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RESUMO

A doença arterial coronariana é a principal causa de morte no 
Brasil e no mundo. É um grande desafio para o clínico o acom-
panhamento destes pacientes, pois são casos cada vez mais pre-
valentes, complexos, normalmente associados a comorbidades, 
com maior acometimento nos indivíduos idosos e taxas de insu-
cesso terapêutico elevadas. Apresentamos uma revisão narrativa 
da literatura atual sobre fisiopatologia, sintomatologia, diagnós-
tico, tratamentos possíveis e prognóstico, tanto na forma aguda 
como crônica desta enfermidade. 

Descritores: Síndrome coronariana aguda/fisiopatologia; Sín-
drome coronariana aguda/diagnóstico; Doença da artéria coro-
nariana/fisiopatologia; Doença da artéria coronariana/diagnós-
tico; Prognóstico

ABSTRACT

The coronary artery disease is the leading cause of death in 
Brazil and worldwide. It is a great challenge for the clinician 
to follow these patients, because they are increasingly more 
prevalent, complex, usually associated with comorbidities, 
with a greater involvement in elderly individuals, and with 
high therapeutic failure rates. We present a narrative review 
of the current literature on pathophysiology, symptomatology, 
diagnosis, possible treatments, and prognosis in both the acute 
and chronic forms of this disease.

Keywords: Acute coronary syndrome/pathophysiology; Acute 
coronary syndrome/diagnosis; Coronary artery disease/
pathophysiology; Coronary artery disease/diagnosis; Prognosis

INTRODUÇÃO 

A cardiopatia isquêmica é a principal causa de óbitos no mundo 
e também no Brasil.(1,2) A apresentação da morte súbita como 
primeira manifestação ocorre em mais de 40% dos casos, e mais 
da metade sequer consegue chegar a ser internada em unidade 
hospitalar.(3) O clínico deve estar preparado para este enorme 
desafio, que é identificar e tratar pacientes com doenças cardio-
vasculares − a doença arterial coronariana (DAC), em todas as 
suas formas de apresentação −, sobretudo por sua prevalência.

A DAC pode apresentar-se de forma aguda e crônica. As duas 
formas comungam dos mesmos fatores de risco e reduzem signifi-
cativamente tanto a quantidade como a qualidade de vida do en-
fermo. O prognóstico, nas duas formas, depende de vários fatores: 
idade, sexo, função ventricular, comorbidades e carga de isquemia 
à qual o miocárdio encontra-se submetido, além da viabilidade 
miocárdica e dos tipos de complicações apresentadas.

A associação dos fatores clássicos de risco na gênese da dis-
função endotelial, condição fundamental durante o processo da 
aterosclerose e suas complicações, encontra-se bem definida. Me-
canismos lipídicos estão envolvidos neste processo, uma vez que 
indivíduos com hipercolesterolemia familiar estão mais suscetí-
veis a eventos coronarianos agudos, incluindo morte cardiovas-
cular em idade jovem. No mesmo sentido, pessoas expostas a 
níveis reduzidos de colesterol ao longo da vida, conforme dados 
provenientes de estudo de randomização mendeliana, demons-
tram menores taxas de eventos isquêmicos coronarianos.(4) A 
despeito de não existir dúvida de que a hipercolesterolemia, 
assim como o tabagismo, a hipertensão arterial e o diabetes 
estejam associados à DAC, este racional, isoladamente, não 
explica cerca de 20% de indivíduos que sofrem de síndrome 
coronariana aguda (SCA) e não apresentam sequer um dos fa-
tores de risco tradicionais.

Nos últimos anos, mecanismos inflamatórios e imunológi-
cos têm recebido especial atenção em pesquisas básicas e na-
quelas de ordem clínica, permitindo explicar alguns pontos que 
complementam as lacunas até então existentes. A associação 
de marcadores inflamatórios com desfechos cardiovasculares é 
conhecida,(5,6) e a redução da inflamação, tanto nas prevenções 
primária como na secundária, diminui o risco de eventos car-
diovasculares, conforme se verificou nos estudos JUPITER e 
CANTOS (Canakinumab Anti-Inflammatory Thrombosis Out-
comes Study), respectivamente.(7,8)

Esta revisão tem como propósito atualizar o clínico sobre os 
aspectos mais relevantes da DAC e auxiliar aqueles que atendem 
em unidades de urgência (doença cardíaca isquêmica aguda), 
bem como no manuseio destes pacientes no consultório (doença 
isquêmica crônica). 
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DOENÇA ISQUÊMICA AGUDA DO CORAÇÃO

“Síndrome coronariana aguda” é a denominação que abarca as 
quatro apresentações da doença cardíaca isquêmica aguda: an-
gina instável (AI), infarto agudo do miocárdio sem supradesni-
velamento do segmento ST (IAMSSST), infarto agudo do mio-
cárdio com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSST) 
e morte súbita.

Fisiopatologia

A fisiopatologia da SCA tem sido bastante explorada, e vários 
mecanismos já identificados atuam sinergicamente, induzindo a 
eventos cardíacos isquêmicos agudos com sofrimento miocárdico 
e desfechos clínicos decorrentes.

Enquanto o IAMCSST está frequentemente associado à rup-
tura de capa fibrótica de uma placa ateromatosa rica em colesterol 
e células inflamatórias com trombose e oclusão coronária total, 
a doença isquêmica aguda do coração sem supradesnivelamento 
do ST (IAMSSST e AI) associa-se a oclusões coronárias parciais. 
Um dos mecanismos envolvidos é o da erosão endotelial, com 
exposição da íntima aos elementos do sangue, gerando trombina 
e ativação plaquetária, e resultando na SCA sem supradesnivela-
mento do ST (SCASSST).(9,10)

Sintomas

A dor precordial é o sintoma que mais comumente leva o pa-
ciente a buscar uma unidade hospitalar com suspeita de infarto 
agudo do miocárdio (IAM). Dor precordial típica é aquela com 
característica opressiva, de forte intensidade, com irradiação 
para os braços, epigástrio ou para mandíbula, podendo estar as-
sociada à sudorese fria, náuseas, vômitos e lipotimia, geralmente 
deflagrada por esforços físicos.

Além destas características da precordialgia, o tempo de dura-
ção é muito importante, uma vez que a duração superior a 20 
mi nutos, que não apresenta melhora ao repouso ou ao uso de 
nitratos de ação rápida, é muito sugestiva de SCA, com maior 
probabilidade de existir obstrução total do fluxo sanguíneo coro-
nariano. No entanto, o desconforto precordial inespecífico ou os 
sintomas atípicos de início recente em grupos especiais, como 
diabéticos, mulheres e idosos, devem ser vistos com cautela, pois 
a existência de “equivalente isquêmico” é frequente nestes indi-
víduos, e a ausência de suspeita clínica pode implicar no retardo 
do diagnóstico com implicações prognósticas. 

Infarto do miocárdio com supradesnivelamento do 
segmento ST 

Na suspeita de SCA, deve ser realizado um eletrocardiograma 
(ECG) de 12 derivações em até 10 minutos a partir do início dos 
sintomas, o que permite confirmar a existência de IAMCSST. 
Neste caso o diagnóstico eletrocardiográfico é selado pela presen-
ça de supradesnivelamento do segmento ST ou por novo bloqueio 
de ramo (esquerdo ou direito).(11) Adicionalmente, recomenda-
mos a realização das derivações V7-9, para excluir infarto dorsal 
por oclusão de artéria circunflexa e também V3R e V4R, para 
descartar infarto de ventrículo direito. Em geral, o exame físico 

ocorre simultaneamente com a realização do ECG e pouco adi-
ciona na confirmação diagnóstica, porém contribui tanto na ava-
liação clínica do infarto,(12) como na identificação das complica-
ções mecânicas (comunicação interventricular − CIV, pós-infarto, 
choque cardiogênico e insuficiência mitral aguda).

Atualmente, os marcadores de necrose miocárdica, prefe-
rencialmente a troponina, são fundamentais na avaliação dos 
pa cientes com SCA. No IAMCSST, a importância dos biomar-
cadores é reservada para avaliação de reperfusão miocárdica ou 
reinfarto e não se presta ao diagnóstico inicial desta enfermidade, 
uma vez que é inconcebível aguardar o processamento da amostra 
do sangue coletado e a elevação enzimática, para se tomar conduta, 
neste contexto.(13)

O ecocardiograma (ECO) tem utilidade tanto na suspeita 
de SCA como após sua confirmação, pois é um exame de fácil 
acesso, baixo custo e que pode ser realizado à beira do leito. Ele 
oferece informações que permitem avaliar a gravidade de acordo 
com a extensão do miocárdio comprometido, verificar alteração 
na contratilidade regional das paredes do ventrículo esquerdo, 
analisar as funções sistólica e diastólica dos ventrículos, e confirmar 
a presença das complicações mecânicas do infarto. 

Tratamento

O clínico deve ser rápido e efetivo na tomada de decisão. São 
recomendadas como medidas iniciais morfina, oxigênio, nitrato 
e ácido acetilsalicílico (AAS), conforme as condições hemodi-
nâmicas do enfermo. Oxigênio adicional deve ser suplementa-
do, caso a saturação seja inferior a 90%. 

A escolha entre o tratamento trombolítico ou angioplastia pri-
mária deve levar em conta a disponibilidade de hemodinâmica 
no serviço e, em caso negativo, o tempo para transferência do 
doente até um centro onde a desobstrução mecânica possa ser rea-
lizada. Se o tempo estimado para que o paciente seja submetido 
à angioplastia for superior a 120 minutos, a fibrinólise deve ser 
estabelecida e o agente de escolha deve, preferencialmente, ser a 
tecneteplase (TNK) em bólus. Caso não existam sinais de reper-
fusão, o paciente deve ser submetido à angioplastia de resgate. 
Ainda que a trombólise tenha sido bem-sucedida, a recomenda-
ção é que estes pacientes devam se submeter preferencialmente 
à angioplastia entre 2 e 24 horas após o início dos sintomas. 
Mais recentemente, a estratégia fármaco-invasiva, que combina 
o trombolítico com a angioplastia, foi avaliada por um estudo 
em um cenário no qual pacientes não conseguiriam se submeter 
à angioplastia primária no intervalo de 1 hora. A estratégia com-
binada vs. angioplastia primária revelou tempo de reperfusão 
mais curto e maior taxa de fluxo coronário normal pelo escore 
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI), mas revelou risco 
ligeiramente maior de hemorragia intracraniana. No seguimen-
to de 12 meses, a taxa de eventos combinados foi similar entre 
as duas estratégias.(14-16)

Segundo a última diretriz da European Society of Cardiology 
(ESC) para o tratamento do IAMCSST, os hospitais com ser-
viços de hemodinânica devem estar capacitados para realizar a 
angioplastia primária em até 60 minutos desde a entrada hospi-
talar e, se houver necessidade de transferência, o tempo entre o 
transporte e a desobstrução mecânica não deve ser superior a 90 
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minutos. Deve-se optar pelo implante de stent farmacológico, 
sempre que possível (nível I de evidência).(11)

Recomenda-se o uso de estatinas em dose alta logo nas pri-
meiras 24 horas de internação e após a alta hospitalar. Pacientes 
submetidos à angioplastia devem manter o regime de dupla ini-
bição plaquetária por pelo menos 1 ano.

Prognóstico

Em curto prazo, o IAMCSST tem pior prognóstico do que 
o IAMSSST. O primeiro apresenta mortalidade superior no pe-
ríodo de internação hospitalar (7% vs. 3,5%), e isso se deve a 
uma área maior de necrose presente nestes pacientes, com as 
complicações elétricas e mecânicas relacionadas. No entanto, 
esta tendência inicial se iguala após 6 meses.(¹⁷) 

SÍNDROME CORONARIANA AGUDA SEM  
SUPRADESNIVELAMENTO DO ST 

Quando se suspeita de SCA, o ECG é o primeiro método 
a ser realizado, e seu resultado imediato permite a exclusão de 
IAMCSST. Pacientes com SCASSST não apresentam alterações 
eletrocardiográficas específicas, mas é importante salientar que a 
realização de ECG seriados é aconselhável, pois permite oferecer 
dados rápidos sobre mudanças no curso da doença. Os sintomas, 
assim como os achados do exame físico, podem ser semelhantes 
nas duas formas de IAM, enquanto na AI, observa-se dor precor-
dial que melhora ao repouso ou com nitratos de ação rápida.

A disponibilidade de biomarcadores mais sensíveis nas uni-
dades de urgência fez com que distinguíssemos as duas entidades  
(AI e o IAMSSST). Além disso, os marcadores de necrose miocár-
dica são fundamentais para exclusão dos diagnósticos diferenciais. 
A troponina é o biomarcador que melhor discrimina lesão mio-
cárdica, pois além de alta sensibilidade, eleva-se a partir de 1 hora 
após a lesão miocárdica e retorna aos parâmetros da normalidade 
entre 7 e 10 dias, facilitando o diagnóstico de IAM tardio.(18)

Hoje, as troponinas de alta sensibilidade oferecem informa-
ções ainda mais rápidas (menos de 1 hora) e acuradas (sensibi-
lidade e especificade de 90 e 97%, respectivamente, com valor 
preditivo negativo de 95%), mas o clínico deve ter em mente 
que as troponinas, isoladamente, não fazem o diagnóstico de 
IAM e devem ser utilizadas em um cenário de possível SCA, 
uma vez que outras moléstias podem promover elevação destes 
biomarcadores (Quadro 1) (19)

Além das troponinas, somente a creatinoquinase MB  
(CK-MB) tem relevância clínica, porém com menor acurácia. 
Outros marcadores pouco agregam e não devem ser utilizados 
na prática clínica.

Devido à complexidade e às variações na apresentação clíni-
ca, recomenda-se a estratificação do risco para determinar estra-
tégias no tratamento, propiciando uma padronização de condu-
tas baseadas em evidências, e otimizando recursos e resultados.

Atualmente os escore de risco do grupo TIMI e o Global Re-
gistry of Acute Coronary Events (GRACE) são as formas mais usa-
das. O escore TIMI usa como variáveis: idade superior ou igual 
a 65 anos, elevação dos biomarcadores, depressão do segmento 

ST ≥0,5mm, uso de AAS nos últimos 7 dias, presença de três ou 
mais fatores clássicos de risco cardiovascular, DAC estabelecida 
e angina grave recente (<24 horas).(15,20)

Cada uma destas variáveis recebe 1 ponto e os pacientes são 
catalogados com o risco de acordo com o quadro 2. O prognós-
tico está diretamente relacionado ao risco estimado.

O escore GRACE tem melhor acurácia, porém é mais com-
plexo e requer dispositivo eletrônico para o cálculo. Nove variá-
veis são analisadas: idade, frequência cardíaca, pressão arterial 
sistólica, creatinina, classificação de Killip, presença de parada 
cardíaca na admissão, desvio do segmento ST e elevação dos 
biomarcadores. Por este escore, os pacientes com baixo risco têm 
probabilidade de óbito menor do que 1%, enquanto no alto risco 
a mortalidade ultrapassa os 3%.

A AI tem prognóstico variável, a depender da evolução da 
enfermidade − IAM, recorrência de angina e necessidade de re-
vascularização do miocárdio. Destes, a angina refratária, segundo 
o estudo ECLA 3 (Clinical Predictors of In-Hospital Prognosis in 
Unstable Angina), foi o fator prognóstico mais importante para 
IAM e morte. Neste ensaio, a diferença em relação a óbitos foi 
de 1,5% para pacientes com angina responsiva ao tratamento far-
macológico otimizado vs. 14% naqueles com angina refratária.(21)

Em pacientes acometidos por SCASSST, a cineangiocoro-
nariografia ocupa papel central, pois confirma o diagnóstico de 

Quadro 2. Escore do grupo Thrombolysis in Myocardial Infarction 
(TIMI) para estratificação do risco em pacientes com síndrome co ro-
nariana aguda sem supradesnivelamento do ST 
Risco Escore
Baixo 0-2
Intermediário 3-4
Elevado 5-7

Fonte: Antman et al. (15)

Quadro 1. Causas de elevação de troponinas não relacionadas à 
cardiopatia isquêmica obstrutiva
Tromboembolismo pulmonar
Choque
Miocardite
Emergências hipertensivas
Dissecção de aorta
Espasmo coronariano
Insuficiência cardíaca
Acidente vascular cerebral
Sepse
Insuficiência renal
Exercícios extenuantes
Cardiotoxicidade por drogas
Rabdomiólise
Hiper e hipotireoidismo
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SCA; identifica a lesão “culpada”; fornece informações prog-
nósticas pois estas estão relacionados à severidade e extensão da 
doença coronária, e à função ventricular esquerda; e estabelece 
a necessidade e o tipo de revascularização miocárdica a ser em-
pregada. O momento ideal de realizar o estudo hemodinâmico 
varia de acordo com a estratificação de risco do paciente, devendo 
ser realizada em até no máximo 72 horas. Estratégias muito pre-
coces (<2 horas) ou precoces (<24 horas) são recomendáveis em 
cenários de alto risco clínico.(22)

Recentemente, a angiotomografia de coronárias vem receben-
do especial atenção, em função do aprimoramento tecnológico, 
que permitiu maior acurácia e elevado valor preditivo negativo. 
Ao menos uma diretriz posiciona este método como padrão a ser 
usado na estratificação do paciente com dor torácica.(23) Porém, o 
papel deste exame nos pacientes com SCA ainda está por ser esta-
belecido. Além de problemas ligados ao custo e à disponibilidade 
em nosso país, ao menos um estudo não mostrou benefícios des-
ta estratégia em relação à estratificação convencional (desfecho 
primário composto de mortalidade por todas as causas, IAM, 
hospitalização por AI ou complicações maiores periprocedimen-
to ocorreram em 3,0% dos pacientes do grupo funcional e 3,3% 
do grupo angiotomografia (hazard ratio − HR 1,04; intervalo de 
confiança de 95% − IC95 0,83-1,29; p=0,75).(24) 

Tratamento da síndrome coronariana aguda sem su­
pradesnivelamento do ST

O tratamento anti-isquêmico inicial envolve o uso de oxigênio, 
morfina, nitratos, betabloqueadores, AAS, estatinas, antiplaque-
tários tienopiridínicos e anticoagulantes. A escolha dos fármacos 
antiplaquetário e anticoagulante depende do tempo estimado 
para realização da cineangiocoronariografia, bem como da expec-
tativa da estratégia a ser adotada (se conservadora ou invasiva). 

A opção invasiva (cineangiocoronariografia com intenção de 
revascularização <72 horas) deve ser empreendida quando exis-
te: instabilidade hemodinâmica, angina persistente a despeito 
do tratamento, arritmia ventricular sustentada, disfunção ven-
tricular importante e complicações mecânicas.(25)

Prognóstico

A carga isquêmica a qual os pacientes com SCASSST estão 
submetidos está diretamente relacionada ao prognóstico.

Apesar das taxas de mortalidade hospitalar serem maiores 
nos pacientes com IAMCSST, após 6 meses, as duas apresenta-
ções do IAM se mostram semelhantes (12%), mas após 4 anos 
a mortalidade da SCASSST chega a ser o dobro do IAMCSST. 
Isto é explicado pelo fato de que pacientes com SCASSST apre-
sentam mais fatores de risco, idade mais elevada, comorbidades 
e, frequentemente, acometimento multiarterial, sendo submeti-
dos a uma carga de isquemia crônica maior.(17)

DOENÇA ISQUÊMICA CRÔNICA DO CORAÇÃO

A DAC crônica é cada vez mais prevalente nos ambulatórios. 
O contingente de pacientes que vivem em regime de prevenção 
secundária tem crescido em função dos melhores cuidados na 

SCA, assim como mais opções terapêuticas na DAC e também 
da insuficiência cardíaca (IC), que comumente decorre da injú-
ria isquêmica.

O manuseio destes pacientes é complexo e requer compreen-
são dos aspectos fisiopatológicos e clínicos por parte do médico, 
pois trata-se de um universo altamente suscetível à instabilidade 
e a altas taxas de mortalidade.

FISIOPATOLOGIA

O miocárdio submetido à isquemia crônica apresenta alte-
rações moleculares, funcionais e adaptativas decorrentes do de-
sequilíbrio entre oferta e demanda de oxigênio. A betaoxidação 
de ácidos graxos não é capaz de suprir as necessidades tissulares, 
ocorrendo maior acúmulo de lactato nos miócitos, com menor 
capacidade na geração de energia.(26)

As alterações anatomopatológicas que derivam desta con-
dição são apoptose dos cardiomiócitos, hibernação e atordoa-
mento com disfunção contrátil ventricular regional e/ou global, 
além de dilatação, tendo como base a hipertrofia excêntrica. A 
depressão mecânica é consequência da isquemia, e o restabe-
lecimento funcional depende do direcionamento adequado do 
fluxo coronariano, bem como da capacidade de recuperação do 
miocárdio (viabilidade).(27)

Quadro clínico 

Os sintomas apresentados estão relacionados à forma de 
apresentação (angina estável crônica, isquemia silenciosa ou 
miocardiopatia isquêmica). Os pacientes podem ser totalmente 
assintomáticos ou apresentarem dor anginosa e sinais de IC; por 
esta razão, recomenda-se a utilização tanto dos escores canadense 
de angina como o da New York Heart Association (NYHA) para 
IC (Quadro 3).(28,29) 

A história deve ser detalhada, pois muitos pacientes são ido-
sos e apresentam algum grau de limitação física, dificultando 
a obtenção de informações importantes como a existência de 
angina ( Quadro 4) e sintomas de IC. Dados sobre comorbida-
des são relevantes, pois geralmente são pacientes em regime de 
polifarmácia, nos quais existe possibilidade de interações medi-
camentosas com efeitos graves. 

Quadro 3. Classificação New York Heart Association (NYHA) para 
classe funcional na insuficiência cardíaca
Classe Característica
I Sem sintomas e nenhuma limitação  

em atividades rotineiras
II Leves sintomas e limitações em atividades rotineiras. 

Confortáveis no repouso (dispneia a esforços habituais)
III Com limitação importante na atividade física; 

atividades menores que as rotineiras produzem 
sintomas. Confortáveis somente em repouso 

(dispneia a esforços menores que os habituais)
IV Severas limitações. Sintomas presentes mesmo em repouso

Fonte: New York Heart Association.(²9)
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Exames complementares

O ECG tem papel na avaliação dos pacientes com DAC crô-
nica, pois permite verificar a evolução da enfermidade. O surgi-
mento de bloqueio do ramo esquerdo, as ectopias ventriculares 
frequentes e a fibrilação atrial estão frequentemente associados 
ao aumento da isquemia e da piora da função ventricular. 

ECO com estresse é outro método que tem lugar na avalia-
ção destes pacientes, ao oferecer dados sobre a função ventricular 
global e regional, além de avaliar a viabilidade miocárdica. No en-
tanto, apesar de ser custo-efetivo e de fácil disponibilidade, revela 
como principal limitação o fato de ser operador-dependente.

A cintilografia miocárdica gated SPECT pode ser um instru-
mento útil durante o acompanhamento destes enfermos, com 
sensibilidade para detecção de obstrução arterial significativa, 
similiar ao ecoestresse. O uso do tálio-201, por ser um análogo 
do potássio, depende da existência da integridade da membrana 
celular para sua captação pelo miócito. Por essa razão, esse ra-
diotraçador permite a identificação de viabilidade miocárdica 
mesmo com quantidades reduzidas de músculo vivo. Yoshibaga 
et al. demonstraram que a adição de dose baixa de dobutamina 
aumentou a especificidade do método podendo ser comparado 
à tomografia por emissão de pósitrons (PET).(30)

A ressonância magnética cardíaca, além de oferecer dados 
muito confiáveis sobre a função ventricular, é atualmente o pa-
drão-ouro para avaliação de viabilidade miocárdica. Para tanto, 
utiliza a técnica do realce tardio (RT). O contraste paramagnético 
gadolínio não penetra nas membranas celulares íntegras, tendo 
distribuição extracelular. Na existência de necrose, o gadolínio 
distribui-se livremente por todas as partes do miocárdio. Adi-
cionalmente, ocorre um retardo na saída deste contraste nas áreas 
infartadas (RT), o que faz com que o contraste se concentre muito 
mais nas regiões necróticas. Isto permite distinguir com pre cisão 
o tecido miocárdico atordoado (viável ) e a necrose.(31)

Tratamento

A terapêutica da DAC crônica tem como objetivo impedir 
o remodelamento ventricular, preservar o miocárdio e a função 
ventricular, reduzir a morte súbita, melhorar a classe funcional e 
o prognóstico dos enfermos. A estratégia a ser adotada depende 

da existência de miocárdio viável, da classe funcional da NYHA, 
dos sintomas anginosos, e das complicações e comorbidades. A 
existência de músculo viável favorece a abordagem de revascula-
rização, uma vez que o restabelecimento do fluxo coronariano é 
a forma mais eficaz de preservar o miocárdio. 

O tratamento farmacológico deve ser otimizado, buscando, 
em primeiro lugar, redução dos desfechos duros. Neste sentido, 
betabloqueadores, AAS, estatinas e inibidores de enzima de 
conversão ou bloqueadores de receptores de angiotensina for-
mam o arsenal terapêutico básico. 

A isquemia pode ser combatida com agentes dilatadores co-
ronarianos, como os nitratos; os redutores do consumo de oxigê-
nio pelo miocárdio, como os betabloqueadores, os antagonis-
tas dos canais de cálcio e a ivabradina; e aqueles que alteram o 
me tabolismo do miocárdio isquêmico, como a trimetazidina. A 
existência de IC faz com que a adição de outros fármacos seja 
necessária: espironolactona, inibidores da enzima de conversão 
ou bloqueadores de receptores de angiotensina e,recentemente, 
a associação de sacubitril com valsartana.(32,33)

Nestes pacientes, a dieta restringindo sal e líquidos deve ser 
estimulada, e a prevenção da morte súbita torna-se um desafio, 
sobretudo nas classes funcionais I e II da NYHA, enquanto nas 
classes funcionais III e IV, a preocupação encontra-se mais rela-
cionada à evolução natural da moléstia e à otimização terapêu tica. 
Nestes casos, pode ser necessário o uso de dispositivos eletrô-
nicos, como cardiodesfibrilador implantável (CDI) e/ou o res-
sincronizador, para reduzir o risco de morte súbita, melhorar a 
qualidade de vida e o prognóstico destes pacientes. 

Nos casos extremos, a terapia do destino como ponte para 
um transplante cardíaco pode ser uma opção terapêutica plausível. 
Trata-se de implante cirúrgico de dispositivo de assistência ven-
tricular ou suporte circulatório mecânico para manutenção ime-
diata da vida, até a elegibilidade do paciente ao transplante, ou, 
nos casos de inelegibilidade, permite adicionar tempo e qualida-
de de vida ao paciente. No entanto, os dispositivos permanentes 
de fluxo contínuo têm taxas de eventos adversos maiores do que 
a terapia com medicamentos, além de existirem questionamen-
tos relacionados à custo-efetividade desta terapia. O transplante 
cardíaco é o tratamento de escolha para muitos pacientes com 
insuficiência cardíaca terminal que permanecem sintomáticos, 
apesar da terapia médica ideal. Para pacientes cuidadosamente 
selecionados, esta estratégia terapêutica oferece uma melhora 
significativa na sobrevida e na qualidade de vida, mas a avalia-
ção muito cuidadosa dos pacientes com IC em fase terminal é 
essencial para identificar os pacientes com maior probabilidade 
de se beneficiarem deste tratamento, particularmente porque o 
número de doadores adequados é insuficiente para atender à de-
manda (Quadro 5).(34) 

Prognóstico

O prognóstico dos doentes com DAC crônica está relaciona-
do a risco de morte súbita, classe funcional da NYHA, presença 
de isquemia e angina, assim como número de internações.

Metade da população com IC leve (classe I da NYHA) vive 
por pelo menos 10 anos, e quase metade das pessoas com IC grave 
(classe IV NYHA) vive pelo menos 2 anos, desde que em regi-

Quadro 4. Classificação da Canadian Cardiovascular Society

Classe Característica
I Angina ocorre com esforços físicos prolongados e intensos. 

Atividade física habitual não provoca angina
II Discreta limitação para atividades habituais. Ocorre ao 

caminhar ou subir escadas rapidamente, após refeições, no 
frio, ao vento, sob estresse emocional, após caminhar dois 

quarteirões planos ou ao subir mais de um lance de escadas
III Limitação com atividades habituais como caminhar um 

quarteirão plano ou subir um lance de escadas
IV Incapacidade de realizar qualquer atividade habitual.  

Os sintomas podem surgir em repouso
Fonte: Campeau.(28) 
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me otimizado de tratamento. A existência de angina associada 
à alteração em prova isquêmica também é indicadora de pior 
prognóstico, bem como o número de internações por IC. 
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