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Apresentação

Esta Diretriz se propõe a levar ao médico que atua na sala de emergência ou em centros de pronto-atendimentos os concei-
tos mais modernos e cientificamente aceitos e recomendados para o apropriado manejo diagnóstico e terapêutico de

pacientes que procuram estes locais devido à dor ou desconforto torácico (ou no peito).
As recomendações aqui formuladas se aplicam aos pacientes com dor aguda ou de início recente, de curta ou longa duração,
podendo estar a dor presente ou não no momento deste atendimento. As recomendações não se aplicam aos pacientes com

dor torácica com duração de alguns dias e que são atendidos em consultório ou ambulatório.

Esta Diretriz está dividida em 7 capítulos:

1) Introdução
2) Papel das Unidades de Dor Torácica
3) Diagnóstico
4) Tratamento
5) Educação e Treinamento
6) Custo-efetividade das Unidades de Dor Torácica
7) Normatização para Implantação das Unidades de Dor Torácica

* Quando utilizar esta Diretriz como referência bibliográfica, recomenda-se que seja usado o seguinte formato:
Bassan R, Pimenta L, Leães PE, Timerman A. Sociedade Brasileira de Cardiologia

I Diretriz de Dor Torácica na Sala de Emergência
Arq Bras Cardiol 2002; 79 (supl II ): 1.
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Graus de Recomendação
I - Quando existe unanimidade de opiniões em relação

à indicação.
IIa - Quando não existe unanimidade mas a maioria

aprova a indicação
IIb - Quando existe divisão de opiniões quanto à indicação.
III - Quando a maioria ou a totalidade não aprova a in-

dicação.

Níveis de evidência (para a Recomendação): A) exis-
tência de grandes ensaios clínicos randomizados e/ou meta-
nálise convincente; B) existência de estudos clínicos e/ou
observacionais bem desenhados e com suficiente número
de casos e de desfechos; C) existência de série (s) e/ou rela-
tos de casos; D) existência de publicações de consensos de
especialistas e/ou diretrizes societárias.

1) Introdução

Estima-se que cinco a oito milhões de indivíduos com
dor no peito ou outros sintomas sugestivos de isquemia
miocárdica aguda sejam vistos anualmente nas salas de
emergência nos Estados Unidos 1,2. Esse número representa
cerca de 5 a 10% de todos os atendimentos emergenciais
naquele país 3,4. Como a maioria desses pacientes são inter-
nados para avaliar-se uma possível síndrome coronariana
aguda, isto gera um custo médio estimado de 3 a 6 mil dóla-
res por paciente 5,6. Ao final desse processo diagnóstico,
cerca de 1,2 milhão de pacientes recebem o diagnóstico de
infarto agudo do miocárdio (IAM) e outro tanto de angina
instável. Por conseguinte, cerca da metade a 2/3 dos pacien-
tes com dor torácica internados acabam não confirmando
uma causa cardíaca para os seus sintomas 2,3, resultando
num gasto desnecessário de 5 a 8 bilhões de dólares por
ano nos Estados Unidos 2,7, 8.

No nosso País não existem números ou estimativas da
quantidade de atendimentos por dor torácica nas salas de
emergência. Dados do DATASUS e do Ministério da Saúde
indicam a ocorrência de perto de 76.600 mortes por doença
isquêmica do coração em 1999 (incluindo 58.000 por infarto
agudo do miocárdio) 9. Nesse ano, o número de internações
por infarto agudo do miocárdio na rede pública e convenia-
da com o SUS (cerca de 6.400 hospitais do total de 7.100
hospitais no País) foi de 37.650, com 6.250 óbitos hospitala-
res (16,6%) 10, número de internações  3,5% maior que o va-
lor médio visto no período de 1993-1997 11.

Baseado no número de atendimentos anuais por dor
torácica nos EUA e na proporção populacional entre esse
país e o Brasil, e assumindo a mesma prevalência de doença
coronariana, poderíamos estimar um quantitativo de 4 mi-
lhões de atendimentos anuais por dor torácica no Brasil.
Como diversos estudos indicam que 5 a 15% dos pacientes
atendidos com dor torácica nas salas de emergência norte-
americanas têm infarto agudo do miocárdio, o quantitativo
de infartos esperado no nosso País seria de aproximada-
mente 400 mil por ano, um número quase 10 vezes maior do
que o apresentado pelo SUS.

Em outros países, muitos emergencistas internam a
maioria dos pacientes que tenha alguma possibilidade de
síndrome coronariana aguda. Esta atitude está embasada
nos seguintes fatos: 1) Cerca de 15 a 30% desses pacientes
com dor torácica na verdade tem IAM ou angina instável 12,13;
2) apenas cerca da metade com IAM apresenta alterações
clássicas de supradesnível do segmento ST no eletrocar-
diograma (ECG) de chegada 14,15; 3) menos da metade dos
pacientes com IAM sem supradesnível de ST apresentam
elevação sérica da creatinoquinase - MB (CK-MB) na ad-
missão 16,17.

Entretanto, nos EUA cerca de 2 a 3% dos pacientes
que realmente estão sofrendo um IAM acabam sendo
inapropriadamente liberados da sala de emergência por não
ter a sua doença reconhecida ou suspeitada, e essa taxa
pode chegar até 11% em alguns hospitais 8,18,19, o que repre-
senta cerca de 40 mil indivíduos com IAM não reconhecido
por ano. Em países nos quais os médicos emergencistas têm
menos experiência ou conhecimento no manejo de pacien-
tes com dor torácica, ou que por razões conjunturais são me-
nos propensos a interná-los para uma adequada investiga-
ção, a taxa de IAM não reconhecida poderia chegar a 20% 20.

No setor da medicina privada, os médicos têm sido
pressionados pelas companhias de seguro e por administra-
dores de hospitais a evitar internação de pacientes com
diagnóstico indeterminado 21. Além disso, a liberação ina-
propriada de pacientes com IAM representa um risco para a
o médico emergencista, visto que cerca de 20% dos valores
pagos anualmente nos EUA por processos de má-prática
médica emergencial decorre de litígios resultantes do não
diagnóstico do IAM 22,23.

Por todos estes motivos os médicos se vêem defron-
tados com o dilema de admitir ao hospital a maioria dos pa-
cientes com dor torácica que procura a sala de emergência,
ou de liberar para casa aqueles com uma baixa (mas não des-
prezível) probabilidade de doença cardiovascular de risco.
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2) O Papel das Unidades de Dor Torácica

Desde os anos 60 que as unidades coronarianas tor-
naram-se o local ideal para investigar e tratar os pacientes
com IAM. Os excelentes resultados observados nestas
unidades, em especial através do reconhecimento precoce
e do tratamento eficaz das arritmias e da parada cardíaca, fi-
zeram com que os médicos começassem a internar também
os pacientes com suspeita clínica de isquemia miocárdica
aguda 24,25. O resultado desta atitude mais liberal foi que
mais da metade dos pacientes internados nas unidades co-
ronarianas não tinham, na verdade, síndrome coronariana
aguda 25. Conseqüentemente, esses leitos de alta complexi-
dade e alto custo passaram a ser ocupados também por pa-
cientes de baixa probabilidade de doença e baixo risco, re-
sultando não somente em aumento da demanda desses lei-
tos, com conseqüente saturação das unidades coronaria-
nas, mas também numa utilização sub-ótima dos recursos.

As Unidades de Dor Torácica foram criadas em 1982 26,
e desde então vêm sendo reconhecidas como um aprimora-
mento da assistência emergencial 2,5,6. Essas unidades vi-
sam a: 1) prover acesso fácil e prioritário ao paciente com
dor torácica que procura a sala de emergência; e 2) fornecer
uma estratégia diagnóstica e terapêutica organizada na sala
de emergência, objetivando rapidez, alta qualidade de cuida-
dos, eficiência e contenção de custos 2,3,27,28.

As Unidades de Dor Torácica podem estar localizadas
dentro ou adjacente à Sala de Emergência, com uma verda-
deira área física e leitos demarcados, ou somente como uma
estratégia operacional padronizada, utilizando protocolos
assistenciais específicos, algoritmos sistematizados ou ár-
vores de decisão clínica por parte da equipe dos médicos
emergencistas 3,28. Entretanto, é necessário que a equipe de
médicos e enfermeiros esteja treinada e habituada com o
manejo das urgências e emergências cardiovasculares.

3) Diagnóstico

3.1 Causas de dor torácica e diagnóstico dife-
rencial

A variedade e possível gravidade das condições clíni-
cas que se manifestam com dor torácica faz com que seja pri-
mordial um diagnóstico rápido e preciso das suas causas.
Esta diferenciação entre as doenças que oferecem risco de
vida (dor torácica com potencial de fatalidade), ou não, é um
ponto crítico na tomada de decisão do médico emergencista
para definir sobre a liberação ou admissão do paciente ao
hospital e de iniciar o tratamento, imediatamente 3.

Como a síndrome coronariana aguda (infarto agudo do
miocárdico e angina instável) representa quase 1/5 das cau-
sas de dor torácica nas salas de emergência 3,29, e por pos-
suir uma significativa morbi-mortalidade, a abordagem inici-
al desses pacientes é sempre feita no sentido de confirmar
ou afastar este diagnóstico.

Vários estudos têm sido realizados para determinar a acu-
rácia diagnóstica e a utilidade da história clínica e do ECG em

pacientes admitidos na sala de emergência com dor torácica
para o diagnóstico de infarto agudo do miocárdio 14,16,30-33. A
característica anginosa da dor torácica tem sido identificada
como o dado com maior poder preditivo de doença coronariana
aguda 15,34-36.

O exame físico no contexto da doença coronariana
aguda não é expressivo. Entretanto, alguns achados podem
aumentar a sua probabilidade, como a presença de uma 4ª
bulha, um sopro de artérias carótidas, uma diminuição de
pulsos em membros inferiores, um aneurisma abdominal e
os achados de seqüela de acidente vascular encefálico. Da
mesma forma, doenças não-coronarianas causadoras de dor
torácica podem ter o seu diagnóstico suspeitado pelo exame
físico, como é o caso do prolapso da válvula mitral, da peri-
cardite, da embolia pulmonar, etc.

A figura 1 descreve as principais causas de dor torá-
cica e que devem ser consideradas no seu diagnóstico dife-
rencial, na dependência das informações da história clínica,
do exame físico e dos dados laboratoriais.

A descrição clássica da dor torácica na síndrome coro-
nariana aguda é a de uma dor ou desconforto ou queimação
ou sensação opressiva localizada na região precordial ou
retroesternal, que pode ter irradiação para o ombro e/ou
braço esquerdo, braço direito, pescoço ou mandíbula, acom-
panhada freqüentemente de diaforese, náuseas, vômitos,
ou dispnéia 30,37. A dor pode durar alguns minutos (geral-
mente entre 10 e 20) e ceder, como nos casos de angina ins-
tável, ou mais de 30min, como nos casos de infarto agudo
do miocárdio. O paciente pode também apresentar uma
queixa atípica como mal estar, indigestão, fraqueza ou ape-
nas sudorese, sem dor. Pacientes idosos e mulheres fre-
qüentemente manifestam dispnéia como queixa principal
no infarto agudo do miocárdio, podendo não ter dor ou mes-
mo não valorizá-la o suficiente 37,38.

A dissecção aguda da aorta ocorre mais freqüente-

Figura 1  - Doenças cardíacas e não cardíacas que se manifestam com dor torácica
(ref. 30).
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mente em hipertensos, em portadores de síndrome de Mar-
fan ou naqueles que sofreram um traumatismo torácico re-
cente. Estes pacientes se apresentam com dor súbita, des-
crita como “rasgada”, geralmente iniciando-se no tórax an-
terior e com irradiação para dorso, pescoço ou mandíbula.
No exame físico podemos encontrar um sopro de regurgita-
ção aórtica. Pode haver um significativo gradiente de ampli-
tude de pulso ou de pressão arterial entre os braços.

A embolia pulmonar apresenta manifestações clínicas
muito variáveis e por isso nem sempre típicas da doença. O
sintoma mais comumente encontrado é a dispnéia, vista em
73% dos pacientes, sendo a dor torácica (geralmente súbita)
encontrada em 66% dos casos 39. Ao exame clínico, o pacien-
te pode apresentar dispnéia, taquipnéia e cianose.

A dor torácica no pneumotórax espontâneo geralmen-
te é localizada no dorso ou ombros e acompanhada de disp-
néia. Grande pneumotórax pode produzir sinais e sintomas
de insuficiência respiratória e/ ou colapso cardiovascular
(pneumotórax hipertensivo) 30. Ao exame físico podemos
encontrar dispnéia, taquipnéia e ausência de ruídos ventila-
tórios na ausculta do pulmão afetado.

O sintoma clínico mais comum da pericardite é a dor to-
rácica, geralmente de natureza pleurítica, de localização re-
troesternal ou no hemitórax esquerdo, mas que, diferente-
mente da isquemia miocárdica, piora quando o paciente res-
pira, deita ou deglute, e melhora na posição sentada e incli-
nada para frente. No exame físico podemos encontrar febre
e um atrito pericárdico (que é um dado patognomônico) 30.

O prolapso da válvula mitral é uma das causas de dor
torácica freqüentemente encontrada no consultório médico
e, também, na sala de emergência. A dor tem localização va-
riável, ocorrendo geralmente em repouso, sem guardar rela-
ção nítida com os esforços, e descrita como pontadas, não
apresentando irradiações. O diagnóstico é feito através da
ausculta cardíaca típica, na qual encontramos um clique
meso ou telessistólico seguido de um sopro regurgitante
mitral e/ou tricúspide.

A estenose aórtica também produz dor torácica cujas
características se assemelham à da doença coronariana 40. A
presença de um sopro ejetivo aórtico e hipertrofia ventricular
esquerda no ECG indica a presença da estenose aórtica mas
não afasta a possibilidade de síndrome coronariana aguda.

Na miocardiopatia hipertrófica a dor torácica ocorre em
75% dos pacientes sintomáticos, e pode ter características
anginosas. No exame físico podemos encontrar uma 4ª bulha
e um sopro sistólico ejetivo aórtico. O diagnóstico é feito
pelo ecocardiograma transtorácico. O ECG geralmente mos-
tra hipertrofia ventricular esquerda, com ou sem alterações
de ST-T.

As doenças do esôfago podem mimetizar a doença co-
ronariana crônica e aguda. Pacientes com refluxo esofa-
giano podem apresentar desconforto torácico, geralmente
em queimação (pirose), mas que às vezes é definido como
uma sensação opressiva, localizada na região retroesternal
ou subesternal, podendo se irradiar para o pescoço, braços
ou dorso, às vezes associada à regurgitação alimentar, e
que pode melhorar com a posição ereta ou com o uso de an-

tiácidos, mas também com nitratos, bloqueadores dos ca-
nais de cálcio ou repouso 41-43.

A dor da úlcera péptica geralmente se localiza na re-
gião epigástrica ou no andar superior do abdômen mas às
vezes pode ser referida na região subesternal ou retroester-
nal. Estas dores geralmente ocorrem após uma refeição,
melhorando com o uso de antiácidos. Na palpação ab-
dominal geralmente encontramos dor na região epigástrica.

A ruptura do esôfago é uma doença grave e rara na
sala de emergência. Pode ser causada por vômitos incoersí-
veis, como na síndrome de Mallory-Weiss. Encontramos
dor excruciante em 83% dos casos, de localização retroes-
ternal ou no andar superior do abdômen, geralmente acom-
panhada de um componente pleurítico à esquerda. Apresen-
ta alta morbi-mortalidade e é de evolução fatal se não trata-
da. O diagnóstico é firmado quando encontramos à radio-
grafia de tórax um pneumomediastino, ou um derrame pleu-
ral à esquerda de aparecimento súbito. Enfisema subcutâ-
neo é visto em 27% dos casos 44.

Em avaliação prospectiva em pacientes com dor torá-
cica não relacionada a trauma, febre ou malignidade, 30% ti-
veram o seu diagnóstico firmado como decorrente de costo-
condrites 39. Geralmente esta dor tem características pleurí-
ticas por ser desencadeada ou exacerbada pelos movimen-
tos dos músculos e/ou articulações produzidos pela respi-
ração. Palpação cuidadosa das articulações ou músculos
envolvidos quase sempre reproduz ou desencadeia a dor.

A dor psicogênica não tem substrato orgânico, sendo
gerada por mecanismos psíquicos, tendendo a ser difusa e
imprecisa . Geralmente os sinais de ansiedade são detectá-
veis e com freqüência se observa utilização abusiva e inade-
quada de medicações analgésicas.

3.2 O papel do eletrocardiograma e do monitor
de tendência do segmento ST

3.2.1 O eletrocardiograma - O eletrocardiograma (ECG)
exerce papel fundamental na avaliação de pacientes com dor
torácica, tanto pelo seu baixo custo e ampla disponibilidade
como pela relativa simplicidade de interpretação 29.

Um ECG absolutamente normal é encontrado na maio-
ria dos pacientes que se apresenta com dor torácica na sala
de emergência. A incidência de síndrome coronariana agu-
da nesses pacientes é de cerca de 5%. 15,45,46.

Diversos estudos têm demonstrado que a sensibili-
dade do ECG de admissão para infarto agudo do miocárdio
varia de 45% a 60% quando se utiliza o supradesnível do
segmento ST como critério diagnóstico 14,15,31,45,47,48, indi-
cando que perto da metade dos pacientes com infarto
agudo do miocárdio não são diagnosticados com um úni-
co ECG realizado à admissão. Esta sensibilidade poderá
ser aumentada para 70%-90% se utilizarmos as alterações
de infradesnível de ST e/ou alterações isquêmicas de
onda T, e para até 95% quando se realizam ECGs seriados
com intervalos de 3-4h nas primeiras 12h pós-chegada ao
hospital 29,31,48,49.
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A especificidade do ECG de admissão para ausência
de IAM varia de 80 a 95% 15,31,47-49. Seu valor preditivo posi-
tivo para IAM está ao redor de 75-85% quando se utiliza o
supradesnível do segmento de ST como critério diagnósti-
co, e o valor preditivo negativo é de cerca de 85-95% 15,31, 48).
Embora a probabilidade de infarto agudo do miocárdio em
pacientes com ECG normal seja pequena (5%), o diagnósti-
co de angina instável é um fato possível (e estes pacientes
têm uma taxa de 5 a 20% de evolução para infarto agudo do
miocárdio ou morte cardíaca ao final de 1 ano) 17,50,51.

Se o método não tem acurácia diagnóstica suficiente
para IAM ou angina instável, ele por si só é capaz de discri-
minar os pacientes de alto risco daqueles de não-alto risco
de complicações cardíacas, inclusive em pacientes com
síndrome coronariana aguda sem supradesnível de ST 52-54.
Mesmo em pacientes com supradesnível do segmento ST
na admissão, subgrupos de maior risco podem ser identifi-
cados pelo ECG 55.

3.2.2 Monitorização da tendência do segmento ST -
Em virtude da natureza dinâmica do processo trombótico
coronariano, a obtenção de um único ECG geralmente não é
suficiente para  avaliar um paciente no qual haja forte sus-
peita clínica de isquemia aguda do miocárdio. O recente de-
senvolvimento e adoção da monitorização contínua da ten-
dência do segmento ST têm sido demonstrados como de
valiosa importância na identificação precoce de isquemia de
repouso.

Em pacientes com dor torácica, sua sensibilidade para
detectar pacientes com IAM foi significativamente maior do
que a do ECG de admissão (68% vs 55%, p<0,0001), com
uma elevadíssima especificidade (95%), o mesmo se obser-
vando para o diagnóstico de síndrome coronariana aguda
(sensibilidade = 34%, especificidade = 99,5%) 49.

A acurácia diagnóstica do monitor de ST também tem
se mostrado muito boa para detectar reoclusão coronariana
pós-terapia de reperfusão, com sensibilidade de 90% e espe-
cificidade de 92% 56. Além disso, a demonstração de estabi-
lidade do segmento ST mostrou 100% de sensibilidade e es-
pecificidade para detecção de obstrução coronariana sub-
total em relação à obstrução total 56.

O monitor de ST também tem-se mostrado como méto-
do de grande utilidade para estratificação de risco em paci-
entes com angina instável ou mesmo com dor torácica de
baixo risco e de etiologia a ser esclarecida, constituindo-se
num preditor independente e altamente significativo de
morte, infarto agudo do miocárdio não-fatal ou isquemia re-
corrente 57-59.

Assim é recomendado:
1)Todo paciente com dor torácica visto na sala de emer-

gência deve ser submetido imediatamente a um ECG, o qual
deverá ser prontamente interpretado (Grau de Recomenda-
ção I, Nível de Evidência B e D);

2)Um novo ECG deve ser obtido no máximo 3h após o
1º em pacientes com suspeita clínica de síndrome coronaria-
na aguda ou qualquer outra doença cardiovascular aguda,
mesmo que o ECG inicial tenha sido normal, ou a qualquer

momento em caso de recorrência da dor torácica ou surgi-
mento de instabilidade clínica (Grau de Recomendação I,
Nível de Evidência B e D);

3)Devido à sua baixa sensibilidade para o diagnóstico
de síndrome coronariana aguda, o ECG nunca deve ser o úni-
co exame complementar utilizado para confirmar ou afastar o
diagnóstico da doença, necessitando de outros testes si-
multâneos, como marcadores de necrose miocárdica,
monitor do segmento ST, ecocardiograma e testes de es-
tresse (Grau de Recomendação I, Nível de Evidência B e D);

4)Se disponível, o monitor de tendência do segmento
ST deve ser utilizado, simultaneamente, ao ECG em pacien-
tes com dor torácica e suspeita clínica de síndrome corona-
riana aguda sem supradesnível do segmento ST para fins
diagnóstico e prognóstico (Grau de Recomendação I , Nível
de Evidência B);

5)Para pacientes com IAM com supradesnível do seg-
mento ST que tenham recebido terapia de reperfusão coro-
nariana o monitor do segmento ST poderá ser utilizado para
detectar precocemente a ocorrência de recanalização ou o
fenômeno de reoclusão coronariana (Grau de Recomenda-
ção IIb, Nível de Evidência B).

3.3 Papel diagnóstico e prognóstico dos marca-
dores de necrose miocárdica

Os marcadores de necrose miocárdica têm um papel
importante não só no diagnóstico como também no prog-
nóstico da síndrome coronariana aguda.

3.3.1 Mioglobina  - Esta é uma proteína encontrada tan-
to no músculo cardíaco como no esquelético, que se eleva
precocemente após necrose miocárdica, podendo ser detec-
tada no sangue de vários pacientes, já na primeira hora pós-
oclusão coronariana.

A mioglobina tem uma sensibilidade diagnóstica para
o IAM significativamente maior, que a da creatinofosfoqui-
nase-MB (CK-MB) nos pacientes que procuram a sala de
emergência com menos de 4h de início dos sintomas 60. Es-
tudos têm demonstrado uma sensibilidade para a mioglobi-
na de 60-80% imediatamente após a chegada do paciente ao
hospital 60-62. Sua relativamente baixa especificidade (80%),
resultante da alta taxa de resultados falso-positivos, encon-
trados em pacientes com trauma muscular, convulsões,
cardioversão elétrica ou insuficiência renal crônica, limitam
o seu uso isoladamente 60-62. Entretanto, um resultado posi-
tivo obtido 3-4h após a chegada ao hospital sugere forte-
mente o diagnóstico de IAM (valor preditivo positivo >
95%) 63. Da mesma forma, um resultado negativo obtido 3-4h
após a chegada torna improvável o diagnóstico de infarto
(valor preditivo negativo > 90%), principalmente em pacien-
te com baixa probabilidade pré-teste de doença (valor
preditivo negativo > 95%) 63.

3.3.2 Creatinofosfoquinase-MB (CK-MB) - A creatino-
fosfoquinase é uma enzima que catalisa a formação de moléculas
de alta energia e, por isso, encontrada em tecidos que as conso-
mem (músculos cardíaco e esquelético e tecido nervoso).
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A sensibilidade de uma única CK-MB obtida imedia-
tamente na chegada ao hospital em pacientes com dor torá-
cica para o diagnóstico de IAM é baixa (30-50%) 16,17,63,64.
Já a sua utilização dentro das primeiras 3h de admissão au-
menta esta sensibilidade para cerca de 80 a 85%, alcançan-
do 100% quando utilizada de forma seriada, a cada 3-4h,
desde a admissão até a 9ª hora (ou 12h após o início da
oclusão coronariana) 17,63-66.

Da mesma forma, o valor preditivo negativo da CK-MB
obtida até a 3ª hora pós-admissão ainda é sub-ótimo (95%),
apesar de subgrupos de pacientes com baixa probabilidade de
IAM já terem este valor preditivo >97% neste momento 16,17,66.
Pacientes com média e alta probabilidade só alcançam 100%
de valor preditivo negativo ao redor da 9 à 12ª hora 17,63. Es-
tes dados apontam para a necessidade de uma avaliação
por pelo menos 9h para confirmar ou afastar o diagnóstico
de IAM nestes pacientes. A especificidade da CK-MB de
95% decorre de alguns resultados falso-positivos encon-
trados principalmente quando a metodologia é a da ativida-
de da CK-MB e não da massa 64,67.

3.3.3 Troponina - As troponinas cardíacas são proteí-
nas do complexo miofibrilar encontradas somente no mús-
culo cardíaco. Devido à sua alta sensibilidade, discretas ele-
vações são compatíveis com pequenos (micro) infartos,
mesmo em ausência de elevação da CK-MB. Por este moti-
vo tem-se recomendado que as troponinas sejam atualmen-
te consideradas como o marcador padrão-ouro para o diag-
nóstico de IAM 68. Entretanto, é preciso frisar que a troponi-
na miocárdica pode ser também liberada em situações clíni-
cas não-isquêmicas, que causam necrose do músculo car-
díaco, como miocardites, cardioversão elétrica e trauma car-
díaco. Além disso, as troponinas podem se elevar em doen-
ças não-cardíacas, tais como as miosites, a embolia pulmo-
nar e a insuficiência renal 69.

A técnica mais apropriada para a dosagem quantitati-
va das troponinas cardíacas é o imunoensaio enzimático
(método ELISA) 70,71 mas técnicas qualitativas rápidas usa-
das à beira do leito também têm sido utilizadas com boa acu-
rácia diagnóstica 72.

A sensibilidade global das troponinas para o diagnósti-
co de IAM depende do tipo de paciente estudado e da sua
probabilidade pré-teste de doença, da duração do episódio
doloroso e do ponto de corte de anormalidade do nível sérico
estipulado, variando de 85 a 99% 63,73,74. Como as troponinas
são os marcadores de necrose miocárdica mais lentos para se
elevarem após a oclusão coronariana, sua sensibilidade na
admissão é muito baixa (20-40%), aumentando lenta e pro-
gressivamente nas próximas 12h 63,74. Sua especificidade glo-
bal varia de 85 a 95%, e o seu valor preditivo positivo de 75 a
95% 63,73,74. Os resultados falso-positivos encontrados nes-
ses estudos decorrem da não classificação de angina instável
de alto risco, como IAM, de níveis de corte inapropriadamente
baixos e de outras doenças que afetam sua liberação e/ou
metabolismo 75,76. Devido à baixa sensibilidade das troponinas

nas primeiras horas do infarto, o seu valor preditivo negati-
vo na chegada ao hospital também é baixo (50-80%) 63,74,
não permitindo que se afaste o diagnóstico na admissão.

Além da sua importância diagnóstica, as troponinas
tem sido identificadas como um forte marcador de prognós-
tico imediato e tardio em pacientes com síndrome coronaria-
na aguda sem supradesnível do segmento ST 77-80. Esta
estratificação de risco tem importância também para definir
estratégias terapêuticas médicas e/ou intervencionistas
mais agressivas a serem utilizadas nestes pacientes 81-83. A
baixa sensibilidade diagnóstica da troponina obtida nas pri-
meiras horas também não permite a avaliação do risco destes
pacientes na admissão hospitalar, além do que resultados
negativos não excluem a ocorrência de eventos imediatos 73.

Assim sendo, esta diretriz recomenda:
1) Marcadores bioquímicos de necrose miocárdica de-

vem ser mensurados em todos os pacientes com suspeita
clínica de síndrome coronariana aguda, obtidos na admis-
são à sala de emergência ou à Unidade de Dor Torácica e re-
petidos, pelo menos, uma vez nas próximas 6 a 9h (Grau de
Recomendação Classe I e Nível de Evidência B e D). Pacien-
tes com dor torácica e baixa probabilidade de doença podem
ter o seu período de investigação dos marcadores séricos
reduzido a 3h (Grau de Recomendação IIa, Nível de Evidên-
cia B);

2) CK-MB massa e/ou troponinas são os marcadores
bioquímicos de escolha para o diagnóstico definitivo de
necrose miocárdica nesses pacientes (Grau de Recomenda-
ção I, Nível de Evidência B e D);

3) Embora a elevação de apenas um dos marcadores de
necrose citado seja suficiente para o diagnóstico de IAM, pelo
menos dois marcadores devem ser utilizados no processo
investigativo: um marcador precoce (com melhor sensibilidade
nas primeiras 6h após o início da dor torácica, como é o caso da
mioglobina ou da CK-MB) e um marcador definitivo tardio
(com alta sensibilidade e especificidade global, a ser medido
após 6h – como é o caso da CK-MB ou das troponinas) (Grau
de Recomendação I, Nível de Evidência B e D);

4) Idealmente, a CK-MB deve ser determinada pelo
método que mede sua massa (e não a atividade) enquanto a
troponina deve ser pelo método quantitativo imunoenzimá-
tico (e não qualitativo) (Grau de Recomendação IIa, Nível de
Evidência B e D);

5) As amostras de sangue devem ser referenciadas em
relação ao momento da chegada do paciente ao hospital e,
idealmente, ao momento do início da dor torácica (Grau de
Recomendação I, Nível de Evidência D);

6) O resultado de cada dosagem dos marcadores de
necrose miocárdica deve estar disponível e ser comunicado
ao médico do paciente poucas horas após a colheita do san-
gue para que sejam tomadas as medidas clínicas cabíveis
(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência B e D);

7) Em pacientes com dor torácica e supradesnivelamen-
to do segmento ST na admissão a coleta de marcadores de
necrose miocárdica é desnecessária para fins de tomada de
decisão terapêutica (p. ex., quando se vai utilizar fibrinolítico
ou não) (Grau de Recomendação I, Nível de Evidência B).
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3.4 O papel de outros métodos diagnósticos e
prognósticos

Os métodos diagnósticos acessórios, disponíveis nas
salas de emergência para a avaliação de pacientes com dor
torácica, são o teste ergométrico, a cintilografia miocárdica
e o ecocardiograma. Estes testes são usados com finalida-
de diagnóstica - para identificar os pacientes que ainda não
têm seu diagnóstico estabelecido na admissão ou que tive-
ram investigação negativa para necrose e isquemia miocár-
dica de repouso, mas que podem ter isquemia sob estresse -
e também prognóstica.

Os protocolos ou algoritmos que recomendam o uso
de métodos de estresse precocemente, antes da alta hospi-
talar, o fazem para um subgrupo de pacientes com dor torá-
cica considerados de baixo a moderado risco. A seleção des-
tes pacientes baseia-se na inexistência de dor recorrente,
na ausência de alterações eletrocardiográficas e de eleva-
ção de marcadores de necrose miocárdica à admissão e du-
rante o período de observação.

3.4.1 Teste ergométrico - No modelo das Unidades de
Dor Torácica o teste ergométrico tem sido o mais recomen-
dado e utilizado devido a seu baixo custo e sua ampla dis-
ponibilidade nos hospitais, quando comparado aos outros
métodos 7,84. Além disso, a segurança do exame é muito boa
quando realizado em uma população de pacientes clinica-
mente estáveis e de baixo a moderado risco, apresentando
baixíssima taxa de complicações 50,85. Um grupo tem inclusive
preconizado o seu uso já na primeira hora após a chegada ao
hospital em pacientes com baixa probabilidade de doença
coronariana, até mesmo sem a avaliação prévia de marcado-
res bioquímicos de necrose miocárdica 86. Para estes pacien-
tes a sensibilidade do teste para diagnóstico de doença é
pequena (baixa probabilidade pré-teste) mas o valor
preditivo negativo é elevadíssimo (> 98%) 87.

Além da sua importância na exclusão de doença corona-
riana, o principal papel do teste ergométrico é estabelecer o
prognóstico dos pacientes onde diagnósticos de IAM e an-
gina instável de alto risco já foram afastados durante a inves-
tigação na Unidade de Dor Torácica. A sensibilidade e a
especificidade do teste positivo ou inconclusivo para even-
tos cardíacos está em torno de 75%, sendo que estes re-
sultados identificam um subgrupo de pacientes com maior
risco de IAM, necessidade de revascularização miocárdica e
de readmissão hospitalar 5,50,88,89. O valor preditivo negativo
do teste para eventos também é elevadíssimo (> 98%) 50,86,88,89.

Embora o uso do teste ergométrico possa abreviar o
tempo de hospitalização de pacientes com dor torácica ao
identificar aqueles de baixo risco (ausência de isquemia
miocárdica) a relativamente alta taxa de resultados falso-
positivos nesta população pode levar à realização de ou-
tros exames para confirmar a positividade, encarecendo o
processo diagnóstico 90.

3.4.2 Cintilografia miocárdica de repouso - A cintilo-
grafia de perfusão miocárdica de repouso, realizada imedia-
tamente após a chegada à sala de emergência, também tem
se mostrado uma ferramenta importante na avaliação dos

pacientes com dor torácica e ECG não-diagnóstico, com
sensibilidade variando entre 90 e 100% e especificidade en-
tre 65 e 80% para IAM 45,91,92. Uma cintilografia de repouso
negativa praticamente exclui este diagnóstico nestes paci-
entes com baixa probabilidade de doença (valor preditivo
negativo > 98%) 45,91,92.

Além da excelente acurácia diagnóstica a cintilografia
fornece importantes informações prognósticas. Aqueles
pacientes com perfusão miocárdica normal apresentam
baixíssima probabilidade de desenvolvimento de eventos
cardíacos sérios nos próximos meses 45,91.

A larga utilização da cintilografia miocárdica imediata
de repouso é limitada pela indisponibilidade do método nas
salas de emergência, pela demora na sua realização após um
episódio de dor torácica e pelos seus custos. Entretanto,
alguns grupos têm preconizado a realização do exame para
pacientes com média ou baixa probabilidade de IAM, já que
um exame negativo praticamente afasta este diagnóstico 45,93,
permitindo a liberação imediata destes pacientes com con-
seqüente redução dos custos hospitalares 94,95.

3.4.3 Ecocardiograma - O papel do ecocardiograma de
repouso na avaliação de pacientes na sala de emergência
com dor torácica se alicerça em poucos estudos publica-
dos. Para o diagnóstico de IAM a sensibilidade varia de 70 a
95%, mas a grande taxa de resultados falso-positivos torna
o valor preditivo positivo baixo. Já o valor preditivo negati-
vo varia de 85 a 95% 15,96,97.

Quando se busca também o diagnóstico de angina
instável (além de infarto) em pacientes com dor torácica e
ECG inconclusivo, a sensibilidade do ecocardiograma pas-
sa a variar de 40 a 90%, sendo que o valor preditivo negativo
fica entre 50 e 99% 50,97,98. Nesses pacientes, um ecocardio-
grama normal não parece agregar informações diagnósticas
significativas, além daquelas já fornecidas pela história e
ECG  98.

Estudos sobre a utilização do ecocardiograma de es-
tresse com dobutamina na avaliação de uma população hete-
rogênea com dor torácica ainda são pequenos e escassos.
Sua sensibilidade para o diagnóstico de doença coronariana
ou isquemia miocárdica detectada por outros métodos é de
90%, com especificidade variando de 80 a 90% e valor
preditivo negativo de 98% 99,100. Para fins prognósticos, a
sensibilidade do teste para a ocorrência de eventos car-
díacos tardios em pacientes com dor torácica varia de 40 a
90%, mas o valor preditivo negativo é excelente (> 97%) 101,102,
conferindo segurança ao médico emergencista em dispen-
sar a realização de outros testes e liberar imediatamente o
paciente para casa.

Deste modo, recomenda-se:
1) Nos pacientes com dor torácica inicialmente suspei-

ta de etiologia isquêmica, que foram avaliados na sala de
emergência e nos quais já se excluem as possibilidades de
necrose e de isquemia miocárdica de repouso, um teste diag-
nóstico pré-alta deverá ser realizado para afastar ou confir-
mar a existência de isquemia miocárdica esforço-induzida
(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência B e D);

2) Por ser um exame de ampla disponibilidade, fácil exe-
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cução seguro e de baixo custo, o teste ergométrico é o méto-
do de estresse de escolha para fins diagnóstico e/ou prog-
nóstico em pacientes com dor torácica e com baixa/média
probabilidade de doença coronária (Grau de Recomenda-
ção I, Nível de Evidência B e D);

3) O ecocardiograma de estresse ou a cintilografia de
estresse poderá ser realizado em pacientes nos quais o teste
ergométrico foi inconclusivo ou quando não se pôde realizá-
lo (incapacidade motora, distúrbios da condução no ECG, etc)
(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência B e D);

4) A cintilografia miocárdica imediata de repouso pode-
rá ser realizada em pacientes com dor torácica com baixa pro-
babilidade de doença coronariana com o objetivo de identifi-
car ou afastar IAM, sendo que aqueles com teste negativo
poderão ser liberados para casa sem necessidade de dosagem
seriada de marcadores bioquímicos de necrose miocárdica
(Grau de Recomendação IIa, Nível de Evidência B).

3.5 O papel dos métodos de imagem na dor torá-
cica de origem não-coronariana

Esta Diretriz somente contemplará a embolia pulmonar
e a dissecção aguda da aorta no diagnóstico da dor torácica
de origem não-coronariana devido às suas elevadas morta-
lidades, apesar da baixíssima incidência em pacientes com
dor torácica na sala de emergência.

3.5.1 Embolia pulmonar - Em virtude das múltiplas for-
mas de apresentação clínica da embolia pulmonar, da varia-
bilidade da acurácia diagnóstica dos vários métodos de
imagem (de acordo com a forma de apresentação) e da com-
plexidade de realização da arteriografia pulmonar (método
padrão-ouro), esta diretriz não classificará os graus de reco-
mendação e seus respectivos níveis de evidência para a rea-
lização destes métodos.

As alterações radiológicas mais freqüentemente en-
contradas na embolia pulmonar são as áreas de atelectasia,
a elevação da hemicúpula diafragmática, o derrame pleural e a
dilatação do tronco e dos ramos da artéria pulmonar. Áreas de
hipofluxo pulmonar segmentar (sinal de Westmark) e infil-
trado pulmonar de forma triangular com a base voltada para
a pleura (sinal de Hampton) são os achados mais específi-
cos da embolia pulmonar mas, infelizmente, são pouco sen-
síveis 103,104.

A ecocardiografia pode contribuir com importantes
informações na suspeita de embolia pulmonar 105. O ecocar-
diograma transtorácico informa o tamanho das cavidades
cardíacas, a função ventricular direita e esquerda, e a pre-
sença de hipertensão pulmonar. O ecocardiograma transe-
sofágico, ao permitir visualizar o trombo na artéria pulmonar,
é capaz de estabelecer o diagnóstico. Sua sensibilidade nes-
ta situação é de 80% para pacientes com trombo localizado
em tronco da artéria pulmonar e/ou seu ramo direito, com
especificidade de 100% 105. É considerado o método de esco-
lha para a avaliação inicial dos pacientes hemodinamica-
mente instáveis.

A cintilografia pulmonar de ventilação e perfusão é o
método não-invasivo, classicamente utilizado para a

estratificação da probabilidade de embolia pulmonar ao ana-
lisar o número de segmentos pulmonares acometidos, permi-
tindo classificar a probabilidade de doença em ausente (nor-
mal), baixa, média ou alta 106. Pacientes com alta probabilida-
de à cintilografia e alta suspeita clínica devem ser tratados
como tendo embolia pulmonar, pois essa associação apresenta
uma sensibilidade de 96% 106. A cintilografia normal pra-
ticamente afasta o diagnóstico de embolia pulmonar em face
de seu valor preditivo negativo ser muito alto (pouquíssimos
casos falso-negativos). O grupo de pacientes com baixa e in-
termediária probabilidade necessita da realização de outro
método de imagem para definição do diagnóstico 106.

A angiotomografia computadorizada do tórax tem
mostrado boa acurácia diagnóstica para a embolia pulmo-
nar, com sensibilidade de 90% e especificidade de 80% 107.
Entretanto, o método não apresenta boa acurácia diagnós-
tica, quando a embolia acomete somente vasos pulmonares
de menor diâmetro (subsegmentares) 107,108.

Apesar dos recentes avanços no diagnóstico da embo-
lia pulmonar, a arteriografia pulmonar permanece como mé-
todo padrão-ouro; entretanto, sua indicação deve ser reser-
vada para pacientes cujos testes diagnósticos não-invasi-
vos foram inconclusivos 106. O exame permite uma adequa-
da visualização das artérias pulmonares e seus ramos, apre-
sentando baixa taxa de morbimortalidade, e é custo-eficiente
quando outras estratégias diagnósticas não conseguem
definir a suspeita clínica.

Desta forma, recomendações para a realização de méto-
dos de imagem para o diagnóstico da embolia pulmonar
são:

1) A radiografia de tórax deve ser solicitada a todos os
pacientes com suspeita clínica de embolia pulmonar.

2) O ecocardiograma transtorácico deve ser solicitado
a todos os pacientes com suspeita clínica com os objetivos
de avaliação da função do ventrículo direito e para a possí-
vel visualização do trombo.

3) Os pacientes clinicamente estáveis podem ser sub-
metidos à cintilografia pulmonar de ventilação/perfusão,
tomografia computadorizada ou ressonância magnética
para definição diagnóstica, na dependência da sua disponi-
bilidade na instituição.

4) Nos pacientes clinicamente instáveis, particular-
mente naqueles em suporte ventilatório mecânico, o ecocar-
diograma transesofágico deve ser realizado em face de sua
alta acurácia diagnóstica, principalmente naqueles cuja pos-
sibilidade de trombo central é elevada.

5) A tomografia computadorizada e a ressonância
magnética são utilizados preferencialmente em pacientes
estáveis, havendo limitação diagnóstica para trombos loca-
lizados nos ramos subsegmentares.

6) A indicação de arteriografia pulmonar fica reservada
para pacientes com alta suspeita clínica onde os métodos
diagnósticos não-invasivos foram inconclusivos.

Estas estratégias, excetuando-se a radiografia de tó-
rax, visam exclusivamente à confirmação da existência de
trombo na circulação pulmonar, não se contemplando nesta
diretriz os métodos indiretos, como o Doppler venoso de
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membros inferiores, a dosagem do D-dímero e a
gasometria arterial. Uma abordagem diagnóstica mais
abrangente de embolia pulmonar poderá ser encontrada na
diretriz da SBC sobre este tema.

3.5.2 Dissecção aguda da aorta - Quando há suspeita
clínica de dissecção aguda da aorta a confirmação diagnós-
tica deve ser rápida e precisa já que a doença tem elevada
mortalidade imediata e o tratamento definitivo é, geralmente,
cirúrgico 109,110. A decisão de utilização de um determinado
método de imagem na dissecção aguda da aorta deve ser
baseada não só na sua acurácia diagnóstica mas também na
sua disponibilidade imediata e na experiência dos emergen-
cistas e ecocardiografistas/radiologistas com este(s) méto-
do(s).

O alargamento do mediastino superior é o achado
mais freqüentemente encontrado na radiografia de tórax (60
a 90% dos casos). No entanto é importante frisar que a nor-
malidade deste exame não exclui o diagnóstico de dissecção
aórtica (valor preditivo negativo de 88%) 111-113.

A aortografia já foi considerada como método padrão-
ouro para confirmação do diagnóstico da dissecção aguda
da aorta 114,115. Com o aparecimento dos métodos de imagem
não-invasivos, como a ecocardiografia transtorácica e transe-
sofágica, a angiotomografia e a angiorressonância de tórax, a
estratégia diagnóstica desta doença vem mudando 116,117.
Com eles procuramos confirmar o diagnóstico, classificar o
tipo da dissecção, diferenciar a verdadeira e a falsa luz aór-
tica, localizar os sítios de entrada e reentrada, distinguir dis-
secção comunicante e não-comunicante, avaliar o envol-
vimento dos ramos aórticos, detectar e graduar a regur-
gitação valvar aórtica, e avaliar a existência de extravasa-
mento sangüíneo para pericárdio, pleura, mediastino e es-
truturas peri-aórticas 118,119.

A utilização do ecocardiograma transtorácico para o
diagnóstico da dissecção aguda da aorta está limitada pela
sua baixa sensibilidade (60%) e especificidade (70%) 120.
Devido à alta taxa de resultados falso-positivos e falso-ne-
gativos, este método não é utilizado para estabelecer o diag-
nóstico final, apesar de informar acuradamente a presença
de insuficiência aórtica e a função sistólica do ventrículo es-
querdo. O ecocardiograma transesofágico mostra sensibili-
dade de 99%, especificidade de 90%, valor preditivo positi-
vo de 90% e negativo de 99%, entretanto seu uso é limitado
pela dificuldade de visualização de pequenos segmentos de
dissecção na parte distal da aorta ascendente e na porção
anterior do arco aórtico 117,119.

A angiotomografia computadorizada helicoidal possui
sensibilidade > 90% e especificidade > 85% 117,119. Determi-
na a extensão, localização e envolvimento dos ramos arteri-
ais na dissecção aórtica. Tem como limitações a impossibili-
dade de detectar o envolvimento das artérias coronárias
pela dissecção, além de não poder ser utilizada em pacientes
com intolerância ao contraste iodado 7.

A angiorressonância tem alta acurácia diagnóstica
para detecção de todas as formas de dissecção aórtica, com
sensibilidade e especificidade em torno de 100% 117,119. Seu
uso é limitado pela presença de instabilidade hemodinâmica

e agitação psicomotora devido ao tempo prolongado para
aquisição de imagens.

A aortografia, apesar de ter sido considerada classica-
mente como o método padrão-ouro para diagnosticar dissec-
ção aórtica, com especificidade > 95%, tem sido menos utili-
zada nos últimos anos em virtude dos novos métodos não-
invasivos apresentarem maior sensibilidade para o diagnós-
tico definitivo. Atualmente, com a tendência de utilização das
endopróteses vasculares na fase aguda da dissecção, sua
importância diagnóstica está sendo reavaliada 110.

Assim, recomenda-se para pacientes com suspeita clí-
nica de dissecção aguda da aorta e que estejam estáveis o
uso da angiotomografia computadorizada helicoidal ou da
angiorressonância magnética como o exame padrão-ouro
(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência C e D). Para
pacientes instáveis recomenda-se o uso do ecocardiogra-
ma transesofágico (Grau de Recomendação I, Nível de Evi-
dência C e D).

3.6 Árvores neurais e fluxogramas diagnósticos

Algoritmos diagnósticos computadorizados, modelos
matemáticos probabilísticos usando regressão logística,
árvores de decisão clínica e redes neurais são metodologias
atualmente disponíveis aos médicos e que têm aumentado a
sensibilidade e a especificidade diagnóstica na avaliação de
pacientes que se apresentam na sala de emergência com dor
torácica. Alguns desses instrumentos têm sido validados
prospectivamente, mostrando uma redução nas internações
nas unidades coronarianas de até 30% 12,121. Por outro lado,
trabalhos indicam que programas computadorizados vali-
dados retrospectivamente se comparam, quando aplicados
prospectivamente, à alta sensibilidade e especificidade dos
médicos 122.

Além disso, sistematizações das condutas médicas
(protocolos assistenciais), sejam elas diagnósticas ou tera-
pêuticas, quando aplicadas de maneira lógica e coerente,
em casos previamente definidos, resultam num poderoso e
eficiente instrumento de otimização da qualidade e da rela-
ção custo-benefício 123.

Esta diretriz apresenta os principais modelos diagnós-
ticos preconizados para pacientes com dor torácica na sala
de emergência e que podem ser utilizados de acordo com a
sua adequação às características assistenciais de cada ins-
tituição.

O modelo Heart ER do Centro Médico da Universida-
de de Cincinnati é utilizado para pacientes com dor torácica
considerados de baixa a média probabilidade de síndrome co-
ronariana aguda (dor suspeita e ECG não-diagnóstico) 8,93. A
avaliação diagnóstica consiste na realização de cintilografia
miocárdica imediata de repouso com SESTAMIBI naqueles
pacientes em que a dor ainda esteja presente e haja condi-
ção de se administrar o fármaco radionúcleo imediatamente
na sala de emergência. Se o mapeamento no laboratório de
medicina nuclear for negativo para isquemia miocárdica, o
paciente é liberado para casa sem mesmo realizar dosagens
seriadas dos marcadores de necrose miocárdica. Se o resul-
tado for positivo, o paciente é hospitalizado e tratado apro-
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priadamente. Se o exame cintilográfico não puder ser reali-
zado, o paciente é investigado na Unidade de Dor Torácica
através da determinação de níveis plasmáticos de CK-MB
e de troponina I obtidos na chegada, na 3ª e 6ª horas seguin-
tes, enquanto o paciente é mantido sob monitorização ele-
trocardiográfica contínua da tendência do segmento ST.
Teste ergométrico ou cintilografia miocárdica de esforço
com SESTAMIBI são realizados naqueles sem evidência de
necrose ou isquemia miocárdica persistente (fig. 2).

O modelo sistematizado de atendimento de pacientes com
dor torácica da Clínica Mayo 124 classifica inicialmente os paci-
entes em subgrupos de probabilidade baixa, moderada e alta
para doença coronariana aguda, de acordo com as diretrizes da
Agency of Health Care Policy Research (AHC PR) 125. Os paci-
entes de risco moderado são avaliados através de dosagens de
CK-MB na chegada, 2 e 4h depois, enquanto são submetidos à
monitorização contínua do segmento ST e ficam em observa-
ção durante 6h na Unidade de Dor Torácica. Se a avaliação re-
sultar negativa, é realizado  teste ergométrico, cintilografia de
estresse ou ecocardiograma de estresse. Pacientes com resul-
tado positivo ou inconclusivo são internados, enquanto os
que têm avaliação negativa são liberados para a residência com
acompanhamento em 72h (fig. 3).

O modelo diagnóstico da Faculdade de Medicina da
Virgínia estratifica inicialmente os pacientes com dor torácica
na sala de emergência em cinco níveis distintos de risco 45,126.
Os pacientes do nível 1 apresentam elevadíssima probabili-
dade de IAM pelo critério do ECG, ao passo que os do nível
5 têm desconforto no peito de origem nitidamente não-car-
díaca. Os pacientes dos níveis 2, 3 e 4 correspondem aos de
probabilidade pré-teste de doença alto, médio e baixo, res-
pectivamente. Pacientes com alta probabilidade de angina
instável ou baixa probabilidade de IAM (nível 3) passam por
dosagens seriadas de biomarcadores de necrose miocárdica
ou são submetidos a uma cintilografia miocárdica imediata

de repouso com SESTAMIBI. Pacientes com média ou baixa
probabilidade de angina instável (nível 4) são submetidos
somente à cintilografia imediata de repouso que, se negati-
va, determina a alta do paciente para casa (fig. 4).

O modelo diagnóstico do Hospital Pró-Cardíaco usa-
do em sua Unidade de Dor Torácica estratifica a probabilida-
de pré-teste de síndrome coronariana aguda de acordo com
o tipo de dor torácica e o ECG de admissão 15. A dor é classi-
ficada em 4 tipos: definitivamente e provavelmente angino-
sa, e provavelmente e definitivamente não-anginosa 35,36.
Além disso, para pacientes com bloqueio de ramo esquerdo
no ECG, procura-se avaliar se a dor tem ou não característi-
cas de IAM. A classificação do tipo de dor teve uma sensi-
bilidade e um valor preditivo negativo para IAM de 94% e

Figura 2 - Estratégia do modelo diagnóstico do Heart ER da Universidade de
Cincinnati (adaptado da ref. 8).

Figura 3  - Estratégia do modelo diagnóstico da Clínica Mayo (adaptado da ref. 124).

Figura 4  - Estratégia do modelo diagnóstico da Faculdade de Medicina da Virgínia
(adaptado da refs. 45, 126).

AI = angina instável; DAC = doença arterial coronariana; ECG = eletrocardiograma; IAM =
infarto agudo do miocárdio; NQ = sem onda Q; UC = unidade coronariana
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97%, respectivamente, valores estes significativamente
melhores que os do ECG (49% e 86%, respectivamente) 15.
A associação do tipo de dor torácica e do ECG de admissão
permite a estratificação da probabilidade pré-teste de
síndrome coronariana aguda e a alocação dos pacientes em
diferentes rotas diagnósticas (fig. 5). Enquanto os da rota 1
têm elevadíssima probabilidade de IAM (75%) os da rota 5
têm dor não-cardíaca e são liberados. Os pacientes das rotas
2 e 3 têm probabilidade de síndrome coronariana aguda de
60% e 10%, respectivamente 15 e são avaliados com dosa-
gens de CK-MB seriadas e de troponina I: na rota 2, por 9h;
na rota 3, por 3h. O teste ergométrico é o método de estresse
utilizado para avaliação de pacientes sem evidência de ne-
crose miocárdica ou isquemia de repouso.

A árvore neural de Goldman é um algoritmo diagnósti-
co criado para identificar pacientes com IAM utilizando ca-
racterísticas da dor torácica e do ECG 12,122, que estratifica os
pacientes em probabilidades de doença (variando de 1% a
77%) e apresenta sensibilidade e especificidade de  90% e
50-95%, respectivamente, com um valor preditivo negativo
> 98%, quando se aplica um ponto de corte de 7% na proba-
bilidade do paciente ter ou não IAM 12,127,128. Entretanto, o
modelo não faz recomendações quanto às estratégias diag-
nósticas a serem utilizadas nos diversos subgrupos proba-
bilísticos de doença.

Todos estes protocolos ou modelos diagnósticos e de
sistematização estratégica trazem um grande benefício para
a prática médica emergencial no manejo de pacientes com
dor torácica, devendo por isso serem implantados em todas
as salas de emergência, com ou sem Unidades de Dor
Torácica (Grau de Recomendação I, Nível de Evidência

B). A escolha do modelo a ser utilizado dependerá das ca-
racterísticas funcionais de cada instituição.

4) Tratamento

4.1 Tratamento inicial da síndrome coronariana
aguda

A abordagem do paciente com suspeita de síndrome
coronariana aguda (SCA) na sala de emergência inicia-se pela
rápida avaliação das características da dor torácica e de ou-
tros sintomas concomitantes, pelo exame físico e pela imedia-
ta realização do ECG (em 5-10min após a chegada ao hospital).

Se o paciente estiver em vigência de dor e o ECG eviden-
ciar supradesnível do segmento ST deve-se iniciar imediata-
mente um dos processos de recanalização coronariana:
trombolítico ou angioplastia primária. Se o ECG não evidenci-
ar supradesnível do segmento ST mas apresentar alguma al-
teração compatível com isquemia miocárdica iniciamos o tra-
tamento anti-isquêmico usual e estratificamos o risco de com-
plicações, que orientará o tratamento adequado a seguir.

Se o ECG for normal ou inespecífico, mas a dor torácica
for sugestiva ou suspeita de isquemia miocárdica, o trata-
mento anti-isquêmico pode ser iniciado ou então protelado
(principalmente se a dor não mais estiver presente na admis-
são), mas o uso de aspirina está indicado 129-131.

O tratamento inicial tem como objetivo agir sobre os
processos fisiopatológicos que ocorrem na SCA e suas
conseqüências, e compreende: 1) contenção ou controle da
isquemia miocárdica; 2) recanalização coronariana e contro-
le do processo aterotrombótico.

Figura 5  - Modelo sistematizado de atendimento do paciente com dor torácica do Hospital Pró-Cardíaco, Rio de Janeiro (ref. 15, 123).

DT-A = dor torácica definitivamente anginosa; DT-B = dor torácica provavelmente anginosa; DT-C = dor torácica provavelmente não-anginosa; DT-D = dor torácica
definitivamente não-anginosa.
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Esta diretriz somente abordará os primeiros passos
terapêuticos a serem tomados na sala de emergência. Para
condutas seguintes, realizadas geralmente na unidade
coronariana, o leitor deve se dirigir à diretriz de IAM ou de
síndrome coronariana aguda da SBC.

4.1.1 Contenção ou controle da isquemia miocárdica
4.1.1.1 Oxigenioterapia - Pacientes com SCA em vi-

gência de dor ou sintomas e sinais de insuficiência respira-
tória devem receber oxigênio suplementar, principalmente
se medidas objetivas da saturação de O2 (oximetria de pulso
ou gasometria arterial) forem < 90% 129-133. (Grau de Reco-
mendação I, Nível de Evidência C e D).

4.1.1.2 Analgesia e sedação - Para o controle da dor (se
a mesma já não foi aliviada com o uso de nitrato sublingual
ou endovenoso) e sedação utiliza-se o sulfato de morfina
EV na dose de 1 a 5mg, podendo-se repetir 5-30min após se
não houver alívio 129,131 (Grau de Recomendação I, Nível de
Evidência C e D).

4.1.1.3 Nitratos - O uso dos nitratos baseia-se não só
no seu mecanismo de ação e experiência clínica mas também
numa meta-análise de 22 estudos (incluindo o ISIS-4 e o
GISSI-3) que demonstrou uma redução significativa de
5,5% na mortalidade hospitalar 131,134. Existem poucos e pe-
quenos estudos clínicos comprovando seu benefício no
alívio dos sintomas 135-137 (Grau de Recomendação I, Nível de
Evidência A e D).

A dose é de 5mg do dinitrato de isossorbida por via
SL, podendo ser repetido 5-10min após se não houver alívio
da dor, até o máximo de 15mg. Para a nitroglicerina, pode-se
utilizar o spray nasal, ou a via parenteral na dose de 10 a até
200 microgramas/min em infusão contínua EV, ajustando-se
a mesma a cada 5-10min de acordo com a pressão arterial.
Para o mononitrato de isossorbida a dose é de 2,5 mg/kg/dia
em infusão contínua 129.

4.1.1.4 Betabloqueadores - Existem alguns grandes en-
saios clínicos randomizados que demonstraram o benefício
da utilização imediata dos betabloqueadores no IAM com
supradesnível do segmento ST (redução de mortalidade ime-
diata e tardia, de reinfarto e de isquemia recorrente) 138-140. São
utilizados na SCA sem supradesnível do segmento ST basea-
dos em pequenos estudos e numa meta-análise 141-143 (Grau
de Recomendação IIa, Nível de Evidência A e D).

Os betabloqueadores não podem ser utilizados em
pacientes com sinais e/ou sintomas de insuficiência ventri-
cular esquerda (mesmo incipiente), com bloqueio AV, com
broncoespasmo ou história de asma brônquica.

Metoprolol é dado na dose de 5mg EV em 1 a 2min e re-
petido, se necessário, a cada 5min até completar 15mg (obje-
tivando alcançar uma freqüência cardíaca 60), passando-se
a seguir para a dose oral de 25 a 50mg de 12/12h. O atenolol é
administrado na dose de 5mg EV e repetido em 5min (com-
pletando 10mg), seguido da dose oral de 50-100mg/dia.
Quando administrado por via EV é imprescindível uma cui-
dadosa monitorização da freqüência cardíaca, pressão arte-
rial, ausculta pulmonar e ECG.

4.1.1.5 Antagonistas dos canais de cálcio - Os benzo-
tiazepínicos (diltiazem) parecem ter um efeito benéfico no

IAM com e sem supradesnível do segmento ST e sem insufi-
ciência cardíaca (redução de mortalidade e reinfarto) 144-148 e
na angina instável 145,149,150, o mesmo se observando com as
fenilalquilaminas (verapamil) 145,147,151,152. Já os dihidropiri-
dínicos (nifedipina, amlodipina) só podem ser utilizados
concomitantemente com os betabloqueadores, pois isolada-
mente aumentam o consumo de O2 miocárdico e causam
roubo coronariano 145,153 (Grau de recomendação IIb, Nível
de Evidência A). Podem ser uma alternativa quando houver
contra-indicação ao uso de betabloqueador ou nitrato
(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência B e D).

As doses a serem utilizadas são de 60mg via oral 3 a 4
vezes/dia para o diltiazem e 80mg via oral 3 vezes/dia para o
verapamil.

4.1.2 Recanalização coronária e controle do processo
aterotrombótico

4.1.2.1 Fibrinolíticos - Pacientes com dor torácica pro-
longada sugestiva de isquemia miocárdica aguda e que
apresentam supradesnível do segmento ST no ECG (ou um
padrão de bloqueio de ramo esquerdo) são candidatos à te-
rapia de recanalização coronariana visto que mais de 75%
desses pacientes têm IAM 15,31,48 e mais de 85% têm oclusão
de uma artéria coronária 154.

Diversos estudos já demonstraram que quanto mais
precocemente a terapêutica fibrinolítica é iniciada em rela-
ção ao início da dor (e, conseqüentemente, do fenômeno
oclusivo coronariano) maiores são os benefícios em relação
à taxa de recanalização, de preservação do miocárdio aguda-
mente isquêmico, de redução de mortalidade hospitalar e
tardia, e de complicações intra-hospitalares 155. Pacientes
tratados dentro da 1ª hora obtêm uma redução da mortalida-
de hospitalar ao redor de 50% 156.

Na sala de emergência os pacientes devem ser rapida-
mente avaliados quanto aos critérios de inclusão e exclusão
para o uso de fibrinolíticos, principalmente os relacionados
às complicações hemorrágicas atribuídas às drogas 129,155.
Pacientes com mais de 12h de início da dor ininterrupta ge-
ralmente não se beneficiam do uso de fibrinolíticos. O trata-
mento deve ser iniciado na própria sala de emergência
(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência A e D).

A droga de escolha (pela maior rapidez de ação e mais
elevada taxa de recanalização) é o rt-PA, usada na dose de
15mg EV em bolus seguida de infusão inicial de 0,75mg/kg
(máximo de 50mg) durante 30min, e de outra infusão de
0,50mg/kg (máximo de 35mg) durante 60min. Heparinização
plena concomitante é necessário por 48h. A outra droga
disponível é a estreptoquinase, administrada na dose de 1,5
milhão de unidades em infusão EV durante 30 a 60min, não
requerendo uso concomitante de heparina.

4.1.2.2 Angioplastia coronariana percutânea primá-
ria - Com o aperfeiçoamento da técnica e dos stents corona-
rianos, não parece haver maiores dúvidas de que a angio-
plastia coronariana percutânea é o método de eleição para a
recanalização coronariana em pacientes com IAM com
supradesnível do segmento ST, desde que o procedimento
possa ser realizado dentro dos primeiros 60 a 90min após a
chegada do paciente à sala de emergência e por uma equipe
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experiente 129,155.  Fator tempo que deve ser cuidadosamen-
te considerado pelo médico emergencista na tomada de
decisão quanto ao uso de uma estratégia alternativa de
recanalização coronariana (fibrinolíticos) na eventualida-
de da indisponibilidade ou inexistência do laboratório de
cateterismo cardíaco em seu hospital (Grau de Recomen-
dação I e Nível de Evidência A e D).

Para pacientes com SCA sem supradesnível de ST uma
conduta invasiva imediata (cinecoronariografia seguida de
recanalização ou desobstrução) ainda permanece como uma
questão em aberto devido aos resultados divergentes dos 4
ensaios clínicos e um registro disponíveis 83,157-160 mas parece
haver um certo consenso de que pacientes classificados
como de alto risco de eventos 161,162 devem ser submetidos à
estratégia invasiva imediata enquanto que os de baixo risco
devem ser submetidos à estratégia conservadora (tratamento
farmacológico seguido de avaliação funcional de existência
de isquemia miocárdica residual) 130,131,163 (Grau de Reco-
mendação IIa e Nível de Evidência A e D).

4.1.2.3 Aspirina - Não havendo contra-indicação (aler-
gia, intolerância gástrica, sangramento ativo, hemofilia ou
úlcera péptica ativa) a aspirina deve ser sempre utilizada em
pacientes com suspeita de SCA imediatamente após a chega-
da na sala de emergência. Tem comprovação de seu benefício
na redução da mortalidade imediata e tardia, infarto e reinfarto
na SCA através de vários estudos clínicos randomizados 164-167

(Grau de Recomendação I, Nível de Evidência A e D).
A dose inicial é de 200-300mg por via oral mastigada,

seguida de uma dose de manutenção de 100 a 200mg/dia.
4.1.2.4 Tienopiridínicos (clopidogrel, ticlopidina) -

Até recentemente a ticlopidina era o antiplaquetário reco-
mendado em caso de contra-indicação para o uso da aspiri-
na ou na intervenção coronária percutânea 168.

Atualmente, o clopidogrel é a droga de primeira esco-
lha na substituição ou no uso concomitante com a aspirina
em pacientes com SCA sem supradesnível do segmento ST
que irão ou não à intervenção coronariana percutânea, de-
vendo ser iniciada logo após a chegada ao hospital ou
quando o diagnóstico de SCA for estabelecido 169-171 (Grau
de Recomendação I, Nível de Evidência A).

Para o clopidogrel, a dose inicial é de 300-600mg VO,
seguida da dose de manutenção de 75mg/dia. Para a ticlopi-
dina, a dose inicial é de 500mg VO, seguida de dose de ma-
nutenção de 250mg de 12/12h.

4.1.2.5 Anticoagulantes (heparina não-fracionada,
heparina de baixo peso molecular).

Vários ensaios clínicos e metanálises demonstram o
indiscutível benefício do uso das heparinas na SCA 172-181.

A heparina não-fracionada requer monitorização labo-
ratorial constante do tempo de tromboplastina parcial ativa-
do (PTTa), devendo ser utilizados regimes terapêuticos
ajustados ao peso do paciente. Já as heparinas de baixo
peso molecular não necessitam de controle do PTTa.

A heparina não-fracionada é administrada como bolus
EV de 60-70 U/kg (máximo de 5.000 U) seguido de infusão
de 12-15 U/kg/h (máximo de 1.000 U/h), mantendo-se o
PTTa entre 1,5-2 vezes o controle.

As heparinas de baixo peso molecular não equivalem
entre si em relação às doses. Assim, a enoxaparina é admi-
nistrada na dose de 1mg/kg SC de 12/12h ou 1,5mg/kg uma
vez ao dia; a dalteparina na dose de 200 U/kg/dia SC; e a na-
droparina na dose de 85U/kg SC de 12/12 h ou 170 U/kg uma
vez ao dia.

Tanto a heparina não-fracionada como as heparinas
de baixo peso molecular têm Grau de Recomendação I e Ní-
vel de Evidência A e D para uso na SCA.

4.1.2.6) Bloqueadores dos receptores da glicoproteí-
na IIb/IIIa (abciximab, tirofiban) -  Diversos ensaios clínicos
têm demonstrado efeitos benéficos com o uso dos blo-
queadores da glicoproteína IIb-IIIa em pacientes com SCA
em relação à redução de IAM, reinfarto, isquemia miocárdica
recorrente e necessidade de revascularização miocárdica, não
se observando, entretanto, redução da mortalidade 182-188. Fir-
ma-se a indicação do tirofiban quando não há uma atitude
invasiva planejada em pacientes com alto ou médio risco,
ou seja, com persistência da isquemia, troponina elevada
outras variáveis de risco (Grau de Recomendação IIa, Nível
de Evidência A). Já o abciximab parece ser melhor indicado
quando houver uma atitude invasiva imediata planejada,
independentemente do risco (Grau de Recomendação I,
Nível de Evidência A). Os pacientes que inicialmente utiliza-
rem o tirofiban e na evolução optar pela conduta invasiva,
deverão continuar seu uso durante e após o cateterismo ou
intervenção (Grau de Recomendação IIa, Nível de Evidência
A). Os benefícios obtidos com o uso destas drogas devem
ser sempre analisados diante de seu alto custo.

Os inibidores da glicoproteína IIb/IIIa podem ser usa-
dos, concomitantemente, com a aspirina, o clopidogrel e a
heparina.

O tirofiban é administrado na dose de 0,4 microgramas/
kg/min EV por 30min, seguida de 0,1 microgramas/kg/min
por 48 a 96h. O abciximab é administrado em bolus EV na
dose de 0,25mg/kg, seguida de 0,125 microgramas/kg/min
(máximo de 10 microgramas/min) por 12 a 24h.

4.2 Tratamento inicial da embolia pulmonar

Uma vez diagnosticada a embolia pulmonar ou haven-
do evidências consistentes de sua provável existência, o
tratamento deve ser iniciado imediatamente devido à sua
elevada mortalidade hospitalar - cerca de 1/3 para os não tra-
tados e de 10% para os tratados 189.

A terapêutica inicial visa a estabilidade clínica ofere-
cendo, se necessário, suporte hemodinâmico e ventilatório.
O tratamento essencial da embolia pulmonar é feito com o
uso do anticoagulante venoso, heparina. Tem como objeti-
vo prevenir a formação de novos trombos e diminuir a ação
de substâncias vasoativas, como a serotonina e o trombo-
xane-A2, liberadas pelas plaquetas ativadas encontradas
no trombo original. A dose de ataque da heparina não-
fracionada é de 80 U/kg em bolus EV seguida por uma infu-
são contínua de 18 U/kg/h por 5 a 7 dias, incluindo o perí-
odo de uso combinado com o anticoagulante oral (Grau de
Recomendação I, Nível de Evidência C e D)
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 A utilização das heparinas de baixo peso molecular na
embolia pulmonar vem se ampliando nos últimos anos 190,
possuindo uma maior ação sobre o fator de coagulação Xa
do que sobre o fator IIa quando comparada com a heparina
não-fracionada e possibilitando maior atividade antitrom-
bótica com menor risco de sangramentos 191,192. A
enoxaparina deve ser usada por via subcutânea na dose de 1
mg/kg a cada 12h ou 1,5 mg/kg, uma vez ao dia; a
nadroparina na dose de 85 U/kg a cada 12h ou 170 U/kg, uma
vez ao dia; e a dalteparina na dose de 200 U/kg/dia 190,193

(Grau de Recomendação IIa, Nível de Evidência C).
Nos pacientes clinicamente instáveis, nos quais a pro-

babilidade de embolia pulmonar maciça é grande, deve-se
utilizar as drogas trombolíticas que permitam lise mais rápi-
da do trombo, promovendo uma melhora clínica mais efeti-
va 194. Utiliza-se a estreptoquinase por via EV na dose de
250.000 U em bolus seguida de uma infusão de 100.000 U/h
durante 24 a 72h, ou o rt-PA na dose de 100 U EV em infusão
durante 2h (Grau de Recomendação I, Nível de Evidência
C). A trombólise na embolia pulmonar, como em qualquer
outra situação clínica, apresenta uma série de contra-indica-
ções que devem ser respeitadas. Além dos pacientes clinica-
mente instáveis, um subgrupo de pacientes com estabilida-
de hemodinâmica e ventilatória, porém com disfunção do
ventrículo direito ao ecocardiograma, pode também se bene-
ficiar do uso de trombolíticos. (Grau de Recomendação
IIa, Nível de Evidência C).

4.3 Tratamento inicial da dissecção aguda da
aorta

No caso de suspeita clínica de dissecção aguda da
aorta a terapêutica farmacológica deve ser instituída o mais
rápido possível com objetivo de estabilizar a dissecção e
evitar complicações catastróficas, como a ruptura da aorta.
Para isso o tratamento padrão é feito através do uso de va-
sodilatadores, como o nitroprussiato de sódio, em associa-
ção com betabloqueadores (propranolol, metoprolol, esmo-
lol ou atenolol) (preferencialmente venoso), visando a redu-
ção do cronotropismo e do inotropismo, ou utilizar o labeta-
lol que possui ambos os efeitos (Grau de Recomendação I e
Nível de Evidência C e D). Nos pacientes com contra-indica-
ção ao uso de betabloqueadores podemos utilizar o enala-
prilato venoso. O controle da dor deve ser feito com sulfato
de morfina, que também auxilia na redução da pressão arte-
rial e estabilização da dissecção. Os pacientes deverão ser
submetidos à monitorização oxi-dinâmica, do débito urinário
e da pressão arterial, e encaminhados à unidade de terapia
intensiva e/ou ao centro cirúrgico tão logo indicado e possí-
vel. Aqueles com instabilidade hemodinâmica deverão ser
colocados em suporte ventilatório e submetidos a monitori-
zação invasiva da pressão arterial e das pressões do cora-
ção direito para melhor controle das pressões de enchi-
mento e do débito cardíaco, além das variáveis de oxige-
nação tissular.

O tratamento cirúrgico imediato é reservado para as
dissecções agudas que envolvam a aorta ascendente ou o

arco aórtico (tipo A de DeBakey) e para dissecções distais
complicadas (oclusão de um ramo aórtico importante, exten-
são da dissecção e evidências de ruptura aórtica) ou não
estabilizadas com o tratamento clínico 109,110,114,115,195 (Grau
de Recomendação I e Nível de Evidência C e D). Em pacientes
com dissecção não complicada que poupem a aorta ascen-
dente (tipo B) e com dissecção crônica da aorta o tratamento
clínico é o passo inicial 109,110,114,115,195 (Grau de Recomenda-
ção I e Nível de Evidência C e D).

5)  Educação e Treinamento do Médico, do
Paciente e da Comunidade

Nas últimas 4 décadas têm-se observado uma pro-
gressiva e significativa redução da mortalidade por doença
coronária resultante do aprimoramento das diversas formas
de tratamento dos pacientes crônicos e agudos 196. Infeliz-
mente o sucesso destas técnicas dependem do tempo de
apresentação do paciente ao médico e ao hospital, a partir
do início dos sintomas. Em pacientes com IAM o tempo
médio entre o início dos sintomas e a chegada ao hospital é
de 2 a 3h 156,197. Por isso, muitos se tornam inelegíveis para a
terapêutica trombolítica e outros morrem antes de chegar ao
hospital 198.

A rapidez da resposta em procurar assistência médica
após o início dos sintomas (retardo pré-hospitalar) constitui
o principal elemento da demora para o início do tratamento
do IAM 199.

O retardo intra-hospitalar (o chamado tempo porta-
agulha) é um outro problema que atinge a maioria dos hos-
pitais em todo o mundo. Resulta de falta de conhecimento
e/ou conscientização por parte da equipe assistencial quan-
to à potencial gravidade do sintoma dor torácica e da im-
portância do tempo para o benefício das medidas terapêuti-
cas 199.

Tanto o retardo pré-hospitalar como o intra-hospitalar
contribuem importantemente para  que apenas cerca da me-
tade dos pacientes com IAM chegue ao hospital nas primei-
ras 6h do início dos sintomas, somente aproximadamente
20-30% receba drogas fibrinolíticas e menos de 10% o façam
dentro da 1ª hora 200,201.

Sintomas prodrômicos estão presentes em cerca de
50% dos pacientes com IAM nos 7 dias anteriores ao even-
to 26,202. Se estes fossem apropriadamente valorizados, le-
vando o paciente a procurar imediatamente assistência mé-
dica, o infarto poderia ter sido evitado em muitos pacientes.
Por todos estes motivos um trabalho de informação e edu-
cação comunitária para o pronto e correto reconhecimento
inicial dos sintomas do ataque cardíaco tem sido preconiza-
do 203.

Diretrizes sobre infarto agudo do miocárdio, como a do
American College of Cardiology/American Heart Associa-
tion, já incluem recomendações para o envolvimento de es-
colas, igrejas, empresas, associações esportivas e grupos pa-
ramédicos em programas educativos sobre os sintomas do
ataque cardíaco e a importância da rapidez no atendimento
médico nestas situações 204.
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O National Heart Attack Alert Program (NHAAP) é
um programa educacional financiado pelo National Insti-
tute of Health dos EUA que recomenda a educação de paci-
entes considerados de alto risco (aqueles sabidamente por-
tadores de doença aterosclerótica) assim como os que têm
contacto direto com esses pacientes (familiares, amigos e
companheiros de trabalho) 205.

O EHAC (Early Heart Attack Care) é um programa
educacional criado como uma extensão das Unidades de
Dor Torácica, organizado sob a forma de cursos, para médi-
cos, enfermeiros, paramédicos e leigos 26,199, ensinando que
muitos pacientes com SCA não apresentam a dor torácica
típica ou intensa ou prolongada, que caracteriza o ataque
cardíaco. Assim, o EHAC busca reduzir a mortalidade pré-
hospitalar daqueles indivíduos que já estão sofrendo um
IAM - 50% do total de óbitos 196 - ao reduzir o tempo para o
atendimento hospitalar. Infelizmente, estudos controlados
para demonstrar a eficácia da educação comunitária têm
apresentado resultados controversos e impacto clínico
inexpressivo 206-209.

Assim sendo, esta diretriz recomenda que médicos
emergencistas e toda a equipe de saúde responsável pelo
atendimento de pacientes com dor torácica recebam o pro-
grama educativo proposto pelo NHAAP e pelo EHAC
(Grau de Recomendação IIa e Nível de Evidência D). Esses
programas educacionais podem ser estendidos aos porta-
dores de doença coronariana ou doença aterosclerótica
não-coronariana ou aqueles atendidos na sala de emergên-
cia por dor torácica (Grau de Recomendação IIa e Nível de
Evidência D). Para a comunidade em geral, a utilização des-
ses programas ainda não tem demonstração inequívoca de
benefício (Grau de Recomendação IIb e Nível de Evidência
B e D).

6)  Custo-Efetividade das Unidades de Dor
Torácica

As doenças cardiovasculares têm um papel muito sig-
nificativo no montante gasto com a saúde da população.
Nos EUA estima-se que este valor seja de aproximadamente
US$ 150 bilhões ou cerca de 14,8% do gasto total com a saú-
de em 1995 210.

No Brasil os dados do SUS indicam 1.100.000 internações
por doença do aparelho circulatório em 1999, sendo 133.000 por
doença isquêmica do coração. O custo para o SUS foi de R$ 763
milhões e R$ 203 milhões, respectivamente 10, o que represen-
tam aproximadamente 4,2% e 1,1% do orçamento daquele
ano do Ministério da Saúde.

No atendimento emergencial da dor torácica estima-se
um gasto anual entre 3 e 6 bilhões de dólares nos EUA 25,
sendo que pelo menos dois-terços desses pacientes não
têm uma causa cardíaca ou doença com perigo de vida.
Mesmo assim, a maioria desses pacientes são hospitaliza-
dos para investigação diagnóstica.

As Unidades de Dor Torácica buscam ser um modelo
estratégico diagnóstico capaz de promover alta qualidade
assistencial ao menor custo possível, ou seja, ser custo-efeti- Figura 6  - Fluxograma geral de atendimento do paciente com dor torácica.

va. Diversos estudos realizados na última década demons-
traram a possibilidade de alcançar esse objetivo, desde que
sejam utilizadas estratégias diagnósticas que acelerem o pro-
cesso assistencial e que tenham elevadíssima acurácia, re-
duzindo significativamente não só o tempo de permanência
hospitalar como também a taxa de internação desnecessária
de pacientes em unidades de alta complexidade (e alto cus-
to) 5,211-216, resultando em melhora da qualidade da assistência
médica prestada e redução dos custos médios hospitalares
em determinados subgrupos de pacientes com dor torácica e
constituindo-se num processo custo-efetivo 6,21,217-219.

Assim, as Unidades de Dor Torácica ou modelos as-
sistenciais semelhantes devem ser implantadas em todas as
salas de emergência dos hospitais, particularmente onde
não houver cardiologista presente, com pré-requisito de
treinamento de toda a equipe envolvida (Grau de Recomen-
dação I, Nível de Evidência A).

7) Normatização da Implantação de
Unidades de Dor Torácica nas Salas de

Emergência de Hospitais de Qualquer Porte.
Recomendações do Grupo da Diretriz de Dor

Torácica da Sociedade Brasileira
de Cardiologia.

A) Dos pré-requisitos assistenciais
Pré-Requisitos Básicos

1) Pessoal
• Pessoal da recepção treinado para priorizar o atendi-

mento do paciente com dor torácica;
• Equipe médica e de enfermagem treinada e mantida com

educação continuada no manejo dos pacientes com dor
torácica, e dedicada especificamente a esses pacientes.

2) Área física e equipamentos
A existência de área física específica para o atendimento

de pacientes com dor torácica fica a critério de cada
instituição, pois depende das características próprias.

• Existência e disponibilidade de um modelo diagnós-
tico sistematizado de pacientes com dor torácica
(protocolo ou fluxograma) (fig. 6).
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• Eletrocardiograma com 12 derivações
• Leito(s) com monitorização eletrocardiográfica

contínua
• Material para reanimação cardiorrespiratória
• Marcadores séricos de necrose miocárdica: CK-MB e

troponina
• Resultado da dosagem dos marcadores de necrose

disponível em até 2h após a coleta
• Teste ergométrico no hospital, passível de ser realiza-

do em no máximo 12h após indicação
• Agilidade para uso de terapias de reperfusão corona-

riana em pacientes com indicação: trombólise e angio-
plastia transluminal coronariana.

Pré-Requisitos Avançados
1) Pessoal

• Treinamento de ACLS para médicos e enfermeiros

2) Área física e equipamentos
• Oximetria de pulso
• Eletrocardiograma com 18 derivações
• Ecocardiograma de repouso no hospital, passível de

ser realizado imediatamente após indicação
• Testes de estresse passíveis de serem realizados em

no máximo 12h após indicação: cintilografia ou eco-
cardiografia.

Além dos pré-requisitos avançados mencionados, enten-
de-se que as condições abaixo apresentam potencial
para melhorar a qualidade assistencial e eficiência
da instituição:

• Existência de médicos plantonistas cardiologistas no
atendimento inicial ou como consultores

• Existência de ficha clínica sistematizada para coleta de
dados

• Disponibilidade de cintilografia miocárdica de re-
pouso com SESTAMIBI 24h/7d

• Possibilidade de monitorização de indicadores de
qualidade e custo

B) Das características do modelo sistematizado de
atendimento

1. Utilização de um modelo padronizado para diagnós-
tico e estratificação da probabilidade de SCA (pré-re-
quisito básico)

2. Idem para dissecção aguda da aorta e embolia pulmo-
nar (pré-requisito avançado)

3. Idem para risco de complicações através do uso de
escores e de testes de estresse  (pré-requisito básico)

4. Duração da investigação de pacientes com SCA:
• Pacientes com suspeita clínica forte (média a alta pro-

babilidade): mínimo de 9h de dosagem de marcadores
de necrose miocárdica;

• Paciente com suspeita clínica baixa (baixa probabili-
dade): mínimo de 3h

C) Dos indicadores de qualidade e custos a serem perse-
guidos

1) Agilidade/processo
• Tempo da chegada à sala de emergência (SE) até o

atendimento médico/enfermagem para todos os paci-
entes com dor torácica (meta = 3-5min)

• Tempo da chegada à S.E. até ECG (meta = 10-15 min)
• Tempo de cada coleta de marcadores de necrose miocár-

dica até resultado (meta = máximo de 2h após coleta)
• Tempo da chegada à SE até início de terapia de reper-

fusão em pacientes com supra-ST (meta = 30min para
fibrinolítico, 60min para angioplastia primária)

2) Manejo
• Percentual de uso de terapia de reperfusão em pacien-

tes elegíveis (meta = 100%)
• Percentual de prescrição de fármacos anti-agregantes

plaquetários (meta = 100%)
• Tempo de permanência, em horas, na SE ou no hospi-

tal (meta: pacientes com baixa probabilidade = 6-12h;
pacientes com alta/média probabilidade mas sem do-
ença = 12-24h)

• Taxa de readmissão hospitalar até 72h pós-alta (meta = 0%)
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