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Continua a controvérsia de se considerar o enfarte de miocardio sem onda Q (S/Q) como uma
entidade patofisiolégica distinta do enfarte de miocardio com onda Q (C/Q). Tendo como
finalidade analisar a gravidade da doenga das artérias coronirias, a extensdo da cicatriz
miocardica a isquémia miocérdica e a fungfio ventricular foram estudados consecutivamente 78
doentes com enfarte do miocardio C/Q € 32 S/Q, com idades de 55.4 + 8.5 anos ndo submetidos a
terapia trombolitica. Foram efectuados angiografia coronaria, cintigrafia de esforgo com télio-201
e ventriculografia por radionuclidos em todos eles pelo menos dentro de 3 meses a seguir ao
enfarte. No presente estudo verificou-se ser bastante mais frequente a ocorréncia do enfarte C/Q
do que enfarte do miocardio S/Q nos doentes mais idosos. Em ambos os grupos de enfarte ndo
houve prevaléncia de oclusio de nenhuma artéria corondria em especial. A frac¢fo de ejecgéo do
ventriculo esquerdo, o grau de obstrugdo arterial e a presenga de circulagio colateral foram da
mesma ordem em doentes com enfarte do miocardio C/Q como S/Q. Verificou-se uma maior
incidéncia de doenga multivasos nos doentes S/Q assim como um menor indice de necrose em
relagdo aos doentes C/Q. A prevaléncia dos defeitos de redistribuigdo do tilio-201 de esforgo na
zona de enfarte foi substanciamente mais elevada e implicou mais segmentos necroticos em
doentes S/Q. Como as consequéncias fisiologicas e clinicas da trombose coroniria dependem do
tamanho e do nimero das artérias afectadas tem sido sugerido abordar as consequéncias
patofisiolégicas da doenga corondria numa prespectiva de estrutura fractal da rede arterial
coronaria. Assim uma heterogeneidade pronunciada no fluxo de sangue miocardico regional,
numa rede arterial de distribuigiio fractal, podera ser responsavel pelas diferengas patofisiologicas
da trombose coronaria no enfarte C/Q e S/Q.

Coronary Artery Disease, Myocardial Perfusion and Ventricular Function in Q Wave and
Non-Q Wave Myocardial Infarction

Controversy remains in considering non-Q wave myocardial infarction (NQMI) a distinct
pathophysiological entity of Q wave myocardial infarction (QMI). In order to analyze the severity
of coronary artery disease, extension of myocardial scar or myocardial ischemia and ventricular
function, 78 consecutive patients with QMI and 32 with NQMI, mean age 55.4+8.5, not
submitted to thrombolytic therapy, were studied. Coronary angiography, exercise thallium
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scintigraphy and radionuclide ventriculography were performed in all at least within 3 months of a
prior myocardial infarction. In the present study the occurrence of QMI was significantly more
frequent in older patients than NQMI. There was no prevalence of occlusion either in the right,
left circumflex or left anterior descending coronary arteries in both groups. Ejection fraction,
degree of occlusion and presence of collateral circulation showed an equal prevalence in QMI and
NQMI patients. A higher incidence of multivessel disease was found in NQMI that had less
necrosis than QMI patients. The prevalence of exercise induced thallium-201 redistribution
defects within the infarct zone was substantially higher and involved more scar segments in
NQMI patients. Physiological and clinical consequences of coronary thrombosis depends on the
size and the number of diseased arteries, the approach the pathophysiologic consequences of
coronary disease in terms of fractal structure has been suggested. A pronounced heterogeneity in
regional myocardial blood flow in a fractal branching arterial network may be responsible for the
pathophysiologic differences of coronary thrombosis between Q-wave and non-Q-wave

infarction.

INTRODUCAO

Estudos baseados em achados anatomicos de autdpsias
mostraram que os doentes com enfarto do miocardio sem
onda Q (8/Q) no electrocardiograma (ECG) tinham
necroses que afectavam a espessura total da parede
ventricular, enquanto que outros com onda Q (C/Q) sé
apresentavam necrose subendocardicalS. Dai que seja
bem aceite © uma classificagio do enfarto do miocardico
C/Q e S/Q, baseada em critérios electrocardiograficos .
Por outro lado resultados clinicos angiograficos e cinti-
graficos” !0 fornecem dados que apoiam a conclusio de
que o enfarte S/Q tem menores areas de lesdo miocardica
€ uma maior massa residual de miocardio afectado.

O objectivo do presente estudo foi de analisar a
gravidade da doenga das artérias corondrias, a extensdo
da necrose miocardica ou isquemia miocardica e a
fungdo ventricular avaliadas pela angiografia corondria,
cintigrafia de esfor¢o com talio-201 e ventriculografia de
radionuclidos, em 110 doentes consecutivos, 78 com
enfarto do miocérdio C/Q e 32 S/Q, n3o submetidos a
terapia trombolitica.

MATERIAIS E METODOS

O estudo baseou-se em 110 doentes consecutivos, 100
homens e 10 mulheres com uma média de idade de 55.4
8.5 (entre os 26 e 69 anos). Todos os doentes tinham
sofrido um enfarte do miocéardio pelo menos 3 meses
antes do estudo. O enfarte de miocardio foi definido por
prolongada dor retro-estrenal, elevagdo do segmento ST,
elevagio dos niveis CPK total e da sua fracgdo MC.
Setenta e oito doentes tiveram um enfarte de miocardico
com onda Q e 32 sem onda Q. Dezassete doentes tinham
tido angina de esforgo. Nenhum fez terapeutica
trombolitica, nenhum apresentou sintomas de
insuficiencia cardiaca, ou doenga cardiaca valvular,
cardiomiopatia, hipertensio e perturbagdes da condugdo
e nenhum doente se encontrava sob terapeutica com
digitalis. Todos os doentes foram examinados com

326

angiografia corondria, cintigrafia tomografica por tilio-
201 e ventriculografia sequencial por radionuclidos.

As arterigrafias corondrias foram obtidas pela
utilizagdo do método de Judkins em pelo menos 6
projec¢des cinematograficas em relagdo & artéria
corondria esquerda e 3 3 artéria coronaria direita. O filme
foi examinado por 2 observadores independentes. As
lesdes vasculares foram consideradas significativas
sempre que se chegou a uma percentagem igual ou
superior a 75% do didmetro transversal do vaso.
Considerou-se que as lesdes eram de um unico vaso
quando situadas isoladamente nas artérias coronaria
direita, descendente anterior esquerda e circunflexa;
lesées de vasos duplas ou triplas quando situadas
simultdneamente em dois dos vasos acima mencionados
ou em ultima andlise em todos os vasos.

A cintigrafia tomografica de esforgo com Talio-201 foi
efectuada injectando numa veia periférica talio-201 numa
dose de 74 Mbq no esforgo maximo. Foram obtidas
imagens tomograficas nos 5 minutos que se seguiram ao
fim do esforgo e imagens de redistribuigio 3 a 4 horas
depois. As imagens foram obtidas sobre um arco eliptico
de 360 graus, e obtiveram-se 64 proje¢des a 20 s por
imagem. As imagens foram adquiridas numa matriz de
64X64. No estudo em repouso foi alterado o protocolo
tomografico, e o tempo por aquisi¢do foi prolongado
para se evitarem estatisticas de imagem deficientes. Os
tomogramas foram reconstituidos por filtered back
projection. Os estudos foram executados com uma
camera General Electric 400 AC Gama camera ligada a
um computador Sarcam. A janela de energia foi ajustada
para um photo peak talio-201 (69-83 KeV). Os
segmentos miocardicos foram analizados visualmente
nos eixos curto, horizontal longo e vertical longo.
Fizeram-se coincidir estes segmentos de acordo com a
distribuigdo da arvore coronaria da seguinte forma !!: os
segmentos septal e anterior corresponderam 2 artéria
coronaria descendente anterior esquerda; os segmentos
inferior e posterior a artéria coronéria direita; e os
segmentos laterais a artéria circunflexa. O apex nio
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definiu qualquer distribui¢do particular de vasos. A
interpretagio foi efectuada por varios clinicos
experientes que chegaram a acordo por consenso.

Para fins de pontuagdo os tomogramas ventriculares
esquerdos foram divididos em 20 segmentos igualmente
espacados desde o apex até a base. Cada segmento foi
pontuado por consenso de 2 clinicos especializados,
desconhecedores dos dados angiograficos e clinicos,
utilizando um sistema de 4 pontos. (0= normal, 1= leve,
2 = moderado, 3 = grave). A utilizagdo do método do
consenso baseou-se em trabalhos anteriores'?!3 que
demonstraram que os problemas relacionados com a
variablilidade de observadores na pontuagdo visual eram
minimizados pelo consenso de multiplos clinicos
experimentados. Consideramos como isquémia total,
lesBes reversiveis leves e moderadas (pontol e ponto 2)
nas imagens tomogréaficas obtidas nos 5 minutos
posteriores ao fim do exercicio, mais imagens obtidas
ap6s 3/4 horas. Considerdmos isquémia residual a
redistribuigfio na area de enfarte (isquémia peri-enfarte) e
redistribuigio fora da zona de enfarte (isquémia remota).
As lesdes persistentes (ponto 3) foram consideradas
necrose miocardica.

Todos os doentes foram examinados com ventri-
culografia por radionuclidos apés marcagdo dos globulos
vermelhos in vivo com 20 mCi de tecnesium 99m. Apés
30 minutos de repouso na posigdo de supino, foram
obtidas imagens com uma camera gama panoramica com
um colimador paralelo de alta sensibilidade. Utilizou-se
uma projecgio obliqua anterior esquerda (30 - 40 graus)
orientada para a melhor visualizagdo do ventriculo
esquerdo. Os dados foram digitados numa matriz pixel
64X64 em 24 imagens que cobriam o ciclo cardiaco
médio. Foram excluidos doentes com uma frequencia
cardiaca de 60 ou menos batimentos por minuto. As
fracgBes de ejecgdo foram calculadas a partir da curva de
actividade temporal na forma habitual. As ricios e outro
indices diast6licos foram obtidas pela analise de Fourier
(4 harménico) das curvas de tempo - actividade.

Como analise estatistica utilizamos o teste de Mann-
Whitney!# para comparar dados continuos entre os
grupos e o T-test exacto de Fisher!® para comparar
porporcdes. Os dados foram expressos como médias DP
(desvio padréo).

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas: a média de idade dos doentes
com enfarto do miocéardico C/Q foi de 65.12+7.95 e dos
doentes com enfarte S/Q de 58.40 7.64 (p <0.0001).

No grupo de doentes com enfarte do miocérdio C/Q,
71 eram homens e 7 mulheres; no grupo de doentes S/Q
29 eram homens e 3 mulheres (p = 1.0).

Cada doente foi classificado por critérios clinicos nas
classes I a IV de Killip. Nos doentes C/Q o estudo
apresentou 58 na classe I, 20 na classe II e nenhum doente
na classe III / IV. Em relagio aos doentes com enfaarte
S/Q o estudo apresentou 28 doentes na classe I, 3 na
classe Il e 1 na classe Il / IV (p = 0.203) (Quadro I).

Angiografia coronéria entre os doentes C/Q 26 tinham
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Quadro I — Dados Clinicos

Cc/iQ S/IQ P
IDADE 65.12£7.95  58.4+7.64 <0.0001
Homens 71 29
Mulheres 7 3 1.0
I 58 28
Killip II 20 3 0,203
v 0 1

C/Q - enfarto do miocardio com onda Q
S/Q - enfarto do miocardio sem Q

doenga de 1 vaso e 52 doenga miltipla. Entre os doentes
S/Q 5 tinham doenga de 1 vaso ¢ 27 doenga multivaso r
= 0.067). Dos doentes C/Q 55 tinham lesdo vascular
oclusiva e 9 doentes doenga sub-oclusiva (p = 1.0).
Circulagdo colateral estava presente em 31 doentes C/Q e
em 13 S/Q (p = 1.0). Verificou-se que a artéria coronaria
descendente anterior esquerda estava totalmente
obstruida em 45 doentes C/Q e 14 S/Q, e que as artérias
coronaria direita e circunflexa estavam totalmente
obstruidas em 33 doentes C/Q e em 16 S/Q (p = 0.389)
(Quadro II).

Quadro Il - Angiografia Coroniria e Ventriculografia
por Radionuclido

c/Q S/Q ]
1 vaso 26 5
2 /3 vasos 52 27 0.067
Oclusiva 55 23 1.0
Sub-oclusiva 23 9 :
Circulagio colateral 31 13 1.0
DA 45 14
CD/CX 33 16 0.389
FE 43 12 0.141

C/Q - enfarto do miocérdio com onda Q
S/Q - enfarto do miocardio sem onda Q

Ventriculografia de radionuclidos: efectuada em todos
os doentes em repouso para determinar a fracgdo de
ejecgdo do ventriculo esquerdo, mostrou uma baixa
fracgdo de ejecgio (<45%) em 43 dos 78 doentes C/Q e
em 12 dos 32 S/Q (p = 0.141) (Quadro II).

Cintigrafia com talio-201: foram detectadas lesdes
persistentes em 74 segmentos de doentes C/Q e em 21
segmentos de doentes S/Q (p < 0.001). A contagem da
extensdo da drea com lesdes persistentes mostrou uma
pontuagdo de 14.70+6.24 no grupo C/Q e de 8.46+8.626
no grupo S/Q (p = 0.0003). No grupo com enfarte de
miocardio C/Q a redistribui¢do na 4rea de enfarte foi
observada em 29 segmentos e nos S/Q em 24 segmentos
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(P < 0.001). Redistribui¢do fora da zona de enfarte foi
detectada em 23 segmentos no grupo C/Q e em 9
segmentos no grupo S/Q (p = 1.0) (Quadro III).

Quadro III - Cintigrafia por Télio-201

c/Q S/Q ]
Lesdes persistentes 74 21 <0,001
Pontuagido 14.7+6.9 8.4+8.6 0.0003
Redistribuigio
na zona de enfarte 29 24 <0,001
Redistribuigdo
a distancia 23 9 1.0

C/Q - enfarto do miocardio com onda Q
S/Q - enfarto do miocardio sem onda Q

DISCUSSAO

Mantem-se a controvérsia de considerar o enfarte do
miocardio sem onda Q como uma entidade patofisio-
légica e clinica distinta. Considera-se que o enfarte de
miocardio S/Q ocorre numa populagio relativamente
idosa e afecta uma proporgdo relativamente maior de
mulheres do que o enfarte com onda Q%!6. Contudo no
presente estudo a ocorréncia do enfarte C/Q foi
significativamente mais frequente em doentes idosos
(65.12+7.95 anos) do que o enfarte S/Q (58.4+7.64 anos)
{(p <0.0001) e ndo se encontrou qualquer diferenga
significativa em relagdo ao sexo (p =1).

Vérios autores reportam que as artérias coronaria
direita e circumflexa esquerda mesmo quando totalmente
obstruidas, estdo com mais frequéncia associadas ao
enfarte S/Q!7-19. Baseados em estudos electro-
cardiograficos com mapa dos potencias de superficie foi
sugerido que os enfartes localizados nos locais da parede
ventricular onde a activagio se inicia apos 30 ms, ndo
produzirdo anomalias precoces no QRS?%2!, sendo esta
situagdo particularmente verdadeira em relagdo a lesdes
posteriores e laterais. No estudo que fizémos a
ocorréncia da obstrug@o quer na coronaria direita quer na
artéria circunflexa esquerda ndo foi todavia estatisti-
camente significativa (p = 0.389) nos doentes S/Q.

Estudos anteriores sobre os achados arteriograficos das
artérias coronarias 2 semanas a seguir a um enfarte do
miocardio S/Q 322 relataram que os vasos relacionados
com o enfarte estavam totalmente obstruidos,
evidenciando claramente colateralizagdo distal, ou
tinham um estenose proximal marcada. De Wood et al?
revelaram por outro lado uma baixa incidéncia de
obstrugdo completa no vaso relacionado com o enfarte de
miocardio na primeira semana apds o enfarte S/Q,
aumentando todavia a incidéncia de obstrugdo completa
entre o primeiro € o sétimo dia apds o enfarte. Estes
dados contrastam marcadamente com o enfarte de
miocardio com C/Q, em que a prevaléncia de obstrugdo

328

total foi inicialmente elevada, mas baixou com o tempo
ap6s o enfarte’*. De Wood et al concluiram também que
a circulagdo colateral estava normalmente presente
quando o vaso relacionado com o enfarte se encontrava
completamente obstruido e , em consequéncia, um certo
grau de perfusdo (quer anterograda ou através de vasos
colaterais) verificava-se pouco depois de um enfarte S/Q,
embora fosse insuficiente para evitar a necrose inicial.
Connally et al?>* ¢ William et al?¢ verificaram também
que a circulagdo colateral desempenha um papel mais
importante em doentes com enfarte S/Q do que C/Q. Nos
casos que estudamos, em que todos os doentes tiveram
enfarte do miocardio pelo menos 3 meses antes dos
estudos arteriograficos das coronarias, o grau de
obstrug@o e a presenga de circulag@o colateral apresen-
tavam uma prevaléncia idéntica em ambos os grupos de
doentes (p =1). Admite-se em geral?’3° que a extensfio
da doenca arterioesclerdtica subjacente ndo € significati-
vamente diferente nos enfartes C/Q e S/Q. Tal como
Ogawa et al®! verificamos todavia também uma incidén-
cia relativamente mais elevada de uma doenga
multivasos mais dessiminada nos doentes com enfarte
S/Q (p = 0.067).

Gibson et al, com base em estudos cintigraficos com
talio-201 identificaram defeitos da perfuséo persistentes
em 92% dos doentes com enfarte C/Q, envolvendo de
uma maneira geral varios segmentos de cicatrizes
relacionadas com o enfarte. Por outro lado apenas 64%
dos doentes com enfarte S/Q apresentaram defeitos de
perfusdo persistentes, ficando a grande maioria confinada
a um unico segmento relacionado com o enfarte. A
prevaléncia de defeitos de redistribui¢do no Talio-201 de
esfor¢o na area do enfarto foi substancialmente maior e
envolveu maior nimero de segmentos relacionados com
o enfarte em doentes com enfarte S/Q do que nos doentes
C/Q. Aqueles autores concluiram que os doentes S/Q tém
area maior de miocardio em risco do que os doentes C/Q.
O presente estudo demonstrou também que os doentes
C/Q tinham uma maior prevaléncia de necrose e menor
redistribuicdo de Talio-201 na zona do enfarte (p <0.001)
do que os doentes S/Q. Em contraste com outros estudos
8.9.19 yverificamos no entanto que a fracgdo de ejecgio ndo
divergia de forma significativa nos doentes C/Q e S/Q (p
= 0.141) o que demonstra que tanto o enfarte C/Q como
S/Q podem ter o mesmo grau de gravidade. De facto
existe um consengo geral de que a sobrevivéncia a longo
praso ¢ idéntica em relagdo a doentes com enfarte do
miocardio C/Q e S/Q 32,

Tem sido admitida uma liga¢do comum entre o angor
instavel e o enfarte de miocardio S/Q 33. Usando
angioscopia de fibra dptica intraoperatéria, Sherman et
al’* demonstraram que doentes com angina instavel
tinham trombos corondrios intraluminais ndo oclusivos
que se verificou estarem ligados a placas arterioscle-
réticas ulceradas de anatomia e constituigdo complexa.
Recentemente Ambrose et al3’ utilizando estudos
angiograficos demonstraram que lesdes excentricas e
irregulares nas artérias permeaveis relacionadas com o
enfarte, representando possivelmente rotura da placa com
ou sem formagio de trombos, constituiam igualmente a



DOENGA ARTERIAL CORONARIA, PERFUSAO MIOCARDICA E FUNCAO VENTRICULAR EM ENFARTES DO MIOCARDIO COM ONDA Q E SEM ONDA Q

mais frequentemente observada lesdo tanto na angina
instavel como no enfarte S/Q. Assim, o enfarte S/Q foi
considerado como um enfarte incompleto 3¢ com perfu-
sdo adequada para manter algum viabilidade do tecido
apos a discontinuidade inicial da circulagdio corondria.
Estudos utilizando a tomografia de emissdo de positrdes
com amonia 13N e deoxiglucose 13F-2 para determinar a
perfusdo regional e a utilizagdo de glucose pelas células
miocardicas, em doentes que tiveram enfarte de
miocardio3’ revelaram uma actividade residual
metabodlica numa proporgdo mais elevada nas regides
S/Q do que nas regides C/Q.

O presente estudo demonstrou que as diferengas funda-
mentais entre o enfarte C/Q e S/Q eram a incidéncia da
doenga multivaso, a extensdo da necrose € a isquémia
residual na zona de enfarte. As consequéncias fisiolo-
gicas e clinicas da trombose corondria dependem da di-
mensdo e numero das artérias afectadas, tendo sido
sugerido abordar as consequéncias patofisiolégicas da
doenga coronaria numa prespectiva de estrutura fractal
de rede arterial corondria 3%. O termo fractal, derivado do
latim fractus significa irregular ou fragmentado e
descreve um tipo de distribuigdo de pontos no espago ou
no tempo. Na realidade desde que o matematico Benoit
Mandelbrot 3° introduziu como conceito de estrutura
fractal o principio da auto-semelhanga a diferentes esca-
las, as artérias corondarias tém sido consideradas como
sistemas ramificados com uma estrutura fractal 40-43,
Uma ramificagdo da rede arterial de tipo fractal pode dar
origem a uma heterogeneidade de fluxo numa vasta
gama de dimensGes. Assim uma pronunciada heteroge-
neidade no fluxo de sangue miocardico regional numa
rede arterial de distribuigdo fractal pode ser responsavel
pela patofisiologia da trombose coronaria nos enfartes do
miocardio C/Q e S/Q.
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