
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espumosas, deposicdo de plaquetas na
superficie da placa rompida, ativagdo
plaquetaria com liberagdo de tromboxano e
liberagdo de fator tecidual pelos mondcitos,

aumentando a geracao de trombina. Tem-se
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Figura 1. Etapas da formagdo da placa aterosclerotica. 1 e 2: Migragdo das lipoproteinas para o
subendotélio e posterior modificagdo. 3 e 4: Liberacdo de fatores de crescimento e citocinas que
promovem a diapedese de mondcitos até a camada intima e sua diferenciacdo em macréfagos. 5 e 6:
Formacao de células espumosas devido a internalizagdo de lipoproteinas modificadas e oxidadas. 7:
Estabelecilrglento da Estria de Grasa, devido ao acumulo de células espumosas. Fonte: Modificado
de Faxon.

O processo inflamatério ¢é tdo
importante na SCA que a proteina C reativa,
uma citocina pro-inflamatoéria produzida pelo
figado, prediz maior gravidade ao paciente
quando aumentada em sua concentracdo
plasmatica, ao contrario da interleucina-10,
uma citocina antiinflamatéria que, quando

g fogi 5,89
elevada, indica melhor progndstico.™
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Assim, como origem comum para O
desenvolvimento das formas clinicas da SCA,
tem-se a aterosclerose que traduz o
espessamento e o endurecimento das artérias
de médio e grande calibre com lesdes ricas em
lipidios que podem acometer todas as
camadas do vaso (intima, média e adventicia).

Estas lesoes, ao se complicarem por trombose
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mural com oclusdo parcial ou total do vaso,
vao desencadear um processo de isquemia,
culminando ou no quadro de angina instavel,
ou em necrose, sendo esta ultima a lesdo
morfoldgica do infarto agudo do miocéardio."
O espasmo vascular pode contribuir para a
redu¢do do fluxo sangiliineo, seja em
associagdo ao processo aterotrombotico ou
nas condi¢coes de acentuagdo da reatividade
funcional vascular coronariana (angina

variante ~de  Prinzmetal ou  angina

3,59,12
=7 Dessa forma, esse

vasoespastica).
quadro pode contribuir ou até mesmo simular
um quadro de AI/ IAMSEST.
Os estudos com  angioscopia
coronariana  evidenciam  diferengas na
composi¢ao dos trombos. Na Al/ IAMSEST,
além do trombo habitualmente se manifestar
de maneira suboclusiva, observa-se uma
composicdo com maior contetido plaquetario
(trombo branco). J4 no IAMEST, os trombos
habitualmente sdo oclusivos e tem um menor
conteido plaquetdrio e maior conteido de
fibrina (trombo vermelho)."
Além da  doenga  coronariana
aterosclerotica, processos outros como, por
exemplo, as arterites, ponte miocardica,
doengas  metabdlicas, hematologicas e
embolicas, trauma cardiaco, uso de cocaina, e
outras menos freqiientes, podem determinar
reducdo do fluxo sangiiineo e isquemia

miocardica.>*'?
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Quadro Clinico

Dor toracica ¢ um sintoma associado a
multiplas entidades patoldgicas, muitas delas
de etiologia benigna. Entretanto, em unidades
de emergéncia, ¢ importante ser feito o
diagnodstico diferencial entre doencas que
causam risco primario de morte como a SCA,
tromboembolismo pulmonar e disseccdo de
aorta, por exemplo.>"> No caso da SCA, a
triade ja consagrada para avaliacdo inicial ¢
sustentada pela historia e exame fisico, pelo
eletrocardiograma (ECG) e pelos marcadores

14,1 Y oR
15 A histéria tem seu valor

cardiacos.
particular principalmente na admissdo e
triagem do paciente no que diz respeito ao
diagnéstico diferencial, pois quando associada
a epidemiologia em que o paciente esta
inserido eleva a acuracia diagnostica.’

A histdria tipica da dor toracica da
SCA pode ser descrita como em peso,
queimag¢do ou constricdo, de localizagdo
retroesternal,  podendo irradiar ~ para
extremidades superiores, ombro ou mandibula
esquerda. A dor do infarto ¢, geralmente,
semelhante a dor da angina estavel, mas pode
ocorrer sem  estresse  desencadeante,
apresenta-se mais intensa, com duragcdo maior
que vinte minutos ¢ ndo melhora apds o uso
de nitratos.*'> O paciente pode encontrar-se
sudoreico, com nauseas, vomitos, dispnéico e
com palpitagdes, importantes sintomas em
cerca de 20% dos pacientes, como 1dosos,

mulheres e diabéticos, que apresentam dor
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toracica atipica, ou mesmo para os que
tiveram o diagndstico fechado de IAM, mas
ndo tiveram dor precordial em nenhum
momento. Algumas vezes, nauseas e vomitos
podem ser os Unicos sintomas em pacientes
com IAM de parede inferior.*’

Parte importante da investigacdo ¢
pesquisar sobre a presenca de fatores de risco
para o desenvolvimento de doencga arterial
coronariana (DAC), e que possam contribuir

para a ocorréncia de SCA. Hipertensao

arterial sistémica, diabetes, obesidade, idade

(homens acima de 60 anos e mulheres acima
de 70), sedentarismo, tabagismo, historia
familiar de DAC, ou histéria pessoal prévia
de SCA sao fatores bem descritos na literatura

como  preditivos
49,16

positivos  para 0

diagnéstico. Em pacientes jovens, que
ndo apresentem fatores de risco, ¢ importante
a procura do uso de drogas de efeito
simpaticomimético que possam resultar no

quadro agudo de sindrome coronariana

(Tabela 1).

Tabela 1. Fatores de risco para o desenvolvimento de doenca arterial coronariana (DAC).

Fatores de risco para o desenvolvimento de DAC

Hipertensdo Arterial Sistémica

Diabetes

Obesidade

Idade (homens > 60 e mulheres > 70)

Sedentarismo

Tabagismo

Historia Familiar de DAC

Usuarios de drogas simpaticomiméticas

O exame fisico do paciente pode
variar de normal, passando por alteragdes
inespecificas, ou ainda apresentar sinais de
alerta. Hipoperfusdo tecidual com hipotensao
arterial, diaforese e extremidades frias sao

sinais que podem indicar processo de falha da

Rev Med Saude Brasilia 2012; 1(3):174-89

bomba cardiaca com possivel choque
cardiogénico quando o infarto acometer
grande parte do tecido. Os sinais vitais podem
apresentar-se dentro da normalidade ou com
alteragdes como taquicardia ou bradicardia, a

pressdo do paciente pode estar aumentada ou
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baixa, a dependender do tempo de evolucao e
da gravidade do quadro. Em casos de infarto
transmural, a pressdo sistolica cai cerca de 10-
15mmHg quando comparado as pressdes pré-
infarto.>*>!7

Em alguns casos, a ausculta pode estar
presente um sopro meso ou telessistolico
apical de disfun¢do mitral, por dilatacdo do
ventriculo esquerdo (VE), ou estertores
pulmonares compativeis com disfun¢do do

mesmo  ventriculo, causando congestao

pulmonar. Nao raro, também pode haver

terceira e quarta bulhas cardiacas, hipofonese
de primeira bulha e desdobramento paradoxal
de segunda bulha, também indicativos desta
disfuncdo ventricular. A presenga de turgéncia
jugular com ausculta pulmonar limpa pode
indicar disfuncdo miocardica de ventriculo
direito, ou mesmo sobrecarga de volume, ja
que o sistema renina-angiotensina-aldosterona
do paciente pode estar ativado, aumentando a
retencdo liquida. O pulso carotideo muitas
vezes exibe reducdo de volume, o que reflete

a dimuicdo do débito cardiaco (Tabela 2).>%"

Tabela 2. Diferenciagao clinica entre IAM no coragéo direito versus esquerdo.

1AM em VD

IAM em VE

Auscuta Pulmonar Limpa

Sopro meso ou telessistolico apical em foco mitral

Turgéncia Jugular

Estertores pulmonares

Congestao Hepatica

Terceira e/ ou quarta bulhas cardiacas

Hipofonese de B1

Desdobramento paradoxal de B2

Abordagem

No que se refere a abordagem
diagnostica e tratamento das sindromes
coronarianas agudas, dispde-se de trés pilares
essenciais: histdria clinica, eletrocardiograma

e marcadores cardiacos.

Rev Med Saude Brasilia 2012; 1(3):174-89

Quadro Clinico

A  histéria de dor toracica, ¢
fundamental. Episodios de dor tipica podem
ser curtos e revertidos com uso de nitrato
sublingual, como ocorre na Al, ou podem se

apresentar como IAM, de longa duragdo da
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dor toracica e que ndo cessam com O USO

. 18
deste medicamento.

Eletrocardiograma

Ao ECG observa-se alteragdes
importantes em SCA. Trata-se de importante
método diagnostico por ser de facil acesso,
barato e de rapida obtencdo, sendo
fundamental que este exame seja feito nos
primeiros 10 minutos do atendimento do
paciente."

Na Al/ IJAMSEST, pode-se encontrar
infradesnivelamento do segmento ST maior
que Imm e/ou inversdao da onda T maior ou
igual a Imm em duas ou mais derivacdes. Na
Al, essas alteragdes sdo de carater transitorio,
podendo ter uma resolugdo completa com o
tratamento. J4& no TAMSEST essas podem
resolver-se em dias ou ter cariter residual.
Define-se infradesnivel de ST, uma depressao
que esteja a mais de Imm abaixo da linha de
base que ¢ medida a 0,08 segundos apos o
ponto J*° As alteragdes do ECG nio
diferenciam Al de IAM sem supra de ST,

sendo a presenca ou ndo de marcadores

Rev Med Saude Brasilia 2012; 1(3):174-89

cardiacos fundamental para essa
diferenciagdo.”

No ITAMEST, tem-se uma evolugdo
peculiar nas ondas do ECG. As ondas T
podem inicialmente encontrar-se apiculadas
sofrendo entdo uma inversdo, que ¢
acompanhada de supradesnivelamento do
segmento ST em duas ou mais derivagdes
conforme a area de injuria. Posteriormente
pode ocorrer formacdo de uma onda Q
patolégica, que corresponde a uma area
necrosada, eletricamente inativa (Figura 2).
Um bloqueio de ramo esquerdo também pode
estar presente no tragado elétrico. A elevagao
de ST ira apresentar a seguinte morfologia:
ST > 2 mm em homens, ¢ > 1,5 mm em
mulheres, nas derivagdes V2 ¢ V3,e > Imm
nas demais derivacdes.'” E importante lembrar
que quanto mais derivagdes envolvidas, maior
¢ a area lesada e pior o progndstico. Através
do ECG pode-se identificar a artéria coronaria
responsavel pelo infarto e a provavel area
isquémica cardiaca, ou seja, conforme a

derivacdo que apresenta o supra de ST, ¢

possivel identificar a parede lesada (Tabela
321820
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Tabela 3: Correlagdo entre as alteragdes do ECG no momento do IAMEST com a localizagdo

do IAM na parede ventricular bem como com a A. Coronaria acometida.'®

Local do IAM Suprade ST - ECG A. Coronaria
Antero-septal V1-V3 ADA
Anterior V1-V4 ADA
Anterior extenso V1-Vé6 (D1, AVL) ADA
Inferior D2, D3, AVF ACD ou ACx
Posterior V7-V8; infra ST parede anterior ACx ou ACD
Lateral alto D1, AVL ACx
Ventriculo Direito V3R-V4R, V1 ACD

ADA: artéria descedente anterior; ACD: artéria coronaria direita; ACx: artéria circunflexa. V7-V8:
derivagdes posteriores. V3R-V4R: derivagdes precordiais direitas.

~~

_,‘\I,L/\_

Figura 2. Evolugao eletrocardiografica tipica no IAM com supra de ST. Observar o supradesnivel
do segmento ST. Posteriormente ocorre uma inversao da onda T e por fim ¢ formada uma onda Q
patolégica."

182
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As evidencias eletrocardiograficas
podem, em alguns pacientes, tardar em vérias
horas apds o inicio dos sintomas. Portanto,
nao se pode desconsiderar o diagnostico do
[AM apenas pelo eletrocardiograma inicial
normal*' O tracado do ECG deve ser
monitorado de forma continua, pois ¢
fundamental no  acompanhamento da
efetividade do tratamento e/ou progressao
para doenca. Alteragdes que regridem ou se
resolvem apdés o tratamento adequado,
sugerem  sucesso  terapéutico,  porem
alteragdes elétricas persistentes sugerem falha
do tratamento e pior prognostico, levando a
condutas mais invasivas.'**’

Marcadores de lesdo miocardica

Ao serem submetidos a privacao de
oxigénio, os midcitos em sofrimento liberam
seu contetdo  intracelular  para a
microcirculagdo sanguinea, essas substincias
sdo proteinas denominadas marcadores de
lesdo miocardica e podem ser dosadas no
sangue.”’ Esses marcadores sio usados tanto
para diagnostico quanto para progndstico nos
casos de SCA. Na Al, o dano miocardico nido
¢ suficiente para causar elevagdo dos
marcadores de necrose, ja no IAM a elevagdo
estard presente seja com ou sem supra do
segmento ST. Os principais marcadores

cardiacos  sdo: troponina T e I,

Rev Med Saude Brasilia 2012; 1(3):174-89

creatinoquinases (CK e CK-MB) e as

mioglobinas (Figura 3).%

‘ Creatinoquinase: a CK total ¢
uma enzima que regula a produgdo de
fosfatos de alta energia presente no
miocardio e musculos esqueléticos.'®
A CK-MB ¢ uma isoenzima da CK e
representa a fragdo miocardica, sendo
mais especifica nos casos de necrose
deste segmento. A elevagdo desta tem
inicio de 3-6h com pico em torno de
18h normalizando-se em 48-72h.%°
Troponinas T e I. As
troponinas  estdo  presentes  nos
filamentos  finos dos musculos
estriados formando um complexo com
trés polipeptideos: troponia C, I e T.
As troponinas I e T sdo especificas do
miocardio e diferem da troponina C,
do  musculo esquelético, pela
seqiiéncia de aminoécidos."® Essas
troponinas geralmente estdo ausentes
no sangue em situagdes normais e sao
consideradas marcadores preferenciais
em casos de necrose miocardica,
sendo mais especificas que a CK-MB.
Elevam-se entre 4-8h com pico entre
36-72h e normalizam-se entre 5-14

. 91820
dias.”™

Mioglobina: Esta proteina ¢

responsavel pelo transporte de

183



Magee RF, Lacerda ECT, Borges GFB, Daher GAG, Macedo RG, Nogueira ACC, Brick AV
Sindrome Coronariana Aguda: uma revisao

oxigénio e estd presente tanto no

musculo  cardiaco  quanto  no
esquelético. Encontra-se elevada no
sangue em condigdes normais pela
contragdo dos musculos estriados, que

causam sua liberagdo. Seu papel

\&
\

8

N (2]

-
o
LT
.
I.'..'......‘.
Stssna,

Multiplos do limite superior da normalidade

primordial esta no alto valor preditivo
negativo, que varia de 83 a 98%."” E
liberada rapidamente pelo miocardio
necrotico, com inicio em 2h, pico em

6-9h e normalizacido em 12-24h

(Tabela 4) *'%%

Troponina cardiaca— nio reperfusiao
Troponina cardiaca— reperfusio
CK-MB-— nio reperfusio

CK-MB - reperfusiao

Limite superior de referéncia

Diasapés infarto
s coIm supra

Figura 3. Curva enzimatica no IAM antes e apds reperfusdo miocardica.
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Tabela 4: Evolucdo dos niveis séricos dos marcadores de necrose, suas vantagens ¢ desvantagens.'

7

Marcador Inicio de Pico Normalizagdo Vantagens Desvantagens
elevacao maximo
plasmatica (horas)
(horas)

Mioglobina 1a2 6a9 12 a24 horas  -Alta Sensibilidade;  -Baixa
-Detecgdo Precoce especificidade;
de IAM; -Répido retorno
-Deteccao de ao normal.
reperfusao;

-Bom para afastar
IAM.

Troponinas 4a8 36a72 5a 14 dias -Bom para -Baixa
estratificacao de sensibilidade
risco; com menos de
- Maior sensibilidade 6h do evento;

e especificidade do  -Exige novas
que CK-MB; dosagens apos 8
-Bom para al2h;
diagnostico tardio de  -Limitada para
IAM. diagnostico de
reinfarto.

CK-MB 3ab6 16a24  2a3dias -Método de dosagem -Baixa
rapido e maior custo  especificidade
eficiéncia; em trauma
-Bom para muscular ou
diagnostico de cirurgia;
reinfarto precoce. -Baixa

sensibilidade

com mais de 6h
de sintomas ou
além de 36h.

As enzimas cardiacas nem sempre sao
determinantes para diagnostico e tratamento
do IAM. Muitas vezes, o paciente ¢ admitido
rapidamente ao hospital antes mesmo do

tempo necessario para a detec¢do sérica das

Rev Med Saude Brasilia 2012; 1(3):174-89

enzimas. Mesmo sem o

resultado dos

marcadores cardiacos, o paciente admitido
com dor tipica e alteracdo do ECG, deve ser

diagnosticado e tratado com SCA."
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A dosagem enzimatica seriada ¢
fundamental no acompanhamento do paciente
admitido com IAM. Através dos marcadores,
pode-se avaliar a efetividade da terapéutica
nos casos de recanalizagdo coronariana (parte
fundamental no tratamento do IAM). Apods a
reperfusdo  miocéardica, os  marcadores

cardiacos se elevam, em razdo do fluxo

reestabelecido na artéria antes ocluida,
evidenciando um tratamento satisfatorio
(Figura 3)."

Torna-se, portanto, fundamental que
todos os passos sejam seguidos, para que a
acurdcia diagnostica seja alcangada com

SUCcsSo.

Dor toracica tipica de SCA

Sinais vitais fMonitor] Sat O2 |Acesso venoso| Laboratorio 02 |Aspirina| Nitrato | Morfina

]
ECG
| |
I T 1
Suprade ST Infarto de ST > 1 mm; Normal; Infra de ST=0,5a
ou BCRE Ondas Tinvertidas em 1mm; Ondas T pouco
multiplas derivacoes invertidas ou achatadas
Tratar como | |
IAM CS51

Persisténcia ou recorréncia dos )
sintomas; Hipotensao; Disfuncao necrose; Observacdo clinica
VE; Troponina T ou CEK-MB 1

o ECG seriados; Marcadores de

|
] Alteracdes de ST,
IA de alto risco ou Troponina ou CK-MB;
IAM SSST Persisténcia ou
recorréncia da dor;
1 Instabilidade
o y hemodindmica;
A_cmjst.c_u!um i_CIop\dogro\: Diabetes;
.\‘Iupm ina EV ou HE}PM SC; — Coronariopatia
Nitrato EV; Antagonista GP [Ib
Illa; Betabloqueador; Estatina —
| SIM NAQ
CINECORONARIOGRAFIA —

Angioplastia

IA de baixo risco

Cirurgia

Tratamento
clinico

Fstratificacio nan-

invasiva
Teste ergometrico;
—_— p=d Radlicisotopas; FCO
Controle de de estresse
fatores de
risco

Figura 4. Organograma para atendimento no PS de SCA."®
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Na pratica

O paciente admitido no servico de
pronto socorro com suspeita de SCA deve ser
submetido a um protocolo previamente
estabelecido, visando um atendimento rapido
e eficaz. O atendimento inicial de suporte
deve ser realizando logo na chegada do
paciente. Este consiste em monitorizagdo,
visando o controle dos sinais vitais;
administracao de oxigénio visando
manutencdo de boa perfusdo tecidual,
principalmente para orgaos vitais; morfina
para alivio da dor e como conseqiiéncia fazer
com que o paciente fique menos agitado;
nitrato, para melhorar o desempenho cardiaco
por atuar na pré e pds-carga; aspirina, um
potente  antiagreganteplaquetdrio;  beta-
bloqueador, responsavel por diminuir a
frequéncia cardiaca melhorando o débito
cardiaco, diminuindo a sobrecarga
miocardica, evitando estiramento e faléncia
dos miocitos; heparina, para evitar a
coagulagdo sanguinea e, finalmente, os
fibrinoliticos, responsaveis pela recanalizagao
quimica da artéria acometida, usado somente
no IAMSEST."*"

Além do arsenal farmacologico ¢
possivel realizar a desobstru¢dao corondria
através dos tratamentos invasivos, a
angioplastia, que consiste na recanalizacdo

mecanica com implante de stent dentro da

artéria acometida e a cirurgia cardiaca, com

Rev Med Saude Brasilia 2012; 1(3):174-89

implante de “pontes” arteriais ou venosas que
funcionardo como circulagdo sanguinea
alternativa & artéria obstruida."

Os tratamentos citados anteriormente
visam restabelecer o fluxo sanguineo para o
miocardio em privagdo de oxigénio. Por isso,
o quanto antes forem instituidos, menor sera o
dano cardiaco e melhor sera a sobrevida do
paciente, razdo pela qual se torna

imprescindivel 0 conhecimento e

aprimoramento médico (Figura 4).'"'®

Conclusao

A SCA trata-se de uma entidade
patolégica de grande importancia por causar
risco de morte, além de ser responsavel por
grandes gastos nos servicos de satide. Desta
forma, o médico que recebe o paciente no
servico de pronto-atendimento deve estar
preparado para a assisténcia emergencial
daquele que der entrada com quadro de dor
toracica, ou mesmo quadros atipicos
principalmente em idosos, mulheres e
diabéticos, de modo rapido e eficaz. E
importante lembrar que a demora no
atendimento corresponde a um maior niimero
de células cardiacas necrosadas levando a um
pior prognostico.

A andlise adequada do quadro clinico
e exame fisico do paciente sdo pontos
importantes para o inicio do atendimento.

Eletrocardiograma e enzimas seriadas sdo
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fundamentais tanto no diagndstico quanto
para o acompanhamento do tratamento,
fazendo com que, de forma mais acurada
possivel, o médico seja capaz de iniciar uma
conduta direcionada a resolugao do problema,
variando de uso de nitratos no caso de Al, ou
reperfusdo  miocardica por  trombolise,
implante de stents ou wuso de proteses
vasculares nos casos de IAM. Finalmente,
conhecendo sobre a entidade, processo
fisiopatologico e os protocolos de tratamento
da doenca, o médico ¢ capaz de salvar o
tecido  miocardico mais  rapidamente,
proporcionando maior tempo de vida aos

pacientes e menores custos ao Estado.
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