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ANGINA INSTÁVEL E INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO 
SEM SUPRADESNIVELAMENTO DE ST: 

TRATAMENTO E PROGNÓSTICO

UNSTABLE ANGINA AND NON-ST ELEVATION MYOCARDIAL 
INFARCTION: TREATMENT AND PROGNOSIS

RESUMO
Objetivo: As doenças cardiovasculares são responsáveis pela principal causa de 

óbitos na população adulta mundial, sendo a síndrome coronariana aguda (SCA) a mais 
prevalente entre elas. Resultados: Sabemos que hoje, do ponto de vista epidemiológico, 
a coronariopatia aguda sem supradesnivelamento de ST tornou-se a forma mais frequente 
de apresentação clínica da SCA, aproximadamente, em 62% dos casos. Nos últimos 
anos, houve importantes avanços em relação à terapêutica antiplaquetária e anticoagu-
lante capazes de reduzir a mortalidade associada à doença coronariana. Além disso, a 
estratificação invasiva precoce teve papel fundamental nesse incremento de prognóstico. 
Conclusão: Dessa forma, atualmente, a escolha terapêutica e de estratificação devem 
ser avaliadas individualmente e podem modificar desfechos em curto e longo prazo.

Descritores: Síndrome Coronariana Aguda; Tratamento; Prognóstico.

ABSTRACT
Cardiovascular diseases are the main cause of death in the adult population worldwide, 

with acute coronary syndrome (ACS) being the most prevalent. We know that, presently, 
from an epidemiological point of view, non-ST elevation ACS is the most frequent form of 
clinical presentation of ACS, in about 62% of cases. Recently, important advances regarding 
antiplatelet and anticoagulant therapy exist, capable of reducing mortality associated with 
coronary heart disease. Moreover, early invasive stratification has played a key role in the 
improvement in prognosis. Thus, the choice of therapy and stratification should be evaluated 
individually and can modify short- and long-term outcomes.

Keywords: Acute Coronary Syndrome; Treatment; Prognosis.

REVISÃO/REVIEW

INTRODUÇÃO
As doenças cardiovasculares são responsáveis pela 

principal causa de óbitos na população adulta mundial, 
sendo a síndrome coronariana aguda (SCA) a mais preva-
lente dentre elas.¹ Nos Estados Unidos, a cada um minuto, 
ocorre uma morte por doença coronariana.² 

Dividimos a SCA em infarto agudo com supradesnivela-
mento do segmento ST (IAMCSST) e síndrome coronariana 
aguda sem supradesnivelamento do segmento ST (SCASSST), 
sendo que a SCASSST é composta pelo infarto agudo 
do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST 
(IAMSSST) e a angina instável (AI).

Sabemos que hoje, do ponto de vista epidemiológico, 
a coronariopatia aguda sem supra de ST, tornou-se a forma 
mais frequente de apresentação clínica da SCA,¹ cerca de 
62%, como indica o registro multinacional GRACE.³

A diferença entre IAMCSST e IAMSSST é puramente ele-
trocardiográfica, marcada pela presença ou não do suprades-
nivelamento do segmento ST. Enquanto que o diagnóstico di-
ferencial entre IAMSSST e AI, depende da presença ou não de 
curva de marcadores de necrose miocárdica, respectivamente. 

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO 
NA SCASSST
Antiagregação Plaquetária 

A terapia antiplaquetária é um dos principais pilares 
terapêuticos na SCA. As três principais classes de antia-
gregantes atuam sobre mecanismos distintos na ativação 
da agregação plaquetária.4 Ao longo dos anos, os principais 
estudos demonstraram reduções importantes na taxa de 
mortalidade e reinfarto,5 por isso, estas medicações devem 
ser introduzidas o mais precoce possível.
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O ácido acetilsalicílico se mostrou eficaz em pacientes 
com angina instável e IAMSSST. A incidência de IAM ou 
morte foi consideravelmente reduzida em quatro grandes 
trials randomizados na era pré-angioplastia.6-9 O estudo 
CURRENT-OASIS 710 mostrou que não houve diferença es-
tatística quando utilizada dose alta (300-325mg/dia) ou baixa 
(75-100mg/dia) de ácido acetilsalicílico, entre pacientes que 
foram estratificados invasivamente. Recomenda-se para to-
dos os pacientes com SCA, desde que já não façam uso de 
ácido acetilsalicílico, uma dose de ataque, de 150-300mg, 
seguido de 100mg/dia.

Dupla terapia antiplaquetária (ácido acetilsalicílico e 
Clopidogrel - DAPT) mostrou reduzir eventos coronarianos 
isquêmicos, em pacientes com IAMSSST, quando compa-
rado com a monoterapia antiplaquetária (apenas AAS).11,12 
Hoje temos evidência científica de que mais de 10% dos 
pacientes tratados com DAPT, irão apresentar evento is-
quêmico recorrente no primeiro ano após a SCA, e cerca 
de 2% irão ter trombose de stent.13 Isso se dá pela incom-
pleta inibição das plaquetas, pela resposta inadequada de 
alguns indivíduos ao clopidogrel. Sabemos que devido ao 
polimorfismo genético,14 existem pacientes hipo ou hiper 
respondedores ao clopidogrel15 e isso pode influenciar di-
retamente na eficácia da droga. 

O clopidogrel deve ser usado em todos os casos de SCA 
ainda no atendimento inicial, salvo raras exceções em que 
se vislumbre a necessidade imediata de cirurgia de revascu-
larização. É recomendado a dose de ataque de 300-600mg 
e manutenção de 75mg/dia16 (em pacientes com alto risco 
isquêmico e baixo risco de sangramento que forem subme-
tidos a tratamento percutâneo pode-se manter 150 mg/dia 
por sete dias, com posterior redução de dose10).

O estudo PLATO17 randomizou 18624 pacientes com 
SCASSST de alto risco ou IAMCSST, para receber dose de 
ataque de clopidogrel 300-600mg, seguidos de 75mg/dia 
ou, dose de ataque de ticagrelor 180mg, seguido de 90mg 
duas vezes ao dia. Vale lembrar também que os pacientes 
que foram submetidos à intervenção coronariana percutâ-
nea, foram randomizados para receber dose adicional de 
300mg de clopidogrel (completando 600mg) ou placebo. 

No subgrupo SCASSST (n=11080) o desfecho primá-
rio composto por morte cardiovascular, IAM ou acidente 
vascular cerebral (AVC), houve redução significativa com 
o ticagrelor 10.0% vs. 12.3%; HR 0.83 (95% IC 0.74, 0.93), 
P = 0.0013] com redução similar para morte cardiovascular 
[3.7% vs. 4.9%; HR 0.77 (95% IC 0.64, 0.93), P = 0.0070] e 
mortalidade por todas as causas [4.3% vs. 5.8%; HR 0.76 
(95% IC 0.64, 0.90), P = 0.0020].

Portanto, em comparação ao clopidogrel, o ticagrelor foi 
capaz de reduzir a mortalidade sendo atualmente conside-
rado um dos medicamentos de primeira escolha. Deve ser 
descontinuado por cinco dias antes de cirurgias eletivas.

O estudo TRITON18, testou prasugrel com dose de 
ataque de 60mg, seguido de 10mg/dia como manuten-
ção, contra o clopidogrel 300mg de ataque e 75mg/dia 
de manutenção, em pacientes com SCA (SCASSST ou 
IAMCSST), que foram submetidos à ICP. Nos 10074 pa-
cientes com de SCASSST houve redução da recorrência de 
eventos cardiovasculares no braço prasugrel após 15 meses 
de seguimento, [de 11.2% para 9.3%; risco relativo (RR) 

0.82 (95% IC 0.73, 0.93), P = 0.002], seguido por uma 
significante redução de IAM, [de 9.2% para 7.1%; RRR 
23.9% (95% IC 12.7, 33.7), P < 0.001].

Devido a marcada redução que o prasugrel mostrou em 
trombose de stent no estudo TRITON, [1.13% braço prasu-
grel vs. 2.35% no braço clopidogrel; HR 0.48 (95% IC 0.36, 
0.64), P < 0.0001] e em pacientes com stent farmacológico 
[0.84% vs. 2.31%, respectivamente; HR 0.36 (95% CI 0.22, 
0.58), P < 0.0001], o prasugrel deve ser considerado em 
pacientes que apresentam trombose de stent apesar da 
terapia com clopidogrel.

Somente deve ser prescrito após o conhecimento da 
anatomia coronária. Dessa forma, seu uso rotineiro no aten-
dimento inicial do paciente não é indicado, tal evidência vem 
do estudo ACCOAST,19 que não mostrou redução de taxa 
de eventos isquêmicos maiores em até 30 dias, e aumentou 
a taxa de sangramento nos pacientes com SCASSST com 
programação de cateterismo, que receberam pré-tratamento 
com prasugrel. 

Não deve ser utilizado em idosos (> 75 anos) e em 
pacientes de baixo peso (<60 kg) e é contraindicado naque-
les com antecedente prévio de acidente vascular cerebral 
ou ataque isquêmico transitório. Caso o tratamento seja 
cirúrgico, deve ser suspenso no mínimo sete dias antes 
da realização de cirurgia de revascularização miocárdica.

Uma meta-análise de seis grandes trials,20 envolvendo 
29570 pacientes com SCASSST, mostrou uma redução do 
risco relativo (RRR) de 9% em morte ou IAM não fatal, com 
uso de inibidores da GP IIbIIIa (10.7% vs. 11.5%, P = 0.02), 
quando usados juntos a heparina. O grande benefício desta 
droga foi observado nos pacientes que passaram por ICP 
[10.5% vs. 13.6%; OR 0.74 (95% IC 0.57, 0.96), P = 0.02]. 
No entanto, houve aumento de sangramentos maiores, sem 
aumentar a taxa de sangramento intracraniano. 

Todavia, estes estudos precederam o uso dos inibidores 
da P2Y12, e por isso na prática clínica seu uso fica a cri-
tério do hemodinamicista e/ou do clínico responsável pelo 
paciente, principalmente na presença de alta carga trombó-
tica, ateromatose grave, no reflow ou outras complicações 
trombóticas durante o estudo hemodinâmico, e desde que 
o paciente possua baixo risco hemorrágico. No eventual 
uso desta medicação e paciente necessite de tratamento 
cirúrgico, ela deve ser desligada e seu efeito apresenta 
reversão após seis a oito horas.21

ANTICOAGULANTES 
Existem evidências robustas na literatura, de que a an-

ticoagulação em pacientes com SCASSST, em combinação 
com a dupla terapia antiplaquetária, é mais eficaz do que cada 
uma destas sozinhas.22 Várias classes de anticoagulantes 
foram aprovadas ou estão em estudo na SCA, cada uma 
agindo em diferentes níveis da cascata de coagulação.16

HEPARINA NÃO FRACIONADA - HNF
É indicado uma administração inicial endovenosa de 

60UI/Kg (máximo 4000 UI), seguido de infusão de 12UI/Kg/h 
(máximo 1000UI/h). O nível de anticoagulação é monitorado 
pelo tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPa) a cada 
6h, e é considerado terapêutico na faixa de 50-70s, que 
corresponde a 1,5-2,5 o limite superior da normalidade.21
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É uma opção terapêutica importante nos pacientes aci-
ma de 100Kg e em portadores de disfunção renal grave 
(clearence de creatinina inferior a 15ml/min/1,73m²). Após 
a intervenção coronária percutânea, rotineiramente, deve 
ser suspensa a medicação.21

HEPARINA DE BAIXO PESO 
MOLECULAR - HBPM

A HBPM mais utilizada na prática clínica é a enoxapa-
rina. A dose recomendada é de 1mg/Kg, administrada de 
forma subcutânea, a cada 12h, e a cada 24h se o pa-
ciente apresentar clearence de creatinina inferior a 30ml/
min/1,73m². Não deve ser administrada em paciente com 
clearence menor que 15ml/min/1,73m², e nos pacientes ido-
sos (mais de 75 anos) a dose administrada deve ser de 0,75 
mg/kg a cada 12 horas. A monitorização da anticoagulação 
com dosagem de atividade de anti-Xa é recomendada em 
pacientes com mais de 100Kg e clearence de creatinina 
entre 15-30ml/min/1,73m².16

Nos pacientes com SCASSST que foram pré-tratados 
com enoxaparina, não é recomendado dose adicional du-
rante a intervenção coronariana percutânea, se a última 
dose subcutânea administrada foi realizada a menos de 8h 
da ICP. No entanto, é recomendado uma dose adicional de 
enoxaparina endovenosa de 0,3mg/Kg em bolus, se a última 
dose subcutânea foi administrada há mais de 8h da ICP.23

A meta-análise que avaliou as enoxaparina contra HNF 
no contexto de SCASSST submetidos a ICP,24 evidenciou um 
perfil de segurança e eficácia da enoxaparina versus HNF, 
com redução significativa de morte [RR 0.66 (95% CI 0.57, 
0.76), P < 0.001], morte ou IAM [RR 0.68 (95% CI 0.57, 
0.81), P < 0.001], complicações de IAM [RR 0.75 (95% CI 
0.6, 0.85), P < 0.001] e sangramentos maiores [RR 0.80 
(95% CI 0.68, 0.95), P = 0.009].

O estudo SYNERGY25 mostrou que, mais importante 
do que saber qual o tipo de heparina a ser utilizada para 
o tratamento da SCA sem supradesnivelamento, é muito 
importante não alterar o tipo de heparina escolhida (não 
fracionada ou baixo peso) numa mesma internação, au-
mentando o risco de sangramento associado. 

Na SCASSST a dose recomendada é de 2,5mg uma 
vez ao dia, via subcutânea. É contraindicada em pacientes 
com clearence de creatinina menor que 20 ml/min/1,73m². 
Não necessita monitoração com qualquer exame, e nem 
de dose suplementar.16 

No estudo OASIS-526, que incluiu 20078 pacientes com 
SCASSST, o fondaparinux 2,5mg uma vez ao dia, se mostrou 
não inferior a enoxaparina para o desfecho morte, IAM ou is-
quemia refratária em nove dias [HR 1.01 (95% IC 0.90, 1.13), 
P = 0.007] e diminuiu significativamente a taxa de sangra-
mentos maiores [HR 0.52 (95% IC 0.44, 0.61), P < 0.001] 
ESC218. No subgrupo submetido a ICP (n = 6239), uma 
diminuição significativa nas taxas de sangramentos maiores 
(incluindo complicações no sítio de punção) foi observada 
em nove dias, no grupo fondaparinux [2.3% vs. 5.1%; HR 
0.45 (95% CI 0.34, 0.59), P < 0.001].

Trombose de cateter foi observada mais frequentemente 
nos pacientes que receberam fondaparinux (0,9%) do que 
os com enoxaparina (0.4%), mas essa complicação foi abo-
lida com infusão empírica de HNF no momento da ICP.27

ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO DE EVENTOS 
CARDÍACOS MAIORES

Existem diversos modos de se fazer a estratificação de 
risco, na prática clínica, os métodos mais utilizados são 
a estratificação “pontual”21 (Tabela 1), o escore de risco 
TIMI28 (Figura 1) e o escore de risco GRACE.29,30 (Figura 2) 
A importância de estratificar o risco cardíaco de todos os 

Tabela 1. Estratificação pontual do risco de morte ou IAM

Alto Moderado Baixo

Variável prognóstica Pelo menos uma das características 
seguintes deve estar presente

Nenhuma característica de alto 
risco, mas com algum dos itens a 
seguir

Nenhuma característica de risco 
intermediário ou alto, mas com 
algum dos itens a seguir

História Agravamento dos sintomas nas 
últimas 48 horas. Idade ≥ 75 anos

Idade de 70 – 75 anos
Infarto prévio, doença 
cerebrovascular ou periférica, 
diabetes melito, cirurgia de 
vascularização, uso prévio de AAS

Dor precordial Dor prolongada (≥ 20 min)em 
repouso

Angina de repouso ≥ 20 min, 
resolvida com probabilidade de 
DAC moderada a alta

Novo episódio de angina classe 
III ou IV da CCS na últimas 2 
semanas sem dor prolongada em 
repouso, mas com moderada ou 
alta probabilidade de DAC

Angina de repouso ≤ 20 min, com 
alívio espontâneo ou com nitrato

Exame físico

Edema pulmonar, piora ou 
surgimento do sopro de 
regurgitação mitral, B3, novos 
estertores, hipotensão, bradicardia 
ou taquicardia

Eletrocardiografia

Infradesnível do segmento ST ≥0,5 
mm (associado ou não a angina), 
alteração dinâmica do ST, bloqueio 
completo de ramo novo ou 
presumidamente novo

Inversão da onda T ≥ 2 mm; ondas 
Q patológicas

Normal ou inalterado durante o 
episódio de dor

Taquicardia ventricular sustentada
Marcadores séricos 
de isquemia

Acentuadamente elevados 
(p.ex.,TnTC ≥0,1 ng/mL)

Discretamente elevados (p.ex.,TnTc 
entre 0,03  e 0,1 ng/mL) Normais

ANGINA INSTÁVEL E INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO SEM SUPRADESNIVELAMENTO DE ST: 
TRATAMENTO E PROGNÓSTICO
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pacientes com SCASSST se faz pela direta relação com a 
conduta a ser tomada. Pacientes com alto risco requerem 
estratificação invasiva de forma precoce, enquanto que 
pacientes com baixo risco, podem ser submetidos à es-
tratificação não invasiva e até em ambiente ambulatorial, 
como veremos a seguir.

BIOMARCADORES ULTRASSENSÍVEIS 
A introdução de medidas de troponina cardíaca ultrassen-

sível no lugar dos testes de troponina padrão resultou em um 
aumento na detecção de infarto do miocárdio (~4% de aumento 
absoluto e 20% relativo) e uma diminuição recíproca no diag-
nóstico de angina instável.31 Comparado com pacientes com 
IAMSSST, os indivíduos com angina instável não apresentam 
necrose miocárdica, têm um risco substancialmente menor de 
morte e parecem obter menos benefícios da terapia antiplaque-
tária intensificada, bem como da estratégia invasiva precoce.32 

TEMPO PARA ESTRATIFICAÇÃO INVASIVA 
DE ACORDO COM OS CRITÉRIOS DE RISCO

Em 2015, o guideline europeu para SCASSST,16 trouxe 
uma nova categoria de estratificação, a dos pacientes de 
muito alto risco, os quais deveriam receber a estratificação 
invasiva muito precocemente, com menos de 2h do diag-
nóstico. Os pacientes com alto risco seriam estratificados 
invasivamente dentro de 24h, chamada de estratificação 
invasiva precoce, e os pacientes de intermediário risco iriam 
para estratificação invasiva em 72h. (Tabela 2)

Nos pacientes de baixo risco, caso os marcadores séricos 
estejam normais em tempo hábil e o paciente permaneça sem 
recorrência da dor, deve-se considerar a alta hospitalar com 
encaminhamento para seguimento ambulatorial em até 72 ho-
ras. No entanto, idealmente ou em casos nos quais persistam 
dúvidas em relação ao quadro clínico/eletrocardiográfico, ou 
associação com vários fatores de risco coronarianos, deve-se 

considerar estratificação com testes não invasivos (ergome-
tria, cintilografia miocárdica, ecocardiograma de estresse ou 
angiotomografia de coronárias). Caso exames negativos, o 
paciente deve ter seguimento ambulatorial. Caso se demons-
tre a presença de isquemia ou obstrução coronária grave, 
o paciente deve ser internado para estratificação invasiva.21

ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO 
DE SANGRAMENTO

Sangramentos maiores aumentam mortalidade na 
SCASSST,33 portanto, todo paciente com SCASSST deve 
ser estratificado quanto ao seu risco de sangramento. 
Esse dado deve ser levado em consideração na decisão 
quanto à melhor terapêutica e estratificação a ser instituí-
da. Podem ser utilizados diversos escores, sendo os mais 
comuns o Crusade34 e o escore de Roxana.35

SCASSST EM POPULAÇÕES ESPECIAIS 

Idosos 
Em idosos é recomendado titular as doses das medi-

cações antitrombóticas de acordo com o peso corporal e 
a função renal. Deve se considerar a estratégia invasiva se 
apropriado, e revascularização depois de cuidadosa avalia-
ção dos potenciais riscos e benefícios, estimar a expecta-
tiva de vida, comorbidades, qualidade de vida, fragilidade, 
valores e preferências do paciente.36,37

Tabela 2. Critérios de risco que determinam a estratégia invasiva 
na SCASSST.

Critérios de muito alto risco – Estratificação invasiva em até 2h
- Choque cardiogênico ou instabilidade hemodinâmica
- Angina recorrente ou refratária ao tratamento medicamentoso
- Arritmia ameaçadora a vida ou parada cardiorrespiratória
- Complicações mecânicas do IAM
- Insuficiência cardíaca aguda
- Alterações dinâmicas recorrentes de ST-T, particularmente 
elevação de ST intermitente
Critérios de alto risco – Estratificação invasiva em até 24h
- Aumento ou queda de troponina cardíaca compatível com IAM
- Alteração dinâmica de ST ou T sintomático ou não
- GRACE score > 140
Critérios de risco intermediário – Estratificação invasiva 
em até 72h 
- Diabetes mellitus
- Insuficiência renal (clearence < 60ml/min/1,73m²)
- Fração de ejeção do ventrículo esquerdo <40% ou Insuficiência 
cardíaca congestiva
- Angina pós infarto de início recente
- ICP prévia
- Cirurgia de Revascularização miocárdica prévia
- GRACE score entre 140 e 109
Critérios de baixo risco – Avaliar real necessidade de 
estratificação invasiva
- Qualquer característica não mencionada acima

Figura 1. Escore de risco TIMI – baixo risco: 0-2 pontos; médio risco: 
3-4 pontos; alto risco: > 5 pontos.

Idade > 65 anos 1
≥ 3 fatores de risco 1
Lesão coronariana > 50% 1
Uso de AAS < 7dias 1
2 crises de angina < 24 horas 1
Desvio de ST ≥ 0,5 mm 1
 Marcador de necrose 1
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Figura 2. Escore de risco GRACE.

Idade (anos) - 0-100
Frequência cardíaca - 0-46
PA sistólica (mmHg) - 58-0
Creatinina (mg/dL) - 1-28
ICC (Killip) - 0-59
PCR na admissão - 39
Desvio de ST - 28
Elevação dos 
marcadores de necrose

- 1-372

Risco Pontos % morte hospitalar

Baixo 1-108 <1

Intermediário 109-140 1-3

Alto >140 >3

Estratificação de risco
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Diabetes mellitus
Deve ser monitorado os níveis de glicose de todo pa-

ciente com SCASSST, em especial os já sabidamente dia-
béticos. Níveis acima de 180mg/dl devem ser tratados, e 
a hipoglicemia deve ser evitada. A estratégia invasiva deve 
ser preferida nesses pacientes. Se optado por tratamento 
percutâneo, os stents farmacológicos devem ser preferidos 
aos stents convencionais.38-41

Doença renal crônica
As doses das medicações antitrombóticas devem ser 

ajustadas para função renal conforme citado previamente. 

Pacientes que irão ser submetidos a estratégia invasiva de-
vem receber hidratação com salina isotônica e deve-se pre-
ferir os contrastes de baixa osmolaridade, e o menor volume 
infundido possível. Assim como nos pacientes diabéticos, 
uma ves indicado ICP, deve se preferir stents farmacológicos 
nessa população.42,43
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