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Objetivo - Estudar os aspectos clínicos e hemodi-
nâmicos de portadores de lesões coronárias
não-obstrutivas.

MétodosForam analisadas 963 cinecoronariogra-
fias realizadas numa mesma instituição e os 52 pacien-
tes que apresentavam somente lesões com reduções lu-
minais £50% após aferição semi-quantitativa constitui-
ram o grupo I (GI), que foi confrontado com dois outros
de 52 pacientes cada: um, com portadores de lesão coro-
nária obstrutiva univascular >50% (grupo II - GII) e ou-
tro com coronárias normais (grupo III - GIII).

Resultados - As médias das idades foram semelhan-
tes nos grupos I e II (49,4±6,89 anos e 51,3±7,86 anos,
NS) e maiores que no grupo III (44,8±6,41 anos,
p<0,05). Os fatores de risco não discriminaram o grupo
I dos grupos II e III. Durante seguimento médio de 63
meses, não houve diferença significante entre GI e GII
quanto ao número de internações por eventos cardíacos
e de reestudos hemodinâmicos que foram menos freqüen-
tes no GIII (p<0,0001 e 0,001 e p<0,01 e 0,05, respecti-
vamente). Ao final do seguimento, embora as classes fun-
cionais de angina e insuficiência cardíaca não tivessem
diferido nos 3 grupos, os pacientes de GI e GII utilizavam
mais medicamentos que os do GIII (p<0,001 e 0,00001).
As médias das frações de ejeção (%) no GI e no GII
(67,04±10,13 e 68,90±11,32) foram menores que no GIII
(74, 69±6,40 p<0,001). Houve discreto predomínio de
lesões proximais no GI (p<0,05), não existindo diferen-
ças significantes entre as lesões do GI e do GII quanto
ao comprimento, simetria, ulceração, trombo e ombro
proximal

Conclusão - Os portadores de lesões coronárias
não-obstrutivas se assemelham em muitos aspectos aos
com lesão univascular >50%, diferindo consideravel-
mente dos pacientes com coronárias normais.
Palavras-chave: aterosclerose coronária, lesão não-

obstrutiva, arteriografia coronária

Clinical and Hemodynamic Aspects of

Non-Obstructive Coronary Lesions. A
Comparative and Retrospective Study
Purpose - To study the clinical and hemodynamic

aspects of a group of patient presenting non-obstructive
coronary lesions.

Methods - We reviewed 963 coronary
angiographies performed at a same instituition. The 52
patients presenting only stenosis £50% after
semi-quantitative measurement composed group I, which
was compared with two other groups consisted of 52
patients each: one, with patients presenting univascular
lesion >50% (group II) and the other with normal
coronary arteriographies (group III).

Results - Mean age was similar in groups I and II
(49.4±6.89 and 51.3±7.86, p>0.05) and significantly
higher than that of group III (44.8±6.81, p<0.05). Risk
factors did not discriminate group I (GI) from groups II
(GII) and III (GIII). During a follow-up period of 63
months, the number of hospital admissions due to
cardiac events and repetitions of coronary arteriography
were similar in GI and GII, being signficantly less
frequent in GIII (p<0.00001 and 0.001; p<0.01 and
0.05, respectively). By the end of the follow-up period,
though angina and heart failure functional classes had
been similar in the three groups, patients in groups I and
II were using more medications than those in group III
(p<0.0001 and 0.00001). Mean ejection fractions (%)
were lower in GI and GII (67.04±10,13 and 68.90±11.32)
than in GIII (74 69±6.40, p<0.01). Lesions were
predominantly proximal in GI when compared with GII
(p<0.05). Length, simmetry, ulceration, thrombus and
proximal shoulder showed no difference between GI and
GII.

Conclusion - Patients with non-obstructive
coronary lesions were similar to those with univascular
lesion >50% regarding several aspects and were
considerably different from those with normal coronary
arteries.
Key-words: coronary atherosclerosis, non-obstructive

lesion, coronary arteriography
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O critério angiográfico utilizado pare definir a gra-
vidade de uma estenose coronária baseia-se na limitação
do fluxo coronário, frente ao aumento da demanda de oxi-
gênio pelo miocárdio 1. Tal limitação ocorre em lesões que
apresentam reduções dos diâmetros luminais superiores a
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50% e são, desse modo, classificadas como obstrutivas e
não-obstrutivas. No entanto, esse critério não leva em
conta o comportamento dinâmico das estenoses
coronárias, nem seu potencial trombogênico 2,3. Con-
siderar uma estenose coronária inferior a 50% como au-
sência de doença significante é erro comumente cometi-
do e a participação dessas lesões como causa de mor-
bidade e mortalidade, já há muito conhecida 4,6, só agora,
na era da trombólise, vem ganhando destaque 3,7-11.

Embora os aspectos clínicos relativos a essas lesões
já tenham sido descritos em séries com grande número de
pacientes 4,12, suas características hemodinâmicas foram
pouco estudadas 7,9 e confronto simultâneo com por-
tadores de lesão obstrutiva univascular e de cinecorona-
riografia inteiramente normal ainda não foi realizado. Este
trabalho teve como objetivo estudar os aspectos clínicos
e hemodinâmicos de portadores de lesão coronária
não-obstrutiva, confrontando-os com outros dois: um
com lesão coronária obstrutiva univascular e outro com
coronárias normais.

Métodos

Foram estudados retrospectivamente todos os pa-
cientes submetidos a cineangiocoronariografia no Hospi-
tal Central da Polícia Militar do Rio de Janeiro (HCPMRJ),
no período compreendido entre janeiro/1981 e dezembro/
1990, encaminhados exclusivamente pare investigação de
doença coronária e cujos laudos angiográficos evidenci-
avam somente lesões coronárias com obstruções luminais
£50% em uma ou mais artérias coronárias epicárdicas prin-
cipais, constituindo o grupo I que, confrontado com ou-
tros dois, com números iguais de indivíduos, formaram o
grupo II de portadores de lesão coronária univascular
>50% e o grupo III de indivíduos com coronárias normais.

Os dois últimos grupos foram selecionados de for-
ma aleatória, mas mantendo número igual de pacientes por
ano nos 3 grupos, a fim de que, não só o período médio
de seguimento fosse semelhante, mas também para que
todos os grupos passassem pelas mudanças e avanços
surgidos ao longo desses 10 anos, tanto na investigação
diagnóstica como na conduta terapêutica.

Foram analisados os seguintes dados: idade, sexo,
fatores de risco para doença coronária, história pregressa
de coronariopatia e o motivo pelo qual o estudo angiográ-
fico foi realizado [(teste ergométrico positivo, angina ins-
tável e infarto agudo do miocárdio (IAM)]. Constou ain-
da do trabalho, a análise da evolução clínica desses pa-
cientes, objetivando-se apurar a ocorrência de novos
eventos coronários (angina instável ou IAM), procedi-
mentos de revascularização (angioplastia coronária ou ci-
rurgia de revascularização miocárdica), óbitos, estado clí-
nico e medicamentos em uso até julho/1992.

Os fatores de risco considerados foram: hiperten-
são arterial sistêmica (³140/90mmHg)13, tabagismo (mais

que 10 cigarros por dia)14 e hipercolesterolemia (coleste-
rol sérico total ³240mg/dl)15. Um teste ergométrico foi jul-
gado positivo quando apresentasse dor típica desenca-
deada pelo exercício e/ou infradesníveis do segmento ST,
horizontais ou descendentes ³l,0mm, ascendentes ³1,5mm
ou supradesníveis ³l,0mm, medicos a 0,08s do ponto J 16.
A ocorrência de angina instável foi definida como apare-
cimento de dor anginosa em repouso, angina de início
recense (<6 semanas) desencadeada por pequenos esfor-
ços ou angina “em crescendo”, desencadeada por esfor-
ços progressivamente menores 17. A existência de IAM foi
registrada quando presentes 2 ou mais dos seguintes cri-
térios: quadro clínico compatível, elevação sérica da
enzima CK-MB >5% do valor da CK total ou surgimento
de novas ondas “Q” no eletrocardiograma 18.

O estado clínico dos pacientes foi avaliado através
das classificações da New York Heart Association para
insuficiência cardíaca 19 e da Canadian Cardiovascular
Society para angina 20. As classes de medicamentos com-
putadas foram ,b-bloqueadores adrenérgicos, nitratos, an-
tagonistas dos canais de cálcio, ácido acetil-salicílico, ini-
bidores da enzima conversora de angiotensina, diuréticos
e digitálicos.

Os exames foram realizados em aparelho Siemens
Triplex Angiomatic 1023. Todos os pacientes foram sub-
metidos a cateterismo cardíaco esquerdo por via arterial
retrógrade com registros das curvas de pressões em pa-
pel milimetrado, cineventriculografia esquerda em oblíqua
anterior direita a 30° e arteriografia coronária pelas técni-
cas de Sones 21 ou Judkins 22, com um mínimo de duas in-
cidências pare cada artéria. As imagens obtidas foram
registradas em filmes de 35mm e filmadas a uma velocida-
de de 48 quadros por segundo.

As ventriculografias e as arteriografias coronárias
foram revistas, projetando-se suas imagens, por meio de
um único aparelho Tagarno, em papel branco e sendo os
seus respectivos contornos traçados a mão. As análises
das ventriculografias e das coronariografias foram feitas,
separadamente, por dois observadores. A ventriculografia
esquerda de cada paciente foi dividida em 5 segmentos
(antero-basal, antero-lateral, apical, diafragmático e pós-
tero-basal) 23 e classificados como normais, hipocinéticos,
acinéticos e discinéticos 23. Disfunção segmentar foi con-
siderada presente quando houvesse hipocinesia (diminui-
ção da mobilidade da parede ventricular), acinesia (au-
sência de movimentação) ou discinesia (movimentação
paradoxal do segmento indicado) 23. A análise da função
global do ventrículo esquerdo foi realizada através da me-
dida da fração de ejeção hemodinâmica, segundo a fórmula
de Sandler e Dodge 24.

Na análise das lesões coronárias, as medidas foram
efetuadas com o auxílio de dispositivo óptico dotado de
lente com aumento de 5 vezes e uma escala com gradua-
ções de 0,5mm. Os seguintes dados específicos foram
registrados pare cada lesão: 1) diâmetro de estenose ex-
presso em percetual; 2) comprimento da lesão; 3) simetria;
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Fig. I - Medida do índice de ulceração (IU).

Fig. 2 - Medida do ângulo da face proximal da lesão coronária (a).

*<0,01;*<0,05;

4) presença de trombos; 5) ulceração; 6) presença de om-
bro proximal; 7) calcificações; 8) localização da lesão e 9)
presença de circulação colateral.

l) Diâmetro da estenose expresso em perceptual
(E%) - foram médicos os diâmetros no ponto de maior
estreitamento da lesão (d) e na porção proximal normal da
artéria imediatamente antes da lesão (D). Subtraindo-se d
de D , em seguida dividindo- se esse resultado por D e
multiplicando a razão por 100, obteve-se o E%. Foi con-
siderada a projeção onde a lesão causava maior redução
de calibre do vaso.

2) Comprimento da lesão - foi medido em milímetros,
da junção proximal da artéria normal com o início do seg-
mento estreitado, até a junção distal do segmento doen-
te com a artéria novamente de aspecto normal. Foram pos-
teriormente classificadas de acordo com a ACC/ AHA
Task Force Assessment of Diagnostic and Therapeutic
Procedures em lesões discretas (<l0mm), tubulares (10 a
20mm) e difusas (>20mm) 25. A projeção que fornecia o
segmento mais longo foi considerada como a que melhor
refletia o real comprimento da lesão 26.

3) Simetria - foram consideradas como concêntricas
quando houvesse estreitamento simétrico da artéria coro-
nária 27. Nos casos onde o estreitamento fosse
assimétrico, as lesões foram denominadas excêntricas 27.

4) Presença de trombo - a existência de trombo foi
apontada quando ocorresse falha de enchimento globular
ou laminar no interior do vaso, nitidamente separada da
parede arterial 27.

5) Ulceração - foi considerada presente quando exis-
tisse nítida irregularidade nos contornos da lesão 27. Sua
gravidade foi avaliada através do índice de ulceração pro-
posto por Wilson e col 28 (fig. 1).

6) Presença de ombro proximal - foi definida como a
existência de um estreitamento súbito da luz do vaso de
maneira a produzir um ângulo <135° com a parede proximal
normal do vaso acometido 26. O ângulo foi medido com o

auxílio de um transferidor como ilustra a figura 2.
7) Calcificação - foi registrada quando densidades

cálcicas fossem nitidamente visibilizadas na parede esti-
mada da artéria, no sítio da lesão 27.

8) Localização da lesão - as lesões foram classifica-
das quanto à sua localização da seguinte forma: l/3
proximal, médio e distal das artérias coronária direita (CD)
e descendente anterior (DA) e porções proximal e distal da
artéria circunflexa (Cx) 29. Quando situadas no tronco da
coronária esquerda (TCE) ou nos ramos secundários (RS),
não houve subdivisão. Os ramos secundários foram con-
siderados somente quando a lesão estivesse presente em
artéria com mínimo de 25% do diâmetro do vaso de onde
se originou 26.

9) Presença de circulação colateral - o grau de cir-
culação colateral pertinente à artéria lesada foi avaliada
pela escala proposta por Cohen e Rentrop 30, onde grau
0 = ausência de enchimento distal, grau 1 = enchimento
apenas de ramos laterais, grau 2 = enchimento parcial de
segmento epicárdico distal e grau 3 = enchimento comple-
to do segmento epicárdico distal.

Para cada variável contínua aferida pelos dois obser-
vadores, foi obtida a média aritmética entre os valores e
o resultado só então computado. Quanto às variáveis ca-
tegóricas, em caso de divergência, um terceiro observador
era chamado para opinar, prevalecendo o achado mais fre-
qüente.

Foram excluídos os pacientes cujos seguimentos
não foram possíveis, nem por revisão do prontuário mé-
dico, nem por busca ativa. Também não foram considera-
dos os pacientes cujos prontuários médicos continham
informação insuficiente, assim como aqueles onde a qua-
lidade técnica do filme impedia uma análise pormenoriza-
da. A coexistência de cardiopatia congênita, doença
orovalvar ou doenças do endocárdio, miocárdio e
pericárdio foi também motivo para a exclusão. No grupo
I, após a realização da medida do E% por método
semi-quantitativo, as lesões com E% >50% foram retiradas
do trabalho; procedimento semelhante foi adotado com as
obstruções de 100% no grupo II. Nos pacientes falecidos
de causas não-cardíacas, os dados foram apurados até a
ocasião do óbito, sendo, neste ponto, encerrado o segui-
mento.

Recorreu-se aos testes paramétricos (t de Student e
análise de variância) pare as comparações entre médias e
aos não-paramétricos (Qui quadrado e de probabilidades
exatas de Fisher) pare os confrontos entre variáveis cate-
góricas. O nível de significância adotado para rejeição da
hipótese nula (H

o
) foi a probabilidade igual ou maior que

0,05, tendo em conta os valores críticos das tabelas
inseridas em Swinscow 31, Vieira 32 e Siegel 33. A aplicação
dos testes estatísticos foi feita com auxílio de computação
eletrônica apoiada no aplicativo Microstat.
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Tabela I - Características  clínicas dos pacientes dos grupos I (£50%), II
(univascular>50%) e III (coronárias  normais).

Grupo I  Grupo II Grupo III Vatores de p
(n=52) (n=52) (n=52)

  Idade (anos)

49,4±6,89 51,3±7,86 44,8±6,41   *NS,**<0,05

  Sexo
  M 44 (84%) 46 (88%) 37 (71%)
  F 8 (16%) 6 (12%) 15 (29%) *,** e *** NS

  Fatores de risco
  Hipertensão arterial41(79%) 42 (81%) 36 (69%) *, ** e *** NS
  Tabagismo 22 (42%) 29 (56%) 14 (29%) *, ** NS; ***

<0,01
  Hipercolesterolemia 11 (21%) 9 (17%) 7 (13%) *, ** e ·*** NS
  Nenhum 4 (8%) 3 (8%) 9 (17%) *, ** e *** NS

  Número de fatores de risco por pacientes
  0  4 (8%) 3 (6%) 9 (16%)
  1  26 (50%) 20 (38%) 29 (56%)
  2 18(34%) 27(52%) 13(25%)
  3 4 (8%) 2 (4%) 1 (2%) *, ** NS; ***

<0,05

  História pregressa de coronariopatia
13 (25%) 5 (10%) 9 (17%) *, ** e *** NS

  Motivo para realização do estudo hemodinâmico
  TE positivo 14(27%) 20(38%) 32(62%)
  Angina instável 31(60%) 16(31%) 19(36%)
  IAM  7 (13%) 16(13%)  1(2%) *<0,05;**<0,05;***<0,0001

*= I vs II; ** = I vs III; ***=II vs III; NS- não significante; M- masculino; F-
feminino; TE- teste ergométrico; IAM- infarto agudo do miocárdio; variáveis
contínuas expressas como média ± 1 desvio-padrão.

Resultados

Resultados Clínicos - No período entre 1/1981 a 12/
1990, foram realizados 963 estudos hemodinâmicos no
HCPM-RJ, com o objetivo de investigar a presença de
doença coronária. Foram registradas 66 (6,9%) cineco-
ronariografias, evidenciando somente lesões com esteno-
ses £50%. Após revisão dos prontuários médicos e dos
estudos angiográficos desses pacientes, foram excluídos
6 pacientes que apresentavam lesões >50% aferidas por
método semi-quantitativos: 2 por apresentar cardiopatia
hipertensiva com grave disfunção sistólica do ventrículo
esquerdo; 3 devido à ausência ou insuficiência de dados
nos prontuários; em 2 os filmes não foram localizados e
em 1 a qualidade técnica da angiografia foi considerada
inapropriada para a análise. Ao final, restaram 52 (5,4%)
pacientes que constituíram o grupo I (GI). Os grupos II
(GII) e III (GIII) foram então compostos, cada um com 52
pacientes.

As médias das idades (anos) e seus respectivos
desvios-padrão, foram: 49,4±6,89 no GI, 51,3±7,86 no GII
e 44,8±6,41 no GIII (tab. I). As médias das idades foram
significantemente maiores nos grupos I e II quando con-
frontadas com a do GIII (p<0,05 em ambos). No entanto,
não houve diferença significante entre os grupos I e II
(p>0,05). Quanto ao sexo, havia 44 (81%) pacientes mas-
culinos e 8 (19%) femininos no GI; 46 (88%) e

6 (12%) no GII e 37 (71%) e 15 (29%) no GIII, respec-
tivamente, não existindo diferença quanto à distribuição
dos sexos nos 3 grupos (p>0,05) (tab. I).

Os 3 fatores de risco (FR) pesquisados foram a hi-
pertensão arterial, achado mais freqüente nos 3 grupos,
com 41 (79%) casos no GI, 42 (81%) no GII e 36 (69%) no
GIII (NS), seguida do tabagismo presente em 22 (42%) do
GI, 29 (56%) do GII e 14 (27%) do GIII. Sua freqüência não
foi significantemente diferente entre os grupos I e II e I e
III, mas apresentou-se consideravelmente maior no GII
quando comparado com o GIII (p<0,0l). A
hipercolesterolemia foi o 3° FR, estando presente em 11
(21%), 9 (17%) e 7 (13%) pacientes dos grupos I, II e III,
respectivamente (p>0,05). Os 3 fatores estavam ausentes
em 4 (8%) pacientes do GI, 3 (6%) do GII e 9 (17%) do GIII
(p>0,05) (tab. I). A história pregressa de coronariopatia
esteve presente em 13 (25%) pacientes do GI, em 5 (10%)
do GII e em 9 (17%) do GIII, não havendo diferença
significante entre os 3 grupos (P>0,05).

O exame angiográfico foi realizado devido a teste
ergométrico positivo em 14 (27%) pacientes do GI, 20
(38%) do GII e 32 (62%) do GIII; a angina instável em 31
(60%) do GI, 16 (31%) do GII e 1 (2%) do GIII e a IAM em
7 (13%) do GI, 16 (31%) do GII e 1 (2%) do GIII. A presença
de teste ergométrico positivo para a angiografia foi
significantemente maior no GIII quando confrontado com
os grupos I e II (p<0,001 e p<0,05, respectivamente), não
se mostrando significante entre os grupos I e II. A ocor-
rência de angina instável pare o estudo hemodinâmico foi
significantemente maior no GI que nos grupos II e III
(p<0,0l e p<0,05, respectivamente). Já o IAM, para realiza-
ção da angiografia, foi significantemente mais freqüente
no GII que em GI e GIII (p<0,05 e p<0,001, respectivamen-
te) e também mais freqüente em GI que em GIII (p<0,05)
(tab. I). O tempo de seguimento foi semelhante nos 3 gru-
pos, sendo 62,89±36,13 meses no GI, 63,74±36,95 meses no
GII e 62,67±33,88 meses no GIII (p>0,05) (tab II). Em rela-
ção ao número de internações hospitalares durante o
seguimento, ocorreram 19 no GI, 14 no GII e 3 no GIII. A
diferença entre o número de internações no GI e no GIII
foi altamente significante (p<0,0001), assim como no GII,
quando confrontado com o GIII (p<0,00l). No entanto, não
houve diferença estatisticamente significante quanto aos
grupos I e II (tab II).

A ocorrência de procedimentos de revascularização
foi significantemente maior no GII, com o total de 12 pro-
cedimentos (7 angioplastias e 5 revascularizações ci-
rúrgicas), que no GI, com 2 (1 angioplastia e 1 revascula-
rização cirúrgica) e que no GIII, once não houve tads pro-
cedimentos (p<0,01 e p<0,001, respectivamente). A di-
ferença entre os grupos I e III não foi significante (tab. II).

Durante o período de seguimento, as cinecoronario-
grafias foram repetidas em 9 (17%) do GI, em 7 (13%) do
GII e em 1 (2%) do GIII, sendo estatisticamente
significantes as diferenças entre GI e GII e GIII, e
inexistente quanto ao GI e GII (p<0,01, p<0,05 e NS, res-
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Tabela II - Evolução clínica dos pacientes dos grupos I(≤≤≤≤≤50%), II
(univascular>50%) e III (coronárias normais) durante o período de

seguimento.

Grupo I  Grupo II Grupo III Valores de p
(n=52)  (n=2) (n=52)

  Tempo de seguimento (meses)
    62,98±36,13      63,74±36,95    62,67±33,88   *, ** e *** NS
  Internações hospitalares
      19                      14           3        * NS, **<0,0001 e ***
  Procedimentos de revascularização
         2                     12           0       * <0,01; ** NS e ***<0,001
  Repetições das cinecoronariografias
        9                      7             1         * NS, **<0,01 e *** <0,05
  Óbito
       2 (3%)          1(1,9%) 1(1,9%)    *, ** e *** NS
  Óbito de origem cardiovascular
        0           1(1,9%)                  *, ** e *** NS

*= I vs II; **= I vs III, *** = II vs III; NS- não significante;
variáveis contínuas expressas como média ± 1 desvio-padrão.

Tabela III - Classes funcionais de angina e insuficiência cardíaca e número
de classes de medicamentos em uso ao término do seguimento nos grupos I

(≤≤≤≤≤50%), II (univascular >50%) e III (coronárias normais).

Grupo I Grupo II Grupo III Valores de p
(n=52)  (n=52) (n=52)

Classe funcional de angina
I  39 (75%)  44 (85%) 44 (85%)
II 10 (19%) 6 (11%) 6 (11%)
III 0 0 0
IV 3 ( 6%)  2 ( 4%) 2 ( 4%) *, ** e *** NS

Classe funcional de insuficiência cardíaca
I 47 (90%)  49 (94%) 52 (100%)
II  4 ( 8%)  3 ( 6%) 0
III 1 ( 2%) 0 0
IV  0 0 0 *,**e***NS

Número de classes de medicamentos
0 2 (4%) 0 2 (4%)
1 4 (8%) 1 ( 2%) 14 (26%)
2 15 (29%) 17 (33%) 26 (50%)
3 24 (46%) 29 (55%) 10 (20%)
4 7 (13%) 5 (10%) 0 * NS;** <0,001

e*** <-,00001

*= I vs II; **= I vs III; ***= II vs III, NS- não significante.

Tábela IV - Dados referentes às ventriculografias dos pacientes dos grupos
I ( ≤≤≤≤≤50% ),II (univascular >50%) e III (coronárias normais).

Grupo I     Grupo II         Grupo III  Valores de p
(n=52)    (n=52)          (n=52)

  Disfunção segmentar do ventrículo esquerdo
15 (29%) 21 (40%)          3 (6%)   *NS;**<0,01 e ***<0,001

  Médias das frações de ejeção do ventrículo esquerdo (%)
  67,04±10,13  68,40±11,32   74,69±6,40   *NS; ** <0,01 e ***

                                              <0,01

  *= I vs II; **= I vs III; ***= II vs III; NS- não significante
  variáveis contínuas expressas como média ± 1 desvio-padrão.

pectivamente) (tab. II). Houve somente 1 óbito de origem
cardiovascular durante o período de acompanhamento
(morte súbita no GII). Ocorreram 2 óbitos no GI (neoplasia
gástrica e pulmonar) e 1 no GIII (traumatismo torácico).
Não houve diferença significante entre os 3 grupos tan-
to quanto à mortalidade geral quanto à cardiovascular
(NS em ambos) (tab. II).

O número de pacientes por classe funcional de an-
gina, ao término do seguimento, foi: 39 (75%) do GI, 44
(85%) do GII e 44 (85%) do GIII na classe I; 10 (19%) do
GI, 6 (12%) do GII e 6 (12%) do GIII na classe II; nenhum
dos 3 grupos na classe III e 3 (6%) do GI, 2 (4%) do GII e
2 (4%) do GIII na classe IV, não havendo diferença
significante entre os grupos (tab III). Quanto à classe fun-
cional de insuficiência cardíaca, no final do seguimento,
havia 47 (90%) pacientes do GI, 49 (94%) do GII e 52
(100%) do GIII na classe I; 4 (8%) do GI, 3 (6%) do GII e
nenhum do GIII na classe II; 1 (2%) do GI na classe III e
nenhum dos 3 grupos na classe IV. O confronto entre os
3 grupos não foi estatisticamente significante (tab. III).

O número de pacientes por classe de medicamentos
em uso na mesma ocasião, por grupo, foi: 2 (4%) no GI,
nenhum no GII e 2 (4 % ) no GIII não utilizavam medica-
mentos; 2 (4%) no GI, nenhum no GII e 2 (4%) no GIII es-
tavam em uso de 1 medicamento; 15 (29%) no GI, 17 (33%)
no GII e 26 (50%) no GIII utilizavam 2 classes de medica-
mentos: 24 (46%) no GI, 29 (56%) no GII e 10 (19%) no GIII
com 3 classes de medicamentos e 7 no GI, 5 (10%) no GII
e nenhum no GIII com 4 classes. Os pacientes dos grupos
I e II utilizaram mais medicamentos que os do GIII (p<0,001
e p<0,00001, respectivamente). Não se registrou diferen-
ça significante entre os grupos I e II (NS) (tab. III).

Resultados hemodinâmicos - A disfunção segmen-
tar do ventrículo esquerdo esteve presente em 15 (29%)
pacientes do GI, 21 (40%) do GII e 3 (6%) do GIII. Sua pre-
sença foi significantemente maior nos grupos I e II do que

no GIII (p<0,01 e p<0,001, respectivamente), não existin-
do diferença significante quanto à sua ocorrência entre os
grupos I e II (p>0,05) (tab. IV). As médias das frações de
ejeção, expressas em percentual, foram: 67,04±10,13 no GI,
68,40±11,32 no GII e 74,69±6,40 no GIII, sendo
significantemente menores nos grupos I e II que no GIII
(p<0,01 em ambos), não se encontrando diferença
significante entre GI e GII (p>0,05) (tab. IV).

Quanto às artérias lesadas, a coronária direita (CD)
apresentou-se com doença em 17 (33%) pacientes do GI
e em 24 (46%) do GII; o tronco da coronária esquerda
(TCE) com doença em 2 (4%) pacientes do GI, não sendo
considerado no GII; a artéria descendente anterior (DA)
com doença em 24 (44%) do GI e em 22 (42%) do GII; a ar-
téria circunflexa (Cx) com lesão em 10 (19%) do GI e em 4
(8%) do GII; os ramos secundários com doença em 1 (2%)
paciente do GI (artéria 1ª marginal esquerda) e em 2

(4%) do GII (artéria 1ª diagonal). As distribuições
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das artérias lesadas foram semelhantes nos dois grupos
(p>0,05).

O percentual de estreitamento médio (E%) em cada
artéria, por grupo, foi: no GI, a CD apresentava E% de
41,8±6,61, o TCE de 37,5±2,12, a DA de 41,7±6,92 a Cx de
41,4±7,41 e o ramo secundário (art. 1ª marginal esq.) de 34,
não havendo diferença significante entre os E% de cada
artéria quando confrontados entre si no GI (NS); no GII,
a CD apresentava E% de 71,1±13,3, o TCE não foi consi-
derado, a DA de 79,4±11,2, a Cx de 71,0±9,76 e os ramos
secundários (art. 1ª diagonal nos 2 casos) de 91,0±1,41,
não existindo diferença significante entre os E% de cada
artéria, quando confrontados entre si no GII. O E% total
pare o GI foi de 39,99±6,14 com um total de 54 lesões e
pare o GII, 75,44±9,99 com um total de 52 lesões. A dife-
rença entre os E% totais dos dois grupos foi altamente
significante (p<0,00001).

Considerando as lesões do TCE como proximais e as
dos ramos secundários como não-proximais, observamos:
33 (61%) lesões proximais no GI e 19 (37%) no GII, e 21
(39%) não-proximais no GI e 33 (63%) no GII (p<0,05) (tab.
IV). No que se refere ao comprimento, houve 45 (83%) le-
sões discretas no GI e 37 (71%) no GII; 8 (15%) tubulares
no GI e 10 (19%) no GII, e 1 (2%) difusa no GI e 5 (10%)
no GII, não sendo significantes as diferenças. Quanto à
simetria, não houve diferença significante entre os dois
grupos com 34 (63%) lesões excêntricas no GI e 23 (46%)
no GII.

Foram registradas 2 (4%) lesões ulceradas no GI, com
índice de ulceração médio de 1,23±0,01 e 6 (12%) no GII,
com índice de ulceração médio de 1,27±0,19, não existin-
do diferença significante entre os dois grupos, tanto quan-
to à presença de ulceração quanto à sua intensidade. Não
foi observado trombo intracoronário no GI, sendo sua
presença registrada em uma única lesão (2%) do GII (NS).

Quanto à presença de ombro proximal, este foi
apontado em 10 (19%) lesões do GI e em 12 (23%) do GII
(NS). A presença de circulação colateral foi detectada em
3 (6%) do GII (graus 2,2 e 3) e esteve ausente no GI. Não
foram observadas calcificações nas lesões dos grupos I
e II.

Discussão

A incidência das lesões coronárias não-obstrutivas
parece depender não só dos métodos de aferição e dos
critérios de definição utilizados, mas, também, da forma de
apresentação clínica das mesmas. Kemp e col 12 revendo
os registros do Coronary Artery Surgery Study (CASS),
relataram que 20% dos pacientes com doença coronária
possuiam artérias normais ou com lesões inferiores a 50%.
Como houve 3,4 vezes mais pacientes com coronárias nor-
mais do que com lesões não-obstrutivas, a incidência des-
sas lesões no CASS foi de 4,5%, número muito semelhante
ao encontrado neste trabalho (5,4%). Nos estudos sobre

trombólise no IAM, a incidência dessas lesões parece ser
maior, variando entre 10% e 20% 7-9 e, possivelmente, até
mais se a angiografia é realizada após vários dies do
infarto 26.

A idade média de nossos pacientes com lesões não-
obstrutivas foi de 49,9 anos, sendo significantemente mai-
or do que naqueles com coronárias normais. Nos 915 pa-
cientes do CASS com lesões <50%, a idade média foi de
52,2 anos 12. Outros dois estudos relataram idades médi-
as iguais a 52 anos nesses pacientes quando submetidos
à trombólise 7,8. Embora não tenhamos observado diferen-
ça significante entre as idades dos portadores de lesões
não-obstrutivas e obstrutivas uniarteriais, diversos estu-
dos com grande número de pacientes mostraram idades
médias sempre superiores a 55 anos nos portadores de le-
sões obstrutivas uni e multiarteriais 34-36. O número relati-
vamente pequeno de pacientes por nós estudados pode
ter tornado inexistente a diferença entre as médias das
idades dos grupos I e II, diferença esta que talvez fosse
estatisticamente significante com casuísticas maiores.

O predomínio do sexo masculino nessas lesões tem
sido descrito e é mais acentuado nas séries restritas ao
IAM 7-9. Marshall e col 7 relataram que 86% dos 42 pa-
cientes com lesão residual £50% após trombolítico eram
homens. No presente trabalho, o predomínio do sexo mas-
culino foi semelhante nos 3 grupos, ressaltando-se que
nossa casuística é proveniente de instituição militar, com
grande predomínio de homens ativos. Conseqüentemente,
julgamos que as diferenças entre as distribuições dos se-
xos possam ter sido atenuadas.

Quanto aos fatores de risco, nossa casuística dife-
riu consideravelmente da literatura. Observamos que a
maioria dos pacientes, nos 3 grupos, era de hipertensos
(79%, 81% e 69%, respectivamente), ao contrário das sé-
ries de Marshall e col 7 e Kereiakes e col 8 onde mais de
60% dos pacientes eram tabagistas e os hipertensos
compreendiam somente 30% a 40% do total. A hipercoles-
terolemia foi bem menos freqüente, tanto nos nossos pa-
cientes quanto nos de outros trabalhos 7,8. Pensamos ser
nossa casuística mais representativa da população brasi-
leira, visto que no estudo de Kereiakes e col 8, cerca de
95% dos pacientes eram de raça branca.

A história pregressa de coronariopatia esteve
presente em 25% dos portadores de lesões
não-obstrutivas, percentual inferior aos 40% de outros
autores. Considerando-se que tais lesões representam es-
tágio evolutivo precoce do processo aterosclerótico, é
esperado que a maior parte dos pacientes não apresente
antecedentes coronários 9.

Angina instável foi o principal motivo para realiza-
ção do estudo hemodinâmico nos pacientes com lesões
coronárias não-obstrutivas (60%). Alguns autores têm
demonstrado que as pequenas placas ateroscleróticas, ri-
cas em lipídios e de consistência amolecida, são muito
mais susceptíveis à rotura que as placas fibróticas e
calcificadas, presentes em lesões mais avançadas 37,38.
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Embora o IAM, como motivo para realização da
angiografia, tenha sido mais freqüente no GII (31%), mui-
tas dessas lesões responsáveis pelo infarto são,
provavelmente, compostas de trombos residuais dispos-
tos sobre lesões ateroscleróticas, originalmente discretas
ou moderadas 39. Se considerarmos a ocorrência de
síndromes isquêmicas agudas (angina instável e IAM)
como motivo pare realização da angiografia, os valores
dos grupos I e II são muito próximos, enfatizando a seme-
lhança quanto aos aspectos clínicos entre os dois grupos.

Testes ergométricos positivos nos pacientes com
lesões coronárias não-obstrutitvas ocorreram em apenas
27% dos casos e nestes, a lesão não foi, provavelmente,
responsável pela alteração eletrocardiográfica. Nos hiper-
tensos, pode ter sido decorrente de isquemia produzida
por doença da microcirculação 40. Essas lesões poderiam
também vir a produzir resposta isquêmica se sobre elas
ocorresse espasmo induzido pelo exercício, o que é um
fenômeno raro 16. Assim, em alguns casos, o achado
angiográfico e o teste positivo não tiveram relação cau-
sa-efeito, constituindo mera coincidência.

Os tempos médios de seguimento foram semelhan-
tes nos 3 grupos, refletindo não só a forma como os gru-
pos II e III foram selecionados, mas, também, a baixa mor-
talidade. Durante o período de seguimento, os pacientes
dos grupos I e II não apresentaram diferença quanto ao
número de internações por eventos cardíacos, traduzindo
um potencial de instabilização semelhante nos dois gru-
pos. Kereiakes e col 8 observaram que 41% dos pacientes
com lesão £50% após reperfusão apresentaram
recorrência dos eventos isquêmicos durante seguimento
médio de 18 meses. Outros autores demonstraram que os
portadores de lesão coronária não-obstrutiva responsável
pelo IAM, apesar de apresentarem evolução hospitalar
benigna, exibem, ao final de 18 meses, recorrência dos
eventos isquêmicos em cerca de 40% dos casos 7.

O reestudo hemodinâmico ocorreu de forma seme-
lhante nos dois grupos com doença coronária (13% e 17%,
respectivamente), sendo significantemente menos fre-
qüente nos pacientes com coronárias normais (2%). Esses
achados são provavelmente decorrentes da evolução clí-
nica similar quanto à recorrência de eventos cardíacos nos
dois primeiros grupos.

A realização de maior número de procedimentos de
revascularização durante o período de seguimento nos
portadores de lesão obstrutiva também foi observada por
outros autores 8 e tal fato se deve, em parte, à abordagem
inicialmente clínica dos pacientes com doença não-
obstrutiva e, possivelmente, à maior progressão da ateros-
clerose naqueles com doença obstrutiva uniarterial.

Ao final do seguimento , não encontramos diferen-
ças entre os três grupos quanto às classes de angina e in-
suficiência cardíaca. No entanto, os pacientes dos grupos
I e II necessitaram de mais medicamentos que aqueles do
grupo III e, embora os do grupo II tenham sofrido mais
procedimentos de revascularização, a quantidade de me-

dicamentos utilizados nos grupos I e II foi semelhante. No
estudo de Marshall e col 7, pelo menos 2/3 dos pacientes
com lesões coronárias não-obstrutivas utilizaram 3 classes
distintas de medicamentos concomitantemente. Assim,
consideramos que nesses três grupos específicos de pa-
cientes, o número de classes de medicamentos tenham
evidenciado melhor as diferenças entre ausência e presen-
ça de lesão coronária, não sendo capaz de discriminar sua
intensidade.

A mortalidade cardiovascular nos pacientes com le-
são coronária não-obstrutiva é baixa, situando-se entre 3
e 8% nas séries com seguimentos de 1,5 a 7 anos 7,8-12.
Naqueles com doença obstrutiva univascular, a mortali-
dade cardiovascular anual é, em média, igual a 2%, sendo
maior nos portadores de disfunção ventricular esquerda
e nos acometidos de obstrução proximal da artéria DA 35.
Nos isentos de quaisquer lesões, a mortalidade ao final de
5 anos é inferior a 3% 4,6. Neste estudo, com seguimento
médio aproximado de 5 anos, a mortalidade cardiovascular
foi extremamente baixa nos três grupos (0, 1,9% e 0, res-
pectivamente), com valores inferiores aos relatados na li-
teratura 7,8-12. Acreditamos que isso se deveu à nossa pe-
quena casuística. Considerando que o óbito
cardiovascular é evento infreqüente nesses 3 grupos, um
número bem maior de pacientes seria necessário para
registrarmos diferenças significantes quanto à mortalida-
de.

Quanto à ocorrência de disfunção segmentar do
ventrículo esquerdo (VE), não observamos diferença
significante entre os pacientes com lesão coronária não-
obstrutiva e lesão obstrutiva univascular (29 e 40%, res-
pectivamente). No entanto, nos pacientes com coronárias
normais, sua incidência foi menor (6%). Ressaltamos que
no GII houve mais que o dobro de infartos que no GI, res-
tando um número considerável de componentes do GI
com disfunção segmentar, sem que se tenha feito o diag-
nóstico de infarto nesses casos. É conhecido que a
disfunção sistólica segmentar do VE, em repouso, ocorre
geralmente em obstruções superiores a 85% da luz do vaso
41. Nas lesões não-obstrutivas, as alterações da função
segmentar podem ter sido decorrentes, em parte, de insul-
tos isquêmicos repetidos, possivelmente assintomáticos,
que resultaram em pequenas áreas de fibrose sem
exteriorização clínica e eletrocardiográfica ou ainda, ex-
pressão de alguma forma de miocárdio atordoado 41,42. Vis-
to que as alterações da função segmentar do VE não são
exclusivas da doença coronária, essas alterações podem
ter sido causadas por hipertensão arterial, ou até mesmo
por distúrbios da condução 43.

A função sistólica global do VE esta, em geral, pre-
servada, tanto nos pacientes com lesão coronária não-
obstrutiva quanto naqueles com lesão obstrutiva
univascular 7,8,35. Nos três grupos, encontramos frações de
ejeção médias dentro dos limites normais, sendo que no
GIII a função global sistólica esteve mais preservada. Em-
bora alguns autores tenham demonstrado que a função
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global do VE é melhor naqueles com lesão não-obstrutiva
quando comparados com os portadores de lesões
obstrutivas, não observamos esse fato, provavelmente
pela inclusão apenas de pacientes com lesão univascular
no GII.

As distribuições das artérias lesadas nos dois gru-
pos com doença coronária foram semelhantes àquelas re-
latadas por outros autores, com as artérias DA e CD
predominando, com valores muito próximos, seguindo-se
a artéria Cx e, por último, o TCE 7,8. Nos pacientes do GI,
notamos maior incidência de lesões proximais, achado
compatível com Gotsman e col 9, que afirmam ter a
aterosclerose coronária início nos sítios proximais das ar-
térias.

As lesões tiveram comprimento semelhante, predo-
minando as discretas. Davies e col 26, em estudo englo-
bando 72 pacientes com lesões uni e multivasculares sub-
metidos à trombólise, encontraram comprimento médio de
15mm, valor classificado como tubular 25. Quanto a esse
aspecto, os dois grupos parecem estar numa fase menos
avançada do processo aterosclerótico, onde o com-
primento não foi capaz de discriminá-los. As lesões coro-
nárias não-obstrutivas foram, em mais de 60% dos casos,
excêntricas, achados compatíveis com os de outros auto-
res que encontraram freqüência próxima a 70% 7. Podemos
observar que, embora não significante, houve menor in-
cidência de lesões excêntricas no GII, sugerindo, conforme
outros autores, que com a evolução da doença, as lesões
passam a englobar a circunferência da artéria de forma
mais homogênea, produzindo substrato menos sus-
ceptível a instabilizações 39.

A incidência de ulceração nos dois grupos foi mui-
to baixa (4 e 12%, respectivamente), não sendo o índice de
ulceração útil para discriminar os dois grupos. Acre-
ditamos que isso se deveu à inclusão de pacientes está-
veis em ambos os grupos, ao intervalo de tempo entre os
quadros isquêmicos agudos e os estudos angiográficos,
que no início da década de 80 era maior que hoje e, pos-
sivelmente, pelo menor poder de resolução de imagem da
nossa aparelhagem radiológica. Os comentários feitos pare
a ulceração são também aplicáveis à presença de trombo
intracoronário.

A existência de ombro proximal, outro marcador de
instabilidade de uma lesão, foi semelhante nos dois gru-
pos (19% e 23%, respectivamente), sendo importante des-
tacar que esse parâmetro não sofre modificação im-
portante com o tempo, ao contrário da ulceração e do
trombo, também indicadores de instabilidade, que tendem
a desaparecer dias após a estabilização do quadro clínico
26. A ausência de circulação colateral no grupo I era espe-
rada, visto que só surge em lesões com obstruções supe-
riores a 90%44. As calcificações coronárias, aspecto ha-
bitualmente indicador de aterosclerose avançada 27, não
foram observadas em nenhum dos grupos, sugerindo que
essas lesões não eram tão antigas.

Como todo estudo retrospectivo, este também apre-

sentou certas limitações. Os dados obtidos através de re-
visão dos prontuários médicos não apresentam a mesma
confiabilidade que aqueles apurados em estudos
prospectivos. Para que a casuística fosse expressiva, tive-
mos que rever os laudos de exames feitos ao longo de 10
anos. Durante esse período, as condutas diagnóstica e
terapêutica da doença coronária sofreram importantes
modificações, conferindo certa heterogeneidade aos três
grupos de pacientes.

Em face dos resultados apresentados e discutidos,
concluímos serem os portadores de lesão coronária não-
obstrutiva definitivamente distintos dos pacientes com
cinecoronariografias completamente normais e semelhan-
tes, em alguns aspectos, aos portadores de lesão
obstrutiva univascular. O tratamento ideal para esses do-
entes permanece indefinido, mas certamente é necessário.
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