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PREFACIO

O livro Emergéncias Clinicas: Abordagem Pratica consta com 13 capitulos curtos,
praticos e diretos sobre as principais emergéncias clinicas, para checagem rapida de
identificacdo diagndstica e conduta terapéutica na emergéncia, principalmente para o
interno e recém formado.
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CONCEITO

A Trombose Venosa Profunda (TVP) e o Tromboembolismo pulmonar (TEP) fazem
parte do espectro da mesma doenca: o tromboembolismo venoso (TEV). A TVP ocorre
principalmente nos membros inferiores (MMIIl) a partir de coagulos que se formam no
sistema venoso profundo. Quando um desses coagulos se desprende, alcanga as camaras
cardiacas direita e, posteriormente, a circulagdo pulmonar com redugao ou cessagao do
fluxo sanguineo em segmentos pulmonares, caracterizando, assim, o TEP.

EPIDEMIOLOGIA

O Tromboembolismo pulmonar € a terceira maior causa de doencga cardiovascular no
mundo, com 75 a 269 casos para cada 100.000 habitantes. Essa comorbidade se apresenta
ainda mais acentuada na populagdo masculina com mais de 70 anos de idade, chegando a
700 casos a cada 100.000 habitantes/ano.

Nos Estados Unidos estimam-se 600.000 a 900.000 episodios de TEP por ano, com
dois tercos dos pacientes internados. No Brasil os dados sdo escassos e provavelmente
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subnotificados. O DATASUS registrou 7.412 ébitos por embolia pulmonar no ano de 2016.
Acredita-se que este numero seja muito maior, tendo em vista que € uma patologia de dificil
diagndstico clinico.

FISIOPATOLOGIA

O renomado doutor e pesquisador Rudolf Virchow dedicou sua vida para estudar
a fisiopatologia da TVP e sua consequente propagacgao trombdética. Em 1856 por meio de
seus estudos ele definiu trés fatores primordiais como desencadeadores da TVP: a estase
sanguinea, que € a diminui¢ao do fluxo sanguineo, a lesdo da camada intima da parede dos
vasos e a hipercoagulabilidade, construindo assim a Triade de Virchow. Porém, € essencial
salientar que estes trés fatores nao atuam de forma autbnoma e que todos os fatores de
risco para TEV e TEP tém sua base em um ou mais elementos dessa triade.

Ainda ndo foram descobertos processos exatos que dao inicio a trombose venosa.
A hipétese mais aceita relaciona-se a uma agregacéao plaquetaria em torno de uma valvula
venosa que inicialmente leva a estimulagéo dos fatores de coagulagéo, resultando em uma
formacao de um trombo vermelho. Uma vez formado, ele cresce por meio da deposigao de
novas camadas de plaquetas e fibrina. Neste caso a solugao € a fibrindlise, que € processo
rapido de degradacéo do trombo. Caso haja um processo incompleto de fibrindlise, ocorre
uma organizagao das fibrinas perante esse trombo residual podendo limitar a parede do
vaso com uma pequena area, fazendo com que a permanéncia do trombo possa ocasionar
o TEP como uma complicagéo.

Quando um trombo sofre embolizagdo e se estabelece em um ou mais ramos da
artéria pulmonar, desencadeia alteragdes pulmonares e hemodinamicas. As consequéncias
hemodinamicas sao: aumento da pressdo préoxima ao trombo e diminuicdo do fluxo
sanguineo distal. Como consequéncia, os efeitos do TEP geram diminuigdo da secgao
transversa do leito vascular pulmonar, um aumento da resisténcia pulmonar e da pressao
arterial pulmonar, assim como um aumento do trabalho do ventriculo direito.

Amagnitude dessas consequéncias modifica-se de acordo com o tamanho do trombo.
Apos o deslocamento deste trombo para os pulmdes, fara com que ele tenha um impacto
na bifurcagao da artéria pulmonar ou em ramos lobares, prejudicando seu funcionamento
hemodinamico. Os trombos menores alojam distalmente, causando resposta inflamatéria
proxima a pleura parietal, representado pela dor pleuritica. Outra consequéncia se da
pela presenca de bactérias, doenga pulmonar prévia e/ou doenga extrapulmonar prévia.
Geralmente ha um comprometimento do parénquima pulmonar, que pode sofrer necrose
devido a isquemia vascular. Os problemas associados podem ser: hemorragia, edema,
hemorragia associada a infarto, atelectasia e pneumonia.
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SINAIS CLiNICOS

O tromboembolismo pulmonar apresenta um amplo espectro de sintomas. Alguns
pacientes s&o oligossintomaticos, enquanto outros apresentam-se hemodinamicamente
instaveis.

Poucos casos apresentaréo a triade de sintomas classicos: dor toracica pleuritica,
dispneia e hemoptise. O sintoma mais prevalente € a dispneia, presente em até 80% dos
casos, seguida pela dor toracica pleuritica que acomete mais de 50% dos pacientes. Neste
caso ha correlacdo dos émbolos que atingem a periferia do pulmao gerando infarto ou
hemorragia em determinado segmento, que irrita a regido pleuritica correspondente. Além
disso, a dor toracica pode mimetizar uma sindrome coronariana aguda, em casos mais
graves, em que a sobrecarga do ventriculo direito pode gerar isquemia do miocardio, nestes
casos a hemoptise pode estar presente.

A minoria dos pacientes pode desenvolver sintomas neuroldgicos. Cerca de 1 a 2%
apresentam: convulsdes, alteracao do nivel de consciéncia e sincope.

A realizacdo do exame fisico completo é imprescindivel. Deve-se buscar por
sinais de trombose venosa profunda, como: aumento do didmetro da panturrilha e sinais
inflamatdrios unilateral em membros inferiores. A hipertensao pulmonar também precisa ser
investigada, procurando por: B2 hiperfonética, crepitagao, sibilo pulmonar e sopro em foco
tricuspide. Além disso, pacientes com TEP podem apresentar sinais vitais alterados, como:
taquicardia, taquipneia, pulso fino, saturagdo de oxigénio inferior a 95% e febre.

EXAMES COMPLEMENTARES DIAGNOSTICOS

Oximetria e gasometria arterial: A oxigenagédo dever ser verificada em todos os
pacientes com suspeita de TEP, pois geralmente eles apresentam uma redugao na saturagao
de oxigénio (SatO2). Entretanto, cerca de 40% possuem a SatO2 em niveis normais. Além
disso, a gasometria arterial é fundamental, pois € comum haver queda na presséao parcial
média de oxigénio (Pa02), embora, aproximadamente 20% dos casos nao apresentem
esta alteracgdo.

D-dimero: Apesar de ter alta sensibilidade e baixa especificidade, o D-dimero é
o principal exame para excluir TEV nos casos estratificados como baixa e intermediaria
probabilidade.

Eletrocardiograma: tende a revelar sinais inespecificos, mas deve ser realizado em
todos os pacientes com suspeita de TEP. Incomum, o sinal S1-Q3-T3 é um indicador indireto
de TEP, pois fala a favor de sobrecarga de camaras direitas, presente em apenas 10 a 15%
dos pacientes. Os achados mais comuns ao exame sao: taquicardia sinusal, inversdo de T
em V1 e alteragcdo de ST em V1 a V4.
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Radiografia de térax: normalmente apresenta alteragbes inespecificas como:
aumento da area cardiaca, atelectasia basal e infiltrado ou derrame pleural. Cerca de 40%
dos pacientes ndo possuem alteragbes neste exame. Apenas 5% apresentam o sinal de
Wester-mark, que corresponde a uma area em forma de cunha oligoemia pulmonar.

Angiotomografia computadorizada: possui sensibilidade e especificidade acima de
90%, sendo considerada o padrédo ouro para o diagnéstico de TEP. Além disso, contribui
para a estratificacdo de risco e avalia diagndsticos diferenciais. E um exame nao invasivo,
indicado para pacientes com alta probabilidade de apresentarem TEP e D-dimero positivo.

Ecocardiograma: auxilia na identificagao de sinais de sobrecarga e insuficiéncia de
ventriculo direito, condicdo comum apresentada pelos pacientes. Entretanto, para pacientes
hemodinamicamente estaveis, a realizacdo nao é obrigatéria. Em 12-20% dos pacientes é
possivel visualizar o padrdao de McConnell que corresponde a um VD com apice pouco
hipercinético em comparagao com a parede livre ipsilateral, o que sugere fortemente TEP.

Cintilografia pulmonar: € uma alternativa para pacientes com contraindicagado a
angiotomografia contrastada, como: alérgicos a contraste iodado, doentes renais crénicos
e gestantes. Tal exame permite identificar alteragcdes de perfusdo em locais nos quais a
ventilagao encontra-se normal.

Arteriografia pulmonar: era considerada o padrao ouro para o diagnostico de TEP,
entretanto vem sendo substituida pela angiotomografia, devido seu alto custo, carater
invasivo e pouco disponivel no Brasil.

ESTRATIFICAGAO E ABORDAGEM DIAGNOSTICA

Foi criado um consenso para enquadrar os pacientes com suspeita de TEP de acordo
com a probabilidade clinica de apresentar a doencga. Esta ferramenta, nomeada Escore de
Wells, objetiva orientar a melhor propedéutica para cada classificagéo:

e Baixo risco: 10-12% de chances de apresentar TEP;
e Moderado risco: 30% de chances de apresentar TEP;

e Alto risco: 65% de chance de apresentar TEP.
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Figura 1: Escore de Wells

Escore de Wells Pontos

TVP ou TEP prévios +1,5
Frequéncia cardiaca > 100/min +1,5
Cirurgia recente ou Imobilizagédo +1,5
Sinais Clinicos de TVP +3
Diagnostico Alternativo Menos Provavel que TEP +3
Hemoptise +1
Cancer +1
Baixa probabilidade 0-1
Intermediaria Probabilidade 2-6
Alta Probabilidade >7

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 698.

Pacientes de baixo risco devem ser avaliados pelo PERC, uma tabela que visa excluir
qualquer possibilidade do paciente apresentar a patologia. A auséncia de fatores de risco-
isto é: caso todas as respostas para o questionario sejam negativas- exclui a probabilidade
de TEP. Ja a presenca de fatores de risco no PERC indica a realizacdo do D-dimero. Se
o paciente apresentar fatores de risco no PERC e D-dimero positivo, a investigagao deve
prosseguir.

Figura 2: Escore PERC

Escore PERC (Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria)

Idade = 50 anos?

Hemoptise?

Histdria de cirurgia ou trauma recentes necessitando de intubagéo
nas ultimas 4 semanas?

TVP ou Embolia Pulmonar prévios?

Uso de estrogeno

Pulso =2 100 bpm

Oximetria de pulso < 95% em ar ambiente?

Edema unilateral de perna?

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 702.

Pacientes de risco moderado devem realizar a dosagem de D-dimero. Caso o
D-dimero esteja elevado, acima de 500 ng/ml. E indicada a realizagdo da angiotomografia
computadorizada. Caso o D-dimero esteja dentro da normalidade, a suspeita de TEP é
excluida.

Pacientes classificados como alto risco devem realizar a angiotomografia
computadorizada como exame inicial. Na impossibilidade da mesma, opta-se pela
cintilografia pulmonar.
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O tromboembolismo pulmonar pode ser estratificado e classificado conforme seu
padrao de acometimento e gravidade, sao eles:

e TEP macico: corresponde a 20% dos casos, alta mortalidade. Apresenta-se como
choque obstrutivo, a pressao arterial sistolica (PAS) fica abaixo de 90 mmHg ou ha
a necessidade de drogas vasoativas. Pode ocorre também uma queda de 40 mmHg
da PAS, por mais de 15 minutos, ndo sendo explicada por outro motivo. Além disso,
o paciente pode desenvolver: choque cardiogénico, acidose, alteragado do nivel de
consciéncia e oliguria;

e TEP submacico: corresponde a 32% dos casos. A pressao arterial permanece
inalterada, entretanto, ocorrem outras alteracbes nos sistemas cardiovascular e
respiratério, como elevacdo dos marcadores de necrose cardiaca e disfungdo no
ventriculo direito;

e TEP de baixo risco: aproximadamente 48% dos casos, pacientes que nao se
enquadram nos critérios supracitados.

Figura 3: Escore de PESI

Parametros

PESI

Verséao Original

Versao simplificada

Idade + n anos 1 ponto (se > 80 anos)
Sexo masculino + 10 pontos -
Cancer + 30 pontos 1 ponto
Insuficiéncia car- + 10 pontos 1 ponto
diaca
DPOC + 10 pontos -
FC =110 bpm + 20 pontos 1 ponto
PAS < 100 mmHg + 30 pontos 1 ponto
FR > 30 ciclos/min + 20 pontos -
Temperatura + 20 pontos -
<36°C
Estado mental al- + 60 pontos -
terado
Sp02 < 90% + 20 pontos 1 ponto
Estratificacdo de risco (somatério de pontos)
Classe 1 < 65 pontos 0 ponto
Classe 2 65-85 pontos
Classe 3 86-105 pontos = 1 ponto
Classe 4 106-125 pon-
tos
Classe 5 >125

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 707.
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TRATAMENTO

A medida inicial da terapia de ressuscitacdo € garantir o suporte respiratério e
hemodindmico, de acordo com a situacao clinica do paciente. Concomitante a isto, deve-
se dar andamento na avaliagdo clinica e o teste diagnéstico. Ha a indicagdo de iniciar a
terapia anticoagulante antes mesmo da confirmagao diagndstica, para casos em que o
risco beneficio for vantajoso. Entretanto, assim que este for confirmado, a conduta a ser
realizada deve seguir as recomendagdes de acordo com a estratificagéo de risco.

A presenca de hipoxemia e hipocapnia € frequente e geralmente sao reversiveis com
a instituicdo de oxigenioterapia. O objetivo é alcangar uma saturagao de oxigénio maior ou
igual a 90%.

Também ¢é indicado evitar altas pressdoes de platd, recomenda-se abaixo de
30cmH20, visando minimizar a pressao intratoracica para ndo agravar o déficit de retorno
venoso. Além disso, deve-se garantir monitorizagao ventilatéria intensiva para néo atrasar a
indicagao de intubagao orotraqueal, quando necessaria. Em casos de hipotenséo grave ou
choque com indicagéo de ventilagdo invasiva, a droga sedativa de escolha é a Quetamina.
E em casos refratarios, considera-se o uso de Oxigenagao por membrana extracorporea
(ECMO).

No que diz respeito ao suporte hemodinamico, o seguimento terapéutico dependera
da presenca de sinais de hipoperfusao e da presséao arterial basal. A primeira medida para
pacientes hipotensos € a administracdo de pequenos volumes de fluidos intravenosos,
preferencialmente cristaloides em bolus de até 500ml. E importante ressaltar que a
sobrecarga volémica pode piorar a disfungao de VD, muito comum nestes pacientes.

Quando a perfusdo nao é restaurada com a reposicao volémica, indica-se a
administragao de vasopressores intravenosos, visando melhoria do inotropismo cardiaco,
elevacao da PA (presséo arterial) e garantia de perfusao tecidual adequada. O vasopressor
de escolha é a norepinefrina, com dose recomendada de 0,2 a 1,0 mcg/kg/min. Associado
a isto, € comum o uso de dobutamina em pacientes com indice cardiaco de contratilidade
reduzido, com intuito de melhorar o débito do VD. A dose recomendada é de 2 a 20 mcg/
kg/min.

A anticoagulagdo empirica € predita de acordo com a probabilidade de presenca
de TEP, que engloba a suspeita clinica, calculada através do Escore de Wells, risco de
sangramento por meio do Escore HAS-BLED e tempo de testes diagndsticos. O atraso em
sua implementacgéao esta vinculado ao aumento da mortalidade. Entretanto, nenhum estudo
confirmou a melhora da morbimortalidade quando administrada heparina precocemente.

O Escore HAS-BLEED estima o risco de sangramento em pacientes que iniciarao
anticoagulagcédo para avaliar o risco beneficio no tratamento. Pacientes com baixo risco
de sangramento (<3 pontos) indica-se a anticoagulacdo empirica se: alta suspeita clinica
(Wells > 6); suspeita clinica moderada (Wells entre 2-6) e avaliagdo diagndstica que levara

EMERGENCIAS CLIiNICAS - ABORDAGEM PRATICA




mais de 4 horas; ou baixa suspeita clinica (Wells< 2), mas avaliagdo diagnostica que levara
mais de 24 horas.

Pacientes com risco alto de sangramento (>3 pontos), devem ser avaliados de forma
individual. O uso desta ferramenta ndo deve impedir a intervengcdo de uma decisdo com
base na clinica do paciente, entretanto é escarecido que o uso de anticoagulantes orais
nesta populagdo aumenta o risco de hemorragia. Geralmente, para estes casos utiliza-
se Heparina de baixo peso molecular (HBPM), Fondaparinux ou Heparina nao fracionada
(HNF).

Nestes pacientes a anticoagulagéo deve ser iniciada enquanto se aguarda o resultado
dos exames diagnosticos. A droga de escolha é a HBPM e deve ser administrada a cada 12
horas. A mais conhecida e utilizada € a Enoxaparina SC, com posologia habitual de 1,5mg/
kg/dia. E uma droga segura e eficaz em pacientes com fungéo renal normal e peso entre
40-120kg.

AHNF estareservada para pacientes hemodinamicamente instaveis ouiminentemente
instaveis em que o tratamento de reperfusdo sera necessario ou para pacientes com
insuficiéncia renal (Clearance de Creatinina <30ml/min) ou obesidade severa. Inicia-se com
dosagem de ataque de 80Ul/kg EV ou dose unica de 5.000U. Deve ser mantida infusao
continua com dose inicial de 18Ul/Kg/h. Sua resposta deve ser monitorizada e ajustada
pelo Tempo de Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA) visando atingir valores entre 1,5-2,5.

O Fondaparinux, apesar de pouco disponivel no Brasil e de seu alto custo, € uma
medicagdo segura, de posologia conveniente e uma alternativa aos pacientes alérgicos a
heparina ou com plaquetopenia induzida por heparina. Administrado em doses que variam
de 5 a 10mg a depender do peso, uma vez ao dia, via subcutanea. Nao deve ser usado em
pacientes com CICr inferior a 30ml/min.

Ademais, a anticoagulagao oral deve ser implementada concomitante a parenteral.
Algumas drogas disponiveis incluem Varfarina, Rivaroxabana e Apixabana. A primeira
opc¢ao é indicada na dose de 5mg/dia e monitorizada através do RNI e TP. Recomenda-
se aguardar o RNI atingir niveis entre 2-3 antes de interromper o uso do anticoagulante
parenteral. Entretanto, as demais drogas supracitadas podem ser usadas em monoterapia,
sem necessidade de anticoagulagao parenteral prévia. Além disso apresentam menor risco
de sangramento se comparadas a HBPM. A dose de Rivaroxabana € de 15mg a cada 12
horas por 21 dias e posteriormente 20mg a cada 24 e Apixabana € de 10mg a cada 12
horas por 07 dias, seguido por 5mg a cada 12 horas, respectivamente.

Os pacientes sao estratificados conforme o risco de morte pelo TEP e a partir disto
sdo divididos em trés grupos direcionando-os quanto a necessidade de terapia trombolitica.

e Alto risco- aqueles hemodinamicamente instaveis, considerados bons candidatos
para trombdlise;

e Risco intermediario- subdividido em baixo e alto risco intermediario, variando desde
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pacientes que podem se beneficiar da terapia trombolitica até os que recebem
indicacdo apenas de anticoagulante. A subdivisdo em baixo risco intermediario &
representada pelos pacientes com fungéao de VD normal e BNP ou troponina elevados;
e alto risco intermediario, composto por pacientes com fungao de VD anormal e BNP
ou troponina elevados;

e Baixo risco- aqueles pacientes que devem ser tratados apenas com anticoagulantes,
pois n&o apresentam riscos adicionais.

Pacientes com risco inaceitavelmente alto ou contraindicagdées absolutas a terapia
anticoagulante ndo devem receber anticoagulagédo empirica. Portanto, é fundamental que o
diagnostico seja obtido rapidamente para instituicdo das terapias alternativas.

Vale ressaltar aimportancia da avaliagédo do risco de sangramento e contraindicagdes
ao uso dos anticoagulantes. Dentre as contraindicagdes absolutas estdo: neoplasia
intracraniana, cirurgia ou trauma intracraniano ou espinhal recente, histéria de AVE
hemorragico, sangramento ativo ou diatese hemorragica, AVE ndo hemorragico nos ultimos
trés meses.

Ainda, pacientes com contraindicag&o ou risco de sangramento que proibam o uso
de tromboliticos, podem se beneficiar de terapias alternativas como o filtro de veia cava,
preferencialmente os removiveis. Assim como a embolectomia cirurgica, indicada para
pacientes com falha na trombdlise com persisténcia de instabilidade hemodinamica.

Afibrindlise é indicada de imediato apenas quando e a relagao do risco x beneficio é
assertiva, isto é: TEP macica e instabilidade hemodinamica. Caso contrario, recomenda-se
aguardar 24 horas de administragcao de anticoagulantes para verificar a resposta clinica a
terapéutica inicial. Se houver persisténcia ou piora do quadro, esta indicada a trombdlise,
que por sua vez, apresenta maior beneficio quando realizada nas primeiras 48h de clinica,
apesar da janela terapéutica permitir seu uso até 14 dias.

Os tromboliticos aprovados para o procedimento sido: Estreptoquinase na dose de
250.000 Ul endovenoso em bolus em 30 minutos e posteriormente 100Ul/hora nas préximas
12 a 24 horas ou 1500000 Ul endovenoso em 2h, sendo este o método preferivel; rtPA
0,6mg/kg endovenoso em 15 minutos, dose maximo de 50mg ou 100mg endovenoso em 2
horas, sendo este preferivel; Uroquinase 4400U/kg em 10 minutos seguido por 4400U/kg
em 12 a 24 horas ou regime acelerado acima de 3000000U em 2 horas.

PROGNOSTICO

O prognostico da TEP é variavel. Mas estima-se que quando ndo tratada sua
mortalidade chega em torno de 30% e se comparado aos casos tratados esta taxa é reduzida
a 2-11%. De acordo com o banco de dados de mortalidade da Organizagdo Mundial de
Saude (OMS), o indice de mortes caiu de 12,8 por 100.000 para 6,6 por 100.000, entre os
anos de 2000 e 2015.
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Os desfechos precoces, sdo aqueles ocorridos até trés meses apos o diagndéstico da
TEP, sendo que o maior risco de eventos acontece entre os primeiros sete dias e envolvem:

o Colapso hemodinamico, que pode ser tanto a manifestacéo inicial da TEP,
quanto a maior causa de morte precoce, apresentando-se em 8% dos pacientes. Evolui
com 6bito em 30-50% dos pacientes. Além disso, a recorréncia do trombo € mais comum
nas primeiras duas semanas.

o Infeccdo pulmonar, relacionada a uma ma evolugao clinica e tende a ser
confirmada através de exames de imagem;

o AVC, ocorre devido uma embolia paradoxal, com prevaléncia de
aproximadamente 17% dos casos.

No que tange os desfechos tardios, observa-se uma taxa entre 9 e 32% de mortalidade
neste periodo. Sendo que apenas 5% das mortes sao advindas do TEP. A maior parcela
esta associada a causas nao cardiovasculares e 30% tém causas cardiovasculares que
nao o tromboembolismo pulmonar.

A recorréncia em seis meses é de 8%, em um ano de 13%, em cinco anos de 23%
e em 10 anos de 30%. Além destas complicagdes, uma menos comum nesta fase é a
hipertensao pulmonar tromboembdlica crénica (CTEPH) que se manifesta com dispneia
progressiva e pode ser mascarada por outras hipoteses mais prevalentes.
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Figura 4: Fluxograma para média e alta probabilidade pré-teste de tromboembolismo pulmonar. MMII:
membros inferiores; Cintilografia V/Q: Cintilografia Ventilagdo/perfusdo; TC: tomografia computadorizada;
USG: ultrassonografia; VD: ventriculo direito.
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Fonte: VELASCO, |. D et al., 2021, p 714.

Figura 5: Escore HAS-BLED

= H: hipertensdo sem controle ou PA sistdlica = 160

= A: alteragdo de fungdo renal ou hepatica anormal: creatinina > 2,6 ou dialise ou cirrose e
bilirrubinas ou transaminases aumentadas significativamente

= S: AVC prévio

= B: antecedentes ou predisposigdo a sangramento

= L:INR labil

= E:idosos > 65 anos

= D: uso de drogas ou alcool

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 500.

Figura 6: Escore CHADS-VASC2

DESCRIGAO PONTOS

C: Insuficiéncia Cardiaca

1

H: Hipertensao 1
A: ldade = 75 anos 2
1

2

1

D: Diabetes Mellitus

S: AIT ou AVC prévio

V: Doenga Vascular (IAM prévio, dca arterial pe-
riférica ou placa aortica)

A: Idade entre 65-74

SC: sexo feminino 1
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