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A sobrevivência dos pacientes com infarto agudo do
miocárdio (IAM) apresenta boa correlação com extensão
da área necrótica, entretanto, desconhecem-se até os dias
de hoje, os reais fatores limitantes da área necrosada 1,2.

Durante várias décadas, diversos investigadores,
através de experimentos em animais de laboratório e nas
unidades de tratamento intensivo, estudaram os vários
métodos propostos para a redução da área de infarto no
sentido de maior proteção miocárdica. Esses experimentos
visavam a proteger o músculo cardíaco, através da redução
do consumo de oxigênio (MVO

2
) 4-6.

Apesar de alguns autores terem demonstrado resultados
no campo experimental, esses achados não foram
reproduzidos de forma convincente no ser humano, sendo
discutidos até os dias de hoje pela literatura internacional
5. Entretanto, a ligadura de uma artéria coronária no animal
de experimentação e sua subseqüente liberação,
proporcionando o retorno do fluxo arterial coronário,
demonstrou ser importante fator de proteção miocárdica e
de limitação da área necrótica em evolução 7.

A partir de 1979, Rentrop e col. mostraram ser possível
a reperfusão coronária nas primeiras horas

de evolução do IAM, através da administração da
estreptoquinase (ESQ) intracoronária em 70% dos
pacientes -8. Diversos outros relatos mostraram não só a
reperfusão coronária com o uso de agentes trombolíticos
como também a melhora da função ventricular esquerda
(FVE), após esse procedimento 9-13.

Em estudos cinecoronariográficos, na fase precoce do
IAM, em nossa instituição e em outros centros de
investigação cardiológica, observou-se que 30 a 40% dos
pacientes evoluem com suboclusão da artéria responsável
pelo IAM 14. Contudo, os efeitos desse padrão anatômico
previamente descrito e de ocorrência espontânea não têm
sido analisados adequadamente na literatura, sendo
objetivo do presente estudo.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram estudados, angiograficamente, 88 pacientes
com IAM, num período de 1 a 63 dias (média 12 dias),
incluindo-se apenas os pacientes com um único
evento coronário. Eram do sexo masculino 75 (85,2%)
e a idade variou de 28 a 76 anos (média 57,8 amos). Os
pacientes foram inicialmente avaliados de acordo com
a análise retrospectiva do eletrocardiograma  (ECG)
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e agrupados em portadores de infarto anterior (44 doentes
ou 53,4%) e inferior (41 doentes ou 46,6%). De acordo com
o tempo de estudo angiográfico, 5 pacientes (5,7%)
submeteram-se a este estudo nas primeiras 24 h, 16 (18,1%)
de 1 a 7 dias; 50 (56,8%) de 8 a 14 dias e 17 (19,4%) em
período superior a 15 dias. Foram excluídos os pacientes
submetidos ao protocolo da ESQ. Por outro lado, foi
avaliado o porcentual da oclusão das artérias responsáveis
pelo IAM em relação ao tempo.

Estudou-se a presença da circulação colateral,
classificando-a em rica, pobre ou ausente e correlacionando
os dados, com repercussão sobre a contratilidade ventricular
esquerda nos grupos estudados.

Em seqüência, a angiografia das artérias coro-

nárias permitiu separar os pacientes em 2 grupos (G): GI -
IAM com oclusão da artéria do independente do grau de
circulação colateral (52 pacientes ou 58,2%) e GII - IAM com
suboclusão artéria (27 pacientes ou 30,6%). Os autores
também analisaram os pacientes quanto ao número de artérias
envolvidas pelo processo aterosclerótico (estenoses ≥ 60%).
Nove pacientes apresentavam lesões < 60% ou artérias
angiograficamente “normais” , sendo portanto excluídos
desta análise (tab. I).
A avaliação da FVE global foi realizada através do
cálculo da fração de ejeção (FE) e, a segmentar pela
contratilidade regional (CR), por serem estas variáveis
as mais utilizadas na prática diária para análise da
contração ventricular.

I.A.M - INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO

A FE foi calculada através do método planimétrico
utilizando-se a fórmula FE - 1 (AS). 2 L/(AD). 2l, onde AS =
área sistólica, AD área diastólica, L = eixo longitudinal
maior e 1 = eixo longitudinal menor. Essa variável foi obtida
submetendo-se os pacientes à ventriculografia esquerda
em projeção OAD a 30.º, filmando-se em aparelhagem CGR
(Companie Genérale de Radiologie), acoplado a uma cine-
câmara com velocidade de 40 quadros. Em seguida, foram
desenhados os contornos endocárdicos em diástole e
sístole, utilizando-se um projetor (35 mm Tagarno),
calculando-se, posteriormente, as áreas obtidas pelo
método supracitado.

A análise da CR do ventrículo esquerdo (VE) foi
calculada pelo método radial .  Este consta da
subdivisão de cada um dos eixos longitudinal, maior
(L) em diástole e menor (l) em sístole, em 4 segmentos
iguais, sendo traçadas linhas perpendiculares nos 3
pontos de interseção dos mesmos. Obtivemos dessa
forma 7 semi-eixos tanto em, diástole (R
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Para efeito de análise da CR, realizamos o cálculo das
diferenças percentuais (D) dos semi-eixos uti-

lizando a fórmula - D = R - R’ x 100, sendo essas
      R

transformadas em áreas, em sístole e diástole. Para
avaliar a CR em parede anterior utilizou-se a fór-

Fig. 1 - Mostra graficamente a metodologia empregada para o

cálculo da contratilidade regional do VE pelo método radial.

RESULTADOS

O porcentual de pacientes com oclusão da artéria
responsável pelo infarto não variou expressivamente em
relação ao tempo de estudo (fig. 2).

Tabela I - Distribuição dos 88 pacientes de acordo com o sexo, idade, topografia do infarto e padrão anatômico da artéria do IAM.

S E X O I D A D E TOPOGRAFIA DO IAM
PADRÃO ANATÔMICO DA ARTÉRIA
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A FE média no GI foi 49 % ± 3 e no GII 60% ± 4
(p < 0,05).

A CR no GI foi 15,3% ± 2,0 e no GII 28,5% ± 6,0
(p < 0,05).

A análise comparativa da FE, e CR entre os pacientes
portadores de IAM anterior e inferior mostrou maior
comprometimento da FVE nos pacientes que

apresentaram IAM anterior.

DISCUSSÃO

É opinião quase unânime que o fator mais importante
para a proteção miocárdica no IAM está mais relacionado
ao retorno do fluxo coronário do que às intervenções que
reduzem o MVO

2
 2,4-7. O restabelecimento da circulação

arterial após a oclusão pode ocorrer de forma espontânea
ou provocada, por métodos amplamente utilizados, tais
como a revascularização cirúrgica do miocárdio e do uso
de agentes trombolíticos que podem ser administrados por
via intracoronária ou venosa. O uso atual desses agentes
deve ser iniciado precocemente, nas primeiras horas de
evolução do IAM, pois estudos experimentais têm
demonstrado que a oclusão aguda de uma artéria coronária
provoca modificações celulares precoces e progressivas.
As alterações do sistema mitocondrial já são constatadas
a partir do 20.º minuto de isquemia e, à medida que essa se
prolonga, uma proporção crescente de células miocárdicas
sofre alterações irreversíveis 1,4,15.

A gênese da trombose coronária aguda ainda é motivo
de controvérsia. Contudo, a observação angiográfica das
artérias coronárias nas primeiras horas de evolução do
IAM demonstra a presença de trombos em cerca de 80 a
90% dos casos 14.

Paralelamente, durante o IAM pode-se observar a ação
do mecanismo fibrinolítico intrínseco pelo qual a fibrina é
removida pela fibrinólise, através de fatores humorais
envolvidos na manutenção do equilíbrio homeostático 16.
Entre os fatores humorais salientamos o fibrinogênio, a
trombina e a plasmina, sendo estes dois últimos, originários
de seus respectivos precursores, protrombina e
plasminogênio, que podem ser obtidos de forma intrínseca
ou por liberação celular. A plasmina (enzima semelhante à
tripsina) lisa o coágulo e é a via final da ativação do
plasminogênio. Os ativadores deste último peptídeo são
proteínas específicas e são representadas pela
fibrinolisoquinase encontrada em muitos tecidos, no
sangue circulante e urina (uroquinase) 3.

Diversas variáveis atuam na ativação do
plasminogênio, em se considerando o território venoso
e arterial. O fator XII (fator de Hageman) é o principal
mediador deste mecanismo ativador, a nível sangüíneo.
Outros, como o ácido nicotínico, a histamina,
substâncias simpatomiméticas, o estresse e o exercício
físico também agem como ativadores 3.

A análise angiográfica da circulação colateral não
justificou a subdivisão dos pacientes portadores de
oclusão arterial coronária, em ausente, pobre e rica, pois
não houve diferenças significativas no tocante à FVE entre
esses subgrupos.

Ao analisarmos os pacientes com artéria do infarto ocluída
em relação ao tempo de estudo e circulação colateral, não se
observaram diferenças apreciáveis quanto à freqüência dessa
última, bem como nos valores da FE nos diversos períodos
em que os pacientes foram estudados (tab. II).

Fig.2 - Distribição dos 88 pacientes conforme a condição da artéria
implicada no enfarte do miocárdio e segundo o tempo

Fig.3 - Distribuição dos 88 pacientes de acordo com o número de
artérias comprometidas

Tabela II - Artérias ocluídas x tempo de estudo x circulação
colateral (CC).

C.C.
F.E. (%) AUS. PRES.

0 - 7 45 ± 13 2 12

Dias (14,3%) (85,7%)
8 - 14 50 ± 17 5 21

Dias (19,2%) (80,8%)
> 15 52 ± 20

Dias (15,4%) (84,6%)
NS – não significativo

Quanto ao número de artérias comprometidas
(estenoses ≥ 60%), verificamos uma predominância de
pacientes com doença multiarterial (fig. 3).
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Um indício dos efeitos desse mecanismo fibrinolítico
intrínseco acima citado pode ser observado
angiograficamente pela presença de uma artéria não
totalmente ocluída na fase evolutiva do IAM.
Outro suporte para essa afirmativa pode ser encontrado
no número de pacientes com IAM, avaliados nas primeiras
24 h, em que observamos em cerca de 40%, a artéria
responsável pelo IAM reperfundida espontaneamente,
podendo-se visibilizar vários graus de obstruções residuais
e mesmo artérias aparentemente “normais” 8,14. Esses dados
sugerem uma atuação efetiva do sistema fibrinolítico em
questão na evolução natural do trombo intracoronário.

Observações clínicas têm demonstrado que existe uma
correlação entre as alterações observadas ao ECG durante
o IAM e o padrão anatômico das artérias coronárias. Essa
correlação pode ser confirmada pela análise seqüencial
dos estudos angiográficos em pacientes portadores de
IAM. Essas observações levam-nos às seguintes
conclusões: pacientes que apresentam IAM transmural e
de grande extensão, geralmente exibem oclusão da artéria
responsável pelo infarto; enquanto que aqueles com IAM
não transmural evidenciam na maioria das vezes
suboclusão da artéria ou instalação de circulação colateral
precoce e efetiva 17. A presença de suboclusão sugere que
ocorreu recanalização arterial por lise espontânea e precoce
do trombo, expressa por alterações menos significativas
no ECG 18.

Em conseqüência, esse grupo de pacientes que
apresenta suboclusão da artéria responsável pelo IAM
apresenta menor dano miocárdico correspondendo a
alterações menos significativas do ECG e a melhor FVE.

Recentes pesquisas principalmente no campo
experimental têm demonstrado que, em torno de uma região
central rápida e definitivamente necrosada, existe uma zona
formada por células que ainda se encontram numa fase
isquêmica e cujas alterações podem ser reversíveis.
Corroborando esses achados, vários autores
demonstraram, através de biopsias múltiplas e simultâneas,
que cerca de 50% da massa miocárdica, no animal de
experimentação submetido à oclusão arterial aguda, era
potencialmente recuperável 1,14,18.

A literatura, nos dias de hoje, tem demonstrado que a
reperfusão provocada por agentes trombolíticos, tais como
a ESQ, na fase inicial do IAM produz melhora significativa
na FVE quando se comparam os pacientes submetidos a
esse procedimento com pacientes tratados pelos métodos
convencionais 19-23.

A avaliação da perda de massa miocárdica em seres
humanos “in vivo” durante o IAM, pode ser realizada
através do estudo das curvas enzimáticas, na fase
evolutiva do evento coronariano, bem como pelo
mapeamento externo utilizando-se o segmento ST e a
onda R do ECG. Entretanto, no modelo humano, ambos
os métodos supracitados têm suas limitações já
contestadas por vários pesquisadores 1,24,25 No

que se refere, contudo, à análise funcional da contração
miocárdica e do dano produzido pela necrose durante o
IAM, os dados obtidos através do ecocardiograma
bidimensional 28, estudo radioisotópico27 e angiografia
convencional 28 parecem melhor correlacionar-se com a
extensão da zona infartada.

Na atualidade, a FE é, sem dúvida, a variável mais
utilizada para a análise funcional do ventrículo esquerdo
29. Contudo, sabemos que a doença coronária, por
apresentar caráter setorial no tocante à contratilidade
ventricular, exige uma análise segmentar da cavidade a ser
estudada 28-30. Por esse motivo analisamos a FVE global
através da FE 29 e a segmentar pelo método radial, onde se
estuda a contratilidade miocárdica de forma regional 28,30.

Portanto, os achados do presente estudo vieram a
confirmar os dados citados previamente neste texto, a nível
humano. Verificamos que provavelmente a reperfusão
espontânea com a presença de suboclusão residual da
artéria do IAM protegeu o miocárdio, levando a melhor
FVE, independentemente do grau de circulação colateral.

SUMMARY

Eighty-eight patients underwent coronary arteriography
within 2 to 63 days (X = 12d) after an acute myocardial
infarction (AMI).

All patients had a previous single acute coronary event.
Seventy-five patients (85.3%) were male, with ages from
28 to 76 years (X = 57.8y).

Infarction of the anterior wall was observed in 47 patients
(53.4%) and of the inferior wall in 41 (46.6%).

Multivascular disease (stenosis ≥ 60%) was seen in
62% of the patients, and in 80%, the obstruction was
located in the proximal segment of the infarcted artery.

The Mann-Whitney test was used for statistical
analysis.

The patients were divided into two groups: I - AMI
with total occlusion, independent of the degree of collateral
circulation - 52 patients (58.2%); II - AMI with subtotal
stenosis - 27 patients (30.6%), in which mine patients
showed non-critical stenosis (< 60%) or “normal arteries”
and were e7eluded from the study. The ejection fraction
(planimetric method) in both groups showed the following
results: I - 49% ± 3; II - 60% ± 4 (p < 0.05).

Segmental contractility (radial method) showed: I -
15.3% ± 5.0; II - 28.5% ± 6.0 (p < 0-05). The authors
concluded that subtotal obstruction of the coronary artery
in AMI, possibly as a consequence of spontaneous
recanalization, was responsible for the better left ventricular
function in this group.
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