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INTRODUÇÃO

A síndrome coronariana aguda (SCA) é uma entidade
nosológica caracterizada por um espectro de manifestações clínicas
e laboratoriais de isquemia miocárdica aguda, sendo classificada em
três formas: Angina Instável (AI), Infarto Agudo do Miocárdio (IAM)
sem supradesnível do segmento ST e IAM com supradesnível do
segmento ST.

Com o advento de novas e mais acuradas técnicas
diagnósticas, de modo notório as troponinas, e um melhor
conhecimento do processo fisiopatológico que leva à isquemia
miocárdica aguda, o IAM com supradesnível do segmento ST deixou
de ser a apresentação clínica mais comum, cedendo espaço às
outras duas, agrupadas sob o nome de SCA sem supradesnível do
segmento ST.

FISIOPATOLOGIA

Apesar da diferenciação da SCA em três formas clínicas,
todas dividem, na maioria dos casos, o mesmo substrato fisiopatológico
da ruptura da placa aterosclerótica e conseqüente trombose
superposta, produzindo isquemia miocárdica aguda. Entretanto, em
alguns pacientes o fenômeno isquêmico decorre de prolongada
redução do fluxo coronário por vasoespasmo arterial localizado ou
difuso ou por trombose aguda, na ausência de substrato
aterosclerótico angiograficamente visível. O conhecimento destes
processos é importante não só para o adequado tratamento da SCA
como também para sua prevenção.

A placa aterosclerótica é formada de maneira básica por um
lago lipídico na camada íntima da artéria - o core lipídico - que é
envolta por uma capa fibrosa. A integridade da capa fibrosa é mantida
por meio da síntese contínua de colágeno e elastina que a fortalece
contra a tensão gerada na luz da artéria coronária pela pressão
arterial e o shear stress (estresse gerado pelo fluxo sangüíneo sobre
o endotélio).

A doença coronariana aterosclerótica é hoje entendida como
tendo um forte componente inflamatório endotelial e sub-endotelial,
em especial quando existe infiltração e deposição de partículas
lipídicas, notadamente o colesterol de baixa densidade (LDL)1. A
inflamação é desencadeada por intermédio da atração e aglomeração
de macrófagos e linfócitos T no interior da placa, que podem levar a
uma degradação da capa fibrótica pela liberação da enzima
metaloproteinase e inibição da produção de colágeno pelo interferon2.
Tem se observado que a concentração de macrófagos é maior em
placas instáveis3. Por outro lado, os mecanismos anti-inflamatórios
intraplaca levam a uma continuada produção de colágeno e elastina
que procuram fortalecer a capa fibrótica, impedindo sua ruptura.

O processo inflamatório é tão importante na SCA que a proteína
C reativa, uma citocina pró-inflamatória produzida pelo fígado, prediz
maior gravidade ao paciente quando aumentada em sua concentração
plasmática, ao contrário da interleucina-10, uma citocina anti-
inflamatória que, quando elevada, indica melhor prognóstico4.

Admite-se hoje que, quando este balanço inflamação versus

anti-inflamação pende para o primeiro, a placa torna-se mais vulnerável
e rompe-se. A exposição do colágeno sub-endotelial produz ativação
das plaquetas e induz a sua adesão e agregação no local da ruptura.
Paralelamente, o fator tecidual da placa rota ativa a cascata de
coagulação, gerando formação de trombina (o mais potente agente
coagulante do organismo) que produz fibrina e que, junto com as
plaquetas, formam o trombo intra-luminal. Este trombo pode ser mais
ou menos obstrutivo e mais ou menos permanente, gerando então
diversos graus de intensidade e duração da isquemia miocárdica. É
baseado neste processo fisiopatológico da instabilização da placa
aterosclerótica que se alicerça todo o racional terapêutico da SCA.

Naqueles poucos casos de SCA em que não se observa
doença coronária aterosclerótica, o fenômeno isquêmico pode
decorrer de vasoconstricção coronária transitória localizada ou difusa
(denominada Síndrome de Prinzmetal) ou de trombose coronária aguda
(com ou sem recanalização coronária espontânea).

Há que se levar em conta ainda que, se houver disponibilidade
de uma adequada rede de circulação colateral para o território da
artéria coronária ocluída (também denominada artéria culpada), a
intensidade do fenômeno isquêmico miocárdico pode ser reduzida.
Em conseqüência, a manifestação clínica pode ser minimizada, mesmo
que a artéria culpada permaneça fechada.

A IMPORTÂNCIA DA RAPIDEZ DO DIAGNÓSTICO

O tempo entre o início dos sintomas e a chegada ao hospital é
uma variável relacionada de modo direto à morbi-mortalidade de
pacientes com SCA, principalmente naqueles com IAM com supra-
ST. Diversos estudos mostraram que, quanto mais precoce for o
diagnóstico e instituído o tratamento, melhor será o prognóstico dos
pacientes. A mortalidade pode ser reduzida em até 50% se o
tratamento com fibrinolíticos for iniciado em até 1 hora após o início
dos sintomas em pacientes com IAM com supra-ST 5,6. Nos pacientes
com SCA sem supra-ST a rapidez no diagnóstico e, por conseqüência,
no tratamento favorece a contenção do processo trombótico-
isquêmico e a sua evolução para IAM com supra-ST e/ou morte
súbita.

USO DE ALGORITMOS E MODELOS DIAGNÓSTICOS
SISTEMATIZADOS

A utilização de protocolos sistematizados para diagnóstico
da SCA tem sido preconizada há cerca de duas décadas, de maneira
particular para aqueles pacientes que se apresentam com dor torácica
suspeita de isquemia miocárdica mas com ECG não diagnóstico7-9.
Estes modelos visam otimizar o processo diagnóstico no que tange à
sua rapidez e acurácia. Com isso, buscam também obter maior
eficiência na identificação do processo patológico em curso e com o
menor custo possível.

Nestes modelos diagnósticos sistematizados utilizam-se
dados da história clínica, como o tipo de dor torácica e as alterações
eletrocardiográficas na admissão, visando estabelecer a
probabilidade pré-teste de doença. É preciso ressaltar que cerca da
metade dos pacientes com IAM não apresentam as alterações
eletrocardiográficas típicas desta doença, requerendo então a
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utilização de outros métodos diagnósticos, cuja escolha e hierarquia
ficam na dependência desta probabilidade pré-teste e dos custos
dos testes. Aí se incluem, de início, a dosagem seriada de marcadores
plasmáticos de necrose miocárdica (e o número de dosagens a partir
da admissão), a dosagem dos novos marcadores plasmáticos de
isquemia, de atividade plaquetária e de inflamação, o ecocardiograma
e a cintilografia miocárdica com radioisótopos em repouso. Em caso
de não demonstração de injúria ou isquemia miocárdica em repouso,
os protocolos recomendam a realização de algum teste de estresse,
após algumas horas de observação em uma unidade de vigilância
(preferencialmente Unidade de Dor Torácica).

Com esta estratégia diagnóstica sistematizada, podemos
firmar o diagnóstico de IAM sem supra-ST, de AI ou de ausência de
SCA com mínima margem de erro, evitando assim a liberação
inapropriada de pacientes com doença e reduzindo o tempo para o
diagnóstico.

TRATAMENTO

Embora inúmeros avanços na terapêutica da SCA tenham
ocorrido nas últimas duas décadas, resultando em importante impacto
na morbi-mortalidade, o atraso no início do tratamento ainda é grande
obstáculo no aproveitamento destes ganhos.

O manejo do paciente com SCA deve ter como enfoque os
seguintes itens:

1) estabelecer de modo rápido o diagnóstico (ou a probabilidade de
doença);
2) estabelecer o risco de complicações imediatas e tardias do paciente
o mais precocemente possível;
3) promover o tratamento o mais cedo possível, atuando sobre os
mecanismos fisiopatológicos e priorizando a terapia de reperfusão
coronariana;
4) fornecer atenção integral ao paciente em local apropriado para
responder às possíveis complicações.

Visto que aproximadamente a metade das mortes no IAM
ocorrem na primeira hora após o início dos sintomas e que estas se
devem à fibrilação ventricular, torna-se imperativo acoplar o paciente
de imediato ao monitor de ECG, obter um acesso venoso periférico e
dispor de um desfibrilador.

A oxigenioterapia suplementar (2 a 4 l/min) deve ser ofertada
por meio de máscara ou cateter nasal aos pacientes com dispnéia ou
queda da saturação de oxigênio. Nos pacientes sem alterações
respiratórias ou sinais de hipoxemia, seu uso não encontra respaldo
científico que evidencie benefícios, apesar de continuar a ser
recomendada nas primeiras horas de evolução10-12.

O combate à dor é medida fundamental para o bem-estar do
paciente e para diminuir a descarga adrenérgica que causa aumentos
da freqüência cardíaca, da contratilidade miocárdica e da pressão
arterial, elementos que aumentam o consumo de oxigênio pelo
miocárdio. O sulfato de morfina é o analgésico de escolha para estes
pacientes, sendo administrado na dose inicial de 4 a 8 mg IM ou EV.
Doses adicionais de 2-4 mg podem ser dadas no caso de insucesso
com a administração inicial. Pacientes idosos devem receber doses
menores10.

TERAPIAS DE RECANALIZAÇÃO CORONÁRIA

A utilização imediata da terapia de recanalização coronária
só tem sido demonstrada como eficaz em termos de redução da
mortalidade nos pacientes com IAM com supra-ST, em particular
naqueles com um delta T (tempo “início dos sintomas - início da terapia”)
menor do que 12 horas13.

Como a maioria dos pacientes com IAM com supra-ST
apresentam a artéria culpada ocluída (fluxo sanguíneo denominado
TIMI 0 ou 1)14, torna-se imperativo abrir este vaso o mais rápido e
completamente possível. O objetivo principal desta estratégia é o de
conter a progressão da onda de necrose e, em conseqüência, salvar
áreas do miocárdio agudamente isquêmico.

Duas formas terapêuticas para recanalizar uma artéria
coronária agudamente ocluída estão disponíveis: a farmacológica,
por meio dos fibrinolíticos de uso endovenoso, e a mecânica, pela
angioplastia percutânea intracoronária.

Os fibrinolíticos (ou trombolíticos) são substâncias com o
poder de lisar a fibrina, componente do trombo intracoronário. Estudos
clássicos demonstraram que seu uso é tanto mais eficaz quanto
mais curto for o intervalo entre o início dos sintomas e o início de sua
infusão5,6,13. É preciso ressaltar, entretanto, que o tempo para o início
da administração do fibrinolítico (tempo “porta-agulha”) não deve
ultrapassar 30 minutos, recomendando-se por isso que o seu uso
seja feito na própria unidade de emergência15. Em pacientes com SCA
sem supra-ST esta forma de tratamento não está indicada13. A tabela
1 descreve os principais fibrinolíticos utilizados e suas respectivas
doses e a tabela 2 apresenta as principais contra-indicações ao seu
uso.

A angioplastia primária é um método invasivo e mecânico de
abertura da artéria coronária agudamente ocluída com excelente
eficiência, em especial quando associada à colocação de um stent
intracoronário (taxa de fluxo TIMI-3 maior que 90%). Seus grandes
problemas são a atual baixa disponibilidade, o retardo excessivo de
tempo na transferência do paciente para um centro com disponibilidade
do método e o custo do procedimento. A favor desta modalidade
terapêutica estão os diversos ensaios clínicos randomizados que
demonstraram melhor resultado em termos de redução de eventos
cardíacos e complicações quando comparados com a terapêutica
fibrinolítica16. Por isso, sua utilização deve ser priorizada naquelas
instituições que dispõem de um laboratório de intervenção coronária
eficiente e experiente10-12.

A angioplastia primária continua a oferecer melhores
resultados do que os fibrinolíticos, mesmo nas situações em que o
paciente precisa ser transferido de hospital para a realização do
procedimento17, desde que o tempo para o transporte até o laboratório
de intervenção coronária que fará o procedimento não ultrapasse 90
minutos18. Retardos mais longos levam à perda da vantagem ou mesmo
a uma desvantagem da angioplastia primária sobre os fibrinolíticos18,19.

Pacientes com SCA sem supra-ST não têm indicação de
angioplastia primária. Entretanto, conduta invasiva
(cinecoronariografia com ou sem revascularização miocárdica) nas
primeiras 48 horas de evolução para pacientes de médio/alto risco é
fundamentada por alguns estudos20,21 e uma metanálise22, apesar de
ensaio clínico recente não mostrar benefício em relação à conduta
conservadora (invasiva somente para aqueles com isquemia
miocárdica espontânea ou estresse-induzida)23.

ANTIPLAQUETÁRIOS

Como visto previamente, a ruptura de uma placa
aterosclerótica e a conseqüente formação de um trombo intracoronário
rico em plaquetas ativadas está presente na maioria dos pacientes
com as diversas formas de apresentação clínica da SCA.

A aspirina é um inibidor irreversível da agregação plaquetária,
agindo por intermédio do bloqueio da ciclooxigenase celular que
promove a ativação dos receptores da glicoproteína IIb/IIIa. O estudo
ISIS-2 demonstrou que a aspirina reduziu de forma semelhante a
mortalidade em 5 semanas quando comparada com a estreptoquinase
(23%) e mais ainda quando associada a esta (42%) em pacientes
com IAM com supra-ST24. Na SCA sem supra-ST, os efeitos benéficos
da aspirina também foram comprovados por vários ensaios clínicos e
o seu uso é recomendado pelas diretrizes societárias15,25. Desta forma,
a aspirina deve ser dada precocemente a todo paciente com suspeita
de SCA que não tenha qualquer contra-indicação maior ao seu uso
(hipersensibilidade, discrasia sanguínea, ulcera péptica em atividade).

Até pouco tempo, o clopidogrel, um inibidor do ADP plaquetário,
era recomendado apenas como substituto da aspirina para pacientes
com contra-indicação a esta droga. Com a publicação do estudo
CURE, verificou-se, em pacientes com SCA sem supra-ST, significativa
redução da taxa de eventos coronarianos com a utilização precoce
do clopidogrel associado à aspirina em relação ao uso isolado da
aspirina26.  Há pouco tempo, o estudo CLARITY também demonstrou
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que o clopidogrel tem importante papel na redução de eventos
cardíacos isquêmicos em pacientes com IAM com supra-ST
submetidos à terapêutica fibrinolítica27.   Desta forma, é provável que
as próximas diretrizes sobre tratamento da SCA incluam o uso
associado da aspirina e clopidogrel para estes pacientes.

Os inibidores da glicoproteína IIb/IIIa atuam bloqueando a via
final comum da agregação plaquetária. Para pacientes com IAM com
supra-ST que vão usar fibrinolíticos, a utilização concomitante destas
drogas é controversa. Para aqueles que vão ser submetidos a
angioplastia, o uso de abciximab tem sido recomendado previamente
ao início da intervenção percutânea10-12. Para pacientes com SCA sem
supra-ST, o tirofiban é a droga de escolha, recomendado apenas
para pacientes considerados de médio ou alto risco, em particular
para aqueles programados para angioplastia25,28. As doses dos
antiplaquetários utilizadas na SCA estão descritas na tabela 3.

ANTITROMBÍNICOS

As heparinas são os mais antigos e mais utilizados
antitrombínicos na prática clínica e, por seu efeito de inibir a formação
e evolução de trombos, reduz a chance de oclusão (nos casos em
que a artéria coronária não está completamente obstruída) ou
reoclusão (nos casos em que ocorre recanalização coronária
espontânea ou produzida por fibrinolítico ou angioplastia). Por isso,
seu uso é recomendado tanto para os pacientes com IAM com supra-
ST (com ou sem terapia de recanalização coronária) como para
aqueles com SCA sem supra-ST 10-12, 25,28.

A escolha da heparina a ser utilizada permanece como objeto
de controvérsias. A heparina não-fracionada é a mais barata, porém
exige uso de equipamentos para administração endovenosa - incluindo
a bomba infusora - e requer controle da anticoagulação por meio da
medida periódica do tempo de tromboplastina parcial, que deve ser
mantido entre 1,5-2,5 vezes o valor basal. Uma dose de ataque de
60-70 U/kg (máximo de 5.000 U) deve ser feita em bolus seguida por
infusão contínua de 12-15 U/kg/h (máximo de 1.000 U/h)15,28.

As heparinas de baixo peso molecular possuem
particularidades favoráveis a seu uso, como fácil administração,
excelente biodisponibilidade por via subcutânea, efeito
farmacocinético previsível e meia-vida prolongada, o que torna
desnecessária a monitorização laboratorial da anticoagulação pelo
tempo de tromboplastina parcial. Além disso, apresenta baixíssima
taxa de plaquetopenia, complicação relativamente comum observada
com o uso da heparina não-fracionada. As doses das heparinas de
baixo peso molecular encontram-se na tabela 4.

A utilização das heparinas está indicada em todos os
pacientes com SCA sem supra-ST, desde que não haja contra-
indicação (sangramento ativo, úlcera péptica ativa ou recente,
acidente vascular cerebral recente, trauma craniano recente e
discrasias sanguíneas). Uma revisão sistemática utilizando 6 ensaios
clínicos demonstrou que a enoxaparina é mais efetiva que a heparina
não fracionada na prevenção do desfecho combinado de morte ou
IAM29.

Em pacientes com IAM com supra-ST, seu uso dependerá do
trombolítico utilizado. Naqueles em que for administrado rt-PA, tNK ou
rPA (trombolíticos fibrino-específicos), o uso concomitante da heparina
não-fracionada tem sido recomendada pelas diretrizes10-12. Em
pacientes que utilizam estreptoquinase, um fibrinolítico não fibrino-
específico, o uso da heparina não-fracionada não tem sido
preconizado, exceto em pacientes de alto risco para tromboembolismo
sistêmico (grandes infartos, fibrilação atrial ou trombo
intraventricular)12.

As heparinas de baixo peso molecular passaram a ser
utilizadas de modo recente como coadjuvantes da terapêutica
fibrinolítica nos pacientes com IAM com supra-ST pelas suas
vantagens em relação à heparina não-fracionada, porém sem
evidência de superioridade para mortalidade11,30.  O recém publicado
estudo OASIS-6, utilizando uma nova heparina de baixo peso molecular
em pacientes com IAM com supra-ST que fizeram uso de trombolíticos
(estreptoquinase na maioria dos casos) mostrou redução significativa
de morte e reinfarto em 30 dias em relação ao grupo que utilizou

heparina não-fracionada ou placebo, sem aumento na taxa de
sangramentos31.  As heparinas de baixo peso molecular não tem sido
recomendadas como alternativa à heparina não fracionada em
pacientes com mais de 75 anos ou com insuficiência renal12.

BETA-BLOQUEADORES

A estimulação simpática com a conseqüente descarga
adrenérgica influi de maneira negativa na evolução das várias formas
clínicas da SCA por causar aumento da freqüência cardíaca, da
pressão arterial e do inotropismo, levando ao aumento do trabalho
cardíaco e, em conseqüência, do consumo de oxigênio miocárdico.
Os beta-bloqueadores, quando administrados precocemente,
reduzem a área de infarto, o reinfarto e a mortalidade no IAM com
supra-ST10,11. Estes efeitos benéficos são observados também nos
pacientes com SCA sem supra-ST, em particular na redução da
isquemia miocárdica espontânea e da esforço-induzida 25,28. Além
disso, os beta-bloqueadores exercem propriedades anti-arrítmicas,
principal causa de óbito na fase aguda do IAM. Deste modo, a utilização
dos beta-bloqueadores tem sido recomendada para todos os
pacientes com SCA, exceto para aqueles com contra-indicação. O
metoprolol é utilizado na dose de 5mg endovenoso a cada 5 minutos,
num total de 15mg, seguido por administração oral de 50mg a cada 12
horas, mantendo a freqüência cardíaca acima de 60 e pressão arterial
sistólica acima de 100 mmHg12,15.

Recentemente, estudo realizado em pacientes com IAM com
supra-ST que foram tratados com fibrinolíticos não demonstrou
benefício com o uso precoce do metoprolol endovenoso em relação
ao placebo, ocorrendo inclusive aumento do número de casos de
choque cardiogênico32.

INIBIDORES DA ENZIMA DE CONVERSÃO DA
ANGIOTENSINA (IECA)

Durante a evolução do processo de necrose e fibrose
miocárdica no IAM com supra-ST, inicia-se o fenômeno deletério de
remodelamento ventricular33. Os IECA têm a propriedade de intervir no
desenvolvimento das alterações estruturais que levam à dilatação
ventricular e remodelamento da cavidade. Além disso, seu uso em
pacientes com IAM causou redução da mortalidade e de
desenvolvimento de insuficiência cardíaca a médio prazo nestes
pacientes10. A administração deve ser iniciada nas primeiras 24 horas
(desde que pressão arterial sistólica seja igual/maior que 90 mmHg),
começando-se com baixas doses e promovendo-se aumentos
progressivos (captopril 6,25 mg 3 x dia, enalapril 2,5 mg 2 x dia) caso
não ocorra o aparecimento de reações adversas10-12,25.

NITRATOS

Os nitratos agem tanto no leito arterial quanto no venoso. Ao
realizar vasodilatação arterial, reduzem a pós-carga, enquanto no
leito venoso diminuem a pré-carga. Conseqüentemente, também
reduzem o trabalho cardíaco, diminuindo o consumo miocárdico de
oxigênio. Ao promover vasodilatação coronariana, também aumentam
a oferta de oxigênio ao músculo isquêmico, de modo particular
naqueles pacientes onde o processo vasoespástico coronário tem
um papel fisiopatológico preponderante. Estas ações, além de minimizar
o processo isquêmico, produzem melhora da dor anginosa.

Os nitratos podem ser administrados por via sublingual na
dose de 5 mg, sendo repetidos a cada 5 min até o alívio da dor ou até
o máximo de três comprimidos.  Entretanto, a via endovenosa é a
melhor opção por permitir ajuste da dosagem de acordo com o quadro
clínico. A dose inicial é de 10 mcg/min em infusão contínua com
incrementos de 10 mcg/min a cada 5 minutos10-12, 15,28.  Em ambas as
formas de administração, o aumento da dose deve ter como meta a
melhora da dor.  Porém, é necessário ter cautela quando a pressão
arterial sistólica atingir 100 mmHg ou cair 25% da inicialmente medida.

Os nitratos são contra-indicados em pacientes com pressão
sistólica abaixo de 90 mmHg, suspeita de infarto do ventrículo direito
ou que tenham feito uso nas últimas 24h de inibidores da
fosfodiesterase para disfunção erétil (sildenafil e similares). Esta
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interação pode causar um efeito vasodilatador exacerbado, levando
à intensa hipotensão, IAM e até morte súbita28. Deve ser usado de
maneira cautelosa em pacientes com bradicardia abaixo de 50 bpm e
pacientes taquicárdicos.

ESTATINAS

As estatinas, por meio da sua ação inibitória da enzima HMG-
CoA redutase que causa diminuição da concentração plasmática de
LDL-colesterol, são comumente usadas para o tratamento das
dislipidemias. Entretanto, estudos recentes evidenciaram que estes
fármacos exercem também efeitos anti-inflamatórios, na função
endotelial e na coagulação (efeitos pleiotrópicos), sugerindo possível
ação favorável na estabilização das placas ateroscleróticas, no
processo trombótico e na disfunção endotelial. Visto que o processo
inflamatório que gera instabilidade e ruptura da placa aterosclerótica
culpada ocorre também de forma simultânea em diversas outras
placas presentes na circulação arterial34,35, sugere-se que as estatinas
possam ser benéficas na estabilização deste processo inflamatório
difuso.

Três ensaios clínicos recentes - MIRACL, PROVE IT-TIMI 22 e
A to Z - mostraram que a administração precoce de estatinas (nos
primeiros dias e em altas doses) em pacientes com SCA levou à
redução significativa do desfecho composto de óbito, IAM e
reinternação por novo episódio de SCA36-38. Estes benefícios foram
bem mais evidenciados a longo prazo, apesar de alguns destes
estudos apontarem algum benefício já nas primeiras semanas.

Embora as atuais diretrizes ainda não recomendarem de
maneira clara a utilização das estatinas nos primeiros dias após uma
SCA, já existe consenso indicando seu uso nas primeiras semanas
após o evento coronariano agudo10,39. À luz dos resultados dos
recentes estudos parece ser apropriado iniciar o uso destes fármacos
na fase aguda da SCA. A dose inicial permanece não definida, apesar
de os referidos estudos terem utilizados doses elevadas
(atorvastatina 80 mg/dia, simvastatina 40 mg/dia e pravastatina 40
mg/dia).

A ADESÃO ÀS RECOMENDAÇÕES DAS DIRETRIZES
SOCIETÁRIAS

Estudos recentes têm demonstrado redução de eventos
coronarianos, incluindo mortalidade, quando pacientes com SCA são
tratados de acordo com as recomendações das Diretrizes
Societárias40,41. Assim sendo, torna-se imperativo que os médicos
que lidam com estes pacientes mantenham-se informados e
atualizados sobre estas recomendações e que as unidades de
emergência e coronariana criem protocolos diagnósticos e
terapêuticos que sejam seguidos de forma uniforme por todas as
suas equipes.

Da mesma forma, estratégias para aferir o nível da qualidade
assistencial prestada a pacientes com SCA - baseado no atendimento
das recomendações feitas pelas Diretrizes - foram recentemente
propostas e devem ser aplicadas com periodicidade nas instituições
como mecanismo de retroalimentação dos processos de melhoramento
da sua qualidade assistencial42.
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Tabela 1 – Trombolíticos e suas respectivas doses para
tratamento do infarto agudo do miocárdio com supradesnível
do segmento ST

Tabela 2 – Contra-indicações ao uso dos trombolíticos no
infarto agudo do miocárdio com supradesnível do
segmento ST
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Tabela 4 – Heparinas de baixo peso molecular e suas respectivas doses.

Tabela 3 – Antiplaquetários utilizados na síndrome coronariana aguda e suas respectivas doses.


