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Resumo As síndromes coronárias agudas (SCA) são o termo utilizado para 
descrever coletivamente o infarto agudo do miocárdio e angina instável. 
Trata-se de uma manifestação da doença arterial coronariana e geralmente 
resulta da ruptura da placa nas artérias coronárias (aterosclerose). Seus 
fatores de risco comuns são tabagismo, hipertensão, diabetes, hiperlipidemia, 
sexo masculino, sedentarismo, obesidade familiar e hábitos alimentares 
pouco saudáveis. O histórico familiar de infarto do miocárdio precoce também 
é um fator de alto risco. A fisiopatologia subjacente na SCA é a diminuição do 
fluxo sanguíneo para parte da musculatura cardíaca, normalmente 
secundária à ruptura da placa e formação de trombo. Às vezes, a SCA pode 
ser secundária a vasoespasmo com ou sem aterosclerose subjacente. O 
resultado é a diminuição do fluxo sanguíneo para uma parte da musculatura 
cardíaca, resultando primeiro em isquemia e depois em infarto dessa parte 
do coração. Apesar de seu manejo se manter como um dos temas mais 
estudados, de uma quantidade impressionante de pesquisas, levando a uma 
melhora significativa nos resultados nos últimos 50 anos, a doença arterial 
coronariana ainda é a principal causa de mortes no mundo, devendo-se, com 
isso, ter uma compreensão cada vez mais ampla sobre seu cuidado e manejo, 
com a finalidade de mudar essa realidade. 

Palavras-chave: Síndrome coronariana aguda. Infarto agudo do miocárdio. 
Angina instável. Aterosclerose. Doença arterial coronariana.  

 

1. Introdução 

A síndrome coronariana aguda (SCA), manifestação mais grave da 
doença arterial coronária (DAC), é responsável um número significativo de 
mortes, correspondente a cerca de 5% a 8% dos casos que ocorrem até seis 
meses após o diagnóstico. Para melhorar esses resultados, é fundamental 
implementar na prática clínica as descobertas mais recentes de grandes 
ensaios controlados randomizados. O objetivo das principais diretrizes 
mundiais é resumir e avaliar as evidências disponíveis para facilitar os 
processos de tomada de decisão e propor o melhor manejo dos pacientes de 
acordo com suas situações específicas e possíveis comorbidades1,2. 
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Entre os métodos de diagnóstico de SCA, a medição da 
troponina I cardíaca (cTnI) e troponina T cardíaca (cTnT) é obrigatória para 
sua detecção e estratificação de risco. Nas últimas décadas, o uso de ensaios 
de alta sensibilidade (Hs) cresceu consideravelmente na prática clínica, 
permitindo uma detecção mais rápida da elevação da troponina, dentro de 
uma hora do início dos sintomas, e com sensibilidade e especificidade 
aprimoradas3. Considerando o Hs-cTn uma variável contínua com alterações 
absolutas precoces (ou seja, dentro de 1 ou 2 horas), um substituto de 
alterações absolutas posteriores (dentro de 3 ou 6 horas), as diretrizes da 
European Society of Cardiology (ESC) de 2015, por exemplo, recomendavam 
o uso de protocolos rápidos de exclusão e inclusão. O algoritmo ESC 0 h/1 h 
é baseado em uma amostra de sangue coletada até 1 h antes, usando limites 
validados para níveis basais e de variação (ou seja, Δhs-cTn) de hs-cTn4. 

As diretrizes atuais da ESC para infarto agudo do miocárdio sem 
supradesnivelamento do segmento ST estenderam essas recomendações, 
incluindo algoritmos validados de 0h/2h. Por outro lado, o algoritmo ESC 0 
h/3 h foi rebaixado de uma recomendação de classe I para uma classe IIa, 
seguindo os resultados de 3 grandes estudos de diagnóstico que sugeriram 
que os algoritmos ESC 0 h/1 h estavam associados a maior segurança e 
eficácia5,6. No caso de pacientes com casos suspeitos, mas diagnóstico 
descartado, ou pacientes em que o eletrocardiograma (ECG) ou a dosagem 
de hs-cTn podem ser inconclusivos, a angiotomografia computadorizada 
pode ser prontamente realizada como uma alternativa à angiografia 
coronariana invasiva para excluir SCA4. 

No estudo de Smulders et al7, 207 pacientes apresentando dor 
torácica aguda, elevação da TNC-hs e eletrocardiograma inconclusivo foram 
randomizados para uma estratégia de ressonância magnética cardiovascular 
ou angiotomografia computadorizada versus tratamento padrão. Enquanto 
todos os pacientes randomizados para o tratamento padrão foram 
submetidos a angiografia coronária, apenas 67% dos pacientes 
randomizados para angiotomografia computadorizada realizaram o exame, 
sem registro de diferença significativa relacionadas a eventos cardíacos 
adversos maiores em um ano. Além disso, uma subanálise do estudo 
VERDICT8 (Early Versus Deferred Invasive Evaluation Using Computerized 
Tomography in Patients with Acute Coronary Syndromes) confirmou o alto 
valor preditivo negativo da angiotomografia computadorizada. Os dados 
revelam que a angiotomografia computadorizada foi realizada antes da 
angiografia coronária em 1.023 pacientes, sendo associada a um valor 
preditivo negativo de 90,9%, intervalo de confiança (IC) de 95%, com 
sensibilidade e especificidade de 96,5%8. 

Entre os biomarcadores da SCA, também é possível destacar o 
peptídeo natriurético tipo B (BNP) ou o pró-BNP N-terminal (NT-proBNP), 
úteis para o diagnóstico e avaliação da gravidade da insuficiência cardíaca 
no cenário de SCA9. A avaliação sistemática de outros biomarcadores, como 
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proteína C-reativa ou copeptina, embora associada a desfechos após SCA, 
não é mais recomendada, pois seu valor prognóstico em comparação com 
BNP/NT-proBNP ou o Registro Global de Eventos Coronarianos Agudos 
(GRACE) permanece limitada10. Compreender os aspectos que 
caracterizam a SCA, assim como as terapias atualmente disponível, auxiliam 
tanto no rápido diagnóstico quanto na escolha do tratamento mais adequado.  

2. Síndromes coronárias agudas 

As síndromes coronarianas agudas (SCA) – angina instável, infarto 
do miocárdio (IM) sem onda Q e infarto do miocárdio com onda Q – são 
contínuas, envolvendo a oclusão de uma artéria coronária em diferentes 
graus, duração e danos causados. Na angina instável, por exemplo, a oclusão 
é breve e não ocorre necrose miocárdica, enquanto no IM sem onda Q, o 
bloqueio é mais prolongado e ocorre necrose, que não se estende a toda a 
espessura do miocárdio. No IM com onda Q, por sua vez, a necrose se 
estende por toda a espessura do miocárdio. Ao distinguir entre as síndromes 
coronarianas agudas, os cardiologistas passaram a confiar menos nas 
elevações da creatina quinase e mais nos achados eletrocardiográficos 
(elevação do segmento ST, depressão do segmento ST ou inversão da onda 
T) e em marcadores séricos mais sensíveis de necrose miocárdica (por 
exemplo, a fração creatina quinase-MB, troponina I, troponina T)11,12.  

2.1 Angina instável  

A angina instável pode ser manifestar de diversas formas. 
Inicialmente, Braunwald13 a classificou em 3 classes, de acordo com sua 
gravidade e apresentação clínica, conforme tabela abaixo: 

SISTEMA DE CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD PARA ANGINA 
INSTÁVEL 

Gravidade 

I Sintomas com início de esforço nos últimos 2 meses 

II Sintomas em repouso no último mês, mas não nas últimas 48 horas 

III Sintomas em repouso nas últimas 48 horas 

Precipitante 

A Secundário (condições extrínsecas que agravam os sintomas) 

B Primário (sem contribuição de condições extrínsecas) 

C Pós-infarto (dentro de 2 semanas do índice Ml) 

Tratamento durante os sintomas 

1 Sem tratamento 



 

135 

Cardiologia em Foco: prevenção, diagnóstico e tratamentos atuais  

Editora Epitaya | ISBN: 978-65-87809-80-9 | Rio de Janeiro | 2023 | pag. 

2 Tratamento habitual da angina 

3 Tratamento máximo 

Em 1994, as diretrizes práticas do National Heart, Hung and Blood 
Institute (NHbBI) a definiram-na em3 possíveis apresentações14:  

 Angina em repouso – geralmente com mais de 20 minutos de 
duração;  

 Angina de esforço de novo início (dentro de 2 meses) – com pelo 
menos classe III em gravidade segundo os critérios Canadian 
Cardiovascular Society Classification (CCSC);  

 Piora recente (dentro de 2 meses) da angina – caracterizada por um 
aumento na gravidade de uma classe CCSC.  

Atualmente esses 2 sistemas de classificação estão em uso, sendo o 
sistema Braunwald citado com mais frequência e o NHbBI mais fácil de seguir. 
Ambos têm eficácia semelhante. A a angina instável também pode ser 
classificada como primária ou secundária, sendo a primária resultado de uma 
obstrução mecânica progressiva (trombo não oclusivo) ou obstrução 
dinâmica (vasoconstrição) e a secundária decorrente de um aumento da 
demanda de oxigênio do miocárdio causada por taquicardia, em conjunto com 
estenose coronariana ou angina estável crônica. Em termos clínicos, a angina 
instável implica sintomas de isquemia miocárdica de início recente ou uma 
mudança do padrão usual de dor torácica, servindo como um prenúncio de 
infarto15. 

2.2 IM sem onda Q 

No IM com depressão do segmento ST – mais conhecido como IM 
sem onda Q – a necrose miocárdica é evidente. A apresentação clínica é 
semelhante à da angina instável. Porém, a dor pode durar mais tempo, com 
oclusão durando até 1 hora16,17. Pode se manifestar de forma espontânea, 
após procedimentos como intervenção coronária percutânea ou cirurgia não 
cardíaca. Seu diagnóstico está apoiado na apresentação clínica e em 
evidências objetivas, como achados eletrocardiográficos e elevações nos 
níveis plasmáticos de creatina quinase, fração creatina quinase-MB, 
troponina I ou troponina T. Durante muito tempo o IM sem onda Q foi 
considerado relativamente benigno, com prognóstico semelhante ao da 
angina instável. Evidências posteriores, no entanto, passaram a sugerir que 
seu prognóstico é semelhante ao IM com onda Q14,18. 

2.3 IM com onda Q 

O lM com elevação do segmento ST, conhecido como IM com onda 
Q, refere-se à necrose miocárdica transmural decorrente de oclusão total de 
um vaso coronário. Em mais de 80% dos pacientes, a oclusão dura mais de 
1 hora. No ECG, as elevações do segmento ST aparecem rapidamente com 
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progressão para ondas Q, caso a reperfusão rápida não ocorra. No 
eletrocardiograma, as elevações do segmento ST aparecem rapidamente 
com progressão para ondas Q se a reperfusão rápida não ocorrer. Este 
processo é reduzido quando a terapia é imediatamente administrada e a 
reperfusão completa estabelecida por terapia farmacológica ou baseada em 
cateter17.  

3. Estágios das lesões ateroscleróticas 

Em uma grande série de estudos de autópsia, Stary19 observou que 
o espessamento da íntima estava presente mesmo em lactentes, 
identificando 5 tipos de lesões presentes em grupos de pacientes 
sucessivamente mais velhos. Esses diferentes tipos passaram a representar 
estágios de progressão das lesões ateroscleróticas, sendo eles19,20: 

Tipo I: Dano endotelial – a aterosclerose começa com alterações funcionais 
das células endoteliais, sem alterações morfológicas significativas. O 
endotélio torna-se mais poroso e pegajoso, permitindo que os lipídios se 
acumulem e os monócitos comecem a aderir na íntima; 

Tipo II: Estria gordurosa – à medida que os macrófagos derivados de 
monócitos liberam produtos inflamatórios, as células musculares lisas migram 
para a lesão e começam a proliferar, e uma cápsula começa a envolver a 
lesão; 

Tipo III: Pré-ateroma – com o tempo, forma-se um núcleo lipídico na camada 
musculoelástica. Gotículas e partículas lipídicas extracelulares interrompem 
a coerência de algumas células musculares lisas da íntima; 

Tipo IV: Ateroma – o núcleo lipídico aumenta e rompe ainda mais as células 
musculares lisas da íntima. Trata-se de uma lesão celular com grande 
quantidade de lipídio extracelular; 

Tipo V: Fibroateroma – forma-se uma capa fibrosa e a lesão agora consiste 
em um núcleo lipídico com camadas espessas de tecido conjuntivo fibroso ou 
com uma cápsula fina que pode ser facilmente rompida, levando à formação 
de trombos e proliferação mais extensa de células musculares lisas. Se os 
trombos forem pequenos, podem se organizar e contribuir para o crescimento 
da placa aterosclerótica. Quando os trombos são grandes, podem ocluir o 
lúmen arterial e levar a síndromes coronarianas agudas. 

3.1 Fatores envolvidos na aterosclerose 

As placas geralmente se desenvolvem em locais de alto estresse de 
cisalhamento e alta oscilação, como a parede externa de uma bifurcação 
coronária, a parede interna de um segmento curvo de uma artéria e próximo 
a áreas de ponte miocárdica21,22. Isso sugere que a lesão tipo I é resultado de 
uma lesão crônica mínima do endotélio, devido, principalmente, a um 
distúrbio no fluxo sanguíneo. Fatores secundários como tabagismo, 
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hiperlipidemia, infecção e aminas vasoativas potencializam esse 
processo19,21-23.  

Pesquisas sobre o papel da inflamação e da infecção nas síndromes 
coronarianas agudas indicam que pacientes com angina instável apresentam 
ativação sistêmica de células inflamatórias, somada às seguintes alterações: 

 Aumento dos níveis de elastase de neutrófilos no sangue24. 

 Expressão aumentada de moléculas de adesão – como CD1 lb/18, 
molécula de adesão intercelular-1, molécula de adesão celular 
vascular-1, selectina endotelial e selectina de leucócitos24,25. 

 Reagentes de fase aguda elevadas, como proteína C reativa (PCR) 
e fibrinogênio – a PCR é um bom preditor clínico para eventos 
adversos futuros em pacientes com síndromes coronarianas agudas. 
Seus níveis foram relatados como maiores em pacientes com angina 
instável e IM do que naqueles com angina estável. Nenhum aumento 
na PCR foi detectado em pacientes com angina vasoespástica 
primária ou após angioplastia coronária transluminal percutânea em 
pacientes estáveis pacientes. Pacientes com angina instável e níveis 
elevados de PCR antes da angioplastia exibiram um aumento ainda 
maior em seus níveis, atingindo o pico 24 horas após o 
procedimento25-27. 

 Ativação endotelial – moléculas de adesão podem ativar o endotélio, 
que normalmente é antiadesivo e anticoagulante, tornando-o mais 
adesivo e pró-coagulante. O endotélio ativado pode promover a 
expressão de genes importantes no processo aterogênico, por meio 
de fatores de transcrição, como o fator nuclear-KB, e liberar 
mediadores de hiperreatividade do músculo liso, como a endotelina-
1. A endotelina-1, expressa pelo endotélio ativado, é um potente 
vasoconstritor e também potencializa os efeitos de outros 
vasoconstritores como catecolaminas, serotonina e angiotensina II29. 

 Ativação do fator nuclear kappa  (NF-k ) – o fator nuclear kappa 
 (NF-k ) normalmente reside em uma forma inativa, ligada à 

proteína inibidora IkB no citoplasma de linfócitos, monócitos, células 
endoteliais e células musculares lisas. Uma vez estimulado, o NF-k  
ativa interleucinas, interferons, fator de necrose tumoral alfa e 
moléculas de adesão, promovendo o processo contínuo de 
aterogênese rápida. Foi relatado que o NF-k  foi seletiva e 
marcadamente ativado em pacientes com instabilidade angina. Além 
disso, as evidências sugerem que sua expressão na angina instável 
é um fator causal e não uma associação casual. Com isso, o NF-k  
também pode servir como um marcador da atividade da doença 
coronariana30-31. 
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3.2 Infecção e aterosclerose  

Infecções como Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori e 
citomegalovírus foram consideradas desencadeantes ou contribuintes para a 
inflamação em síndromes coronarianas agudas. Altas quantidades de 
anticorpos para C pneumoniae foram verificadas em pacientes com doença 
coronariana aterosclerótica sintomática, enquanto dados de um estudo 
mencionaram um número aumentado de espécies de C pneumoniae em 
pacientes com síndromes coronarianas agudas33,34.  

Também houve uma associação independente entre títulos 
aumentados de anticorpos IgA para C pneumoniae e níveis de fibrinogênio 
(reagente de fase aguda), sugerindo que a infecção estava promovendo 
inflamação. Em um ensaio clínico, a terapia com azitromicina reduziu os 
níveis de marcadores inflamatórios (PCR, interleucina 1, interleucina 6 e fator 
de necrose tumoral alfa) em 6 meses quando comprada ao placebo, mas não 
teve efeito significativo nos eventos clínicos35. 

4. Ruptura da placa vulnerável  

As SCAs surgem quando uma placa vulnerável desenvolve fissuras 
ou erosões ou se rompe completamente. Placas vulneráveis geralmente 
contêm um núcleo lipídico na íntima e células inflamatórias no local da ruptura, 
que frequentemente ocorre na capa fibrosa com a parede arterial normal 
adjacente. Embora vários termos sejam usados para descrever a ruptura da 
placa (ruptura, fissuras íntimas, lacerações, cortes e úlceras), nem todos são 
sinônimos36,37. 

A fissura ou erosão da placa indica ulceração superficial do endotélio 
que cobre a placa e posterior erosão de uma porção da capa fibrosa, sem 
exposição do núcleo lipídico ao sangue circulante. A ruptura da placa, por sua 
vez, refere-se a uma ruptura completa da capa fibrosa sobre um núcleo 
lipídico, resultando em comunicação direta entre a circulação e o núcleo 
lipídico. Estudos angiográficos e patológicos demonstraram uma associação 
entre erosão ou ruptura primária da placa e desenvolvimento de angina 
instável38,39.  

A análise angiográfica pós-morte de 166 pacientes com morte 
causada por trombose da artéria coronária demonstrou a ruptura da placa 
como o fator precipitante em 124 dos casos, enquanto a erosão superficial do 
endotélio sobre a placa foi responsável pelos 42 casos restantes40. Outros 
estudos sugerem que a ruptura da placa pode ser o gatilho predominante 
para a trombose nos homens41 e a erosão do endotélio a maior causadora 
nas mulheres42. Os vasa vasorum – pequenos vasos sanguíneos dentro da 
própria parede da artéria – também podem se romper e causar hemorragia 
na artéria placa, contribuindo para o processo40,41. 
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Muitas vezes, as lesões responsáveis por SCA costumam ser 
pequenas. Estudos retrospectivos de angiogramas realizados antes de 
pacientes com SAC demonstraram que, antes do evento agudo, a lesão 
principal causava menos de 50% de estenose em dois terços dos casos43,44. 
Em pacientes com infarto agudo do miocárdio que receberam terapia 
fibrinolítica, um número considerável tinha lesões subjacentes com menos de 
70% de estenose após fibrinólise, mesmo com trombo residual ocluindo 
parcialmente o lúmen45. 

4.1 Ruptura da placa e sintomas clínicos  

O grau de ruptura da placa influencia o tamanho do trombo e, com 
ele, os sintomas clínicos. Com a erosão da placa superficial, forma-se um 
trombo mural não oclusivo, que, na maioria dos casos, não causa um evento 
clínico. Porém, em alguns casos, a erosão da placa leva a um trombo oclusivo 
transitório ou a uma oclusão prolongada, resultando em isquemia aguda ou 
infarto46. Estudos demonstraram que as estenoses coronárias da angina 
instável são o resultado de episódios repetidos de ulceração e cicatrização 
da placa, resultando em um aumento gradual do volume da placa com 
incorporação e organização de trombos murais47,48.  

A angina pós-infarto, após trombólise farmacológica ou espontânea, 
pode resultar da resolução incompleta do trombo, da presença de um trombo 
mural residual ou da vasoconstrição local, aumentando a probabilidade de 
reoclusão. Com a ruptura profunda da placa, o núcleo lipídico com seu 
mingau ateromatoso altamente trombogênico é exposto, levando à ativação 
plaquetária e frequentemente à oclusão trombótica rápida de uma artéria47. 
Outros fatores que influenciam a apresentação clínica incluem a viscosidade 
do sangue, a agregabilidade plaquetária, a vasoconstrição distal e o equilíbrio 
entre os fatores hemostáticos e trombolíticos endógenos48. 

4.2 Vulnerabilidade à ruptura 

Fatores extrínsecos, como estresse emocional, atividade física, 
hiperatividade simpática, pressão arterial diastólica elevada, estresse de 
cisalhamento do fluxo sanguíneo e da parede circunferencial podem 
potencialmente desencadear um evento agudo. Porém, fatores intrínsecos à 
própria placa a tornam vulnerável. Esses fatores incluem a consistência e o 
conteúdo da placa ateromatosa, a espessura da capa fibrosa e o equilíbrio 
entre a inflamação e o processo de reparação da capa fibrosa47,48. 

4.3 Consistência e conteúdo da placa 

As placas propensas à ruptura são relativamente macias, devido, 
principalmente, a uma alta concentração de ésteres de colesterol41. 
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4.3.1 Espessura da capa fibrosa  

As placas vulneráveis têm capas fibrosas finas e, muitas vezes, têm 
forma diferenciada. A capa fibrosa varia em espessura, resistência, 
celularidade e rigidez. A resistência tênsil e a espessura da capa fibrosa 
dependem da interação entre células musculares lisas, síntese de colágeno, 
fatores que inibem a síntese de colágeno, metaloproteinases da matriz e 
macrófagos (que produzem citocinas inflamatórias). O acúmulo de células 
musculares lisas contribui proeminentemente para o crescimento da placa e 
formação de capa fibrosa49. Estudos patológicos de placas propensas à 
ruptura mostraram uma escassez de células musculares lisas no local 
comprometido50.  

Colágeno, proteoglicano e elastina são componentes essenciais da 
placa matriz, e as células musculares lisas são a fonte dessas moléculas. A 
relativa escassez de células musculares lisas pode promover o 
adelgaçamento da capa fibrosa pela redução do colágeno e de outras 
proteínas da matriz. Os mecanismos potenciais que levam à escassez de 
células musculares lisas em uma placa incluem a inibição da replicação das 
células musculares lisas por interferon gama e o processo de apoptose, 
influenciado pelo fator de necrose tumoral alfa e interleucina-151,52. 

A degradação do colágeno fibrilar por enzimas proteolíticas, como a 
colagenase intersticial, por sua vez, enfraquecem ainda mais a capa fibrosa. 
A colagenase, a gelatinase e a estromelisina são metaloenzimas — enzimas 
da família das metaloproteinases de matriz que requerem um átomo de zinco 
para sua atividade. Em circunstâncias normais, as células nas artérias 
humanas têm quantidades insignificantes de metaloenzimas ativas. Porém, 
em regiões vulneráveis de placas ateroscleróticas humanas, essas enzimas 
proteolíticas ativas são altamente expressas, levando à quebra do colágeno 
fibrilar na capa fibrosa53. 

A inflamação parece ser um componente importante na patogênese 
das SACs. Moléculas inflamatórias influenciam macrófagos, células 
endoteliais e células musculares lisas, levando ao enfraquecimento da 
integridade da placa (ruptura da placa), liberação de fatores pró-coagulantes 
(trombose) e disfunção endotelial (vasoconstrição). Os macrófagos 
desempenham um papel fundamental na rápida progressão de uma placa 
aterosclerótica, resultando em SAC. Um estudo in vivo revelou que placas de 
pacientes com SAC tinham significativamente mais macrófagos do que 
aqueles com angina estável54, enquanto outro demonstrou heterogeneidade 
térmica (aumento da temperatura) em placas propensas à ruptura, 
possivelmente indicando calor liberado por macrófagos ativados e inflamação 
contínua55.  
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Os macrófagos são ativados por54: 

 Interferon gama secretado por linfócitos T; 

 Ligante CD40 expresso na superfície dos linfócitos T; 

 Fator de necrose tumoral alfa;  

 Fator estimulador de colônias de macrófagos;  

 Proteína quimioatraente de macrófagos. 

Macrófagos ativados enfraquecem a capa fibrosa secretando 
metaloproteinases da matriz, fatores mitogênicos como fator de crescimento 
derivado de plaquetas e produtos tóxicos da oxidação lipídica54. 

5. Formação do trombo  

A ruptura de uma placa leva à formação de um trombo em várias 
etapas, que ocorrem em poucos minutos56-58: 

Plaquetas aderem à parede do vaso – quando as plaquetas são expostas 
a componentes da matriz subendotelial, como colágeno, fator de von 
Willebrand e fator tecidual, os receptores de superfície nas plaquetas, 
principalmente a glicoproteína lb, reconhecem esses componentes e as 
plaquetas aderem à parede do vaso, inicialmente em uma única camada. 

Plaquetas são ativadas – à medida que as plaquetas aderem, elas se 
tornam ativadas e secretam de seus grânulos alfa várias substâncias, 
incluindo quimiotaxia, vasoconstrição e ativação de outras plaquetas. 

Plaquetas se agregam e formam um coágulo branco – as plaquetas 
ativadas mudam de forma e expressam receptores de superfície da 
glicoproteína Ilb/IIla, que permitem que se liguem umas às outras e se 
agreguem. A única camada de plaquetas recruta mais plaquetas e se 
transforma em um trombo branco, rico em plaquetas - conforme o trombo 
cresce, os glóbulos vermelhos são recrutados. 

5.1 Geração de trombina  

A agregação plaquetária e outros cofatores promovem a conversão 
de protrombina em trombina. Combinado com o fator VII da coagulação, o 
fator tecidual, liberado durante a ruptura da placa ativa a cascata de 
coagulação extrínseca para formar mais trombina. Agonista potente para 
ativação plaquetária adicional, a trombina promove ainda mais o processo de 
formação de trombos, além de mediar a conversão de fibrinogênio em fibrina, 
que estabiliza o trombo59.  

Estudos oferecem evidências de que a ativação plaquetária, a 
geração de trombina e a trombose ocorrem nas SACs. Fitzgerald et al60 
observaram aumento dos níveis urinários de tromboxano B2 em pacientes 
com episódios de angina, sugerindo ativação plaquetária, enquanto Merlini et 
al61 relataram níveis aumentados de fragmento de protrombina 1+2 e 
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fibrinopeptídeo A, sugerindo atividade aumentada do fator Xa e formação de 
trombina e atividade aumentada de trombina e formação de fibrina, 
respectivamente, durante episódios de angina.  

Estudos angiográficos e angioscópicos registraram a correlação entre 
SACs e trombo intracoronário58,62. Mecanismos de proteção como a lise 
espontânea do trombo (via ativador de plasminogênio tecidual endógeno) e 
vasorrelaxamento (via prostaglandina 12 e óxido nítrico) tentam interromper 
ou reverter a mediadores pró-coagulantes e vasoconstritores durante SACs. 
O equilíbrio desses fatores determina a apresentação clínica e o grau de 
lesão miocárdica58,62. 

6. Vasoconstrição na isquemia  

A vasoconstrição coronariana também contribui com a redução do 
fluxo sanguíneo coronariano e causa isquemia63. Nas SACs, as plaquetas 
ativadas liberam serotonina, tromboxano A2, difosfato de adenosina e 
trombina que, além de promoverem trombose, são potentes vasoconstritores. 
A aterosclerose e a disfunção endotelial estimulam ainda mais a 
vasoconstrição, conforme evidenciado pela liberação de endotelina-1 e pela 
vasoconstrição paradoxal após a administração de acetilcolina. De forma 
geral, o tônus vasomotor aumentado nas SACs parece depender das 
plaquetas e da trombina. O grau e a duração da vasoconstrição no local ou 
distal ao local da ruptura da placa e da trombose contribuem para os sintomas 
clínicos da angina64.  

7. Diagnóstico e manejo iniciais de pacientes com SCA  

Equipes de emergência são responsáveis pelo diagnóstico precoce, 
triagem, transporte e tratamento de pacientes com SCA. Com a finalidade de 
melhorar a qualidade do atendimento e diminuir o atraso do tratamento 
adequado, o diagnóstico precoce e a estratificação de risco devem ser 
realizados o mais rápido possível. O tratamento eficiente de pacientes com 
SCA requer equipamento de ambulância apropriado e competências da 
equipe65. Todas as ambulâncias do sistema de emergência devem estar 
equipadas com gravadores de ECG, desfibriladores e pelo menos uma 
pessoa treinada em suporte avançado de vida. Todo o pessoal da ambulância 
deve ser treinado para reconhecer os sintomas clínicos de IM, registrar e 
transmitir ECG, administrar oxigênio quando apropriado, aliviar a dor e 
fornecer suporte básico de vida66. 

Conforme mencionado, a SCA pode estar associada a uma ampla 
variedade de sintomas, desde parada cardíaca, instabilidade elétrica ou 
hemodinâmica com choque cardiogênico devido à isquemia contínua ou 
complicações mecânicas, como regurgitação mitral grave, até pacientes que 
não apresentam dor no momento da apresentação. O principal gatilho para 
as ações diagnósticas e terapêuticas em pacientes com suspeita de SCA é o 
desconforto torácico agudo, caracterizado principalmente por dor, pressão, 
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aperto e queimação. Sintomas equivalentes à dor torácica, como dispneia, 
dor epigástrica ou dor no braço esquerdo, também podem ocorrer3. O ECG 
de 12 derivações em repouso é a ferramenta diagnóstica de primeira linha na 
avaliação de pacientes com suspeita de SCA. Recomenda-se realizá-lo em 
até 10 minutos após o primeiro contato com os serviços médicos de 
emergência em ambiente pré-hospitalar e ser imediatamente interpretado por 
um médico qualificado usando tecnologias remotas3,65,66. 

A presença de supradesnivelamento persistente do segmento ST em 
duas derivações contíguas é considerada um dos melhores indicadores de 
IM em curso com uma artéria de infarto ocluída66. Se as derivações padrão 
forem inconclusivas, o registro de derivações adicionais deve ser realizado, 
pois podem ser os únicos a revelar oclusão da artéria circunflexa esquerda 
ou infarto do ventrículo direito, respectivamente3. Recomenda-se o manejo 
de indivíduos com sintomas clínicos típicos de isquemia miocárdica contínua 
e bloqueio de ramo esquerdo (BRE), independentemente de o bloqueio de 
ramo ter sido previamente conhecido3,66. 

Em pacientes com bloqueio de ramo direito, a interpretação das 
alterações eletrocardiográficas é mais específica, pois a elevação do ST é 
indicativa de IM com supradesnivelamento do segmento ST, enquanto a 
depressão do segmento ST na derivação I, a VL e V5–V6 é indicativa de SCA 
sem supradesnivelamento do ST. A intervenção coronária percutânea (ICP) 
primária também é recomendada quando há apresentações 
eletrocardiográficas atípicas, combinadas com sintomas contínuos 
sugestivos de isquemia miocárdica, incluindo: ritmo ventricular estimulado, IM 
posterior isolado, isquemia devido a oclusão do tronco da coronária esquerda 
ou doença multiarterial3,64. Os aspectos característicos do ECG da IM com 
supradesnivelamento do segmento ST incluem depressão e elevação 
transitória do segmento ST, além de alterações da onda T. O ECG, no entanto, 
pode permanecer normal em mais de 30% dos pacientes3. 

O ECG deve ser monitorado em todos os pacientes com diagnóstico 
inicial de SCA, a fim de detectar arritmias potencialmente fatais e permitir a 
desfibrilação imediata, quando indicada 64,65. As SACs são caracterizadas por 
alta instabilidade clínica, portanto pacientes com diagnóstico inicial, mesmo 
aqueles que não são candidatos à coronariografia imediata e posterior ICP 
no momento do diagnóstico inicial, devem ser encaminhados para centros 
com serviços de cardiologia invasiva independentemente de alterações no 
ECG67,68.  

Além dos aspectos diagnósticos preliminares e logísticos, a 
teleconsulta deve ser utilizada para coordenar a terapia pré-hospitalar, 
principalmente em relação à terapia antiplaquetária e heparina não fracionada. 
Essa estratégia visa reduzir o atraso no tratamento levando à redução da 
mortalidade em IM com supradesnivelamento do segmento ST e pacientes 
com SCA sem supradesnivelamento do ST de alto risco. Isso permite a 
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ativação imediata da equipe intervencionista e o transporte direto de 
pacientes para uma estratégia de ICP primária para o laboratório de 
cateterismo, evitando o departamento de emergência65,66,69. 

Nos locais onde há mais de um hospital com unidade de cardiologia 
invasiva, a escolha do centro de destino deve ser baseada tanto no quadro 
clínico do paciente quanto na categoria do centro, dependendo do seu nível 
de preparo para o tratamento de pacientes com SCA. A categorização desses 
locais deve levar em consideração os seguintes fatores: a disponibilidade de 
cardiologia invasiva e cirurgia cardíaca em um local, o número de laboratórios 
de cateterismo disponíveis, a disponibilidade de salas híbridas e sistemas de 
suporte circulatório e o número de leitos na unidade de tratamento intensiva 
(UTI)65,66,70.  

Para garantir alta qualidade de atendimento em pacientes com SCA, 
um diagnóstico de trabalho, declarações essenciais, decisões, medicamentos 
e pontos de tempo devem ser registrados e monitorados. A avaliação 
periódica deve abranger a correção do diagnóstico e tratamento inicial, a 
duração e as causas de atrasos relacionados ao transporte, diagnóstico e 
tratamento, a qualidade da cooperação entre as equipes médicas de 
emergência e o pessoal do hospital e a correção da escolha do centro de 
destino66. 

8. Fatores de risco para SCA  

Geralmente, os fatores de risco para SCA se dividem em não 
modificáveis e modificáveis. Enquanto os não modificáveis (irreversíveis) 
correspondem à idade, sexo e histórico familiar, os modificáveis incluem 
colesterol sérico elevado, presença de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
tabagismo, obesidade, sedentarismo e hipertensão71.  

8.1 Fatores de risco não modificáveis 

8.1.2 Idade 

É um fator de risco bem conhecido, responsável por quase 80% das 
mortes por doenças cardiovasculares (DCV) em indivíduos com mais de 65 
anos72. 

8.1.3 Sexo  

O gênero também está associado ao risco de doenças 
cardiovasculares, sendo diferente em homens e mulheres73. Embora homens 
e mulheres com idades mais avançadas tenham a mesma probabilidade de 
apresentar problemas de saúde, as mulheres, geralmente, apresentam mais 
dificuldades de desempenho em atividades físicas74. Por isso, o gênero deve 
ser sempre considerado em estudos sobre fatores de risco para DCV. Os 
homens são mais propensos a ataques cardíacos durante a juventude do que 
as mulheres. Embora a taxa de ataque cardíaco nas mulheres se maior após 
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a menopausa, ainda é menor do que a taxa masculina. As DCVs, no entanto, 
continuam sendo a principal causa de morte em humanos75.  

8.1.3 Hereditariedade/Histórico familiar 

Estudos epidemiológicos indicam que a histórico familiar de IM é um 
importante fator de risco para doença coronariana76. A probabilidade de 
manifestar uma DCV é alta caso um parente de primeiro grau tenha 
desenvolvido doença arterial coronariana ou acidente vascular cerebral antes 
dos 55 anos (sexo masculino) ou 65 anos (sexo feminino)77. 

8.2 Fatores de risco modificáveis  

Tabagismo, hipertensão, níveis elevados de colesterol sérico, 
sedentarismo, obesidade e DM2 constituem os fatores de risco modificáveis 
para SCA. Esses fatores podem ser modificados ou reduzidos por mudanças 
no estilo de vida e tratamento. Quanto mais fatores de risco uma pessoa 
apresentar, maior o risco de doença arterial coronariana. A redução do risco 
baseia-se no controle dos fatores de risco modificáveis71.  

8.2.1 Tabagismo  

Considerado um alto fator de risco para IM. Vários estudos 
mostraram uma correlação positiva entre aterosclerose, tabagismo e IM. 
Fumar causa aterosclerose prematura e morte cardíaca. Uma em cada 5 
mortes anuais nos Estados Unidos é devido ao tabagismo. O risco é maior 
em mulheres que fumam e tomam pílulas anticoncepcionais78. A nicotina 
aumenta a liberação de epinefrina e nem epinefrina, o que aumenta a 
vasoconstrição periférica e resulta em aumento da pressão arterial e 
frequência cardíaca, portanto, maior consumo de oxigênio e maior 
probabilidade de disritmias. Além disso, a nicotina estimula as plaquetas e 
induz a proliferação de células musculares lisas nas artérias coronárias79.  

O tabagismo é considerado o principal fator de risco para a doença 
arterial periférica (DAP). É uma condição na qual a placa se forma nas artérias 
que levam sangue para a cabeça, órgãos e membros, aumentando as 
chances de ataque cardíaco e derrame80. Os não fumantes expostos à 
fumaça passiva do tabaco em casa ou no trabalho também podem ter uma 
taxa de mortalidade mais alta por doença arterial coronariana81. O sucesso 
da cessação do tabagismo pode ser aumentado por aconselhamento de 
suporte e terapia farmacológica. As chances de doença arterial coronariana 
são reduzidas em 50% após 1 ano sem fumar82. 

8.2.2 Álcool  

O consumo de álcool em excesso é considerado uma condição de 
risco, pois leva ao aumento da progressão aterosclerótica. Pode causar 
batimento cardíaco irregular devido ao dano direto no músculo cardíaco. 
Vários mecanismos foram mencionados com o objetivo de comprovar a 
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associação entre o consumo de álcool e a aterosclerose, incluindo ganho de 
peso, triglicerídeos e pressão arterial elevados83.  

8.2.3 Hipertensão  

A pressão arterial sistólica é o preditor mais importante do risco de 
DCV. É prejudicial para as artérias coronárias e aumenta o risco de infarto do 
miocárdio. Eleva a pressão de trabalho do coração, aumentando e 
enfraquecendo o ventrículo esquerdo ao longo do tempo. À medida que a 
pressão arterial aumenta, a probabilidade de eventos cardiovasculares 
graves também cresce84.  

A literatura científica comprova que a chance de desenvolver DCV é 
maior em pessoas com comorbidades como hipertensão, obesidade, 
tabagismo, colesterol alto e diabetes. A hipertensão pode ser prevenida 
mantendo um peso corporal saudável, reduzindo a ingestão de sal, 
controlando o estresse, evitando o fumo e o álcool. Se essas medidas 
preventivas falharem, existem medicamentos que auxiliam na sua 
manutenção. Embora a hipertensão nem sempre possa ser controlada e 
prevenida, deve ser tratada para diminuir o risco de doença arterial 
coronariana e morte prematura85. 

8.2.4 DM2 

Pessoas com DM2 são mais propensas a doenças coronárias. A DCV 
é uma das principais complicações do diabetes, sendo as doenças cardíacas 
e os acidentes cerebrais vasculares a principal causa de morte de cerca de 
65% dos diabéticos. Esses indivíduos também apresentam uma incidência 2 
a 4 vezes maior de desenvolver todas as formas de doença arterial 
coronariana86, além de índices mais altos de pressão arterial elevada, 
problemas lipídicos e obesidade. Fumar dobra o risco de DCV na DM2, que 
combinada a um nível elevado de colesterol aumenta as chances de DCVs 
em comparação a pacientes não diabéticos, mas colesterol elevado. diabetes 
com o mesmo nível de colesterol87. 

8.2.5 Colesterol elevado  

O risco de DCV aumenta à medida que os níveis de colesterol no 
sangue se elevam. Esse risco cresce ainda mais quando outros fatores de 
risco estão presentes. O depósito de colesterol nas paredes das artérias 
coronárias leva a danos e bloqueio das artérias, resultando em isquemia 
miocárdica. Quando o nível de LDL é maior, ocorre um depósito na parede 
da artéria, onde eles são oxidados e captados por células espumosas, 
levando ao desenvolvimento e à progressão da aterosclerose88. Níveis mais 
elevados de HDL, por sua vez, são saudáveis, pois se opõem à progressão 
da aterosclerose, inibindo a oxidação do LDL e limitando os processos 
inflamatórios subjacentes à aterosclerose. O HDL ajuda a remover o excesso 
de colesterol dos tecidos para o fígado. Seus baixos níveis são considerados 
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como preditores de doenças cardíacas. A adoção de uma dieta saudável e o 
tratamento medicamentoso adequado são considerados essenciais para 
controlar e gerenciar os níveis de colesterol no sangue89. 

8.2.6 Obesidade  

Está diretamente associada à ocorrência de IM. Doença crônica 
multifatorial, caracterizada pelo acúmulo de gordura visceral e subcutânea, a 
obesidade leva a uma predisposição para doenças cardiometabólicas90. 
Indivíduos obesos têm maior probabilidade de ter pressão alta, DM2 e 
gordura elevada no sangue. Os mecanismos que ligam a obesidade à 
aterosclerose são anormalidades no metabolismo lipídico, resistência à 
insulina, inflamação, disfunção endotelial e desequilíbrio da adipoquinase. 
Perda de peso modesta pode reduzir o risco, mas a perda de peso deve ser 
mantida91. Redução da ingestão de gordura saturada, açúcar e álcool, ser 
mais ativo fisicamente e reduzir o estresse mental, são as formas eficazes de 
reduzir o peso90. 

8.2.7 Sedentarismo  

O sedentarismo é um importante contribuinte para doenças cardíacas. 
Sedentários com fatores de risco cardiovascular são mais propensas a 
desenvolver IM. O exercício regular diminui o risco de DCVs, por contribuir 
com a redução da pressão arterial elevada e a perda de peso e redução da 
circunferência da cintura, o que ajuda a reduzir o risco de doença cardíaca. 
Para obter esses benefícios, recomenda-se a prática de 30 a 60 minutos de 
exercícios físicos, como corrida, caminhada, natação ou bicicleta, pelo menos 
4 dias da semana92. 

9. Tipos de tratamento  

9.1 Manejo inicial 

9.1.1 Nitratos 

A nitroglicerina é um potente vasodilatador usado para aumentar o 
fluxo sanguíneo coronário. É administrado por via sublingual ou por infusão 
intravenosa para proporcionar alívio dos sintomas. Devido ao potencial efeito 
adverso da hipotensão, não deve ser usado se os pacientes estiverem 
hipotensos ou tomando um inibidor da fosfodiesterase-593. 

9.1.2 Opioides 

Morfina e fentanil são analgésicos potentes. Eles são recomendados 
para o alívio da dor torácica isquêmica93. 

9.1.2 Oxigênio 

O uso rotineiro de suplementação de oxigênio não é recomendado 
em pacientes que não são hipóxicos93. 
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9.2 Terapia medicamentosa 

A terapia medicamentosa melhora os resultados da SCA, sendo a 
terapia antiplaquetária o tipo de tratamento com melhores resultados no 
manejo dessa condição94. 

9.2.1 Aspirina  

A aspirina oral reduz significativamente o risco de infarto do miocárdio 
recorrente, acidentes vasculares cerebrais e morte 12 meses após o IM. Na 
ausência de contraindicações, uma dose de 300 mg deve ser administrada o 
mais rápido possível após a apresentação do paciente. A inibição plaquetária 
máxima ocorre dentro de 2 horas94. 

9.2.2 Inibidores de P2Y12  

A escolha dos inibidores de P2Y12medicamento varia entre países, 
porém, as diretrizes clínicas recomendam o ticagrelor em vez do clopidogrel 
na ausência de outras considerações, como a necessidade de 
anticoagulação oral de longo prazo, risco elevado de sangramento ou 
preocupações sobre a adesão do paciente ao regime posológico de ticagrelor 
2 vezes ao dia. Essa recomendação se deve a uma maior redução no ponto 
final composto de 12 meses de morte por causas cardiovasculares, acidente 
vascular cerebral e IM com ticagrelor em comparação com clopidogrel95.  

Os pacientes devem receber doses de ataque de ticagrelor (180 mg) 
ou clopidogrel (600 mg ou 300 mg) no momento do diagnóstico. O pico de 
inibição plaquetária ocorre dentro de 2 horas com ticagrelor, 2 horas com 
clopidogrel 600 mg e 8 horas com clopidogrel 300 mg. O pré-tratamento com 
inibidores P2Y12 antes da angiografia coronária não é necessário, na 
ausência de características de risco muito alto, incluindo tórax contínuo dor 
ou atrasos antecipados na angiografia ou na transferência para um centro de 
intervenção percutânea primária, pois o pré-tratamento não reduz os eventos 
isquêmicos96.  

Além disso, a probabilidade de necessidade de cirurgia de 
revascularização miocárdica deve ser considerada antes da administração de 
inibidores P2Y12. Pacientes com instabilidade hemodinâmica ou alterações 
isquêmicas extensas no ECG têm maior probabilidade de precisar de cirurgia. 
Nesse caso, a terapia com inibidores de P2Y12 pode atrasar a procedimento 
e aumentar o sangramento perioperatório96. 

9.2.3 Anticoagulantes  

O objetivo da anticoagulação na SCA é prevenir a propagação ou 
reforma do coágulo, em combinação com a terapia antiplaquetária. Pode-se 
usar enoxaparina ou heparina não fracionada. No caso de fibrinólise para 
pacientes com IM com supradesnivelamento do segmento ST, um bolus 
intravenoso de enoxaparina 0,3 mg/kg é recomendado para pacientes com 
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menos de 75 anos. Isto é seguido por enoxaparina subcutânea 1 mg/kg (até 
uma dose máxima de 100 mg em pessoas com função renal normal) e 0,75 
mg/kg acima da idade de 75 anos. A anticoagulação deve ser mantida até 
que uma intervenção percutânea primária seja realizada. Se for adotada uma 
estratégia conservadora e não invasiva, a anticoagulação deve ser 
administrada por pelo menos 48 horas, ou durante a hospitalização até oito 
dias. A função renal do paciente deve ser verificada antes de determinar a 
dose de anticoagulante em uso97,98. 

9.3 Prevenção secundária  

Após o manejo agudo do IM, as estratégias de prevenção secundária 
devem começar antes que o paciente deixe o hospital. Essas estratégias são 
essenciais para minimizar o risco de novos eventos cardiovasculares 
ateroscleróticos. Além disso, o encaminhamento para reabilitação cardíaca é 
recomendado para pacientes em recuperação de SCA99. 

Aspirina – deve ser continuada indefinidamente, a menos que seja 
contraindicada. 

Inibidores P2Y12 – devem ser continuados por pelo menos 12 meses após 
a SCA, independentemente de ter ocorrido revascularização coronariana, 
devido à redução do risco de condição recorrente, acidente vascular cerebral 
ou morte. A continuação além de 12 meses deve ser decidida em conjunto 
com o cardiologista responsável. 

Estatinas – a dose mais alta tolerada de estatinas deve ser continuada 
indefinidamente para atingir alvos de LDL ≤1,8 mmol/L. A adição de ezetimiba 
e a terapia com inibidor de PCSK9, caso a LDL permanecer >2,6 mmol/L, 
devem ser consideradas, apesar das doses máximas toleradas de estatina e 
ezetimiba. 

Antagonistas da renina-angiotensina – SCA, inibidor da enzima 
conversora de angiotensina (ECA) ou antagonista do receptor de 
angiotensina limitam o tamanho do infarto e a remodelação ventricular 
esquerda, além de reduzirem a mortalidade cardiovascular geral, infarto do 
miocárdio não fatal e acidente vascular cerebral. Esses medicamentos devem 
ser aumentados para as doses mais altas toleradas para benefício máximo, 
especialmente se houver hipertensão concomitante ou disfunção ventricular 
esquerda. As metas de pressão arterial de 130-140 mmHg sistólica e 80-90 
mmHg diastólica devem ser consideradas. 

Betabloqueadores – o benefício dos betabloqueadores é duvidoso em 
pacientes com função ventricular esquerda preservada, principalmente após 
1 ano do infarto. Eles podem ser usados somente se forem necessários mais 
medicamentos anti-hipertensivos. 
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