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Resumo

Fundamento: Há uma crença geral de que a maioria dos infartos agudos do miocárdio (IAM) ocorrem devido à ruptura 
de placas vulneráveis, não graves, com obstrução < 70%. Dados de ensaios recentes desafiam esta crença, sugerindo 
que o risco de oclusão coronariana é, na realidade, muito maior após estenose grave. O objetivo deste estudo foi 
investigar se a presença ou não de IAM com supradesnível do segmento ST resulta de estenoses de alto grau através da 
avaliação da presença de circulação colateral coronariana (CCC).

Métodos: Nós incluímos retrospectivamente 207 pacientes consecutivos submetidos à intervenção coronariana 
percutânea primária devido à ocorrência de IAM com supradesnível do segmento ST. O fluxo sanguíneo colateral distal 
à lesão culpada foi avaliado por dois investigadores com utilização do sistema de escores de Rentrop.

Resultados: Dos 207 pacientes incluídos no estudo, 153 (73,9%) apresentavam vasos coronarianos colaterais (Rentrop 1–3).  
Os escores Rentrop foram de 0, 1, 2 e 3 em 54 (26,1%), 50 (24,2%), 51 (24,6%) e 52 (25,1%) pacientes, respectivamente. 
Triglicérides, volume plaquetário médio (VPM), contagem de células brancas (CCB) e contagem de neutrófilos estiveram 
significativamente mais baixos no grupo com bons vasos colaterais (p = 0,013, p = 0,002, p = 0,003 e p = 0,021, respectivamente).

Conclusão: Mais de 70% dos pacientes com IAM apresentaram CCC com escores de Rentrop de 1–3 durante angiografia 
coronariana primária. Isto demonstra que a maioria dos casos de IAM em nosso estudo originou a partir de estenoses 
subjacentes de alto grau, contrariamente à sabedoria comum. Níveis séricos mais elevados de triglicérides, maior VPM 
e elevação na CCB e na contagem de neutrófilos estiveram independentemente associados com comprometimento no 
desenvolvimento de vasos colaterais. (Arq Bras Cardiol. 2017; 108(2):149-153)

Palavras-chave: Placa Aterosclerótica; Ruptura; Infarto do Miocárdio; Reestenose da Coronária; Circulação Colateral.

Abstract
Background: According to common belief, most myocardial infarctions (MIs) are due to the rupture of nonsevere, vulnerable plaques with 
< 70% obstruction. Data from recent trials challenge this belief, suggesting that the risk of coronary occlusion is, in fact, much higher after 
severe stenosis. The aim of this study was to investigate whether or not acute ST-elevation MIs result from high-grade stenoses by evaluating the 
presence of coronary collateral circulation (CCC).

Methods: We retrospectively included 207 consecutive patients who had undergone primary percutaneous coronary intervention for acute ST-
elevation MI. Collateral blood flow distal to the culprit lesion was assessed by two investigators using the Rentrop scoring system.

Results: Out of the 207 patients included in the study, 153 (73.9%) had coronary collateral vessels (Rentrop 1–3). The Rentrop scores were 0, 
1, 2, and 3 in 54 (26.1%), 50 (24.2%), 51 (24.6%), and 52 (25.1%) patients, respectively. Triglycerides, mean platelet volume (MPV), white cell 
(WBC) count, and neutrophil count were significantly lower in the group with good collateral vessels (p = 0.013, p = 0.002, p = 0.003, and 
p = 0.021, respectively).

Conclusion: More than 70% of the patients with acute MI had CCC with Rentrop scores of 1–3 during primary coronary angiography. This 
shows that most cases of acute MI in our study originated from underlying high-grade stenoses, challenging the common believe. Higher serum 
triglycerides levels, greater MPV, and increased WBC and neutrophil counts were independently associated with impaired development of 
collateral vessels. (Arq Bras Cardiol. 2017; 108(2):149-153)
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Introdução
O infarto agudo do miocárdio (IAM) com supradesnível 

do segmento ST (IAMCSST) resulta de uma ruptura abrupta 
de uma placa aterosclerótica coronariana e subsequente 
trombose. Considera-se que a maioria dos IAMs ocorra após 
uma ruptura de placas vulneráveis consideradas não severas 
e com menos de 70% de obstrução.1-3 Esta crença encontra 
fundamento principalmente em estudos antigos e, como 
resultado, tem sido debatida nos últimos anos. Nesses ensaios 
mais antigos, o tempo entre a angiografia e o caso índice foi 
longo; isso pode ser problemático, já que lesões não críticas 
podem progredir para estenoses mais graves com o tempo. 
Refletindo esta questão, Alderman et al.4 publicaram em 1993 
um estudo prospectivo com seguimento de 5 anos (ensaio 
CASS) no qual sugeriram que o risco de oclusão coronariana 
foi muito maior para estenoses graves em comparação às 
não graves.

Vasos colaterais se desenvolvem distalmente à área de 
isquemia para compensar a diminuição do suprimento 
sanguíneo distal às lesões. Esses vasos colaterais podem 
preservar a função miocárdica no caso de estenose grave. 
Neste estudo, nós utilizamos a circulação colateral coronariana 
(CCC) como um marcador de estenose grave. Nossa hipótese 
foi de que o encontro de colaterais coronarianas distais à 
lesão culpada significaria que a lesão responsável pela oclusão 
aguda já era grave antes do IAM. O objetivo deste estudo foi 
investigar em pacientes com um episódio de IAMCSST se este 
episódio originou ou não de estenoses de alto grau.

 Métodos
Nós incluímos retrospectivamente 207 pacientes que 

haviam sido submetidos à intervenção coronariana percutânea 
(ICP) primária por IAMCSST no Dumlupinar University Kutahya 
Evliya Celebi Education and Research Hospital durante um 
período de 6 meses entre janeiro de 2012 e junho de 2012. 
Os pacientes foram selecionados a partir do banco de dados 
do nosso laboratório de hemodinâmica. Ao menos dois 
médicos verificaram duas vezes o banco de dados para garantir 
a acurácia dos dados.

A definição de IAMCSST incluiu a presença de supradesnível 
do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais derivações 
precordiais contíguas, ou duas ou mais derivações adjacentes 
de membros, ou um novo ou presumidamente novo 
bloqueio de ramo esquerdo com angina. A lesão culpada foi 
definida como a lesão que recebeu a intervenção. O fluxo 
sanguíneo colateral distal à lesão culpada foi avaliado por dois 
investigadores utilizando o sistema de escores de Rentrop.5

Rentrop 0 — Sem enchimento visível dos vasos colaterais;
Rentrop 1 — Enchimento dos vasos colaterais sem qualquer 

enchimento epicárdico da artéria a ser dilatada;
Rentrop 2 — Enchimento epicárdico parcial por vasos 

colaterais da artéria a ser dilatada; 
Rentrop 3 — Enchimento epicárdico completo por vasos 

colaterais da artéria a ser dilatada. 
Apenas os pacientes que haviam sido submetidos à ICP 

primária devido à ocorrência de IAMCSST foram incluídos 
no estudo. Pacientes com síndromes coronarianas agudas 

sem supradesnível de ST e pacientes não submetidos à ICP 
primária foram excluídos.

O número e a porcentagem de pacientes que apresentaram 
CCC de acordo com o sistema de escores de Rentrop foram 
calculados. Em seguida, dividimos os pacientes em dois grupos 
de acordo com a classificação dos vasos colaterais e os escores 
de Rentrop: pacientes com vasos colaterais considerados 
“pobres” (Rentrop 0–1) foram incluídos no grupo 1 e aqueles 
com vasos colaterais considerados “bons” (Rentrop 1-3) foram 
incluídos no grupo 2. 

Análise estatística 
As variáveis contínuas estão expressas como média ± 

desvio padrão (DP) e as variáveis categóricas são apresentadas 
como números e porcentagens. A normalidade dos dados foi 
analisada com o teste de Kolmogorov-Smirnov. Os preditores 
numéricos foram estimados com o teste U de Mann-Whitney, 
enquanto preditores categóricos foram estimados com o 
teste do qui-quadrado de Pearson. As diferenças foram 
consideradas estatisticamente significativas quando p < 0,05. 
As variáveis com um valor de p menor que 0,1 foram incluídas 
em uma análise de regressão logística múltipla.

Resultados
Dos 207 pacientes incluídos no estudo, 138 eram do 

sexo masculino (67%) e 69 eram do sexo feminino (33%).  
A média de idade dos pacientes foi de 63 ± 11 anos. No 
total, 153 pacientes (73,9%) apresentaram CCC (Rentrop 
1–3). Os escores de Rentrop foram de 0, 1, 2 e 3 em 54 
(26,1%), 50 (24,2%), 51 (24,6%) e 52 (25,1%) pacientes, 
respectivamente (Tabela 1). A artéria descendente anterior foi 
a artéria culpada mais comum (48,3%), seguida pelas artérias 
coronária direita (30,9%) e circunflexa (20,8%). O tipo mais 
comum de IAMCSST foi o IAM inferior (52%). 

Quando agrupamos os pacientes de acordo com 
a adequação do desenvolvimento de vasos colaterais 
em “pobre” (Rentrop 0–1) e “bom” (Rentrop 2–3), não 
encontramos diferenças significativas entre os grupos em 
relação às características basais demográficas e clínicas. 
Triglicérides, volume plaquetário médio (VPM), contagem 
de células brancas (CCB) e contagem de neutrófilos se 
mostraram significativamente inferiores no grupo com “bom” 
desenvolvimento de vasos colaterais (p = 0,013, p = 0,002, 
p = 0,003 e p = 0,021, respectivamente).

Tabela 1 – Distribuição dos pacientes de acordo com os escores 
de Rentrop

Escore de Rentrop Número de pacientes %

0 54 26,1

1 50 24,2

2 51 24,6

3 52 25,1

1-3 153 73,9
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A análise de regressão logística múltipla mostrou que os 
níveis de triglicérides (odds ratio [OR] 1,005, intervalo de 
confiança de 95% [IC95%] 1,001–1,008), VPM (OR 1,271, 
IC95% 1,084–1,490), CCB (OR 1,142, IC95% 1,020–1,278) 
e contagem de neutrófilos (OR 1,159, IC95% 1,040–1,292) 
foram preditores independentes de CCC (Tabela 2).

Discussão
Nosso estudo mostrou que a maioria dos episódios de 

IAMCSST se originaram a partir de segmentos de artérias 
coronárias com estenose grave. No total, 73,9% dos nossos 
pacientes apresentavam vasos colaterais coronarianos, 
indicando que a maioria dos IAMs se originaram a partir de 
lesões estenóticas graves. Este achado desafia a crença histórica 
de que o IAM ocorre como resultado da ruptura abrupta de 
lesões coronarianas não significativas (< 50% de obstrução).

Esta é uma área com muitas controvérsias. Estudos mais 
antigos apoiam a ideia de que lesões estenóticas coronarianas 
não significativas dão origem à oclusão coronariana e ao 
IAMCSST devido à ruptura súbita de placas.6,7 Little et al.1 
realizaram um desses estudos, no qual monitoraram 29 pacientes 
após angiografia coronariana até que apresentassem IAM.  
O tempo médio de seguimento foi de 706 dias. Como 
resultado, a estenose inicial era inferior a 70% em 97% dos 
pacientes. Os autores concluíram que a maioria dos casos 
de IAM surgiu de estenoses coronarianas não significativas.1  
A principal limitação do estudo desses autores foi o fato de 
que o tempo entre a angiografia inicial e o IAM foi tão longo 
que lesões coronarianas não significativas podem ter evoluído 
para estenoses de alto grau durante o seguimento. Em um outro 
estudo realizado por Hackett et al.,8 os autores encontraram 
que a média de estenose residual esteve abaixo de 70% em 
pacientes com IAM após uma terapia trombolítica bem-
sucedida. Em 1993, Alderman et al.4 relataram resultados de 
um estudo prospectivo mostrando que as lesões graves foram as 
mais prováveis de progredir para oclusão total do que as lesões 
leves após um período de seguimento de 5 anos.

Resultados de estudos mais recentes disputam esses achados. 
Frobert et al.9 realizaram um estudo com 156 pacientes com 
IAM que apresentaram recanalização espontânea ou após 
passagem do fio-guia na primeira angioplastia. Utilizando 
programas de análise coronariana quantitativa (ACQ) para 
medir a gravidade da lesão culpada, esses autores encontraram 
que a gravidade da lesão subjacente foi > 50% em 151 (96%) 

pacientes e > 70% em 103 (66%) deles.9 No entanto, a 
principal desvantagem desse método é a exclusão da presença 
de trombo, já que a presença destes mostra as lesões como 
sendo mais graves do que realmente são. Manoharan et al.10 
realizaram aspiração do trombo após passagem do fio-guia 
em lesões culpadas em pacientes com IAMCSST submetidos 
à angioplastia coronariana primária. Eles mediram com ACQ 
a gravidade da estenose coronariana subjacente e verificaram 
que apenas 11% das estenoses de lesões culpadas estiveram 
abaixo de 50%.10

Em nosso estudo, utilizamos a CCC e o sistema de escores de 
Rentrop para avaliar a gravidade da lesão subjacente, ao invés 
de utilizarmos aplicação de trombolítico, aspiração de trombo 
e recanalização (espontânea ou após passagem do fio-guia), 
como outros estudos anteriores.

Em um estudo semelhante ao nosso, Khoo et al.11 
investigaram o desenvolvimento de vasos colaterais utilizando o 
sistema de escores de Rentrop em 159 pacientes com IAM. De 
todos os pacientes, 95 (60%) apresentavam vasos colaterais.11  
O estudo desses autores apoia os nossos achados e foi o 
primeiro ensaio com utilização da CCC como um marcador 
substituto de gravidade de lesão subjacente. Nosso estudo é 
o segundo ensaio utilizando este método, mas o tamanho de 
nossa amostra é maior do que a do estudo de Khoo et al.11

Vasos colaterais são conexões vasculares de um vaso 
coronariano para outros vasos com estenose de alto grau.12 
Esta é uma adaptação à isquemia. Embora o mecanismo 
exato para essa ocorrência seja desconhecido, tem sido 
sugerido que possa ocorrer através da liberação de alguns 
fatores de crescimento em resposta à isquemia.13 Os vasos 
colaterais têm alguns efeitos benéficos, incluindo a redução 
do tamanho do infarto, preservação da função de ejeção 
e redução de complicações pós-infarto, como ruptura e 
aneurisma.14-16 Enquanto o fluxo de sangue fornecido por 
essas colaterais coronarianas possa ser suficiente durante 
o repouso, pode ser insuficiente durante o exercício.17

O grau de desenvolvimento de colaterais varia entre 
pacientes. Não está claro o porquê de alguns pacientes 
terem um escore de Rentrop de 3 para vasos colaterais, 
enquanto outros têm Rentrop 1. Vários fatores e 
marcadores têm sido identificados como contribuintes 
para o desenvolvimento de vasos colaterais coronarianos. 
A gravidade da estenose coronariana subjacente, proximal 
à localização da lesão, a duração dos sintomas e um 

Tabela 2 – Preditores univariados e multivariados de circulação colateral coronariana (CCC) inadequada (Rentrop 0 e 1)

Variável
Análise univariada Análise multivariada

OR p IC95% OR p IC95%

Triglicérides (TG) 1,005 0,006 1,001-1,008  1,004 0,018 1,001-1,008

Volume plaquetário médio (VPM) 1,271 0,003 1,084-1,490 1,215 0,021 1,030-1,434

Contagem de neutrófilos 1,159 0,007 1,040-1,292

Contagem de células brancas (CCB) 1,142 0,022 1,020-1,278 1,142 0,020 1,021-1,278

TG, VPM, contagem de neutrófilos e CCB foram analisados com análise regressão logística múltipla com método stepwise forward. IC: intervalo de 
confiança; OR: odds ratio.
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batimento cardíaco lento são descritos como fatores clínicos 
que influenciam o desenvolvimento de colaterais.18-20 
O fator est imulador de colônias de granulócitos-
monócitos (GM-CSF) e o fator estimulador de colônias de 
granulócitos (G-CSF), o exercício físico e a contrapulsação 
externa também têm sido considerados como afetando 
positivamente o desenvolvimento de colaterais, enquanto 
o envelhecimento, a obesidade e os níveis de ácido 
úrico e proteína C reativa foram descritos como tendo 
efeitos negativos.21-28

Encontramos em nosso estudo que concentrações 
séricas mais elevadas de triglicérides, maior VPM, e 
aumento do CCB e contagem de neutrófilos estiveram 
independentemente associados com comprometimento no 
desenvolvimento de vasos colaterais. Akın et al.29 relataram 
que o nível sérico de triglicérides e a relação de neutrófilos 
/ linfócitos (N/L) estiveram independentemente associados 
com um desenvolvimento pobre de CCC após análise de 
regressão multivariada. O VPM e o CCB não diferiram 
entre os grupos com desenvolvimento pobre ou bom de 
CCC em seu estudo. Em nosso estudo, não encontramos 
uma associação significativa entre a relação N/L e a CCC, 
exceto em relação à contagem de neutrófilos. 

A associação entre VPM e CCC não é clara. Ege et al.30 
relataram que os níveis de VPM estiveram significativamente 
mais altos em pacientes com CCC pobre e doença 
arterial coronariana (DAC). Por outro lado, Duran et al.31 
relataram que os níveis elevados de VPM foram preditores 
independentes de um bom desenvolvimento de CCC em 
pacientes com síndrome coronariana aguda. Enquanto Kadı et 
al.32 encontraram que os níveis de colesterol de lipoproteína 
de alta densidade (HDL-C) estiveram relacionados com um 
bom desenvolvimento de CCC, nós observamos que o nível 
sérico de triglicérides esteve positivamente associado com o 
desenvolvimento de CCC.

A presença de vasos coronarianos colaterais pode sugerir 
que a estenose subjacente é grave. Em nosso estudo, 
consideramos pacientes com desenvolvimento de vasos 
colaterais coronarianos Rentrop 1–3 como tendo isquemia 
subjacente de alto grau causando estenose. A nossa 
utilização do desenvolvimento de vasos colaterais como 
um marcador substituto de isquemia pode refletir mais 
fielmente a realidade fisiológica do que os métodos para 
medir o cálculo da gravidade da lesão anatômica utilizado 
em estudos anteriores. 

Limitações do estudo
Vasos colaterais de pequeno calibre podem não ter estado 

visíveis durante a angiografia coronariana. Com isso, podemos 
ter subestimado a presença de vasos coronarianos colaterais.

O sistema de escores de Rentrop é um método subjetivo de 
avaliação do desenvolvimento de vasos colaterais. O índice de 
fluxo coronariano é um método melhor para esta estimativa, 
por ser uma técnica mais objetiva e sensível na determinação 
da CCC, mas enquanto pode permitir uma avaliação mais 
precisa da CCC do que o Rentrop, é uma técnica invasiva e 
de difícil incorporação na prática clínica rotineira.

Conclusão
A maioria dos casos de isquemia miocárdica aguda 

se origina a partir de estenoses subjacentes de alto grau, 
contrariamente à crença antiga. Mais de 70% dos pacientes 
com IAM apresentaram CCC com escores de Rentrop de 1–3 
durante angioplastia coronariana primária. Níveis séricos mais 
elevados de triglicérides, maior VPM, e elevação na CCB e na 
contagem de neutrófilos se mostraram independentemente 
associados com comprometimento no desenvolvimento de 
vasos colaterais.
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