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Bem-vindo a Princípios de Medicina Interna. Uau, temos um curso para si. Enfim, eu sou o Marco Coelho e gostaria de vos dar as boas-vindas ao nosso primeiro capítulo. Enfim, como estava a dizer, bem-vindos à cardiologia. Estamos a começar a clínica médica com o coração porque é o órgão mais importante., e que gosta de se quebrar. Vamos abordar quase tudo o que pode correr mal com o coração, desde problemas valvulares a complicações elétricas e até problemas de pressão.

Neste capítulo, vamo-nos focar no fornecimento de sangue, ou melhor dizendo, a falta dele, vulgarmente conhecida como doença cardíaca isquémica. A doença cardíaca isquémica, também conhecida como doença arterial coronária, é o tipo mais comum de doença cardiovascular e a causa mais comum de morte. Percebe por que estamos a começar aqui? E se há um lugar para começar a nossa discussão sobre a doença cardíaca isquémica, é a dor no peito. A dor no peito é o segundo motivo mais comum para os doentes visitarem o serviço de urgência, por isso é melhor habituar-se a avaliá-la. As etiologias da dor torácica podem ser fatais ou benignas em ambiente ambulatório. As causas mais comuns de dor torácica estão relacionadas com patologias gastrointestinais e musculoesqueléticas. Portanto, se sair deste capítulo com uma lição, e espero que não deva, que seja que nem toda a dor no peito é cardíaca. Muito bem, vamos começar com as informações subjectivas que pode recolher para a História Clínica do Paciente. Primeiro, vamos focar-nos no início e na evolução da dor no peito.

A dor que começa subitamente e é intensa no início está associada a dissecção aórtica, embolia pulmonar, pneumotórax, rotura esofágica e pancada no peito. Por outro lado, um início gradual de dor torácica ao longo de alguns minutos com intensidade crescente é a descrição clássica de dor torácica isquémica. As etiologias que se apresentam com causas mais subagudas de dor torácica são doença cardíaca, isquemia, pericardite, pneumonia e DRGE. A seguir, é altura de colocar aos doentes uma questão verdadeiramente subjetiva. Como é a dor? Os doentes descrevem frequentemente os sintomas da síndrome coronária aguda, que é angina instável, enfarte do miocárdio com ou sem elevação do segmento ST.

Enfarte do Miocárdio surge muitas vezes como desconforto em vez de dor. Utilizam frequentemente palavras como pressão, peso, aperto, plenitude ou esmagamento. A descrição clássica que ouvirá é "há um elefante sentado no meu peito", e é superficial. Pensamos nisto como um peso anginoso no peito deles. Falaremos também brevemente de outra causa de angina, que é a angina vasoespástica, também conhecida como angina de Prince ou angina variante. Embora se apresente de forma semelhante à angina devido à doença aterosclerótica coronária, é na realidade causada por espasmos da camada muscular lisa de uma ou mais artérias coronárias. O espasmo causa obstrução com diminuição do fluxo sanguíneo, levando a isquemia transitória, que se manifesta como episódios de dor torácica anginosa com duração de 5 a 15 minutos. Se for prolongada, pode progredir para enfarte. Uma causa cada vez mais relatada de cardiomiopatia dilatada é a cardiomiopatia induzida pelo stress, também conhecida como cardiomiopatia de tacosubo ou síndrome do coração partido.

Como o próprio nome sugere, a cardiomiopatia induzida pelo stress é tipicamente precipitada por stress emocional intenso e ocorre principalmente em mulheres na pós-menopausa. Apresenta-se mais comumente com dor torácica do tipo isquémico. Também, qualquer causa de derrame pericárdico ou hemorragia pode levar a tamponamento cardíaco subagudo ao longo de dias ou semanas, com sintomas que incluem dispneia e desconforto no peito. O tamponamento cardíaco agudo, por outro lado, ocorre em poucos minutos devido a traumatismo, rotura da parede ou dissecção. Pode manifestar-se como dor torácica de início súbito e dispneia, e leva imediatamente à morte se não for tratado. Passando do coração. Se ouvir as palavras a rasgar ou a rasgar, comece a preocupar-se. Estas qualidades estão classicamente associadas à dissecção aórtica.

Um tipo específico de dor que encontrará com frequência é a dor torácica pleurítica. A dor torácica pleurítica é tipicamente aguda e agrava-se com a inspiração. A dor torácica pleurítica pode ser causada por todos os tipos de patologias, mas está classicamente associada a embolia pulmonar, pneumotórax, pneumonia, pleurite, como doenças autoimunes como o lúpus eritematoso sistémico e pericardite. A embolia pulmonar é representada por um ninho trombótico no interior de uma árvore pulmonar. O pneumotórax é representado por um pulmão colapsado, uma pneumonia com algumas manchas pulmonares sujas e, por fim, a pericardite com o revestimento vermelho inflamado de um estojo de guitarra em forma de coração. Na dor torácica pleurítica pense naquele dente afiado a cortar o peito enquanto inspira. E, por fim, não se esqueça do trato gastrointestinal.

Os sintomas da DRGE podem imitar a angina, pelo que é importante obter uma descrição detalhada da dor. A dor clássica da azia é, obviamente, ardente e de qualidade, durando entre alguns minutos a algumas horas. Mas a dor também pode ser mais opressiva e semelhante à angina. Como ilustraremos em breve, a localização e a irradiação da dor também podem ser semelhantes. Aliás, alargue o seu diagnóstico diferencial para além da DRGE, pois várias patologias esofágicas podem apresentar sintomas de azia. A esofagite, por exemplo, imita a DRGE, enquanto uma hérnia do hiato, na realidade, causa DRGE ao comprometer o esfíncter esofágico inferior. Uma característica distintiva das patologias esofágicas é que a dor pode ser persistente e durar mais de uma hora. E já que falamos do esófago, outra patologia a referir é o Espasmo Esofágico Difuso, ou ES. Apresenta-se com dor torácica episódica e opressiva que pode assemelhar-se muito à angina. No entanto, o DES tem alguns gatilhos clássicos, dos quais falaremos em breve.

E, por fim, para finalizar o nosso passeio pelo esófago, vamos abrir-lhe um buraco. A rotura esofágica apresenta-se classicamente com dor torácica súbita e intensa na região retroesternal. Por falar nisso, isto leva-nos à nossa próxima pergunta: onde está a sua dor? A localização clássica da dor torácica isquémica é subesternal ou do lado esquerdo do tórax. Dito isto, a dor torácica isquémica é frequentemente difusa e difícil de localizar, daí as manchas isquémicas difusas de cinzas no ferreiro de angina. Lembre-se que a incapacidade de apontar um ponto onde a dor é mais intensa é, na verdade, um sinal de que pode estar a lidar com dor torácica isquémica. A dor torácica isquémica também irradia classicamente para o ombro, braço ou maxilar esquerdos. De facto, a irradiação da dor para estas áreas aumenta significativamente a probabilidade de estar a lidar com síndrome coronária aguda, que inclui angina instável e enfarte do miocárdio. Esteja ciente, no entanto, de que a dor da DRGE é comummente retroesternal e também pode irradiar para as costas, pescoço, maxilar ou braços.

No entanto, se ouvir um relato de dor torácica aguda, intensa e dilacerante que irradia para as costas, pense em dissecção aórtica. Por fim, se a dor torácica for bem localizada, ou seja, se os pacientes conseguirem literalmente apontar um ponto específico onde estão a sentir dor, provavelmente está a lidar com dores musculoesqueléticas, como fraturas de costelas ou costocondrite. Certo, um último conjunto de perguntas para completar o HPI. Não se esqueça da provocação e do alívio quando se trata de dor torácica. Esta informação pode ser extremamente útil em doentes com doença arterial coronária subjacente. A rotura da placa pode ocorrer a qualquer momento, causando uma síndrome coronária aguda com início espontâneo de dor torácica. O desconforto provocado pelo esforço, por outro lado, é um sintoma clássico de angina estável. Normalmente, pode ouvir um relato de "Estava a sentir-me bem esta manhã quando comecei a sentir-me péssimo enquanto tirava a neve da minha garagem".

Além disso, se a dor no peito diminuir com o repouso, deve pensar-se em dor torácica isquémica até prova em contrário. A característica distintiva da angina vasoespástica é que os episódios de dor torácica ocorrem em repouso, e não durante o esforço. Também ocorre classicamente à noite, por volta da meia-noite até ao amanhecer. Como o próprio nome sugere, a cardiomiopatia induzida pelo stress é tipicamente precipitada por um stress emocional intenso. Um cenário clássico é o de uma mulher de 65 anos que acaba de saber que o seu filho sofreu um acidente de viação e apresenta uma dor torácica intensa no lado esquerdo. A dor da pericardite é classicamente posicional, agravando-se ao deitar-se em decúbito dorsal e aliviando um pouco ao sentar-se e inclinar-se para a frente. Por outro lado, a dor no peito que ocorre ou melhora com a alimentação sugere uma causa gastrointestinal. A DRGE, por exemplo, pode ocorrer após as refeições ou apenas após determinadas refeições. Os sintomas também podem agravar-se à noite, enquanto o doente está deitado. De facto, a azia que acorda o doente durante a noite e é aliviada pelos antiácidos é um indício diagnóstico para a DRGE.

Sim, a maior pista de que a DRGE é a palavra "dor que se resolve com o uso de antiácidos". Vamos unir estas causas mais episódicas de dor no peito no centro do esboço, desenhando a programação episódica de eventos deste mês. A DRGE é mais provável de ocorrer após as refeições e a angina após o esforço. Mas a angina prismetálica e o espasmo esofágico difuso podem causar dor intermitente ou episódica sem um padrão evidente. Ótimo. Agora já tem uma descrição super detalhada da dor no peito do paciente. A próxima coisa a fazer é ampliar a lente perguntando sobre os sintomas associados, o que é geralmente feito durante a revisão dos sistemas. Mas primeiro, alguns detalhes da demografia do paciente podem ser úteis. Lembre-se que a idade, por si só, torna certas etiologias mais prováveis do que outras. Por exemplo, os doentes com mais de 55 anos apresentam um risco mais elevado de angina e SCA, enquanto qualquer pessoa com menos de 40 anos deve ser avaliada para outras causas antes de se pensar em dor torácica isquémica.

A miocardiopatia induzida pelo stress é mais comum em mulheres e pessoas com menos de 50 anos, e a cardiomiopatia induzida pelo stress ocorre principalmente em mulheres na pós-menopausa. Muito bem, agora vamos à revisão dos sistemas. As doenças autoimunes associadas à dor torácica podem também estar associadas a sinais e sintomas sistémicos, como erupções cutâneas, artralgias e sintomas constitucionais. Falando de sintomas constitucionais, a febre levanta preocupações sobre processos infecciosos como a pneumonia, mediustinite por rotura esofágica, processos inflamatórios como a pericardite ou um processo autoimune como a pleurisia lúpica. A dispneia, especialmente aos esforços, está frequentemente associada à dor torácica isquémica. De facto, pode ser a única manifestação em doentes idosos ou diabéticos com SCA. Lembre-se que as mulheres, os idosos e os doentes diabéticos podem apresentar sinais e sintomas atípicos no contexto de isquemia cardíaca.

A dispneia, claro, também está associada a causas pulmonares de dor torácica, como EP, pneumotórax, pleurite e pneumonia. Consulte os nossos capítulos de DDX sobre dispneia aguda e dispneia crónica na Unidade de Pneumologia para obter mais informações sobre as condições que podem causar dispneia no trato gastrointestinal. Recorde-se que uma característica distintiva fundamental das patologias esofágicas é que estas se apresentam frequentemente com disfagia ou adenofagia; por isso, pergunte sobre a dificuldade de deglutição. Por fim, a dor e o inchaço prévios nas pernas podem ser sinais de TVP, que pode ser complicada por embolia pulmonar, quando se desprende um pouco de material trombótico. Vamos ao historial médico. Quando a dor torácica isquémica estiver no diagnóstico diferencial, avalie os fatores de risco típicos para a aterosclerose das artérias coronárias. Isto inclui diabetes, hiperlipidemia, hipertensão e tabagismo, entre outros. A hipertensão é também o fator predisponente mais importante para a dissecção aórtica.

Além disso, se o historial clínico do seu paciente incluir uma doença hereditária do colagénio, como a síndrome de Marfan ou a síndrome de Eller Stanlow, a dissecção aórtica deve estar no topo da sua lista de possibilidades. Quando se trata de EP, os fatores de risco clássicos incluem imobilização prolongada, cirurgia recente e um estado de hipercoagulabilidade, como a malignidade. Estes fatores aumentam o risco de trombose venosa profunda, que pode desprender-se e ficar retida nos vasos pulmonares, provocando uma EP. O paciente prototípico que desenvolve pneumotórax espontâneo primário é um jovem alto, magro e previamente saudável, tal como este jovem esguio e justo. Aqui. Note-se que também está a segurar um cachimbo para representar o tabagismo, um fator de risco significativo para o pneumotórax espontâneo primário. O pneumotórax espontâneo secundário ocorre quando existe doença pulmonar subjacente. De facto, quase todas as doenças pulmonares podem ser complicadas por pneumotórax, sendo a DPOC uma das principais. Assim, desenhámos o nosso símbolo recorrente da DPOC, a máscara facial azul e inchada.

A outra causa principal de pneumotórax é mais não espontânea e está relacionada com trauma. E continuando com o tema do trauma aqui, o tamponamento cardíaco agudo está associado a um trauma contuso e penetrante no tórax. Também lembrar-lhe que o tamponamento agudo é uma complicação frequente da dissecção aórtica tipo A, que pode deslocar-se para o coração e envolver o pericárdio. Procedimentos invasivos, como o cateterismo cardíaco, também podem provocar tamponamento. E, por fim, não se esqueça do histórico social. A cocaína causa diretamente vasoespasmo coronário, que pode precipitar SCA ou angina de PrinsMetal. Assim, pergunte ao seu doente sobre o uso de drogas ilícitas. Muito bem, vamos aos achados objetivos. Antes de mais, verifique os sinais vitais.

Sinais vitais instáveis, como a pressão arterial baixa, devem levantar grandes bandeiras vermelhas de que está a lidar com uma das causas fatais de dor no peito, síndrome coronária aguda, dissecção aórtica, tensão de EP, tamponamento pneumopericárdico ou rutura esofágica causando dinite do medius. Obviamente, estes sinais vitais instáveis precisam de ser tratados imediatamente antes que qualquer outro exame possa ser feito. Especificamente para perfuração esofágica. Em poucas horas, os doentes podem desenvolver sépsis com febre, taquipneia, taquicardia, cianose e hipotensão ao exame físico. Mas continuando com o nosso exame. Claramente, um exame cardíaco deve ser realizado em doentes que apresentem dor no peito.

A distensão venosa jugular pode ser observada em qualquer etiologia que cause insuficiência cardíaca direita, incluindo IM ou P/E. A DVJ faz também parte da clássica tríade de sinais de Beck que acompanha o tamponamento cardíaco, a hipotensão, a elevação da PVJ e os sons cardíacos abafados. E enquanto estiver com o seu estetoscópio, verifique se há sopros. É claro que um novo sopro é um mau sinal, especialmente em caso de dor no peito, pois pode refletir enfarte do miocárdio ou dissecção aórtica. O IM agudo, por exemplo, pode causar disfunção do músculo papilar, levando a regurgitação mitral ou tricúspide. A dissecção aórtica pode propagar-se em direção ao coração e envolver a válvula aórtica, levando à regurgitação aórtica. Por fim, ouça sons cardíacos adicionais, como um galope em S3, que está associado a insuficiência cardíaca esquerda, possivelmente devido a SCA. 

Serve também como um lembrete de como soa o S3. Ocorre quando o líquido entra no ventrículo esquerdo e atinge o líquido residual aí presente, que o ventrículo teve dificuldade em ejetar. Ouvirá o fluido a entrar, a entrar, a entrar, a entrar. Ouça também o atrito pericárdico, que pode acompanhar a pericardite. E sabe uma coisa? Enquanto está curvado sobre o seu paciente, ouvindo o tórax desajeitadamente, porque não mover o estetoscópio para os pulmões? Ouça a simetria. Os sons respiratórios assimétricos sugerem que está a lidar com uma etiologia pulmonar. Os sons respiratórios ausentes num dos lados estão tipicamente associados a pneumotórax, sibilos vocais ou crepitação. Sugere um infiltrado pulmonar tipicamente observado na pneumonia. Ou que tal edema pulmonar causado por insuficiência cardíaca esquerda no contexto de enfarte agudo do miocárdio? As crepitações são representadas por aquele estalido, crepitação que o velcro faz quando é rasgado. Em seguida, coloque luvas e cutuque o tórax do seu paciente de qualquer forma.

O aumento da ressonância à percussão no lado afetado pode indicar pneumotórax. É no ar que estás a bater, meu amigo. A sensibilidade reproduzível no peito sugere fortemente dor torácica musculoesquelética, especialmente se for igual à queixa principal do doente. Note-se também o pulmão rompido e o esófago rompido. O enfisema subcutâneo parece estalar ou triturar na parede torácica sob a pele quando se pressiona. O enfisema subcutâneo está associado a pneumotórax e rotura esofágica, embora este sinal seja bastante raro. Apalpar também todo o pescoço, porque pode até sentir alguma crepitação ao longo do esternocleidomastoideo devido à presença de enfisema subcutâneo cervical. Uau. E não se trata apenas de sentir. Pode auscultar o enfisema mediastínico se a rotura envolver as camadas do mediastino. Por fim, não se esqueça de fazer um exame abdominal. Sim.

Apesar de o seu paciente apenas relatar dor no peito, está a palpar principalmente o abdómen em busca de sensibilidade, o que pode sugerir uma causa abdominal para a dor no peito do paciente. A dor com origem em vários órgãos abdominais, como o fígado e o baço, pode causar dor no peito referida. Muito bem, vamos aos testes de diagnóstico. Claro que, já que estamos no capítulo sobre a cardiopatia isquémica, sabe que estamos a fazer um eletrocardiograma. Um ECG de 12 derivações é uma prática padrão para praticamente todos os que se apresentam no serviço de urgência com dor no peito. O primeiro lugar para onde os seus olhos provavelmente se irão virar é o segmento St., e com razão. Alterações, elevação ou depressão focais do St. estão associadas à síndrome coronária aguda. A angina vasoespástica está também associada a alterações, depressões ou mesmo elevações do St., embora sejam transitórias, ocorrendo apenas no momento de um episódio.

As alterações no ECG também são comuns em doentes com miocardiopatia induzida por stress. As elevações do segmento ST são comuns, sobretudo nas derivações precordiais anteriores, de forma semelhante à que se apresenta num enfarte do miocárdio com elevação do segmento ST. Podem também ser encontradas depressões do segmento ST, bem como outras alterações, incluindo o prolongamento do intervalo QT, a inversão da onda T e as ondas Q anormais. O achado clássico do ECG associado à pericardite é a elevação difusa do segmento ST, por oposição às alterações anatómicas mais focais observadas na isquemia miocárdica. Por fim, os achados do ECG sugestivos de tamponamento cardíaco incluem baixas voltagens difusas e alternância elétrica, daí a cerca baixa alternada ao lado da noite de tamponamento. Não tenho a certeza do que estas descrições significam. Não se preocupe, os nossos vídeos correspondentes para pericardite e tamponamento estão a chegar. Obviamente, se fizer exames laboratoriais ou outros estudos dependerá do que suspeita que possa estar a acontecer quando fizer outros exames. Estes são os mais comuns para os pacientes que apresentam dor no peito.

Em primeiro lugar, se suspeita de enfarte agudo do miocárdio, os biomarcadores cardíacos estariam no topo da sua lista de exames a pedir. As troponinas são sensíveis e específicas, e são o teste preferencial para o diagnóstico de enfarte agudo do miocárdio. Na maioria dos casos, um único conjunto de troponinas negativas não é suficiente para descartar IM, e é por isso que geralmente fazemos pelo menos dois conjuntos com um intervalo de 3 horas. Para mais detalhes sobre o diagnóstico de IM agudo, consulte o nosso capítulo sobre a SCA. As troponinas também estão elevadas na maioria dos doentes com miocardiopatia induzida pelo esforço. Sim, isto é um verdadeiro coração partido com os marcadores cardíacos para o provar. E quanto à embolia pulmonar? É uma etiologia comum e possivelmente fatal, mas pode passar despercebida aos médicos de urgência.

Devido à grande variedade de sinais e sintomas apresentados em doentes sem uma causa cardíaca clara para a dor torácica, a EP deve permanecer no diagnóstico diferencial. Os doentes com elevada probabilidade pré-teste de EP devem ir diretamente para exames de imagem, sendo a TC o gold standard. É por isso que colocámos a nossa tomografia computorizada recorrente no topo do poço, lá atrás. O dímero D, por outro lado, é um teste útil para doentes com baixa probabilidade pré-teste. Visite o nosso capítulo de EP para obter mais detalhes sobre os vários sistemas de pontuação que podemos utilizar para incluir ou descartar eficazmente o EP em situações de emergência, incluindo os critérios de Wells e Perk. Um hemograma completo básico, quase sempre obtido na vida real, só é útil para estreitar os diagnósticos diferenciais mais amplos para a dor torácica. A contagem de leucócitos pode estar elevada em qualquer uma das etiologias infeciosas ou inflamatórias da dor torácica, incluindo pneumonia, pericardite e mediustinite. No contexto de rotura esofágica.

Além dos exames ao sangue, realizamos frequentemente exames de imagem em doentes que apresentam dor no peito, especialmente se houver suspeita de uma causa diferente de doença cardíaca isquémica. As radiografias torácicas são mais úteis no diagnóstico de causas pulmonares de dor torácica, como a pneumonia, o pneumotórax e as massas pulmonares. Notavelmente, a EP é uma condição que não pode ser diagnosticada desta forma. A grande maioria dos doentes com EP tem uma radiografia torácica normal ou inespecífica. A radiografia torácica pode também revelar derrame pleural e ar livre mediastínico no contexto de perfuração esofágica para além dos pulmões. As radiografias torácicas podem também ajudar a diagnosticar algumas causas cardíacas de dor no peito, como um mediastino alargado no caso de dissecção aórtica ou cardiomegalia, e edema pulmonar no caso de insuficiência cardíaca, que pode ser observado durante um IM em qualquer doente com dor no peito e sinais de choque. Pense em tamponamento ou pneumotórax hipertensivo. Nestes casos, deve ser realizada uma ecografia à beira do leito.

Além disso, em qualquer doente com achados históricos ou clínicos sugestivos de tamponamento, a ecografia é uma ferramenta ideal para fazer o diagnóstico rapidamente. A tomografia computorizada (ACT) é solicitada nos poucos casos em que a radiografia torácica não é suficientemente sensível para excluir a condição. Por exemplo, como já referimos anteriormente, a tomografia computorizada do tórax é o exame mais utilizado para o diagnóstico de EP. Além disso, a tomografia computorizada também pode diagnosticar a dissecção aórtica com elevada sensibilidade, incluindo nos casos em que a radiografia torácica pode parecer normal. O seu peito está a doer com todas estas informações? Bem, vamos terminar com a recapitulação do diagnóstico diferencial para a dor no peito, bem como um esboço geral de como avaliar os muitos doentes que verá a apresentar esta queixa principal. O diagnóstico diferencial para a dor no peito pode ser dividido em causas com risco de vida e não com risco de vida. Certifique-se de que avalia e descarta estas seis condições primeiro e rapidamente.

As causas cardíacas de dor no peito que representam uma ameaça imediata à vida incluem a síndrome coronária aguda, a dissecção aórtica e o tamponamento cardíaco. Os sintomas clássicos da doença cardíaca isquémica incluem pressão no peito ou desconforto no centro do peito, que é precipitado pelo esforço e aliviado pelo repouso. A dor no peito que irradia para o pescoço, maxilar ou ombro esquerdo é um grande sinal de alerta. A síndrome coronária aguda, que inclui enfarte do miocárdio e angina instável, apresenta estes sintomas que são piores ou mais progressivos do que os iniciais do doente, como a angina em repouso ou sintomas que duram mais tempo do que os episódios anteriores. A dissecção aórtica é rara, mas pode ser uma condição verdadeiramente de emergência associada a elevada mortalidade. Os doentes com dissecção aórtica aguda apresentam tipicamente dor torácica e lombar aguda, que é intensa, aguda e pode ter uma qualidade de rutura ou rutura. O tamponamento ocorre quando existe uma acumulação de líquido pericárdico sob pressão, levando a um comprometimento significativo do enchimento cardíaco e a um quadro clínico de choque cardiogénico que requer intervenção de emergência para reduzir a pressão pericárdica.

Os doentes com tamponamento cardíaco agudo apresentarão hipotensão, taquicardia, elevação da pressão arterial sistólica (PVJ) e pulso paradoxal. As causas fatais de dor torácica com origem nos pulmões incluem embolia pulmonar e pneumotórax hipertensivo. Os sintomas mais comuns de EP incluem dispneia e dor torácica pleurítica, especialmente no contexto de TVP atual ou recente ou fatores de risco. Por exemplo, a TC do tórax é o exame de diagnóstico de eleição se tiver uma elevada suspeita de EP. Embora o pneumotórax não seja incomum, o pneumotórax hipertensivo apresenta-se, para além de dor torácica, dispneia, hipoxémia e sons respiratórios diminuídos ou ausentes no lado afetado, que são achados comuns em todos os doentes com pneumotórax. Os doentes com pneumotórax hipertensivo apresentarão também hipotensão e taquicardia decorrentes de compressão cardíaca. A sexta e última causa fatal de dor torácica é a medius dinite, frequentemente causada no exame pelo menos por perfuração esofágica.

A mortalidade nos doentes com mediustinite é muito elevada, rivalizando com a da dissecção aórtica. Os doentes com perfuração esofágica apresentam frequentemente antecedentes recentes de ânsia de vómito ou vómitos repetidos, seguidos de início agudo de dor torácica retroesternal aguda e excruciante, em oposição ao desconforto mais ligeiro da cardiopatia isquémica. Além disso, a febre e a leucocitose estão frequentemente presentes em doentes com medius dinite de qualquer causa. Depois de excluir estas causas fatais de dor torácica e de o doente estar hemodinamicamente estável, pode dedicar o seu tempo à lista de causas não fatais de dor torácica, que será aqui apresentada. Não deixe de consultar os nossos capítulos dedicados a estas condições para obter mais informações sobre as suas apresentações clínicas. As causas cardíacas não fatais de dor torácica incluem angina estável, angina vasoespástica, cardiomiopatia e pericardite que não é suficientemente grave para causar tamponamento cardíaco.

Do lado pulmonar, várias condições podem causar dor no peito, incluindo pneumonia, DPOC, pleurite e pneumotórax que não evoluiu para pneumotórax hipertensivo. Embora a perfuração esofágica seja uma causa gastrointestinal rara, mas potencialmente fatal, de dor no peito, a DRGE é uma das causas mais comuns de dor no peito não cardíaca. Outras causas gastrointestinais menos comuns de dor no peito incluem esofagite, hérnia do hiato e espasmo esofágico difuso. As etnias musculoesqueléticas são causas bastante comuns de dor no peito. Estas incluem costocondrite, lesão traumática no peito e fraturas de costelas. 

Muito bem, vamos terminar com uma recapitulação da sua avaliação de um paciente que apresenta dor no peito. A história é onde a maioria dos diagnósticos de dor no peito são feitos, por isso certifique-se de que dedica algum tempo a perguntar sobre todos os aspetos da dor no peito do paciente, incluindo a acuidade do início e a duração da dor, a descrição do paciente sobre como é a dor no peito, onde no peito a dor está localizada e para onde irradia, bem como o que, se houver algo, faz com que a dor piore ou melhore.

Perguntar sobre sintomas associados, como diaforese, dispneia e inchaço nas pernas, na sua visão dos sistemas, pode dar-lhe mais pistas sobre o que pode estar a acontecer. Não se esqueça do historial médico e social. Embora possam parecer superficiais ou de pouca utilidade, são normalmente a forma mais rápida de fazer o diagnóstico, uma vez que a maioria dos doentes apresenta comummente a condição relacionada com algo que tiveram ou fizeram antes. Quando se trata do exame físico, a primeira coisa que tem de fazer é observar os sinais vitais. Sinais vitais instáveis, como a hipotensão, precisam de ser abordados antes de qualquer outra coisa. Só depois pode realizar um exame físico completo, não só do coração, mas também dos pulmões, dos tecidos moles do tórax e do abdómen. É claro que praticamente todos os doentes que apresentam dor no peito fazem um ECG. Consulte o nosso ECG Como Esboçar para Tudo o que Precisa de Saber para interpretar os achados reveladores do ECG da síndrome coronária aguda e de outras condições que podem causar dor no peito.

Por fim, utilize todas as informações obtidas até ao momento para o orientar na solicitação de outros exames que possam ser úteis, como a contagem de leucócitos, as troponinas cardíacas, o dímero D, a radiografia torácica, a tomografia computorizada ou a ecografia. Parabéns, agora já é um especialista na avaliação de doentes com dor torácica, uma das principais queixas mais comuns na sua carreira médica. Volte na próxima vez, quando aprofundaremos a apresentação clínica da cardiopatia isquémica.
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No nosso último capítulo, detalhamos a apresentação inicial de um paciente com dor torácica e analisamos um amplo diferencial das suas causas. Neste capítulo, vamos aprofundar uma das formas mais importantes de dor no peito, a dor torácica isquémica, também conhecida como angina. Especificamente, estamos a focar-nos na angina estável crónica. Neste esboço, a angina instável e as outras manifestações da síndrome coronária aguda serão abordadas no nosso próximo capítulo. A angina é simplesmente definida como um desconforto no peito causado por isquemia miocárdica. 

A isquemia miocárdica ocorre sempre que a procura de oxigénio do miocárdio excede a oferta, quer a incompatibilidade se deva ao aumento da procura de oxigénio, como acontece com a taquicardia, quer à diminuição da oferta de oxigénio, como acontece com os bloqueios ateroscleróticos. De qualquer forma, vai passar um mau momento. Lembra-se que dissemos angina estável crónica? Tudo sobre esta condição está logo no nome. A angina estável crónica descreve o desconforto no peito em que está localizado no tórax, especialmente na região subesternal, e tem um carácter de forte compressão, ocorre de forma consistente e reprodutível com esforço e é aliviado com repouso ou nitroglicerina. Estas são as características típicas da angina, embora não estão universalmente presentes em todos os doentes com isquemia miocárdica. A angina estável é uma condição crónica.

Especificamos a angina estável crónica porque é diferente da dor torácica isquémica aguda, que é tipicamente causada pela síndrome coronária aguda. A SCA é um grupo de síndromes que vão desde a angina instável, ao enfarte do miocárdio. Em geral, a angina estável crónica torna-se angina instável quando há uma alteração, seja na gravidade, no carácter ou no momento da angina, ou se a angina começa a ocorrer em repouso. Não se preocupe muito com isso por enquanto, porque já sabe. De qualquer forma, abordaremos as síndromes coronárias agudas no nosso próximo capítulo. Por agora, vamos falar sobre a apresentação da angina estável crónica.

Se viu o nosso capítulo anterior sobre o diagnóstico diferencial para a dor no peito, sabe que a lista de possíveis causas de dor no peito não é curta. Dito isto, existem certas características que podem apontar para isquemia em vez de outras causas não cardíacas de dor no peito. Embora muitos sintomas se sobreponham entre a angina estável crónica e as síndromes coronárias agudas, iremos apontar as diferenças que deve observar para o ajudar a distinguir entre as duas. A dor torácica isquémica é classicamente descrita pelos doentes como uma pressão, peso ou aperto no centro ou no lado esquerdo do peito. Assim, quando pensar em angina, pense em quão pesada é a angina. Quer dizer, provavelmente o próximo item da lista é de longe a forma mais popular de simular um ataque cardíaco, e há alguma verdade nisso. Os doentes com dor torácica isquémica mantêm frequentemente o punho fechado sobre o peito quando descrevem a dor, um achado conhecido como sinal de Levine.

Ao contrário de muitas outras causas de dor no peito, a dor isquémica é uma dor visceral referida, o que significa que é tipicamente difusa e mal localizada, cobrindo uma grande área. Uma das características clássicas da dor torácica isquémica é a irradiação, especialmente para o braço esquerdo, pescoço e maxilar inferior. Para o ajudar a lembrar-se disto, desenhámos uma cinta de couro apertada no braço esquerdo deste ferreiro doente. Veja como sobe até ao maxilar. O tempo é tudo, por isso pergunte sobre o momento da dor no peito do seu paciente. Os episódios de dor no peito e angina estável crónica são curtos e geralmente duram 2 a 5 minutos. Como salientámos a curta duração da dor anginosa crónica estável, deve ter imaginado que a dor com SCA geralmente dura mais tempo. A dor no peito nas síndromes coronárias agudas dura geralmente muito mais tempo. Pense em 30 minutos ou mais.

Os doentes com dor torácica isquémica dirão geralmente que a dor é provocada por esforço físico e exercício. Sabe, coisas que aumentam a procura de oxigénio do miocárdio. Dito isto, a dor torácica isquémica pode ser desencadeada por outras coisas, como stress emocional, baixas temperaturas, relações sexuais e drogas como a cocaína ou as anfetaminas. A dor torácica isquémica e a angina crónica estável são geralmente aliviadas com repouso ou nitroglicerina. Isto contrasta com as síndromes coronárias agudas, em que a dor no peito não responde tão bem a estas medidas.

Outros sintomas menos específicos que frequentemente acompanham a dor torácica isquémica incluem dispneia, diaforese e náuseas. Alguns doentes, no entanto, podem não se enquadrar na descrição clássica. Fique atento a apresentações atípicas de dor torácica isquémica em pacientes idosos, diabéticos ou do sexo feminino. Nestes doentes com características atípicas, a isquemia miocárdica manifesta-se frequentemente como dispneia, palpitações e síncope. Síncope. A obtenção de um bom historial clínico é importante na avaliação da dor torácica isquémica porque é crucial para identificar os fatores de risco cardíaco.

A idade avançada, como os 55 anos ou mais, e o sexo masculino são fatores demográficos clássicos que aumentam o risco de doença cardíaca isquémica. Posto isto, tenha em conta que à medida que a idade avança para a terceira idade, a incidência da doença cardíaca isquémica torna-se mais equilibrada entre homens e mulheres. Muitas outras condições aumentam o risco de doença cardíaca isquémica, como a obesidade, Diabetes e hiperlipidemia, hipertensão e doença renal crónica. Lembre-se que tanto a hipertensão como a doença renal crónica são fatores de risco sérios para a doença cardíaca isquémica.

Ter doença cardiovascular numa zona do corpo, como vasos cerebrais e AVC, ou artérias periféricas com doença arterial periférica, aumenta muito a probabilidade de ter doença cardiovascular nos vasos coronários. Tudo está ligado. Além de obter um bom historial médico ao analisar os seus pacientes, os medicamentos caseiros também podem indicar a presença de comorbilidades que aumentam o risco de doença cardíaca isquémica. Ao avaliar a dor torácica isquémica verifique se o paciente está medicado com Estatinas para hiperlipidemia, metformina ou insulina para diabetes, betabloqueantes ou inibidores da ECA para hipertensão. Veja qualquer um destes e deverá ter imediatamente doença cardíaca isquémica, pelo menos no radar, especialmente se o seu paciente tiver recebido aspirina, porque isso implica que o risco de doença arterial coronária em dez anos é elevado. Lembre-se de perguntar também sobre a conformidade.

Receber a prescrição do medicamento e tomá-lo são duas coisas diferentes, sabe, para além do historial clínico do doente. O historial familiar também é importante. Claro que porque não perguntar especificamente sobre familiares de primeiro grau com doença arterial coronária diagnosticada antes dos 55 anos nos homens ou dos 65 anos nas mulheres? Por fim, finalize o seu historial com algumas questões de antecedentes sociais. Fumar aumenta o risco de doença isquémica do coração. Como já referimos anteriormente, as drogas estimulantes como a cocaína e as anfetaminas podem induzir vasoespasmo coronário que resulta em dor torácica isquémica. De facto, o uso destes medicamentos deve aumentar a sua suspeita de dor torácica isquémica e síndromes coronárias agudas, mesmo em doentes que, de outra forma, seriam considerados de baixo risco.

A seguir, os achados objetivos sobre os quais os doentes não podem mentir. Ah, não, nunca consumi cocaína antes. Nunca. Tanto faz. Por agora, vamos focar a nossa atenção na angina estável crónica. Mas se o seu coração simplesmente não aguenta esperar para ouvir falar das síndromes coronárias agudas, vá para o nosso próximo capítulo sobre a SCA. A doença cardíaca preexistente é um importante fator de risco para a dor torácica isquémica e para a angina estável. Uma coisa, bem, duas coisas a ouvir no exame físico são batimentos cardíacos extra, também conhecidos como galopes. O enchimento precoce de um miocárdio dilatado e fino pode levar a um B3 audível, que ocorre logo após o B2.

Quando os átrios injetam sangue num ventrículo rígido e não complacente, isto pode resultar num S4 audível. Porque é que este som extra é importante? Se um doente tem fibrilhação auricular e, portanto, não há bons pontapés atriais, não pode ter um S4. Portanto, se não tem a certeza se consegue ouvir ou não, nunca comunique um S4. Para um doente com fibrilhação auricular com muitos casos de doença cardíaca isquémica, o exame físico é bastante normal. Portanto, se o exame físico não lhe der qualquer pista sobre o que pode estar a acontecer, o ECG está aqui para o lembrar de sempre, e repito, verificar sempre o ECG se a doença cardíaca isquémica estiver em qualquer lugar do diagnóstico diferencial.

O problema é que, se o seu paciente tiver angina estável crónica, poderá não ver qualquer alteração aguda no ECG. Dito isto, procure sempre coisas como ondas Q patológicas, que são um indicador de eventos isquémicos anteriores. Um ECG normal também não é inútil. Ter uma linha de base para comparação é uma ferramenta superimportante quando se avaliam doentes para potencial SCA no futuro. De qualquer forma, voltando àquelas ondas Q patológicas. Ondas Q patológicas e o sinal de cauda que se desenvolve após o enfarte do tecido cardíaco, pode significar Infarto do Miocárdio antigo. Para saber mais sobre as ondas Q patológicas e como diagnosticá-las no ECG, consulte o nosso capítulo de ECG. O diagnóstico diferencial de angina estável pode ser extenso. Consulte o nosso capítulo DDX de dor no peito para todos os detalhes.

Entretanto, abordaremos aqui alguns dos mais importantes. Um grupo na lista são os distúrbios esofágicos, embora os doentes apresentem frequentemente um historial de DRGE, disfagia, odinofagia ou uma relação entre sintomas e alimentação. Outro grande problema é a dissecção aórtica, que geralmente causa dor torácica dilacerante com irradiação para as costas e alargamento do mediastino na radiografia torácica. A osteocondrite também pode causar dor torácica, mas a dor é tipicamente bem localizada e pode ser reproduzida pela palpação da zona, o que não acontece com a dor torácica isquémica. Para mais informações sobre as características específicas de várias condições que causam dor torácica, consulte o capítulo DDX da Dor Torácica. 

Certo, vamos resumir a apresentação típica de um doente com angina estável crónica num exemplo de uma declaração de avaliação. O Sr. Artur é um homem de 54 anos com hipertensão mal controlada e diabetes insulino-dependente que apresenta dor torácica intermitente nos últimos dois meses. Descreve a dor como um desconforto intenso que irradia para o braço esquerdo e é sempre provocado pelo exercício.

Dura cerca de 5 minutos e melhora sempre com repouso. A sua mãe tem um historial de enfarte do miocárdio aos 50 anos. De salientar que é fumador ativo, com um histórico de 20 anos-maço. O exame físico é apenas significativo para uma pressão arterial de 150/94, sendo o restante exame sem alterações. O ECG também não apresenta alterações, dada a natureza dos sintomas do Sr. Artur e o seu historial. A angina estável é a mais elevada no diagnóstico diferencial, pelo que suspeita de angina e, portanto, de isquemia miocárdica, como causa da dor torácica do seu doente. O que vem a seguir? Invariavelmente, a questão volta sempre ao teste de esforço: quando realizá-lo, como realizá-lo e o que fazer com os resultados.

Mas não se preocupe, depois disto será um especialista detetar angina, realizar um teste de esforço que puderá identificar áreas de isquemia ou áreas de miocárdio cicatrizado que possam ser passíveis de tratamento através de cirurgia de revascularização do miocárdio ou intervenção coronária percutânea. Mas antes de aquecer a passadeira, deve saber em quem realizar o teste de stress, pois pode ser feito por vários motivos. A situação que provavelmente encontrará com maior frequência é a dos doentes com risco intermédio de DAC, nos quais a probabilidade pré-teste é moderada a elevada. Por exemplo, uma dor torácica típica num doente com vários fatores de risco para DAC ou uma dor torácica supertípica num doente sem fatores de risco podem aparentemente levar a qualquer um dos casos. Portanto, um teste de esforço seria útil, pois a sua gestão mudará dependendo dos resultados. Simplificando, o teste de esforço para fins de diagnóstico de doença arterial coronária é melhor utilizado como uma ferramenta para ajudar a decidir se os doentes de risco intermédio devem ser submetidos a testes de diagnóstico invasivos com angiografia coronária, que, se positivos, levariam ao tratamento.

Posto isto, o teste de esforço também pode ser feito em doentes com DAC previamente diagnosticada para efeitos de avaliação de risco e prognóstico. Embora existam várias situações em que o teste de esforço é útil, há uma em que não é. O teste de esforço cardíaco nunca deve ser utilizado como ferramenta de rastreio em doentes assintomáticos com baixo risco de DAC. Portanto, os cavalos doentes apenas sinalizam acima desta roda de exercício. Depois de tomar a decisão de lhes aplicar o stress, precisa de escolher como. Existem duas grandes categorias de teste de esforço: o exercício e o farmacológico. O stress do exercício, que é o mais fisiológico e fornece informações sobre a capacidade funcional, é normalmente fornecido através da utilização de uma passadeira e de um aumento muito específico da intensidade do exercício orientado por um protocolo.

O teste de esforço farmacológico, por outro lado, envolve a administração de um medicamento para proporcionar o stress, sendo as duas opções um inotrópico, como a dobutamina, ou um vasodilatador, como o regodenoseno, a adenosina ou o dipiritamal. Então, como decide qual escolher? Em geral, se o doente pode fazer exercício, faça exercício. Isto porque pode obter todos os resultados dos seus exames cardíacos, como o ECG, o ECO ou a cintigrafia de perfusão, para além da capacidade funcional, ou seja, o quanto o paciente foi capaz de se exercitar. A questão da capacidade funcional será novamente importante mais tarde, prometo. Se o exercício for utilizado como stressor, o objetivo é fazer com que a frequência cardíaca do doente atinja 85% da frequência cardíaca máxima prevista. A frequência cardíaca máxima prevista é baseada apenas na idade e é calculada como 220 menos a idade do doente. Se o doente não consegue fazer exercício, como nos casos de amputados com artrite, DPOC, descondicionamento, etc., tem de encontrar alguma outra forma de pressionar o coração. Tal como anteriormente, os testes farmacológicos envolvem a administração de um inotrópico ou de um vasodilatador para proporcionar o stress.

Para aqueles que ainda estão comigo, vamos continuar. Os vasodilatadores causam stress em zonas com miocárdio diminuído, reduzindo o seu fluxo sanguíneo. Contraintuitivo, eu sei, mas espere. Se tiver uma artéria coronária significativamente obstruída, esta já está dilatada ao máximo, numa tentativa de manter o fluxo sanguíneo na zona que irriga. Quando administra um vasodilatador, os mecanismos de autorregulação das coronárias são sequestrados, levando à vasodilatação das artérias normais em redor das doentes. Isto aumenta o fluxo sanguíneo para as outras artérias, mas como o segmento doente já estava dilatado ao máximo, não só não há um aumento do fluxo sanguíneo, como também há uma diminuição devido ao sangue ser puxado para longe das artérias normais circundantes. Isto, meus amigos, é o aço coronário, e é o principal factor subjacente ao teste de esforço com vasodilatador.

Tal como anteriormente, os agentes vasodilatadores incluem o regodenoseno, a adenosina e o diperitimal, razão pela qual esta seringa, destinada à administração de fármacos, está rotulada como RAD. Lembra-se de outra coisa para a qual a adenosina pode ser utilizada? Sim, abrandar o nó AV com taquicardia supraventricular. É lógico, então, que não deve utilizar o teste vasodilatador num doente com síndrome do nó sinusal doente ou bloqueio AV de alto grau. Os vasodilatadores, sem surpresa, também podem causar hipotensão sistémica, que pode não ser tolerada por doentes com hipotensão pré-existente, também conhecidos como doentes com insuficiência cardíaca. Para o ajudar a lembrar-se, não utilize vasodilatadores em doentes com bloqueio cardíaco ou hipotensão. Existe também o risco do vasodilatador causar broncospasmo, e os doentes com DPOC ativa ou asma não utilizam estes medicamentos.

Antes do teste vasodilatador, certifique-se de que os doentes evitam a teofilina e a cafeína, que diminuem a eficácia dos vasodilatadores, durante pelo menos 12 horas. Além disso, se o doente tomar diperitimal, a utilização deve ser suspensa durante 48 horas antes do teste de esforço. Então, para onde recorre se não consegue fazer exercício físico e não pode usar vasodilatadores? Inotrópicos, claro. O inotrópico utilizado no teste de esforço farmacológico é a dobutamina, que funciona activando os receptores beta 1 no coração. Como os inotrópicos, pela sua própria natureza, podem causar taquicardia e arritmias, a dobutamina deve ser evitada em doentes com antecedentes de taquiritmia, como a fibrilhação auricular ou o CAT V.

Os inotrópicos também são por vezes utilizados para aumentar a pressão arterial em doentes em choque, pelo que é de esperar que deva evitá-los em situações em que o aumento da pressão arterial e da frequência cardíaca pode ser inferior ao ideal. As contraindicações comuns ao teste de dobutamina incluem hipertensão descontrolada, dissecção aórtica, ou síndrome coronário agudo na última semana. A descontinuação da terapêutica antianginosa, como os betabloqueantes, os bloqueadores dos canais de cálcio e os nitratos, antes do teste de esforço, é feita caso a caso. Se o objetivo for diagnosticar isquemia, a medicação pode ser suspensa. Se o objetivo for avaliar a eficácia da terapêutica médica, a medicação é continuada. Depois de decidir como stressar o coração, precisa de decidir como detetar quaisquer alterações que possam ocorrer no seu paciente.

Isto inclui ecocardiografia de ECG e imagem de perfusão miocárdica. A modalidade mais simples e barata de teste de esforço utiliza a monitorização contínua do ECG para determinar se existem alterações entre o padrão de ECG em repouso e em esforço. Embora possa haver muitas alterações no ECG com stress, o achado positivo mais comum é a depressão de St. numa ou mais derivações. Uma vez que o teste de esforço procura alterações no ECG como indicador de isquemia, faz sentido que necessite de um ECG em repouso com uma aparência relativamente normal para poder utilizar o ECG de esforço como modalidade. O que é verdade. Os doentes com anormalidades importantes no ECG basal não devem ser submetidos apenas ao teste de esforço por ECG. Estas anomalias incluem bloqueio de ramo esquerdo, estimulação ventricular, depressão de St. pré-existente no ECG, uso de digoxina ou síndrome de Wolf Parkinson White. Em doentes com anormalidade de ECG basal que podem ser submetidos ao teste de esforço por exercício, a adição de um ecocardiograma de esforço, também conhecido como eco de esforço, é uma boa escolha.

A ecocardiografia de esforço deteta alterações no movimento da parede ventricular, como hipocinesia, discinesia ou acinesia, que correspondem à isquemia subjacente. As vantagens da ecocardiografia são que não há exposição à radiação, o teste é relativamente rápido e consegue observar as válvulas, a função ventricular e a aorta. No entanto, se os doentes apresentarem anormalidades significativas no movimento da parede na ecografia basal, deve ser escolhida uma modalidade diferente. Se os doentes não puderem fazer exercício e também não puderem submeter-se a ecografia de stress com dobutamina, pode ser utilizada a IPM. A cintigrafia de perfusão miocárdica utiliza um traçador radionuclídeo que é injetado por via intravenosa e captado pelos miocardiócitos através de tomografia computorizada de emissão de fotão único SPECT ou tomografia de emissão de positrões PET. As imagens do coração são obtidas em repouso e após stress.

As áreas que não captam o radiofármaco estão isquémicas, hibernadas ou infartadas e aparecem escuras na imagem. Se um defeito estiver presente após o stress, mas não em repouso, é um defeito reversível, também conhecido como isquemia miocárdica. É nisso que nos devemos concentrar. Como mencionado anteriormente, o teste de esforço é utilizado para complementar o seu julgamento clínico ao decidir quais os doentes que beneficiariam da intervenção. As características de alto risco encontradas no teste de esforço, como as áreas de isquemia miocárdica, devem levá-lo a dar o passo seguinte e a realizar a angiografia coronária a partir daí. Com base no que se vê na angiografia, os doentes podem ser candidatos a angioplastia com balão, colocação de stent ou enxerto de revascularização da artéria coronária. Daí os bisturis e os stents nas costas dos médicos de alto risco. Ei, ei, ei, segura aí os teus cavalos. Antes de começar a pensar que todos os doentes com angina precisam de cirurgia, vamos falar sobre o tratamento médico da angina estável crónica.

O tratamento médico da angina gira em torno de dois objetivos: tratar os sintomas da angina e prevenir que coisas piores aconteçam. Primeiro, os betabloqueadores são tipicamente a terapêutica de primeira linha para a angina estável. Atuam diminuindo a frequência cardíaca e a contratilidade, diminuindo assim a procura de oxigénio do miocárdio e, consequentemente, os episódios de angina para os doentes que não toleram os betabloqueantes ou continuam a ter angina apesar de tomarem um betabloqueante. Os bloqueadores dos canais de cálcio, são uma boa adição ao conjunto ou regime de tratamento. Os bloqueadores dos canais de cálcio combatem a angina de duas formas: provocando vasodilatação das artérias coronárias e diminuindo a contratilidade miocárdica.

Como se deve lembrar, existem dois tipos de bloqueadores dos canais de cálcio: di-hidropiridínicos, como a amlodipina, e não di-hidropiridínicos, como o verapamil ou o diltiazem. Ambos os tipos funcionam bem para o tratamento da angina. Os doentes com angina estável também costumam receber uma prescrição de nitratos, que se apresentam em formas de ação curta e longa. Os nitratos causam dilatação arterial e venosa. A vasodilatação das artérias coronárias leva ao aumento do fornecimento de oxigénio ao miocárdio, enquanto a dilatação das veias periféricas diminui a pré-carga, reduzindo assim a carga de trabalho cardíaca e a procura de oxigénio do miocárdio, aumentando o fornecimento de oxigénio e diminuindo a procura de oxigénio. O nitrato mais comumente prescrito para a angina é a nitroglicerina de ação curta, mais comumente tomada na forma sublingual para evitar o metabolismo de primeira passagem.

O Nitro Sublingual tem um início rápido, normalmente de 3 a 5 minutos, mas também tem uma ação curta, com efeitos que duram de 15 a 30 minutos. A nitroglicerina também tem um intervalo de dosagem super curto. Este 3*5 está escrito no rótulo para o lembrar que o Nitro sublingual pode ser tomado a cada 5 minutos para um total de 3 doses. Dito isto, se a primeira dose não proporcionar algum alívio, é altura de chamar o serviço de emergência, porque a dor pode dever-se à síndrome coronária aguda e não à angina estável. Outro aspeto importante do Nitro sublingual é que os pacientes podem tomar uma dose profilaticamente antes do esforço físico.

Além da nitroglicerina de ação curta, os nitratos de ação mais prolongada, como o mononitrato ou o dinitrato de isossorbida, também podem ser adicionados. Infelizmente, mesmo os melhores nitratos acabarão por falhar. Isto porque as pessoas rapidamente se tornam tolerantes aos seus efeitos, um fenómeno conhecido como taquifilaxia. Para ajudar a evitar a tolerância e, portanto, melhorar a eficácia, todos os doentes devem ter um intervalo sem nitratos todos os dias. O nitrato não deve ser utilizado em doentes que estejam a tomar inibidores da fosfodiesterase 5, como o sildenafil ou o tadalafil, uma vez que a combinação pode levar a hipotensão significativa. Há coisas que não pode ignorar em doentes que apresentam sintomas anginosos refratários, apesar das terapêuticas médicas referidas. A ranolazina, um bloqueador tardio dos canais de sódio, pode ser utilizada.

No entanto, quando começar a recorrer à ranolazina, é altura de começar a pensar na angiografia coronária para tratamento definitivo. E isto é tudo sobre os medicamentos que usamos para o controlo dos sintomas. Agora, vamos voltar a nossa atenção para o tratamento preventivo dos doentes com angina estável. Aliás, quando falamos em tratamento preventivo, estamos a referir-nos à prevenção secundária das doenças cardiovasculares. Como os doentes com angina estável já têm DAC, o objetivo é evitar que tenham piores eventos cardiovasculares, como enfarte do miocárdio ou acidente vascular cerebral. A aspirina, vista aqui como um árbitro recorrente e superficial da AAS, pode reduzir significativamente o risco de eventos cardiovasculares graves em doentes com DAC e é um elemento básico do tratamento preventivo. A dose mais comum que utilizamos para este fim é a dose de aspirina infantil, de 81 miligramas infantis por dia. Se os doentes forem alérgicos ou não tolerarem a aspirina, deve ser utilizado um inibidor do recetor de ADP AP2Y12, como o clopidogrel.

Como a angina estável é uma forma de doença cardiovascular aterosclerótica, todos os doentes com angina estável devem também tomar estatina. A estatina, para prevenção secundária de eventos cardiovasculares como o enfarte do miocárdio e o acidente vascular cerebral isquémico. Por último, mas não menos importante, os doentes com angina estável devem definitivamente implementar modificações no estilo de vida, como uma dieta saudável para o coração, perda de peso, aumento da atividade física, cessação tabágica e moderação no consumo de álcool, para citar alguns. Estas intervenções visam reduzir os fatores de risco que podem levar a eventos cardiovasculares adversos. 

Muito bem, vamos terminar o capítulo com uma breve revisão do que aprendemos. A angina estável crónica é definida como dor torácica com um forte carácter de compressão, que ocorre de forma consistente e reprodutível com o esforço e é aliviada pelo repouso ou nitroglicerina. Outras características da dor torácica anginosa ou isquémica incluem a irradiação da dor para o braço esquerdo, pescoço ou maxilar, dispneia, náuseas, vómitos e sudação. Ao encontrar estes sintomas, pergunte sobre os fatores de risco para a doença cardíaca isquémica, incluindo hipertensão, diabetes, doença renal crónica, história familiar de DAC e tabagismo. Certifique-se de que realiza um exame físico completo, mas esteja ciente de que muitos doentes com angina estável não apresentarão achados anormais no exame. Quando aparecem achados anormais, são geralmente indicativos de doença cardíaca preexistente, como sons cardíacos extra na auscultação cardíaca ou ondas Q patológicas no ECG. Quando se suspeita de angina como causa da dor no peito, o passo seguinte para a maioria dos doentes é um teste de esforço, seja através de exercícios em passadeira ou farmacologicamente com um vasodilatador ou inotrópico. Enquanto estiver a stressar o seu doente, utilize modalidades de monitorização cardíaca, como o ECG, a ecocardiografia ou a imagem de perfusão miocárdica, para procurar áreas de disfunção reversível indicativas de isquemia miocárdica.

Estes achados de alto risco em testes de esforço devem levá-lo a realizar testes de diagnóstico invasivos com angiografia coronária e, a partir daí, intervenções invasivas, como angioplastia com balão, colocação de stent ou enxerto de bypass. Para além destas intervenções sérias, cada doente com angina estável deve receber tratamento médico focado em duas coisas: alívio dos sintomas e prevenção secundária de complicações cardiovasculares. O tratamento dos sintomas de angina é obtido principalmente com betabloqueantes para o tratamento inicial e nitroglicerina de curta duração quando ocorrem episódios. Outros medicamentos, como os bloqueadores dos canais de cálcio e a ranolazina, também podem ser utilizados em casos refratários para prevenção secundária. Todos os doentes sem contraindicação devem receber prescrição de estatina e aspirina infantil para prevenir a ocorrência de complicações cardiovasculares como enfarte do miocárdio ou acidente vascular cerebral isquémico. As mudanças no estilo de vida, como a cessação tabágica, a perda de peso e o exercício, são essenciais. É isso para uma angina estável.
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Cardiologia 1.3 - Dor Torácica Isquémica, SCA SOAP
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No nosso último capítulo, revimos a gestão da angina estável. Tudo isto é ótimo e elegante, mas quando a Síndrome Coronária Aguda (SCA) é o diagnóstico principal, é altura de entrar em modo besta. Neste capítulo, abordaremos as etapas de avaliação e as intervenções imediatas necessárias para a gestão de doentes com enfarte do miocárdio com elevação do segmento ST, enfarte do miocárdio sem elevação do segmento ST, e angina instável. SCA é o termo genérico para estas três síndromes e é um termo superficial. A SCA é provocada pela rotura aguda de uma placa aterosclerótica e pela formação de um trombo que prejudica o fluxo sanguíneo.

A diminuição do fluxo sanguíneo coronário cria um desfasamento entre a oferta e a procura de oxigénio, levando à isquemia ou enfarte com dor e a pressão clássicas da angina. A angina instável é causada pela rotura aguda da placa, resultando numa isquemia cardíaca. Em doentes com angina estável crónica, esta pode apresentar-se como dor torácica que aumenta em frequência, duração ou intensidade em relação à dor torácica basal que ocorre em repouso ou dor torácica grave de início recente. Os sintomas isquémicos podem ocorrer com ou sem alterações no ECG indicativas de isquemia, que incluem depressão do segmento ST, elevações transitórias ou novas inversões da onda T.

E quanto ao enfarte e morte celular? As duas categorias de enfarte do miocárdio são MIS sem elevação de St. e MIS com elevação de St., IM sem elevação de St. ou IAMCST final, para abreviar, é na verdade praticamente indistinguível de angina instável desde o início. Mais uma vez, o doente apresenta dor torácica isquémica de início recente, com ou sem alterações no ECG indicativas de isquemia, que incluem depressão do segmento St., elevações transitórias ou novas inversões da onda T. 

Desta vez, no entanto, a isquemia resulta em enfarte e morte celular miocárdica, que é medida como uma elevação dos biomarcadores cardíacos nas troponinas séricas. E, por fim, o IM com elevação do ponto St. ou STEMI indica normalmente enfarte transmural completo caracterizado por dor isquémica, elevações persistentes do ponto St. e biomarcadores cardíacos no soro. Muito bem, antes de chegarmos aos passos específicos do tratamento da SCA, quero recordar-lhe brevemente os sinais e sintomas da dor torácica isquémica que aumentam a probabilidade de SCA versus angina estável ou alguma outra etiologia não cardíaca. A dor torácica isquémica é geralmente descrita como difusa ou difícil de localizar.

É mais provável que seja SCA se houver radiação para uma extremidade superior, ainda mais se irradiar para ambos os braços. A angina da SCA está frequentemente associada a dioforese, náuseas e/ou vómitos. A angina estável é geralmente mais curta, durando 2 a 5 minutos, enquanto a angina da SCA dura mais de 20 minutos. Além disso, ao contrário da angina estável, a SCA pode estar associada ao repouso e pode não melhorar com a nitroglicerina. Isto é um bom sinal de que deve começar o seu protocolo SCA. Claro que há sempre aqueles pacientes que simplesmente se tornaram diferentes e apresentam os chamados sintomas atípicos. São coisas como a falta de ar isoladamente, palpitações, síncope ou fraqueza. Os sintomas atípicos da SCA são mais prováveis de serem observados em doentes diabéticos mais velhos e do sexo feminino. Além disso, pergunte sempre ao doente sobre IM anterior e se esta dor é semelhante à da última vez que teve um ataque cardíaco. A SCA é uma emergência médica e precisamos de agir rapidamente. Tempo é músculo. É por isso que a avaliação e a gestão do doente ocorrem simultaneamente nestes doentes. Comece pelo seu SAV, SC, vias respiratórias, respiração e circulação. Para avaliar a circulação, medimos a pressão arterial e verificamos os pulsos periféricos. Se não houver resposta, verifique a presença de pulso. Se não houver pulso, inicie as compressões torácicas e trate de acordo com o protocolo do SAV.

Se estiverem com dificuldade respiratória, pode ser necessário colocar o doente em BIPAP ou preparar-se para intubar após o seu ABCs. É importante ter acesso IV o mais cedo possível em todos os doentes. Estes doentes podem necessitar de fluidos para manter a pressão arterial e a perfusão, e o Nitro IV ou os betabloqueantes podem necessitar de ser iniciados urgentemente. Forneça oxigénio suplementar com o objetivo de manter a saturação de O2 acima dos 90%. Para todos os doentes, mesmo aqueles que estão hemodinamicamente estáveis, certifique-se de que estão num monitor cardíaco e num oxímetro de pulso contínuo à procura de quaisquer alterações dinâmicas ou arritmias.

Novas arritmias, como fibrilhação auricular, taquicardias ventriculares ou bloqueio AV, podem ser observadas na SCA. Para arritmias ventriculares sustentadas, trate-as com base no protocolo do SAVC para o lembrar do potencial para o aparecimento de arritmias ventriculares fatais. Lembrar fazer uma chamada de rastreio de ECG do SAVC e siga o seu protocolo do SAVC.

Um ECG de 12 derivações deve ser feito até 10 minutos após a chegada, porque a interpretação rápida do ECG é essencial para o rastreio adequado do seu doente. Procuramos sinais de isquemia ou enfarte cardíaco. Isto inclui depressões ou elevações do segmento ST, inversões da onda T, ondas T apicais e ondas Q. Consulte o nosso próximo capítulo de ECG de isquemia para rever como localizar anatomicamente onde está a ocorrer a isquemia ou o enfarte. Para encurtar
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