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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As síndromes co-
ronarianas agudas são resultado da ruptura de uma 
placa coronariana instável, complicada pela formação 
de trombo intraluminal, embolização e graus variáveis 
de obstrução coronária. Pacientes com oclusão total 
de uma artéria coronária apresentam infarto agudo do 
miocárdio (IAM) com supradesnivelamento do seg-
mento ST. Uma oclusão parcial do vaso pode resul-
tar em IAM sem supradesnivelamento do segmento 
ST ou angina instável. As manifestações clínicas e 
as alterações eletrocardiográfi cas são componentes 
fundamentais para identifi cação dos pacientes por-
tadores destas síndromes. A triagem rápida e efi caz 
desses pacientes, quanto à presença ou não do su-
pradesnivelamento do segmento ST, é fundamental 
para a determinação da estratégia terapêutica a ser 
empregada. O objetivo deste estudo foi realizar uma 
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revisão da literatura sobre as evidências atuais e as 
recomendações para avaliação e tratamento das sín-
dromes coronarianas agudas.
CONTEÚDO: Revisão da literatura, utilizando as bases 
eletrônicas de dados MedLine e LILACS, no período de 
janeiro de 1990 a setembro de 2007.
CONCLUSÕES: A reperfusão da artéria responsável 
pelo infarto é a etapa fundamental no tratamento de 
pacientes com infarto agudo do miocárdio com su-
pradesnivelamento do segmento ST. A terapia trom-
bolítica ou a intervenção coronariana percutânea 
são duas opções terapêuticas bem estabelecidas na 
literatura. Pacientes portadores de IAM sem supra-
desnivelamento do segmento ST ou angina instável 
necessitam de estratifi cação de risco precoce. Pa-
cientes de alto risco devem ser submetidos à estra-
tégia invasiva precoce, que consiste na realização 
do cateterismo cardíaco nas primeiras 24-48 horas 
do início dos sintomas.
Unitermos: angina instável, estratifi cação de risco, 
intervenção coronariana percutânea, reperfusão, sín-
dromes coronarianas agudas, síndromes coronarianas 
agudas com supradesnivelamento do segmento ST, 
síndromes 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 
identifi cation 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 stratifi cation. High-
risk patients should undergo an early invasive strategy 
that consists in performance of cardiac catheterization 
in the fi rst 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 stratifi cation, ST elevation acute coronary 
syndrome, unstable angina 

INTRODUÇÃO

A síndrome coronária aguda (SCA) resulta da ruptura 
de uma placa coronariana instável, complicada pela 
formação de trombo intraluminal, embolização e obs-
trução coronária em graus variáveis1. 
A SCA inclui uma série de apresentações clínicas. Pa-
cientes com oclusão total podem apresentar infarto 
agudo do miocárdio (IAM) com supradesnivelamento 
do segmento ST. Obstrução parcial de um vaso pode 
resultar em um IAM sem supradesnivelamento do seg-
mento ST ou angina instável (AI), que irá exigirá estabi-
lização clínica precoce; seguida por uma estratifi cação 
de risco criteriosa para a defi nição das estratégias te-
rapêuticas (invasivas ou conservadoras)1. 
Nos Estados Unidos da América, a doença isquêmica 
do coração responde por quase um milhão de mortes 
por ano. Em países industrializados, a incidência anual 
de angina instável é de cerca de 6 casos por 10.000 
pessoas. As taxas gerais de mortalidade são de apro-
ximadamente 30% para infarto agudo do miocárdio 
(IAM). Metade das mortes ocorre nas primeiras duas 
horas após o incidente e 14% dos pacientes morrem 
antes de receber cuidados médicos2,3.
O objetivo deste estudo foi examinar a evidência atual 
e rever as recomendações para a avaliação do trata-
mento precoce das síndromes coronarianas agudas. 

DEFINIÇÃO E CLASSIFICAÇÃO DAS SÍNDROMES 

CORONARIANAS AGUDAS

Pacientes com síndrome isquêmica miocárdica típica, 
mas sem elevação de marcadores de necrose, são diag-
nosticados como AI. Existem três formas de apresenta-
ção da AI: a angina de repouso, angina de início recente 
(angina limitante aos esforços de início nas últimas qua-
tro semanas) e angina progressiva (piora recente)4. 
A defi nição de IAM consiste em aumento e/ou dimi-
nuição de biomarcadores cardíacos juntamente com 
evidência de isquemia miocárdica de acordo com a 
presença de ao menos um dos seguintes: sintomas de 
isquemia, alterações do ECG indicativas de isquemia 
recente, desenvolvimento de ondas Q patológicas no 
ECG, exame de imagem evidenciando perda de miocár-
dio viável nova ou alteração de motilidade miocárdica 
regional nova. Em relação ao ECG (Figura 1), o IAM com 
supradesnivelamento do segmento ST (IAM C/SST) é 
uma nova ou supostamente nova, elevação do segmen-
to ST em 2 ou mais derivações contíguas de no mínimo 
1 mm no ponto J ou bloqueio de ramo esquerdo novo5. 
A apresentação do IAM sem supradesnivelamento do 
segmento ST (IAMSSST) representa um verdadeiro de-
safi o diagnóstico. Nestes casos, o ECG pode apresen-
tar depressão do segmento ST, inversão das ondas T, 
ou até mesmo alterações mínimas da onda T e traçado 
normal. A diferenciação entre IAM SSST e AI se baseia 
em elevação dos indicadores de necrose miocárdica ex-
clusivamente no IAM1,4.

TRATAMENTO ESPECÍFICO PARA INFARTO DO 

MIOCARDIO COM ELEVAÇÃO DO SEGMENTO ST 

Reperfusão

A Reperfusão da artéria relacionada ao infarto é a base 
terapêutica para o IAM C/SST. A fi brinólise e intervenção 
coronária percutânea (ICP) são opções bem conhecidas 
e efi cazes, porém a ICP, de modo geral, tem sido o tra-
tamento mais efi ciente6. A reperfusão coronária deve ser 
feito o quanto antes para minimizar a lesão miocárdica. 
A efi cácia da restauração e a manutenção do fl uxo ideal 
(TIMI 3), estão diretamente relacionadas ao prognóstico 
de infarto do miocárdio7.
Uma metanálise recente de 23 estudos aleatórios, con-
trolados comparando ICP à fi brinólise demonstrou que 
a ICP reduz a mortalidade em curto prazo, re-infarto não 
fatal e derrame cerebral em comparação à fi brinólise8. 
A opção pela terapia de reperfusão depende de vários 
fatores: intervalo de tempo até ICP primária (tempo por-
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ta-balão ideal < 90 minutos) tempo pré-hospital, tempo 
até terapia trombolítica no hospital (tempo porta-agulha 
ideal < 30minutos), contra-indicações e riscos da tera-
pia trombolítica, localização e extensão do IM, presença 
de insufi ciência cardíaca ou choque cardiogênico (IM de 
alto risco). Contudo, o fator principal para determinar a 
escolha da reperfusão é TEMPO, inclusive o tempo des-
de aparecimento dos sintomas, tempo de demora para 
o transporte e tempo de demora até a ICP primária9. 
Segundo as diretrizes ACC/AHA 2004 não é possível 
afi rmar que uma modalidade seja superior para todos 
os pacientes em todos os quadros. Há também, a pre-
ocupação que os resultados obtidos com a ICP no âm-
bito de pesquisas clínicas possa não ser reproduzível 
no mundo real, sobretudo porque pesquisas aleatórias, 
controladas, em geral incluem um grupo selecionado de 
pacientes, atendidos por especialistas em centros de 
grande volume9. 

Fibrinolíticos 

Por causa de sua disponibilidade universal, a fi brinóli-
se continua a ser o esteio da terapia de reperfusão. A 
terapia fi brinolítica, administrada de forma precoce, 
preferencialmente nas primeiras três horas após o apa-
recimento dos sintomas, pode resultar em até 50% de 
redução da mortalidade10. 
O primeiro trombolítico testado no IAM foi a estrepto-
quinase, mostrando uma redução da mortalidade de 
18%11. 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 reperfusão mais 
efi caz com fl uxo TIMI grau 3 em 54% dos casos12.
Desde então outros estudos com novos trombolíticos 
fi brino-específi cos como reteplase (r-PA) e tenecte-
plase (TNK) demonstraram efi ciência similar à da al-
teplase. Estes novos agentes podem ser administra-
dos como injeções em bolus minimizando a demo-
ra no ambiente pré-hospitalar ou de pronto socorro. 
Verifi cou-se que a terapia com tenecteplase, um dos 
agentes trombolíticos mais recentes, promove menos 
complicações como grandes sangramentos e transfu-
sões de sangue do que com alteplase (4,66% versus 
5,94%, p = 0,0002; 4,25% versus 5,49%, p = 0,0002, 
respectivamente)13.
Resumindo, a terapia trombolítica é, em geral, preferida 
para pacientes com apresentação precoce (< 3 horas 
desde aparecimento dos sintomas), e, sobretudo quan-
do houver uma demora até uma estratégia invasiva9.

FIBRINÓLISE PRÉ-HOSPITALAR

Em quadros selecionados a terapia trombolítica pré-
hospitalar parece proporcionar uma vantagem na morta-
lidade em relação à sua administração em hospital. Em 
metanálise contendo 6 pesquisas com 6.434 pacientes, 
encontrou uma redução na mortalidade hospitalar por to-
das as causas (razão de chance 0,83, 95% CI 0,70 – 0,98) 
com terapia trombolítica pré-hospitalar14.
O estudo CAPTIM aleatorizou pacientes tratados no 
prazo de seis horas de IAMC/SST para angioplastia pri-
mária ou terapia trombolítica pré-hospitalar (rt-PA) com 
transferência imediata para um centro com instalações 
intervencionistas. Este estudo encontrou incidência se-
melhante do desfecho primário de morte, IM recorrente, 
ou acidente vascular cerebral aos 30 dias com as duas 
estratégias15.

LIMITAÇÕES E RISCOS DA TERAPIA FIBRINOLÍTICA 

Uma reperfusão mal-sucedida (ausência de fl uxo TIMI 3 
nas primeiras horas após fi brinólise) pode variar de 40% 
com o uso de estroptoquinase a 20%-30% com agentes 
fi brino-específi cos1.
O principal risco continua a ser sangramento intrace-
rebral: em geral 3,9 sangramentos por 1.000 pacientes 
tratados, nas primeira 24 horas. Idade avançada, sexo fe-
minino, peso corporal baixo, hipertensão, acidente cere-
brovascular anterior e uso de alteplase (r-TPA) constituem 
fatores de risco para hemorragias intracranianas1,3,9.

ICP PRIMÁRIA, TRANSFERÊNCIA PARA ICP E ICP DE 

RESGATE

Em pacientes com IAMC/SST, o tratamento de escolha 
deve ser a ICP primária para pacientes que chegam ao 
hospital equipado para ICP e uma equipe experiente ou 
em presença de contra-indicações para terapia trombo-
lítica. No choque cardiogênico, uma ICP de emergência 
deve ser considerada até 36 horas do início dos sinto-
mas. A supremacia da ICP sobre a fi brinólise parece rele-
vante para o intervalo de tempo entre 3 e 12 horas após 
aparecimento dos sintomas e em pacientes de alto risco 
(choque cardiogênico, grupo Killip >3) dada sua capaci-
dade de melhor preservar o miocárdio. Nas primeiras três 
horas dos sintomas, as duas estratégias são igualmente 
efi cazes para conseguir reperfusão, reduzir a extensão 
do IAM e a mortalidade9.
Pesquisas comparando a trombólise precoce (pré-hos-
pital) e transferência para um centro terciário com insta-
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lações para ICP, registraram melhores resultados clínicos 
no grupo submetido à ICP. Todavia, o tempo de transfe-
rência pode comprometer a efi cácia da estratégia14,15.
Quando a trombólise falha (uma redução inferior a 50% do 
supradesnivelamento do segmento ST e dor persistente) a 
ICP de resgate pode ser útil, se feita precocemente. 

ICP FACILITADA 

Apesar da lógica convincente da administração precoce 
de um agente trombolítico (em geral em dose baixa) se-
guida imediatamente por uma reperfusão mecânica mais 
completa com ICP, esta estratégia não tem se mostrado 
favorável. O recente e precocemente interrompido es-
tudo ASSENT 4 (ICP primária facilitada por TNK versus 
ICP primaria com inibidor Gp IIb/IIIa), mostraram maior 
número de eventos adversos no grupo de ICP facilitada16. 
Atualmente não há recomendação que endosse esta es-
tratégia17. 

TERAPIA ADJUVANTE PARA IAM C/SST

Ao reduzir as complicações trombóticas iniciais, os agen-
tes anti-plaquetários se mostram valiosos adjuvantes 
para a reperfusão mecânica. A terapia adjuvante tam-
bém é importante após a administração de trombolíticos. 
Considera-se que agentes fi brino-específi cos, enquanto 
promovem lise de coágulos locais, podem, de fato, ter 
um efeito sistêmico pró-coagulante através de uma maior 
atividade da trombina e possivelmente, por meio de uma 
maior agregação das plaquetas18,19.

TERAPIAS ANTIPLAQUETAS PARA IAM C/SST

O estudo ISIS-2 foi a maior pesquisa com aspirina para IAM 
C/SST; fornece a melhor evidência que a aspirina (AAS) re-
duz a mortalidade de tais pacientes20. O AAS deveria ser 
administrado quanto antes possível, em doses de 162-325 
mg e continuado indefi nidamente em doses mais baixas 
de manutenção (75 a 162 mg). Clopidogrel ou ticlopidina é 
indicado quando houver alergia à aspirina9.
Em relação ao clopidogrel no IAMC/SST, o estudo Clarity 
demonstrou benefícios e segurança no uso de clopido-
grel em pacientes tratados com trombolíticos e aspirina, 
mostrando melhor patência coronariana por prevenção 
de re-oclusão e menos eventos adversos21. 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 não devem receber a dose de ataque. 
Pacientes tratados com stents em quadro agudo de IM 

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 eluição de 
fármacos devem tomar clopidogrel por tempo indetermi-
nado22.
Estudos apresentaram resultados controversos no que 
diz respeito ao uso de inibidores Gp IIb/IIIa no IAMSST21,23. 
Benefícios angiográfi cos e clínicos são possíveis, sobre-
tudo em presença de trombos extensos ou de angio-
plastias com enxertos vasculares. Dois estudos recentes 
mostraram que a combinação de um agente trombolítico 
e do inibidor de glicoproteína (Gp) IIb/IIIa não traz vanta-
gens. Em pacientes acima de 70 anos, havia maior risco 
de sangramento21,23. 

ANTICOAGULAÇÃO NO IAM C/SST

A heparina não fracionada traz benefícios para a manu-
tenção da estabilidade coronária nas horas e dias que se 
seguem ao uso de trombolíticos. Deve ser combinada a 
t-PA ou TNK por 24-48 horas. O uso de heparina de bai-
xo peso molecular (HBPM) é uma alternativa viável em 
pacientes com menos de 75 anos e função renal normal. 
HBPM não deve ser usada como alternativa para HNF 
como terapia adjuvante em pacientes idosos (acima de 
75 anos) sob fi brinólise. A associação de heparina à es-
treptoquinase é possível, mas seu benefício permanece 
controverso, e por isso não é usada rotineiramente. Pa-
cientes com alto risco de embolia sistêmica (IM extenso 
ou anterior, fi brilação atrial, êmbolo anterior ou sabida-
mente com trombo do ventrículo esquerdo) deveriam re-
ceber HNF por via venosa9.

OUTRAS MEDICAÇÕES ADICIONAIS

Beta-bloqueadores são benéfi cos nas SCA, reduzindo 
a extensão do infarto e re-infarto quando administrados 
com trombolíticos e reduzindo a mortalidade quando 
mantido em longo prazo após IAM. Beta-bloqueadores 
por via oral é medicação com recomendação classe-I da 
ACC-AHA no quadro de IAM9. Beta-bloqueador por via 
venosa pode ser considerado em situações especiais 
como taquicardia ou hipertensão, mas deve ser evitado 
em pacientes com congestão pulmonar, hipotensos, ou 
com alto risco de choque cardiogênico24.
Outra medicação com recomendação classe-I são os ini-
bidores da ECA. O benefício desses agentes fundamen-
ta-se nos efeitos sobre a remodelação do miocárdio pós-
infarto. Devem ser administrados por via oral nas primei-
ras 24 horas pós-infarto para pacientes com insufi ciência 
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cardíaca ou disfunção sistólica do ventrículo esquerdo9.
Bloqueador do receptor de angiotensina pode ser consi-
derado como alternativa para os inibidores da ECA em pa-
cientes com disfunção sistólica. No estudo VALIANT fi cou 
comprovado que o valsartan não é inferior ao captopril25. 
Em pacientes de alto risco (FEVE < 40%, insufi ciência 
cardíaca, diabete melito) o bloqueio em longo prazo de 
aldosterona deve ser considerado (eplerenone ou espi-
ranolactona). 
Em relação ao colesterol, as diretrizes atuais para pacien-
tes com doença coronariana recomendam que a meta 
do tratamento seja um nível do colesterol LDL inferior a 
100 mg/dL4. Entretanto, pacientes com SCA, são consi-
derados de alto risco e podem benefi ciar-se de uma meta 
mais rigorosa (colesterol LDL inferior a 70 mg/dL)27.

ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO APÓS IAMC/SST

A estratifi cação do risco após IAM é feita durante a in-
ternação hospitalar. Pacientes tratados com angioplas-
tia primária podem ter alta sem estratifi cação adicional, 
pois já realizaram cineangiocoronariografi a9. Pacientes 

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

TRATAMENTO ESPECÍFICO PARA PACIENTES COM 

AI/ IA SSST 

Estratifi cação de Risco Precoce

O tratamento de pacientes com AI/IAM SSST exige estra-
tifi cação de risco precoce para evitar resultados adversos 
(morte, infarto, re-infarto, acidente vascular, revasculari-
zação urgente e re-internação para SCA). Este proces-
so é essencial para a defi nição das melhores estratégias 
terapêuticas. Foram desenvolvidos vários instrumentos 
para a estratifi cação de risco desses pacientes, como 
os escores GRACE28, PURSUIT29 e TIMI30 (Tabela 2) e a 
classifi cação da American Heart Association/American 
College of Cardiology31 (Tabela 3). 

Tabela 3 – Estratifi cação Precoce do Risco em AI/IAMSSST (Risco de Morte/IM – Basta um dos fatores descritos para determinar a 
classifi cação mais grave – adaptado da AHA/ACC4)

Características Baixo Risco Risco Intermediário Alto Risco
Historia IM anterior, doença vascular 

periférica, ponte de safena 
ou uso anterior de AAS.

Tempo acelerado dos sintomas de isquemia nas 48 
horas precedentes 

Dor e achados clí-
nicos

Novo episódio ou dor pro-
gressiva (CSS CF III ou IV*) 
nas últimas duas semanas 
com alta ou moderada 
probabilidade de DAC

Idade = 70-75 anos
Dor em repouso > 20 minu-
tos, revertida. 
Dor em repouso < 20 minu-
tos

Idade > 75 anos
Dor em repouso prolongada, continuada (> 20 min). 
Edema pulmonar; B3 ou crepitação. Hipotensão, 
bradicardia ou taquicardia. Novo sopro ou piora de 
regurgitação mitral 

 Alterações ECG ECG Normal Inversão da onda T > 0.2 mV
Ondas Q patológicas 

Angina em repouso com desnivelamento temporá-
rio do segmento ST de 0,5 mm 
Novo ou suposto, bloqueio de ramo 
Taquicardia ventricular sustentada 

Marcadores bioquí-
micos 
CKMB, troponina

Normal Levemente elevada Elevada

Tabela 1 – Estratifi cação do Risco após IAM C/SST9

Estratifi cação Invasiva Não-Invasiva
Pacientes de 
baixo risco

Opcional Ideal

Pacientes de 
alto risco*

Ideal Inadequada

TEMPO Primeiros 
dias

Teste de esforço (sub-máximo ou 
restrito a sintomas) ou teste por 
imagem, antes da alta (5 a 7 dias).

*isquemia recorrente, disfunção ventricular (FE< 40%), teste não-invasivo positivo 
para isquemia, complicação mecânica, instabilidade hemodinâmica ou elétrica 
(disritmias ventriculares sustentadas, etc.) revascularização prévia ou diabete.

Tabela 2 – Variáveis do Escore TIMI de Risco30

Idade superior a 65 anos
Presença de pelo menos 3 fatores de risco tradicionais para 
DAC (sexo masculino, historia familiar, hiperlipidemia, diabete, 
tabagismo, hipertensão, obesidade).
Estenose coronária prévia > 50%
Uso de aspirina nos 7 dias anteriores
Presença de desnivelamento do segmento ST quando do ECG 
na admissão
Pelo menos 2 episódios de angina nas últimas 24 horas
Marcadores cardíacos séricos bioquímicos elevados 

• Cada variável acima recebeu 1 ponto. O escore de risco é igual à somatória 
de pontos (0-7).
• Pacientes que obtêm um escore de risco TIMI > 4, e aqueles que se encai-
xam na coorte de alto risco (AHA/ACC), são os pacientes que dada a gra-
vidade de seu quadro exigem um tratamento mais agressivo por estratégia 
invasiva precoce.
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INIBIDORES DE AGREGAÇÃO PLAQUETÁRIA

Vários estudos mostraram que AAS combinado com 
outros inibidores de plaquetas (tienopiridinas e in-
bidores do receptor glicoproteina IIb/IIIa iGPIIb/IIIa) 
são úteis para pacientes com SCA.
O estudo CURE avaliou a eficiência e segurança da 
combinação de clopidogrel e AAS em 12.562 pa-
cientes com AI/IAM SSST32. Essa associação re-
duziu em 20% o risco de resultados adversos. Pa-
cientes submetidos a angioplastia com implante de 
stent tiveram redução de 30% no risco. Clopidogrel 
deveria ser administrado de um a nove meses. Pa-
cientes submetidos a implante de stent deveriam 
receber a medicação pelo menos por três a seis 
meses32. 
Estudos prévios com iGpIIb/IIIa confirmaram redu-
ção significativa de eventos adversos nos pacientes 
de alto risco com AI/IAMSSST (níveis altos de tro-
ponina, isquemia persistente e escore de risco TIMI 
> 4). O maior benefício ocorreu em pacientes sub-
metidos à angioplastia (cerca de 40% de redução 
do risco de IAM ou morte). O estudo CAPTURE ava-
liou o efeito de abciximab em pacientes com angina 
instável. Abciximab reduziu o desfecho combinado 
de mortalidade, infarto do miocárdio ou revascula-
rização urgente de 15,9% para 11,3% em 30 dias33. 

Da mesma forma, o PRISM34 e PRISM-PLUS35 de-
monstraram uma redução de cerca de 43% no risco 
de eventos adversos após AI/IAMSSST (morte ou 
IAM não fatal) no período de 7 dias.

ANTICOAGULAÇÂO EM IAMSSST: HNF, HBPM E 

OUTRAS MEDICAÇÕES.

Uma metanálise comprovou que a HNF combinada 
ao AAS reduz o risco de morte ou de infarto do mio-
cárdio em 56% (p = 0,03) após IAMSSST. A medi-
cação deveria ser continuada por dois a cinco dias 
ou até a angioplastia/revascularização36.
A HBPM tem biodisponibilidade aumentada e vida 
media mais longa do que a HNF. Nas pesquisas ES-
SENCE37 e TIMI 11B38 a enoxaparina foi superior à 
HNF e é a HBPM de escolha para AI/IAM SSST. A 
enoxaparina deveria ser administrada em duas do-
ses subcutâneas diárias de 1 mg/kg por 2 a 5 dias 
ou até a angioplastia. A dose de enoxaparina deve 
ser ajustada em paciente com insuficiência renal, 
obesidade e idade avançada.
O fondaparinux e a bivalirudina foram avaliados nas 

SCAS/SST, com resultados promissores em estu-
dos aleatórios. As medicações ainda não estão dis-
poníveis para utilização em nosso meio. 

ESCOLHA DE HEPARINA PARA COMBINAÇÃO 

COM INIBIDOR GP IIB/IIIA

Até o momento, terapias múltiplas são usadas no 
tratamento de pacientes com AI/IAMSSST. A segu-
rança e eficácia da HBPM ou da HNF combinada 
com GpIIb/IIIa foi recentemente comprovada. O 
estudo SYNERGY comprovou que HNF e enoxa-
parina reduzem desfechos adversos (morte/IAM/ 
isquemia do miocárdio) nesse cenário, de modo 
semelhante39.

Estratégia Invasiva Precoce Versus Conservadora

A estratégia invasiva precoce consiste em fazer um 
cateterismo cardíaco nas primeiras 24 a 48 horas 
após aparecimento dos sintomas. O seu benefício 
foi observado em pacientes de risco intermediário 
e nos de alto risco (escore de risco TIMI> 4, ou alto 
risco na classificação AHA/ACC) com redução nos 
desfechos adversos quando comparados com a es-
tratégi a conservadora. O estudo TACTICS-TIMI 18 
demonstrou que morte, IAM não fatal ou re-interna-
ção por SCA diminuía de 19,4% para 15,9%40.
A estratégia conservadora consiste em uma avalia-
ção inicial não-invasiva, que compreende um eco-
cardiograma para determinação da função do ven-
trículo esquerdo, seguida de uma prova de isque-
mia miocárdica (teste ergométrico, cintilografia do 
miocárdio ou ecocardiograma com dobutamina)4. 
Caso a prova de isquemia seja positiva, o paciente 
é submetido à cineangiocoronariografia. O estudo 
ICTUS demonstrou que essa estratégia foi segura 
e equivalente à estratégia invasiva precoce, mesmo 
em pacientes com troponina positiva. Apesar dos 
resultados distintos do TACTICS TIMI 18, o estu-
do recebeu diversas críticas, 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, níveis elevados de troponina, 
depressão do segmento ST, sinais de insuficiência 
cardíaca ou regurgitação mitral, disfunção ventri-
cular (FE < 40%), instabilidade hemodinâmica, ta-
quicardia ventricular sustentada e angioplastia no 
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prazo dos 6 meses anteriores ou história de revas-
cularização miocárdica4.

CONCLUSÃO

Nas últimas décadas, a compreensão da fisiopato-
logia da SCA e de seu tratamento evoluiu de manei-
ra substantiva. Esforços para melhorar a sobrevida 
no IAM C/SST fundamentaram-se em estratégias 
de reperfusão. Um diagnóstico precoce e uma es-
tratificação de risco adequada foram considerados 
os pontos principais do tratamento para pacientes 
com AI/IAMSSST. 
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