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Sindromes Coronarianas Agudas:
Tratamento e Estratificacdo de Risco”

Acute Coronary Syndromes: Treatment and Risk Stratification

Antonio Eduardo Pereira Pesaro’, Paulo Cesar Gobert Damasceno Campos’,
Marcelo Katz', Thiago Domingos Corréa? Elias Knobel

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As sindromes co-
ronarianas agudas sao resultado da ruptura de uma
placa coronariana instavel, complicada pela formacéao
de trombo intraluminal, embolizagdo e graus variaveis
de obstrugéo coronaria. Pacientes com ocluséo total
de uma artéria coronaria apresentam infarto agudo do
miocéardio (IAM) com supradesnivelamento do seg-
mento ST. Uma ocluséo parcial do vaso pode resul-
tar em IAM sem supradesnivelamento do segmento
ST ou angina instavel. As manifestacdes clinicas e
as alteragdes eletrocardiograficas sdo componentes
fundamentais para identificacdo dos pacientes por-
tadores destas sindromes. A triagem répida e eficaz
desses pacientes, quanto a presen¢a ou nao do su-
pradesnivelamento do segmento ST, € fundamental
para a determinacdo da estratégia terapéutica a ser
empregada. O objetivo deste estudo foi realizar uma
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revisdo da literatura sobre as evidéncias atuais e as
recomendacgdes para avaliagdo e tratamento das sin-
dromes coronarianas agudas.

CONTEUDO: Revisdo da literatura, utilizando as bases
eletrbnicas de dados MedLine e LILACS, no periodo de
janeiro de 1990 a setembro de 2007.

CONCLUSOES: A reperfusdo da artéria responsavel
pelo infarto é a etapa fundamental no tratamento de
pacientes com infarto agudo do miocardio com su-
pradesnivelamento do segmento ST. A terapia trom-
bolitica ou a intervencdo coronariana percutanea
sdo duas opcdes terapéuticas bem estabelecidas na
literatura. Pacientes portadores de IAM sem supra-
desnivelamento do segmento ST ou angina instavel
necessitam de estratificagdo de risco precoce. Pa-
cientes de alto risco devem ser submetidos a estra-
tégia invasiva precoce, que consiste na realizacéo
do cateterismo cardiaco nas primeiras 24-48 horas
do inicio dos sintomas.

Unitermos: angina instavel, estratificacdo de risco,
intervencdo coronariana percutanea, reperfusdo, sin-
dromes coronarianas agudas, sindromes coronarianas
agudas com supradesnivelamento do segmento ST,
sindromes coronarianas agudas sem supradesnivela-
mento do segmento ST.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Acute corona-
ry syndromes result from a disruption of a vulnerable
coronary plaque complicated by intraluminal thrombus
formation, embolisation, and variable degrees of co-
ronary obstruction. Patients with total occlusion may
present with acute ST Elevation Myocardial Infarction
(STEMI). Partial vessel obstruction may result in Non-
ST-Elevation Acute Myocardial Infarction (NSTEMI) or
unstable angina (UA). Clinical symptoms and electro-
cardiographic changes are the main components of
identification of ACS. The rapid and effective triage of
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such patients regarding presence or absence of ST-
segment elevation is critical to dictate further thera-
peutic strategies. The objective of this chapter was to
review current evidence and recommendations for the
evaluation and early treatment of acute coronary syn-
dromes.

CONTENTS: We performed a clinical review using the
electronic databases MedLine and LILACS from Ja-
nuary 1990 to September 2007.

CONCLUSIONS: Reperfusion of the infarct-related ar-
tery is the cornerstone of therapy for STEMI. Fibrinolysis
and percutaneous coronary intervention are both well
established as effective options. Management of UA/
NSTEMI patients requires early risk stratification. High-
risk patients should undergo an early invasive strategy
that consists in performance of cardiac catheterization
in the first 24 to 48 hours of presentation.

Key Words: acute coronary syndromes, Non-ST ele-
vation acute coronary syndrome, myocardial infarction,
percutaneous coronary intervention, reperfusion treat-
ment, risk stratification, ST elevation acute coronary
syndrome, unstable angina

INTRODUCAO

A sindrome coronaria aguda (SCA) resulta da ruptura
de uma placa coronariana instavel, complicada pela
formacao de trombo intraluminal, embolizacdo e obs-
trucdo coronaria em graus variaveis'.

A SCA inclui uma série de apresentagdes clinicas. Pa-
cientes com oclusdo total podem apresentar infarto
agudo do miocardio (IAM) com supradesnivelamento
do segmento ST. Obstrugéo parcial de um vaso pode
resultar em um IAM sem supradesnivelamento do seg-
mento ST ou angina instavel (Al), que ira exigira estabi-
lizagao clinica precoce; seguida por uma estratificacao
de risco criteriosa para a definicdo das estratégias te-
rapéuticas (invasivas ou conservadoras)'.

Nos Estados Unidos da América, a doenca isquémica
do coracéao responde por quase um milhdo de mortes
por ano. Em paises industrializados, a incidéncia anual
de angina instavel é de cerca de 6 casos por 10.000
pessoas. As taxas gerais de mortalidade sdo de apro-
ximadamente 30% para infarto agudo do miocardio
(IAM). Metade das mortes ocorre nas primeiras duas
horas apds o incidente e 14% dos pacientes morrem
antes de receber cuidados médicos?3.

O objetivo deste estudo foi examinar a evidéncia atual
e rever as recomendagdes para a avaliacao do trata-
mento precoce das sindromes coronarianas agudas.
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DEFINICAO E CLASSIFICACAO DAS SINDROMES
CORONARIANAS AGUDAS

Pacientes com sindrome isquémica miocardica tipica,
mas sem elevacado de marcadores de necrose, sao diag-
nosticados como Al. Existem trés formas de apresenta-
¢ao da Al: a angina de repouso, angina de inicio recente
(angina limitante aos esforgos de inicio nas ultimas qua-
tro semanas) e angina progressiva (piora recente)*.

A definicdo de IAM consiste em aumento e/ou dimi-
nuicdo de biomarcadores cardiacos juntamente com
evidéncia de isquemia miocardica de acordo com a
presenca de ao menos um dos seguintes: sintomas de
isquemia, alteracbes do ECG indicativas de isquemia
recente, desenvolvimento de ondas Q patologicas no
ECG, exame de imagem evidenciando perda de miocar-
dio viavel nova ou alteracdo de motilidade miocardica
regional nova. Em relagcéo ao ECG (Figura 1), o IAM com
supradesnivelamento do segmento ST (IAM C/SST) é
uma nova ou supostamente nova, elevagédo do segmen-
to ST em 2 ou mais derivagdes contiguas de no minimo
1 mm no ponto J ou bloqueio de ramo esquerdo novo®.
A apresentacdo do IAM sem supradesnivelamento do
segmento ST (IAMSSST) representa um verdadeiro de-
safio diagndstico. Nestes casos, o ECG pode apresen-
tar depressao do segmento ST, inversdo das ondas T,
ou até mesmo alteragdes minimas da onda T e tracado
normal. A diferenciacao entre IAM SSST e Al se baseia
em elevacao dos indicadores de necrose miocardica ex-
clusivamente no IAM'4,

TRATAMENTO ESPECIFICO PARA INFARTO DO
MIOCARDIO COM ELEVAGAO DO SEGMENTO ST

Reperfusao

A Reperfusao da artéria relacionada ao infarto é a base
terapéutica para o IAM C/SST. A fibrindlise e intervencao
coronaria percutanea (ICP) sao opg¢des bem conhecidas
e eficazes, porém a ICP, de modo geral, tem sido o tra-
tamento mais eficiente®. A reperfusao coronaria deve ser
feito o quanto antes para minimizar a lesdo miocardica.
A eficacia da restauracao e a manutengéo do fluxo ideal
(TIMI 3), estao diretamente relacionadas ao progndstico
de infarto do miocardio’.

Uma metanalise recente de 23 estudos aleatérios, con-
trolados comparando ICP a fibrindlise demonstrou que
a ICP reduz a mortalidade em curto prazo, re-infarto ndo
fatal e derrame cerebral em comparagao a fibrindlise®.
A opc¢ao pela terapia de reperfusdo depende de varios
fatores: intervalo de tempo até ICP primaria (tempo por-
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ta-baldo ideal < 90 minutos) tempo pré-hospital, tempo
até terapia trombolitica no hospital (tempo porta-agulha
ideal < 30minutos), contra-indicagdes e riscos da tera-
pia trombolitica, localizacdo e extensao do IM, presenca
de insuficiéncia cardiaca ou choque cardiogénico (IM de
alto risco). Contudo, o fator principal para determinar a
escolha da reperfusao é TEMPO, inclusive o tempo des-
de aparecimento dos sintomas, tempo de demora para
o transporte e tempo de demora até a ICP primaria®.
Segundo as diretrizes ACC/AHA 2004 nao € possivel
afirmar que uma modalidade seja superior para todos
os pacientes em todos os quadros. Ha também, a pre-
ocupacgao que os resultados obtidos com a ICP no am-
bito de pesquisas clinicas possa nao ser reproduzivel
no mundo real, sobretudo porque pesquisas aleatdrias,
controladas, em geral incluem um grupo selecionado de
pacientes, atendidos por especialistas em centros de
grande volume®.

Fibrinoliticos

Por causa de sua disponibilidade universal, a fibrindli-
se continua a ser o esteio da terapia de reperfusdo. A
terapia fibrinolitica, administrada de forma precoce,
preferencialmente nas primeiras trés horas apés o apa-
recimento dos sintomas, pode resultar em até 50% de
reducéo da mortalidade™.

O primeiro trombolitico testado no IAM foi a estrepto-
quinase, mostrando uma reducdo da mortalidade de
18%'". Em 1993, o estudo GUSTO 1 provou a suprema-
cia da alteplase combinada com heparina sobre a es-
treptoquinase, reduzindo a taxa de mortalidade em 30
dias de 7,2% para 6,3%, mantendo esta vantagem por
até um ano. A alteplase permitiu uma reperfusdo mais
eficaz com fluxo TIMI grau 3 em 54% dos casos'2.
Desde entao outros estudos com novos tromboliticos
fibrino-especificos como reteplase (r-PA) e tenecte-
plase (TNK) demonstraram eficiéncia similar a da al-
teplase. Estes novos agentes podem ser administra-
dos como inje¢cdes em bolus minimizando a demo-
ra no ambiente pré-hospitalar ou de pronto socorro.
Verificou-se que a terapia com tenecteplase, um dos
agentes tromboliticos mais recentes, promove menos
complicagdes como grandes sangramentos e transfu-
sdes de sangue do que com alteplase (4,66% versus
5,94%, p = 0,0002; 4,25% versus 5,49%, p = 0,0002,
respectivamente)’s.

Resumindo, a terapia trombolitica €, em geral, preferida
para pacientes com apresentacao precoce (< 3 horas
desde aparecimento dos sintomas), e, sobretudo quan-
do houver uma demora até uma estratégia invasiva®.
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FIBRINOLISE PRE-HOSPITALAR

Em quadros selecionados a terapia trombolitica pré-
hospitalar parece proporcionar uma vantagem na morta-
lidade em relacao a sua administragdo em hospital. Em
metandlise contendo 6 pesquisas com 6.434 pacientes,
encontrou uma reducao na mortalidade hospitalar por to-
das as causas (razéo de chance 0,83, 95% CI 0,70 -0,98)
com terapia trombolitica pré-hospitalar'.

O estudo CAPTIM aleatorizou pacientes tratados no
prazo de seis horas de IAMC/SST para angioplastia pri-
maria ou terapia trombolitica pré-hospitalar (rt-PA) com
transferéncia imediata para um centro com instalacées
intervencionistas. Este estudo encontrou incidéncia se-
melhante do desfecho primario de morte, IM recorrente,
ou acidente vascular cerebral aos 30 dias com as duas
estratégias’®.

LIMITAGOES E RISCOS DA TERAPIA FIBRINOLITICA

Uma reperfusdo mal-sucedida (auséncia de fluxo TIMI 3
nas primeiras horas ap6s fibrindlise) pode variar de 40%
com o uso de estroptoquinase a 20%-30% com agentes
fibrino-especificos’.

O principal risco continua a ser sangramento intrace-
rebral: em geral 3,9 sangramentos por 1.000 pacientes
tratados, nas primeira 24 horas. [dade avangada, sexo fe-
minino, peso corporal baixo, hipertenséo, acidente cere-
brovascular anterior e uso de alteplase (-TPA) constituem
fatores de risco para hemorragias intracranianas’**

ICP PRIMARIA, TRANSFERENCIA PARA ICP E ICP DE
RESGATE

Em pacientes com IAMC/SST, o tratamento de escolha
deve ser a ICP primaria para pacientes que chegam ao
hospital equipado para ICP e uma equipe experiente ou
em presenca de contra-indicacdes para terapia trombo-
litica. No choque cardiogénico, uma ICP de emergéncia
deve ser considerada até 36 horas do inicio dos sinto-
mas. A supremacia da ICP sobre a fibrindlise parece rele-
vante para o intervalo de tempo entre 3 e 12 horas apds
aparecimento dos sintomas e em pacientes de alto risco
(choque cardiogénico, grupo Killip >3) dada sua capaci-
dade de melhor preservar o miocardio. Nas primeiras trés
horas dos sintomas, as duas estratégias sao igualmente
eficazes para conseguir reperfusdo, reduzir a extenséo
do IAM e a mortalidade®.

Pesquisas comparando a trombdlise precoce (pré-hos-
pital) e transferéncia para um centro terciario com insta-
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lacdes para ICP, registraram melhores resultados clinicos
no grupo submetido a ICP. Todavia, o tempo de transfe-
réncia pode comprometer a eficacia da estratégia'®.
Quando a trombodlise falha (uma reducéo inferior a 50% do
supradesnivelamento do segmento ST e dor persistente) a
ICP de resgate pode ser Util, se feita precocemente.

ICP FACILITADA

Apesar da légica convincente da administracao precoce
de um agente trombolitico (em geral em dose baixa) se-
guida imediatamente por uma reperfusdo mecanica mais
completa com ICP, esta estratégia ndo tem se mostrado
favoravel. O recente e precocemente interrompido es-
tudo ASSENT 4 (ICP primaria facilitada por TNK versus
ICP primaria com inibidor Gp lIb/llla), mostraram maior
numero de eventos adversos no grupo de ICP facilitada’.
Atualmente ndo ha recomendacéo que endosse esta es-
tratégia'.

TERAPIA ADJUVANTE PARA IAM C/SST

Ao reduzir as complicagdes tromboticas iniciais, os agen-
tes anti-plaquetarios se mostram valiosos adjuvantes
para a reperfusdo mecanica. A terapia adjuvante tam-
bém é importante apds a administracao de tromboliticos.
Considera-se que agentes fibrino-especificos, enquanto
promovem lise de coagulos locais, podem, de fato, ter
um efeito sistémico pré-coagulante através de uma maior
atividade da trombina e possivelmente, por meio de uma
maior agregacao das plaquetas'®*°.

TERAPIAS ANTIPLAQUETAS PARA IAM C/SST

O estudo ISIS-2 foi a maior pesquisa com aspirina para |AM
C/SST; fornece a melhor evidéncia que a aspirina (AAS) re-
duz a mortalidade de tais pacientes®. O AAS deveria ser
administrado quanto antes possivel, em doses de 162-325
mg e continuado indefinidamente em doses mais baixas
de manutencéo (75 a 162 mg). Clopidogrel ou ticlopidina é
indicado quando houver alergia a aspirina®.

Em relagéo ao clopidogrel no IAMC/SST, o estudo Clarity
demonstrou beneficios e segurangca no uso de clopido-
grel em pacientes tratados com tromboliticos e aspirina,
mostrando melhor paténcia coronariana por prevengcao
de re-oclusdo e menos eventos adversos?'. Uma dose
inicial de 300 mg de clopidogrel, seguida por 75 mg/dia
de 1 a 12 meses deve ser usada. Pacientes acima de 75
anos nao devem receber a dose de ataque.

Pacientes tratados com stents em quadro agudo de IM
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deveriam tomar clopidogrel por 1 a 12 meses. Segundo
estudos recentes que avaliaram o risco de trombose tar-
dia os pacientes que receberam stents com eluicdo de
farmacos devem tomar clopidogrel por tempo indetermi-
nado?.

Estudos apresentaram resultados controversos no que
diz respeito ao uso de inibidores Gp llb/llla no IAMSST?"23,
Beneficios angiograficos e clinicos sdo possiveis, sobre-
tudo em presenca de trombos extensos ou de angio-
plastias com enxertos vasculares. Dois estudos recentes
mostraram que a combinacéo de um agente trombolitico
e do inibidor de glicoproteina (Gp) llb/llla ndo traz vanta-
gens. Em pacientes acima de 70 anos, havia maior risco
de sangramento?'?3,

ANTICOAGULACAO NO IAM C/SST

A heparina nio fracionada traz beneficios para a manu-
tencdo da estabilidade coronéria nas horas e dias que se
seguem ao uso de tromboliticos. Deve ser combinada a
t-PA ou TNK por 24-48 horas. O uso de heparina de bai-
X0 peso molecular (HBPM) é uma alternativa viavel em
pacientes com menos de 75 anos e fungao renal normal.
HBPM nao deve ser usada como alternativa para HNF
como terapia adjuvante em pacientes idosos (acima de
75 anos) sob fibrindlise. A associacdo de heparina a es-
treptoquinase é possivel, mas seu beneficio permanece
controverso, e por isso nao € usada rotineiramente. Pa-
cientes com alto risco de embolia sistémica (IM extenso
ou anterior, fibrilacdo atrial, @émbolo anterior ou sabida-
mente com trombo do ventriculo esquerdo) deveriam re-
ceber HNF por via venosa®.

OUTRAS MEDICAGOES ADICIONAIS

Beta-bloqueadores sdo benéficos nas SCA, reduzindo
a extensao do infarto e re-infarto quando administrados
com tromboliticos e reduzindo a mortalidade quando
mantido em longo prazo apds IAM. Beta-bloqueadores
por via oral € medicagdo com recomendacao classe-l da
ACC-AHA no quadro de IAM® Beta-bloqueador por via
venosa pode ser considerado em situacbes especiais
como taquicardia ou hipertensdo, mas deve ser evitado
em pacientes com congestao pulmonar, hipotensos, ou
com alto risco de choque cardiogénico?.

Outra medicacao com recomendacao classe-| sdo os ini-
bidores da ECA. O beneficio desses agentes fundamen-
ta-se nos efeitos sobre a remodelagao do miocardio pos-
infarto. Devem ser administrados por via oral nas primei-
ras 24 horas poés-infarto para pacientes com insuficiéncia
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cardiaca ou disfuncgéo sistélica do ventriculo esquerdo®.
Bloqueador do receptor de angiotensina pode ser consi-
derado como alternativa para os inibidores da ECA em pa-
cientes com disfuncao sistolica. No estudo VALIANT ficou
comprovado que o valsartan nao é inferior ao captopril®.
Em pacientes de alto risco (FEVE < 40%, insuficiéncia
cardiaca, diabete melito) o bloqueio em longo prazo de
aldosterona deve ser considerado (eplerenone ou espi-
ranolactona).

Em relacdo ao colesterol, as diretrizes atuais para pacien-
tes com doenca coronariana recomendam que a meta
do tratamento seja um nivel do colesterol LDL inferior a
100 mg/dL*. Entretanto, pacientes com SCA, sdo consi-
derados de alto risco e podem beneficiar-se de uma meta
mais rigorosa (colesterol LDL inferior a 70 mg/dL)?".

ESTRATIFICAGAO DO RISCO APOS IAMC/SST

A estratificagdo do risco apds IAM é feita durante a in-
ternacao hospitalar. Pacientes tratados com angioplas-
tia primaria podem ter alta sem estratificagcao adicional,
pois ja realizaram cineangiocoronariografia®. Pacientes

Tabela 1 - Estratificacdo do Risco apds IAM C/SST®
Estratificagcao
Pacientes de

Invasiva  Nao-Invasiva
Opcional Ideal

baixo risco

Pacientes de Ideal Inadequada

alto risco*

TEMPO Primeiros Teste de esforgo (sub-maximo ou

dias restrito a sintomas) ou teste por
imagem, antes da alta (5 a 7 dias).

*isquemia recorrente, disfungao ventricular (FE< 40%), teste nao-invasivo positivo
para isquemia, complicagdo mecanica, instabilidade hemodinamica ou elétrica
(disritmias ventriculares sustentadas, etc.) revascularizagéo prévia ou diabete.

tratados com tromboliticos ou sem tratamento por re-
perfusédo deveriam ser investigados em conformidade
com a tabela 1.

TRATAMENTO ESPECIFICO PARA PACIENTES COM
Al/ IA SSST

Estratificacao de Risco Precoce

O tratamento de pacientes com Al/IAM SSST exige estra-
tificacao de risco precoce para evitar resultados adversos
(morte, infarto, re-infarto, acidente vascular, revasculari-
zagdo urgente e re-internagcao para SCA). Este proces-
so € essencial para a definicdo das melhores estratégias
terapéuticas. Foram desenvolvidos varios instrumentos
para a estratificacdo de risco desses pacientes, como
os escores GRACE?, PURSUIT® e TIMI® (Tabela 2) e a
classificacdo da American Heart Association/American
College of Cardiology®' (Tabela 3).

Tabela 2 - Variaveis do Escore TIMI de Risco®

Idade superior a 65 anos

Presenca de pelo menos 3 fatores de risco tradicionais para
DAC (sexo masculino, historia familiar, hiperlipidemia, diabete,
tabagismo, hipertensao, obesidade).

Estenose coronaria prévia > 50%

Uso de aspirina nos 7 dias anteriores

Presenca de desnivelamento do segmento ST quando do ECG
na admissao

Pelo menos 2 episédios de angina nas ultimas 24 horas
Marcadores cardiacos séricos bioquimicos elevados

o Cada variavel acima recebeu 1 ponto. O escore de risco é igual a somatéria
de pontos (0-7).

» Pacientes que obtém um escore de risco TIMI > 4, e aqueles que se encai-
xam na coorte de alto risco (AHA/ACC), sdo os pacientes que dada a gra-
vidade de seu quadro exigem um tratamento mais agressivo por estratégia
invasiva precoce.

Tabela 3 - Estratificagdo Precoce do Risco em AlI/IAMSSST (Risco de Morte/IM — Basta um dos fatores descritos para determinar a

classificagdo mais grave — adaptado da AHA/ACC*)

Caracteristicas Baixo Risco

Risco Intermediario

Alto Risco

Historia

IM anterior, doenca vascular Tempo acelerado dos sintomas de isquemia nas 48

periférica, ponte de safena horas precedentes
ou uso anterior de AAS.

Dor e achados cli-

Novo episédio ou dor pro- Idade = 70-75 anos

Idade > 75 anos

nicos gressiva (CSS CF Ill ou IV*) Dor em repouso > 20 minu- Dor em repouso prolongada, continuada (> 20 min).

nas uUltimas duas semanas tos, revertida.

Edema pulmonar; B3 ou crepitacdo. Hipotensao,

com alta ou moderada Dor em repouso < 20 minu- bradicardia ou taquicardia. Novo sopro ou piora de

probabilidade de DAC tos

Alteracdes ECG ECG Normal

Marcadores bioqui-  Normal
micos

CKMB, troponina

Levemente elevada

regurgitacdao mitral

Inversédo daonda T > 0.2 mV Angina em repouso com desnivelamento tempora-
Ondas Q patologicas

rio do segmento ST de 0,5 mm
Novo ou suposto, bloqueio de ramo
Taquicardia ventricular sustentada

Elevada
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INIBIDORES DE AGREGACAO PLAQUETARIA

Varios estudos mostraram que AAS combinado com
outros inibidores de plaquetas (tienopiridinas e in-
bidores do receptor glicoproteina lib/llla iGPIIb/llla)
sdo Uteis para pacientes com SCA.

O estudo CURE avaliou a eficiéncia e seguranca da
combinacéo de clopidogrel e AAS em 12.562 pa-
cientes com Al/IAM SSST?®. Essa associacido re-
duziu em 20% o risco de resultados adversos. Pa-
cientes submetidos a angioplastia com implante de
stent tiveram reducéo de 30% no risco. Clopidogrel
deveria ser administrado de um a nove meses. Pa-
cientes submetidos a implante de stent deveriam
receber a medicacdo pelo menos por trés a seis
meses®.

Estudos prévios com iGpllb/llla confirmaram redu-
¢ao significativa de eventos adversos nos pacientes
de alto risco com AlI/IAMSSST (niveis altos de tro-
ponina, isquemia persistente e escore de risco TIMI
> 4). O maior beneficio ocorreu em pacientes sub-
metidos a angioplastia (cerca de 40% de reducéo
do risco de IAM ou morte). O estudo CAPTURE ava-
liou o efeito de abciximab em pacientes com angina
instavel. Abciximab reduziu o desfecho combinado
de mortalidade, infarto do miocardio ou revascula-
rizagdo urgente de 15,9% para 11,3% em 30 dias®®.
Da mesma forma, o PRISM®* e PRISM-PLUS®* de-
monstraram uma redugé&o de cerca de 43% no risco
de eventos adversos apo6s AI/IAMSSST (morte ou
IAM nao fatal) no periodo de 7 dias.

ANTICOAGULAGCAO EM IAMSSST: HNF, HBPM E
OUTRAS MEDICAGCOES.

Uma metanalise comprovou que a HNF combinada
ao AAS reduz o risco de morte ou de infarto do mio-
cardio em 56% (p = 0,03) ap6s IAMSSST. A medi-
cacdao deveria ser continuada por dois a cinco dias
ou até a angioplastia/revascularizagcao®.

A HBPM tem biodisponibilidade aumentada e vida
media mais longa do que a HNF. Nas pesquisas ES-
SENCE® e TIMI 11B®® a enoxaparina foi superior a
HNF e é a HBPM de escolha para AlI/IAM SSST. A
enoxaparina deveria ser administrada em duas do-
ses subcutaneas diarias de 1 mg/kg por 2 a 5 dias
ou até a angioplastia. A dose de enoxaparina deve
ser ajustada em paciente com insuficiéncia renal,
obesidade e idade avancada.

O fondaparinux e a bivalirudina foram avaliados nas
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SCAS/SST, com resultados promissores em estu-
dos aleatérios. As medicagdes ainda nao estao dis-
poniveis para utilizagdo em nosso meio.

ESCOLHA DE HEPARINA PARA COMBINAGAO
COM INIBIDOR GP IIB/IIIA

Até o momento, terapias multiplas sao usadas no
tratamento de pacientes com AI/IAMSSST. A segu-
ranca e eficacia da HBPM ou da HNF combinada
com Gpllb/Illa foi recentemente comprovada. O
estudo SYNERGY comprovou que HNF e enoxa-
parina reduzem desfechos adversos (morte/IAM/
isquemia do miocardio) nesse cenario, de modo
semelhante®®.

Estratégia Invasiva Precoce Versus Conservadora
A estratégia invasiva precoce consiste em fazer um
cateterismo cardiaco nas primeiras 24 a 48 horas
apos aparecimento dos sintomas. O seu beneficio
foi observado em pacientes de risco intermediario
e nos de alto risco (escore de risco TIMI> 4, ou alto
risco na classificagdo AHA/ACC) com reducéo nos
desfechos adversos quando comparados com a es-
tratégi a conservadora. O estudo TACTICS-TIMI 18
demonstrou que morte, IAM nao fatal ou re-interna-
¢ao por SCA diminuia de 19,4% para 15,9%%.

A estratégia conservadora consiste em uma avalia-
¢éo inicial ndo-invasiva, que compreende um eco-
cardiograma para determinacao da func&o do ven-
triculo esquerdo, seguida de uma prova de isque-
mia miocardica (teste ergométrico, cintilografia do
miocardio ou ecocardiograma com dobutamina)*.
Caso a prova de isquemia seja positiva, o paciente
€ submetido a cineangiocoronariografia. O estudo
ICTUS demonstrou que essa estratégia foi segura
e equivalente a estratégia invasiva precoce, mesmo
em pacientes com troponina positiva. Apesar dos
resultados distintos do TACTICS TIMI 18, o estu-
do recebeu diversas criticas, entre elas a elevada
taxa de angioplastias executadas em pacientes do
grupo conservador, que apresentaram provas de is-
quemia positivas.

Apesar das controvérsias, as atuais diretrizes suge-
rem estratégia invasiva precoce em pacientes com
isquemia recorrente, niveis elevados de troponina,
depressdo do segmento ST, sinais de insuficiéncia
cardiaca ou regurgitagcao mitral, disfungdo ventri-
cular (FE < 40%), instabilidade hemodinamica, ta-
quicardia ventricular sustentada e angioplastia no
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prazo dos 6 meses anteriores ou histéria de revas-
cularizagdo miocardica*.

CONCLUSAO

Nas ultimas décadas, a compreensao da fisiopato-
logia da SCA e de seu tratamento evoluiu de manei-
ra substantiva. Esforgcos para melhorar a sobrevida
no IAM C/SST fundamentaram-se em estratégias
de reperfusdo. Um diagndstico precoce e uma es-
tratificacdo de risco adequada foram considerados
os pontos principais do tratamento para pacientes
com Al/IAMSSST.
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