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INTRODUCAO

A sindrome coronariana aguda com supradesnivelamento do segmento ST (SCACSST) configura-se
como uma emergéncia médica de alta complexidade, resultante da obstrucdo subita e total de uma artéria
coronéria. Essa interrupcdo abrupta do fluxo sanguineo leva a isquemia miocéardica transmural, evoluindo
rapidamente para necrose celular (PESTANA et al., 2022). Trata-se da principal expressdo clinica da
aterosclerose instavel e permanece como uma das principais causas de mortalidade cardiovascular em escala
global (AVEZUM JUNIOR et al., 2015).

A compreensdo aprofundada dos mecanismos fisiopatoldgicos que fundamentam a SCACSST é
indispensavel tanto para uma atuacdo clinica precisa quanto para o aprimoramento de estratégias terapéuticas
eficazes. Nessa condicéo, a ruptura de uma placa aterosclerdtica instavel atua como evento desencadeador da
ativacdo plaquetéria e subsequente formacdo de trombo, resultando na obstrucdo subita do fluxo sanguineo
coronariano (GROSSI et al., 2023).

Este estudo tem como propaosito revisar criticamente 0s principais eventos fisiopatologicos envolvidos
na SCACSST, com énfase na formacgéo da placa aterosclerotica, na ativagdo da cascata trombogénica e nos
processos inflamatorios que potencializam a extensdo do dano miocardico.

METODOLOGIA

Este trabalho constitui uma reviséo bibliografica integrativa, de carater descritivo e exploratorio. A
pesquisa foi realizada nas bases de dados PubMed, Google Scholar e na plataforma Consensus.app. Para a
identificacdo dos estudos, empregaram-se descritores combinados por operadores booleanos, a saber:
“sindrome coronariana aguda” OR “acute coronary syndrome” AND “infarto com supradesnivelamento do

segmento ST” OR “ST-elevation myocardial infarction” AND “fisiopatologia” OR “pathophysiology”.
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Foram incluidas publicacdes nos idiomas portugués e inglés, com énfase em estudos divulgados entre
0s anos de 2020 e 2025, a fim de assegurar a atualidade e a relevancia cientifica das evidéncias. Contudo,
reconhecendo a importancia de documentos classicos e institucionais para a compreensao aprofundada do
tema, também foram incorporados trabalhos anteriores a esse intervalo temporal. Destaca-se, entre eles, a V
Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia para o tratamento do infarto agudo do miocardio com
supradesnivel do segmento ST, publicada por Avezum Junior et al. em 2015, por se tratar de referéncia oficial
ainda amplamente utilizada na préatica clinica nacional.

Foram excluidos estudos que ndo abordavam diretamente a sindrome coronariana aguda com
supradesnivel do segmento ST, artigos indisponiveis na integra e estudos com enfoque exclusivo em
populacdes pediatricas.

Apbs a triagem dos titulos, resumos e, posteriormente, da leitura integral dos textos, foram
selecionados 11 artigos que atenderam aos critérios de elegibilidade e demonstraram aderéncia aos objetivos
propostos.

Cabe ressaltar que, por se tratar de um estudo baseado exclusivamente em dados secundarios obtidos
em fontes plblicas, ndo se fez necesséria a submissdo ao Comité de Etica em Pesquisa, em conformidade com
o disposto na Resolucdo n® 510/2016 do Conselho Nacional de Salde.

FUNDAMENTACAO TEORICA
Formacéao e Ruptura da Placa Aterosclerdtica

O desenvolvimento da placa aterosclerética tem inicio com a deposicdo de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL) na camada endotelial dos vasos, onde sofrem oxidagdo e desencadeiam uma resposta
inflamatdria crénica. A migracdo de mondcitos e linfocitos T para a intima vascular constitui a base celular
da formacéo da placa (MUNNO et al., 2024). Com a evolucao da lesdo, observa-se necrose central progressiva
e afinamento da capsula fibrosa, fatores que aumentam a vulnerabilidade a ruptura. A exposicao do contetdo
lipidico ao sangue circulante promove a ativacdo da cascata de coagulacdo, deflagrando o processo
trombogénico (PROTTY et al., 2022).

Ativacdo Plaquetaria e Formacéo do Trombo

A ruptura da placa aterosclerotica expde componentes subendoteliais, como colageno e fator tecidual,
0s quais desencadeiam a ativacao plaquetaria por meio de receptores especificos, como GPVI e GPIlIb/llla
(HERS; MUNDELL, 2021). Essa ativagdo promove a liberacdo de mediadores pro-agregantes, como ADP,
serotonina e tromboxano A, que intensificam a agrega¢do plaquetaria e induzem vasoconstri¢do local.
Paralelamente, a ativagdo da via extrinseca da coagulacdo resulta na geracdo de trombina e deposicdo de
fibrina, consolidando a formacgdo do trombo e culminando na oclusdo da artéria coronaria (KHATTAK;
TOWNEND; THOMAS, 2024).

Isquemia Miocardica Transmural

A obstrucdo total do fluxo coronariano provoca uma queda abrupta no suprimento de oxigénio ao

miocardio, desencadeando, em poucos minutos, disfuncdo mitocondrial, acimulo de lactato, acidose

intracelular e morte celular por necrose (ZUBER et al., 2024). A liberacdo de marcadores bioquimicos, como



troponina e CK-MB, reflete a magnitude da lesdo miocardica (BATTA; KUMAR; SHARMA, 2022). O tempo
decorrido até a reperfusdo € um determinante critico: quanto maior esse intervalo, maior a extenséo do infarto
e o risco de complicagdes graves, como choque cardiogénico e ruptura da parede ventricular (BASALAY;
YELLON; DAVIDSON, 2020).
Resposta Inflamatdria e Lesdo por Reperfusao

Mesmo ap0s a restauracdo do fluxo sanguineo, o miocardio permanece suscetivel a lesdes adicionais
mediadas por mecanismos como o estresse oxidativo e o influxo descontrolado de calcio. A resposta
inflamatoria local intensifica-se nesse contexto, com aumento da permeabilidade vascular e infiltracdo de
neutrofilos e macrofagos, o que agrava o comprometimento tecidual. Diante disso, o manejo da SCACSST
exige ndo apenas a rapida reperfusdo coronariana, mas também intervencdes eficazes no controle da
inflamac&o para limitar o dano miocérdico (FRANCISCO; DEL RE, 2023).
CONSIDERACOES FINAIS

A SCACSST configura-se como uma emergéncia cardiovascular de elevada gravidade, cuja
fisiopatologia esta fundamentada na ruptura de placas aterosclerdticas instaveis, formacao de trombo oclusivo
e consequente necrose transmural do miocardio. A compreensdo aprofundada dos eventos celulares e
moleculares que compdem esse processo € essencial ndo apenas para o diagndstico precoce e a intervencao
imediata, mas também para a escolha adequada de terapias antitromboticas e anti-inflamatdrias mais
direcionadas. A reperfusdo precoce, seja por angioplastia priméaria ou trombolise farmacoldgica, permanece
como a estratégia terapéutica mais determinante na melhora do prognéstico e na reducdo das complicacoes
associadas.
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