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Espectro das Síndromes Coronárias AgudasEspectro das Síndromes Coronárias Agudas
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Aterogênese e Aterotrombose: 
Um Processo Progressivo
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PLACAS  ATEROESCLERÓTICAS

Libby P. Molecular bases of the acute coronary syndromes. Circulation. 1995;  91: 2844 - 2850.
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MECANISMOS ENVOLVIDOS NA GÊNESE
DA OCLUSÃO CORONÁRIA AGUDA

Sintomática ou não

MECANISMOS ENVOLVIDOS NA GÊNESE
DA OCLUSÃO CORONÁRIA AGUDA

Sintomática ou não

� placa ateroesclerótica

� hemorragia intraplaca

� trombo plaquetário

� coágulo de fibrina

� placa ateroesclerótica

� hemorragia intraplaca

� trombo plaquetário

� coágulo de fibrina

Basedado em Julian & Braunwald
Management of Acute Myocardial Infarction - 1994.

Basedado em Julian & Braunwald
Management of Acute Myocardial Infarction - 1994.
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CONCEITOS BÁSICOS FISIOPATOLÓGICOS
TROMBOSE CORONÁRIA
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Waxman S, Muller JE. Risk factors for na acute ischemic event.
In: Califf RM. ed. AMI and other acute ischemic syndrome s. St Louis: Mosby, 1996: 2.1 - 2.14.
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Placa estruturalmentePlaca estruturalmente
vulnervulneráávelvel

Placa funcionalmentePlaca funcionalmente
vulnervulneráávelvel

(rela(relaçção ão fibrolipfibrolip íídicadica
desfavordesfavoráável)vel)

((CitocinasCitocinas))

(Fator tecidual)(Fator tecidual)

Placa Placa aterosclerateroscleróóticatica vulnervulneráável:vel:
um processo um processo multifatorialmultifatorial

Tendência Tendência prpr óó--trombtromb óóticatica
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Angina do Peito:Angina do Peito:
Canadian Cardiovascular Society

Functional Classification

I. Atividades físicas comuns não causam angina. 
Angina surge com esforço intenso, rápido ou 
prolongado.

II. Leve limitação das atividades habituais.

III. Grande limitação das atividades habituais.
IV. Incapacidade de desempenhar qualquer 

atividade sem desconforto. Angina de repouso 
podeestar presente.
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Classificação de Braunwald

� Gravidade das manifestações clínicas
� Características clínicas 
� Intensidade do tratamento
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Gravidade das Manifestações Clínicas
• Classe I: Angina de início recente, grave ou 

acelerada. Pacientes com angina com menos de 2 
meses de duração, grave ou ocorrendo 3 ou mais 
vezes ao dia, ou angina que seja mais frequente e 
precipitada por menor esforço. Não houve angina de 
repouso nos últimos 2 meses.

• Classe II: Angina de repouso. Subaguda. Pacientes 
com 1 ou mais episódios de angina de repouso no mes
precedente, mas não nas últimas 24 horas.

• Classe III: Angina de repouso. Aguda. Pacientes com
1 ou mais episódios em repouso nas últimas 24 horas

ClassificaClassificaçção de ão de BraunwaldBraunwald
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Características Clínicas
� Classe A: Angina instável secundária. Condição

extrínseca intensifica a isquemia miocárdica, como 
anemia, febre, hipotensão, taquicardia, tireotoxico se, 
hipoxemia por insuficiência respiratória.

� Classe B: Angina instável primária.
� Classe C: Angina pós-infarto ( 2 semanas de IAM 

documentado ).
Intensidade do Tratamento

• 1: Ausência ou mínimo tratamento.
• 2: Ocorrência em vigência de terapia padrão ( doses  

convencionais de betabloqueadores, nitratos e 
antagonistas de cálcio ).

• 3: Ocorrência apesar de doses máximas toleradas das  3 
categorias, incluindo nitroglicerina venosa.

ClassificaClassificaçção de ão de BraunwaldBraunwald
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““ THE TIMI RISK SCORE PARATHE TIMI RISK SCORE PARA
ANGINA INSTANGINA INST ÁÁVEL / IAM SSSTVEL / IAM SSST””

Antman E.  JAMA  2000, 284, (7) : 835 - 842

Critérios: ponto
• idade ³³³³ 65 anos 1
• elevação de marcadores de necrose 1
• depressão do segmento ST ³³³³ 0.5 mm 1
• uso de AAS nos últimos 7 dias 1
• ³³³³ 3 fatores de risco para DAC* 1
• DAC conhecida (estenose³³³³ 50%) 1
• ang.grave recente ( > 2 epis. < 24 horas) 1
pontuação 0 -7
* HAS,hipercolesterolemia, diabetes, tabagismo, 
história familiar de DAC 
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• IM prévio, RMC, ICP, HNF (24h) e ICC: não-preditivo s
• Troponinas: não analisadas

Angina Instável / IAMSSST: TIMI RISK SCORETIMI RISK SCORE

� Idade ³³³³ 65 anos
� ³³³³ 3 Fatores de Risco
� Estenose coronariana 

³³³³ 50% (prévia)

� Desvio de ST

� ³³³³ 2 episódios (24 h)
� Uso de AAS (7 dias)
� Marcadores elevados

JAMA 2000;284:835JAMA 2000;284:835
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NITRATOSNITRATOS
�� GeraGeraçção de ão de ÓÓxido Nxido Níítrico ( NO ) e estimulatrico ( NO ) e estimulaçção de ão de GMPGMPcc ( ( ¯̄̄̄̄̄¯̄ CaCa++++););

�� Requer radical Requer radical sulfidrilasulfidrila ( SH);( SH);

�� Determina relaxamento do mDetermina relaxamento do múúsculo liso vascular;sculo liso vascular;

�� VasodilataVasodilataççãoão sistêmica ( venosa > arterial );sistêmica ( venosa > arterial );

�� CirculaCircula çção coronariana:ão coronariana:

�� DilataDilataçção de estenoses ão de estenoses epicepicáárdicasrdicas excêntricas (excêntricas (̄¯ ¯¯ ¯¯ ¯¯ ¯¯ ¯¯ ¯¯ ¯¯ resistência)resistência)

�� RedistribuiRedistribui çção de fluxo ( zona normal ão de fluxo ( zona normal ��� ���� � isquêmica, por maior isquêmica, por maior 

circulacirculaçção colateral ) ( > fluxo para o ão colateral ) ( > fluxo para o subendocsubendocáárdiordio ););

�� Efeitos antitrombEfeitos antitrombóóticos;ticos;

�� Efeitos Colaterais: cefalEfeitos Colaterais: cefalééia, hipotensão, ia, hipotensão, flushingflushing;;

�� Tolerância aos nitratos ( SH, ativaTolerância aos nitratos ( SH, ativaçção ão neurohormonalneurohormonal, , ­­­­­­­­ volume volume 

plasmplasmáático, tico, subregulasubregulaççãoão de receptores ).de receptores ).



bbbbbbbb -- Bloqueadores Bloqueadores 

Propranolol

Nadolol

Timolol

Sotalol

Tertalolol

Pindolol

Alprenolol

Oxprenolol

Dilevalol

Carteolol

Penbutolol

Atenolol

Metoprolol

Esmolol

Bisoprolol

Bevantolol

Betaxolol

Acebutolol

Celiprolol

Labetalol

Bucindolol

Carvedilol

ASI ASI -- ASI +ASI + ASI ASI -- ASI +ASI +

Não-Seletivos Seletivos Com Atividade
a a a a - Bloqueadora



Candidatos ao uso de Candidatos ao uso de bbbbbbbb--bloqueadores na Anginabloqueadores na Angina

Candidatos Ideais
� Angina claramente de esforço

� Hipertensão associada
� História de arritmia ( Ventricular ou Suprav. )

� Angina pós-infarto
� Ansiedade significativa

Candidatos não-ideais
� Asma Brônquica e Diabetes Mellitus

� Grave Disfunção VE
� ICC por Disfunção Sistólica predominante

� História de Depressão
� Fenômeno de Raynaud e Doença Vascular Periférica

� Bradiarritmias
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Efeitos FarmacolEfeitos Farmacolóógicos dosgicos dos
Bloqueadores dos Canais de CBloqueadores dos Canais de Cáálciolcio

Diltiazem Verapamil Diidropiridinas

Freq. Cardíaca ¯̄̄̄ ¯̄̄̄ ­­­­ ----

Contratilidade ¯̄̄̄ ¯¯̄̄¯¯̄ ¯ ¯ ¯̄̄ ----

Condução Nodal ¯̄̄̄ ¯¯̄̄¯¯̄ ¯ - ---

Vasodil. Periférica ­­­­ ­­­­ ­­­­­­­­
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Lewis e Lewis e colcol N N EnglEngl J Med J Med 83;309:396 / Cairns e 83;309:396 / Cairns e colcol N N EnglEngl J Med J Med 85;313:136985;313:1369
Theroux e Theroux e colcol N N EnglEngl J MedJ Med 88;319:1105. RISC Group 88;319:1105. RISC Group LancetLancet . 1990;336:827.. 1990;336:827.

AAS NA ANGINA INSTAAS NA ANGINA INST ÁÁVELVEL

ÓÓBITO/IMBITO/IM
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12.912.9
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CritCrit éérios de inclusãorios de inclusão
1.  Suspeita de SCAssST > 1 mm. 

2.  D D D D t < 24 horas

3.  História clínica compatível com padrão de início recente ou de piora de 
precordialgia característica, ocorrida em repouso ou aos mínimos esforços 
(com duração superior a cinco minutos ou que exige nitroglicerina sublingual 
para alívio da dor)

4.  D D D D ECG: 

• depressão do segmento ST (pelo menos 1 mm em 2 derivações 
contíguas)

• inversão da onda T (pelo menos 2 mm em 2 derivações contíguas)

• ondas T apiculadas hiperagudas

OU

5.  Aumento das enzimas cardíacas ou da troponina-I ou -T >2 x LSN

* Inicialmente os pacientes com idade acima de 60 anos sem alterações ECG 
recentes eram elegíveis caso apresentassem evidências objetivas de 
isquemia. 

ClopidogrelClopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Eventsin Unstable angina to prevent Recurrent Events��������
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PrincipaisPrincipais ResultadosResultados / / EficEfic ááciacia

Valor de pValor de pRiscoRisco
RelativoRelativo

AspirinaAspirina
(n=6303)(n=6303)

ObjetivoObjetivo

N/AN/A

6,686,68IM

5,065,06

ÓÓbitobito CV, CV, 
IM, AVCIM, AVC
((objetivoobjetivo 11arioario ))

AVC

AspirinaAspirina + + 
clopidogrelclopidogrel

(n=6259)(n=6259)

1,21,2

0,670,67

<0.001<0.001

N/AN/A

Óbito

Óbito não-CV 0,700,70

1,41,4

5,495,49

11,4711,47 9,289,28

5,195,19

0,800,80

0,920,92

0,770,77

0,850,85

0,960,96

0.000050.00005

N/AN/A

0,630,63--1,461,46

0,630,63--1,161,16

0,660,66--0,890,89

0,790,79--1,071,07

0,720,72--0,890,89

IC (95%)IC (95%)

ClopidogrelClopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Eventsin Unstable angina to prevent Recurrent Events��������
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ObjetivosObjetivos PrimPrim ááriosrios ::
AnAn ááliselise de de SubgruposSubgrupos de de 

alto / alto / baixobaixo riscorisco

SEM SEM revascrevasc ppóóss--random.random. 0.790.79

TAXA de TAXA de 
RISCORISCO

AspirinaAspirina
(n=6303)(n=6303)

ObjetivosObjetivos

0.790.79

14.6%14.6%

SEM SEM elevaeleva ççãoão enzimasenzimas 8.8%8.8%

COM ST COM ST alteradoalterado

COM COM revascrevasc prpr ééviavia

AspirinaAspirina + + 
clopidogrelclopidogrel

(n=6259)(n=6259)

0.550.55

0.810.81

COM COM elevaeleva ççãoão enzimasenzimas

10.1%10.1%

1.39%1.39%

10.8%10.8%

10.9%10.9%

14.3%14.3%
7.0%7.0%

0.790.79

0.870.87

SEM ST SEM ST alteradoalterado

SEM SEM revascrevasc prpr ééviavia

COM  COM  revascrevasc ppóóss--random.random.

13.1%13.1%

8.7%8.7%
11.5%11.5%

10.7%10.7%

8.4%8.4%
9.5%9.5%

1.4%1.4%

8.4%8.4%

0.800.80

0.810.81

������������������������������������������������ ��	�
����	�
����	�
����	�
����	�
����	�
����	�
����	�
��



RC (IC 95%)RC (IC 95%)

Placebo Placebo MelhorMelhorIIb/IIIaIIb/IIIa MelhorMelhor

EnsaioEnsaio PlaceboPlacebo GP GP IIb/IIIaIIb/IIIaNN

GLOBALGLOBAL 30.33630.336 11,1%11,1% 9,0%9,0%0.79 (0.73, 0.85)0.79 (0.73, 0.85)
PP <10<10--99

00 11 22

IMPACTIMPACT--IIII
EPICEPIC

4.0104.010
2.0992.099

8,4%8,4%
10,1%10,1%

7,1%7,1%
7,0%7,0%

RESTORERESTORE
CAPTURECAPTURE

2.1392.139
1.2651.265

6,3%6,3%
9,0%9,0%

5,1%5,1%
4,8%4,8%

EPILOGEPILOG 2.7922.792 9,1%9,1% 4,0%4,0%

PURSUITPURSUIT 10.94810.948 15,7%15,7% 14,2%14,2%

PRISMPRISM 3.2313.231 7,0%7,0% 5,7%5,7%

PRISMPRISM--PLUSPLUS 1.5701.570 11,9%11,9% 8,7%8,7%
PARAGONPARAGON 2.2822.282 11.,7%11.,7% 11,3%11,3%

ÓÓbitobito /IM /IM emem 30 30 diasdias

EPISTENTEPISTENT 2.3992.399 10,2%10,2% 5,2%5,2%

TopolTopol e e colcol LancetLancet 1999;353:2271999;353:227 --231231

iGP IIb/IIIa em ICP e SCAiGPiGP IIb/IIIaIIb/IIIa emem ICP e SCAICP e SCA
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Antagonistas da GP IIb/IIIa nasAntagonistas da GP IIb/IIIa nas
SSííndromes Coronarianas Agudasndromes Coronarianas Agudas

Eventos (%) Óbito + IM (%)

Ensaios N Plac Droga Plac Droga

RRR
(%)

(30d)

Intervenção:
EPIC, EPILOG, CAPTURE, IMPACT, RESTORE
GLOBAL 12.307 12,1 8,1 8,7 5,7 34

Angina Instável / IAMÑQ:
PRISM, PRISM +, PARAGON-A, PURSUIT
GLOBAL 18.276 13,3 11,4 13,3 11,7 13
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CAPTURECAPTURE:: Chimeric 7e3 Antiplatelet in Chimeric 7e3 Antiplatelet in UnstableUnstable
Angina Angina RefractoryRefractory to Standard Treatmentto Standard Treatment

Lancet 97;349:1429

2,1

0,6

5,5

2,6

0,9

1

1,3

1

0 2 4 6 8 10

48h pré-actp
48h pós-actp
30 dias

P = 0,03 P = 0,009 P = NS

Óbito 30 dias (p=NS)
Abciximab

Placebo

IAM

N = 1265

Abciximab

Placebo
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Angina InstAngina Instáável: Estudo vel: Estudo 
CAPTURE, Abciximab e CAPTURE, Abciximab e cTnTcTnT

0

5

10

15

20

25

Pré-ACTP 72 h pós-random 30 dias pós 6 meses

cTnT <0,1 ng/ml + Placebo
cTnT <0,1 ng/ml + Abciximab
cTnT >0,1 ng/ml + Placebo
cTnT >0,1 ng/ml + Abciximab

P = 0,007

P = 0,001

P = 0,002

N Engl J Med 1999;340:1623N Engl J Med 1999;340:1623
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GUSTO GUSTO –– 4 ACS4 ACS

6,05,95,3Troponina

Negativa

11,710,29,7Troponina

Positiva

Abciximab

48 h

Abciximab

24 h 

PlaceboÓbito / IM

30 dias (%)
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SCA e iGPIIb/IIIa:
critérios de inclusão

SCA e SCA e iGPIIbiGPIIb /IIIa:/IIIa:
critcrit éérios de inclusãorios de inclusão

�� dor <12hdor <12h

�� altalt ECG (sem ECG (sem ­­­­­­­­ ST ST 

mantido), oumantido), ou

�� ­­­­­­­­ MNMMNM

�� dor <24hdor <24h

�� altalt ECG (sem ECG (sem ­­­­­­­­ ST ST 

mantido), oumantido), ou

�� ­­­­­­­­ MNMMNM

�� dor recorrente em dor recorrente em 

repouso (<48h)repouso (<48h)

�� ­­­­­­­­ ST/ST/¯̄̄̄̄̄¯̄ ST/TST/T--

�� refratrefrat áária (ria ( ³³³³³³³³ 1 dor 1 dor ±±

ECG em 2h com ECG em 2h com 

nitrato + HNF)nitrato + HNF)

PRISMPRISM--PLUSPLUS
(n = 1570)(n = 1570)

tirofibantirofiban

PURSUITPURSUIT
(n = 9461)(n = 9461)

eptifibatideeptifibatide

CAPTURECAPTURE
(n = 1265)(n = 1265)

abciximababciximab
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Angina InstAngina Inst áável:Heparina vs AASvel:Heparina vs AAS
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Aspirina (n = 244)

Heparina (n = 240)

Theroux e col Circ 93;88:2045
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DIADIA HNF   ENOXAHNF   ENOXA RCRC PP
(%)       (%)(%)       (%) (IC95%)(IC95%)

22
1,81,8 1,41,4 0,80 (0,550,80 (0,55--1,16)    0,241,16)    0,24

88
5,35,3 4,14,1 0,77 (0,620,77 (0,62--0,95)    0,020,95)    0,02

1414
6,56,5 5,25,2 0,79 (0,650,79 (0,65--0,96)    0,020,96)    0,02

4343
8,68,6 7,17,1 0,82 (0,690,82 (0,69--0,97)    0,020,97)    0,02

0,5                           1                              2
ENOXAENOXA HNFHNF

ÓBITO / 
INFARTO

Antman e col Circ 99;100:1602

Meta-análise TIMI 11B / ESSENCE “TESSMA”
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Critérios TIMI 11B            ESSENCE

1. Angina de Repouso 24h SIM SIM

2. Mais um dos critérios:

• Desvio ST ³³³³ 0,05 mV ³³³³ 0,1 mV
• História DAC Aceito (início) Aceito
• MNM Aceito Aceito

CritCrit éérios de Inclusão TIMI 11B e ESSENCErios de Inclusão TIMI 11B e ESSENCE

Antman e Antman e colcol CircCirc 99;100:160299;100:1602
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TIMI 11B: enoxaparina vs HNF

4
6

9 10 11

21

0

6 6

17

28

40

0

10

20

30

40

50
Enoxaparina HNF

Óbito/IM      RM urg combin Óbito/IM     RM urg combin

cTnI negativa
(n=179)

cTnI positiva
(n=180)

p = 0,006

p = 0,007

RR          3,0            1,0            1,6            0,58 0,40            0,53     
IC 95%   0,3-2,8       0,3-3,4      0,6-4,7     0,3-1,3      0,20-0,80    0,33-0,86

(%) Eventos Clínicos (pacientes CK-MB negativos)

Morrow JACC 00;36:1812
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Time dalteparina placebo RR (95% CI) p
90 dias 6.7% 8.0% 0.81 (0.60-1.10) 0.17
30 dias 3.1% 5.9% 0.53 (0.35-0.80) 0.002

FRISCFRISC--2 2 ÓÓbitobito / IM / IM 

Lancet 1999; 354: 701-07

p=0.002

p=0.17

DIASDIAS

ÓÓ
B

IT
O

/IM
B

IT
O

/IM

dalteparina

placebo
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JACC 97;29:43JACC 97;29:43

ÓÓbito e/ou IMbito e/ou IM

TnTTnT­­­­­­­­ + placebo+ placebo

TnTTnT­­­­­­­­ + + dalteparinadalteparina

TnTTnT normalnormal + + dalteparinadalteparina

TnTTnT normalnormal + placebo+ placebo
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10.8%
12.2%

24.0%

14%

TIMI IIIBTIMI IIIB
1 1 anoano

VANQWISHVANQWISH
1 1 anoano

MATEMATE
2 2 anosanos

FRISC IIFRISC II
6 6 mesesmeses

9.4%
12.1%12%

P=0.031
P=0.6

P=0.42

P=0.025

N=1473 N=920 N=201 N=2457

SCASSST: SCASSST: TratamentoTratamento InvasivoInvasivo vsvs ConservadorConservador

18.6%

ProcedimentosProcedimentos Hosp.Hosp.
CatCat 98%   57%           96%    48%98%   57%           96%    48% 100%  58%100%  58% 96%    10%96%    10%
RevascRevasc 60%   40%           44%    33%60%   40%           44%    33% 60%   37%60%   37% 71%     9%71%     9%
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FRISCFRISC--2: 2: ÓÓbitobito / IM/ IM

Lancet 1999; 354: 708-15

p=0.031
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TACTICSTACTICS--TIMI 18 TIMI 18 

AI/
IAMSSST

INICIAL
Invasiva

INICIAL
Conservadora

ICP/ RMC

Cat/ ICP/ RMC

TRAT. CLÍN.

TRAT. CLÍN.

OBJETIVOS

6 m

Randomização

-24              
hrs

Dor

4- 48 h                         108 h                 

AAS, Hep,
Tirofiban

Hora
0

TE

+isquemia

TroponinaTroponina
basalbasal

Angio
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0 1 2 3 4 5 6
Tempo (m)

0

4

8

12

16
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%
 P

ac
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nt
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CONS

INV

RC = 0,78
IC 95% (0,62- 0,97)

p=0,025

19.4%

15.9%

ObjetivosObjetivos PrimPrim ááriosrios

ÓÓbitobito , , InfartoInfarto do do MiocMioc áárdiordio , , RehospRehosp porpor SCA SCA emem 6 m6 m
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CONS CONS INVINV
(%)(%) (%)(%)
19.419.4 15.315.3
19.619.6 17.017.0

17.817.8 14.914.9
21.721.7 17.117.1

27.727.7 20.120.1
16.416.4 14.214.2

26.326.3 16.416.4
15.315.3 15.615.6

19.419.4 15.915.9

ObjObj 11ºº %Pc%Pc

MasculinoMasculino (66%)(66%)
FemininoFeminino (34%)(34%)

IdadeIdade < 65 a< 65 a (57%)(57%)
IdadeIdade >> 65 a65 a (43%)(43%)

DiabetesDiabetes (28%)(28%)
SemSem diabetesdiabetes (72%)(72%)

DDDDDDDD ST ST (38%)(38%)
SemSem DDDDDDDD STST (62%)(62%)

Total Total 

Subgrupos: Objetivos Primários

INV melhor CONS mlhor
00 0.50.5 11 1.51.5

ÓÓbitobito , , InfartoInfarto do do MiocMioc áárdiordio , , RehospRehosp porpor SCA SCA emem 6 m6 m
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14,5

24,2

16,9
14,3

0

5

10

15

20

25

30

TnT  - TnT +

(%
)

CONS INV

Troponina T:  Obj 1o (6 m)

“corte” TnT = 0.01 ng/ml         (54% c/ TnT +) 

RC=0,52RC=0,52
*p<0,001*p<0,001

InteraIntera ççãoão
P<0,001P<0,001

p=NSp=NS

**

N=414N=414 N=396N=396 N=463N=463 N=495N=495

ÓÓbitobito , , InfartoInfarto do do MiocMioc áárdiordio , , RehospRehosp porpor SCA SCA emem 6 m6 m
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11,8

20,3

12,8
16,1

19,5

30,6

0

5

10

15
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30

35

Baixo  0-2 Intermed.  3-4 Alto     5-7

Ó
bi

to
/IM

/r
eh

os
p

S
C

A
 (

%
)

CONS 

TIMI Risk Score : Obj 1 o (6 m)

% de  Pac.:  25%        60% 15%

INV

RC=0.75RC=0.75
IC (0.57, 1.00)IC (0.57, 1.00)

RC=0.55RC=0.55
IC (0.33, 0.91)IC (0.33, 0.91)
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OR= 0.77
IC(0.68—0.87) p=<0.001

Meta-análise de estudos randomizados    
Mehta e Yusuf – JAMA 2005;293:2917

Conduta invasiva de rotina versus invasiva
seletiva em pacientes com Síndromes
Coronarianas Isquêmicas Agudas 

Re-internação, do início ao final dos estudos

Total     561/4606(2.2)l    553/4604(14.4)

Favorece
invasiva rotina

Favorece
invasiva seletivaRotina         Seletiva
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Benefício da Terapia Invasiva Precoce em Pacientes 
com Síndromes Coronarianas Agudas- Meta-análise

de Estudos Clínicos Randomizados Atuais

Estudo

Redução do RR de 25%

No. de mortes meses de 
evolução.invas.      n/ invas.

Pró invasivo         Pró conservador

Bavry e cols. JACC 2006;48:1319-25
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Benefício da Terapia Invasiva Precoce em Pacientes 
com Síndromes Coronarianas Agudas- Meta-análise

de Estudos Clínicos Randomizados Atuais
Bavry e cols. JACC 2006;48:1319-25

Mortalidade
cumulativa (%)

Redução do 
RR(%) 

invas.       n/ invas.Evolução

Pró invasivo         Pró conservador

1 mes

6 meses

12 meses

24 + meses
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Benefício da Terapia Invasiva Precoce em Pacientes 
com Síndromes Coronarianas Agudas- Meta-análise

de Estudos Clínicos Randomizados Atuais
Bavry e cols. JACC 2006;48:1319-25

Estudo

Redução do RR de 17%

IAMs n/ fatais 
(no.)

meses de
evolução

Pró invasivo         Pró conservador

invas.        n/ invas.
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Benefício da Terapia Invasiva Precoce em Pacientes 
com Síndromes Coronarianas Agudas- Meta-análise

de Estudos Clínicos Randomizados Atuais
Bavry e cols. JACC 2006;48:1319-25

Estudo
Angina instável c/           
re-hospitalização meses de

evolução

Redução do RR de 31%

Pró invasivo         Pró conservador
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FRISC II:Estratégia Invasiva X Não-invasiva

0 30 60 90 120 150 180
0

0.02

0.04

0.06

0.08

0.10

0.12

0.14

Estratégia Invasiva 

Estratégia não-invasiva 

p=0.031

Dias

P
ro

ba
bi

lid
ad

e 
de

 M
or

te
 o

u 
IA

M
Lancet 1999;354:708-715

22% de Redução de RR



LAC 2008

Estratégia de Resfriamento (Cooling Off)*
com Tratamento Antitrombótico Prolongado
Pré Intervenção Coronária em Pacientes com

Síndromes Coronarianas Instáveis

(*) ISAR COOL – Neumann e cols. JAMA 2003;290: 1593

Angina InstávelTroponina Depressão de ST 
(410 Pacientes)

Heparina NF/Aspirina
Clopidogrel/Tirofiban

Sem Intervenção
por 3-5 dias

Intervenção 
imediata

(207 Pacs) (203 Pacs)

(67% casos) (65% casos)
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Estratégia Invasiva de Rotina Versus Invasiva 
Seletiva nas Síndromes Coronarianas Isquêmicas 
Agudas – Uma Visão Global de Todos os Estudos

p=0.42 p=0.025 p=0.6 p=0.005 p<0.001 p<0.007

TIMI IIIB
1 ano

VANQWISH
1 ano

MATE
2 anoS

FRISC II
1 ano

TACTICS
6 meses

VINO
6 meses

RITA-3
1 ano

ICTUS
1 ano

p=0.049 morte p=0.97
IAM p<0.005

Inv  Cons     Inv  Cons    Inv  Cons   Inv  Cons     Inv Cons   Inv  Cons     Inv  Cons   Inv  Cons

Morte

IAM 

Mudanças no Tempo
(1994 – 2005)

Invasivo
ATC> Cirurgia
Stents

Clopidogrel/Inib GP IIb/IIIa

N/ Invasivo
Clopidogrel +Aspirina
IECA
Estatinas
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Principais Candidatos Principais Candidatos àà
Terapia AntitrombTerapia Antitromb óótica Agressiva Etica Agressiva E

IntervenInterven çção Precoceão Precoce

ÅÅÅÅ
Angina de Repouso <24h

• ¯̄̄̄ ST (³³³³ 0,05mm), ­­­­ ST transitória, T – (³³³³ 3mmm)
• Marcadores de Necrose Miocárdica
• DAC = IM, ICP, RMC e história importante
• Diabetes mellitus e uso prévio de AAS
• Dor mantida ou recorrente em terapia plena (AAS, nitro, 

heparina, betabloqueador)

• Índices de Risco moderado a elevado (TIMI RS ³³³³ 3/7)

Pacientes de ALTO RISCOPacientes de ALTO RISCO
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Terapia ExtraTerapia Extra --HospitalarHospitalar
• AAS 200 mg/dia
• Nitrato VO/SL
• Betabloqueador VO
•Estatina
• Bloq. canais cálcio (c)
• Revisão 1 - 2 sem

Evolução Clínica
� Isquemia recorrente ou refratária?

� Instabilidade hemodinâmica ?
� Alterações dinâmicas/recorrentes ECG ?

� Estratificação não-invasiva positiva ?

NÃO SIM

CAT / RMTrat. Clínico

?

Quarto/Unidade CoronarianaQuarto/Unidade Coronariana
• AAS 200 mg/dia +
• Clopidogrel 75 mg/dia
• Estatina
• HBPM SC / HNF IV (TTPa x 2)
• Ant GP IIb/IIIa (?)
• Nitrato IV/VO
• Betabloqueador VO
• Bloq. canais cálcio (c)

Unidade CoronarianaUnidade Coronariana
• AAS 200 mg/dia +
• Clopidogrel 75 mg/dia
• Estatina
• Antagonistas GP IIb/IIIa 
• HBPM SC / HNF IV (TTPa x 2)
• Nitrato IV
• Betabloqueador IV/VO
• Bloq. canais cálcio (c)

BAIXO RISCOBAIXO RISCO RISCO INTERMEDIÁRIORISCO INTERMEDIÁRIO ALTO RISCOALTO RISCO
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Estrat égia Invasiva de Rotina Versus Invasiva 
Seletiva nas Síndromes Coronarianas Agudas

sem Supra de ST: Onde Está o Pêndulo ?

Invasivo
de rotina

Invasivo
seletivo

DESAFIOS PARA O FUTURO
1)Envolver, cada vez mais, os pacientes de maior ris co 

2)Progressos na
fase aguda 

Stents
Tratamento farmacológico (Fondaparinux/ 
Bivaluridina/maior uso de antitrombóticos)

3)Redução das recorrências 
isquêmicas à longo prazo

Prevenção da DAC
Trat. Médico > eficaz

Morbimortalidade               Melhor alocação de c ustos
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UDT – PRÓ-CARDÍACO . 2008
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EQUIPE MÉDICA / UTI-PO - 2007
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