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Angina instavel e infarto agudo sem
supra de ST (AI/IMNST)
Importancia

® 5 milhdes de visitas em DE por dor
toracica

® 1.43m hospitalizacdes/ano (1°
diagnostico)

® 60% > 65 years, 46% women

National Center for Health Statistics




Angina instavel e infarto agudo sem
supra de ST (AI/IMNST)
Importancia

1.100.752 internacoes pelo SUS por DCV

37.651internacoes pelo SUS por IAM

05.328 Internacoes pelo SUS por outras
formas de SIA




Cascata da plagueta e formacao do trombo
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Evolucao da
placa na
SCA




Angina instavel/IM nao-Q

Placa Estavel Placa Instavel Placa Rompida
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Patologia

Reproduced from Falk E. et al. Circulation 1995




O papel das plaquetas na inflamacao
e estabilidade da placa

Moduladores inflamatorios produzidos pela ativacao plaquetaria

Platelet-derived growth factor
Platelet factor 4

CD 154 (CD40L)

RANTES*

Thrombospondin
Transforming growth factor-8

Nitric oxide |

secreted.
Libby P et al. Circulation. 2001:103:1718-1720.




Mecanismo da formacao do trombo

Role of platelets and of coagulation factors
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O Processo da ativacao plaquetaria
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Interacao plaqueta-flbrlnogenlo
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Interacao plaqueta-coagulacao

Coagulation system Platelets
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Mecanismos fisiopatologicos

Atherosclerosis Plagque activation Thrombus formation

OO

4 Risk factors 4 Inflammation and 4 Platelets

roduction of
4 Endothelial : 4 Thrombin

dysfunction ¢ Metalloproteinases
¢ Cytokines

¢ Growth factors




Diagnostico

Clinico
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PAIN IN ANGINA PECTORIS




Histdria — Caracteristicas da Dor
Isquéemica

Localizacao — Retroesternal, precordial, epigastrica
Irradiacéo — Bracgo esquerdo, ombro, pescoco, mandibula
Intensidade — Aumento da intensidade, intensa

Carater ou tipo — Queimacao, ardéncia, peso, aperto, pressao,
constricao

Duracao — Em repouso > 10 minutos, prolongada > 20 minutos,
geralmente flutuante

Ritmo ou freqUéncia — Aumento da fregiiéncia, recorrente,
persistente

Fatores desencadeantes — Minimos esforcos, repouso, emocoes
Fatores de alivio — Nitroglicerina
Sintomas associados — Dispnéia, palpitacoes, sudorese, pele fria

» Observar gestos dos paciente — Sinal de Levine




Apresentacao Clinica das Sindromes

Insquémicas Miocardicas Instaveis

e Sexo feminino
— Angina instavel - 30% a 45%
— IAM sem Supra ST — 25% a 30%
— IAM com Supra ST - 20%

o Historia patologica pregressa
» 80% dos pacientes tém historia prévia de doencga coronaria.
— Infarto do miocardio
— Angina de peito
— Revascularizacdo miocardica
— Doenca vascular extra-cardiaca




AI/IMNST
APRESENTACAO INICIAL

Angina repouso* Angina de repouso prolongada,
geralmente > 20 minutos

Angina de recente Angina de recente comeco, pelo menos
de Classe Il da CCS

Angina crescente Angina previamente diagnosticada que
se torna mais frequente, de longa
duracao ou baixo limiar (i.e.,aumentando
> 1 classe no minimo CCS para
o minimo classe lll de severidade.

* Pctes com NSTEMI usualmente apresentam angina de repouso

Braunwald
Circulation 80:410; 1989




Diagnostico — exames laboratoriais

 |soenzimas da Creatinofosfoguinase

— Isoenzimas
« MM — musculo esquelético *contem 1-3% de MB
BB — céerebro e rins
 MB - musculo cardiaco *também apresenta MM

— CK-MB esta presente em menores quantidade
* Intestino delgado
e Lingua
 Diafragma
e Utero
 Prostata
* Musculos — exercicios intensos




Diagnostico — exames laboratoriais

* Métodos de dosagens da CK-MB

— Antigamente
« Radioimunoensaio
» Eletroforese em gel agarose
e Meétodo atividade “enzimatico”- Resultado em unidades/ml

— Atualmente

e Enzima imunoensaio que usa anticorpo monoclonal contra CK-MB -
método + sensivel e especifico

— CK-MB massa

e Resultado em Nanogramo/ml
« Melhor acuracia em pacientes dentro de 4 horas do inicio do IAM




Diagnostico — exames laboratoriais

« CK-MB
— Relacédo CK total / CK-MB
* Razdo < 5% - lesdo muscular

e Razao > 25% - presenca de macro-CK ou CK-BB
e Razao entre 5% e 25% - IAM

e Macro CK

— Isoenzimas variantes da CK — podem levar a diagnostico falso
positivo
e Macro CK tipo |

— Encontrada em pacientes hospitalizados, ndo esta relacionado a doencas, e €
mais freqiiente em mulheres idosas

e Macro CK II
— Pacientes com cirrose hepatica
— Doenca metastatica




Diagnostico — exames laboratoriais

e CK-MB
— Lesao miocardica — faz curva enzimatica com aumento e
queda seriada

— Lesdo de musculo esquelético — liberacdo de CK-MB
permanece elevado em Plateau” por varios dias

 Qutras formas de injuria que elevam CK-MB
— Miocardite
— Trauma
— Cateterismo cardiaco
— Cardioversao eletrica — desfibrilacéo
— Cirurgia cardiaca




Diagnostico — exames laboratoriais

* Interpretacao da elevacao de Troponina

— Existe relacdo entre elevacao quantitativa de troponina e o risco de
eventos clinicos adversos

— Pacientes sem elevacao de troponina nao tém IAM

— Troponina elevada mas CK-MB “normal’ sao diagnosticados
como tendo um “microinfarto’
» Ponto de corte “diagnostico” = 1,5 ng / dl
» Ponto de corte “prognostico” = 0,1 ng/dl-0,01 ng/dl

— Elevacao de ambas troponina e CK-MB preenchem os criterios
classicos para diagnéstico de IAM, com maior necrose e pior
prognostico







Classificacoes




CLASSIFICACAO

ISINDROME CORONARIANA AGUDA
w b

Sem elevacao ST Elevacao S

>t

‘ NSTEMI ‘

Angina Instavel \ NQMI QwMI
Infarto do
Miocardio

Jacc Vol 36, N 3, September 2000 : 970-1062




ANGINA INSTAVEL
Classificacao - Braunwald

Alto-risco para DAC uumms Morte ou IM néo-fatal — 1.7%

Intermediario-risco para DAC Morte ou IM nao-fatal — 1.2%

Baixo-risco para DAC Morte ou IM nao-fatal - zero

Risco de Morte ou IM nao fatal —30 dias - em pacientes com Angina Instavel

Braunwald E and cols — 1994 AHCPR Publication number: 94-0602




ANGINA INSTAVEL
Classificacao- Braunwald

Alto-risco para DAC Jmmme Hospital- monit.-cuidados intensivos
Intermediario-risco para DAC Jue Hospital- cuidados nao intensivos

Baixo-risco para DAC — augll Investigar e tto como pts ambulatoriais

Probabilidade que os sinais e sintomas da SCA sejam secundarios a DAC

Braunwald E and cols — 1994 AHCPR Publication number: 94-0602




Fatores associados com alta possibilidade de DAC em
pacientes apresentando sintomas sugestivos de angina
Instavel

Historia
— Dor toracica como queixa principal, similar aos sintomas de SIMI prévia
Historia conhecida de DAC, infarto do miocardio, angioplastia, cirurgia de revasc. Miocardica
Historia de angina de peito
Idade > 60
Sexo masculino
Mais que 2 fatores de risco cardiacos principais
Diabete Melito
Doenca vascular extra cardiaca (carotida ou periférica)
Exame fisico
— Estertores pulmonares, hipotenséo artrerial
— Insuficiéncia mitral transitoria
— sudorese
Eletrocardiograma
— Infradesnivel do segmento ST > 0,005 mV, novo ou presumivelmente novo
— Inversdo daonda T >0,1 mV
— Ondas Q, Bloqueio do ramo esquerdo
Marcadores cardiacos
— Elevacdo de CK-MB, Troponinalou T




ANGINA INSTAVEL
Classificacao

apresentacao clinica

Classe A Classe B Classe C

Angina secundaria Angina priméria  Angina pos IM — 2sem

Classe I- inicio recente de angina severa 1A 1B 1C
ou acelerada— sem dor em repouso

2A 2B

Classe 111 — angina de repouso presente

nas ultimas 48 horas

Braunwald . . - )
Circulation 80:410; 1989 1. Auséncia de tto cronico para Angina Estavel

o » 2. Durante tratamento para Angina Estavel
raunwa - ;- o Ao
Circulation 102:118; 2000 3. Sintomas mesmo com uso maximo de drogas anti-isquémicas

Classe Il — angina em repouso de inicio ha
1 més,mas sem sintomas nas ultimas 48 h




Angina Instavel

Circunstancias das manifestacoes Clinicas

Classe A — Angina Instavel secundaria (anemia, febre, hipotensao,
hipertensdo ndo controlada, emoc¢des nao rotineiras, estenose aortica,
arritmias, tireotoxicose. Hipoxemia)

Classe B — Angina instavel primaria

Classe C — Angina pos infarto do miocardio (mais de 24 horas e
menos de 2 semanas)

Intensidade do tratamento

Classe 1 — Sem tratamento ou tratamento minimo
Classe 2 — Terapia antianginosa habitual

Classe 3 — Terapia maxima




Angina Instavel

Classificacao de Braunwald — Arg Bras Cardiel 2001; supl I

Gravidade dos Sintomas

— Angina de inicio recente (menos de 2 meses), freqiiente ou de
acentuada intensidade ( 3 vezes ou mais ao dia), acelerada

(evolutivamente mais frequente ou desencadeada por esforcgos
progressivamente menores)

— Angina de repouso subaguda ( 1 ou mais episodios em
repouso nos ultimos 30 dias, o ultimo episddio ocorrido ha mais de 48
horas)

— Angina de repouso aguda (um ou mais episodios em
repouso nas ultimas 48 horas)




Prognostico
e

Estratificacao de risco




Importancia da Estratificacao de Risco na
Angina Instavel

Identificacao de pacientes Local da internacso

graves

Escolha correta do Agressividade do
tratamento tratamento

Otimizaco dos custos Relagao |
hospitalares custo-efetividade




Histoéria Natural

e Prognostico Angina Instavel e IAM sem Supra ST

— geralmente favoravel quando comparavel com |AM com Supra
ST, embora exista varios sub-grupos de pacientes com maior
mortalidade

e Registro do TIMI Il

— 21% com IAM sem Supra de ST na admissao
Estudo hemodinamico - 62%
Angioplastia - 22%
Cirurgia de revascularizacdo Miocardica - 13%
Mortalidade em 42 dias — 2.4%
* Infarto do miocardio recorrente 2.9%

* Trials clinicos de pacientes de Alto Risco
— Mortalidade em 30 dias - 3.5% — 4.5%
— Infarto Recorrente ou Novo - 6 a 12%




ANGINA INSTAVEL Classificacio - Braunwald

Achado

Alto risco

Intermediario risco

Baixo risco

Historia
clinica

Caract. da
dor

Sintomas de isquemia nas
48 horas precedente

Dor prolongada > 20 min
em

repouso

IM prévio, DAP, RVM ou
Uso prévio de AAS

Dor prolongada em rep.
Resolvida

Com mod/ alta prob. De
DAC

Inicio classe 111 ou IV CCS -
2 semanas < 20 min
com mod/alta prob. De
DAC

Achados
clinicos

Edema agudo pulmonar
Nova regurgitacdo mitral
hipotensao, bradicardia,
taquicardia. Idade > 75 a

Angina de rep. <20 min ou
alivio NTG

Idade > 70 anos

Marcadores
card.

Transitoria alt. de Seg.ST
BRE ou nova TVS

TnT >0.1ng/mi

Inversdao onda “t”

TnT (>0.01 e <0.1ng/ml)

Normal ou sem mudancas
durante episédio de dor
toracica

Normal

Risco de Morte ou IM nao fatal —30 dias - em pacientes com Angina Instavel

Braunwald E and cols — 1994 AHCPR Publication number: 94-0602




Achado

Angina Instavel - Classificacdo - Braunwald

Alto risco

Intermediario risco

Baixo risco

Historia
clinica

1. Dor ou desconforto
Como queixa principal e
similar caracteristica de
prévia angina

2. Hx prévia DAC,incluindo
IM

1. Dor ou desconforto
Ccomo queixa principal e
2. ldade > 70 anos

3. Sexo masculino

4. Diabete melito

1.Provavel sintomas
ISQUEMICOS

na auséncia de
caracteristicas RI

2. Recente uso de cocaina

Exame
fisico

Regurg. Mitral transitoria,
hipotensao, sudorese, edema

Doenca vascular extra-
cardiaca

Dor toracica reproduzida

Marcado-
res card.

pulmonar ou estertores

Novo desvio transitério de
Seq.ST

ou inversao onda T com
sintomas

Elevacdo Tnl, TnT ou CK-
MB

Ondas “q”

Anormal Seg. Stouonda T,
ndodocumentados como
recente
Normal

pela palpacao

Ondas “t” achatadas ou
inver-

tidas com ondas R
dominantes

ECG normal

Normal

Braunwald E and cols — 1994 AHCPR Publication number: 94-0602




Indicadores de aumento de risco na angina
Instavel

Historia
— ldade avancada (> 65 anos)
Diabete Melito
Angina pos infarto do miocardio
Doenca vascular periférica prévia
Doenca cérebro vascular prévia
Apresentacao clinica
— Classe Il ou 111 de Braunwald (dor em repouso aguda ou sub-aguda)
— Classe B de Braunwald (angina instavel primaria)
— Insuficiéncia cardiaca / hipotenséao arterial
Eletrocardiograma
— Infradesnivel do segmento ST > 0,05 mV, novo
— Inversdo daonda T > 0,3 mV, novo
— Bloqueio do ramo esquerdo
Marcadores cardiacos
— Aumento de troponina T ou | ou CK-MB
— Aumento da proteina C reativa (PCR)
Angigrafia
— Trombo intra coronario




ANGINA INSTAVEL
Consideracoes gerais

1.Avaliar os pacientes dentro dos primeiros 20 minutos da
chegada do

paciente na emergéncia

2.Avaliar inicialmente a probabilidade de doenca arterial
coronariana

3.Avaliar probabilidade de morte ou IM nao-fatal

4, Tto basico deve ser iniciado dentro da primeira hora que
paciente chega a ED

5.Avaliar probablilidade de tto invasivo/conservador — apos
estab. clinica

3 estratificacoes de risco




ESTRATIFICACAO DE RISCO
NAO-INVASIVO

— -

Grave disfuncao ventricular (LVEF < 0.35), em repouso ou exercicio

Alto risco em teste ergomeétrico (score <-11)
Grande defeito de perfusédo stress-induzido
Multiplos defeitos perfusionais stress-induzido

Grande defeito fixo de perfusédo com dilatacédo do VE ou aumento
da recaptacao pulmonar

Stress-induced moderado defeito de perfusado com dilatacdo do VE
ou aumento da recaptacao pulmonar

Motilidade anormal de parede avaliado ao ecocardiograma (>2
segments) com baixa dose de dobutamina ( 10 microg/kg/min) ou
em baixa FC(<120 bpm)

Gibbons et al JACC 33:2092, 1999




ESTRATIFICACAO DE RISCO
NAO-INVASIVO

i4rio risco (1-: idad :

Leve/moderado disfuncao do VE em repouso
(LVEF 0.35-0.49)

Risco intermediario em TE (-11< score <5)

Stress-induced moderado defeito de perfusao sem
dilacao do VE ou aumento da recaptacao
pulmonar

Ecocardiogram isquémico com anormalidade de
motilidade de parede envolvendo < 2 segmentos
somente com alta dose de dobutamina

Gibbons et al JACC 33:2092, 1999




ESTRATIFICACAO DE RISCO
NAO-INVASIVO

X0 FiSCO ( N :

Baixo risco no TE (score >5)

Perfusao normal ou pequeno defeito de perfusao
miocardico em repouso ou stress

Ecocardiograma de normal motilidade de paredes ou sem
alteracOes ao stress de limitada alteracao no repouso

Gibbons et al JACC 33:2092, 1999




Sistema de rotas

per = EEE Dor + Dor atipica +

com supra ECG inesp ECGe
marcadores
NI

Avaliacao ECG

especifica normal
ou BRE novo

UDT + repete
exames
(ECG +
marcadores




