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Uma série de observações freqüentes em labo-
ratórios de ergometria vem desafiando a propriedade
de comparação entre os resultados do teste ergomé-
trico (TE) e os achados da cinecoronariografia. entre
eles, podem-se incluir os casos de pacientes com hi-
pertensão arterial grave, estenose aórtica severa, mi-
ocardiopatia dilatada ou mesmo sem evidências de
patologia coronária clinicamente detectável (síndrome
X), todos com queixas de angina, indubitáveis altera-
ções isquêmicas aos esforços e cinecoro-nariografia
normal.

Em recentes trabalhos l-3 vimos chamando a
atenção para estes fenômenos e alinhando razões que
explicam a impropriedade de tal comparação, embo-
ra sem oferecer alternativa para substituí-la. Neste ar-
tigo, procuraremos demonstrar porque os resultados
do TE não guardam necessária correlação com o pa-
drão anatômico do leito coronário, refletindo muito
melhor o comportamento da reserva coronária.
Como conseqüência imediata, faremos uma revisão
crítica do diagnóstico ergométrico da cardiopatia is-
quêmica, das limitações do método e da nomenclatu-
ra de resultados falso e verdadeiro positivos ou nega-
tivos.

Para tanto, uma breve revisão da fisiologia da
circulação torna-se necessária.

Breves noções sobre fisiologia da circulação
coronária

A característica mais marcante da circulação co-
ronária é a estreita correlação entre a atividade meta-
bólica miocárdica e o fluxo coronário, que se mantém
inclusive no coração desnervado, pulsando ou em fi-
brilação ventricular, devida à limitada e brevíssima
capacidade anaeróbica da fibra miocárdica - de tal
forma que, para efeitos práticos, o metabolismo mio-
cárdico é considerado como puramente oxidativo - e
à sua grande capacidade de extração do oxigênio ar-
terial, muito próxima do limite de liberação do O

2

pela hemoglobina. Em conseqüência, qualquer au-
mento da demanda metabólica miocárdica, na impos-

sibilidade de ser compensado pelo aumento da dife-
rença A-V de O

2
, deverá ser equilibrado pelo aumen-

to do fluxo sangüíneo coronário, de acordo com a
equação: MVO

2
 = Fluxo coronário x Diferença A-V

de O
2
, estabelecendo entre ambos relação pratica-

mente linear.
Fatores que regem o fluxo coronário - É sa-

bido que o escoamento de um fluido newtoniano atra-
vés de um tubo cilíndrico rígido é diretamente pro-
porcional à diferença de pressão entre as extremida-
des do tubo (DP) e inversamente proporcional à re-
sistência ao escoamento (R), definido pela equação Q
=DP/R, na qual “R” é proporcional ao comprimen-
to do tubo (1), à viscosidade do fluido (h) e inversa-
mente proporcional à 4ª potência do raio do tubo (r4),
segundo a fórmula R = 81 h/p r4, onde 81 h/p é a
constante de proporcionalidade.

Embora tais equações definam as leis do escoa-
mento de fluidos newtonianos em sistemas de tubos
rígidos e fluxo contínuo, o modelo tem sido aceito
como verdadeiro para todos os circuitos arteriais de
fluxo pulsátil da circulação animal, incluindo a circu-
lação coronária humana. Nesta, a pressão de perfusão
(DP) é representada pela diferença entre a pressão
aórtica (P

AO
) e a pressão de átrio direito (P

AD
), ou sim-

plesmente pela primeira, já que os valores de P
AD

, fre-
qüentemente muito baixos, são considerados como
desprezíveis. Quanto à resistência coronária,
admite-se seja composta por 3 elementos principais 4,
a saber: resistência visco-elástica (R

1
) constituída pela

totalidade do leito vascular e pela resistência à defor-
mação oferecida pelas parades das grandes artérias
epicárdicas e depende da velocidade de dilatação;
quando completamente dilatado o sistema - isto é,
supondo-se desprezíveis os demais componentes da
resistência - R

1
 é dita “resistência mínima” e pode per-

manecer constante durante longo tempo 4. O 2° com-
ponente da resistência (R

2
), o mais importante, é re-

presentado pela contração tônica da musculatura lisa
arteriolar, fazendo variar os diâmetros dos vasos; ca-
racteristicamente, esta porção do circuito goza da pro-
priedade de autoregulação ditada pela atividade me-
tabólica miocárdica e é a maior responsável pela va-
riação do fluxo, conforme visto no início. O 3° com-
ponente (R

3
) é representado pelo efeito compressivo

extravascular conseqüente à variação de pressão in-
tramiocárdica própria do ciclo cardíaco, sendo máxi-
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mo durante a sístole e negligenciável durante a diás-
tole; ele varia também em função da distribuição
transmural da pressão intramiocárdica, sendo signifi-
cativamente maior na região subendocárdica do que
na subepicárdica. Em conseqüência, o fluxo pode ces-
sar completamente durante a sístole em algumas re-
giões subendocárdicas 5, o que não impede, todavia,

que, para um ciclo cardíaco completo, o fluxo coro-
nário por grama de tecido subendocárdico seja sen-
sivelmente igual ao fluxo por grama de tecido sube-
picárdico. O fenômeno é devido principalmente à
compensação promovida pela capacidade de autore-
gulação de produzir graus diferentes de vasodilatação
subendocárdica e subepicárdica em tempos diferen-
tes. A situação, didaticamente esquematizada por Klo-
cke 4, está reproduzida na figura 1.

Conceito de reserva coronária - À capacida-
de do sistema de variar o fluxo sangüíneo em função
das modificações da demanda metabólica, dá-se o
nome de “reserva coronária”, em grande proporção
dependente da resistência arteriolar (R

2
) e de sua no-

tável propriedade de auto-regulação, mediante vari-
ações do tônus vasomotor regidas por mecanismos
neuro-humorais, metabólicos e miogênicos, entre os
quais a produção de adenosina parace ser o mais im-
portante 6,7. Esta auto-regulação pode ser modulada
setorialmente por diferentes demandas metabólicas
regionais, de tal forma que R

2
 pode variar de manei-

ra distinta em diferentes áreas de miocárdio, o que
tem importantes implicações fisiopatológicas.

Embora alguns autores prefiram distinguir as
variações do fluxo das variações de resistência 8,9,
empregando os termos “reserva de fluxo coronário”
e “reserva de resistência coronária” para caracterizar
bem os dois 2 fenômenos, habitualmente o conceito
de “reserva coronária” abriga as duas noções, de ma-

neira que a dimensão da reserva coronária é clas-si-
camente estabelecida pela relação entre o fluxo coro-
nário em condições de vasodilatação máxima dividi-
do pelo fluxo em repouso. Porém, como o fluxo não
varia exclusivamente em função da resistência, depen-
dendo também da pressão de perfusão, é mister ana-
lisar melhor a relação entre estas 3 variáveis.

Em 1964, Mosher e col 10 descreveram grafica-
mente a relação fluxo/pressão coronários em mode-
lo experimental no cão, mais tarde validado para o
coração humano, reproduzida na figura 2A. Nela,
verifica-se que, uma vez preservado o tônus vasomo-
tor, a relação fluxo/pressão (AR) apresenta uma por-
ção central quase horizontal, indicativa de pequena
variação do fluxo para pressões de perfusão entre 70
mmHg e 130 mmHg, aproximadamente, graças a um
mecanismo de auto-regulação que tende a mantê-lo
estável dentro daqueles limites de pressão; abaixo e
acima desses valores, esgota-se a capacidade de
auto-regulação e o fluxo varia agudamente para me-
nos ou para mais Em condições de vasodilatação má-
xima (DM), a relação passa a ser linear com ascensão
íngreme, desaparacendo a porção central horizonta-
lizada 11. A diferença entre 2 pontos marcados sobre
as linhas DM e AR pela intersecção com uma perpen-
dicular baixada sobre o eixo das abscissas define a
reserva coronária para qualquer nível de pressão (Rl,
R2, etc.). Como é fácil deduzir, em condições de va-
sodilatação máxima, pequenas variações na pressão
de perfusão podem produzir notáveis variações do
fluxo. Por outro lado, condições com fluxo de repou-
so aumentado (AR2, fig. 2B), encontradas na prática
clínica em casos de anemia, hip ertrofia ventricular
esquerda, hipercontratilidade, entre outros, tendem a
reduzir a reserva coronária mesmo quando preserva-
da a capacidade de vasodilatação máxima (R3, R4,
etc). Por sua vez, a redução da capacidade de vasodi-
latação máxima coronária, desviando para a direita a
relação fluxo/ pressão e tornando a reta menos íngre-
me (DM1, fig. 2C), tal como pode ocorrer em casos de
policitemia 12, taquicardia 13, elevações importantes da
pressão diastólica ventricular 10, hipercontratilidade
miocárdica acentuada 14, ou, tipicamente, na doença
coronária de grandes e de pequenas artérias 3, reduz
igualmente a reserva coronária para qualquer pressão
de perfusão (R5 < R1, etc).

No caso particular de certos estados de hipertro-
fia ventricular esquerda e dependendo da massa mi-
ocárdica, a diminuição da reserva coronária pode ser
interpretada como a diminuição da relação entre um
fluxo máximo normal e um fluxo basal elevado, ou
entre um fluxo máximo reduzido e um fluxo basal
normal, quando considerados os valores de fluxo por
grama de miocárdio.

Fig. 1 - Variação dos componentes da resistência coronária nas regiões
subepicárdica e subendocárdica durante sístole e diástole e sua influência sobre
o fluxo de acordo com a equação “Fluxo (Q) = Pressão/resistência”, segundo
concepção de Kocke 4. R

1
 R

2
 e R

3
 são os componentes visco-elástico, arteriolar

(auto-regulação) e compressivo da resistência coronária ao fluxo; PaO
s
 e Pao

d
indicam a pressão aórtica média durante sístole e diástole.
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Considerações sobre a fisiopatologia da
doença coronária obstrutiva

Dada a natureza oxidativa do metabolismo mi-
ocárdico, qualquer desequilíbrio entre oferta e deman-
da de oxigênio a nível celular, salvo raríssimas exce-
ções, costuma ser entendido como um distúrbio do
fluxo coronário conseqüente a elevações anormais da
impedancia arterial por qualquer causa, de tal forma
que, para efeitos práticos, a presença de isquemia
pressupõe algum grau de comprometimento da reser-
va coronária.

No caso particular da doença coronária obstru-
tiva crônica que, tipicamente, acomete de forma pre-
dominante as grandes artérias subepicárdicas, à me-
dida em que as lesões estenóticas vão-se agravando,
o sítio de maior resistência ao fluxo vai-se deslocan-
do do setor arteriolar (R

2
) para o território arterial

(R
1
). Como as grandes artérias subepicárdicas são va-

sos de condutância, respondendo, em condições nor-
mais, por apenas 1 a 2% do total da perda de pressão
ao longo do leito coronário, são necessárias obstru-
ções relativamente graves para provocar alterações
significativas do fluxo 4.

À medida em que a resistência arterial (R
1
) cres-

ce, a capacidade auto-reguladora do sistema tende a
equilibrar a redução do fluxo através da diminuição
proporcional da resistência arteriolar (R

2
), de manei-

ra que a reserva coronária passe a ser resultante da

interação entre a reserva de fluxo da lesão estenótica
e a reserve de perfusão miocárdica 15. A primeira é
definida como a capacidade de variação do fluxo ar-
terial através da estenose em função da demanda me-
tabólica do território nutrido pela artéria e é regida
principalmente - mas não exclusivamente - pela geo-
metria da lesão. Em virtude da complexa relação
não-linear entre gradiente de pressão e fluxo sangüí-
neo através de uma estenose, sua resistência efetiva
varia acentuadamente até mesmo com pequenas mo-
dificações no grau da estenose, para obstruções acima
de 70% da luz do vaso 16. Por exemplo, em condições
de fluxo constante, o gradiente de pressão através de
uma lesão estenótica concêntrica com cerca de 70%
de obstrução da luz arterial pode duplicar quando a
estenose aumenta para 80% e duplicar novamente
quando passa a 90% 17. Por outro lado, mantendo-se
fixo o grau de estenose, o gradiente pode aumentar
somente pelo aumento do fluxo, resultando, em últi-
ma análise, em aumento da resistência efetiva da obs-
trução.

A reserva de perfusão miocárdica é definida pela
relação entre a perfusão durante vasodilatação máxi-
ma e em condições de repouso e depende, em última
instância, das condições do leito vascular arteriolar
global ou regional. Conforme visto anteriormente,
toda vez que a estenose de uma grande artéria passa
a ser significativa, isto é, constitua obstáculo efetivo ao
fluxo, a queda da pressão de perfusão a jusante da

Fig. 2 - A. Gráfico da relação Fluxo Pressão coronarios segundo Mosher e col 10 durante fase de auto-regulação (AR) e em vasodilatação máxima (DM). Para qualquer
nível de pressão de perfusão, a distância DM - AR define a “reserva coronaria” (R1, R2, etc.). Em “B” e em “C” ilustra-se como a reservae coronaria pode ser afetada
pelo aumento do fluxo em repouso (AR1, AR2) observado em situações de anemia, hipertrofia ventricular esquerda, etc. e pela redução da capacidade de vasodilatação
máxima (DM DM

1
) como ocorre em condições de policitemia, doença coronária grande aumento da pressão diastólica ventricular, etc.. Vide texto.
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obstrução tenderá a ser compensada pela capacidade
de auto-regulação através de maior vasodilatação, di-
minuindo a resistência ao fluxo no território irrigado
pela artéria. Esta reserva auto-reguladora funciona
dentro de certos limites e, habitualmente, esgota-se
para estenoses de ± 85 a 90% da luz do vaso. Grafi-
camente, o fenômeno pode ser apreciado na figura 3,
adaptada de Klocke 17 onde os pontos colocados so-
bre a linha que define a relação fluxo/pressão (AR)
indicam que graus cres-centes de estenose conseguem
manter fluxo sensivelmente estável apesar da queda
de pressão de perfusão até o limite de 85%, ocorren-
do aguda reação para estenose ± 90%. Na figura,

percebe-se também que, em condições de vasodilata-
ção máxima (DM), o fluxo cresce pouco para esteno-
ses de 70% ou de 80%, muito pouco para outra de ±
85% e nada para obstrução de 90%. Por fim,
observe-se que a redução da capacidade de vasodila-
tação máxima por qualquer condição, desviando a
relação fluxo/ pressão para a direita (DM DM

1
), pode

potencializar o efeito de redução da reserva coroná-
ria de uma estenose pouco significativa (D). Vale
acrescentar ainda que a redução da pressão de perfu-
são a jusante da estenose altera também a distribuição
sangüínea transmural miocárdica, reduzindo, de for-
ma diretamente proporcional à diminuição do fluxo,
a relação fluxo subendocárdico/fluxo subepicárdico
18.

Em resumo, em casos de doença coronária obs-
trutiva crônica, um angiograma coronário fornece
apenas uma estimativa do comprometimento arterial
da resistência sem o grau de precisão suficiente para
refletir seus efeitos sobre o fluxo. Assim, uma obstru-
ção angiograficamente “significativa” pode não resul-
tar obrigatoriamente em redução do fluxo, se a capa-
cidade de auto-regulação não estiver esgotada; caso
contrário, pequenos incrementos no grau de esteno-
se, angiograficamente inavaliáveis, podem gerar inten-
sas modificações de fluxo.

Doença coronária obstrutiva e cinecoronario-
grafia

Desde a introdução da cinecoronariografia no
âmbito clínico por Sones 19, a estimativa visual do per-
ceptual da estenose em relação ao segmento arterial
adjacente vem sendo usada como o critério mais fiel
para definir a gravidade da doença, tendo em vista a
correlação existente entre grau de obstrução arterial
e perturbação do fluxo, bem demonstrada em mode-
los experimentais por diversos au-tores 20-25, sobretu-
do para obstáculos ³ 75% da luz do vaso.

Universalmente aceito por mais de 2 décadas
como base para importantes decisões terapêuticas, a
confiabilidade de tal critério vem sendo questionada
devido a longa série de discrepâncias
clínico-angiográficas, deixando evidente a falta de cor-
relação obrigatória entre o comprometimento anatô-
mico e a alteração funcional. Ou seja, ao contrário do
observado no modelo experimental, na doença coro-
nária obstrutiva humana, o grau de obstrução arteri-
al angiograficamente estimado tem-se revelado como
critério isolado inadequado ou, pelo menos, insufici-
ente para estabelecer a gravidade funcional da doen-
ça. Vejamos algumas justificativas para o fenômeno:
1) enquanto, nos estudos experimentais, as lesões ar-
tificialmente criadas são únicas, têm forma geométri-
ca definida (cilíndrica ou oval) e curta extensão, na
doença coronária elas costumam ser múltiplas, ter for-
ma indefinida, complexa e extensão va-riável. A pro-
pósito, Gould e col 20-23 e Young e col 26,27 chamam a
atenção para a importância funcional das caracterís-
ticas geométricas das lesões obstrutivas -dimensão real
longitudinal e transversal, redução per-centual do di-
âmetro do vaso, angulos de entrada e de saída da cor-
rente sagüínea no segmento estenosado, entre outros
- cujos efeitos hidráulicos a visualização angiográfica
não considera. Acresce que, além do efeito de redu-
ção do fluxo, a queda da pressão de perfusão a jusante
da estenose modifica também a distribuição sangüí-
nea transversal miocárdica, reduzindo a proporção
entre os fluxos subendocárdico e subepicárdico, con-
forme visto há pouco 18; 2) nos casos de lesões múlti-

Fig. 3 - Demonstração gráfica da influência de diversos graus de estenose
arterial sobre a pressão de perfusão, o fluxo e a reserva coronarios (adaptado
de Klocke 17).
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plas, freqüentes na coronariopatia obstrutiva, o méto-
do julga apenas o grau de estenose das leves isolada-
mente, sem levar em consideração sua disposição em
série ou em paralelo e os respectivos efeitos sobre a
resistência efetiva ao fluxo, tampouco, consegue di-
mensionar a real importância da circulação colateral
quando presente e, em todos os casos, não consegue
definir a extensão dos defeitos de perfusão 28; 3) nos
estudos experimentais, os efeitos das obstruções arte-
riais são estudados sob condições controladas de pres-
são de perfusão, de fluxo, de gases arteriais, de con-
centração de hemoglobina, etc., enquanto que, no
coronariopata, tais condições variam de paciente para
paciente e a cada momento, em função da freqüência
cardíaca, do débito coronário, dapressão aórtica, da
pré-carga ventricular, do tônus vasomotor coronário
e de outras variáveis hemo-dinâmicas. Em particular,
as influências adrenérgicas sobre o tônus vasomotor,
modificando a cada instante o comportamento funci-
onal da estenose, são decisivas pois, a partir de um
valor crítico, mínimos acréscimos no grau de obstru-
ção, visualmente inavaliáveis pela coronariografia,
podem produzir substanciais reduções do fluxo 17; 4)
Marcus e col 28 apontam também como causa maior
de discrepância anátomo-funcional, o fato da estima-
tiva angiográfica da lesão admitir como normais os
segmentos arteriais a montante e ajusante da esteno-
se quando, freqüentemente, eles estão comprometi-
dos por processo aterosclerótico difuso que altera sua
luz. E comentam: “os efeitos de uma estenose de ±
50% da luz do vaso sobre área da secção transversal
do mesmo são muito mais importantes em uma arté-
ria difusamente comprometida do que em outra nor-
mal”. Em seu instigante trabalho, os autores, juntan-
do evidências anátomo-patológicas às obtidas pela
coronariografia quantitativa e pela ecocardiografia
per-operatória de alta freqüência, constataram a exis-
tência de processo aterosclerótico difuso em todos os
pacientes examinados (com lesões arteriais múltiplas
e encaminhados para revascularização cirúrgica), ca-
paz de explicar a correlação muito pobre entre o per-
ceptual de estenose estimado pela cinecoronariogra-
fia convencional e a capacidade de vasodilatação co-
ronária avaliada pela medida de fluxo antes e duran-
te hiperemia reativa, resultados idênticos aos obtidos
por White e col 29. Tais resultados levaram-nos a con-
cluir que “a estimativa percentual da estenose não é
um dado útil para a avaliação de seu significado fun-
cional no coronariopata”. Para obviar os possíveis er-
ros subjetivos de interpretação do angiograma, tão
comentados na literatura 30 35. OS autores repetiram as
medidas do perceptual das estenoses empregando a
angiografia quantitativa, chegando a idênticos resul-
tados.

Teste ergométrico e reserva coronária

O reconhecimento da falta de correlação obriga-
tória entre a gravidade da lesão obstrutiva avaliada
pela angiografia e sua importância funcional tem con-
duzido à busca e ao desenvolvimento de novas técni-
cas capazes de avaliar a reserva de fluxo coronário
global e regional - como, por exemplo, a
vídeo-densitometria com angiografia de subtração di-
gital, a ultra-sonografia pelo Doppler e a tomografia
por emissão de positron - e, mais importante, a des-
caracterização da cinecoronariografia convencional
como método testemunha (gold standard) para termo
de comparação dos resultados de outros métodos di-
agnósticos.

Quanto ao TE, a impropriedade da comparação
de seus resultados com os achados angiográficos tem
dado origem a diversos trabalhos 36-39 e nós mesmo,
há cerca de 10 anos, publicamos trabalho 1 chaman-
do atenção para o fato, sobretudo para a improprie-
dade da terminologia “falso e verdadeiro positivo ou
negativo” para designar a discordância ou a concor-
dância entre os resultados de 2 métodos. Mais tarde,
voltamos ao tema 2 enfatizando o equívoco de se de-
terminar a sensibilidade e especificidade do TE para
o diagnóstico da doença coronária obstrutiva toman-
do por base os achados da cinecoronariografia e, ain-
da mais recentemente 3, apontamos a inutilidade do
chamado “teorema de Bayes” quando aplicado a par-
tir de comparação ergometria/cinecoronariografia.

Alternativamente, vejamos como o conceito de
reserva coronária aplica-se à interpretação do TE.

Os efeitos de alguns estímulos sobre fluxo e re-
sistência coronários são bastante conhecidos. Além da
estimulação atrial 40-42, da injeção de contraste iodado
hiperosmolar 43,44, da infusão de isoproterenol 45 e da
hiperemia reativa 46-49, cujos efeitos sobre a reserva
coronária costumam ser modestos, substâncias como
a papaverina 50,51, o dipiridamol 49,52-54 e a adenosina 49

são capazes de promover substanciais reduções da
resistência coronária e importantes aumentos do flu-
xo de até 5 vezes o valor de repouso 11. O exercício
físico inclui-se nesta categoria de estímulo, uma vez
que o esforço máximo, em condições normais, pode
produzir queda de resistência até 36% do valor de re-
pouso e quadruplicar o fluxo 55-58, re-fletindo acurada-
mente o comportamento da reserva coronária 11. As-
sim, toda vez que o aumento de consumo de O

2
 mi-

ocárdico (MVO
2
) pelo esforço não puder ser satisfei-

to por equivalente aumento da oferta (fluxo) seja por
que razão for, ocorrerá situação de isquemia cuja in-
tensidade será proporcional ao grau de desequilíbrio
e que os parâmetros ergométricos pretendem ser ca-
pazes de detectar; caso com-trário, havendo adequa-
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da mobilização da reserva coronária, existirá equili-
brio oferta/demanda de oxigênio e a resposta do co-
racão ao esforço tenderá a ser normal, desde que pre-
servada a normalidade dos fatores extracoronários
que participam do processo, qualquer que seja o pa-
drão angiográfico.

Ao deixar claro que a resposta cardíaca ao esfor-
ço está intimamente relacionada ao comportamento
da reserva coronária e que eventual isquemia
esforço-induzida não é patognomônica de lesão obs-
trutiva, esta concepção trouxe real progresso para a
utilização clínica do TE, estendendo suas indicações
para outras áreas da medicina, muito além dos limi-
tes da coronariopatia obstrutiva. Ainda mais, com-tri-
buiu decisivamente para o esclarecimento de diversas
situações clínicas tidas até então como confusas ou
mesmo paradoxais pelo critério comparativo ergome-
tria/cinecoronariografia, fosse pela associação de irre-

futáveis sinais e sintomas de isquemia miocárdica a
padrão angiográfico coronário normal, fosse pela res-
posta normal ao esforço na presença de lesões obstru-
tivas coronárias. Por sua importância clínica e ocor-
rência relativamente freqüente nos laboratórios de
ergometria, algumas dessas situações merecem ser
revistas.

Em 1981, Opherk e col 59, estudando variáveis
metabólicas e hemodinâmicas em 15 indivíduos nor-
mais (grupo A), em 21 pacientes com angina de esfor-
ço e cinecoronariografia normal (grupo B) e em 10
coronariopatas com lesões obstrutivas (grupo C), de-
monstraram que a reserva coronária avaliada pela
medida de fluxo em repouso e durante vasodilatação
máxima dipiridamol-indozida, estava acentuadamente
reduzida nos pacientes dos grupos B e C. Enquanto

a fração de ejeção e a velocidade de encurtamento cir-
cunferencial da fibra miocárdica não diferiam signifi-
cativamente nos pacientes dos grupos A e B em con-
dições de repouso, durante esforço isométrico (“hand-
grip”) tais valores mostraram-se significativamente
inferiores nos pacientes do grupo B. em relação aos
indivíduos normais. Concluíram então que, nesses
pacientes, a marcada redução da capacidade de dila-
tação coronária, da ordem de 50%, pode explicar a
angina de esforço, as alterações eletrocardiográficas
típicas de isquemia, as alterações do metabolismo do
lactato e a disfunção ventricular esquerda ao esforço
isométrico. Ainda mais, face aos achados inexpressi-
vos da microcirculação em amostras de biópsias mi-
ocárdicas e à falta de evidências de aumentos de re-
sistência coronária por compressão extrínseca, os au-
tores admitiram que “’” a redução da capacidade de
dilatação coronária em pacientes com angina típica e
padrão cinecoronariográfico normal pode ser devida
a alterações do metabolismo miocárdico, seja na for-
mação da substância transmissora, seja nos recepto-
res da vasodilatação coronária”.

Mais tarde, Cannon e col 60, estudando 22 paci-
entes com dor anginosa e lesões coronárias mínimas,
em repouso e durante estimulação atrial, concluíram
também que tais indivíduos apresentavam redução da
reserva coronária, provavelmente associada ao sinto-
ma. Em nossa experiência, alguns desses pacientes
exibem resposta isquêmica intensa, gravemente limi-
tante, cuja principal característica é a estabilidade atra-
vés do tempo (fig. 4).

Em outra investigação. Opherk e col 61 estuda-
ram 16 pacientes hipertensos com angina aos esfor-

Fig. 4 - Intensa resposta isquêmica, gravemente limitante (11/2 min protocolo
de Bruce) em paciente do sexo femrnino, 51 anos de idade, com ventriculografia
normal e sem qualquer lesão coronária obstrutiva (sindrome X).

Quadro I - Relação de condições capazes de gerar resultados “falso-po-
sitivos” ao esforço, segundo concepção de Detrano e Froelicher 72, a

nosso ver equivocada Detalhes no texto.

1. Valvopatias
2. Cardiopatias congênitas
3. Miocardiopatias
4. Pericardiopatias
5. Iatrogenia
6. Distúrbios eletrolíticos
7. Estado pós-prandial
8. Anemia
9. Esforço súbito excessivo
10. Equipamento de registro impróprio
11. Bloqueios de ramo
12. Hipertrofia ventricular esquerda
13. Síndrome de Wolff-Parkinson-White
14. Outras síndromes de pré-excitação
15. Prolapso da valva mitral
16. Distúrbio vaso-regulador
17. Distúrbio da RV por hiperventilação
18. Hipertensão arterial
19. Elevado duplo produto
20. Monitorização inadequada
21 Critérios indevidos
22. Interpretação inadequada
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ços e coronariografia normal, comparando-os a 12
indivíduos normais, demonstrando nítida redução do
fluxo coronário com dipiridamol nos primeiros (p <
0,001) e boa correlação linear (r = 0,67; P < 0,001)
entre a resistência coronária e a Pd2 ventricular, que
lhes permitiram concluir que “também nestes pacien-
tes, a redução da reserva coronária, levando a isque-
mia subendocárdica transitória, pode ser um fator
decisivo na gênese da angina de peito”. Em 1981, Pi-
chard e col 62 chegaram a idênticas conclusões, de-
monstrando que hipertrofia ventricular esquerda gra-
ve leva à redução da reserva coronária e pode ser cau-
sa do componente isquêmico do coração hipertrofia-
do. Por sua vez, White e col 63 documentaram altera-
ções isquêmicas subendocárdi-cas após esforço máxi-
mo em cobaias com hipertrofia ventricular esquerda.
Marcus e col 64 demonstraram acentuada diminuição
da reserva coronária em pacientes com importante
hipertrofia ventricular esquerda devida a estenose
aórtica grave, atribuindo a ela a origem da angina nes-
ses pacientes.

Em 1983, Opherk e col 65 estudaram 16 pacien-
tes com miocardiopatia dilatada comparando-os com
12 indivíduos sem doença cardíaca detectável e inves-
tigados por causa de dor precordial ; conquanto as
medidas de fluxo coronário nos 2 grupos fossem se-
melhantes e normais em condições de repouso (78 ±
17 ml/100 g.min no grupo com miocar-diopatia con-
tra 78 ± 9 ml/l00 g.min (no grupo normal), durante
vasodilatação por dipiridamol estava substancialmen-
te reduzida nos pacientes com mio-cardiopatia (142 ±
38 ml/ 100 g.min contra 301 ± 64 ml/100 g.min); nes-

tes, a Pd2 do ventrículo esquerdo mostrou-se signifi-
cativamente aumentada (19 ± 11 mmHg contra 6 ±
3 mmHg) e a fração de ejeção bastante diminuída (36
± 11% vs. 72 ± 3%), existindo boa correlação entre a
Pd2 e a resistência coronária mínima durante ação do
dipiridamol (r=0,85). Como os autores não encontra-
ram alterações significativas da microcirculação em
biópsias dos pacientes com miocardiopatia, concluí-
ram que a redução de sua capacidade de vasodilata-
ção coronária pudesse ser atribuída a aumento do
componente extravascular da resistência.

Outra situação de grande importância clínica diz
respeito às diferentes respostas ergométricas observa-
das em pacientes cirurgicamente revascularizados,
com enxertos comprovadamente pérvios, e que vão
da completa normalização do teste à persistência da
resposta isquêmica, por vezes limitante. Inexplicáveis
pela comparação com os achados cineangiográficos,
tais resultados traduzem apenas o comportamento da
reserva coronária destes pacientes que pode-se nor-
malizar após a revascularização gerando testes nor-
mais (jamais falso-negativos !) ou pode permanecer
reduzida, levando a resposta isquêmica, seja por do-
ença coronária inaparante não tratada 28,66, seja pelas
lesões “nativas” não derivadas cirurgicamente, por
reserva de fluxo inadequada do(s) próprio(s)
enxerto(s) mesmo na ausência de lesões obstrutivas
angiograficamente evidenciáveis ou ainda porque o
euxerto esteja perfundindo zonas de miocárdio hiper-
trofiadas ou infartadas com alte-rações pré-cirúrgicas
irreversíveis da reserva coronária; quaisquer destas
situações são indiferenciáveis pelo TE.

A persistência da resposta isquêmica ao esforço
em pacientes submetidos a angioplastia com compro-
vado sucesso primário configure outra situação fre-
qüente nos laboratórios de ergometria e inexplicável
à luz da cinecoronariografia. Porém, quando se con-
sidera que a dilatação de uma lesão arterial não res-
taura obrigatoriamente a normalidade da reserva co-
ronária, tais resultados - isto é, a persistência da res-
posta isquêmica ou a normalização espontânea, tar-
dia, do teste após um primeiro resultados isquêmico
- tornam-se compreensíveis. A propósito, diversos
autores 67-71 já demonstraram que, mesmo na ausên-
cia da reestenose, a melhoria ou normalização da re-
serva coronária pela angioplastia só ocorre várias se-
manas ou meses após a dilatação e, segundo Zijlstra
e col 71, provavelmente em decorrência de modifica-
ções tardias na geometria da lesão. Em recente estu-
do englobando 27 pacientes submetidos a angioplas-
tias teem sucedidas, Wilson e col 67 demonstraram a
melhoria imediata da reserva coronária em todos,
porém sem normalização; mais ainda, evidenciaram
que a reserva de fluxo medida imediatamente após a

Quadro II - Desdobramento das condições listadas no quadro I, reu-nindo
aquelas capazes de gerar legítimas alterações isquêmicas ao esforço, sem
relação com doença coronária obstrutiva A nosso ver, tais resultados não

devem ser classificados como “faso-positivos”.

Valvopatias
Cardiopatias congênitas
Miocardiopatias
Anemia
Esforço súbito excessivo
Hipertrofia ventricular esquerda
Hipertensão arterial
Elevado duplo produto

Quadro III - Desdobramento do quadro I, reunindo condições eletrocar-
diograficamente inavaliáveis no TE. Detalhes no texto.

Pericardiopatias
Iatrogenia
Distúrbios eletrolíticos
Estado pós-prandial
Bloqueios de ramo
Síndrome de Wolff-Parkinson-White
Outras síndromes, pré-excitação
Prolapso da valva mitral
Distúrbio vaso-regulador
Distúrbio da RV por hiperventilação
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angioplastia não se correlacionou ao sucesso do pro-
cedimento expresso pela angiografia quantitativa e
pelos parâmetros hemodinâmicos. Como corolário,
tem-se que o resultado de um único teste de esforço
pós-angioplastia tem limitado valor diagnóstico, nem
sempre refletindo o grau de melhoria clínica e, mui-
to menos, podendo prever a ocorrência de futura re-
estenose, devendo o exame ser repetido a curtos in-
tervalos para comparação dos resultados, até a esta-
bilização da resposta. Em resumo, por serem inter-
venções limitadas às grandes artérias cuja resistência
ao fluxo é mínima em condições normais e restrita às
lesões existentes em condições patológicas, a angio-
plastia e o “by-pass” coronário não afetam diretamen-
te o padrão de re-sistência arteriolar (R2) freqüente-
mente acometido por processo aterosclerótico difuso,
complexo em sua natureza e distribuição, indepen-
dente do estado dos vasos de condutância, cujo com-
portamento influi decisivamente na resposta ao esfor-
ço.

Não menos importantes são as alterações fuga-
zes da repolarização ventricular, tipicamente isquêmi-
cas, que certos pacientes apresentam no início do tes-
te, especialmente com protocolos de rápido incre-
mento de carga e que desaparacem com o prosseguir
do esforço. Achado intrigante até há algum tempo,
inexplicável à luz da angiografia e, por isso mesmo,
freqüentemente omitido no laudo do exame, o fenô-
meno representa uma adaptação mais lenta da reser-
va coronária ao esforço, podendo ser encontrado em
paciente com hipertrofia ventricular esquerda ou na
fase inicial da doença coronária obstrutiva, entre ou-
tros.

Os resultados falso-positivos

Neste ponto acreditamos ser muito oportuno
rever criticamente a terminologia “falso-positivo” ain-
da hoje largamente usada em ergometria para desig-
nar os resultados de um teste com alterações do seg-
mento ST tipo isquêmicas em pacientes com corona-
riografia normal ou com lesões arteriais ditas não sig-
nificativas. Ora, no sentido mais legítimo do termo, o
resultado “falso-positivo” de um teste diagnóstico
qualquer pressupõe 2 condições essenciais: 1°) que o
exame tenha a propriedade de discernir entre uma
condição normal (negativa) e outra anormal (positiva)
com absolute precisão e na base do “tudo ou nada; no
caso do TE, este poder de discriminação seria atributo
do segmento ST cujo comportamento ao esforço, na
fronteira do 1,0 mm de infradesnível, permitiria dis-
tinguir entre a presença ou não de doença coronária
obstrutiva; segundo) que seus resultados possam ser
comparáveis ao de outro teste com alta fidelidade di-
agnóstica (método testemunha) para, na dependência

da discordância ou da concordância entre ambos, se-
rem rotulados como falsos ou verdadeiros; no caso
presente, o método testemunha para as alterações do
segmento ST seria a cinecoronariografia. Ambas as
premissas são inteiramente falsas ! e, embora careçam
de novas demonstrações, vale a pena relembrar as
felizes sínteses de Bruce 37 e de Gorlin 39 sobre o as-
sunto. segundo aquele autor, o infradesnível do seg-
mento ST pode ou não ser expressão de isquemia
miocárdica, resultado do desequilíbrio entre oferta e
demanda de oxigênio a nível celular mas, em hipótese
nenhuma, reflete obrigatoriamente as condições ana-
tômicas do sistema de aporte sangüíneo à célula mi-
ocárdica”; e ainda: “a maior causa de erro no empre-
go da eletrocardiografia de esforço... é que apenas as
alterações do segmento ST servem de base para de-
cisões médicas e administrativas ”. Por seu turno,
Gorlin afirma que  “qualquer das síndromes isquêmi-
cas pode ester associada a padrões variáveis de ana-
tomia arterial coronária”.

Por isso, causa-nos estranheza encontrar em re-
cente trabalho 32 emanada de conceituado centro de
ergometria, uma extensa lista reunindo 22 causas de
resultados “falso-positivos” do TE, baseada nas pre-
missas acima mencionadas e que, pretendendo ser
complete, mistura condições totalmente dísparas do
ponto de vista fisiopatólogico (quadro I). A nosso ver,
desprezadas as condições de n° 10, 20, 21 e 22, de
natureza técnica e totalmente superadas hoje em dia.
as demais podem ser divididas em 2 grandes grupos.
O 1° (quadro II), reunindo condições nas quais o po-
der discriminativo do segmento ST está preservado e,
portanto, eventuais alterações da repolarização ven-
tricular ao esforço podem ser legitima-mente isquêmi-
cas, independente da existência de lesões coronárias
obstrutivas. São elas: valvopatias (especialmente as
obstrutivas como a estenose aórtica, conforme já co-
mentado); cardiopatias congênitas (especialmente as
obstrutivas e as cianógenas, seja por comprometerem
a reserva coronária, seja por afetarem o sistema de
transporte de oxigênio ou ambos); miocardiopatias
(especialmente a hipertrófica familiar e a dilatada, por
reduzirem comprova-damente a reserva coronária);
anemia (por redução da reserva coronária e nós acres-
centaríamos ainda certos tipos de hemoglobinopatia
por afetarem também o sistema de transporte de oxi-
gênio); esforço súbito e excessivo, duplo produto
muito elevado, hipertensão arterial severa e hipertro-
fia ventricular esquerda (todas por diminuição da re-
serva coronária, conforme comentado). Portanto, não
nos parace justificável continuar rotulando tais resul-
tados como “falso-positivos” somente pela ausência de
lesões coronárias obstrutivas concomitantes. O 2° gru-
po (quadro III), englobando condições nas quais o
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segmento ST perde seu valor discriminativo, seja por
estar primária ou secundariamente alterado em re-
pouso, inviabilizando a interpretação de alterações
adicionais esforço-induzidas, seja porque, estando
normal em repouso, reconhecidamente pode respon-
der ao esforço com alterações semelhantes às isquê-
micas, invalidando igualmente a interpretação do exa-
me (pericardiopatias, estado pós-prandial, bloqueios
de ramo, efeito de drogas terapêuticas, distúrbio
vaso-regulador, prolapso mitral, síndromes de
pré-excitação, repolarização instável, etc.). Assim, ao
invés de um “falso-positivo” vazio de significado, tais
resultados seriam melhor classificados como eletrocar-
diograficamente inavaliáveis”, sem prejuízo da análi-
se dos demais parâmetros funcionais do teste. Dessa
forma, o termo “falso-positivo” deixaria de ser empre-
gado em ergometria, pelo menos até que se possa dis-
por de um método capaz de reconhecer com fidelida-
de a isquemia miocárdica (e não a doença coronária
obstrutiva !).

As limitações do teste ergométrico

O entendimento global da concepção do TE
como expressão da reserva coronária inclui obrigato-
riamente 3 importante limitações do método: 1) a es-
pecificidade de seus resultados; 2) a impossibilidade
de estabelecer um diagnóstico anatômico ou etiológi-
co; 3) a limitada capacidade de reconhecimento da
isquemia.

1) No caso, o termo “especificidade” significa
apenas que os resultados do TE devem ser conside-
rados como específicos para um determinado tipo de
esforço (predominantemente isotônico, crescente e
contínuo) desenvolvido em esteira ou bicicleta segun-
do protocolo pré-estabelecido, sob condições clínicas
e ambientais muito particulares e, portanto, a não ser
sob criteriosa reserva, não devem ser livremente

transpostos para outros tipos de esforços realizados
sob condições diversas, baseando-se apenas na equi-
valência de METS, pois influências adrenérgicas va-
soconstritoras, principalmente somadas a outras pecu-
liares a cada situação, podem modificar o comporta-
mento da reserva coronária e, conseqüentemente, a
resposta do paciente ao esforço. Por exemplo, não é
raro pacientes com insuficiência coronária crônica
experimentarem ou não sintomas anginosos para es-
forços do mesmo tipo e intensidade quando realiza-
dos em situações diferentes, como também não é raro
não se conseguir reproduzir em laboratório a angina
típica referida pelo paciente durante atividades físicas
corriqueiras, inclu-sive em nível de esforço inferior ao
desenvolvido durante o teste.

2) A impossibilidade de se estabelecer um diag-
nóstico anatômico, etiológico a partir de alterações
esforço-induzidas tem sido exaustivamente discutida
ao longo deste artigo e carece de nova argumentação.
Todavia, o tema nos conduz obrigatoriamente à revi-
são crítica dos conceitos de sensibilidade, especifici-
dade e valor preditivo do TE que, da forma como atu-
almente entendidos, baseiam-se na propriedade do
exame para diagnosticar doença coronária obstrutiva
ou, mais especificamente, na suposta capacidade do
segmento ST para fazê-lo, o que é inteiramente equi-
vocado. Concordamos plenamente com Berman e col
73 quando afirmam que “ao contrário daquelas dos tes-
tes diagnósticos para doença coronária, a sensibilida-
de e a especificidade dos testes não invasivos para o
diagnóstico da isquemia miocárdica não são conheci-
das, como não o é também a prevalência da isquemia
dentro de amplo espectro da coronariopatia”.

Não fora por isto, a impropriedade da concei-
tuação torna-se ainda mais flagrante quando admite
como variáveis os valores de sensibilidade e de espe-
cificidade de um teste diagnóstico que, por definição,
devem ser considerados como fixos 74; além do mais,
mesmo que verídica, eta variação tem exibido tama-
nha amplitude, oscilando intensamente de estudo
para estudo, em cada laboratório e a cada nova amos-
tra populacional observada que, por si só, recomen-
daria o abandono do TE como auxiliar diagnóstico
para coronariopatia, por ineficiência.

Conforme já comentado, TE é um exame fun-
cional que visa o reconhecimento da isquemia mio-
cárdica sem qualquer compromisso com o diagnósti-
co de sua causa. Portanto, enquanto não se dispuser
de um método testemunha capaz de reconhecer a is-
quemia com fidelidade, não se poderá falar em sen-
sibilidade, especificidade e valor preditivo do TE; o
fato de não se dispor deste método não autoriza a per-
severar no erro nem, tampouco, confere credibilida-
de ao conceito atual. Como o tema é vasto, e es-capaFig. 5 - Representação esquemática das principais manifestações da isquemia

esforço-induzida. Detalhes no texto.
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às finalidades deste trabalho, recomendamos aos lei-
tores interessados nossos artigos publicados anterior-
mente 1-3, nos quais o assunto foi amplamente discu-
tido e também a excelente revisão de Griner e col 74

sobre princípios e aplicação dos testes diagnósticos.
3) A limitação do reconhecimento da isquemia

pelo TE é questão ainda complexa que só pode ser
discutida em bases conceituais e especulativas, a par-
tir da experiência acumulada, por não existir método
testemunha absolutamente confiável para o diagnós-
tico da isquemia miocárdica com o qual comparar os
resultados do teste.

Como é sabido, isquemia miocárdica esforço in-
duzida, como expressão do comprometimento da re-
serva coronária, traduz-se por uma seqüência de
eventos conhecida como “cascata isquêmica” que
obedece à seguinte ordem: alterações do relaxamen-
to ventricular, da contração segmentar, do traçado
eletrocardiográfico e, por fim, dor anginosa. Destas,
somente as 3 últimas podem ser detectadas durante
TE convencional através de manifestações diretas (al-
terações eletrocardiográficas e dor) ou indiretas, ex-
pressão do comprometimento isquêmico de reservas
crono, dromo e inotrópica (fig. 5). Desafortuna-da-
mente, tais manifestações nem são patognomônicas
do processo isquêmico nem, tampouco, são de ocor-
rência obrigatória na isquemia esforço induzida, mes-
mo quando grave.

A dor anginosa, por exemplo, tida até há pou-
co como manifestação fidedigna e patognomônica de
isquemia miocárdica, provou não ser elemento de
ocorrência obrigatória, existindo inúmeros e freqüen-
tes casos de isquemia silenciosa. Da mesma forma,
todas as alterações do eletrocardiograma de superfí-
cie, além de serem inespecíficas para isquemia mio-
cárdica, podem não se manifestar durante resposta
isquêmica ao esforço. Até mesmo o segmento ST cu-
jos desníveis foram outrora celebrados como elemen-
tos diagnósticos primordiais, provou ser critério im-
preciso e insatisfatório, mercê da inespecificidade e da
inconstância de suas alterações. A propósito, Fried-
man e col 75 demonstraram que a isquemia miocárdi-
ca induzida pela oclusão arterial por balão em 14 pa-
cientes submetidos a angioplastia transluminal foi cor-
retamente identificada por eletródios epicárdicos em
12, e, somente em 6 deles, pelo infradesnível do seg-
mento ST no eletrocardiograma de superfície, em
derivações adequa-damente selecionadas. Em nossa
casuística, temos registrado diversos casos de inques-
tionável resposta isquêmica ao esforço, funcionalmen-
te limitante, sem qualquer tradução eletrocardiográfi-
ca nas 3 derivações monitorizadas, conforme ilustra-
do na figura 6.

Quanto às alterações das reservas crono e dro-

motrópica, traduzidas, respectivamente, por elevação
insuficiente da freqüência cardíaca (déficit cronotró-
pico) e pelos distúrbios da condução atrioventricular
ou intraventricular ao esforço, são de ocorrência bas-
tante rara e ainda mais inespecíficas, não permitindo
afirmar com certeza sua origem isquêmica mesmo em
presença de outras evidências de isquemia miocárdi-
ca esforço-induzida

No que diz respeito à reserva inotrópica, embora
suas alterações esforço-induzidas sejam bem mais es-
pecíficas para disfunção isquêmica do miocárdio que
as precedentes - excluídos, é claro, os casos de mio-
cardiopatia - sua avaliação pelo TE convencional é
bastante precária, posto que calcada em manifestações
subjetivas altamente inespecíficas como “cansaço” (es-
pecialmente “fadiga dos membros inferiores”) e “fal-
ta de ar” (dispnéia desproporcional ao grau de esfor-
ço) e, principalmente, na resposta tensional ao esfor-
ço cuja gênese inclui outros importantes fatores além
do débito cardíaco. Por isso, face a resposta tensional
inadequada do tipo “decapitação sistólica” ou queda
tensional intra-esforço, sua origem isquêmica só pode
ser suspeitada em presença de outras manifestações
inequívocas, concomitantes de isquemia miocárdica.
Quando presente, o comprometimento isquêmico da
reserva inotrópica pressupõe sempre disfunção ven-
tricular difusa e grave ou, na melhor das hipóteses,
disfunção segmentar estrategicamente situada. Quan-
do ausente, não permite excluir a existência de dis-
função leve ou moderada, sem repercussão hemodi-
nâmica conforme demonstrado pela ecocardiografia
de esforço 76.

Sendo, pois, técnica imperfeita para o diagnós-
tico da isquemia esforço-induzida, torna-se imprescin-
dível rever criticamente os resultados negativos em
pacientes suspeitos. Nestes casos, quando é que um
resultado “negativo” deve ser considerado como ver-
dadeiramente normal ou como “falso-negativo” ?
Ressalte-se que a dúvida só é pertinente quando se
pode ter certeza que o paciente foi efetivamente exer-
citado até seu real limite funcional, quando este limi-
te é de origem cardíaca (e, jamais, de natureza extra-
cardíaca como respiratória osteo-articular,
neuro-muscular, vascular periférica psicológica etc.) e
quando são tomados em consideração todos os parâ-
metros do teste e, nunca o comportamento isolado do
segmento ST. No estado atual da metodologia do exa-
me, parace-nos não haver resposta para a questão
que, de resto, é puramente teórica e irrelevante uma
vez que, face a paciente com tolerância normal ao es-
forço e reservas crono, dromo e inotrópica preserva-
das, qualquer isquemia porventura existente e não
detectada será forçosamente de pouco ou nenhum
significado clínico. Ainda que a ecocardiografia de
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esforço detecte alteração do relaxamento e/ou da con-
tração segmentares isquêmicas, esforço-induzidas em
pacientes com teste completamente normal, até que
ponto deve-se rotular este resultado como
“falso-negativo”, sabendo-se que a monitorização er-
gométrica não tem por finalidade reconhecer tais al-
terações 77 ? Aos mais simplistas, cumpre lembrar que
em pacientes com síndrome X e em alguns raros ca-
sos de infarto do miocárdio nos quais existe indiscu-
tível patologia coronária, uma cinecoronariografia
sem evidências de lesões obstrutivas é dita normal e,
nunca, “falso-negativa”, pela única razão de que o
método não se propões detectar aqueles tipos de pa-
tologia Como é fácil perceber, a questão é bastante
complexa e comporta extensa discussão que foge às
finalidades deste trabalho.

Conclusão

Ao comprovar a existência de legítimos “estados
de insuficiência coronária” em diversas patologias car-
díacas, inclusive extracoronárias, e explicar seus me-
canismos fisiopatológicos, o conceito de reserva coro-
nária mostrou que a estimativa mais acurada possível
de seu comportamento integra hoje em dia. a corre-
ta avaliação clínica e terapêutica da doença isquêmi-
ca do coração. No caso particular da doença coroná-

ria obstrutiva, significa dizer que, não basta determi-
nar a gravidade anatômica da lesão arterial pela an-
giografia, é preciso avaliar também sua importância
funcional, pois elas não guardam necessária correla-
ção linear.

Conquanto técnicas invasivas mais modernas
como video-densitometria com angiografia por sub-
tração digital, a tomografia por emissão de positrons
e a ultrassonografia pelo Doppler pulsátil tenham
substituído com vantagem os amigos e pouco confiá-
veis métodos da depuração de gás inerte, do xenônio
133 e da termodiluição na avaliação da reserva coro-
nária sua utilização permanece restrita principalmen-
te, ao campo experimental e a alguns poucos casos
clínicos selecionados, mercê de limitações de ordem
técnica e financeira

Não obstante, estudos realizados até o presente,
têm deixado claro que a reserva coronária como um
todo, especialmente em condições patológicas, abri-
ga fenômenos complexos que não podem ser defini-
dos unicamente pelo cálculo da diferença entre fluxo
máximo e fluxo de repouso medidos diretamente em
uma artéria tal como feito em condições de experi-
mentação. Não é de estranhar, portanto, que, em vá-
rios casos, resultados obtidos com a medida direta do
fluxo arterial pelo Doppler não coincidam necessari-

Fig. 6 - Intensa resposta isquêmica ao esforço, muito limitante por dor anginosa, em mulher com 50 anos de idade, lesões graves tri-arteriais, sem qualquer tradução
eletrocardiográfica nas 3 derivações monitorizadas (V

2
, V

5
 e D

II
) caracterizando uma isquemia “eletrocardiograficamente silenciosa”. Detalhes no texto. B = basal; II

- 3 = estágio II, 3º minuto, protocolo de Bruce; R = recuperação.
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amente com aqueles da tomografia por emissão de
positrons, uma vez que esta destina-se a avaliar per-
fusão e o metabolismo miocárdicos. Por exemplo,
Talman e col 78 mostraram que estudos da perfusão
miocárdica com tálio sob ação do dipiridamol
correlacionaram-se pobremente com a reserva de flu-
xo coronário medida pelo Doppler, em pacientes
com lesão uni-arterial e sem infarto do miocárdio,
posto que a maior parte daqueles com reserva de flu-
xo anormal não foram identificados pelo mapeamen-
to com tálio, sugerindo fortemente que, pelo menos
nesses coronariopatas, reserva de fluxo anormal não
implica necessariamente em reserva de perfusão dimi-
nuída, já que esta depende também de outros fenô-
menos que não o fluxo regional pela artéria lesada.

Quanto às técnicas não-invasivas, embora ne-
nhuma das atualmente em uso consiga medir direta-
mente a reserva de fluxo, permitem estimar indireta-
mente a reserva coronária mediante análise dos efei-
tos regionais ou globais das variações de fluxo produ-
zidas por estímulos vasodilatadores potentes como o
esforço padronizado ou certas drogas tipo dipiridamol
ou adenosina, através da cintilografia radioisotópica,
da ecocardiografia e do TE, que buscam reconhecer
alterações da perfusão miocárdica, do relaxamento e
da contração segmentares, da função miocárdica glo-
bal, do eletrocardiograma e de parâmetros clínicos.

Embora seja, de longe, o método mais larga-
mente usado entre os três, o TE é o que proporciona
a avaliação mais indireta da reserva coronária pois,
em lugar das imagens fornecidas pelos demais,
apóia-se na monitorização eletrocardiográfica e, prin-
cipalmente, no desempenho físico do indivíduo, par-
tindo do princípio que o consumo periférico máximo
de oxigênio (VO2 máx.) define o limite fun-cional do
sistema cardiovascular e que sua eventual redução
corresponderia a limitação do débito cardíaco ditada
por disfunção miocárdica global. Consoante com este
princípio, Blomqvist 79 afirma que “no coronariopata,
a determinação da capacidade física constitui-se na
indicação mais importante para a realização de um
TE”, ao que achamos prudente acrescentar: “pois,
uma vez assegurado o comportamento normal dos
demais órgãos e sistemas que participam do esforço,
ela permite estimar com aceitável precisão se existe e
qual o grau de repercussão da doença sobre a reser-
va coronária e desta sobre as demais componentes da
reserva cardíaca”.

Como é fácil perceber, este princípio, que rege
o emprego clínico da ergometria, nem sempre é ver-
dadeiro, pois sofre influência de variáveis extracardí-
aca que abrangem desde a motivação do paciente e
suas características físicas à co-existência de doenças
respiratórias neuro-musculares, ósteo-articulares, etc.

que podem interferir significativamente sobre a tole-
rância ao esforço e o desempenho físico. Compete ao
ergometrista experiente validar este princípio, reco-
nhecendo e descartando estes fatores limitantes extra-
cardíacos, conduzindo o paciente a seu verdadeiro li-
mite funcional em teste realmente máximo (e, nunca,
de freqüência “máxima”), sempre que possível.

Quanto à monitorização eletrocardiográfica du-
rante esforço, tida até recentemente como meta prin-
cipal do exame, constitui informação limitada e igual-
mente indireta do comportamento da reserva coroná-
ria, de ordem puramente qualitativa não muito fiel
como expressão do fenômeno isquêmico, podendo
não surgir até mesmo em situações de grave isquemia
(fig. 6). A par disso, incluem-se também entre suas li-
mitações mais importantes a impos-sibilidade de loca-
lizar e de delimitar com precisão a(s) zona(s) de mio-
cárdio isquêmico, bem como de quantificar o fenôme-
no, uma vez que as alterações do traçado não são
obrigatoriamente proporcionais à intensidade da is-
quemia

Na prática, entretanto, esta concepção mais mo-
derna do TE que privilegia a informação funcional
em lugar da eletrocardiográfica e substitui a premis-
sa que trata as alterações esforço-induzidas do seg-
mento ST como função do grau de obstrução coroná-
ria e do número de artérias lesadas pela correta inter-
pretação do desempenho físico como função de reser-
va coronária, ainda carece de termi-nologia adequa-
da para quantificar o fenômeno isquêmico. Em nos-
sa experiência, temos usados os termos “limitante” e
“não limitante”, em função do VO2 máximo e do “dé-
ficit” funcional aeróbico estimados, caracterizando
como “muito limitante” a resposta isquêmica com
“déficit” superior a 30%.

Por fim, uma última consideração parace-nos
bastante oportuna. Não resta dúvida que a introdução
do conceito de reserva coronária na prática clínica
representou avanço marcante para o diagnóstico e a
terapêutica da coronariopatia. Porém, ao contrário
das condições experimentais, sob as quais a reserva
coronária identifica-se com a reserva de fluxo e pode
ser numericamente expressa pela variação do mesmo
medida por fluxômetro em uma artéria, na prática clí-
nica sua determinação é mais complexa, pois é a re-
sultante da interação de diversos fenômenos como a
reserva de perfusão miocárdica, a presença de circu-
lação colateral, a doença coronária inaparante e uma
série de fatores extravasculares coronários capazes de
afetar significativamente a reserva coronária de forma
regional ou global. Representando, pois, fenômeno
multiparamétrico, é impossível expressá-la como fun-
ção de um fator único. Por isso, diversas técnicas in-
vasivas e não-invasivas foram desenvolvidas para es-
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timar a reserva coronária, a maior parte delas de for-
ma indireta, cada qual investigando os efeitos de seu
comportamento sobre parâmetros específicos.

Entre as primeiras, as mais usadas são a video-
densitometria com angiografia de subtração digital e
o cristal de Doppler, conduzido por cateter ou aplica-
do diretamente sobre uma artéria epicárdica durante
cirurgia, ambas as técnicas informando sobre a reser-
va de fluxo regional. Entre as não-invasivas, técnicas
de imagem são usadas principalmente para quantifi-
car a perfusão miocárdica e incluem a tomografia
computadorizada ultra-rápida, a ressonância magné-
tica, a tomografia por emissão de positrons e a ecocar-
diografia contrastada, além da cintilografia miocárdi-
ca com tálio-201, de uso mais difundido.

Para avaliação dos distúrbios da contração e do
relaxamento ventriculares, a ecocardiografia com es-
forço ou com drogas tem-se mostrado promissora e
para avaliação da função miocárdica global, o TE é
bastante valioso.

Como é fácil perceber, apesar de todos os mé-
todos remeterem ao mesmo fenômeno fundamental,
seus resultados não são necessariamente superponí-
veis, antes ajustando-se como peças de um
quebra-cabeças e delineando um quadro da função
coronária tanto mais completo quanto mais rica a in-
formação. Assim, comparar tais resultados de forma
indiscriminada, em busca de coincidências fortuítas
ou de eventuais discrepâncias, visando determinar a
superioridade de um método sobre outro ou de rotu-
lar os resultados de uns como falsos ou verdadeiros
em função dos de outros, não nos parece adequado.
Sobretudo, não se deve incorrer no mesmo equívo-
co de comparar os resultados destas técnicas de inves-
tigação com os achados da cinecoronariografia, repe-
tindo o processo que, ao erroneamente estabelecer
identidade entre função e anatomia coronárias, tanto
prejudicou a compreensão da verdadeira natureza do
TE.
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