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RESUMO 

 Com o objetivo de relacionar a classificação clínica da angina instável, proposta por 
Braunwald (1989), com os achados da cineangiocoronariografia, foram estudos 100 
pacientes. A investigação foi desenvolvida na Unidade Coronariana do Hospital Cajuru, 
PUC – Paraná entre novembro/1994 e junho/1996. Todos pacientes foram classificados de 
acordo com: 1. Gravidade (classe I – angina progressiva e de início recente, 15 pacientes; 
classe II – angina de repouso, subaguda, 26 pacientes; classe III – angina de repouso, 
aguda, 59 pacientes). 2.Circunstância clínica (classe A – angina secundária, 2 pacientes; 
classe B – angina primária, 89 pacientes; classe C – angina pós infarto do miocárdio, 9 
pacientes). 3. Tratamento: 3.a. tratamento inicial (mínimo ou sem tratamento, 68 pacientes; 
convencional, 30 pacientes; máximo, 2 pacientes). 3.b. tratamento evolutivo (mínimo, 36 
pacientes; convencional, 55 pacientes; máximo, 9 pacientes). 4. Alterações de ST-T no 
eletrocardiograma (presença, 73 pacientes; ausência, 27 pacientes). Os achados 
cineangiocoronariográficos mostraram que as lesões culpadas estavam, localizadas mais 
freqüentemente (61%), no território da artéria descendente anterior e seus ramos. Todas as 
lesões culpadas eram críticas > 70%, sem haver oclusão total. Fluxo TIMI < 3 ocorreu em 
36 pacientes: classe I, 5 de 15 pacientes (33,3%); classe II 4 em 26 (15,4%) e classe III, 27 
de 59 (45,8%). Trombo intra coronariano foi observado em 21 pacientes: classe I, 2 em 15 
pacientes (13,3%); classe II, 2 de 26 (7,7%) e 17 de 59 (28,8%) da classe III. Trombo foi 
observado em 16 de 89 pacientes (18%) da classe B e em 5 de 9 (55.5%) classe C. Em 
relação ao tratamento evolutivo, 12 de 36 (33,3%) com intensidade 1, 18 de 55 (32,7%) 
com intensidade 2, e 7 de 9 (77,7%) com intensidade 3 tinham lesões complexas. Lesões 
concêntricas foram observadas em 57 pacientes do total. Excêntricas em 43 e muito 
excêntricas em 10. Lesões lisas estavam presentes em 53 pacientes e irregulares em 45. 
Fissuras da placa foi observada em 1 paciente, ulceração em 5, dissecção da placa em 2 e 
calcificação em 16. A distribuição das freqüências dos diversos tipos de lesão, segundo 
Ambrose foi: lesão concêntrica, 45%, excêntricas tipo I, 18%; excêntricas tipo II, 16% e 
irregularidades múltiplas em 21%.  A análise estatística da relação entre a classificação de 
Braunwald e achados angiográficos mostrou dependência entre as seguintes variáveis: 1. 
Severidade da angina (classe I,II e III) e TIMI <3, p= 0,0262; 2. Severidade da angina 
(classe II e III) e TIMI <3, p= 0,007; 3. Severidade da angina (classe II e III) e trombo, p= 
0,0313; 4. Intensidade de tratamento evolutivo e presença de lesões complexas 
(excêntricas tipo II e irregularidades múltiplas), p= 0,0293; 5. Circunstância clínica da 
angina (classes B e C) e trombo, p=0,0202. A conclusão foi que a classificação de 
Braunwald da angina instável fornece subsídios úteis ao manejo deste paciente, revelando 
relação entre os dados clínicos e os achados da cineangiocoronariografia 
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ABSTRACT 

The aim of this study is to establish a relation between the clinical classification of 
unstable angina proposed by Braunwald (1989) and cinecoronariography findings. 
One hundred patients were enrolled in this study. The Investigation was developed at 
the Coronary Unit of the Hospital Cajuru PUC – Paraná Between November 1994 and 
June 1996. All the patients were classified according to the following aspects: 1. 
Severity (Class I – New onset severe or accelerated angina, 15 patients; Class II – 
Angina at rest, subacute, 26 patients; Class III – Angina at rest, acute, 59 patients) 2. 
Clinical circumstances in which unstable angina occurs (Class A- Secondary unstable 
angina, 2 patients; Class B – Primary unstable angina, 89 patients; Class C 
postinfarction unstable angina, 9 patients) 3. Intensity of Treatment  3.a Initial 
Treatment(absence of or with minimal treatment, 68 patients; Conventional treatment, 
30 patients; maximum treatment, 2 patients).3.b. Sequential treatment (minimal 
treatment, 36 patients; conventional treatment, 55 patients; Maximum treatment, 9 
patients). 4 Electrocardiographic changes (presence of ST – T abnormalities, 73 
patients; absence of ST –T abnormalities, 27 patients). The cinecoronariography 
findings showed that the culprit lesions were most frequently (61 %) located at the 
Anterior Descendent Artery and its branches. All culprit lesions were critical (>70%) 
there were no total occlusions. TIMI – Flow <3 occurred in 36 patients: Class I, 5 of 15 
patients (33,3%); Class II, 4 of 26 (15,4%) and Class III, 27 of 59 (45,8%) 
Intracoronary thrombus was observed in 21 patients: Class I, 2 of 15 patients (13,3%); 
Class II, 2 of 26 (7,7%) and 17 of 59 (28,8%) of Class III. Thrombus was observed in 
16 of 89 patients (18%) of class B and in 5 of 9 (55,5%) of class C. In relation to the 
sequential treatment 12 of 36 (33,3%); patients with intensity 1, 18 of 55 (32,7%) with 
intensity 2, and 7 of 9 (77,7%) with intensity 3 had complex lesions. Concentric 
stenosis were observed in 57 of the totality of patients eccentric stenosis in 43, and 
very eccentric in 10. Smooth lesions were present in 53 patients and irregular lesions 
45. Plaque fissuring was observed in 1 patient, ulcerated plaque in 5, plaque 
dissection in 2 and calcification in 16. The distribution of the frequency of the different 
types of lesion, according to Ambrose’s classification, was: concentric stenosis, 45%; 
Type I eccentric lesions, 18 %; Type II eccentric lesion, 16% and multiple irregularities 
in 21%. The statistical analysis of the relation between the Brawnwald classification 
and the angiographic findings showed the dependence of the following variables: 1. 
Severity of the angina (Classes I, II and III and TIMI < 3, p = 0,0262). 2. Severity of the 
angina (Classes II and III and TIMI < 3, p = 0,007) 3. Severity of the angina (Classes II 
and III and thrombus, p= 0,0313), 4. Intensity of the sequential treatment and the 
presence of complex lesions ( Type II eccentric lesions and multiple irregularities, p = 
0,293), 5. Clinical circumstances of the angina (Classes B and C and thrombus, p = 
0,0202). The Conclusion was that the Braunwald classification of unstable angina 
provides useful information to the management of these patients, showing a relation 
between the clinical data and the cinecoronariography findings. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O diagnóstico de angina instável é aplicado a várias condições diferentes, 

que produzem isquemia do miocárdio, mas que manifestam um amplo espectro de 

gravidade, apresentação clínica, achados da cineangiocoronariografia e prognósti-

co. A severidade varia desde a intensificação dos sintomas de uma angina estável 

ou o surgimento  recente de uma angina de peito severa e freqüente, até a repeti-

dos episódios de angina de repouso (THÉROUX, 1987). Os achados angiográficos 

na angina instável também variam bastante desde a ausência de obstrução arterial 

coronária (DIVER et al., 1994), até a presença de uma estenose grave, algumas 

vezes contendo um trombo não oclusivo (GOTOH et al. ,1988; SHERMAN et al., 

1986). 

Para auxiliar a abordagem clínica e terapêutica desta síndrome, uma classi-

ficação clínica foi desenvolvida por Eugene Braunwald em 1989,  que considera a 

severidade da angina instável, especialmente a ocorrência de dor em repouso e o 

momento de seu início, as circunstâncias clínicas nas quais a angina ocorre, a in-

tensidade do tratamento necessário para controlar os episódios de angina de peito 

e a presença  ou não de alterações eletrocardiográficas sugestivas de isquemia 

(BRAUNWALD, 1989). Esta classificação está sendo utilizada de maneira crescente 

em estudos clínicos. (AHMED et al. ,1993). 

A angina  instável está freqüentemente associada com a presença de uma 

artéria coronária que apresenta uma lesão crítica, mas não oclusiva, relacionada 

com a região isquêmica do miocárdio (AMBROSE et al.1988). Em estudos histopa-

tológicos de pacientes que faleceram em conseqüência desta síndrome são fre-



 3

qüentes os achados de uma placa com hemorragia, fissura e trombose, assim co-

mo a presença de embolias distais (FALK, 1983; DAVIES & THOMAS, 1985; FALK, 

1985; FALK, 1989). Na angiografia, a lesão culpada freqüentemente tem uma apa-

rência complexa (CAPONE et al., 1985; AMBROSE et al., 1985; COOLS et al., 

1992) e a artéria coronária neste local demonstra alto potencial de vasoconstrição 

(FUSTER et al.,1992; BOGATY et al.,1994). A presença de trombo é freqüente nas 

pesquisas clínicas que realizaram estudos com cineangiocoronariografia (VETRO-

VEC et al., 1981; GOTOH et al., 1988; FREEMAN et al.,1989), principalmente  den-

tro das primeiras 24 horas do início da dor torácica (CAPONE et al., 1985). A angi-

oscopia coronária por fibra ótica, também tem demonstrado alta incidência de trom-

bose coronariana nos pacientes com angina instável (SHERMAN et al., 1986). A 

presença de ativação de plaquetas e da formação de trombina sugerem que  o  

trombo tenha  um importante papel na fisiopatologia desta síndrome clínica. (FUS-

TER et al., 1992; TIMI III A, 1993). 

 Esta grande variedade de apresentações clínicas e achados angiográficos 

podem ter implicações de ordem terapêutica e prognóstica na condução dos paci-

entes com angina instável. 

 

1.1 OBJETIVO 

 

O presente estudo tem como objetivo fazer uma relação entre uma classifi-

cação clínica (BRAUNWALD, 1989), e os achados cineangiocoronariográficos da 

lesão considerada culpada pelo quadro de angina instável.   
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 
 

CATHCART et al. (1985), formularam uma explicação de como o endotélio 

poderia ser lesado na hipercolesterolemia. Eles observaram que as lipoproteínas de 

baixa densidade (LDL), expostas aos macrófagos, eram oxidadas e se tornavam 

tóxicas aos fibroblastos em culturas. Se LDL oxidada pelos macrófagos nas lesões 

in vivo fosse tóxica também para o endotélio, isto poderia ser uma causa importante 

de lesão endotelial, que ajudaria a explicar as alterações que ocorrem durante a 

progressão das estrias gordurosas para lesões mais avançadas. Efeitos adicionais 

da hipercolesterolemia podem envolver alterações no músculo liso (acúmulo de lipí-

deos ou formação de células espumosas), plaquetas (aumento da agregação), e 

monócitos / macrófagos (formação de células espumosas).  A necessidade de 

compreender a relação entre estes quatro tipos de células, levou à formulação da 

“hipótese da resposta à injúria endotelial” da aterogênese por ROSS em 1973,  e 

que foi reformulada em 1986 pelo mesmo autor, devido aos novos conhecimentos 

que surgiram, principalmente dados demonstrando uma interessante e onipresente 

distribuição das células que são capazes de secretar fatores de crescimento, inclu-

indo moléculas semelhantes ao fator de crescimento derivado das plaquetas 

(FCDP), e alterações no endotélio que podem iniciar este evento. 

Portanto, a “hipótese da resposta à injúria endotelial”, representa a idéia a-

tualmente aceita para explicar o início da aterosclerose. A lesão proliferativa avan-

çada da íntima que acontece na aterosclerose pode ocorrer por, pelo menos, duas 

vias. Uma via tem sido observada na hipercolesterolemia  experimental. A lesão 

endotelial pode induzir a secreção de fatores de crescimento. Monócitos se aderem 
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ao endotélio vascular e migram para a região sub-endotelial levando à formação da 

estria gordurosa e liberação de fatores de crescimento, tais como os fatores de 

crescimento derivado de plaquetas. As estrias gordurosas podem converter-se dire-

tamente em placas fibrosas através da liberação de fatores de crescimento deriva-

dos de macrófagos e de células endoteliais. Macrófagos podem também estimular 

ou lesar o endotélio. Em alguns casos, os macrófagos perdem sua cobertura endo-

telial ocorrendo então adesão de plaquetas, provendo as três fontes possíveis de 

fatores de crescimento: plaquetas, macrófagos, e endotélio. Algumas células mus-

culares lisas nas lesões proliferativas podem, por si mesmas, produzir e secretar 

fatores de crescimento tais como FCDP. A outra via para o desenvolvimento de le-

sões avançadas na aterosclerose ocorreria  quando o endotélio, mesmo lesado, 

permanecesse intacto. A multiplicação aumentada das células endoteliais resultaria 

na formação de fatores de crescimento pelas células endoteliais que estimularia a 

migração de células musculares lisas da camada média para a camada íntima, a-

companhada por produção endógena de FCDP pelo músculo liso, bem como se-

creção de fatores de crescimento pelas células endoteliais “lesadas”. Estas intera-

ções poderiam então levar à formação da placa fibrosa com progressão posterior 

da lesão (ROSS, 1986). 

 

2.1. A PLACA ATEROSCLERÓTICA 

 

As lesões da aterosclerose que ocorrem principalmente na camada íntima 

da parede arterial, incluem a estria gordurosa, a placa fibrosa e as lesões denomi-

nadas de complicadas (ROSS, 1994). Além disso, alterações secundárias têm sido 
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notadas na camada média das artérias subjacentes às lesões, principalmente asso-

ciadas às lesões mais avançadas (ROSS, 1994). 

 

2.1.1 A ESTRIA GORDUROSA 

 

O processo de aterosclerose inicia-se na infância com o desenvolvimento 

de lesões planas, ricas em lipídeos, denominadas de estrias gordurosas. Estudos 

utilizando anticorpos monoclonais específicos para macrófagos e para células mus-

culares lisas têm demonstrado que as estrias gordurosas iniciais parecem consistir 

de macrófagos e variável número de linfócitos T. Quando as lesões se expandem, 

elas parecem conter, além destas, células musculares lisas que migraram para a 

camada íntima. Como conseqüência, estas lesões tornam-se um misto de macrófa-

gos, linfócitos T, e células musculares lisas, havendo acúmulo de lipídeos (coleste-

rol e oleato de colesterol) no citoplasma dos macrófagos e das células musculares 

lisas (ROSS, 1994). 

Estrias gordurosas podem ser encontradas na aorta logo após o nascimen-

to e nas artérias coronárias por volta de 15 anos de idade, continuando a aumentar 

em quantidade nestes vasos através da terceira década de vida. Estas lesões são 

amareladas e têm aparência séssil, causando pouca ou nenhuma obstrução da ar-

téria afetada e nenhuma manifestação clínica (ROSS, 1994). 
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2.1.2 A PLACA FIBROSA 

 

Lesões mais avançadas começam a se desenvolver por volta de 25 anos 

de idade. A placa fibrosa tem a aparência esbranquiçada e, com a evolução, torna-

se elevada, podendo haver protusão dentro da luz arterial, com prejuízo da circula-

ção local. A principal alteração que ocorre na camada íntima durante o desenvolvi-

mento da placa fibrosa consiste na migração e proliferação de células musculares 

lisas. Estas células usualmente formam uma cápsula fibrosa devido ao depósito de 

matriz de tecido conjuntivo pelas células, e acúmulo de lipídeos intra e extracelula-

res. A cápsula fibrosa cobre um depósito mais profundo com  variável quantidade 

de lipídeos e de restos celulares (ROSS, 1994). 

Exame imunohistoquímico das placas fibrosas, com anticorpos monoclonais 

celulares específicos, confirmam que a cápsula fibrosa das lesões aterosclerótica 

consistem de numerosas células musculares lisas circundadas por uma densa ma-

triz de tecido conjuntivo contendo inúmeros macrófagos. Esta cápsula cobre uma 

camada mais profunda de macrófagos, muitos dos quais estão cheios de lipídeos 

em indivíduos portadores de hipercolesterolemia, freqüentemente associados com 

variável número de linfócitos T. Dentro da lesão pode haver restos celulares necró-

ticos e lipídeos extracelulares. Numerosas células musculares lisas proliferadas se 

situam em um nível mais profundo. A  presença de linfócitos T nas lesões sugere 

que uma resposta imune possa ser importante na gênese ou  progressão das 

mesmas, e que algumas delas possam mesmo representar uma resposta autoimu-

ne (ROSS, 1994). 
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2.1.3 A PLACA AVANÇADA (COMPLICADA) 

 
 

As lesões complicadas da aterosclerose ocorrem em maior freqüência com 

o aumento da idade. A placa fibrosa pode tornar-se vascularizada tanto pela luz do 

vaso como através da camada média. Na lesão complicada, o núcleo rico em lipí-

deos e restos celulares necróticos aumenta de tamanho e, freqüentemente, torna-

se calcificado. As lesões podem tornar-se cada vez mais complexas como  resulta-

do de hemorragias e calcificações. A superfície da íntima pode sofrer fissuras e ul-

cerações, surgindo episódios trombóticos que podem levar à doença oclusiva. Es-

tes trombos podem então se organizar e posteriormente aumentar a espessura da 

placa, enquanto progressivamente reduz o tamanho da luz arterial (FUSTER et al., 

1992; ROSS, 1994; FALK & FERNÁNDEZ-ORTIZ, 1995). Enquanto as lesões da 

camada íntima se desenvolvem, o número de células musculares lisas da camada 

média subjacente diminuem, acarretando atrofia da mesma, podendo algumas ve-

zes resultar na formação de aneurismas ao invés de levar a uma oclusão trombóti-

ca da artéria. (ROSS, 1994). 

 



 10

2.2. FISIOPATOLOGIA DA ANGINA INSTÁVEL 

 

2.2.1 RUPTURA DA PLACA ATEROSCLERÓTICA 

 
A fissura e a ruptura da placa aterosclerótica das artérias coronárias têm 

papel fundamental no desenvolvimento das síndromes coronarianas agudas, como 

tem sido claramente demonstrado em pacientes que morreram subitamente, ou lo-

go após a um episódio de angina instável ou de infarto agudo do miocárdio (DAVI-

ES & THOMAS, 1985; FALK 1983; FUSTER et al., 1990). Placas ateroscleróticas 

rotas são freqüentemente associadas com a formação de trombo mural ou oclusivo, 

usualmente ancorado nas fissuras. Existem evidências que rupturas de placas, 

trombose e organização fibrótica dos trombos podem também ser importantes na 

progressão da aterosclerose em pacientes assintomáticos, bem como em pacientes 

com angina estável (FUSTER et al., 1990). 

 

2.2.2 VULNERABILIDADE DA PLACA 

 

Existe uma grande variabilidade na composição das placas ateroscleróticas. 

Alguns pacientes têm somente placas duras, outros somente placas moles, porém 

a maioria tem placas contendo variável quantidade de ambos os tipos. A relação 

entre as placas duras ( colagenosas )  e as placas moles (ateromatosas) é desco-

nhecida.  A patogênese e a possível interação dos dois componentes, assim como 

suas relações com o espessamento adaptativo da camada íntima relacionado com 

a idade, são pouco compreendidas (FALK, 1992). 
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Embora o componente duro (colágeno) das placas ateroscleróticas seja en-

contrado em maior quantidade, ele é estável e, portanto, menos inócuo. Por outro 

lado, o componente mole, rico em lipídeos ( ateros ), é definitivamente perigoso, 

porque ele amolece a placa, tornando-a vulnerável e sujeita a rupturas (DAVIES & 

THOMAS, 1985; FUSTER et al., 1988; FUSTER et al.,1992; FALK, 1989). RI-

CHARDSON (1989), examinaram 85 trombos coronarianos sobrepostos a placas 

com fissuras e encontrou placas moles e rotas em 71 (83%), e ruptura de placa du-

ra colagenosa no restante (17%). Deve ser enfatizado que ruptura da placa é uma 

lesão profunda da íntima, e não apenas uma “ulceração endotelial”. Embora “dis-

função endotelial “ (LUDMER et al., 1986) ou “perda do endotélio”, freqüentemente 

com adesão de plaquetas (DAVIES et al., 1988), possam ser fenômenos de grande 

importância clínica, o estado do endotélio provavelmente não tem importância na 

resistência mecânica da cápsula do ateroma (FALK, 1992). 

O núcleo rico em lipídeos é coberto com uma cápsula fibrosa rica em colá-

geno que pode variar na espessura, celularidade, resistência, e dureza. Não exis-

tem usualmente, vasos sangüíneos dentro da cápsula do ateroma, e ela é freqüen-

temente mais fina na sua junção com a íntima normal adjacente, favorecendo o a-

parecimento de rupturas (DAVIES & THOMAS, 1985). Durante a formação da cáp-

sula, estão presentes as células musculares lisas, bem como macrófagos e linfóci-

tos T (JONASSON et al., 1986). Existe freqüentemente grande infiltração de células 

espumosas nas placas ateroscleróticas, tanto das artérias coronárias como da aor-

ta, particularmente na região da junção da lesão com a íntima normal. A cápsula 

fibrosa é até 5 vezes mais rígida que a íntima normal, e as suas propriedades me-
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cânicas parecem depender de sua estrutura, sendo que as cápsulas hipocelulares e 

calcificadas são mais rígidas que as celulares (LEE et al.1991). 

 

2.2.3  BASES MOLECULARES DA ANGINA INSTÁVEL 

 

As células espumosas podem produzir grande quantidade de fator tecidual, 

um poderoso procoagulante que estimula a formação de trombo quando entra em 

contato com o sangue. Por esta razão, a integridade da cápsula fibrosa determina, 

fundamentalmente, a estabilidade de uma placa aterosclerótica. As placas que são 

sujeitas a rupturas tendem a ter cápsulas fibrosas mais finas e friáveis, principal-

mente nas regiões da junção. 

As cápsulas fibrosas têm uma densa matriz fibrosa extracelular que contem 

várias macromoléculas bem caracterizadas, responsáveis pela resistência destas 

cápsulas. Os principais constituintes protêicos desta matriz incluem o colágeno e a 

elastina. Várias classes de proteoglicans também contribuem na formação da ma-

triz extracelular. Dentre estas macromoléculas, o colágeno ocupa uma importante 

posição porque ele é encontrado em grande quantidade na cápsula fibrosa, contri-

buindo para a integridade estrutural das regiões vulneráveis das placas (LIBBY, 

1995). 

O colágeno ocorre em várias formas. A forma intersticial de colágeno fibrilar 

tem importância no contexto da cápsula fibrosa das placas. A forma espiral de tripla 

hélice é derivada dos precursores específicos chamados procolágenos e compõem 

os colágenos tipos I e III encontrados nas fibrilas das placas. As células musculares 
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lisas podem sintetizar estas macromoléculas,  tanto as colegenosas como as não 

colagenosas para a matriz extracelular das artérias (LIBBY, 1995). 

 LYBBY em 1995, relata que durante doze anos os pesquisadores do labo-

ratório do qual faz parte têm avaliado o papel das citocinas, proteínas mediadoras 

da inflamação e imunidade na patogênese das doenças vasculares. Os dados de 

seus estudos têm fornecido evidências da presença de várias citocinas durante di-

ferentes fases da aterogênese. Em razão da importância da matriz colagenosa em 

determinar a estabilidade da placa, eles investigaram se as citocinas ou os fatores 

de crescimento poderiam regular a síntese das formas intersticiais de colágeno que 

governam a integridade da cápsula fibrosa. 

Usando técnicas padrão de bioquímica e biologia molecular, eles observa-

ram que os fatores de transformação e crescimento beta, produzidos pelos macró-

fagos e fator de crescimento derivado das plaquetas, aumentam a síntese dos pre-

cursores do colágenos intersticiais tipos I e III. Verificaram, por outro lado, que as 

citocinas, conhecidas como interferon gama produzidos pelos linfócitos T, reduzem  

marcadamente a habilidade das células musculares lisas para expressarem os ge-

nes do colágeno intersticial, tanto na condição basal, isto é no estado não estimula-

do, como também quando exposto aos fatores de transformação e crescimento be-

ta, o mais potente estímulo conhecido para que estas células expressem seus ge-

nes do colágeno intersticial. 

Entre as células encontradas nas placas ateroscleróticas humanas, somen-

te os linfócitos podem elaborar interferon gama. Estudo de HANSSON et al. (1989),  

forneceram  a evidência de produção de interferon gama pelas células T, cronica-

mente ativadas, dentro de ateromas humanos. VAN DER WAL et al. (1994),  forne-
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ceram a evidência relacionando as células T e seus produtos com a ruptura das 

placas ateroscleróticas. Estes pesquisadores estudaram a histologia de 20 lesões 

culpadas relacionados a infarto agudo do miocárdio fatal. Eles observaram que as 

células T e macrófagos predominavam nos locais de ruptura das placas ( franca 

ruptura ou erosões superficiais da cápsula fibrosa ). Posteriormente, eles notaram 

que células musculares lisas e leucócitos, situados próximos das lesões, expressa-

vam altos níveis de um antígeno de transplante conhecido como HLA-DR alfa, um 

achado que interpretaram como um indicador de um estado de “ativação” das célu-

las musculares lisas. As células musculares lisas têm capacidade para expressar 

estes antígenos de transplante no desenvolvimento da aterosclerose coronariana 

acelerada que ocorre em pacientes com transplantes cardíacos. Isto estimulou 

WARNER et al. (1989),  a explorarem a regulação da expressão do HLA-DR alfa 

pelas células musculares lisas. De uma variedade de citocinas testadas,somente o 

interferon gama pode induzir a expressão HLA-DR alfa nas culturas de células 

musculares lisas vasculares humanas. Portanto, o encontro de células trazendo es-

te marcador de ativação ( HLA-DR alfa ), indica a presença de interferon gama em 

muitos locais de ruptura de placas ateroscleróticas fatais em seres humanos. Ob-

servações posteriores de REKHTER et al. (1993), apoiam fortemente este conceito. 

Eles localizaram linfócitos T em regiões de expressão do gene de colágeno dentro 

das lesões ateroscleróticas humanas. Usando rigorosa análise morfométrica dos 

cortes histológicos do ateroma humano, encontraram uma correlação inversa entre 

a presença de linfócitos T e a proteína do colágeno intersticial e RNA mensageiro. 

Todos estes resultados analisados em conjunto, sugerem que estimulação 

imunológica crônica dentro do ateroma leva a elaboração de interferon gama pelas 
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células T, que inibem a síntese de colágeno nas regiões vulneráveis das cápsulas 

das placas fibrosas. Este mecanismo fornece uma explicação para o prejuízo na 

manutenção e reparo da “malha colagenosa” das placas vulneráveis, tornando-as 

frágeis e sujeitas a rupturas nas regiões críticas das mesmas (LIBBY, 1995).  

Além de inibir a produção do colágeno pelas células musculares lisas, o in-

terferon gama inibe a proliferação destas células (HANSSON et al. 1988; WARNER 

et al. 1989) e contribui para a ativação do seu programa de morte celular (apopto-

se). Estes achados podem ajudar a explicar a relativa pobreza de células muscula-

res lisas nas regiões vulneráveis das placas ateroscleróticas humanas. Além disso, 

interferon gama pode ativar as funções dos macrófagos relacionadas com a vulne-

rabilidade da placa (LIBBY, 1995). 

Curiosamente, a proliferação das células musculares lisas é, durante déca-

das, a idéia predominante acerca da patogênese da aterosclerose. As células mus-

culares lisas podem de fato contribuir de maneira importante para o desenvolvimen-

to das lesões nas fases iniciais, porém os dados disponíveis atualmente, e resumi-

dos acima, sugerem que os aspectos da biologia do ateroma, que na realidade le-

vam ao surgimento das manifestações clínicas agudas, dependem da redução do 

crescimento das células musculares lisas  e de sua elaboração do colágeno. Este 

conceito justifica uma reflexão por aqueles que estão investigando inibidores da 

proliferação das células musculares lisas como forma de tratamento para ateroscle-

rose, pois  a inibição da proliferação destas células em seres humanos pode produ-

zir efeitos indesejáveis de desestabilização  das regiões vulneráveis das placas ate-

roscleróticas pelo mecanismo descrito acima (LIBBY, 1995). 
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Além da inibição da síntese do colágeno, sua degradação acelerada pode 

contribuir para o enfraquecimento da cápsula fibrosa. As macromoléculas que for-

mam a matriz extracelular geralmente exibem considerável estabilidade metabólica. 

Colágeno usualmente se renova bastante lentamente na parede arterial e em ou-

tros tecidos. A estrutura de tripla hélice do colágeno fibrilar resiste fortemente ao 

ataque da maioria dos tipos de enzimas proteolíticas. Entretanto, certas enzimas 

são especializadas no catabolismo da matriz extracelular; são as metaloproteinases 

da matriz. Estas enzimas têm, indubitavelmente importante função no desenvolvi-

mento normal, morfogênese e cicatrização das feridas, por permitir que as células 

migrem através da matriz celular dos tecidos. Elas também podem contribuir para 

vários estados patológicos, tais como destruição articular na artrite reumatóide ou 

metástases de células malignas (LIBBY, 1995). 

Dois pontos merecem ênfase na consideração dos papéis potenciais das 

metaloproteinases da matriz na ruptura das placas ateroscleróticas. Primeiro, estas 

enzimas requerem ativação de proenzimas para alcançar atividade enzimática. Este 

tipo de controle relembra aquele encontrado em outras cascatas de regulação bio-

lógica, tais como coagulação sangüínea, fibrinólise, e complemento. Segundo, a 

presença de inibidores conhecidos como  inibidores  teciduais  das  metaloproteina-

ses, que mantêm estas enzimas inativas em circunstâncias usuais. Em estado de 

inflamação crônica, citocinas tais como a interleucina-1 ou o fator de necrose tumo-

ral, induzem um aumento da produção das metaloproteinases (GALIS et al. 1994), 

sem elevação proporcional dos seus inibidores, permitindo um predomínio destas 

enzimas proteolíticas. Desta forma, as citocinas localizadas nas lesões ateroscleró-
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ticas produzem um aumento na capacidade das células musculares lisas para de-

gradar os constituintes de matriz arterial extracelular. 

As regiões da cápsula da placa fibrosa, particularmente sujeitas a ruptura, 

contêm relativamente menos células musculares lisas mas abundante concentração 

de macrófagos e de células T ( DAVIS et al., 1993; MORENO et al., 1994). Por esta 

razão, LIBBY et al. (1995) investigaram se as células espumosas derivadas de ma-

crófagos poderiam expressar estas enzimas degradadoras da matriz, constatando 

tal fato tanto “in situ” como “in vitro”. 

Além disso, as células endoteliais que recobrem o ateroma contém colage-

nase intersticial, uma das metaloproteinases que não são encontradas nos vasos 

sangüíneos normais. Em adição, as células endoteliais das placas ricas em micro-

circulação também expressam estas enzimas, que podem facilitar a penetração dos 

novos capilares através da densa matriz extracelular da placa complicada. Estudos  

“in situ” revelaram atividade das metaloproteinases, particularmente nas regiões 

das junções de uma série de placas ateroscleróticas. Estes resultados realmente 

demonstraram um excesso de atividade de degradação da matriz nas regiões vul-

neráveis das placas ateroscleróticas humanas, dando apoio ao conceito que a ex-

cessiva degradação da matriz pode contribuir para a instabilidade do ateroma. (GA-

LIS et al., 1994). 
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2.2.4 OUTROS FATORES IMPORTANTES NA FISIOPATOLOGIA DA ANGINA 

INSTÁVEL 

 

 Recentes pesquisas têm demonstrado prejuízo na resposta vasodilatadora 

dependente do endotélio nas regiões afetadas pela aterosclerose das artérias coro-

nárias humanas (MEREDITH et al., 1993). Estes achados sugerem uma propensão 

para vasoespasmo que pode contribuir para a redução do fluxo nestes vasos, parti-

cularmente nos locais de estenoses. Além disso, a formação de trombo é um con-

ceito atualmente aceito para explicar o desenvolvimento não só do infarto agudo do 

miocárdio, como também da angina instável. Então, as bases moleculares das sín-

dromes coronárias agudas envolvem a interseção de três cascatas distintas, porém 

interrelacionadas de protease - inibidor de protease: trombose, fibrinólise, e as pro-

teases que degradam a matriz. Um trombo oclusivo causa a maioria dos infartos 

agudos do miocárdio, e a trombose claramente tem um importante papel na angina 

instável. A formação do trombo envolve a cascata da coagulação. O sistema fibrino-

lítico e seus inibidores determinam a estabilidade do trombo que se formou no local 

da ruptura da placa. As metaloproteinases da matriz degradam os constituintes da 

matriz da cápsula das placas fibrosas, determinando a sua propensão para se rom-

per, possibilitando a ação da cascata da coagulação sangüinea e dos mecanismos 

fibrinolíticos. Existem muitas ligações entre a coagulação sangüínea e o sistema 

fibrinolítico. O envolvimento do ativador do plasminogênio tecidual na ativação das 

metaloproteinases da matriz, tais como as colagenases, ilustram uma conexão a-

preciada entre o sistema fibrinolítico e a cascata das metaloproteinases. A plasmi-

na, enzima fibrinolítica pode clivar o zimogênio inativo da colagenase intersticial pa-
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ra a sua forma ativa. Incidentalmente, estes pontos sugerem que a administração 

de ativadores do plasminogênio durante o infarto agudo do miocárdio pode real-

mente ocasionar a desestabilização do ateroma por promover a degradação do co-

lágeno ( LIBBY, 1995). 

As lesões ateroscleróticas usualmente contém abundante plexos de micro-

vasos ( BARGER et al., 1984; BROGI et al., 1993). Estes canais neovasculares po-

dem estar sujeitos a ruptura dentro das placas. Alguns episódios de expansão súbi-

ta da placa pode ser resultado de hemorragia dentro da placa aterosclerótica, devi-

do a ruptura de microvasos, ao invés de ocorrer uma ruptura da cápsula da placa 

fibrosa. 

 

2.2.4.1 A PATOGÊNESE DA FORMAÇÃO DO TROMBO 

 

No momento da ruptura da placa, existem fatores locais e sistêmicos que 

podem influenciar o grau e duração da trombose (FUSTER et al., 1992). 

 

2.2.4.1.1 FATORES LOCAIS PARA A TROMBOSE 

 

Os fatores locais incluem o grau da ruptura da placa, isto é, o grau de ex-

posição de colágeno e fator tecidual; o grau da estenose, isto é, a alteração que 

ocorre na geometria das lesões após a ruptura; e a superfície do trombo residual, 

isto é, a presença de trombina. 

O grau de ruptura da placa: quando ocorre uma lesão superficial em locais 

onde existe uma estenose, ocasiona a adesão de plaquetas aos vasos expostos e 
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inicia-se a formação de um trombo. Este trombo pode ser parcialmente deslocado 

pelo fluxo sangüíneo devido a sua grande labilidade. A exposição do colágeno fibri-

lar e do fator tecidual (DRAKE et al., 1989),  quando ocorre uma ruptura mais pro-

funda, produz um trombo rico em plaquetas que não pode ser deslocado com facili-

dade, havendo então a ativação do sistema da coagulação. 

Na angina instável, a liberação de tromboxane A2 e serotonina pelas pla-

quetas está associada com agregação plaquetária lábil e transitória. O aumento na 

concentração destas duas substâncias no local da ruptura da placa, além de au-

mentar o nível da agregação plaquetária, também promove vasoconstrição e contri-

bue para a resposta proliferativa da camada íntima (WILLERSON et al., 1991). 

Quando a ruptura atinge somente a superfície da placa aterosclerótica, é 

possível que o estímulo trombogênico seja limitado, resultando apenas em trombo-

se mural, com o crescimento subseqüente da placa ou a formação de uma oclusão 

transitória que se manifesta clinicamente como angina instável. Quando porém, a  

ruptura é maior e mais profunda com exposição de colágeno, do fator tecidual e de 

outros elementos do vaso, ocorre uma oclusão trombótica relativamente persistente 

que causará infarto do miocárdio (FUSTER et al., 1992). 

Grau de estenose: a deposição de plaquetas aumenta significativamente 

com o aumento do grau de estenose, ocorrendo principalmente na região do ápice 

das lesões. A resposta plaquetária aguda à uma ruptura da placa depende das alte-

rações da geometria ou grau de estenose que se segue à mesma. Portanto, uma 

ruptura que provoque uma pequena alteração na geometria ou no grau de estenose 

das lesões, poderá resultar em um pequeno trombo mural. Caso contrário, quando 



 21

as alterações são mais importantes poderão resultar em uma oclusão trombótica 

transitória ou persistente (BADIMON et al., 1989). 

Trombo residual: a lise expontânea do trombo pode ocorrer tanto no infarto 

agudo do miocárdio, como na angina instável, resultando em trombose mural resi-

dual que predispõe o paciente a apresentar reoclusão da artéria (FUSTER et al. 

1992). 

São identificados três fatores que contribuem para a recorrência da trombo-

se. O primeiro fator é o de que o trombo residual pode estreitar a luz do vaso, resul-

tando no aumento da estenose que facilita a ativação das plaquetas. O segundo 

fator é a própria presença de um trombo residual, que é uma das mais potentes su-

perfícies trombogênicas que se conhece, fazendo com que o grau de adesão pla-

quetária seja duas a quatro vezes maior quando comparado com o potencial trom-

bogênico da parede arterial que apresente uma lesão profunda. Isto se deve à alta 

atividade local da trombina ligada à fibrina que ocorre após a lise do trombo, ocasi-

onando ativação plaquetária e dos mecanismos da coagulação sangüinea. O tercei-

ro fator seria a ativação das plaquetas e trombina por drogas trombolíticas (FUS-

TER et al., 1992). 

 

2.2.4.1.2 FATORES DE RISCO SISTÊMICOS PARA A TROMBOSE 

 

Existem evidências que um estado de hipercoagulabilidade primária da cir-

culação possa favorecer a formação de uma trombose localizada. 

As catecolaminas por exemplo, podem ativar a agregação plaquetária e fa-

vorecer a geração de trombina (BADIMON et al., 1990). Este mecanismo, junta-
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mente com a vasoconstrição dependente de catecolaminas, pode ser importante no 

homem porque estabelece a relação entre o estresse emocional, ciclo circadiano, 

tabagismo e os efeitos das catecolaminas, com o desenvolvimento de vasoconstri-

ção e trombose arterial (FUSTER et al., 1992). 

A hipercolesterolemia provoca hipercoagulabilidade e lesão vascular, com 

aumento da ativação paquetária nestes locais (FUSTER et al., 1992). Um aumento 

da reatividade  plaquetária também tem sido relatado em jovens com história famili-

ar de doença coronariana, estando relacionado ou não com hiperlipidemia (FUS-

TER et al., 1981). 

A lipoproteína (a) que em sua composição é muito semelhante às lipoprote-

ínas de baixa densidade, constitue um importante fator de risco para a doença car-

díaca isquêmica e, presumivelmente para oclusão trombótica, principalmente em 

pacientes portadores de hipercolesterolemia familiar. A apolipoproteína (a) tem uma 

estrutura semelhante ao plasminogênio, o que pode acarretar uma inibição competi-

tiva de suas propriedades fibrinolíticas, predispondo estes pacientes ao desenvol-

vimento de complicações trombóticas (LOSCALZO, 1990). 

Um dos componentes do sistema fibrinolítico, o inibidor do ativador do 

plasminogenio tecidual, quando em níveis elevados, tem sido implicado como fator 

de risco para doença coronariana (HAMSTEN et al., 1987). 

 Finalmente, outras proteínas hemostáticas especialmente o fibrinogênio e 

fator VII da coagulação têm sido também implicados como fator de risco trombogê-

nico (WILHELMSEN et al., 1984). Os níveis de fibrinogênio elevados têm relação 

com a idade, obesidade, hiperlipidemia, diabete melito, tabagismo e estresse emo-
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cional. Os altos níveis de atividade do fator VII, também estão associados com um 

aumento do risco de eventos coronarianos (MEADE et al., 1980). 

 

2.2.4.2 PATOGÊNESE DA VASOCONSTRIÇÃO 

 

Embora muitos episódios de angina instável e infarto agudo do miocárdio 

sejam causados por uma fissura ou ruptura da placa aterosclerótica com uma trom-

bose sobreposta, outros mecanismos que alterem o balanço entre o suprimento e o 

consumo de oxigênio pelo miocárdio, devem ser considerados. 

Estudos de MASERI et al., (1978), sugerem que uma vasoconstrição coro-

nária tem um importante papel na patogênese da doença cardíaca isquêmica. Va-

soespasmo foi descrito como um fator contribuinte da oclusão coronária intermiten-

te, que ocorre em pacientes com infarto agudo do miocárdio e que foram tratados 

com estreptoquinase intra coronariana (HACKETT et al., 1987). 

Nas síndromes coronarianas agudas, vasoconstrição pode ser uma respos-

ta à uma lesão arterial profunda, ou então à uma disfunção endotelial. 

A vasoconstrição dependente de plaquetas, que é mediada pela serotonina 

e tromboxane A2, e a vasoconstrição dependente de trombina, ocorrem se o endo-

télio foi lesado ou removido, sugerindo que haja uma interação direta entre estas 

substâncias e as células musculares lisas do vaso. Esta informação, juntamente 

com os dados obtidos durante angioplastia coronária, reforça a observação que va-

soconstrição transitória acompanha a ruptura da placa e a trombose nas síndromes 

coronárias agudas (HACKETT et al., 1987). 
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A resposta vascular às plaquetas e aos seus produtos ativos, como a sero-

tonina, disfosfato e trifosfato de adenosina (ADP e ATP), estando o endotélio intac-

to, é o relaxamento. Portanto, embora a lesão arterial e a trombose sejam prejudici-

ais, os produtos desta, atingindo o leito vascular distal, protegido por endotélio nor-

mal, provoca uma vasodilatação que pode aumentar o fluxo, limitando a isquemia 

(ARAKI et al., 1990). 

A importância da modulação do tônus vascular dependente do endotélio 

pode também ser demonstrada na fisiopatologia vascular.  Existem evidências que 

as células endoteliais podem liberar mediadores que previnem tanto a adesão pla-

quetária como o vasoespasmo. Prostaciclina, o primeiro destes  mediadores, foi 

descrito por MONCADA  et al., em 1976, é uma prostaglandina derivada do ácido 

aracdônico. Em 1980, FURCHGOTT e ZAWADZKI, mostraram que o efeito vasodi-

latador da acetilcolina era dependente da presença do endotélio, especialmente da 

sua capacidade de produzir e liberar uma substância que age nas células muscula-

res lisas dos vasos. Eles propuseram um mediador endotelial específico com uma 

meia vida muito curta, que denominaram de fator de relaxamento derivado do endo-

télio (FURCHGOTT e ZAWADZK, 1980). Este fator foi caracterizado posteriormente 

como um composto contendo óxido nítrico biosintetizado a partir da L arginina 

(PAMER et al., 1988) e que possuía propriedades inibitórias sobre as plaquetas 

(FURLONG et al., 1987). 

As células endoteliais também liberam fatores de vasoconstrição vascular. 

Em 1988, YANAGISAWA et al., descreveram um potente peptídeo vasoconstritor 

denominado endotelina. Dos três membros da família de endoletinas, a endotelina-

1 é a que pode ser produzida pelo endotélio vascular. Estes preptídeos podem sen-
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sibilizar a circulação aos estímulos vasoconstritores de substâncias, tais como, a 

adrenalina. Os efeitos vasoconstritores da endotelina-1 podem ser importantes na 

fisiopatologia das síndromes coronarianas agudas e através da indução de mitogê-

nese das células musculares lisas, podem contribuir para a gênese da aterosclero-

se. 

Estas observações, permitem sugerir que existe uma predisposição para 

ocorrer vasoconstrição dependente de plaquetas e trombina nos locais de ruptura 

da placa, associado com a formação de trombo, nas síndromes coronarianas agu-

das (FUSTER, et al., 1992). 

 

2.3 ESTUDOS CLÍNICOS QUE ASSOCIAM RUPTURA DA PLACA ATEROS-

CLERÓTICA E FORMAÇÃO DE TROMBO INTRA CORONARIANO À ANGINA 

INSTÁVEL. 

 

A partir do final da década de 70 e início da década de 80, começaram a 

ser publicados vários estudos que comprovaram a associação de ruptura da placa 

aterosclerótica e a conseqüente formação de trombo intra coronariano com o diag-

nóstico clínico de angina instável. 

NEILL et al. (1980), estudaram prospectivamente a circulação coronária de 

70 pacientes com insuficiência coronariana aguda. Interpretaram que a insuficiência 

coronariana aguda representaria uma oclusão intermitente com um risco de desen-

volvimento de uma oclusão permanente. A evidência de oclusão intermitente era 

indireta, dependendo especialmente da correlação entre os locais de anormalidade 

reversível de ST-T  presentes na fase aguda, e a alta incidência de oclusão tardia 
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nestas mesmas artérias que apresentavam estenoses severas. Eles então especu-

laram que o mecanismo poderia envolver adesão de plaquetas onde houvesse ero-

são da íntima em lesões  coronárias severas. 

HOLMES et al. (1981), descreveram o curso clínico, anatomia da artéria co-

ronária, e função ventricular de 16 pacientes nos quais foram detectados trombose 

arterial coronária durante a coronariografia. Todos os pacientes tiveram um curso 

clínico instável. Eles descreveram que a causa da trombose arterial coronária nes-

tes pacientes era desconhecida, e que poderia ter sido o resultado de estase, ruptu-

ra da placa ou de espasmo coronariano. O curso clínico associado de angina instá-

vel, sugeria a possibilidade de que o trombo poderia ser o responsável ou um fator 

contribuinte pela abrupta mudança na característica clínica da angina. 

VETROVEC et al. (1981), descreveram que, a  despeito da presença fre-

qüente de trombo  coronariano no infarto agudo do miocárdio, pouco era conhecido 

acerca da formação ou existência de trombo coronariano nas síndromes isquêmi-

cas instáveis que poderiam predispor ao subsequente infarto do miocárdio. Através 

da angiografia eles observaram defeitos de enchimento não oclusivos, compatíveis 

com trombo, em pacientes com isquemia prolongada recente. Para avaliar a fre-

qüência e características angiográficas destes defeitos,  revisaram a angiografia de 

129 pacientes submetidos a cateterismo cardíaco dentro de 1 mês do início de an-

gina instável. Destes, 8 (6,2%) apresentaram defeitos de enchimento não oclusivos 

com aspecto “nebuloso”, compatíveis com trombo. Todos os defeitos estavam loca-

lizados logo após uma estenose coronária significativa (entre 80% e 99%). Concluí-

ram que estes defeitos de enchimento eram compatíveis com a presença de trombo 

intra coronariano que ocorre em alguns pacientes com angina instável. 
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FALK (1983), descreveu que a ruptura da placa era o evento inicial da insu-

ficiência coronariana aguda. Estudou 47 pacientes que faleceram por doença ate-

rosclerótica coronariana, realizando estudos angiográficos pós-mortem e correla-

cionando-os com achados anatomopatológicos. Todos os segmentos que pela an-

giografia, ou após secção, mostraram oclusões, estenoses ou hemorragia dentro da 

íntima foram processados para estudo microscópico. O estudo histológico do trom-

bo coronariano mostrou uma lesão vascular aguda subjacente, representada fre-

qüentemente por uma placa ateromatosa com ruptura. Um total de 103 rupturas de 

placa foram identificadas, 63  estando associadas com grosseira hemorragia dentro 

da íntima, sem trombose intra coronariana, ou com uma discreta trombose mural 

situada no local da ruptura, que somente pode ser identificada através da micros-

copia. Em vários casos o material ateromatoso foi embolizado, deixando um nicho 

na parede arterial. Em adição à hemorragia da íntima, de vários graus, houve 40 

casos que apresentaram trombose oclusiva da luz vascular. O achado freqüente de 

conteúdos da placa dispersos dentro do trombo, indica que a ruptura da placa pre-

cede a formação do mesmo. Outro ponto de evidência de que a ruptura da placa 

seja o evento inicial na trombogênese é a natureza do trombo no sítio da ruptura, 

que consiste quase inteiramente de agregados de plaquetas. 

AMBROSE et al.(1985), estudaram 110 pacientes com diagnóstico de angi-

na estável ou angina instável, nos quais a morfologia das lesões das artérias coro-

nárias na angiografia foi analisada qualitativamente. Todas as lesões com estenose 

de 50% ou mais foram classificadas em um dos seguintes grupos morfológicos: 

concêntrico (estreitamento simétrico); excêntrico tipo I (estreitamento assimétrico 

com um colo largo e bordos lisos); excêntrico tipo II (assimétrico com colo estreito 
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e/ou bordos irregulares); e estreitamentos coronários irregulares múltiplos em série. 

As lesões excêntricas tipo II foram significativamente mais freqüentes em 63 paci-

entes com angina instável (p<0,001), enquanto lesões concêntricas e lesões excên-

tricas tipo I foram observadas mais freqüentemente em 47 pacientes com angina 

estável (p<0,05). Quando se identificou uma artéria culpada pela angina, as lesões 

excêntricas tipo II estavam presentes em 29 de 41 artérias (70,73%) de pacientes 

com angina instável comparado com 4 de 25 artérias daqueles com angina estável 

(p<0,0001). Concluíram que lesões excêntricas tipo II são freqüentes em pacientes 

com angina instável e provavelmente representavam uma placa aterosclerótica com 

ruptura e/ou trombo parcialmente oclusivo. Uma redução temporária da perfusão 

coronária devido a presença destas placas com ou sem trombo plaquetário sobre-

posto ou a alterações do tônus vasomotor poderiam ser responsáveis pela dor torá-

cica nestes pacientes. 

DAVIES & THOMAS (1985), publicaram uma revisão intitulada “Fissura da 

placa - a causa do infarto agudo do miocárdio, morte súbita isquêmica e angina em 

crescendo”. Nesta revisão eles assinalaram que o papel do trombo como causa da 

angina em crescendo era menos evidente que nas outras duas situações, porém  

dados de angiografia e de estudos patológicos comprovaram esta hipótese. Basea-

dos em evidências clínicas e achados patológicos propuseram a provável seqüên-

cia de eventos que ocorre nas síndromes coronarianas agudas. Nas placas  ricas 

em lipídeos, estes estão separados da luz arterial por um tecido fibroso.  A ruptura 

da cápsula fibrosa permitiria a dissecção da íntima pelo sangue que penetrando na 

placa rota  formaria um trombo rico em plaquetas, ocasionando uma considerável 

expansão da mesma. Sobre o local da ruptura, um trombo se forma também na luz 
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arterial, sem todavia levar à oclusão do vaso. Finalmente, o trombo pode crescer e 

tornar-se totalmente oclusivo, ou ser completamente lisado  com cicatrização da 

placa e estabilização da mesma,  tornando-a, contudo, consideravelmente maior do 

que antes. Por este processo, pacientes com angina em crescendo, ou aqueles que 

sofrem de morte súbita isquêmica, têm lesões nas artéria coronárias nos estágios 

iniciais da fissura da placa. Pacientes que desenvolvem infarto do miocárdio são 

aqueles nos quais o trombo causa a oclusão do vaso por um período de tempo que 

seja suficiente para induzir necrose miocárdica. Evidências experimentais sugerem 

que pode haver necessidade de 18 minutos de oclusão total para que isto venha a 

ocorrer. 

FALK (1985), realizou estudo microscópico das artérias coronárias e do mi-

ocárdio em 25 pacientes falecidos de morte súbita devido a trombose coronariana 

aguda; 81% dos trombos tinham uma estrutura em camadas, com trombos de dife-

rentes idades, indicando que eles são formados por sucessivos depósitos murais 

que levam com o tempo a um progressivo estreitamento da luz arterial. Este cres-

cimento episódico do trombo foi acompanhado por fragmentação intermitente dos 

mesmos em 73 % dos casos, havendo embolização periférica e subseqüente oclu-

são das pequenas artérias intra miocárdicas com o desenvolvimento de microinfar-

tos. Quinze pacientes apresentaram angina instável antes da morte súbita, e em 14 

deles foi caracterizado um processo trombótico em uma artéria coronária, com for-

mação recorrente de trombo e fragmentação intermitente. 

CAPONE et al. (1985),  estudaram a freqüência de defeitos de enchimento 

na angiografia de pacientes com angina instável. Trombo intra coronariano foi en-

contrado em 44 de 119 pacientes com angina instável (37%) e em nenhum de 35 
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pacientes com angina estável (p<0.00002). Trombo foi encontrado em 23 de 44 pa-

cientes (52%) que apresentaram angina de repouso com menos de 24 horas da 

angiografia e 21 de 75 pacientes (28%) com angina de repouso entre 1 e 14 dias 

antes do estudo. Eles concluíram que a trombose intra coronariana era comum em 

pacientes com angina instável, notadamente quando sintomas ocorriam em repou-

so. Trombos intra coronarianos eram evanescentes e podem não ser observados 

angiograficamente após a estabilização do quadro clínico. 

GORLIN et al. (1986), referiram que a apresentação clínica  da angina es-

tável diferencia daquela da angina instável, porém a anatomia arterial coronária era 

similar com relação ao número de vasos lesados e ao grau de estenose. Entretanto, 

descreveram diferenças no aspecto morfológico das lesões coronarianas. Revela-

ram a presença de uma lesão excêntrica, com forma convexa, de colo estreito devi-

do a um ou mais bordos salientes e irregulares, em 71% das lesões culpadas na 

angina instável e somente em 16% na angina estável. Análises patológicas e angi-

ográficas pós mortem confirmaram que estas lesões excêntricas freqüentemente 

eram manifestações de uma placa aterosclerótica rota com um trombo associado. 

SHERMAN et al. (1986), analisaram por angioscopia, utilizando angioscó-

pios flexíveis de fibra óptica, durante cirurgia de revascularização miocárdica, 10 

pacientes com angina instável e 10 pacientes com angina estável. Examinaram um 

total de 32 artérias. Destas, 22 artérias não apresentavam lesão aguda da íntima; 3 

tinham placas complexas definidas como um ateroma com: (1) uma superfície rota 

ou irregular e (2) hemorragia intra mural ou (3) ruptura da íntima; 6 tinham trombo, e 

1 tinha ambos. Angiografia coronária identificou corretamente a ausência de placas 

complexas  e trombos em 22 artérias, porém detectou somente uma de quatro pla-
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cas complexas e um de sete trombos. Na angioscopia, 17 artérias examinadas dos 

pacientes com angina estável não apresentaram placas complexas ou trombo. Nos 

pacientes com angina instável, a artéria culpada dos 3 pacientes com angina acele-

rada tinham placas complexas e todos os 7 pacientes com angina de repouso ti-

nham trombo. Eles concluíram que angioscopia freqüentemente revelava placas 

complexas ou trombos não detectados pela angiografia coronária. 

WILLIAMS et al. (1988), estudaram a morfologia da placa pela angiografia 

de 101 pacientes apresentando insuficiência coronariana aguda (n=67) ou angina 

em crescendo (n=34). Morfologia complexa foi definida como qualquer estenose 

significativa com irregularidades, ou com saliência no bordo proximal das lesões ou 

com a presença de trombo. Morfologia complexa ocorreu em 63 pacientes (62%) do 

total, não havendo diferença na freqüência de lesões complexas entre pacientes 

com insuficiência coronariana aguda e aqueles com angina em crescendo. Trombo 

também ocorreu com freqüência semelhante nos pacientes com angina em cres-

cendo (29%) e insuficiência coronariana aguda sem infarto (27%). A necessidade 

de cateterismo cardíaco urgente por recorrência dos sintomas (<48 horas) foi asso-

ciada com achados angiográficos de trombo em 46% e morfologia complexa em 

83%. 

GOTOH et al. (1988), reforçaram que a presença do trombo intra coronari-

ano é considerada como um importante fator na etiologia da angina instável. Estu-

daram 37 pacientes durante um episódio de angina de repouso prolongada, por an-

giografia coronária; 21 pacientes (57%) apresentaram trombo intra coronariano, en-

quanto 14 pacientes (38%) tinham uma estenose fixa sem evidência de trombo e 2 

pacientes apresentaram espasmo coronário. Concluíram que trombo intra coronari-
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ano foi bastante freqüente durante um episódio de angina de repouso prolongada, e 

demonstraram a importância das alterações no consumo de oxigênio pelo miocár-

dio, medido pelo duplo produto ( freqüência cardíaca x pressão arterial sistólica), 

como causa de isquemia miocárdica em pacientes com angina instável e lesões es-

tenóticas fixas sem evidência de trombo. 

FREEMAN et al. (1989),  fizeram estudo randomizado em 78 pacientes com 

angina instável, realizando angiografia coronária ou no primeiro dia da admissão ou 

mais tarde, durante a internação hospitalar, para avaliar a freqüência de trombo in-

tra coronariano e morfologia complexa em relação ao tempo de apresentação do 

sintoma. Angiografia precoce (17  6 horas) foi realizada em 42 pacientes e angio-

grafia tardia em 36 pacientes (5.7  2.1 dias). Doze pacientes randomizados para 

angiografia tardia necessitaram cateterismo cardíaco urgente 3.9  2.2 dias após a 

admissão. Trombo intra coronariano estava presente em 43% (18 de 42) dos paci-

entes que realizaram angiografia precoce e 38% (14 de 36) dos pacientes que a re-

alizaram tardiamente (p=NS). Somente 21% (5 de 24) dos pacientes que permane-

ceram para realizar a angiografia tardiamente tinham trombo intra coronariano, po-

rém 75% (9 de 12) dos pacientes que necessitaram cateterismo cardíaco urgente 

apresentaram trombo (p<0.05 vs. pacientes com angiografia precoce e tardia). Não 

houve diferença na freqüência de morfologia complexa entre pacientes randomiza-

dos para angiografia precoce (42%, 15 de 36), angiografia tardia urgente (42%, 5 

de 12), e angiografia tardia eletiva (38%, 9 de 24). Concluíram que a detecção de 

trombo intra coronariano varia de acordo com a relação temporal entre a angiogra-

fia e a dor anginosa de repouso. 
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MINTZ et al. em 1992,  publicaram o relato de um caso de angina instável 

que foi examinado por meio do ultra-som intra coronário. Eles referiram que o ultra-

som podia avaliar a anatomia e patologia das artérias coronárias de uma maneira 

não possível por outros métodos diagnósticos in vivo, pois permitia observar tanto a 

luz do vaso, como a parede arterial. A impedância acústica dos componentes da 

placa ( lipídeos, tecido fibroso, e cálcio) é bastante diferente entre si, gerando fortes 

sinais na sua interface.  Os trombos intra arteriais tipicamente aparecem como 

massas granulares eco-densas com várias tonalidade de cinza.     

COOLS et al. (1992), publicaram estudo da morfologia angiográfica das le-

sões das artérias coronárias e mecanismos patogenéticos da isquemia miocárdica 

na angina estável e nas síndromes coronárias instáveis. Avaliaram 160 pacientes 

referidos para cineangiocoronariografia diagnóstica. Três grupos de pacientes fo-

ram estudados: 60 pacientes com angina estável, 78 pacientes com angina instável 

e 22 pacientes com infarto agudo do miocárdio que foram tratados com terapêutica 

trombolítica. Os pacientes com angina instável foram classificados de acordo com a 

classificação proposta por Braunwald, 1989 e apenas pacientes do grupo B e C fo-

ram incluídos neste estudo. A morfologia da lesão culpada foi analisada quanto às 

seguintes características: 1- Geometria espacial da lesão - concêntrica (estreita-

mento simétrico) ou excêntrica (estreitamento assimétrico); 2- Superfície da íntima - 

lisa ou irregular; 3- Ulceração - presença ou ausência; 4-Calcificação - presença ou 

ausência; 5- Trombo - presença ou ausência; 6- Localização em bifurcação; 7- Cir-

culação colateral - presença ou ausência. Baseados nestas características morfoló-

gicas as lesões coronárias foram classificadas em uma das seguintes categorias de 

acordo com a classificação proposta por Ambrose et al. (Ambrose et al., 1985): Tipo 



 34

1  - Lesões concêntricas, lisas ou com bordos levemente irregulares; Tipo 2 - Le-

sões estenóticas excêntricas, divididas em: 2 a - Íntima com superfície lisa e colo 

largo, e 2 b - Obstrução intra arterial convexa com base estreita devido a saliência 

dos bordos, com superfície lisa ou irregular; Irregularidade múltipla - Lesões da ar-

téria coronária consistindo de três ou mais estreitamentos consecutivos. No grupo 

da angina instável não foi possível identificar a lesão culpada em quatro pacientes. 

No restante de 74 pacientes, 37 (50%) foram classificados como classe I de 

BRAUNWALD; 10 (14%) como classe II e 27 (36%) como classe III. Achados angi-

ográficos: quanto a extensão da doença nos pacientes com angina instável, 32 pa-

cientes (43%) tinham doença de 1 vaso, 27 (36%) de 2 vasos, e 14 (19%) de 3 va-

sos; quanto à localização, 35 pacientes (47%) tinham lesão na artéria descendente 

anterior, 19 (26%) na coronária direita, 17 (23%) na circunflexa e 3 pacientes (4%) 

com lesão no tronco da coronária esquerda.  

As maiores diferenças observadas foram o aumento significativo da inci-

dência de estenoses complexas e de trombo em pacientes com angina instável e 

em pacientes com infarto agudo do miocárdio pós trombólise quando comparados 

aos pacientes com angina estável. Lesões irregulares das artérias coronárias foram 

duas vezes mais freqüentes nos pacientes com angina instável do que em pacien-

tes com angina estável (p=0.01), enquanto lesões ulceradas foram predominante-

mente observadas em pacientes com angina instável (p=0.01). Dois terços das le-

sões tinham uma morfologia excêntrica em todos os três grupos. Não houve dife-

rença na incidência de estenoses em bifurcação ou lesões calcificadas entre os três 

grupos. Presença de circulação colateral foi menos freqüentemente notada nos pa-

cientes pós infarto quando comparados com os pacientes com angina estável e ins-
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tável. No grupo com angina de peito instável achados angiográficos sugestivos de 

formação de trombo estavam presente em 25 pacientes (36%), no grupo pós trom-

bólise o trombo estava presente em 6 pacientes (27%), e no grupo da angina está-

vel somente um paciente com oclusão coronária, presumivelmente devido a uma 

trombose coronária prévia, foi observado. Análise da morfologia usando o sistema 

de classificação proposta por Ambrose et al. também mostrou diferença entre os 

três grupos. Nos pacientes com angina estável estenoses concêntricas (tipo I) e ex-

cêntricas não complexas (tipo 2 a) foram mais prevalentes que nos outros dois gru-

pos. Nos pacientes com angina instável e pós infarto, lesões complexas das arté-

rias coronárias (tipo 2b, tipo 3 e oclusões) foram significativamente mais prevalen-

tes que em pacientes com angina estável (angina instável vs angina estável: 

p=0.0001; pós trombólise vs angina estável: p=0.02) 

Dentro do grupo de pacientes com angina instável o trombo foi mais fre-

qüentemente observado nos pacientes com angina de repouso nos quais a angio-

grafia coronária foi realizada com menos de 48 horas após o último episódio de dor 

(classe III). Nos pacientes com angina progressiva ou de início recente (classe I), e 

nos pacientes com angina de repouso que foram estudados após 48 horas (classe 

II) a prevalência de trombo foi menor (30 e 27% vs 44% na classe III). Lesões com-

plexas das artérias coronárias foram mais prevalentes nos pacientes com angina de 

repouso (classe II e III) que em pacientes com angina instável classe I, ocorrendo 

particularmente com as estenoses excêntricas complexas (tipo 2b) de AMBROSE. 

AHMED et al. (1993),  testaram a hipótese de que a classificação da angina 

instável proposta por BRAUNWALD em 1989, se correlacionasse com a morfologia 

da artéria coronária subjacente. Estudaram 238 pacientes consecutivos com angina 
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instável e 50 pacientes com angina estável. Observaram maior ocorrência de trom-

bos e lesões complexas nos pacientes com angina instável, e demostraram a utili-

dade de se utilizar um escore, baseados nas características clínicas de angina, que 

se correlacionavam com os achados cineangiocoronariográficos. 

ESCOBAR et al.(1993), fizeram estudo comparativo entre angioscopia e 

angiografia da morfologia das lesões culpadas pela angina instável em pacientes 

que iriam ser submetidos a tratamento com angioplastia coronária. Lesões morfoló-

gicas complexas foram definidas pela angioscopia como a presença de ruptura de 

placa e/ou trombo, e pela angiografia como a presença de bordos irregulares, sali-

entes com estreitamentos irregulares múltiplos e/ou com defeito de enchimento in-

tra coronário característico de trombo. Em conclusão, demonstrou-se alta incidência 

de lesões morfológicas complexas na angina instável avaliada por angioscopia. Al-

gumas desta lesões foram subestimadas pela angiografia. Permanece para ser de-

terminado, contudo,  se existe diferença significativa  na evolução daqueles pacien-

tes com lesões complexas não detectadas pela angiografia. 

MOREYRA et al. (1993), relataram o caso de um paciente com angina ins-

tável que apresentava trombo na coronária direita e que foi deslocado durante o ca-

teterismo cardíaco diagnóstico. O trombo migrou retrogradamente para a circulação 

sistêmica, sem ocorrer manifestações clínicas de embolização e o paciente tornou-

se assintomático, havendo normalização dos teste indicativos de isquemia, como a 

cintilografia miocárdica, o que reafirmou a relação causal entre a expulsão do trom-

bo e a melhora do quadro da angina instável. 

HUSSAIN et al. (1995), publicaram estudo comparativo das lesões arteriais 

coronarianas em 71 pacientes com angina instável, 15 pacientes com infarto do mi-
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ocárdio sem onda Q, e 40 pacientes com angina estável. Observaram que os acha-

dos sugerem que lesões excêntricas tipo II, estreitamento assimétrico com colo es-

treito, bordos salientes e irregulares, e trombo intra coronariano eram freqüentes 

em pacientes com angina instável e infarto do miocárdio sem onda Q. Dentro do 

grupo de angina instável, trombo intra coronariano foi mais freqüente em pacientes 

com angina de repouso e em crescendo, do que com sintoma de início recente. 

CHEN et al. (1995),  estudaram a progressão da estenose angiográfica e 

eventos coronarianos em pacientes com angina instável “estabilizada” com medica-

ção convencional. Avaliaram prospectivamente 85 casos de angina instável estabili-

zada com tratamento clínico. Angiografia foi realizada na admissão, e os pacientes 

foram reestudados 8   4 meses após. Progressão da estenose foi definida como 

redução no diâmetro igual ou superior a 20% ou nova oclusão total. No estudo, 21 

estenoses relacionadas a isquemia e 8 estenoses não relacionadas a isquemia pro-

grediram (25% vs 7%, p=0.001); 17 de 21 estenoses relacionadas a isquemia que 

progrediram, desenvolveram oclusão total, comparado com 3 de 8 estenoses não 

relacionadas a isquemia (p=0.02). Durante o seguimento, 1 paciente faleceu de in-

farto do miocárdio e 25 pacientes tiveram eventos coronarianos não fatais que fo-

ram associados com a progressão de estenoses. Concluíram que nestes pacientes 

é comum a progressão das lesões e o surgimento de evento coronários a curto pra-

zo. As lesões coronarianas instáveis (particularmente estenoses complexas), habi-

tualmente não são estabilizadas e continuarão a progredir nos meses subseqüen-

tes. 

UCHIDA et al. (1995), realizaram estudo prospectivo com um seguimento 

de 12 meses em 157 pacientes com angina estável nos quais uma placa coronária 
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estável foi observada por angioscopia coronária percutânea. Neste estudo as sín-

dromes coronarianas agudas ocorreram mais freqüentemente em pacientes com 

placas amarelas que naqueles com placas brancas (11 de 39 vs 4 de 118; 

p=0.00021). Além disso, as placas amarelas brilhantes se mostraram mais instáveis 

do que as placas amarelas que não brilhavam (9 de 13 vs 2 de 26; p=0.00026). 

Trombo associado a uma placa rota, foi confirmado como lesão culpada pelas sín-

dromes agudas através da angioscopia. Os resultados deste estudo demonstram 

que, quando os pacientes têm placas amarelas brilhantes (por refletirem o ateroma 

pela iluminação do angioscópio), as síndromes coronárias agudas ocorrem em a-

proximadamente dois terços dos casos, e a curto prazo (1,9 meses), permitindo ao 

método angioscópico também aplicações prognósticas. As placas amarelas obser-

vadas neste estudo são consideradas como “vulneráveis ou instáveis” e devido ao 

seu potencial evolutivo de ameaça para a vida a curto prazo, eles preferiram deno-

miná-las de “placas malignas”. 

HAFT et al. (1995),  publicaram estudo da correlação entre a  histologia de 

espécimes derivados da aterectomia e o aspecto morfológico angiográfico das le-

sões arteriais coronarianas em pacientes com angina estável e instável. Dentre 91 

pacientes com lesões complexas, 74 (81,3%) tinham trombo (p<0.001) , 52 (57,1%) 

tinham evidência de ruptura da placa (p<0.001), 58 (63,7%) tinham calcificações 

(p<0.001), na avaliação histológica. Concluíram que lesões complexas eram asso-

ciadas com trombo ou ruptura da placa. 

FEYTER et al. (1995),  avaliaram as características das lesões relacionadas 

à isquemia através da angiografia e angioscopia e determinaram sua composição 

com ultra-som intra coronário em 44 pacientes com angina instável e 23 pacientes 
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com angina estável. As imagens angiográficas foram classificadas como não com-

plexas (bordos lisos) ou complexas (bordos irregulares, lesões múltiplas e trombo). 

Imagens angioscópicas foram classificadas  como estáveis (superfície lisa) ou 

trombóticas (trombo vermelho). As características das lesões pelo ultra-som foram 

classificadas como baixa eco-refringência, e alta eco-refringência com sombra a-

cústica ou sem sombra acústica. Houve pouca correlação entre o quadro  clínico e 

os achados angiográficos; lesão complexa (n=33) foi concordante com angina ins-

tável em 55% (24 de 44) e lesão não complexa (n=34) foi concordante com angina 

estável em 61% (14 de 23). Houve melhor correlação entre o quadro clínico e os 

achados da angioscopia; lesão angioscópica trombótica (n=34) foi concordante com 

angina instável em 68% (30 de 44) enquanto que uma lesão estável (n=33) foi con-

cordante com angina estável em 83% (19 de 23). A composição da placa obtida pe-

lo ultra-som foi similar em pacientes com angina estável e instável. Concluíram que 

a angiografia tinha um fraco poder de discriminação entre lesões da angina estável 

e instável; angioscopia demonstrava que ruptura da placa e trombose eram mais 

freqüentes nos pacientes com angina instável, e que o ultra-som utilizado no estudo 

não discrimina entre lesões estáveis e instáveis. 

DE SERVI et al. (1996),  publicaram estudo correlacionando o quadro  clíni-

co e os achados angiográficos na angina instável, visando verificar a hipótese de 

que os achados discrepantes na prevalência de trombo na angina instável depen-

desse da inclusão de diferentes subgrupos clínicos nas diversas publicações. Fize-

ram a correlação entre as características clínicas dos pacientes incluídos no diag-

nóstico de angina instável, com os aspectos morfológicos obtidos pela angiografia e 

ultra-som intra coronário, e com os achados histopatológicos dos espécimes deri-
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vados da aterectomia. Foram estudados 58 pacientes com angina instável (classe B 

da classificação de Braunwald) submetidos a arteriografia coronária, seguida por 

angioplastia coronária (n=20) ou aterectomia direcional (n=38). Lesões com morfo-

logia complexa pela angiografia foram observadas em 31 pacientes (53%) sem 

qualquer relação significativa  com os vários subgrupos clínicos. Pacientes da clas-

se IB de Braunwald tiveram placas mais calcificadas que os pacientes da classe II e 

IIIB (p<0.001). Entre os pacientes com angina de repouso, aqueles com ondas T 

negativas no eletrocardiograma basal, bem como elevação transitória do segmento 

ST durante a dor, tiveram uma incidência significativamente maior de lesões não 

calcificadas (p=0.001 para ambos). Análise dos espécimes derivados da aterecto-

mia revelaram lesões coronarianas agudas (trombo e/ou hemorragia intra placa) em 

18 pacientes (47%). A análise multivariada revelou que a presença de onda T nega-

tiva no eletrocardiograma basal foi a única variável relacionada com a presença de 

lesões coronarianas agudas na histologia (p=0.03). Subgrupos de pacientes incluí-

dos no amplo espectro da angina instável têm diferentes aspectos de morfológicos, 

com variável incidência de lesões agudas na histologia. Concluem os autores que 

estes dados provêem uma explicação para os achados discrepantes sobre a rele-

vância da formação de trombo na patogênese da angina instável. 

DANGAS et al. (1996), realizaram estudo para avaliar se havia correlação 

entre a classificação da angina instável proposta por BRAUNWALD e a morfologia 

das lesões coronarianas. Analisaram 284 pacientes com angina instável que foram 

submetidos a angiografia e concluíram que a classificação clínica proposta se cor-

relacionava com a morfologia das lesões coronarianas. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 PACIENTES 

 

Este é um estudo de pacientes com diagnóstico de angina instável, que fo-

ram internados na Unidade Coronariana do Hospital Cajuru da Pontifícia Universi-

dade Católica do Paraná. No período de novembro de 1994 a junho de 1996, 127 

pacientes foram internados com hipótese diagnóstica de angina instável sendo que  

100 pacientes consecutivos preencheram os critérios de inclusão que foram: Paci-

entes com diagnóstico clínico de angina instável cujo eletrocardiograma e dosagens 

das enzimas afastaram a possibilidade de infarto agudo do miocárdio, e que o estu-

do cineangiocoronariográfico identificou doença arterial coronária obstrutiva. 

  

3.1.1 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 

As manifestações clínicas que levaram ao diagnóstico de angina instável fo-

ram: angina de início recente, angina progressiva, angina de repouso, angina pro-

longada com mais de 20 minutos e com caráter flutuante ou angina pós infarto do 

miocárdio (THÉROUX & WATERS, 1994). 

 

3.1.2 ELETROCARDIOGRAMA 

 

O aparelho eletrocardiógrafo utilizado, foi da marca Funbec, modelo ECG-5. 
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A análise dos registros eletrocardiográficos foi realizada pelo autor, com di-

agnóstico topográfico tanto das alterações de ST-T, como do infarto agudo do mio-

cárdio, baseado no ECG. 

Todas as alterações de ST-T que sugerissem isquemia, foram analisadas, 

independente de serem permanentes ou transitórias. 

O diagnóstico eletrocardiográfico de infarto agudo do miocárdio utilizado no 

diagnóstico diferencial foi feito com os critérios clássicos (TE CHUAN, 1979; RO-

BERTS et al., 1994). 

 

3.1.3 DOSAGEM DE ENZIMAS 

 

Foram realizadas dosagens seriadas de enzimas como a creatinoquinase 

(CK), a isoenzima da creatinoquinase (CK-MB) e a desidrogenase lática (LDH) que 

deveriam estar dentro dos limites da normalidade ou apenas discretamente eleva-

das até no máximo duas vezes o limite superior do normal, se somente uma amos-

tra fosse realizada. Se houvessem duas ou mais amostras de CK-MB separadas 

por pelo menos 4 horas, este aumento deveria ser menor que 50%. Nos pacientes 

admitidos com mais de 72 horas do episódio de dor, a análise da LDH era preferida, 

já que no caso ter ocorrido infarto do miocárdio os níveis da CK-MB poderiam ter 

retornado ao normal. Nos casos de angina pós infarto do miocárdio os valores da 

dosagens enzimáticas poderiam ainda estar elevadas (ROBERTS et al., 1994). 
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3.2 CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA: 

 

Os pacientes foram classificados de acordo com a classificação de angina 

instável proposta previamente (BRAUNWALD,  1989), que se baseia nos seguintes 

aspectos: 1) A gravidade das manifestações clínicas; 2) As circunstâncias clínicas 

nas quais ocorre a angina instável; 3) A presença ou não de alterações eletrocardi-

ográficas sugestivas de isquemia, que podem ser transitórias durante os episódios 

isquêmicos sintomáticos e 4) A intensidade do tratamento. Nos pacientes com is-

quemia prolongada, o diagnóstico de infarto agudo do miocárdio  foi excluído pela 

determinação seqüencial das enzimas séricas e análise do eletrocardiograma. 

 

3.2.1 QUANTO A SEVERIDADE DAS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS: 

 

Classe I - Angina de início recente e/ou angina progressiva: 

Angina de início recente: pacientes com angina de início há menos de 2 

meses, que surge aos esforços, com freqüência de três ou mais episódios por dia e 

de severa intensidade;  

Angina progressiva ou “em crescendo“: pacientes com angina mais freqüen-

te, mais severa, mais prolongada e ou precipitada por esforços menos intensos que 

previamente,  mas que não apresentaram dor em repouso durante os últimos 2 me-

ses. 

Classe II - Angina de repouso, sub-aguda: 

Pacientes com um ou mais episódios de angina de repouso durante o últi-

mo mês mas que nas últimas 48 horas não apresentaram dor. 
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Classe III - Angina de repouso, aguda: 

Pacientes que apresentaram um ou mais episódios de angina em repouso 

nas últimas 48 horas. 

As manifestações descritas na classe I também podem ocorrer nas classes 

II e III. O diagnóstico de angina instável não pode ser mais considerado quando o 

paciente permanece assintomático ou apresente angina estável por mais de 2 me-

ses. 

 

3.2.2 QUANTO AS CIRCUNSTÂNCIAS CLÍNICAS : 

 

Classe A - Angina instável secundária: 

Pacientes que desenvolvem angina instável secundária a condições extrín-

secas ao leito vascular coronariano que intensificam a isquemia miocárdica como: 

anemia, febre, infecções, hipotensão, hipertensão arterial sistêmica não controlada, 

taquiarritmias,  estresse  emocional,  tireotoxicose e hipoxemia secundária a insufi-

ciência respiratória. Estas condições reduzem o suprimento de oxigênio ou aumen-

tam o seu consumo pelo miocárdio.  

Classe B - Angina instável primária: 

Pacientes que desenvolvem angina instável na ausência de uma condição 

extra-cardíaca que intensifique a isquemia, como na classe A . 

Classe C - Angina instável pós infarto do miocárdio: 

Pacientes que desenvolvem angina instável nas primeiras 2 semanas após 

um infarto agudo do miocárdio documentado. 
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3.2.3 QUANTO AS ALTERAÇÕES ELETROCARDIOGRÁFICAS 

 

Pacientes com presença de anormalidades do segmento ST e da onda T 

(ST-T) no eletrocardiograma.  

Pacientes com ausência de anormalidades do segmento ST e da onta T 

(ST-T) no eletrocardiograma. 

Se um eletrocardiograma foi realizado durante um episódio de dor torácica, 

a presença ou ausência de anormalidades transitórias de ST-T era assinalada. 

 

3.2.4 QUANTO A INTENSIDADE DE TRATAMENTO: 

 

1- Angina instável que ocorre na ausência de tratamento ou na vigência de 

mínimo  tratamento medicamentoso.  

2- Angina instável que ocorre na presença de tratamento convencional para 

a angina estável. 

3- Angina instável que ocorre na presença de doses máximas toleradas de 

todas as três categorias de drogas empregadas no seu tratamento, incluindo o uso 

de nitroglicerina endovenosa. 

Foram realizadas duas classificações da intensidade do tratamento: a pri-

meira no momento da internação, isto, é com a medicação utilizada no tratamento 

ambulatorial dos pacientes e a segunda após todas as medicações necessárias pa-

ra o tratamento clínico da angina instável terem sido empregadas, sendo denomi-

nadas respectivamente de intensidade do tratamento inicial e evolutivo. 
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A hipótese que esta classificação clínica tenha relação com os achados da 

cineangiocoronariografia foi testada utilizando-se também o sistema de escore des-

crito em 1993 (AHMED, et al., 1993). O escore na angina instável variava de 2 a 6 e 

era determinado pela soma dos escores da severidade: classe I = 1, classe II = 2 e 

classe III = 3. com os escores da circunstância clínica: classe A = 1, classe B = 2 e 

classe C = 3. 

 

3.3 CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

 

Os pacientes foram encaminhados o mais precoce possível para realizar 

estudo hemodinâmico e cineangiocoronariográfico. O aparelho utilizado foi da mar-

ca Phillips, modelo Optimus 1050, com cinecâmara de 35mm e lentes de 10mm, 

utilizando-se velocidade de 15 quadros por segundo.  

A coronariografia foi realizada ou pela via femoral ou braquial, utilizando-se 

as técnicas e cateteres padrões. Cada artéria coronária foi filmada seletivamente 

em pelo menos duas incidências ortogonais. Os exames foram analisados no proje-

tor de filmes – “Tagarno”, por dois médicos hemodinamicistas em tempos diferen-

tes, sendo que o primeiro foi “cego” quanto a classificação clínica dos pacientes, e o 

segundo é o orientador desta pesquisa.  Todas as lesões coronarianas foram identi-

ficadas e a severidade das mesmas estimadas visualmente sendo expressa em 

percentual da redução do diâmetro (relação entre o menor diâmetro da lesão e o 

diâmetro normal da artéria) (ARIE, 1994). A lesão culpada era identificada com o 

auxílio do eletrocardiograma, procurando analisar alterações de ST-T em um grupo 

de derivações correspondentes ao território da artéria, da ventriculografia com aná-
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lise da contração ventricular esquerda, procurando analisar a localização de anor-

malidades da movimentação regional da parede devido a presença de miocárdio 

isquêmico, e os detalhes da anatomia coronariana, particularmente o aspecto mor-

fológico das lesões coronarianas (COOLS et al., 1992). Após a identificação da le-

são culpada pelo quadro de angina instável, esta era analisada quanto a sua locali-

zação, severidade da estenose, perfusão, desenvolvimento de circulação colateral, 

presença de trombo e os aspectos morfológicos da placa aterosclerótica. 

 

3.3.1 LOCALIZAÇÃO DA LESÃO CULPADA 

  

Para a localização da lesão foi utilizado o esquema de segmentos e ramos 

das artérias coronárias (DODGE et al., 1988). A lesão culpada era assinalada no 

respectivo esquema e sua localização registrada para análise posterior. Neste es-

quema o tronco da coronária esquerda (TCE), tinha apenas um segmento. A artéria 

descendente anterior (DA) era dividida em quatro segmentos definidos pela sua ori-

gem no tronco da coronária esquerda, o primeiro ramo septal (S1), o terceiro ramo 

septal (S3), a ponta do coração (apex cordis), e o seu término na parede inferior. O 

terceiro ramo septal (S3) origina-se próximo à curvatura da artéria descendente an-

terior (DA) na incidência oblíqua anterior direita e a origem do segundo ramo diago-

nal. Se nenhuma destas duas marcas eram identificadas, a transição entre o se-

gundo e terceiro segmentos da DA  era definida como a meia distância entre S1 e a 

ponta do coração. Entre os ramos da DA incluem-se os três maiores ramos septais 

(S1-S3) e os três maiores ramos diagonais (Dg1-Dg3). Um ramo mediano (RM) po-

de estar presente quando existe uma variação anatômica (tronco trifurcado).   
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A artéria circunflexa (Cx), com uma anatomia direita dominante era dividida 

em três partes (C1-C3) pelo primeiro e segundo ramos marginais esquerdos (ME1 e 

ME2). Neste caso, o ramo atrioventricular da artéria circunflexa (C3) era usualmen-

te pequeno. Com uma anatomia balanceada, a Cx apresentava um quarto segmen-

to (C4) distal à origem do ramo ventricular posterior (VP) e dava origem a um ramo 

da parede ventricular inferior (VI). Com uma anatomia esquerda dominante, a Cx 

também dava origem à artéria descendente posterior (DP). Em alguns pacientes, 

um grande ramo marginal obtuso (MO) servia com uma variante de ME1 e ME2. 

Um terceiro ramo marginal (ME3) era usualmente pequeno e freqüentemente au-

sente. 

A artéria coronária direita (CD), com uma anatomia direita dominante, era 

dividida em quatro partes entre sua origem, o primeiro ramo marginal direito (MD1), 

o terceiro ramo marginal direito (MD3), o ramo descendente posterior (DP), e a ori-

gem do ramo ventricular posterior (VP). Um ramo da parede ventricular inferior era 

também especificado. Nos casos de uma anatomia balanceada, somente o ramo 

descendente posterior (DP) se originava da CD para suprir o septo inferior do ven-

trículo esquerdo. Com anatomia esquerda dominante, as artérias da parede inferior 

se originavam da artéria circunflexa, como descrito acima (vide figura 1). 
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FIGURA 1: ESQUEMA DE SEGMENTOS E RAMOS DAS ARTÉRIAS CORONÁRIAS 
(DODGE ET AL., 1988). 
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3.3.2 PERFUSÃO DA ARTÉRIA CULPADA 

 

Para a análise da perfusão foram utilizados os mesmos critérios definidos 

no estudo  The Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) Trial, TIMI Trial (1985): 

Grau 0 (sem perfusão): Não existe fluxo além do ponto de oclusão.  

Grau 1 ( penetração sem perfusão): O contraste passa além da área de 

obstrução mas fica retido, não opacificando toda a extensão do leito distal da arté-

ria. 

Grau 2 (perfusão parcial): O contraste passa através da obstrução e opaci-

fica o leito distal. Entretanto a velocidade do fluxo do contraste nessas artérias é 

nitidamente mais lenta quando comparada com aquela nas artérias normais. 

Grau 3 (perfusão completa): O fluxo distal à obstrução ocorre prontamente 

e a contrastação é  semelhante às das outras artérias onde não existe obstrução. 

 

3.3.3 ANÁLISE DA CIRCULAÇÃO COLATERAL PARA A ARTÉRIA QUE COM

 TEM A LESÃO CULPADA 

 

Para análise da perfusão da circulação colateral utilizamos os critérios do 

estudo “The Thrombolysis in Myocardial Ischemia (TIMI) Trial, TIMI IIIA Trial (1993), 

que gradua a perfusão colateral como ausente (grau 0), tênue ou fraca (grau 1) e 

completamente desenvolvida (grau 2). 
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3.3.4 ANÁLISE DA PRESENÇA DE TROMBO 

 

A presença de trombo intracoronariano foi analisada segundo os critérios 

descrito no TIMI III A (TIMI III A trial, 1993).  Os trombos foram classificados em 

trombo possível e trombo visível e sub classificados em graus: 

Grau 1:    Trombo possível foi definido como uma opacidade sugestiva de 

trombo, apresentando aspecto de massas intra arteriais, firmemente aderidas de 

forma plana ou achatada. Estas opacidades eram mais longas do que largas, não 

apresentavam saliências para dentro da luz do vaso e pareciam fazer parte de uma 

placa muito excêntrica. Estes trombos possíveis poderiam representar trombos 

mais antigos e organizados. 

Trombo visível - foi definido como imagens radiotransparentes intra arteriais 

globulares, de forma arredondada ou polipóide, que faziam protusão para dentro da 

luz da artéria. 

Grau 2:   Trombo visível pequeno (menor que 0,5 vezes o diâmetro normal 

da luz da artéria na sua maior dimensão). 

Grau 3:   Trombo visível médio (0,5 - 1,5 vezes o diâmetro normal). 

Grau 4:   Trombo visível grande (maior que 1,5 vezes o diâmetro normal).  

 

3.3.5 ASPECTOS MORFOLÓGICOS DA PLACA ATEROSCLERÓTICA 

 

A placa aterosclerótica, quando visível, foi também classificada como con-

cêntrica, excêntrica ou muito excêntrica. Esta última foi definida pelo TIMI III A 

(1993), como uma placa que com bordo redondo, estreitava progressivamente a luz 
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do vaso até um ponto com estenose severa, freqüentemente localizada próximo ao 

seu bordo distal e que após este ponto apresentava uma expansão abrupta da luz. 

A margem oposta à placa não era envolvida no processo aterosclerótico e se en-

contrava retificada ou então arqueada para fora, como se houvesse uma compen-

sação da placa invasora. A densidade do contraste que opacificava estas placas 

muito excêntricas eram freqüentemente débeis, sugerindo a presença do que se 

definiu como trombo possível.  

Analisamos a superfície da placa quanto ao seu aspecto como lisa ou irre-

gular, se havia ulceração, fissura ou dissecção da placa ou se havia calcificação ou 

hemorragia intra placa (isto é, quando o contraste preenchia uma cavidade intramu-

ral  sem continuidade com a luz da artéria). 

Baseados nestas características as lesões das artérias coronárias foram 

também classificadas de acordo com a classificação proposta por AMBROSE et al. 

(1985), a saber: 

Estenoses concêntricas: estreitamento simétrico da artéria coronária, com 

bordos lisos ou levemente irregulares. 

Estenoses excêntricas: estreitamento assimétrico da artéria coronária. 

a. Lesão excêntrica tipo I: estenoses assimétricas com bordas lisas e base 

larga. 

b. Lesão excêntrica tipo II: estenoses assimétricas com a forma de uma 

obstrução convexa, apresentando base estreita, devido à presença de um ou mais 

bordos salientes e irregulares. 
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Irregularidades múltiplas: lesões da artéria coronária com três ou mais es-

treitamentos seriados e severos ( 70%) ou irregularidades difusas  da parede arte-

rial. 

 

3.4 METODOLOGIA ESTATÍSTICA 

 

Procedeu-se ao tratamento estatístico julgado adequado de acordo com a 

natureza dos dados contidos nesta pesquisa. 

Para a análise individual das variáveis foram observadas suas freqüências 

e elaboradas nove tabelas. 

Para relacionar a classificação de BRAUNWALD com os achados da cine-

angiocoronariografia, foram aplicados o Teste Qui-Quadrado e a Probabilidade Exa-

ta de Fischer para avaliação da independência das variáveis severidade e circuns-

tâncias clínicas da angina, presença  de alterações de ST-T no ECG e intensidade 

do tratamento inicial e evolutivo com as seguintes características da lesão culpada: 

grau de lesão, TIMI, circulação colateral, trombo e aspectos morfológicos da placa - 

tipo (concêntrica, excêntrica, muito excêntrica), superfície (lisa, irregular), fissura, 

ulceração, dissecção, calcificação, lesão (simples, complexa) ao nível de significân-

cia p<0,05, com a elaboração de nove tabelas, e não foram avaliadas as indepen-

dências entre as variáveis constantes em quadro, porque as mesmas não apresen-

tavam freqüências esperadas compatíveis com as premissas do Teste Qui-

Quadrado. 

A análise estatística das variáveis da classificação de Braunwald quanto à 

severidade e às circunstâncias clínicas, foi realizada inicialmente utilizando-se as 
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três classes. Entretanto, estudou-se duas delas separadamente, como no caso da 

severidade, quando se comparou a classe II (angina de repouso com mais de 48 

horas) e a classe III (angina de repouso com menos de 48 horas) e nas circunstân-

cias clínicas quando se avaliou as classes B (angina instável primária) e C (angina 

pós infarto do miocárdio), pois havia interesse de se observar o comportamento 

destas variáveis. No segundo caso, o número muito pequeno de pacientes da clas-

se A, impediu a análise das três classes em conjunto. 

Na análise estatística das variáveis constante no capítulo da cineangiocoro-

nariografia, foram realizados agrupamentos quando julgado de interesse para o es-

tudo. Assim agrupou-se lesões excêntricas e muito excêntricas, presença de colate-

rais graus 1 e 2, e perfusão avaliada pelo TIMI graus 1 e 2. 

Na análise dos diversos tipos angiográficos da lesão coronariana, classifi-

cadas de acordo com AMBROSE et al., (1985), utilizou-se uma modificação que foi 

descrita por AHMED et al., (1993), onde se definiu lesões simples como o agrupa-

mento das lesões concêntricas e excêntricas tipo I e lesões complexas como o a-

grupamento de lesões excêntricas tipo II e irregularidades múltiplas. 
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4. RESULTADOS 

 

4.1 DADOS DEMOGRÁFICOS E CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Foram estudados 100 pacientes com diagnóstico de angina instável, 60 pa-

cientes do sexo masculino e 40 pacientes do sexo feminino. A idade variou entre 29 

e 81 anos com uma média etária de 59  10 anos. 

Na história pregressa dos pacientes identificou-se 58 pacientes (58%) com 

angina de peito prévia. Infarto do miocárdio prévio ocorreu em 27 pacientes (27%), 

história de angioplastia coronária em 14 pacientes (14%) e cirurgia de revasculari-

zação miocárdica em 4 pacientes (4%). 

Na avaliação dos fatores de risco, 65 pacientes (65%) tinham história de hi-

pertensão arterial sistêmica, 23  (23%) eram diabéticos, 63 pacientes (63%) tinham 

história de tabagismo sendo que destes, 27 (42,86%) haviam parado de fumar. Os 

pacientes foram questionados sobre dislipidemia e 34 (34%) responderam afirmati-

vamente, 45 (45%) responderam negativamente e 21 pacientes (21%) responderam 

que não sabiam. Quando questionados sobre história familiar de doença coronária, 

58 pacientes (58%) responderam que sim, 39 (39%) responderam que não e 3 pa-

cientes (3%) responderam que não sabiam. 
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4.2 CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA 

 

Em relação ao diagnóstico, 15% dos pacientes pertenciam à classe I, sendo 

4 pacientes com angina de início recente e 11 pacientes com angina progressiva, 

sem dor em repouso.  Angina de repouso foi referida por 85 pacientes (85%) com 

angina instável. O período de tempo entre o último episódio de dor em repouso e a 

cineangiocoronariografia foi mais de 48 horas em 26 pacientes (classe II, 26%) e 

menos que 48 horas em 59 (classe III, 59%). Entre os pacientes com angina de re-

pouso, 44 tiveram angina com 20 minutos ou menos de duração, 32  tiveram angina 

prolongada, com mais de 20 minutos, e 9 pacientes apresentaram angina pós infar-

to agudo do miocárdio. 

Quanto às circunstâncias clínicas, dos 100 pacientes somente 2 (2%) apre-

sentaram angina instável secundária (classe A). Em 1 paciente a angina estável foi 

intensificada por estenose da valva aórtica e em outro a angina estável foi intensifi-

cada por crise hipertensiva e taquicardia supraventricular paroxística. Oitenta e no-

ve pacientes (89%) tiveram angina instável primária (classe B), e 9 (9%) apresenta-

ram angina instável pós infarto do miocárdio. 

A hipótese de que esta classificação clínica tivesse relação com a anatomia 

da artéria coronária subjacente foi testada, utilizando-se também o sistema de es-

core descrito em 1993 (AHMED et AL., 1993).  O escore variava de 2 a 6 e era de-

terminado pela soma dos escore da severidade: classe I = 1, classe II = 2 e classe 

III = 3 e os escores da circunstância clínica: classe A =1, classe B = 2 e classe C = 

3. Nesta série 15 pacientes (15%) apresentaram escore 3, 28 (28%), escore 4; 48 

pacientes (48%), escore 5 e 9 (9%) apresentaram o escore 6. 
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Quanto à intensidade do tratamento denominado inicial, 68 pacientes (68%) 

não estavam recebendo tratamento ou estavam usando terapêutica mínima, 30 

(30%) utilizavam terapêutica convencional para angina de peito e 2 pacientes (2%) 

estavam utilizando terapêutica máxima, no momento da primeira avaliação na Uni-

dade Coronariana. 

Quanto à intensidade do tratamaneto evolutivo, 36 pacientes (36%) conti-

nuaram a necessitar de mínimo tratamento, 55 (55%) estabilizaram o quadro de 

angina com a terapêutica convencional e 9 (9%) necessitaram de utilizar a terapêu-

tica máxima. 

Quanto a presença de alterações eletrocardiográficas isquêmicas 73 paci-

entes (73%) apresentaram alterações e 27  (27%) não as apresentaram. 

 

4.3 AVALIAÇÃO DO ELETROCARDIOGRAMA 

 

Uma alteração de ST-T sugestiva de isquemia, foi identificada em 73 paci-

entes (73%) neste estudo. 

 Sinais eletrocardiográficos de infarto do miocárdio esteve presente em 24 

pacientes (24%), sendo que destes, 9  (9%) tiveram diagnóstico de infarto agudo do 

miocárdio (pacientes que desenvolveram angina pós infarto), e 15 pacientes (15%) 

diagnóstico de infarto antigo do miocárdio, com mais de 15 dias para o aparecimen-

to do quadro de angina instável. 

 A localização das diferentes alterações eletrocardiograficas podem ser ob-

servadas nas tabelas 1 a 3, a seguir: 
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TABELA  1 - LOCALIZAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA DA ONDA T NE-
GATIVA EM 64 PACIENTES COM ANGINA INSTÁVEL 

 LOCALIZAÇÃO Nº DE PACIENTES 

Anterior extenso   9 
Anterior extenso e inferior   1 
Anterior e inferior   2  
Anterior e lateral alta   3 
Ântero-apical e lateral alto   1 
Ântero-lateral 12 
Ântero-lateral e inferior   2 
Ântero-septal 17 
Anterior   4 
Inferior   4 
Ínfero-lateral   2 
Lateral   4 
Lateral alto   3 

TOTAL DE PACIENTES 64 
 

 

 

TABELA  2 - LOCALIZAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA DAS ALTERA-
ÇÕES DO SEGMENTO ST - INFRADESNÍVEL EM 12, E 
SUPRADESNÍVEL EM 10 PACIENTES COM ANGINA INS-
TÁVEL 

 LOCALIZAÇÃO  INFRADESNÍVEL SUPRADESNÍVEL 

Anterior   1   1 
Anterior extenso   2   - 
Anterior e inferior   -    1 
Ântero-Lateral   4   - 
Ântero-Septal   -   5 
Inferior   1   3 
Lateral   2   - 
Lateral Alto   2   - 

TOTAL 12 10 
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TABELA  3 - LOCALIZAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA DO INFARTO 
DO MIOCÁRDIO EM 24 PACIENTES 

LOCAL DAS ALTERAÇÕES Nº DE PACIENTES 

Ântero-septal 13 
Anterior extenso   1 
Anterior e Inferior   1 
Inferior   8 
Póstero-lateral   1 

TOTAL 24 
 

4.4 CARACTERÍSTICAS CINEANGIOCORONARIOGRÁFICAS 

 
4.4.1 AVALIAÇÃO QUANTITATIVA DAS LESÕES CORONARIANAS 

 

O estudo quantitativo das lesões das artérias coronárias mostraram as se-

guintes distribuições, que podem ser analisadas na tabela abaixo: 

 

 TABELA  4 - DISTRIBUIÇÃO DO GRAU DE LESÕES DAS ARTÉRIAS CORO- 
 NÁRIAS EM  PACIENTES COM ANGINA INSTÁVEL 

       ARTÉRIAS
GRAU DE LESÃO                   

CD (%) TCE (%) DA (%) CX (%) 

Sem lesões 33 94 12 38 

Irregularidades 3 0 0 3 

Lesões 40-60% 8 5 9 10 

Lesões = 70% 10 0 12 9 

Lesões = 80% 8 0 10 12 

Lesões = 90% 13 0 17 10 

Lesões > 90% 15 1 32 12 

Oclusão total 10 0 8 6 

TOTAL 100 100 100 100 
 

 

 

4.4.2 AVALIAÇÃO QUALITATIVA DAS LESÕES CORONARIANAS 
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4.4.2.1 LOCALIZAÇÃO DA LESÃO CULPADA.  

 
A localização da lesão culpada ocorreu com maior freqüência no território 

da artéria descendente anterior e de seus ramos, onde se situaram 61% das le-

sões, seguida da artéria coronária direita com 23%, artéria circunflexa da coronária 

esquerda com 13% e por último o tronco da coronária esquerda, o ramo mediano e 

a ponte de safena para o primeiro ramo marginal esquerdo com 1% das lesões ca-

da um.  

A tabela 5 ilustra esta distribuição detalhadamente, segundo os critérios de 

DODGE et al., 1988. 

TABELA  5 - LOCALIZAÇÃO DA LESÃO CULPADA EM 100 PACIENTES COM 
ANGINA INSTÁVEL SEGUNDO OS CRITÉRIOS DE DODGE 

LOCALIZAÇÃO % 

Tronco da coronária esquerda   1 

Artéria descendente anterior - segmento 1 34 

Artéria descendente anterior - segmento 2 23 

Artéria descendente anterior - segmento 3   2 

Ramo diagonal -1 da artéria descendente anterior   2 

Ramo mediano   1 

Artéria circunflexa - segmento 1   5 

Artéria circunflexa - segmento 2   2 

Ramo marginal - 1 da artéria circunflexa   5 

Ramo marginal - 2 da artéria circunflexa   1 

Artéria coronária direita - segmento 1 10 

Artéria coronária direita - segmento 2   7 

Artéria coronária direita - segmento 3   4 

Ramo descendente posterior da artéria coronária direita   2 

Ponte safena para o ramo marginal-1 da artéria circunflexa    1 

TOTAL 100 
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O tipo de anatomia da circulação coronária foi analisado e notamos que em 

87% da vezes a coronária direita era dominante, 5% tinham uma circulação balan-

ceada e 8% tinham circulação esquerda dominante. 

 

4.4.2.2  GRAU DE ESTENOSE DA LESÃO CULPADA 

 

Em relação  ao grau de estenose da lesão, 6 pacientes (6%) apresentaram 

uma lesão de 70%; 14  (14%), lesão de 80%; 30 pacientes (30%), lesão de 90% e 

50  (50%) apresentaram um grau de lesão superior a 90% de obstrução da artéria 

considerada culpada. 

 

4.4.2.3 ESTUDO DA PERFUSÃO - CRITÉRIOS DO TIMI 

 

O estudo da perfusão coronária através dos critérios do TIMI mostra que 64 

pacientes (64%) tiveram TIMI 3; 30 (30%), TIMI 2 e 6 (6%), TIMI 1. 

 

4.4.2.4 ANÁLISE DA CIRCULAÇÃO COLATERAL. 

 

Na análise do desenvolvimento de circulação colateral notou-se que nas ar-

térias com lesão culpada a circulação colateral não foi visualizada (grau 0) em 92 

pacientes (92%), tênue ou de fraca intensidade (grau 1) em 7 (7%) e desenvolvi-

mento completo da circulação colateral (grau 2) foi observada em apenas 1 pacien-

te (1%). 
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4.4.2.5 TROMBO INTRACORONARIANO 

 

A presença de trombo intracoronariano foi pesquisado neste estudo e no-

tou-se que em 79 pacientes (79%) não haviam sinais angiográficos compatíveis 

com trombo, em 21 (21%) imagem angiográfica de trombo intra coronariano estava 

presente, havendo critérios de trombo possível-grau 1, em 6 pacientes (6%) e de 

trombo visível em 15 (15%), sendo que 8 apresentaram trombo grau 2; em 1, trom-

bo grau 3 e 6 pacientes com trombo grau 4. 

Na artéria coronária direita, observamos trombo intracoronariano em 11 pa-

cientes (11%) distribuídos da seguinte maneira: trombo possível em 3 (3%) com le-

são >90%, trombo visível em 8 (8%), sendo que 3 tinham lesão de 80%; 1 paciente,  

lesão de 90% e 4, lesão maior do que 90%. Vide figuras 3 e 6. 

No tronco da coronária esquerda não se identificou trombo intra coronaria-

no. 

Na artéria descendente anterior trombo intra coronariano estava presente 

em 9 pacientes (9%) na seguinte proporção: trombo possível em 2  (2%), 1 com le-

são de 90% e 1 com lesão > 90%, trombo visível em 7 pacientes (7%), sendo que 1 

(1%) tinha lesão de 80%; 1 (1%), lesão de 90% e 5 pacientes (5%) lesão > 90%. 

Na artéria circunflexa, observamos trombo intra coronariano em 3 pacientes 

(3%) , com a seguinte distribuição: trombo possível em 1 com lesão >90% e trombo 

visível em 2 , ambos também com lesão >90%. 
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4.4.2.6 ASPECTOS  MORFOLÓGICOS DA PLACA ATEROSCLERÓTICA 

 

Os aspectos morfológicos da placa arterosclerótica foram analisados neste 

estudo e as seguintes características estavam presentes: 

Lesões concêntricas em 57 pacientes (57%), lesões excêntricas em 31  

(31%), lesões muito excêntricas em 10 (10%) e em 2 (2%) a lesão não foi possível 

de ser avaliada pela cineangiocoronariografia, devido a sua gravidade. 

Lesões lisas estavam presentes em 53 pacientes (53%), e lesões irregula-

res em 45 (45%) e em 2 (2%) a lesão não foi possível de ser avaliada. 

Fissura da placa aterosclerótica estava presente em 1 (1%), ulceração em 5 

casos (5%), e dissecção da placa em 2 (2%). Calcificação da placa aterosclerótica 

ocorreu em 16 pacientes (16%) e não encontrou-se sinais de hemorragia intra placa 

em nenhum dos casos. 

A distribuição de freqüência dos diversos tipos de lesão, segundo a classifi-

cação de AMBROSE et al.(1985), foi a seguinte: 

lesões concêntricas, 45 pacientes (45%), vide figuras 2 e 3; 

lesões excêntricas tipo I, 18 pacientes (18%) vide figura 4; 

lesões excêntricas tipo II, 16 pacientes (16%) vide figuras 5 e 6; 

lesões com irregularidades múltiplas, 21 pacientes (21%) vide figuras 7 e 8. 
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Figura 2: Artéria  coronária esquerda em OAD à  30 º  
com  lesão crítica > 90%, concêntrica (classificação de 
AMBROSE), na artéria circunflexa 

Figura 3: Artéria coronária direita  em  OAE à 45º com 
lesão crítica >  90%, concêntrica  (classificação de AM-
BROSE), com trombo visível grau 4. 
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Figura 4: Artéria coronária esquerda em OAD à 30º com 
lesão  crítica de  70%, excêntrica tipo I   (classificação de 
AMBROSE), na artéria descendente anterior. 

Figura 5: Artéria coronária esquerda em OAE à 45º com 
inclinação crânio-caudal 30º, lesão crítica crítica >  90%,  
excêntrica  tipo  II (classificação de  AMBROSE)  na  ar- 
téria descendente anterior. 
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Figura 6: Artéria coronária direita em OAD à 30º com lesão 
crítica de 90%,excêntrica tipo II (classificação de AMBRO-
SE), com trombo visível grau 4. 

Figura 7: Artéria  coronária  direita  em  OAD à 30º com 
lesão crítica > 90%, com irregularidades múltiplas  (clas- 
sificação de  AMBROSE). 
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Figura 8: Ponte de safena aorto-ramo marginal da circunfle-
xa em OAE à 45º, com  lesão  crítica  >  90%,com  irregula-
ridades múltiplas (classificação de  AMBROSE). 
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4.5 ANÁLISE DA RELAÇÃO ENTRE A CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD E OS 

ACHADOS CINEANGIOCORONARIOGRÁFICOS DAS LESÕES CORONARIA-

NAS. 

 

Como o objetivo deste estudo foi relacionar as diversas variáveis da classi-

ficação de BRAUNWALD da angina instável com os aspectos morfológicos da pla-

ca, pela cineangiocoronariografia, foram realizados estudos estatísticos para a ava-

liação da independência das mesmas nas diversas classes, com todos os aspectos 

morfológicos analisados. 

Existiu dependência entre as seguintes variáveis pelo teste QUI-

QUADRADO: 

 Gravidade da angina (classes I, II e III) e TIMI (graus 1+2 e 3). Tabela 6. 

 Gravidade  da angina (classe II e III) e  TIMI (graus 1+2 e 3). Tabela 7.  

 Gravidade da angina (classe II e III) e Trombo. Tabela 8. 

 Presença de alterações de ST-T no eletrocardiograma e TIMI (graus 1+2 

e 3). Tabela 9. 

 Presença de alterações de ST-T no eletrocardiograma e de trombo. Ta-

bela 10. 

 Presença de alterações de ST-T no eletrocardiograma e aspecto da su-

perfície da placa. Tabela 11. 

 Intensidade de tratamento evolutivo e presença de lesões simples e 

complexas. Tabela 12. 
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 Existiu dependência pela Probabilidade Exata de Fisher entre: 

Circunstâncias clínicas da angina (classes B e C) e trombo. Tabela 13. 

 

TABELA 6 -  TESTE    QUI-QUADRADO     PARA    AVALIAÇÃO     DA     INDE-
PENDÊNCIA ENTRE  SEVERIDADE  DA   ANGINA                
(CLASSES I, II e III) E TIMI (GRAUS 1+2 e 3)   

                   TIMI 
SEVERIDADE 

1+2 3 TOTAL 

 I 5 10 15 
 II 4 22 26 
 III 27 32 59 
 TOTAL 36 64 100 
 
 2 = 7,283  

 g.l. = 2 

 p = 0,0262  

 
 
 
 

TABELA 7 -  TESTE    QUI-QUADRADO     PARA    AVALIAÇÃO     DA     INDE-
PENDÊNCIA  ENTRE   SEVERIDADE  DA  ANGINA                           
(CLASSES  II e III) E TIMI (GRAUS 1+2 e 3) 

                   TIMI 
SEVERIDADE 

1+2 3 TOTAL 

 II 4 22 26 
 III 27 32 59 
 TOTAL 31 54 85 
 
 2 = 7,188  

 g.l. = 1 

 p = 0,007  
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TABELA 8 -  TESTE     QUI-QUADRADO     PARA    AVALIAÇÃO   DA     INDE-
PENDÊNCIA  ENTRE   SEVERIDADE  DA  ANGINA                              
(CLASSES  II e III) e TROMBO 

              TROMBO 
SEVERIDADE 

AUSENTE PRESENTE TOTAL 

 II 24 2 26 
 III 42 17 59 
 TOTAL 66 19 85 
 
 2 = 4,639  

 g.l. = 1 

 p = 0,0313 

 
 
 
 
 
 
 
 

TABELA 9 -  TESTE    QUI-QUADRADO     PARA    AVALIAÇÃO     DA   
              INDEPENDÊNCIA ENTRE  PRESENÇA DE ALTERAÇÕES                           

DE ST-T  NO ECG E E TIMI (GRAUS 1+2 e 3) 
                   TIMI 

ALTERAÇÕES 
1+2 3 TOTAL 

 Ausente 5 22 27 
 Presente 31 42 73 
 TOTAL 36 64 100 
 
 2 = 4,906  

 g.l. = 1 

 p = 0,0268  
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TABELA 10 -  TESTE    QUI-QUADRADO     PARA    AVALIAÇÃO     DA  
   INDEPENDÊNCIA ENTRE  PRESENÇA DE ALTERAÇÕES                           

DE ST-T  NO ECG E TROMBO 
              TROMBO 

ALTERAÇÕES 
AUSENTE PRESENTE TOTAL 

 Ausente 25 2 27 
 Presente 54 19 73 
 TOTAL 79 21 100 
 
 2 = 4,119  

 g.l. = 1 

 p = 0,0424  

 
 
  
 
 
 
 
 
 

TABELA 11 -  TESTE    QUI-QUADRADO      PARA     AVALIAÇÃO       DA    
 INDEPENDÊNCIA ENTRE   PRESENÇA  DE  ALTERAÇÕES                           
DE ST-T  NO ECG E ASPECTOS DA SUPERFÍCIE DA PLACA 

                 PLACA 
ALTERAÇÕES 

LISA IRREGULAR TOTAL 

 Ausente 20 7 27 
 Presente 33 38 71 
 TOTAL 53 45 98 
 
 2 = 5,998 

 g.l. = 1 

 p = 0,0143  



 75

TABELA 12 -  TESTE  QUI-QUADRADO  PARA AVALIAÇÃO  DA    INDEPEN-
DÊNCIA   ENTRE  INTENSIDADE  DO  TRATAMENTO   EVO- 

 LUTIVO E  PRESENÇA DE LESÕES SIMPLES E COMPLEXAS 
                 PLACA 

INTENSIDADE 
SIMPLES COMPLEXA TOTAL 

 1 24 12 36 
 2 37 18 55 
 3 2 7 9 
 TOTAL 63 37 100 
 
 2 = 7,059 

 g.l. = 2 

 p = 0,0293  

 
 
 

TABELA 13 -  PROBABILIDADE EXATA  DE FISHER  PARA  AVALIAÇÃO  
 DA INDEPENDÊNCIA ENTRE CIRCUNSTÂNCIAS CLÍNICAS  

 DA ANGINA (CLASSES B e C) E TROMBO  
                    TROMBO 

CIRCUNSTÂNCIAS 
AUSENTE PRESENTE TOTAL 

 B 73 16 89 
 C 4 5 9 
 TOTAL 77 21 98 
 
 p = 0,0202 
 

 

A distribuição dos achados cineangiocoronariográficos das lesões coronari-

anas, quanto à severidade e quanto às circunstâncias clínicas, segundo a classifi-

cação de BRAUNWALD, (1989), podem ser analisadas nas tabelas 14 e 15 respec-

tivamente. 
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TABELA 14 - DISTRIBUIÇÃO DOS ACHADOS CINEANGIOCORONARIOGRÁFI- 
 COS DAS LESÕES CORONARIANAS QUANTO  À   SEVERIDADE 
 SEGUNDO A CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD 
ACHADOS SEVERIDADE 
CINEANGIOCORONARIOGRÁFICOS I (n = 15) % II (n = 26) % III ( n = 59) % 

TIMI < 3   5 33,3  4 15,4  27  45,8 
Circulação colateral (graus 1 + 2)   1   6,7  3  11,5   4 6,8 
Trombo   2 13,3  2  7,7 17  28,8 
Placa Concêntrica 
Placa Excêntrica 
Placa Muito Excêntrica 

10 
  4  
  1 

66,7 
26,7 
 6,7 

15  
 9  
 1  

57,7
34,6
3,8

32  
18  
  8  

54,2 
30,5 
13,5 

Placa Lisa 
Placa Irregular 

  9  
  6 

  60  
  40 

15  
10  

57,7
38,5

29  
29  

49 
49 

Fissura 
Ulceração 
Dissecção 

- 
  1 
  - 

- 
 6,7 
- 

- 
 1  
 1  

-
3,8
3,8

  1 
  3  
  1  

1,7 
5,1 
1,7 

Calcificação    2  13  5 19,2   9  15,3 
* Não foi possível avaliar a lesão em 2 pacientes. 

 

TABELA 15 - DISTRIBUIÇÃO  DOS ACHADOS CINEANGIOCORONARIOGRÁFI- 
 COS DAS LESÕES CORONARIANAS QUANTO ÀS CIRCUNSTÂN- 
 CIAS CLÍNICAS  SEGUNDO A CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD 
ACHADOS CIRCUNSTÂNCIAS CLÍNICAS 
CINEANGIOCORONARIOGRÁFICOS A (n = 2) % B (n = 89) % C ( n = 9) % 

TIMI < 3 1    50 30   33,7  5 55,5 
Circulação colateral (graus 1 + 2) -      - 6     6,7  2 22,2 
Trombo -      - 16  18,0   5 55,5 
Placa Concêntrica 
Placa Excêntrica 
Placa Muito Excêntrica 

1 
 1    
 - 

  50 
  50 
     - 

50  
28  
  9 

56,2 
31,5  

 10,1  

  6 
 2  
 1  

66,6 
22,2 
11,1 

Placa Lisa 
Placa Irregular 

  -  
  2 

     - 
100  

50  
37  

  56,2 
  41,6 

 3  
 6  

33,3 
66,6 

Fissura 
Ulceração 
Dissecção 

 - 
 - 
  - 

     - 
     - 
     - 

  1 
 4  
  1  

    1,1 
    4,5 
    1,1 

  - 
 1  
 1  

      - 
    11,1 
    11,1 

Calcificação    -      - 15   16,8  1   11,1 
* Não foi possível avaliar a lesão em 2 pacientes. 

 
 

 Apresentaram independência as variáveis apresentadas na tabela 16, abai-
xo: 
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TABELA  16 - RESULTADOS    NÃO     SIGNIFICATIVOS     DO      TESTE  
 QUI-QUADRADO  (2 )  E  DA  PROBABILIDADE     EXATA 
   DE  FISHER  (P.E.F.)  ENTRE  AS   DIVERSAS   VARIÁVEIS 
 DA CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD  E  DOS ACHADOS 
 DA CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

             CLASSIFICAÇÃO DE 
BRAUNWALD 

ACHADOS TESTE p 

 Severidade- classes I, II e III  trombo 2 0,06 
  tipo da placa* 2 0,71 
  superfície da placa 2 0,62 
  lesões simples e complexas 2 0,67 
 Severidade- classes II e III  circulação colateral 2 0,37 
  tipo da placa* 2 0,68 
  superfície da placa 2 0,40 
  calcificação P.E.F. 0,42 
 Circunstâncias - classes B e C TIMI (graus 1+2 e 3) P.E.F. 0,17 
  circulação colateral P.E.F. 0,16 
  tipo da placa* P.E.F. 0,43 
  superfície da lesão P.E.F. 0,15 
  calcificação P.E.F. 0,54 
 Alterações no ECG circulação colateral P.E.F. 0,37 
  tipo da placa* 2 0,89 
  calcificação P.E.F. 0,12 
  lesões simples e complexas 2 0,10 
 Intensidade do tratamento  grau de lesão 2 0,57 
 evolutivo TIMI (graus 1+2 e 3) 2 0,65 
  trombo 2 0,96 
  tipo da placa* 2 0,98 
  calcificação 2 0,68 
 Escore TIMI (graus 1+2 e 3) 2 0,08 
  tipo da placa* 2 0,75 
  lesões simples e complexas 2 0,22 

 * Tipo da placa: concêntica e excêntrica + muito excêntrica 
 **Escore:  severidade + circunstâncias  
 
 

 Não foram avaliadas as independências entre as variávies constantes no 
quadro 1, porque as mesmas não apresentavam frequências esperadas compatí-
veis com as premissas do Teste Qui-Quadrado. 
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QUADRO 1 - INDEPENDÊNCIAS NÃO AVALIADAS ENTRE AS  DIVERSAS                  
VARIÁVEIS  DA  CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD E DOS   
 ACHADOS  DA CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

             CLASSIFICAÇÃO DE BRAUNWALD ACHADOS 
 Severidade- classes I, II e III  grau de lesão 
  circulação colateral  
  fissura, ulceração e dissecção 
  calcificação 
 Severidade- classes II e III  grau de lesão 
  fissura, ulceração e dissecção 
 Circunstâncias - classes A, B e C grau de lesão 
  TIMI (graus 1+2 e 3) 
  circulação colateral 
  trombo 
  tipo da placa* 
  superfície da placa 
  fissura, ulceração e dissecção 
  calcificação 
  lesões simples e complexas 
 Circunstâncias - classes B e C grau de lesão 
  fissura, ulceração e dissecção 
  lesões simples e complexas 
 Alterações no ECG grau de lesão 
  fissura, ulceração e dissecção 
 Intensidade do tratamento  inicial grau de lesão 
  TIMI (graus 1+2 e 3) 
  circulação colateral 
  trombo 
  tipo da placa* 
  superfície da placa 
  fissura, ulceração e dissecção 
  calcificação 
  lesões simples e complexas 
 Intensidade do tratamento  evolutivo grau de lesão 
  circulação colateral 
  superfície da placa 
  fissura, ulceração e dissecção 
 Escore (severidade + circunstâncias) grau de lesão 
  circulação colateral 
  trombo 
  superfície da placa 
  fissura, ulceração e dissecção 
  calcificação 
 * Tipo da placa: concêntica e excêntrica + muito excêntrica 
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A distribuição dos achados cineangiocoronariográficos das lesões coronari-

anas em relação à severidade, segundo as classificações de AMBROSE, et al., 

(1985) e BRAUNWALD, (1989), podem ser analisadas na tabela 17, a seguir: 

 
 

TABELA 17 - DISTRIBUIÇÃO  DOS ACHADOS CINEANGIOCORONARIO- 
 GRÁFICOS   DAS  LESÕES   CORONARIANAS  EM  RELA- 
 ÇÃO À SEVERIDADE SEGUNDO AS   CLASSIFICAÇÕES  DE AM-

BROSE   E BRAUNWALD 

 SEVERIDADE 
ACHADOS I (n=5) % II (n=26) % III (n=59) % 

Placa Concêntrica  8    53,3 10   38,5 27   45,8 
Placa Excêntrica Tipo I  3    20,2  6   23,1  9   15,2 
Placa Excêntrica Tipo 
II 

 1      6,7  3   11,5 12   20,3 

Irregularidades Múltiplas  3    20,0  7   26,9 11   18,7 

Total 15  100,0 26 100,0 59 100,0 

 

 

A distribuição dos achados  cineangiocoronariográficos das lesões corona-

rianas em relação às circunstâncias clínicas segundo as classificações de AMBRO-

SE et Al., (1985) e BRAUNWALD, (1989), podem ser analisadas na tabela 18, a 

seguir: 

 
TABELA 18 - DISTRIBUIÇÃO DOS ACHADOS CINEANGIOCORONARIO- 
 GRÁ FICOS DAS LESÕES CORONARIANAS EM RELAÇÃO 
 ÀS CIRCUNSTÂNCIAS   CLÍNICAS   SEGUNDO  AS  CLAS- 
 SIFICAÇÕES DE  AMBROSE  E  BRAUNWALD  

 CIRCUNSTÂNCIAS CLÍNICAS 
ACHADOS A (n=2) % B(n=89) % C(n=9) % 

Placa Concêntrica -      - 42   47,2  3   33,3 
Placa Excêntrica Tipo I  1    50,0 17   19,1  -      - 
Placa Excêntrica Tipo 
II 

 -      - 14   15,7  2   22,2 

Irregularidades Múltiplas  1    50,0 16   18,0  4   44,4 

Total  2  100,0 89 100,0  9 100,0 
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5. DISCUSSÃO 

 

5.1 A METODOLOGIA EMPREGADA. 

 

A seleção dos pacientes para este estudo foi feita de maneira consecutiva. 

Todos os pacientes com diagnóstico de angina instável internados no período com-

preendido entre novembro de 1994 e junho de 1996, eram candidatos para entrar 

no estudo. Não houve modificação na conduta, pois na Unidade Coronariana do 

Hospital Cajuru existe um protocolo para atendimento destes pacientes que inclui a 

realização, o mais precoce possível, do estudo hemodinâmico e cineangiocoronari-

ográfico. 

 

5.1.1 A POPULAÇÃO ESTUDADA 

 

Os 100 pacientes que fazem parte deste estudo, foram selecionados de 

maneira consecutiva. Todos preencheram os critérios de inclusão descritos na ca-

suística e métodos. 

 

5.1.2 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 

  O termo angina instável refere-se ao aumento no número, severidade ou 

duração dos episódios de angina. Os sintomas passam a ocorrer em níveis de es-

forço mais baixo, algumas vezes surgindo com mínimos esforços. Na sua forma 
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mais típica, a angina ocorre em repouso. Os episódios de dor podem também ser 

mais severos, prolongados e menos responsivos a nitratos, freqüentemente com 

crises que recorrem logo após o alívio da crise anterior. Quando a dor demora mais 

que 30 minutos, deve ser feito o diagnóstico diferencial com infarto agudo do mio-

cárdio pelo seu caráter flutuante. A angina instável recebe a denominação de angi-

na de início recente quando surge nos últimos 2 meses e é denominada como an-

gina progressiva ou “em crescendo” quando ocorre em pacientes com história pré-

via de angina de peito estável. 

  Dentre as manifestações clínicas da angina instável deve-se reconhecer 

três antecedentes clínicos que têm importância no prognóstico: 

 1) angina pós infarto do miocárdio, termo utilizado para denominar a angina 

recorrente que se desenvolve entre 24 horas e 1 mês após o infarto do miocárdio 

(THÉROUX, 1994).  

A definição do período de tempo que podemos considerar a angina como 

pós infarto do miocárdio varia entre os diversos autores, desde a fase hospitalar 

pós infarto agudo do miocárdio (RIBEIRO, et al., 1994), 2 semanas (BRAUNWALD, 

1989), até 1 mês (THÉROUX, 1994); 

  2) angina instável pós cirurgia de revascularização do miocárdio prévio; 

 3) angina recorrente pós angioplastia transluminal coronária. Nesta situa-

ção, se a angina ocorre nos primeiros 6 meses após o procedimento, geralmente 

está associada com reestenose. Porém se ocorre após 6 meses, é possível que es-

teja presente uma nova “lesão ativa” ( THÉROUX, 1987; THÉROUX & WATERS, 

1994). 
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 No presente estudo foram utilizadas estas definições porém não se anali-

sou separadamente a angina instável pós cirurgia de revascularização miocárdica e 

angina recorrente pós angioplastia transluminal coronária, além de ter sido conside-

rado o prazo de 2 semanas para fazer o diagnóstico de angina pós infarto do mio-

cárdio, pois seguimos as orientações de Eugene Braunwald, (BRAUNWALD, 1989). 

 

5.1.3  LABORATÓRIO: ELETROCARDIOGRAMA E ENZIMAS 

 

 No diagnóstico diferencial com infarto agudo do miocárdio, foram utilizados 

os critérios clássicos para afastar o diagnóstico de infarto agudo do miocárdio tanto 

pelo eletrocardiograma (TE CHUAN, 1979), como pela avaliação enzimática (RO-

BERTS et al., 1994). 

Na instituição o eletrocardiograma é realizada nos diversos setores como: 

Emergência, Métodos Gráficos, Hemodinâmica e Unidade Coronariana por pessoal 

diferente, nos diversos plantões. Por este motivo, não se conseguiu uniformidade 

nas anotações dos horários da realização do eletrocardiograma e sua relação tem-

poral com os sintomas dos diversos pacientes. Isto prejudicou a análise das altera-

ções eletrocardiográficas, pois a avaliação das alterações transitórias de ST-T que 

ocorrem durante o episódio de angina, não pode  ser realizada. 

Analisou-se portanto em conjunto todas as alterações de ST-T, tanto as 

transitórias, como as permanentes, o que possivelmente reduziu a sua especifici-

dade para detectar isquemia, visto que outras alterações presentes, tais como, hi-

pertrofia ventricular esquerda, alterações da condução intra ventricular do estímulo 
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e distúrbios metabólicos, que também podem alterar ST-T, não puderam ser afas-

tados. 

 

5.1.4  CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA DA ANGINA INSTÁVEL 

 

 Neste estudo foi utilizada a classificação proposta por Eugene Braunwald 

em 1989, que encontra-se descrita em detalhes na casuística e métodos. 

 Alguns pontos desta classificação merecem discussão. Ela permite a gra-

duação dos pacientes com angina instável desde condições mais leves até às  mais 

severas.  

Um exemplo de uma forma leve seria um paciente com angina estável crô-

nica que desenvolve intensificação da angina após perda sangüínea e que não tem 

alterações do segmento ST ou onda T no eletrocardiograma, durante a dor. Este 

paciente estaria na classe I A sem alterações eletrocardiográficas (I , angina pro-

gressiva; A, angina instável secundária). 

 Um exemplo de forma mais grave seria o paciente com recorrentes episó-

dios de angina de repouso, com infradesnível transitório do segmento ST alguns 

dias após o infarto agudo do miocárdio. Este paciente estaria na classe  III  C com 

alterações eletrocardiográficas (classe III, angina de repouso, aguda; C, angina ins-

tável pós infarto do miocárdio). 

 A angina instável é uma condição dinâmica, e os pacientes podem inicial-

mente estar em uma classe e se mover para  outra de acordo com a evolução da 

doença ou devido a resposta ao tratamento. Por exemplo, um paciente com angina 

de início recente que surge aos esforços estaria na classe I B, se o paciente passa 
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a apresentar angina de repouso ele passaria para a classe III B. Se, no entanto, a 

dor não apresenta recorrência por 48 horas, ele seria classificado com II B. 

 A classificação da intensidade segundo Eugene Braunwald pode ser usada 

como se segue: Um paciente com história de angina primária de repouso que ocor-

re após infarto agudo do miocárdio, que não esteja recebendo  tratamento, estaria 

na classe III C1. Se o episódio de dor persiste, a despeito do tratamento convencio-

nal para angina instável, o paciente passaria para a classe III C2; se o paciente uti-

lizar nitroglicerina endovenosa e os episódios de dor desaparecessem por mais que 

48 horas, o paciente seria classificado como II C3. 

 BRAUNWALD refere que embora esta seja uma classificação clínica da an-

gina instável, ela pode estar relacionada a doença subjacente (BRAUNWALD, 

1989). 

 Neste estudo foram utilizados estes mesmos critérios, sendo que na  avali-

ação da intensidade do tratamento, os pacientes eram classificados no momento da 

internação e também após receberem o tratamento adequado, denominados res-

pectivamente de intensidade do tratamento inicial e evolutivo.                  

 

5.1.5 CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

 

 Este foi o método utilizado para a análise das lesões coronarianas, pois é  

prático e utilizado de rotina na avaliação diagnóstica dos pacientes internados com 

angina instável. Além disso, este é o método empregado na maioria dos estudos 

publicados sobre o assunto (NEILL et al., 1980; VETROVEC et a., 1981; AMBRO-

SE et al., 1985; CAPONE et al., 1985; WILLIAMS et al., 1988; GOTOH et al., 1988; 
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FREEMAN et al., 1989; COOLS et al., 1992; HAFT et al., 1995; DE SERVI et al., 

1996). 

  Quando se compara os resultados da angiografia, com estudos histopatoló-

gicos (FALK, 1983; LEVIN & FALLON, 1982), notou-se que existe relativa corres-

pondência entre a presença de lesões excêntricas, irregulares e trombos intra arte-

riais observados na angiografia pós mortem com o achado de uma placa rota na 

microscopia. No entanto, estudos que utilizaram angiografia em comparação com a 

angioscopia para a avaliação de lesões coronarianas, demonstraram uma menor 

sensibilidade da angiografia. SHERMAN et al. em 1986, relataram que dentre 7 pa-

cientes  que apresentavam trombo visível pela angioscopia e entre 4 pacientes com 

lesões complexas, somente 1 paciente em cada grupo foi identificado pela angio-

grafia. ESCOBAR et al., em 1993, publicaram seus resultados de um estudo reali-

zado em 64 pacientes com angina instável. A angioscopia provou ser significativa-

mente mais sensível para a análise de morfologia da placa intra coronariana, identi-

ficando mais placas complexas (91%), rupturas de placas (84%) e trombo (73%) do 

que a angiografia que identificou respectivamente 67, 64 e 34% destas alterações. 

Portanto, baseados nestes estudos, deve-se ter em mente que os resulta-

dos do presente estudo, no tocante a identificação de lesões complexas, podem es-

tar subestimados. 

A interpretação dos filmes não levou em conta apenas a severidade e ex-

tensão das lesões da doença coronária, pois estes critérios não fornecem informa-

ções úteis para o diagnóstico de angina instável, visto que tanto a extensão, como a 

severidade das lesões não distinguem os pacientes com angina instável daqueles 

com angina estável (THÉROUX e WATERS, 1994). 
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Após a identificação de todas as lesões coronárias, a lesão considerada 

culpada pela angina instável era identificada com a ajuda do eletrocardiograma, se 

este apresentasse alteração de ST-T, e da ventriculografia com alterações da mobi-

lidade da parede, e os detalhes da morfologia das lesões. Esta lesão era então ana-

lisada criteriosamente, avaliando-se além da sua severidade, outros aspectos co-

mo: localização, perfusão, desenvolvimento de circulação colateral, presença de 

trombo, e os aspectos morfológicos da placa aterosclerótica. Nesta avaliação, pro-

curou-se utilizar os critérios considerados clássicos (COOLS, et al., 1992; TIMI  III 

A, 1993), e definidos na casuística e métodos. 

 

5.2 RESULTADOS OBTIDOS 

 

5.2.1  CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

5.2.1.1  IDADE E SEXO 

 

A angina instável ocorre mais freqüentemente no sexo masculino, numa 

freqüência de distribuição que varia entre 62 e 98% em diversos estudos clínicos 

(GOTOH et al., 1988; WILLIAMS et al., 1988; COOLS, et al., 1992; AHMED, et al., 

1993; HUSSAIN et al., 1995; DE SERVI et al., 1996), a média etária varia entre 51 ± 

6 anos a 63 ± 10,8 anos (WILLIAMS et al., 1988; COOLS et al., 1992; AHMED, et 

al., 1993; HUSSAIN et al., 1995; DE SERVI et al., 1996). 

No presente estudo, o sexo masculino também foi mais freqüente (60%), 

porém em um nível um pouco mais baixo do que os dados da literatura, atribuível 
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ao acaso. A média etária de  59 ± 10 anos comparou-se perfeitamente aos dados já 

mencionados. 

 

5.2.1.2 HISTÓRIA PREGRESSA 

 

História prévia da angina de peito ocorreu em 74,23% dos pacientes em um 

estudo prospectivo de 101 pacientes com angina instável para avaliação da morfo-

logia das lesões coronárias, pela angiografia (WILLIAMS, et al., 1988), porém em 

um outro estudo, que analisou a relação entre a apresentação e classificação da 

angina instável com parâmetros clínicos, coronariográficos e função ventricular  es-

querda, retrospectivamente, em 89 pacientes (73 com angina instável e 16 com in-

farto do miocárdio não Q), a freqüência de angina prévia foi de 26,1% (BRÍZIDA et 

al., 1995). 

No presente estudo, que avaliou prospectivamente os pacientes com angi-

na instável, 58% apresentavam uma história prévia de angina de peito. 

A história pregressa de infarto do miocárdio está presente em pacientes 

com angina instável em uma freqüência  que varia entre 28 a 41% em diversos es-

tudos clínicos sobre angina instável (HUSSAIN et al., 1995; BUGIARDINI et al., 

1995; CALVIN t al., 1995; BRÍZIDA et al.,1995). Na causuística desta dissertação, 

27% dos pacientes referiam um passado de infarto do miocárdio. 

BRÍZIDA et al., em 1995, em um estudo clínico de pacientes portadores de 

angina instável, referem que 9% dos pacientes tinham um passado de angioplastia 

transluminal coronária e 22% de operação de revascularização miocárdica. Os da-
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dos dos nossos resultados mostram que 14% dos pacientes haviam sido submeti-

dos a angioplastia transluminal coronária e 4% tinham sido operados. 

Na análise dos fatores de risco da doença arterial coronária, observou-se 

que hipertensão arterial sistêmica é bastante freqüente, com uma distribuição que 

varia entre 26,8% a 64% em diversos estudos clínicos (COOLS, et al., 1992; AH-

MED, et al.,1993; CALVIN et al., 1995; HUSSAIN et al., 1995). Os dados mostram 

que 65% dos pacientes apresentavam hipertensão arterial, portanto um pouco aci-

ma dos dados da literatura. Diabete melito ocorreu em 23% dos pacientes, seme-

lhante aos dados da literatura (AHMED, et al., 1993; BRÍZIDA et al., 1995). História 

de tabagismo geralmente é referida por aproximadamente 50% dos pacientes inter-

nados com quadro clínico de angina instável (AHMED, et al., 1993; CORTINA et al., 

1995; CALVIN et al., 1995). Neste estudo, 63% dos pacientes referiam história de 

tabagismo, sendo que destes, 42% eram ex-tabagistas, em tempo variável. 

BRÍZIDA et al., (1995), referem que em 24% dos pacientes avaliados com 

angina instável e infarto do miocárdio, havia história familiar de doença arterial co-

ronariana. Entre os pacientes deste estudo, 58% referiram antecedentes familiares. 

A realização de lipidograma não faz parte do protocolo de avaliação e tra-

tamento de angina instável na Instituição, baseados na orientação do Consenso 

Brasileiro sobre Dislipidemia de 1993, que recomenda evitar a obtenção da amostra 

sangüínea no período de 3 semanas seguintes a uma enfermidade leve ou de 3 

meses após doença clínica grave (inclusive infarto do miocárdio). Os dados referen-

tes a dislipidemias foram colhidos apenas pela história clínica, sendo portanto im-

próprios para comparação com a literatura. 
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5.2.1.3 ELETROCARDIOGRAMA 

 

Na análise dos resultados, observou-se que existiu dependência entre as 

alterações eletrocardiográficas de ST-T e TIMI (graus 1 +2 e 3) com p = 0,0268, 

presença de trombo com p = 0,0424 e os aspectos da superfície da placa lisa ou 

irregular, com p = 0,0143. Estes dados porém, não foram conclusivos pois, como foi 

discutido anteriormente na metodologia, não se conseguiu utilizar os critérios da al-

teração transitória de ST-T como descreveu BRAUNWALD (1989). 

Em um estudo sobre a correlação entre os achados clínicos e morfológicos 

na angina instável, DE SERVI et al., (1996), utilizaram os critérios de análise das 

alterações de ST-T tanto no ECG basal, como alterações transitórias durante a dor. 

A análise multivariada revelou que a onda T negativa no eletrocardiograma basal 

relacionou-se com a presença de lesões coronárias agudas na histologia de espé-

cimes de aterectomia com p = 0,03. 

 

5.2.1.4  CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA 

 

O diagnóstico de angina instável inclui um grupo heterogêneo de pacientes 

que variam amplamente na severidade, apresentação clínica e achados angiográfi-

cos. Com a finalidade de facilitar a comunicação sobre estes pacientes, de auxiliar 

na decisão quanto às medidas diagnósticas e terapêuticas de um paciente individu-

almente e para fornecer uma base mais precisa para a inclusão dos pacientes em 

ensaios clínicos, e também para estudos de avaliação prognóstica, Eugene Braun-
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wald em 1989, propôs uma classificação para angina instável (BRAUNWALD, 

1989). 

O objetivo deste estudo foi fazer uma relação entre esta classificação e os 

achados angiográficos da lesão considerada culpada da angina instável. 

A maioria dos pacientes internados na Unidade Coronariana com angina 

instável tiveram dor em repouso. Houve uma predominância de pacientes com dor 

em repouso com menos de 48 horas antes da angiografia (classe III) sobre aqueles 

com angina progressiva ou de início recente (classe I), com um número intermediá-

rio de pacientes com dor em repouso mas que não tinham nenhum episódio de dor 

nas últimas 48 horas antes do estudo hemodinâmico e cineangiocoronariográfico 

(classe II). 

Em relação às circunstâncias clínicas, a maioria dos pacientes (89%) apre-

sentou isquemia miocárdica severa na ausência de um fator precipitante extra car-

díaco, tais como febre ou anemia, isto é, eles tinham uma angina instável primária 

(classe B). A proporção relativamente pequena de pacientes com angina instável 

precipitada por uma condição extra cardíaca, isto é, angina instável secundária 

(classe A), não deve ser interpretado como indicativo de baixa freqüência deste tipo 

de angina instável, pois isto se deve provavelmente ao modelo de pacientes inter-

nados na Unidade Coronariana. 

A angina instável pós infarto do miocárdio (classe C) ocorreu em 9% dos 

pacientes. 

Os dados quanto a distribuição da severidade são semelhantes ao descritos 

na literatura (AHMED, et al., 1993). Em relação às circunstâncias clínicas houve 
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menor freqüência de pacientes com diagnóstico de angina instável pós infarto do 

miocárdio no presente estudo (9%), em relação ao estudo citado (38%). 

 

5.2.2 CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

 

O diagnóstico de angina instável é aplicado às varias condições diferentes, 

que produzem isquemia do miocárdio, mas que manifestam um amplo espectro de 

severidade, apresentação clínica, achados da cineangiocoronariografia e prognósti-

co. 

Com a finalidade de englobar muitas destas situações clínicas em grupos 

semelhantes, BRAUNWALD em 1989, propôs uma classificação que levou em con-

ta vários aspectos clínicos. 

A partir desta época, começaram a ser publicados estudos procurando vali-

dar esta classificação, avaliar sua importância no contexto do diagnóstico desta 

síndrome clínica e relacioná-la aos diversos aspectos da lesão coronariana. Estes 

estudos ulitizaram principalmente a cineangiocoronariografia para este objetivo 

(COOLS et al., 1992; AHMED et al., 1993; DE SERVI et al., 1996; DANGAS et al., 

1996). 

A angina instável tem um curso imprevisível  clinicamente, pois na sua fisi-

opatologia exitem inúmeros mecanismos que acarretam a instabilidade da placa a-

terosclerótica com a conseqüente alteração no fluxo coronariano, determinando is-

quemia regional do miocárdio. Esta seqüência de eventos também não é previsível, 

sendo dependente de múltiplos fatores. 
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A placa fibrosa possui uma cápsula que separa um núcleo, rico em lipídeos, 

da corrente sangüínea. Na composição das cápsulas fibrosas, existem células 

musculares lisas que produzem a matriz de tecido conjuntivo, composta basicamen-

te de colágeno, elastina e proteoglicans. São estas proteínas que conferem às cáp-

sulas a sua constituição fibrosa. O núcleo da placa fibrosa contem LDL colesterol, 

lipoproteína (a) e LDL colesterol oxidado. Este último é um dos fatores que aumen-

tam a captação de LDL colesterol pelos macrófagos levando a formação de células 

espumosas (STEINBERG, 1989). 

Além de macrófagos e células musculares lisas, as placas fibrosas possu-

em também linfócitos sugerindo que uma resposta imunológica possa estar presen-

te. 

Na junção da cápsula fibrosa com a íntima normal existe um aumento na 

concentração de macrófagos e células espumosas, que são capazes de produzir 

fator tecidual. Entretanto, existe uma quantidade reduzida não apenas de células 

musculares lisas, como também de colágeno. 

O fator tecidual estimula a formação de trombo quando entra em contato 

com o sangue. Por esta razão, a integridade da cápsula fibrosa determina funda-

mentalmente a estabilidade da placa aterosclerótica. 

A redução de células musculares lisas e de sua produção da matriz do teci-

do conjuntivo na região da junção, associadas ao aumento da degradação da ma-

triz por um grupo de enzimas denominadas metaloproteinases, tornam as cápsulas 

das placas fibrosas mais finas e vulneráveis nesta região. 

A idéia atual para explicar as modificações que ocorrem nas cápsulas fibro-

sas, tornando-as sujeitas a rupturas, está concentrada em alterações do sistema 



 94

imunológico que encontra-se ativado dentro do ateroma. Os linfócitos T produzem 

citocinas como interferon gama que inibem a proliferação das células musculares 

lisas e síntese do colágeno nas regiões vulneráveis da placa. Outras citocinas, tais 

como, a interleucina-1 e fator de necrose tumoral, induzem a um aumento da pro-

dução das metaloproteinases pelos macrófagos e células espumosas que em con-

junto levam à instabilidade da placa (LIBBY, 1995). 

Os vários estudos histopatológicos publicados, confirmaram que uma ruptu-

ra situada mais freqüentemente nas regiões vulneráveis da placa aterosclerótica é o 

evento inicial da seqüência de fatos que podem culminar com trombose oclusiva da 

artéria. Após a ruptura da placa ocorre uma dissecção da íntima pelo sangue que 

penetra na placa rota formando inicialmente, um trombo rico em plaquetas neste 

local, com considerável expansão da placa. (FALK et al.,1983; DAVIE & THOMAS, 

1985). Posteriormente pode haver formação de trombo intra arterial, que depen-

dendo de inúmeros fatores sistêmicos podem progredir e provocar a oclusão do va-

so. 

Em 1982 LEVIN & FALLON associaram estas lesões, particularmente a rup-

tura da placa e trombose não oclusiva, com os aspectos angiográficos pós mortem 

de irregularidades ou defeitos de enchimento intra arterial, respectivamente. 

AMBROSE et al., 1985 classificaram estes aspectos angiográficos e postu-

laram que lesões excêntricas tipo II (estenoses assimétricas com a forma convexa, 

que apresentam bordos salientes e superfície irregular), poderiam representar uma 

placa aterosclerótica rota. 
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HOLMES et al., 1981 e posteriormente, CAPONE et al., 1985, descreveram 

em cineangiocoronariografia in vivo os aspecto de defeito de enchimento intra arte-

rial e o associaram à presença de trombo. 

SHERMAN et al., (1986), confirmaram estes aspectos utilizando angiosco-

pia de fibra óptica, e definiram placa complexa como aquela que tem uma superfície 

rota e irregular, apresenta sinais de hemorragia intra-placa, ou então dissecção da 

íntima. A presença destas alterações bem, como de trombose intra arterial, foi iden-

tificada com uma sensibilidade maior pela angioscopia quando comparado a angio-

grafia. 

Vale a pena ressaltar que muitas rupturas de placa ocorrem sem que exis-

tam manifestações clínicas. Em 1985 FALK, demonstrou em estudo histopatológi-

cos, que os trombos intra arteriais tinham uma estrutura em camadas, apresentan-

do trombos de várias idades, indicando que eles seriam formados por depósitos 

murais sucessivos. Com o passar do tempo, isto poderia levar a um estreitamento 

progressivo da luz e o surgimento de sintomas, ou então poderia ocorrer obstrução 

da luz de forma abrupta, ocasionando insuficiência coronariana aguda. 

Todos estes mecanismos fisiopatológicos se manifestam clinicamente como 

angina instável, infarto agudo do miocárdio e morte súbita isquêmica . Em relação a 

angina instável, outros mecanismos como, por exemplo, vasoespasmos e o aumen-

to do consumo de oxigênio pelo miocárdio secundário, a febre ou anemia, podem 

estar presentes. Alguns destes pacientes com angina instável portanto, têm um 

comportamento completamente diferente daqueles cujo mecanismo está associado 

com ruptura da placa e formação de trombo. Portanto, se a classificação clínica 

proposta por EUGENE BRAUNWALD estiver relacionada a doença subjacente, co-



 96

mo sugeriu o próprio autor em seu artigo em 1989 (BRAUNWALD, 1989), esta po-

deria dar importantes subsídios para os clínicos na condução de seus pacientes.   

  

5.2.2.1 PERFUSÃO 

 

A angina instável é uma das manifestações clínicas agudas da doença arte-

rial coronária, com estreita relação com a redução regional do fluxo sangüíneo cau-

sado por uma obstrução coronária local (THÉROUX e WATERS, 1994). Uma fissu-

ra ou ruptura da placa aterosclerótica relativamente pequena pode levar a uma alte-

ração na morfologia da placa e redução no fluxo coronariano. Episódios recorrentes 

de oclusão tombótica da artéria nos locais de ruptura da placa, ou a presença de 

um trombo residual, podem ocasionar a angina de repouso. Este trombo é usual-

mente lábil, causando oclusão temporária do vaso de no máximo 10 a 20 minutos. 

Associado a isto, a liberação de substâncias vasoativas pelo trombo, e a vasocons-

trição devido a disfunção do endotélio vascular, podem também retardar posterior-

mente o fluxo coronariano. Todas estas alterações na perfusão e suprimento de o-

xigênio no miocárdio provavelmente respodem por cerca de dois terços dos episó-

dios de angina instável. O restante pode ser causado  por um aumento transitório 

no consumo de oxigênio pelo miocárdio ou por uma oclusão completa da artéria 

com suprimento de circulação colateral insuficiente, o que pode ocorrer com alguns 

tipos de angina pós-infarto (FUSTER et al. 1992), 

Estudos de Ahmed et al. (1993), que utilizaram a classificação de Braun-

wald relacionada a achados angiográficos para avaliação de pacientes com angina 

instável em comparação com angina estável, não conseguiram demonstrar diferen-
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ças significativas entre o fluxo coronariano avaliado pelos critérios do TIMI e as di-

versas subclassificações da classificação de Braunwald. No entanto, Dangas et al. 

(1996), em um estudo prospectivo de 284 pacientes com angina instável, apresen-

tado recentemente no congresso do American College of Cardiology - USA, março 

de 1996, relataram que em pacientes com fluxo coronariano menor do que TIMI 

grau III avaliado pela angiografia, houve significância estatística entre a classe C 

(angina pós-infarto) e fluxo TIMI < 3 (p = 0,05), sendo que o melhor valor preditivo 

de fluxo TIMI < 3 foi a classe III (angina de repouso aguda) com p = 0,003. 

Os resultados deste estudo mostraram que existe dependência entre a per-

fusão TIMI (graus 1 +2 e 3) e a severidade da angina (classes I, II e III) com p = 

0,0262, e esta significância aumenta quando comparamos a angina de repouso a-

guda, isto é, cuja angina ocorreu menos de 48 horas antes da angiografia, e a angi-

na de repouso sub-aguda. Quando comparou-se a perfusão TIMI (graus 1 + 2 e 3) 

com as alterações de ST-T do eletrocardiograma, notou-se que existe dependência 

pelo Qui-Quadrado com  p = 0,0268, porém este último resultado deve ser analisa-

do com cautela, como já comentou-se na análise dos resultados do ECG. 

 

 

 

 

5.2.2  TROMBOSE INTRA CORONARIANA 

 

Um fator que merece consideração na morfologia das lesões coronarianas 

de pacientes com angina instável, é a presença de um defeito de enchimento intra 
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arterial sugestivo de trombo. Estudos que utilizaram angiografia em pacientes com 

angina instável, mostraram que a incidência de trombo intra coronariano varia des-

de 1 a 58%, dependendo da seleção dos pacientes e do tempo decorrido entre o 

episódio de angina e a cineangiocoronariografia. Se o estudo foi realizado após 30 

a 90 dias, a incidência de trombo é bem baixa, sendo relatado em 1% por HOLMES 

et al. (1981) e em 6% por VETROVEC et al., (1981). Entretanto, se a cineangioco-

ronariografia for realizada com menos de 24 horas após o episódio da angina, a in-

cidência aumenta até 43-58% (CAPONE et al. 1985; FREEMAN et al. 1981; GO-

TOH et al. 1988; COWLEY et al., 1989).  

Existem vários critérios para definição de trombo intra coronariano (GOTOH 

et al. 1988; AMBROSE et al. 1985) e isto pode influenciar na incidência observada 

de trombo, pois alguns estudos que relataram uma alta incidência, incluíram alguns 

vasos totalmente ocluídos como contendo trombos (WILLIAMS et al. 1988; GOTOH 

et al. 1988). 

AHMED et al. (1993), estudaram a relação da apresentação clínica utilizan-

do a classificação de Braunwald e a presença de trombo intra coronariano, utilizan-

do-se de uma rigorosa definição para trombo (presença de defeitos de enchimento 

que estão circundados por contraste em 3 ou mais lados em vaso não ocluído), e 

observaram que a probabilidade de trombo variou entre 0 e 22% dependendo do 

escore  da angina. 

Neste estudo, a presença de trombo intra coronariano foi analisada segun-

do os critérios do TIMI III A, porém não foram incluídos vasos com oclusão total, 

sendo  observada uma incidência global de 21% de trombos. Analisando-se a sua 

freqüência nos pacientes da classe III de Braunwald, que são aqueles pacientes 
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que realizaram o estudo hemodinâmico com menos de 48 horas, notou-se que a 

incidência foi de 28,8%. 

Relacionando a classificação de Braunwald com a presença de trombo (vi-

sível + possível) verifica-se existir dependência com a severidade da angina (clas-

ses II e III), p = 0,0313, e com as circunstâncias clínicas nas quais a angina ocorre 

(classes B e C), p = 0,0202. Isto mostra que fatores relacionados ao próprio espec-

tro das manifestações clínicas dos pacientes podem fazer variar a freqüência de 

achados de trombo na angiografia. Estes dados estão de acordo com os resultados 

de COOLS et al. 1992, que mostraram uma freqüência maior de trombo intra coro-

nariano em pacientes da classe III do que na classe I e II. Referem que esta dife-

rença entre as classes de angina instável com incidência mais alta de trombo detec-

tado angiograficamente, enfatiza o papel da formação de trombo intra coronariano 

na patogênese da isquemia miocárdica na angina instável com angina de repouso 

prolongada: um trombo lábil e parcialmente oclusivo pode contribuir para a forma-

ção de um obstáculo dinâmico do fluxo coronariano, resultando em isquemia. 

Em um recente estudo correlacionando a classificação da angina instável 

com a morfologia da lesão coronariana, DANGAS et al.(1996), concluíram que 

trombo intra coronariano estava associado com os níveis mais altos desta classifi-

cação, havendo correlação com a classe C (pós infarto do miocárdio) com p = 0,005 

e a intensidade de tratamento máximo com p = 0,02. 

Estudos que compararam a sensibilidade da angiografia em relação a angi-

oscopia coronária (SHERMAN et al. 1986; FEYTER et al. 1995), demonstraram 

menor sensibilidade da angiografia para detecção de trombo intra coronariano e e-

videnciaram uma alta incidência de trombo relacionado com a artéria culpada pela 
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angina instável em torno de 70%. Os dados deste estudo no qual se utilizou a cine-

angiocoronariografia podem, portanto, estar subestimando a freqüência de trombo 

presente na angina instável. 

 

5.2.2.3 ASPECTOS MORFOLÓGICOS DA PLACA 

 

AMBROSE et al., 1985, estudaram 63 pacientes com angina instável e de-

monstraram que lesões excêntricas tipo II (lesões assimétricas de forma convexa 

com base estreita e bordos salientes e irregulares), são freqüentes nesta síndrome 

clínica e estavam presentes em 29 de 41 artérias culpadas (70,73%). Em 1992 

COOLS et al., descreveram estas lesões em 24 de 74 pacientes (33%) e em 15 de 

74 (20%) achados compatíveis com aqueles descritos como irregularidades múlti-

plas por AMBROSE. A análise em conjunto das lesões do tipo II, e irregularidades 

múltiplas de AMBROSE estavam presentes em 39 de 74 pacientes (52%), e quan-

do associados às lesões com oclusão total estavam presentes em 44 de 74 pacien-

tes (59%). 

AHMED et al., 1993, analisaram as lesões tipo II e irregularidades múltiplas 

de AMBROSE em conjunto e descreveram tais lesões em 77 de 238 pacientes 

(32%), não demonstrando diferença siginificativa de distribuição da freqüência des-

tas lesões quando as analisaram em relação a severidade e circunstâncias clínicas 

da angina pela classificação de BRAUNWALD.  

O presente estudo demonstrou uma freqüência de 16% do tipo II e de 21% 

de lesões com irregularidades múltiplas, que analisadas conjuntamente e denomi-

nadas de lesões complexas, mostraram uma freqüência de 37%, semelhante aos 
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dados publicados por AHMED et al., 1993, porém inferior aos de AMBROSE et al., 

1985 e COOLS et al., 1992. 

A análise estatística da independência entre lesões simples (lisas) ou com-

plexas com as diversas classes de BRAUNWALD, mostrou significância com a in-

tensidade de tratamento necessário para controlar a angina, denominado neste es-

tudo de intensidade do tratamento evolutivo, com p = 0,0293. 

Quando analisou-se isoladamente o aspecto da superfície da placa se lisa 

ou irregular e estudamos a independência em relação a presença de alterações de 

ST-T no eletrocardiograma, houve significância com p = 0,0143, porém estes dados 

não são conclusivos e devem ser avaliados com cautela. 
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6. CONCLUSÕES 

 

A classificação clínica da angina instável, proposta por BRAUNWALD 

(1989), fornece subsídios úteis ao manejo destes pacientes, pois revela uma rela-

ção entre dados clínicos e achados cineangiocoronariográficos, tais como: 

1) A severidade da angina instável (classes I, II e III) relaciona-se com o 

grau de perfusão coronariana (TIMI) e com a presença de trombo na ci-

neangiocoronariografia. 

2) As circunstâncias clínicas nas quais ocorre a angina instável (classes  B 

e C) mostram dependência com o achado de trombo na angiografia co-

ronária. 

3) A intensidade do tratamento necessário para controlar os episódios de 

angina é dependente da complexidade da lesão definida na cineangioco-

ronariografia. 
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