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Parte I – Estratificação de risco e condutas 
nas primeiras 12 horas após a chegada do 
paciente ao hospital

Introdução
A angina instável (AI) continua sendo uma das maiores 

causas cardiovasculares de internação. E, durante a evolução, 
uma parte desses pacientes desenvolve elevações nos 
marcadores bioquímicos de dano miocárdico, configurando 
o quadro de infarto agudo do miocárdio (IAM) sem 
supradesnível do segmento ST. Essas duas entidades (AI e IAM), 
quando em conjunto, compõem as síndromes isquêmicas 
miocárdicas instáveis sem supradesnível do segmento ST 
(SIMISSST), objeto desta diretriz.

História clínica, exame físico e escores de 
risco

A história clínica e o exame físico apresentam papéis 
fundamentais na estratificação de risco de pacientes com 
SIMISSST A classificação proposta por Braunwald, assim 
como sua atualização, incluindo a dosagem de troponina, 
permitem uma abordagem rápida do risco dos pacientes para 
desfechos isquêmicos maiores1. Ferramentas matemáticas 
como os escores TIMI e GRACE podem fornecer informações 
prognósticas e orientar o tipo de estratificação, assim como a 
terapêutica antitrombótica2,3. (Figura 1 e Tabela 1)

A ocorrência de um sangramento maior em pacientes com 
SIMISSST relaciona-se diretamente com eventos adversos 
(incluindo mortalidade), sendo que o emprego de escores 
de sangramento (CRUSADE e ACUITY/HORIZONS), que 
estimam o risco de complicações hemorrágicas, permite 
direcionar a terapêutica a fim de minimizar esses desfechos4,5. 
(Tabelas 2 e 3)

Eletrocardiograma
Apesar de sua baixa sensibilidade para descriminar um 

IAM subendocárdico de um IAM transmural (através da onda 
Q), o Eletrocardiograma (ECG) é fundamental no manejo 
de pacientes com SIMISSST. Alterações transitórias do 
segmento ST (depressão ou elevação), assim como inversões 
da onda T, são importantes marcadores prognósticos para 
ocorrência de morte ou infarto. No entanto, um ECG 
normal não exclui o diagnóstico de SIMISSST. Tem grande 
importância prognóstica, sendo que no estudo GUSTO II, 
o ECG inicial teve relação com mortalidade precoce: 
bloqueio de ramo esquerdo, hipertrofia ventricular esquerda 
ou ritmo de marca-passo cursaram com mortalidade de 
11,6%; depressão do segmento ST, com 8%; elevação do 
segmento ST, com 7,4%; e inversão da onda T ou ECG 
normal, com 1,2%6.

Marcadores bioquímicos de necrose miocárdica
Os marcadores bioquímicos modernos (troponina e 

CK-MB massa) são importantes ferramentas no diagnóstico 
e prognóstico dos pacientes com SIMISSST. Devem ser 
interpretados em conjunto com o quadro clínico e o ECG 
do paciente, visto que diversas situações não coronarianas 
podem levar à sua elevação7.

Os níveis dos marcadores de necrose após uma intervenção 
coronária percutânea (ICP) ou cirurgia de revascularização 
miocárdica (CRM) indicarão IAM quando corresponderem a 
uma elevação de 5x e 10x o valor de referência (pós-ICP e 
pós-CRM, respectivamente), interpretados em conjunto com 
os sintomas, alterações do ECG e/ou exames de imagem8.  
A mioglobina e as troponinas-US, devido ao seu elevado 
valor preditivo negativo após a sexta hora dos sintomas, 
podem ser consideradas em protocolos de descarte precoce 
no pronto-socorro9.

Eletrocardiograma de esforço
Os objetivos do teste ergométrico (TE) nas SIMISSST são: 

identificar eventual isquemia miocárdica, estimar prognóstico 
e orientar decisões clínicas adequadas, incluindo estratégias de 
tratamento. É recomendado nos pacientes de baixo risco como 
exame de primeira escolha por ser um procedimento de baixo 
custo, ter larga disponibilidade e apresentar muito baixo risco. 
O TE negativo, corretamente indicado em um paciente com 
boa capacidade funcional, permite a alta hospitalar imediata, 
pois tem alto valor preditivo negativo10.
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Ecocardiografia
Apresenta grande utilidade nos pacientes com SIMISSST11. 

A detecção de alterações da contração segmentar é um 
forte indicativo de doença arterial coronariana (DAC), pois 
pode simbolizar infarto, isquemia ou ambos. Também tem 
importante papel no diagnóstico diferencial da dor torácica 
(dissecção de aorta, estenose aórtica, embolia pulmonar, 
miocardiopatia hipertrófica e doença pericárdica) e na 
avaliação prognóstica através da avaliação da fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo (FEVE).

Cardiologia nuclear
Em pacientes com SIMISSST as informações obtidas 

através da cintilografia (perfusão miocárdica e função 
ventricular) já têm seu papel prognóstico bem estabelecido.  
A cintilografia miocárdica com estresse físico ou farmacológico 
é realizada em pacientes com SIMI de risco baixo ou 
intermediário após estabilização do quadro agudo (após 
48/72 horas). No contexto de sala de emergência ou de dor 
aguda, a injeção do radiofármaco deve ser realizada apenas 

no repouso, enquanto o paciente está ainda sintomático 
(excepcionalmente após o término dos sintomas), devendo as 
imagens ser obtidas em até 6 horas. Se considerada de baixo 
risco, determina uma probabilidade de eventos cardíacos 
subsequentes bastante reduzida12,13.

Angiografia por tomografia computadorizada das artérias 
coronárias

Trata-se de uma importante ferramenta na avaliação de 
pacientes com dor torácica aguda, especialmente nos indivíduos 
de risco baixo e intermediário, sendo um método seguro para 
o diagnóstico de SIMISSST, capaz de reduzir a duração da 
internação hospitalar e, eventualmente, o custo global.

Critérios de alta para pacientes de baixo risco nas 
primeiras 12 horas de estratificação

Ausência de dor, estabilidade clínica, ECG normal ou 
sem alterações agudas, marcadores bioquímicos de necrose 
miocárdica normais, e teste provocativo de isquemia, se 
realizado, negativo.

Figura 1 – AAS: Ácido acetilsalicílico; IAM: Infarto agudo do miocárdio; RM: Revascularização miocárdica.
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Tabela 1 – Escore GRACE

Estratificação de risco

Idade (anos) – 0-100

Risco Pontos % Morte hospitalar

Baixo 1-108 < 1

Intermediário 109-140 1-3

Alto > 140 > 3

Frequência cardíaca – 0-46

Pressão arterial sistólica (mmHg) – 58-0

Creatinina (mg/dL) – 1-28

ICC (killip) – 0-59

Parada cardiorrespiratória na admissão – 39

Desvio de ST – 28

Elevação dos marcadores de necrose 1 - 372

ICC: Insuficiência cardíaca crônica.
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Parte II – Condutas nos pacientes de risco 
intermediário e alto

Internação e alta da unidade coronária de 
terapia intensiva

Todos os pacientes com SIMI de risco intermediário e 
alto devem ser internados em unidade coronária de terapia 
intensiva (UCO) sempre que possível. Aqueles submetidos à ICP 
devem voltar à UCO após o procedimento; caso não ocorram 
complicações, devem receber alta da UCO no dia seguinte. 
Quando a opção de tratamento for CRM, o paciente deve 
idealmente permanecer na UCO até o momento da cirurgia. 
Os casos de tratamento clínico medicamentoso isolado devem 
receber alta da UCO no dia seguinte ao da tomada dessa decisão, 
desde que estável e sem necessidade de medicação intravenosa.

Oxigenoterapia
Evidência limitada e antiga sugere que a administração de 

oxigênio seja capaz de limitar a extensão da lesão isquêmica 
aguda14. Habitualmente a suplementação de oxigênio é 
mantida por até 4 horas após o desaparecimento da dor. 
Naquelas situações em que houver hipoxemia persistente 
comprovada, essa será mantida conforme a necessidade clínica.  
A administração desnecessária de oxigênio por tempo prolongado 
pode causar vasoconstrição sistêmica e mesmo ser prejudicial.

Analgesia e sedação
A dor precordial e a ansiedade presentes nas SIMI 

geralmente levam a hiperatividade do sistema nervoso 
simpático. Esse estado hiperadrenérgico, além de aumentar o 
consumo miocárdico de oxigênio, predispõe ao aparecimento 
de taquiarritmias atriais e ventriculares. Assim, recomenda‑se 
a utilização de analgésicos potentes a pacientes com dor 
isquêmica intensa, refratários à terapêutica antianginosa15. 
O sulfato de morfina é o analgésico de eleição, sendo 
administrado por via intravenosa, na dose de 2 a 4 mg 
diluídos a cada 5 minutos até, no máximo, 25 mg, quando a 
dor não for aliviada com o uso de nitrato sublingual, ou nos 
casos de recorrência da dor apesar da adequada terapêutica 
anti‑isquêmica, monitorando‑se a pressão arterial.

Nitratos
O emprego de nitratos fundamenta-se em seu mecanismo de 

ação e na experiência clínica de muitos anos de uso. Não existem 
estudos clínicos controlados que tenham testado os efeitos dos 
nitratos em desfechos clínicos e mortalidade na AI, embora seu 
uso seja universalmente aceito16,17. O tratamento é iniciado na 
sala de emergência, administrando‑se o nitrato por via sublingual. 
Caso não haja alívio rápido da dor, esses pacientes podem 
se beneficiar da administração intravenosa de nitroglicerina.  
Os nitratos estão contraindicados na presença de hipotensão 
arterial importante (pressão arterial sistólica < 100 mmHg) ou 
uso prévio de sildenafil nas últimas 24 horas. O tratamento 
intravenoso deverá ser mantido por 24‑48 horas após a última 
dor anginosa, devendo ser suspenso de forma gradual.

Tabela 2 – Escore CRUSADE

Fator prognóstico Escores

Hematócrito basal (%)

< 31 9

31-33,9 7

34-36,9 3

37-39,9 2

> 40 0

Clearence de creatinina (ml/min)

< 15 39

16-30 35

31-60 28

61-90 17

91-120 7

> 120 0

Frequência cardíaca (bpm)

< 70 0

71-80 1

81-90 3

91-100 6

101-110 8

111-120 10

> 120 11

Sexo

Masculino 0

Feminino 8

Sinais de IC na apresentação

Não 0

Sim 7

Doença vascular prévia

Não 0

Sim 6

Diabetes melito

Não 0

Sim 6

Pressão arterial sistólica (mmHg)

< 90 10

91-100 8

101-120 5

121-180 1

181-200 3

> 200 5

CRUSADE: Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients 
Supress ADverse outcomes with Early implementation of the 
AmericanCollege of Cardiology/guidelines; IC: insuficiência cardíaca. 
1-20  risco muito baixo (3,1%); 21-30 risco baixo (5,5%); 31-40 risco 
moderado (8,6%); 41-50 risco alto (11,9%); 51-91 risco muito alto (19,5%).
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Betabloqueadores adrenérgicos
Os betabloqueadores, ao reduzir a frequência cardíaca, 

a pressão arterial e a contratilidade miocárdica, provocam 
redução do consumo miocárdio de oxigênio. Apesar da 
inexistência de estudos randomizados em larga escala 
avaliando a ação sobre desfechos clínicos maiores, 
como mortalidade, esses fármacos, juntamente com os 
nitratos, são considerados agentes de primeira escolha 
no tratamento das SIMI18.

Devem ser iniciados na formulação oral, para pacientes 
sem contraindicação e estáveis, em doses pequenas, que 
devem ser gradualmente aumentadas para se manter a 
frequência cardíaca ao redor de 60 bpm. No caso de o 
paciente apresentar dor isquêmica persistente e/ou taquicardia 
(não compensatória de um quadro de insuficiência cardíaca), 
pode-se utilizar a formulação venosa.

Antagonistas dos canais de cálcio
Os efeitos benéficos dos bloqueadores dos canais 

de cálcio nas SIMISSST devem-se a uma combinação 
das suas ações, diminuindo o consumo miocárdico de 
oxigênio, a pós-carga, a contratilidade e a frequência 
cardíaca, além de aumentarem a oferta de oxigênio ao 
miocárdio pela vasodilatação coronária que promovem. 
Podem ser usados para tentar controlar sintomas 
isquêmicos refratários em pacientes já em uso de nitratos 
e betabloqueadores em doses adequadas, ou naqueles que 
não toleram o uso desses medicamentos (principalmente 
nos casos de contraindicação), ou, ainda, naqueles com 
angina variante (síndrome de Prinzmetal). Em pacientes 
com comprometimento da função ventricular esquerda 
e/ou alterações na condução atrioventricular, esses 
medicamentos devem ser evitados19.

Inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona
Não há evidências conclusivas de benefícios quando 

da utilização precoce dos mesmos em pacientes com 
SIMISSST, mas alguns estudos sugerem que possam ser 
úteis na fase crônica20.

Agentes antiplaquetários

Ácido acetilsalicílico
A trombose coronária tem papel de destaque no 

desencadeamento e na progressão dos quadros de SIMI, 
sendo essencial o emprego de antitrombóticos no tratamento 
de pacientes com tais síndromes. O ácido acetilsalicílico 
(AAS) é o antiplaquetário de excelência, devendo ser sempre 
prescrito, exceto nos raros casos de reação alérgica grave 
previamente conhecida e na vigência de sangramentos 
digestivos ativos21.

Derivados tienopiridínicos
São fármacos antagonistas da ativação plaquetária mediada 

pelo difosfato de adenosina (ADP), que agem bloqueando o 
receptor P2Y12 na plaqueta.

O clopidogrel está relacionado à redução de 20% no 
risco de óbito cardiovascular, IAM ou acidente vascular 
cerebral (AVC) quando utilizado em associação ao AAS na 
SIMISSST de risco intermediário e alto22. Quando testado 
em dose dobrada (600 mg de ataque, seguidos por 150 mg 
ao dia por 6 dias) foi associado à redução de 14% no 
risco de óbito cardiovascular, IAM ou AVC em pacientes 
submetidos a ICP (NNT 167). No entanto, houve aumento 
de 41% na ocorrência de sangramentos graves (NNH 200)23.  
Como o número necessário de pacientes tratados para evitar 

Tabela 3 – Escore ACUITY/HORIZONS

Soma

Sexo Homens
0

Mulheres
+8

Idade (anos) < 50
0

50-69
+3

60-69
+6

70-79
+9

≥ 80
+12

Creatinina sérica (mg/dL) < 1
0

1-
+2

1,2-
+3

1,4-
+5

1,6-
+6

1,8-
+8

≥ 2
+10

Leucócitos totais (giga/ml) < 10
0

10-
+2

12-
+3

14-
+5

16-
+6

18-
+8

≥ 20
+10

Anemia Não
0

Sim
+6

Apresentação da SCA IAM com supra
+6

IAM sem supra
+2

Angina instável
0

Medicações antitrombóticas
Heparina + IGP IIb/IIIa Bivalirudina

0 5

Valor total

IGP: Inibidor de glicoproteína. Algoritmo usado para determinar o escore de risco para sangramento: < 10 risco baixo (1,9%); 10-14 risco moderado (3,6%); 15-19 
alto (6,0%); > 20 muito alto (13%). SCA: Síndrome coronariana aguda; IAM: Infarto agudo do miocárdio
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a ocorrência de um evento isquêmico é semelhante ao 
número de pacientes tratados que apresentarão um evento 
hemorrágico grave, recomendamos uma avaliação cautelosa 
e individualizada de cada caso.

A inibição da agregação plaquetária de pacientes em 
uso de clopidogrel tem mostrado grande variação intra- e 
interindividual. “Má resposta” e “resistência” ao clopidogrel 
são termos utilizados para caracterizar os pacientes que 
não atingem o nível de inibição plaquetária esperado. 
Dados consistentes associam a má resposta ao clopidogrel 
à maior incidência de eventos trombóticos, principalmente 
em pacientes submetidos a ICP com implante de stent. 
Diversas estratégias foram testadas na tentativa de reduzir 
a resistência ao clopidogrel, porém sem impacto positivo 
significativo na redução de eventos clínicos24.

A associação de clopidogrel com inibidores de 
bomba de prótons (IBP), notadamente o omeprazol, tem 
sido relacionada à maior incidência de resistência ao 
clopidogrel. Apesar de dados conflitantes, sugere-se evitar 
o uso rotineiro de IBP e dar preferência aos inibidores dos 
receptores H2 de histamina25.

 O prasugrel é um tienopiridínico de geração mais recente, 
que atinge níveis de inibição da agregação plaquetária maiores 
e mais consistentes. Quando comparado ao clopidogrel em 
pacientes com síndrome coronariana aguda (SCA) de alto risco 
submetidos à ICP, o prasugrel foi associado a uma redução 
de 19% na ocorrência de morte cardiovascular, IAM ou AVC. 
No entanto, o uso de prasugrel foi associado a um aumento 
de 32% na ocorrência de sangramentos graves. O prasugrel 
não deve ser prescrito para pacientes com ataque isquêmico 
transitório ou AVC prévios. O uso em pacientes > 75 anos 
ou < 60 kg deve ser individualizado26.

Nos pacientes que serão submetidos a CRM, o clopidogrel 
deve ser suspenso pelo menos 5 dias antes do procedimento 
e o prasugrel 7 dias antes.

Derivados da ciclopentiltriazolopirimidina
O ticagrelor é uma ciclopentiltriazolopirimidina (CPTP) 

com meia-vida de 12 horas e que, ao contrário dos 
tienopiridínicos, exerce bloqueio reversível dos receptores 
P2Y12 e não depende da metabolização hepática para o 
início de sua ação. Com essas características, o ticagrelor 
exerce efeito antiagregante plaquetário mais intenso, rápido 
e consistente em relação ao clopidogrel. Quando comparado 
ao clopidogrel em pacientes com SCA de risco intermediário 
e alto, o ticagrelor foi associado à redução significativa 
de 16% na ocorrência do desfecho composto de morte 
vascular, IAM ou AVC. Adicionalmente, houve redução de 
21% na ocorrência de óbitos por causas vasculares e 22% 
na mortalidade por todas as causas. Não houve aumento 
significativo de eventos hemorrágicos maiores, sangramentos 
fatais ou necessidade de transfusão com o ticagrelor, porém 
ocorreu aumento de sangramentos maiores não relacionados 
à CRM. O uso do ticagrelor também foi associado à maior 
incidência de dispneia e pausas ventriculares transitórias, 
além do aumento dos níveis de creatinina e ácido úrico.  
Nos pacientes que serão submetidos a CRM, o ticagrelor 
deverá ser suspenso 5 dias antes do procedimento27.

Antagonistas dos receptores da glicoproteína IIb/IIIa
Essa classe de medicamentos bloqueia a via final 

comum da agregação plaquetária, independentemente 
do estímulo inicial. Por meio do bloqueio dos receptores 
da glicoproteína (GP) IIb/IIIa presentes na superfície da 
plaqueta, impedem a ligação do fibrinogênio aos receptores 
ativados, bloqueando o processo de agregação plaquetária 
e a formação do trombo plaquetário.

No contexto de pacientes com SIMISSST submetidos à 
estratégia essencialmente “conservadora”, os bloqueadores 
GP IIb/IIIa tiveram seu uso fundamentado em estudos que 
utilizavam heparinização mais AAS28,29. Embora os resultados 
desses estudos tenham sido bastante heterogêneos (de modo 
geral sugerindo benefício com o uso dos bloqueadores GP 
IIb/IIIa de pequena molécula, mas não com o abxicimabe), 
uma meta-análise30 demonstrou redução de apenas 9% no 
risco relativo de óbito ou infarto aos 30 dias de seguimento 
(p = 0,015), sendo o benefício restrito aos pacientes de maior 
risco (troponina elevada e/ou com depressão do segmento ST 
e/ou submetidos a ICP).

Nos pacientes em uso de dupla antiagregação plaquetária 
oral conduzidos por estratégia invasiva precoce, a utilização 
dos inibidores da GP IIb/IIIa pode ser iniciada na sala 
de hemodinâmica, frente à ICP de alta complexidade, 
presença de alta carga trombótica, fenômeno de 
no‑reflow ou múltiplos sítios de instabilidade de placas 
ateroscleróticas. O uso dos inibidores da GP IIb/IIIa deve 
ser sempre individualizado e não rotineiro.

Antitrombínicos
A terapia antitrombínica deve ser administrada em todos 

os pacientes com SIMI de moderado e alto risco, salvo 
contraindicações. As heparinas de baixo peso molecular 
(HBPM) de uma forma geral são pelo menos tão eficazes quanto 
a heparina não fracionada (HNF), entretanto, a enoxaparina 
aparentemente é superior à HNF31,32. Nos pacientes que 
receberam enoxaparina para tratamento de SIMISSST e enviados 
para ICP em até 8 horas após a última dose subcutânea, não 
há necessidade de anticoagulação adicional. Naqueles que 
vão à ICP entre 8 e 12 horas, uma dose adicional de 0,3 mg/kg 
intravenosa deve ser administrada logo antes do procedimento. 
Por fim, sugere‑se manter a heparina inicialmente utilizada 
durante todo o período de heparinização, evitando‑se o 
uso de HBPM e HNF concomitante ou alternadamente.  
O fondaparinux mostrou-se equivalente à enoxaparina na 
redução de eventos isquêmicos, estando associado, porém, a 
uma importante redução de sangramentos graves33.

Diagnóstico e estratificação de risco com 
métodos complementares

A estratificação de risco deve ser um processo contínuo, 
desde a avaliação clínica inicial, passando pelos exames 
subsidiários já discutidos nesta diretriz, e culminando com 
os métodos complementares expostos a seguir.

Existem, hoje, evidências consistentes do benefício 
da estratégia “intervencionista” ou “invasiva” precoce 
nas SIMISSST, na qual objetiva-se a realização do exame 
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cineangiocoronariográfico habitualmente nas primeiras 
24  horas da admissão do paciente34. Vale assinalar que o 
benefício observado com a estratégia “intervencionista” tende 
a ser maior no seguimento de longo prazo, quando comparado 
à fase inicial, na qual, paradoxalmente, o risco com o emprego 
dessa estratégia pode ser maior35. Também demonstra maior 
benefício quanto maior seja o risco de eventos isquêmicos 
do paciente. Ademais, adequado regime antitrombótico 
com antiplaquetários e antitrombínicos é fundamental para 
o sucesso dessa abordagem.

Estudo hemodinâmico e cineangiocardiográfico
Em essência, permite a visualização direta da luz coronária, 

com avaliação da extensão e gravidade das obstruções, e 
análise das funções ventriculares sistólica e diastólica, globais e 
regionais. O exame pode ainda incluir avaliação do significado 
funcional das lesões anatomicamente detectadas, por 
mensuração direta da reserva fracionada de fluxo coronário 
(FFR). Entretanto, é importante ressaltar que, no contexto 
de SIMI, esse método complementar de avaliação é de 
aplicabilidade limitada, em face da mutabilidade intrínseca das 
obstruções (placas ateroscleróticas frequentemente ulceradas, 
complexas e com alta carga trombótica), não tendo sido ainda 
devidamente validado por estudos adequados.

Teste ergométrico
O TE pode constituir a abordagem de estratificação de 

risco inicial em pacientes com SIMI quando outros recursos 
não invasivos não estiverem disponíveis, nem houver 
indicação para a estratégia invasiva. Além de oferecer 
subsídios diagnósticos, tem reconhecido valor prognóstico. 
Testes positivos associam-se a maior incidência de eventos 
coronários em um ano, quando em comparação com testes 
negativos. É um procedimento econômico, seguro e de fácil 
aplicação. Seu valor preditivo negativo é muito elevado, de 
98% a 100%, embora com valor preditivo positivo modesto, 
de aproximadamente 50%. O TE, com objetivo de estimar 
o prognóstico e auxiliar na decisão clínica, é indicado 
principalmente em pacientes de risco intermediário, nos 
quais pode ser realizado de 24 a 48 horas após completa 
estabilização clínica (estabilidade hemodinâmica, ausência de 
isquemia ativa clínica ou eletrocardiográfica, de novas ondas 
Q, de sinais clínicos de insuficiência cardíaca e marcadores 
de necrose miocárdica normais) e desde que haja capacidade 
para o exercício. Os testes devem ser realizados em esteira 
ou bicicleta ergométrica, em ambiente hospitalar e sempre 
limitados por sintomas36.

Exames ecocardiográficos

Ecocardiografia com estresse
O ecocardiograma sob estresse permite a verificação 

das anormalidades regionais transitórias da contração, 
indicativas de isquemia induzida. O estresse farmacológico 
com dobutamina é seguro e eficaz nesse contexto, além 
de propiciar informações prognósticas. Aplicam-se, 
entretanto, a esse método as mesmas restrições de cautela 
e contraindicações expostas para o TE. São consideradas 

respostas indicativas de maior risco: incapacidade de 
aumentar a FE ou a diminuição da mesma > 5% ao esforço 
e defeitos regionais de contração durante o estresse. 
Respostas de melhora de contração segmentar em áreas 
dissinérgicas, com doses iniciais de dobutamina (5 a 
10 mg/kg/min), identificam viabilidade miocárdica nessas 
regiões “atordoadas” pela isquemia pregressa.

Estudos com avaliação da perfusão miocárdica
O desenvolvimento de contrastes contendo microbolhas 

de menor diâmetro e maior estabilidade, associado a avanços 
tecnológicos, como a imagem harmônica intermitente e a 
imagem com baixo índice mecânico, permitiu o estudo da 
perfusão miocárdica pela ecocardiografia. O uso de contrastes 
ecocardiográficos durante a ecocardiografia sob estresse pela 
dobutamina com análise de imagem em tempo real permite 
uma avaliação simultânea da perfusão miocárdica e das 
alterações de motilidade segmentar.

Métodos de medicina nuclear

Cintilografia miocárdica de perfusão
A cintilografia miocárdica de perfusão (CMP) e a 

ventriculografia nuclear têm um grande valor diagnóstico e 
prognóstico nas coronariopatias agudas. A CMP é indicada 
fundamentalmente nos casos de impossibilidade de realização 
do TE e em pacientes nos quais há dificuldades para a 
interpretação adequada do ECG de esforço. Pacientes com 
diagnóstico de SIMI, que apresentam cintilografia normal 
durante o estresse, pertencem a um subgrupo com risco 
notadamente reduzido de eventos graves, de cerca de 1% em 
um ano, enquanto a detecção de defeitos reversíveis expressa 
prognóstico desfavorável, com taxa de eventos da ordem de 
20% para o mesmo prazo de seguimento.

Angiocardiografia nuclear
Obtida por meio da sincronização do estudo cintilográfico 

tomográfico com o ECG (gated SPECT). Assim, é possível 
avaliar a função sistólica regional e estimar a FE ventricular, 
agregando mais informações diagnósticas e prognósticas.

Ressonância magnética cardiovascular
A ressonância magnética cardiovascular (RMC) é 

capaz de fornecer informações precisas sobre os aspectos 
morfológicos do coração, a quantificação dos volumes, 
a massa e a função ventricular global e regional; pode 
promover avaliação de isquemia miocárdica (pela análise 
da contratilidade segmentar sob estresse com dobutamina e 
sem uso de contraste ou pela técnica de perfusão miocárdica 
sob estresse com vasodilatadores como o dipiridamol ou 
a adenosina e com uso de gadolínio) e a avaliação da 
fibrose/necrose miocárdica pela técnica do realce tardio 
miocárdico. A técnica do realce tardio também permite a 
detecção de áreas de hipossinal (áreas escuras) no meio da 
área de hipersinal (infarto), o que se relaciona com áreas 
de obstrução microvascular (no-reflow phenomenon) e 
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também acrescenta informação prognóstica nessa população.  
Além dessas aplicações, a RMC é bastante útil na diferenciação 
das miocardiopatias isquêmicas das não isquêmicas, sendo 
utilizada para o diagnóstico de miocardite e Takotsubo. 
Ademais, na situação de elevação de marcadores de necrose 
miocárdica e cateterismo “normal”, a RMC pode confirmar 
a presença do infarto, que poderia estar relacionado com 
espasmo ou síndromes trombofílicas, entre outros37.

Revascularização miocárdica
A estratégia de revascularização (cirurgia ou angioplastia) 

segue recomendações similares às dos pacientes com DAC 
estável. A principal diferença na abordagem dos pacientes 
com AI ou IAM sem supradesnível do seguimento ST ocorre 
em relação ao maior benefício da revascularização precoce 
naqueles com maior risco para desfechos isquêmicos.

Os pacientes com SIMI, em especial os classificados no 
segundo tercil do SYNTAX Score, devem ser avaliados pelo 
“Heart Team”, e a decisão sobre o tipo de revascularização, 
ou mesmo o tratamento clínico isolado, deve ainda considerar 
fatores circunstanciais relativos à experiência de cada centro. 

Cirurgia de revascularização miocárdica
Apresenta maior possibilidade de se obter uma 

revascularização completa quando comparada à angioplastia. 
Seu benefício merece destaque nos subgrupos de pacientes 
diabéticos ou com disfunção ventricular.

Recentemente desenvolvido, o SYNTAX Score é 
uma ferramenta que auxilia na escolha da estratégia 
de revascularização, pois pacientes que apresentam 
SYNTAX Score > 22 apresentam melhores resultados ao 
longo prazo quando submetidos a CRM em detrimento 
da angioplastia38.

Intervenção coronária percutânea
Nas últimas décadas, a ICP apresentou evolução em 

diversos aspectos: maior experiência dos cardiologistas 
intervencionistas, melhor qualidade dos equipamentos 
utilizados (catéteres, stents, balões) e medicações adjuvantes 
(antiagregantes e anticoagulantes) mais eficazes e seguras. 
Tais avanços permitiram contínuo e intenso crescimento 
numérico das indicações de ICP, promovendo assim seu 
emprego em situações de maior complexidade (lesões de 
tronco da coronária esquerda, pacientes multiarteriais e com 
disfunção do VE).

As principais recomendações e respectivos níveis de 
evidência na estratificação de risco e condutas nas primeiras 

12 horas após a chegada do paciente ao hospital estão 
dispostas nas tabelas 4 a 9.
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Tabela 4 – Estratificação de risco e condutas nas primeiras 12 horas após a chegada do paciente ao hospital

Estratificação clínica

I (B) Todos os pacientes devem ser avaliados e classificados em probabilidade alta, 
intermediária ou baixa de apresentarem SIMISSST

I (B)

Todos os pacientes com SIMISSST devem ser estratificados e classificados em 
risco alto, intermediário ou baixo de desenvolverem eventos cardíacos maiores. É 
recomendável a classificação por mais de um método, e o pior cenário deve ser 

levado em conta nas decisões quanto a condutas

I (B) Todos os pacientes com SIMISSST devem ser estratificados e classificados em risco 
alto, intermediário ou baixo de desenvolverem sangramento 

Eletrocardiograma

I (C)

Todos os pacientes com SIMI ou suspeita de SIMI devem realizar ECG. Idealmente o 
ECG deve ser realizado em até 10 minutos após a chegada do paciente ao hospital 
(nível de evidência: B). O ECG deve ser repetido nos casos não diagnósticos, pelo 

menos uma vez, em até 6 horas

Marcadores bioquímicos de necrose

I (B)

Marcadores bioquímicos de necrose miocárdica devem ser mensurados em todos os 
pacientes com suspeita de SIMI. Os marcadores devem ser medidos na admissão e 
repetidos pelo menos uma vez, 6-9 horas após (preferencialmente 9-12 horas após o 
início dos sintomas), caso a primeira dosagem seja normal ou discretamente elevada

IIb (B)
CK-MB atividade isolada ou em associação a CK total 
pode ser utilizada se CK-MB massa ou troponina não 

estiverem disponíveis

IIb (B)

Para pacientes que chegam precocemente à emergência 
(antes de 6 horas do início dos sintomas), mioglobina 

e troponina ultrassensível podem ser consideradas em 
adição a um marcador mais tardio (CK-MB ou troponina)

I (A) CK-MB massa e troponinas são os marcadores bioquímicos de escolha III (B)
Utilização de LDH, aspartato aminotransferase (TGO) ou 
BNP/pró-BNP para detecção de necrose miocárdica em 

pacientes com suspeita de SIMI

Teste ergométrico

I (B)
Pacientes de risco baixo (clínica e ECG) e com marcadores bioquímicos normais 

devem ser encaminhados para TE após 9 horas, idealmente até 12 horas, em 
regime ambulatorial

I (B) Na impossibilidade de realização do TE ou nos casos de ECG não interpretável, o 
paciente pode ser estratificado com teste provocativo de isquemia com imagem

I (B) Protocolos em esteira rolante ou cicloergômetro devem ser adaptados às condições 
clínicas e biomecânicas de cada paciente

Ecocardiograma

I (C)
O ecocardiograma transtorácico deve ser realizado no diagnóstico diferencial com 
outras doenças, quando houver suspeita clínica de doenças de aorta, doenças do 

pericárdio, embolia pulmonar e valvopatias
IIa (B)

Pacientes em vigência de dor torácica podem ser 
avaliados por ecocardiograma em repouso para 
determinar a origem isquêmica ou não da dor

I (C) Nos casos de complicações decorrentes de SIMI, como comunicação interventricular 
e insuficiência mitral. IIa (B) Pacientes com infarto não complicado de parede anterior 

a fim de determinar o tamanho exato da injúria isquêmica

I (B) Ecocardiografia de estresse é uma alternativa para os pacientes com impossibilidade 
de realizarem o TE

Cintilografia de perfusão miocárdica

I (C) Cintilografia de perfusão miocárdica em estresse e repouso é uma alternativa ao TE 
nos pacientes com impossibilidade para o mesmo IIa (A)

Pacientes em vigência de dor torácica podem ser avaliados 
pela cintilografia miocárdica de perfusão em repouso para 

determinar a origem isquêmica ou não da dor

Angiografia por tomografia computadorizada das artérias coronárias

I (A) Em pacientes com dor torácica aguda de risco baixo a intermediário, com ECG não 
diagnóstico e marcadores de necrose miocárdica negativos

SIMISSST: Síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis sem supradesnível do segmento ST; ECG: Eletrocardiograma; TE: Teste ergométrico.
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Tabela 5 – Terapêutica inicial nos pacientes de risco intermediário e alto

Internação em unidade coronária de terapia intensiva

I (C)
Todos os pacientes com SIMI de risco intermediário e alto devem ser internados em 
unidade coronária de terapia intensiva até que a conduta definitiva para o seu caso 

seja tomada

Oxigenoterapia

I (C) Oxigenoterapia em pacientes com risco intermediário e alto (2 a 4 l/min) por 4 horas, 
ou por tempos maiores na presença de dessaturação < 90%

Analgesia e sedação

I (C) Administrar sulfato de morfina a pacientes de risco intermediário e alto IIa (C) Administrar benzodiazepínicos a pacientes de 
risco intermediário

I (C) Administrar benzodiazepínicos a pacientes de alto risco

Nitratos

I (C) Uso de nitrato em pacientes com risco intermediário e alto

Betabloqueadores adrenérgicos

I (B) Administrar betabloqueadores VO a pacientes de risco intermediário e alto IIb (B) Administrar betabloqueadores IV a pacientes de risco 
intermediário e alto

Antagonistas dos canais de cálcio

I (B) Pacientes com risco intermediário e alto. Uso de derivado não-diidropiridínico em 
casos de contraindicação aos betabloqueadores IIa (B)

Diidropiridínicos de ação prolongada na presença de 
isquemia refratária para pacientes em uso adequado de 
nitratos e betabloqueadores e sem disfunção ventricular

IIb (B)

Derivados não diidropiridínicos de ação prolongada 
como substitutos dos betabloqueadores e derivados 

diidropiridínicos de início de ação rápido para pacientes de 
alto risco já em uso adequado de betabloqueadores

III (B) Derivados diidropiridínicos de início de ação rápido em 
pacientes sem uso adequado de betabloqueadores

Inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona

I (A) IECA para pacientes de risco intermediário e alto com disfunção ventricular esquerda, 
hipertensão ou diabetes mellitus IIb (B) IECA a todos os pacientes de risco intermediário e alto

I (C) Bloqueadores dos receptores da angiotensina para pacientes de risco intermediário e 
alto com contraindicação a IECA

SIMI: Síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis; IECA: Inibidores da enzima conversora da angiotensina.
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Tabela 6 – Antiagregação e anticoagulação nos pacientes de risco intermediário e alto

Antiagregantes plaquetários orais

I (A)
AAS, (162-300 mg em dose de ataque, com dose de manutenção de 81-100 mg/dia) 
em todos os pacientes, salvo contraindicações, independentemente da estratégia de 

tratamento, por tempo indeterminado

I (B) Tienopiridínicos em pacientes com contraindicação ao AAS

I (B) Uso de terapia antiplaquetária dupla por 12 meses após o evento agudo, salvo 
contraindicações

I (A)
Clopidogrel (300 mg em dose de ataque, com dose de manutenção de 75 mg/dia) 

em adição ao AAS, em pacientes portadores de SIMISSST de risco intermediário ou 
alto por 12 meses

IIa (B)

Clopidogrel (600 mg em dose de ataque seguidos por 
150 mg/dia por 7 dias e dose posterior de 75 mg/dia), em 
adição ao AAS, em pacientes submetidos a ICP com alto 

risco de eventos isquêmicos e baixo risco de sangramento

I (B)
Ticagrelor (180 mg em dose de ataque seguidos por 90 mg duas vezes ao dia) em 
pacientes portadores de SIMISSST de risco intermediário ou alto, independente da 
estratégia de tratamento posterior (clínico, cirúrgico ou percutâneo), por 12 meses

IIa (B) Reinício de ticagrelor, prasugrel ou clopidogrel após cirurgia 
de revascularização miocárdica, assim que seguro

I (B)

Prasugrel (60 mg em dose de ataque seguidos por 10 mg ao dia) em pacientes 
portadores de SIMISSST de risco moderado ou alto, com anatomia coronária 

conhecida, tratados com ICP e sem fatores de risco para sangramento 
[idade ≥ 75 anos; com < 60 kg; AVC ou ataque isquêmico transitório prévios]

IIb (B) Uso de testes de agregabilidade plaquetária ou testes 
genéticos (genotipagem) em casos selecionados

III (C) Combinação de AAS com outros anti-inflamatórios 
não‑esteroidais

Antagonistas da glicoproteína IIb/IIIa – estratégia intervencionista precoce

I (A) Abciximabe ou tirofiban em pacientes de alto risco quando se opta por não 
ministrar tienopiridínicos

I (B)
Adição de um inibidor da glicoproteína (GP) IIb/IIIa em pacientes com baixo risco 
hemorrágico, sob dupla antiagregação plaquetária, submetidos à ICP de alto risco 

(presença de trombos, complicações trombóticas da ICP)
III (A)

Uso rotineiro dos inibidores da GP IIb/IIIa em pacientes 
em uso de dupla antiagregação plaquetária antes 

do cateterismo

Antagonistas da glicoproteína IIb/IIIa – estratégia conservadora

IIa (B) Tirofiban em pacientes de alto risco quando se opta por não 
administrar tienopiridínico

IIa (C)
Adição de inibidores da GP IIb/IIIa em pacientes que 

apresentam recorrência de sintomas isquêmicos na vigência 
de dupla antiagregação plaquetária oral e anticoagulação

III (B) Uso de abciximabe de rotina em pacientes de alto risco

III (A) Uso rotineiro dos inibidores da GP IIb/IIIa em pacientes sob 
uso de dupla antiagregação plaquetária antes do cateterismo

Antitrombínicos

I (A) HNF em todos os pacientes

I (A) Uso de heparina de baixo peso molecular em todos os pacientes IIa (A)
Uso de enoxaparina, preferencialmente à HNF, a não 
ser que cirurgia de revascularização miocárdica esteja 

planejada para as próximas 24 horas

I (B) Uso de fondaparinux 2,5 mg SC uma vez ao dia por 8 dias ou até a alta hospitalar IIa (C) Considerar interrupção da anticoagulação após a ICP, 
exceto se houver outra indicação para mantê-la

I (B) Nos pacientes em uso de fondaparinux, administrar HNF 85 UI/kg EV, no momento da 
ICP, ou 60 UI/kg àqueles que estiverem recebendo inibidores da GP IIb/IIIa III (B) Troca de heparinas (HNF e enoxaparina)

AAS: Uso de ácido acetilsalicílico; SIMISSST: Síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis sem supradesnível do segmento ST; ICP: Intervenção coronariana 
percutânea; AVC: Acidente vascular cerebral; HNF: Uso de heparina não fracionada.
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Tabela 7 – Estratificação de risco com métodos complementares nos pacientes de risco intermediário e alto

Estudo hemodinâmico e angiocardiográfico

I (A) Realização precoce de estudo hemodinâmico e cineangiocardiográfico de 
contraste radiológico em pacientes com risco intermediário e alto III (C)

Não se deve indicar a angiografia coronária de rotina – mesmo 
para pacientes com risco intermediário/alto – nas seguintes 

situações: pacientes com comorbidade importante e reduzida 
expectativa de vida, ou sem perspectiva de tratamento por 

revascularização miocárdica

Teste ergométrico

I (B) Realização de TE em pacientes de risco intermediário IIb (C) Realização de TE em pacientes de alto risco após 48 horas

III (C) Realização de TE em pacientes de alto risco antes de 48 horas

Ecocardiografia de estresse

I (B) Ecocardiografia de estresse em pacientes nos quais persistem dúvidas após 
serem submetidos a TE IIa (B) Ecocardiografia de estresse como alternativa ao TE

III (C) Ecocardiografia de estresse em pacientes de alto risco

Ecocardiografia com avaliação da perfusão

IIa (B)

Ecocardiografia transtorácica contrastada para melhora do sinal 
Doppler em pacientes com imagem subótima ou ecocardiografia 

transtorácica contrastada para delineamento de margens 
endocárdicas durante a ecocardiografia de estresse em pacientes 

com imagens subótimas em repouso

IIb (B) Ecocardiografia de estresse com microbolhas em pacientes com risco 
intermediário nos quais persistem dúvidas após a realização de TE

III (B) Ecocardiografia de estresse com microbolhas em pacientes com 
alto risco

Cintilografia miocárdica de perfusão

I (B) Em pacientes com risco intermediário nos quais persistem dúvidas após a 
realização de TE, ou impossibilitados de submeter-se ao TE IIb (B) Em pacientes com risco intermediário como primeira opção 

de estratificação

I (B)
Para identificação da presença/extensão de isquemia em pacientes que 
não podem realizar cateterismo, ou quando os resultados desse não são 

suficientes para o estabelecimento de condutas
III (C) Em pacientes de alto risco antes das primeiras 48 horas de 

estabilização 

I (A) Após o cateterismo, para identificação da artéria relacionada com o evento 
(região a ser revascularizada), e/ou estratificação complementar de risco

I (A)
Em pacientes com regiões ventriculares discinéticas, em que se torna 
necessário comprovar ou excluir a presença de miocárdio viável para 

guiar a conduta terapêutica

Ventriculografia radioisotópica

I (A) Em pacientes de risco intermediário e alto para avaliar as funções 
ventriculares esquerda e direita IIa (C) Em pacientes de risco intermediário e alto para identificação de 

envolvimento do ventrículo direito

Ressonância nuclear magnética cardiovascular

I (A) Na avaliação da função ventricular, da presença/extensão da área de 
necrose e viabilidade IIa (B)

No diagnóstico diferencial de pacientes que apresentam quadro 
clínico compatível com coronariopatia aguda, porém com ECG 

apresentando alterações inespecíficas e marcadores bioquímicos de 
necrose negativos

I (A) Na pesquisa de eventuais alterações mecânicas IIb (B) Como adjuvante no diagnóstico de SIMI, principalmente nos 
pacientes com probabilidade intermediária ou alta

TE: Teste ergométrico; ECG: Eletrocardiograma; SIMI: Síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis.
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Tabela 8 – Revascularização miocárdica

Doença arterial coronária complexa

I (C) Equipe cardiológica multidisciplinar (heart team – clínico, cirurgião e hemodinamicista)

I (B) Conhecimento do risco cirúrgico do paciente (escore próprio da instituição e/ou STS 
Score e/ou Euroscore)

I (B) Conhecimento da anatomia coronária (SYNTAX Score)

Lesão de tronco da coronária esquerda

I (B) CRM IIa (B)
Angioplastia: se paciente com alto risco para cirurgia ou 

se com angina instável ou infarto agudo do miocárdio sem 
supradesnível de ST e não candidato à cirurgia

Triarterial c/ ou s/ lesão em DA

I (B) CRM IIa (B) Cirurgia tem maior benefício do que angioplastia, se 
SYNTAX Score > 22

IIb (B) Angioplastia

Biarterial com lesão proximal em DA

I (B) CRM IIa (B) Angioplastia

Biarterial sem lesão proximal em DA

IIa (B) CRM com uso da artéria torácica interna

IIa (B) Angioplastia

Uniarterial sem lesão em DA proximal

I ( ) Angioplastia com grande área de miocárdio em risco III ( ) CRM

Estratégia de revascularização para alívio de angina

I ( ) Angioplastia ou CRM no caso de um ou mais vasos comprometidos e persistência da 
angina apesar do tratamento clínico otimizado IIa ( )

Cirurgia preferível em relação à angioplastia em pacientes 
com doença multiarterial complexa com ou sem DA proximal 

(SYNTAX Score > 22)

III ( ) Coronárias sem condições anatômicas para 
revascularização ou ausência de isquemia

CRM: Cirurgia de revascularização miocárdica; DA: Descendente anterior; IAM: Infarto agudo do miocárdio.

Tabela 9 – Prevenção secundária

Orientações gerais

I (C)
Instruções detalhadas devem ser fornecidas aos pacientes com SIMISSST e incluir educação sobre medicamentos, dieta, esforço físico, retorno às 

atividades laborativas e encaminhamento para unidade de reabilitação cardíaca/programa de prevenção secundária. Pacientes tratados clinicamente de 
baixo risco e revascularizados devem ter seu primeiro retorno em 2 a 6 semanas, e aqueles de maior risco devem retornar dentro de 14 dias

Cessação do tabagismo

I (B)
Recomendam-se a cessação do tabagismo e não exposição a ambientes com fumantes, tanto no trabalho quanto no lar. Acompanhamento no longo 

prazo, encaminhamento a programas específicos ou farmacoterapia (incluindo reposição de nicotina) são úteis quando associados às clássicas 
estratégias não farmacológicas

Abordagem lipídica

I (C) A abordagem terapêutica lipídica deve incluir a avaliação de perfil lipídico em jejum de todos os pacientes ainda nas primeiras 24 horas de hospitalização

I (A) Para pacientes com SIMISSST e LDL-C ≥ 100 mg/dL, as estatinas devem ser utilizadas na ausência de contraindicações, visando alcançar uma meta de 
LDL-C < 70 mg/dL

SIMISSST: Síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis sem supradesnível do segmento ST.
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