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"Viver... O senhor já sabe: viver é etcétera... 

 (...) 

Vivendo, se aprende; mas o que se aprende, mais,  

É só fazer outras maiores perguntas." 

Guimarães Rosa. Fragmentos. 

 Grande Sertão: Veredas. 

 
 
 
 
 

“(...) o maior bem para um homem é justamente este, falar todos os dias sobre a virtude e os 

outros argumentos sobre os quais me ouvistes raciocinar, examinando a mim mesmo e aos 

outros, e, que uma vida sem esse exame não é digna de ser vivida, ainda menos me 

acreditaríeis, ouvindo-me dizer tais coisas”.  

Sócrates. In: Apologia de Sócrates, por Platão. 

 



5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedico este trabalho ao sentido de minha existência,  

minha adorada família! 

 



6 

 

INSTITUIÇÕES ENVOLVIDAS 

 
EBMSP – Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública  

Hospital São Rafael – Rede D’Or. 

 

 

 

  

 



7 

 

FONTES DE FINANCIAMENTO 

 
Não houve financiamento de fontes oficiais de pesquisa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



8 

 

EQUIPE 

 
Mateus dos Santos Viana, médico, cardiologista intervencionista, doutorando pela Escola 

Bahiana de Medicina e Saúde Pública, Pós-graduação em Medicina e Saúde Humana. 

 

Prof. Dr Luis Cláudio Lemos Correia, orientador, Professor Adjunto e da Pós-Graduação 

da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública. 

 

Profa. Dra. Márcia Maria Noya Rabelo, coordenadora do Serviço de Cardiologia do 

Hospital São Rafael. 

 

Vitor Calixto de Almeida Correia, participante da coleta de dados, médico formado pela 

Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública, pesquisador do Registro de Síndromes 

Coronarianas Agudas. 

  

Gabriela Oliveira Bagano, participante da coleta de dados, médica formada pela Escola 

Bahiana de Medicina e Saúde Pública, pesquisadora do Registro de Síndromes Coronarianas 

Agudas. 

 

Fernanda Lopes, participante da coleta de dados, médica formada pela Escola Bahiana de 

Medicina e Saúde Pública, pesquisadora do Registro de Síndromes Coronarianas Agudas. 

 

Yasmin Falcon Lacerda, participante da coleta de dados, médica formada pela Escola 

Bahiana de Medicina e Saúde Pública, pesquisadora do Registro de Síndromes Coronarianas 

Agudas. 

 

Pedro Henrique Correia Filgueiras, participante da coleta de dados, médico formado pela 

Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública, pesquisador do Registro de Síndromes 

Coronarianas Agudas. 

 

Milton Henrique Vitória de Melo, participante da coleta de dados, aluno da graduação do 

curso de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública. 

 

 



9 

 

Thomaz Emanoel Azevedo Silva, participante da coleta de dados, aluno da graduação do 

curso de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública. 

 

Bruna de Sá Barreto Pontes, participante da coleta de dados, aluna da graduação do curso 

de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública. 

 

Mariana Tourinho Pessoa Rezende, participante da coleta de dados, aluna da graduação do 

curso de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública.  

 

  

 



10 

 

AGRADECIMENTOS 

 

Todo o esforço gerado para constituição desta Tese teria sido em vão sem o auxílio de 

muitos. Crescer, ter a percepção de que não sou o mesmo de outrora, que fora acometido por 

uma transmutação pela geração de conhecimento, ou ao menos uma pequena tentativa de 

gerá-lo, propicia uma sensação de prazer indescritível. Uma imensa alegria. 

Agradeço ao meu orientador, o querido amigo Luis Cláudio Lemos Correia, escultor 

de mentes, burilador de ideias e hermeneuta do caos, que faz tudo isso parecer simples, com 

sua atenção, sabedoria, paciência e disposição infinita para o que é pertencente à ciência.  

Ao serviço de cardiologia do Hospital São Rafael – Rede D’Or e aos pacientes que 

frequentaram esta instituição, fonte de saber inestimável e dos quais derivam os dados aqui 

expostos.  

Rendo homenagens aos meus queridos amigos, por vezes alunos, na maioria das vezes 

professores, os membros pesquisadores do RESCA, cientistas na real acepção da palavra, cujo 

auxílio e interesse contínuos mantiveram a chama da busca pelo conhecimento continuamente 

acesa. 

Agradeço a todos os colegas da pós-graduação, pelo estímulo, entusiasmo e objetivos 

comuns.  

 Aos meus amigos, parceiros de trabalho e de jornada, Valdemar Oliveira, Fábio 

Solano, Marcílio Batista e Cláudio das Virgens, pelo apoio e parceria diários.  

 Aos meus amados pais, Geonísio e Jovita, meus queridos irmãos e todos aqueles que 

deles derivam e compõem minha querida família, em especial minha saudosa afilhada 

Roberta, onde quer que ela esteja, além de meu íntimo. 

Por fim, agradeço imensamente à minha amada e graciosa esposa, Ana Amélia, 

também colega de profissão e maior incentivadora, e meus adorados filhos, Miguel e 

Bernardo, motivos de minha incessante jornada por tornar-me uma pessoa melhor! 

 

  

 



11 

 

RESUMO 

 
Fundamento: Um melhor conhecimento a respeito de modelos prognósticos clínicos e 
anatômicos em síndromes coronarianas agudas (SCA) é necessário, frente a uma percepção de 
que estes paradigmas muitas vezes falham em predizer adequadamente os diferentes tipos de 
desfecho. Na prática, há uma falha da percepção de risco, por ignorância ou desconhecimento 
do real valor incremental de dados utilizados para este propósito. Além disso, há uma 
tendência a tomadas de decisão que muitas vezes são “descalibradas” probabilisticamente e 
sem o devido balanço de “custo e benefício” clínico. Objetivos: Refinar o conhecimento a 
respeito da predição de desfechos clínicos e a habilidade do pensar durante a tomada de 
decisão em pacientes portadores de SCA. Para isso, foram tomados como objetivos 
específicos: 1) avaliar e comparar o valor prognóstico de dados clínicos e anatômicos em 
relação a desfechos fatais e recorrentes em SCA; 2) testar a hipótese de aumento de acurácia 
preditora ao se incorporar dados clínicos a modelos anatômicos em SCA; 3) testar o princípio 
da parcimônia na utilização de diversos modelos anatômicos descritos e validados na 
literatura médica para predição de eventos; 4) avaliar a acurácia diagnóstica de modelos 
clínicos na predição de gravidade anatômica; 5) estabelecer uma maior compreensão da 
relação entre fatores de risco e prognóstico em portadores de infarto sem doença obstrutiva e, 
por fim, 6) avaliar o julgamento médico em tomadas de decisão do tratamento adjunto em 
SCA, como no processo de escolha por tipo específico de órtese ou pela identificação de 
fatores independentemente associados à opção por cirurgia cardíaca. Métodos: Pacientes 
consecutivamente admitidos por SCA, que realizaram angiografia coronariana durante a 
internação foram recrutados. Diversos modelos anatômicos foram quantificados e o modelo 
preditor clínico GRACE foi computado em todos os pacientes. A capacidade preditora destes 
escores foi comparada quanto à predição de desfechos isquêmicos não fatais (infarto ou 
angina refratária) e de morte cardiovascular durante a hospitalização. Avaliação da 
capacidade preditora incremental ao se associar o modelo clínico aos modelos preditores 
anatômicos foi realizada, além da avaliação da acurácia do modelo clínico em predizer 
gravidade anatômica e construção de um modelo próprio preditor de gravidade anatômica em 
portadores de síndrome coronariana aguda. Foi realizada ainda uma análise do gradiente entre 
os diferentes fatores de risco de doença coronariana e a ocorrência infarto sem doença 
coronariana obstrutiva (MINOCA). Avaliado por modelo multivariado os fatores 
independentes associados a realização de cirurgia cardíaca em portadores de SCA e doença 
multiarterial e, por fim, feita comparação e análise de concordância com um modelo 
matemático da escolha subjetiva pelo tipo de stent no tratamento de SCA.  Resultados: 
Foram incluídos 733 pacientes, com um seguimento mediano de 554 dias (IIQ 270 – 868), 
idade média de 63 ± 14 anos, 61% dos indivíduos do sexo masculino, 33% com antecedente 
de DAC, 34% de diabéticos e 19% com antecedente de intervenção coronariana percutânea. 
Em análise multivariada de regressão logística, após ajuste para variáveis clínicas 
representadas pelo escore GRACE, os diferentes prâmetros angiográficos testados 
mantiveram-se preditores de óbito cardiovascular, com incrementos significativos em seus 
valores de estatística-C.  A despeito de uma boa capacidade discriminatória das variáveis 
clínicas e angiográficas para a predição do desfecho óbito cardiovascular durante a internação, 
para a predição de eventos recorrentes não fatais, o escore GRACE não mostrou associação 
com este tipo de desfecho. Houve associação linear positiva entre o escore GRACE e todas as 
variáveis anatômicas, todavia, a despeito da significância estatística, os coeficientes de 
correlação indicaram fraco grau de associação. Após análise univariada e multivariada, das 
mais de vinte variáveis associadas com doença coronariana, apenas três variáveis 
permaneceram como preditores independentes de MINOCA, com ocorrência de diabetes 
apresentando associação negativa com MINOCA, enquanto HDL-colesterol e sexo feminino, 
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associação positiva. A avaliação de preditores independentes associados à opção por cirurgia 
cardíaca demonstrou apenas 4 preditores independentes, sendo dois deles associados ao 
paradigma anatômico (intervenção percutânea prévia e “anatomia grave”) e, por fim, o 
julgamento clínico concordou com a indicação matemática por stents farmacológicos em 
metade dos casos, com uma fraca concordância, sendo que todas as discordâncias ocorreram 
com pacientes cujo modelo matemático indicava stent convencional e o julgamento clínico 
indicou stent farmacológico (superindicação). Conclusão: O refinamento da análise 
angiográfica em portadores de SCA demonstrou que dados anatômicos contribuem para a 
predição de eventos recorrentes não fatais e óbito cardiovascular em SCA. Por outro lado, 
dados clínicos são capazes de predizer morte, mas não influenciam na probabilidade de 
desfechos não fatais. Em pacientes portadores de SCA, dados clínicos complementam o valor 
prognóstico da anatomia coronária, devendo a estratificação de risco ser baseada com 
paradigma clínico-anatômico. O escore GRACE tem baixa acurácia na predição da anatomia 
coronária, não sendo capaz de discriminar grupo de indivíduos com baixa probabilidade de 
"anatomia grave". A ausência de contraste entre os grupos quanto a fatores etiológicos e a 
escassez de discriminantes independentes sugere que MINOCA não seja uma entidade 
nosológica diversa, mas sim constituinte de um espectro da doença aterosclerótica instável. A 
comparação entre o julgamento clínico e modelo matemático para melhor escolha da órtese no 
tratamento percutâneo da SCA evidencia que o julgamento clínico superestima a necessidade 
de stent farmacológico nestes pacientes, sugerindo que estamos propensos a vieses cognitivos 
em processos de decisões, e que não recorremos à “taxa base” para estimarmos o risco de re-
estenose intra-stent. A escassez de preditores independentes para a tomada de decisão por 
cirurgia de revascularização do miocárdio em portadores de SCA sugere que o raciocínio 
econômico baseado em características que conotam risco ou benefício não predomina diante 
da regra heurística de que gravidade anatômica seja indicativa de cirurgia. 
 
Palavras-chave: Infarto; Síndrome coronariana aguda; Angiografia coronariana; 
prognóstico/mortalidade; MINOCA; Julgamento. 
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ABSTRACT 

 
Background: A better understanding of clinical and anatomical prognostic models for acute 
coronary syndromes (ACS) is a requisite to challenge the perception that these tools often fail 
to adequately predict outcomes. In practice, a failure in risk perception occurs due to 
unawareness of the actual incremental value of data used for this purpose. In addition, there is 
a tendency to make decisions that are often probabilistically unbalanced and lacking in proper 
clinical cost-benefit analysis. Objectives: To improve knowledge about clinical outcome 
prediction and the decision-making for ACS patients through: (1) assessment and comparison 
of prognostic values of clinical and anatomical data regarding fatal and recurrent outcomes in 
ACS; (2) testing the hypothesis of improving predictive accuracy in ACS by bringing in 
clinical data to anatomical scores; (3) testing the principle of parsimony in the use of 
anatomical scores for event prediction; (4) assessing diagnostic accuracy of clinical scores in 
predicting anatomical severity; (5) improving understanding of the relation between risk 
factors and prognostics for patients with  infarction without obstructive disease, and; lastly 
(6), evaluating medical judgment and decision making for adjunctive treatment. Methods: 
The study comprised the following steps. Enrollment of patients consecutively admitted for 
ACS and who underwent coronary angiography during hospitalization. Quantification of 
different anatomical scores and application of the clinical prediction model GRACE to all 
patients. Comparison of the predictive ability of the scores, regarding non-fatal ischemic 
outcomes - infarction or refractory angina - and cardiovascular death during hospitalization. 
Evaluation of the incremental predictive ability when combining clinical model with 
anatomical predictive scores, in addition to evaluation of the accuracy of the clinical model in 
predicting anatomical severity and establishment of a new anatomical severity predictive 
model in patients with ACS. Analysis of gradient between different risk factors for coronary 
disease and the occurence of myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries 
(MINOCA). Assessment by multivariate model of independent factors associated with cardiac 
surgery on patients with ACS and multivessel disease, and, lastly, comparison and analysis of 
agreement with a mathematical model of the subjective choice for type of stent in the 
treatment of ACS.  Results: A total of 733 patients were enrolled, with a median follow-up of 
554 days (IQR 270 - 868), average age of 63 ± 14 years, 61% being male subjects, 33% with 
previous CAD, 34% with diabetes and 19% with previous percutaneous coronary 
intervention. In multivariate logistic regression analysis, after adjustment for clinical variables 
represented by the GRACE score, the different angiographic parameters tested remained 
predictors of cardiovascular death, with significant increments in their C-statistic values.  
Despite a good discriminatory capacity of clinical and angiographic variables for predicting 
cardiovascular death during hospitalization, the GRACE score showed no association with 
prediction of recurrent events. There was a positive linear association between the GRACE 
score and anatomical variables. However, in spite of statistical significance, the correlation 
coefficients indicated a weak degree of association. After univariate and multivariate analysis 
of the more than twenty variables associated with coronary disease, only three variables 
remained as independent predictors of MINOCA. Whereas HDL cholesterol and being female 
showed a positive association with MINOCA, the occurrence of diabetes pointed to a negative 
one. The assessment of independent predictors associated with choice for cardiac surgery 
revealed only four independent predictors, two of them linked with the anatomical paradigm - 
percutaneous coronary intervention and severe anatomy. Lastly, clinical judgement met the 
mathematical suggestion for drug-eluting stents in half of the cases, albeit with poor 
agreement. All discrepancies occurred with patients for which the mathematical model 
pointed toward conventional stent, but clinical judgment favored drug-eluting stents 
(overuse). Conclusions: The improvement of angiographic analysis in patients with ACS 
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revealed that anatomical data contribute to the prediction of recurrence and cardiovascular 
death in ACS. On the other hand, clinical data can predict death, but not non-fatal outcomes. 
In patients with ACS, clinical data improves prognostic value of coronary anatomy and so 
risk stratification should be based on a clinical-anatomical paradigm. The GRACE score has 
low accuracy in predicting coronary anatomy, being incapable to discriminate a group of 
subjects with low probability of severe anatomy. The absence of contrast between groups 
regarding etiological factors and the lack of independent discriminants suggests that 
MINOCA is not a distinct nosological entity, but part of a spectrum of unstable 
atherosclerotic disease. The comparison between clinical judgment and mathematical model 
for better choice of prostheses in percutaneous treatment of ACS makes evident that clinical 
judgment overestimates the need for drug-eluting stenting. This suggests a proneness to 
cognitive biases in decision-making and failure to use a base rate to estimate risk of in-stent 
restenosis. The lack of independent predictors to guide the option for myocardial 
revascularization surgery in patients with ACS reveals that economic reasoning based on cost-
benefit does not prevail in front of the heuristic rule that anatomical severity indicates surgery. 
 
Keywords: Infarction; Acute coronary syndrome; Coronary angiography; 
Prognostics/mortality; MINOCA; Clinical judgement. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 História do Surgimento das Hipóteses  

  

Ao construirmos uma dissertação inicial de Mestrado, surpreendemo-nos com ideias 

que brotavam do processo científico relativo a questões pré-definidas. Em análise 

retrospectiva, percebemos a transformação da dissertação em uma linha de pesquisa, que 

continha um conjunto de perguntas voltadas para o aprimoramento de nosso olhar prognóstico 

e de tomada de decisão em síndromes coronarianas agudas. Estas hipóteses, a posteriori ao 

projeto inicial de Mestrado, surgiram de novos questionamentos derivados dos resultados 

preliminares, gerando perguntas originais e de significativa relevância, que acabaram por 

serem incorporadas ao escopo deste trabalho. Ao percebermos que não tínhamos apenas uma 

dissertação de Mestrado, de forma um tanto pretensiosa, passamos a denominar este 

documento de Tese, posteriormente aprovado em banca de qualificação de Mestrado para 

progressão como Projeto de Doutorado. 

Inicialmente, o projeto tinha o intutito de testar a incorporação de dados clínicos, 

presentes em um modelo preditor de risco amplamente utilizado na abordagem de Síndrome 

Coronariana Aguda (SCA), a um modelo angiográfico também validado em diferentes 

cenários de doença arterial coronariana, comparando com o desempenho deste modelo 

anatômico isolado.  

Consiste em prática comum tomar-se a decisão pelo tratamento da SCA apenas 

baseada em alterações anatômicas, definindo por um de três caminhos: tratamento clínico, 

intervenção coronariana percutânea (ICP) ou cirurgia de revascularização miocárdica (CRM).  

Trata-se de uma visão simplória, sujeita a heurísticas e erros de julgamento, quando a 

definição pelo tratamento é feita por base apenas na angiografia coronariana, sendo objeto de 

discussão se a incorporação de dados clínicos melhoraria a predição de risco destes pacientes, 

ou se estas informações previamente coletadas durante a abordagem inicial da SCA deveriam 

ser literalmente relegadas a segundo plano, diante do resultado deste exame anatômico.  

Durante o processo de confecção deste primeiro trabalho, percebemos que seria de 

suma importância uma maior compreensão da predição dos modelos prognósticos de acordo 

com o tipo de desfecho, pois isso poderia ter implicações práticas significativas no manejo do 

paciente portador de SCA. Ficou evidente que o escore clínico testado, bem como a anatomia, 

eram excelentes preditores de óbito cardiovascular em SCA, pois conseguiam discriminar os 

pacientes incapazes de resistirem à gravidade do insulto decorrente de um evento isquêmico. 
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No entanto, a recorrência de desfechos isquêmicos não fatais em SCA ainda não havia sido 

adequadamente testada isoladamente, havendo a hipótese de que estes eventos, intimamente 

relacionados com instabilidade de placa aterosclerótica, pudessem estar mais relacionados 

com a anatomia. Sendo assim, a diferente natureza fisiopatológica destes eventos pode fazer 

com que dados clínicos e anatômicos tenham diferentes capacidades preditoras a depender do 

tipo de desfecho. Caso isto fosse verdadeiro, a generalização do valor prognóstico quanto a 

“desfechos cardiovasculares maiores” ficaria comprometida, fazendo-se necessária uma 

individualização da predição de cada modelo para um tipo de desfecho específico. Esta foi a 

hipótese do segundo trabalho que, apesar de surgir cronologicamente a posteriori, tem 

importância primordial na elaboração dos outros quesitos da presente Tese.  

Ao percebermos uma predileção do modelo prognóstico clínico por desfechos fatais e 

sua possível limitação pela predição de eventos recorrentes, surgiu um questionamento se este 

modelo preditor associaria-se adequadamente a gravidade da anatomia coronariana. Apesar de 

alguns estudos na literatura afirmarem ser esta uma premissa verdadeira, uma adequada 

avaliação da acurácia diagnóstica do modelo clínico para a gravidade de obstrução anatômica 

seria necessária, pois há uma prática difundida em definirmos a necessidade de estratificação 

anatômica através do risco clínico do indivíduo, inclusive, muitas vezes, contraindicando um 

estudo invasivo em indivíduos de menor risco. Esta foi a terceira hipótese desta Tese, sendo a 

quarta também derivada destes questionamentos, pois uma vez demonstrando uma eventual 

limitação do escore clínico vigente em predizer anatomia, gostaríamos de saber se variáveis 

clínicas coletadas em nossa coorte seriam capazes de predizer adequadamente gravidade de 

obstrução, derivando nosso próprio modelo preditor anatômico em SCA.   

A quinta hipótese surgiu pari passu com as anteriores, visto que nesta coorte foram 

avaliados diversos modelos preditores anatômicos, alguns deles gerados há mais de quarenta 

anos e utilizados no âmbito da pesquisa clínica, porém pouco utilizados na prática diária. 

Nesta prática, intuitivamente recorremos à simples descrição do número de territórios 

vasculares comprometidos, apesar de estudos prévios questionarem a ampla variabilidade e 

imprecisão desta abordagem. Uma análise comparativa mais detalhada, com maior número de 

pacientes em relação aos estudos prévios e, especificamente, em um espectro de doença 

coronariana de maior gravidade, seria necessária, testando-se inclusive o princípio estatístico-

filosófico da parcimônia, em que se justificaria a utilização de uma descrição anatômica mais 

simples, caso fosse equiparável a modelos anatômicos mais rebuscados.  

Deparamo-nos ainda com o crescimento de evidências científicas a respeito de uma 

condição clínica já previamente descrita, porém pouco compreendida: o infarto do miocárdio 
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sem coronariopatia obstrutiva (MINOCA - Myocardial Infarction with Nonobstructive 

Coronary Arteries). Modelos etiológicos são inconsistentes em definirem se esta entidade 

clínica possui uma origem diversa ou se não passariam de um infarto convencional, cuja 

instabilidade anatômica tenha ocorrido em momento precoce da doença aterosclerótica. Nossa 

coorte possui uma quantidade significativa de pacientes com esta condição, sendo possível a 

avaliação de um modelo multivariado etiológico, além de uma análise comparativa entre os 

diferentes preditores de risco de doença coronariana, analisando o gradiente de diferenças 

existentes entre aqueles indivíduos com e sem doença obstrutiva. Ademais, pouco se sabe a 

respeito da real evolução prognóstica destes pacientes, em especial naquelas vítimas de 

insulto miocárdico primário, havendo um senso comum em considerar-se um curso evolutivo 

benigno, devido à inexistência ou mínima presença de aterosclerose. Como esta linha de 

pesquisa é fundamentalmente relacionada a predição de risco em SCA, além de evidências 

inconsistentes na literatura demonstrarem uma potencial utilidade de modelos preditores no 

contexto MINOCA, mormente os escores de risco angiográficos capazes de quantificar a 

paucidade de doença aterosclerótica presente nesta população, tivemos a ideia de descrever o 

prognóstico de pacientes MINOCA, comparativamente ao infarto com obstrução coronária e 

explorar a acurácia de modelos prognósticos neste cenário. Estas foram a sexta e sétima 

hipóteses testadas. 

Além de todas as hipóteses descritas previamente, a presente Tese possui uma linha de 

pesquisa cognitiva, avaliando o grau de assertividade ou limitações da mente do profissional 

médico no processo de tomada de decisões para o tratamento de SCA, especialmente no que 

tange à indicação de procedimentos adicionais de revascularização coronariana, bem como no 

processo de escolha por materiais específicos para o seu tratamento. Duas hipóteses, a 

primeira que avalia a acurácia diagnóstica do julgamento clínico para indicação de stents 

eluidores de fármacos em comparação com modelo matemático validado e a segunda, que 

aborda uma tentativa de compreensão das principais variáveis responsáveis pela indicação do 

procedimento de revascularização cirúrgico em pacientes agudos portadores de doença 

aterosclerótica avançada, finalizam um trabalho que possui o intuito de redimensionar o 

significado de avaliação de risco global e tomada de decisão em SCA. 
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1.2 Justificativa Teórica 

 

As SCA representam uma forma de instabilidade da doença aterosclerótica coronária 

com amplo espectro de complicações e desfechos clínicos. Considerando a extensa 

variabilidade de risco entre os pacientes, é necessário discriminar os indivíduos mais 

vulneráveis daqueles menos predispostos a evolução indesejada. Esta estratificação é 

importante para a tomada de decisões, pois pacientes de risco elevado são os que mais podem 

se beneficiar de condutas terapêuticas agressivas (1–3). Visto que a maioria dos eventos 

coronarianos recorrentes ocorre na fase inicial desta síndrome (1,2)  a estratificação deve ser 

precoce, desde a admissão hospitalar. Neste contexto, a utilização de marcadores de risco 

representa importante ferramenta para estimativa prognóstica destes pacientes. Normalmente, 

os marcadores de risco são combinados em modelos multivariados, capazes de ponderar a 

importância de cada variável na estimativa prognóstica. Estes modelos são utilizados na 

prática clínica sob a forma de escores, que apresentam razoável acurácia em pacientes com 

SCA (4–6). No entanto, alguns dos pacientes que apresentam eventos precoces não são 

identificados como de alto risco pelos escores e, principalmente, nem todos classificados 

como de alto risco apresentam complicações (7). Estas são razões para a contínua pesquisa de 

novos marcadores com capacidade de aprimorar o desempenho destes modelos preditores. 

Observa-se um rápido crescimento no número de novos marcadores de risco propostos em 

cardiologia. Antes de serem incorporados na rotina clínica, é necessário que estes preditores 

sejam rigorosamente testados quanto a sua utilidade. A utilidade clínica de um marcador de 

risco depende não só de sua associação prognóstica independente, mas principalmente do seu 

valor prognóstico incremental em relação a modelos preditores estabelecidos (8). 

Diante de um paciente portador de SCA que seja submetido a procedimento de 

estratificação invasiva por cateterismo cardíaco, a avaliação da anatomia coronariana é 

utilizada para guiar o tratamento, identificando a lesão relacionada ao evento clínico, 

fornecendo informações necessárias para se estabelecer a indicação da melhor abordagem 

médica, incluindo procedimentos adicionais de revascularização, cirúrgico e percutâneo, além 

de fornecer informações prognósticas a curto e longo prazo (2). No processo de tomada de 

decisão, muitas vezes valorizamos sobremaneira as informações fornecidas por este exame, a 

ponto de desconsiderarmos o quadro clínico inicial que motivou a sua realização. Esta 

inabilidade em lidar com a incerteza prognóstica da SCA pode nos fazer generalizar condutas 

agressivas, do ponto de vista farmacológico e intervencionista (9). 
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 Diversos escores baseados em análise angiográfica já foram criados para avaliação 

prognóstica dos pacientes portadores de doença arterial coronariana (DAC), no entanto, a 

maioria foi validada no contexto de DAC estável. O estudo CASS (Coronary Artery Surgery 

Study), publicado na década de 80, validou diversos escores angiográficos, como o escore de 

doença proximal, Gensini e Frisienger (10). O escore Duke Jeopardy foi validado 

posteriormente (11). Mais recentemente, o escore SYNTAX está sendo amplamente utilizado 

para estratificação de risco, a despeito de sua derivação e validação não terem sido 

inicialmente estabelecidas para o cenário de SCA (12–14). 

Inicialmente criado para avaliar a extensão da doença e a exequibilidade do 

procedimento de ICP em pacientes com DAC estável (12,13), o escore SYNTAX e suas 

variantes evidenciaram-se bons marcadores prognósticos a curto e longo prazo em diversos 

cenários, até mesmo em pacientes portadores de SCA (15–17). Sua análise é feita através de 

múltiplas variáveis, gerando um grau de pontuação a depender do número de lesões, seu 

impacto funcional, local e complexidade (12). A incorporação de dados clínicos a este escore 

pode ser feita com o intuito de aumentar o nível de predição de risco, além de selecionar o 

procedimento mais apropriado de revascularização para pacientes com DAC (18–20). 

Portanto, é mais um escore com objetivo de predizer o prognóstico do paciente, baseado em 

uma estimativa complexa da vascularização coronariana.  

Diante disso, é fundamental avaliarmos se análises e modelos mais complexos, mais 

difíceis de serem feitos e, por conseguinte, mais propensos a erros sistêmicos, realmente 

possuem superior valor prognóstico em relação à contagem simples e rápida, como uma mera 

quantificação do número de territórios vasculares comprometidos. 

O Escore de Risco GRACE, amplamente difundido na prática diária para a 

estratificação de risco em pacientes portadores de SCA, incorpora diversas variáveis clínicas e 

possui maior capacidade preditora de eventos em relação a outros escores de risco (21,22). 

Todavia, não há registros na literatura quanto à sua incorporação a modelos prognósticos 

angiográficos. Além disso, a despeito de seu valor prognóstico estabelecido, não está 

demonstrado plenamente se estes escores clínicos, representados nesta Tese como o modelo 

preditor de risco GRACE, sejam capazes de predizer a extensão da doença coronária 

anatômica. Uma análise pormenorizada da anatomia, com a quantificação dos escores 

angiográficos previamente descritos, pode elucidar estas dúvidas quanto à utilização de 

modelos clínicos na predição de gravidade anatômica. Além disso, a avaliação de novos 

preditores independentes no contexto da SCA pode tornar propícia a derivação e posterior 

validação de um novo modelo preditor de gravidade de doença aterosclerótica coronariana.   
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O desfecho óbito, independente de sua categorização (cardiovascular, não 

cardiovascular ou indeterminado), é resultante da incapacidade do organismo em resistir ao 

insulto primário, já os eventos isquêmicos recorrentes são consequência de insultos de menor 

gravidade, decorrentes da instabilidade de placa aterosclerótica. Estes processos etiológicos 

diversos relacionados com os desfechos em SCA podem fazer com que as variáveis 

anatômicas e clínicas possuam diferentes capacidades preditivas. Caso isto seja verdade, a 

importância do termo geral habitualmente utilizado “desfecho cardiovascular” seria 

questionável ou incompleta, fazendo-se necessária uma individualização da predição de cada 

modelo para o tipo de desfecho. Portanto, a comparação do valor prognóstico de dados 

clínicos e anatômicos em relação a desfechos fatais e não fatais em pacientes com SCA teria 

significativa utilidade.  

O tratamento da SCA tem evoluído do ponto de vista tecnológico, principalmente com 

base na intervenção percutânea (stents) e no uso de novos esquemas anti-trombóticos. A 

despeito disso, a evolução do pensamento médico voltado para individualização das condutas 

não tem ocorrido no mesmo ritmo do avanço tecnológico (23). Modelo concreto desta 

assertiva são as inúmeras evidências de que toda evolução do conhecimento no tratamento de 

SCA é pautada na demonstração de doença obstrutiva coronariana. Todavia, é sabido que 6 a 

13% dos casos de infarto do miocárdio ocorre em indivíduos que não apresentam obstruções 

significativas (gravidade de estenose < 50% de obstrução em diâmetro) (24–26), sendo o 

termo MINOCA utilizado recentemente para descrever esta entidade clínica que não pode ser 

negligenciada (27). Infelizmente, a maioria dos médicos falha ao concluir que a ausência de 

doença obstrutiva exclui a possibilidade de uma SCA (28). Compreender melhor seu 

mecanismo etiológico, baseado na análise do gradiente de diferenças entre preditores clínicos 

clássicos de DAC nos portadores de MINOCA e infarto por doença obstrutiva, além de 

analisar a evolução clínica e ocorrência de desfechos nesta parcela de SCA, seria de grande 

valia para uma melhor definição de condutas e, por consequência, melhor tratamento destes 

indivíduos.  

Outra estratégia evolutiva imprescindível é o reconhecimento da existência de vieses 

cognitivos durante o processo de julgamento médico (29). Quando exposto a uma 

apresentação de caso familiar, o médico começa a reconhecer padrões e utilizar atalhos 

mentais para facilitar o diagnóstico e condutas terapêuticas. Estes atalhos mentais, conhecidos 

como heurísticas, estão mais propensos a erros de julgamento do que quando utilizados 

mecanismos mais racionais, auxiliados por modelos probabilísticos matemáticos, que tendem 

a apresentar melhor assertividade e acurácia do que o julgamento intuitivo do especialista 
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(30–33). Exemplo disso é quando se define pela utilização de stents como adjuvantes no 

tratamento intervencionista da SCA. Uma vez optado pelo procedimento de ICP, aspecto 

importante no tratamento de pacientes com SCA é a escolha do tipo de stent a ser implantado. 

Sabe-se que a utilização de stents eluidores de fármacos (SEF), em detrimento dos stents 

metálicos (SM), reduz a ocorrência do fenômeno de re-estenose, tido como uma importante 

limitação a esta modalidade terapêutica (34). Todavia há um amplo espectro de risco para o 

desenvolvimento de reestenose, que envolve aspectos técnicos e pré-disposição à ocorrência 

do evento (35), que muitas vezes não é adequadamente mensurado em nossa prática diária. 

Além disso, os SEF são significativamente mais caros que os SM e análises de custo-

efetividade são necessárias, sendo dependentes da redução absoluta de risco da ocorrência 

deste fenômeno em um indivíduo (36). Modelo preditivo prévio, com variáveis clínicas e 

angiográficas pré-procedimento, foi adequadamente criado e validado em uma grande coorte 

americana, identificando os pacientes que apresentariam o maior benefício da utilização dos 

SEF (37). Apesar da existência deste modelo, a escolha do tipo de stent continua sendo feita 

por meio do julgamento clínico quanto à propensão de reestenose. Seria válido mensurar a 

acurácia do julgamento clínico quanto à escolha do tipo de stent que eventualmente seria 

utilizado em uma coorte de pacientes com SCA, utilizando um modelo matemático de 

predição do fenômeno de re-estenose como parâmetro de referência. Isto ampliaria a 

compreensão de como são feitas estas escolhas na prática diária, auxiliando na identificação 

de heurísticas ou vieses cognitivos que possam influenciar o tratamento.  

Em resumo, testando modelos probabilísticos, incorporando novas variáveis a modelos 

já validados, avaliando sua acurácia preditora, derivando novos modelos etiológicos no 

contexto de doença obstrutiva ou em sua ausência e submetendo o julgamento clínico ao 

escrutínio de modelos matemáticos de predição, a presente Tese possui o intuito de 

influenciar positivamente o processo de decisão médica em pacientes com quadro de 

síndromes coronarianas agudas, em seus diferentes cenários. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 

 
Refinar o conhecimento a respeito da predição de desfechos clínicos e a habilidade do 

pensar durante a tomada de decisão em pacientes portadores de síndromes coronarianas 

agudas. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

Quanto ao valor prognóstico de preditores clínicos e anatômicos 

 

1. Descrever o valor prognóstico relativo de dados clínicos versus anatomia coronária em 

pacientes com SCA. 

2. Testar a hipótese de que a incorporação de dados clínicos aumenta a acurácia 

prognóstica de modelos angiográficos em portadores de SCA sem supradesnível de 

segmento ST. 

3. Avaliar se a utilização de escores angiográficos em doença obstrutiva é melhor 

preditora de risco do que a simples descrição do número de artérias coronárias 

acometidas, testando o princípio estatístico da parcimônia no cenário de tratamento da 

SCA. 

 

Quanto a predição de anatomia coronariana 

 

4. Testar a hipótese de que o Escore GRACE prediz gravidade anatômica, podendo servir 

para identificar indivíduos que poderiam prescindir de coronariografia invasiva.  

5.  Identificar variáveis independentes preditoras de gravidade de obstrução coronariana 

no contexto das SCA, construindo um modelo próprio nesta população. 

 

Quanto a infarto do miocárdio sem doença obstrutiva 

6. Avaliar se há diferenças de fatores de risco entre portadores de SCA com ou sem 

doença obstrutiva coronariana. 

7.  Testar a hipótese de que modelos angiográficos sejam capazes de predizer desfechos 

mesmo em casos de SCA sem doença obstrutiva. 
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8. Descrever o prognóstico de pacientes com infarto sem doença obstrutiva e testar a 

hipótese de que este prognóstico seja substancialmente melhor em comparação ao 

infarto com obstrução coronária, além de explorar a acurácia de modelos prognósticos 

clínico e angiográficos neste cenário. 

 

Quanto a Cognição Médica 

9. Avaliar a adequação do julgamento clínico e angiográfico subjetivo em relação a 

predição de reestenose intra-stent.  

10. Identificar variáveis que influenciem no julgamento clínico para a indicação de 

tratamento intervencionista em portadores de SCA e doença obstrutiva grave.   
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3 REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1 Importância da Angiografia Coronariana 

 

A angiografia coronariana possui papel fundamental no tratamento da SCA, pois é 

capaz de confirmar os casos atribuídos a doença obstrutiva, guiando a terapia anti-trombótica 

e impedindo exposição desnecessária a fármacos anticoagulantes, que poderia incorrer em 

maior risco hemorrágico. Fornece ainda condições para identificar a lesão culpada na maioria 

das situações, sendo uma ferramenta importante na indicação de procedimentos de 

revascularização, guiando sua exequibilidade, quer cirúrgica, quer em intervenção percutânea. 

Além disso, um dos mais importantes papéis deste exame, seria o auxílio na estratificação de 

risco a curto e longo prazo (2).  

Há um espectro de acometimento angiográfico coronariano em SCA, variando desde a 

ausência de obstruções, com coronárias normais a doença difusamente obstrutiva em todos os 

segmentos vasculares.  Estudos demonstram que até 20% dos indivíduos com SCA não 

apresentam doença obstrutiva ou possuem coronárias normais, enquanto que entre os 

indivíduos com doença obstrutiva, 40 a 80% apresentam doença multiarterial (38–41). 

 

3.2 Graduação da gravidade das obstruções coronarianas 

 

Desde os estudos clássicos de DeWood et al., que demonstraram uma elevada 

prevalência de oclusão total e subtotal em pacientes portadores de SCA com e sem 

supradesnível de segmento ST (42,43) pequisadores buscam uma forma ideal de quantificar a 

gravidade de obstrução do lúmen coronariano. A despeito de inúmeros estudos, nenhum foi 

mais simples e adequado do que a categorização de obstrução descrita por Oberman et al., 

para pacientes portadores de doença coronariana estável, anos antes dos estudos ancilares que 

validadaram a importância da angiografia coronariana em SCA e que foi apoiado por estudos 

subsequentes de avaliação de fluxo vascular (44). A classificação é simples, consiste em 

quantificar as lesões em < 50% (há improvável associação com repercussão hemodinâmica e 

clínica, baseado apenas na gravidade da obstrução), > 50% e < 70% (significância 

hemodinâmica e clínica possível, com estudo de fluxo coronariano demonstrando maior 

possibilidade de associação com sintomas e isquemia em lesões com diâmetros mais 

próximos a 70% (45) ), > 70% e < 100% (neste intervalo de obstrução, quase todas as lesões 

apresentam algum grau de comprometimento de fluxo, havendo evidências de que o fluxo em 
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resposta hiperêmica cai geometricamente em obstruções de 65 a 85%, sendo este intervalo 

categorizado por fisiologistas como “cotovelo de resistência”, e lesões a partir de 85% 

apresentando redução de fluxo em repouso (46,47)) e 100% de obstrução em diâmetro (possui 

repercussão clínica variável, dependendo da velocidade de instalação da lesão, pré-

condicionamento isquêmico miocárdico e presença de circulação colateral). 

Aparentemente o limiar de obstrução de 70% em diâmetro, através da angiografia 

coronariana, tem a maior evidência fisiológica para definir se uma lesão possui repercussão 

clínica no contexto de doença estável ou SCA (47,48). 

 

3.3 Escores Angiográficos e sua importância na predição de Risco em DAC 

 

Apesar da gravidade de obstrução coronariana ter uma relevância significativa para 

definição da lesão culpada e predizer o risco de obstrução total no contexto de SCA, há a 

necessidade de maiores informações, como a artéria acometida e nível de obstrução, para que 

se possa haver uma melhor estimativa da área de miocárdio em risco. Baseado nesta 

observação é que houve o surgimento de diversos escores angiográficos, com o intuito de que 

fossem desenvolvidas ferramentas mais sensíveis e confiáveis para predição de risco do que 

uma simples designação de significância obstrutiva. Inicialmente, definia-se o risco pelo 

acometimento por obstruções significativas em vasos subepicárdicos (49), no entanto a 

ausência de precisão desta abordagem tornou necessária uma melhor compreensão e ajuste 

para o acometimento de locais como o segmento proximal de artéria descendente anterior e 

tronco de coronária esquerda (50–52). 

Diversos escores angiográficos surgiram na literatura, com graus variáveis de acurácia 

prognóstica e complexidade em sua mensuração, sendo os principais descritos a seguir: 

O escore de doença proximal foi criado para avaliar o comprometimento de segmentos 

proximais dos três principais vasos coronarianos, associando a presença de obstrução com 

localização da lesão. Neste esquema, uma estenose da artéria descendente anterior em seu 

segmento proximal tem maior peso que na artéria circunflexa ou coronária direita. Este escore 

varia de 1 – 7 (10). Dados na literatura a respeito de sua utilidade prognóstica em indivíduos 

portadores de DAC, em especial aqueles acometidos por SCA, são escassos.  

Em 1970, Friesinger et al. criaram um sistema de graduação angiográfica com o 

intuito de predizer desfechos, combinando gravidade de obstrução e extensão de 

acometimento ventricular (52,53). Consiste em uma soma simples de 0 a 15, sendo as três 

principais artérias coronárias quantificadas (segmentos proximal, médio e distal) de 0 a 5, de 
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acordo com o percentual de obstrução (0 – sem anormalidades angiográficas; 1 – 

irregularidades do diâmetro com obstrução < 29%; 2 – obstrução localizada com 30-68%; 3 – 

obstruções múltiplas ou difusas de 30-68% em diâmetro; 4 – obstrução luminal entre 69-

100%, sem acometimento proximal e 5 – obstrução total de um segmento proximal). Apesar 

de não ter havido coorte de validação, o escore coronariano foi mais forte preditor de risco do 

que qualquer uma das variáveis clínicas avaliadas. 

O escore de Gensini modificado atribui uma maior importância para obstruções mais 

significativas coronarianas, com diferentes pesos para diferentes segmentos coronarianos, 

além de considerar o padrão de dominância. Inicialmente, havia um fator de correção para a 

circulação colateral, no entanto, devido à complexidade, caiu em desuso. Este escore avalia 28 

segmentos coronários, segundo o mapa do CASS (54,55) que são pontuados de acordo com a 

sua importância anatômica (variando de 0,5 a 5) multiplicada pela pontuação referente ao 

grau máximo de obstrução em diâmetro (0-25% = 2; 26%-50% = 4; 51%-75% = 8; 76%-90% 

=16; 91%-99% = 32; 100% = 64 pontos). Portanto, para cada segmento, dois fatores são 

multiplicados, sendo a soma de seus produtos a resultante do escore (10). Sua utilização 

tornou-se útil em estudos científicos para quantificar o nível de comprometimento 

coronariano pela doença aterosclerótica através da angiografia, além de tornar-se um 

adequado modelo preditor de risco em aterosclerose, incluindo portadores de SCA (52,56–

58). 

O escore de risco Jeopardy, proposto por Califf et al. em 1985, avaliou o valor 

prognóstico incremental deste modelo angiográfico em comparação com o número de artérias 

comprometidas em portadores de DAC estável (11). Foram consideradas obstruções 

coronarianas com > 75% em diâmetro, considerando-se a localização das lesões de acordo 

com um sistema de 6 segmentos vasculares proposto previamente por Dash H. et al (59). 

Estabeleceu-se uma correlação com a sobrevida de 1214 indivíduos tratados clinicamente, 

tomando-se por base a coorte da Duke University na década de 70 (60). O modelo preditor 

angiográfico aparentemente foi melhor do que a descrição de vasos acometidos, no entanto 

uma análise mais detalhada de desfechos seria necessária, além dos autores sugerirem a 

necessidade de acrescentar outras variáveis para incremento da predição de risco, como 

função ventricular e capacidade funcional dos pacientes. 

Mais recentemente, Sianos et al. desenvolveram um escore angiográfico numérico 

com o intuito de avaliar a complexidade da anatomia coronariana e predizer a exequibilidade 

do procedimento de revascularização percutâneo (12). O escore criado alia características 

anatômicas descritas previamente (61,62) ao grau de obstrução (<50% - 0, 50-99% - 2 e 100% 
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- 5), com fatores de multiplicação, e um escore de características adversas (tempo de evolução 

da oclusão total, quando presente, lesões de bifurcação, trifurcação, lesões aorto-ostiais, 

tortuosidades significativas, comprimento da lesão > 20 mm, calcificação significativa, 

presença de trombo e doença difusa) com adição de pontos, para cada uma delas. Este escore 

foi validado em um grande ensaio clínico randomizado, comparando-se as duas modalidades 

de revascularização em pacientes multiarteriais (13) e, posteriormente foi extensamente 

testado em múltiplos cenários de predição de risco em doença coronariana, incluindo 

indivíduos portadores de SCA (14–16,19). 

No ensaio clínico original, The SYNergy between percutaneous coronary intervention 

with TAXus and cardiac surgery (SYNTAX) trial, que comparou indivíduos com DAC estável 

e doença multiarterial submetidos a cirurgia de revascularização e intervenção percutânea 

com stent eluidor de paclitaxel e que validou o escore como ferramenta preditora de risco 

(13), após seguimento de um ano, a ocorrência de eventos foi similar entre os pacientes 

tratados com intervenção percutânea em relação à cirurgia entre os pacientes portadores de 

escore SYNTAX baixo (considerado entre 0 e 22) e intermediário (escore SYNTAX entre 23 

e 32), em comparação à menor taxa de eventos para os indivíduos com doença mais complexa 

tratados por cirurgia (escore SYNTAX > 33). No entanto, após seguimento de 5 anos, apenas 

os portadores de escore SYNTAX baixo, apresentaram taxa de eventos semelhantes para as 

duas modalidades de revascularização (63). 

Além do cenário de doença estável, desde a sua criação há pouco mais de uma década, 

o escore SYNTAX tornou-se o principal modelo anatômico preditor de risco em doença 

arterial coronariana, havendo suas variações, como SYNTAX residual (64,65), SYNTAX 

cirúrgico (66,67), SYNTAX funcional (68) e, mais recentemente, o escore SYNTAX II (69), 

descrito detalhadamente a seguir. 

 

3.4 Importância em se associar preditores clínicos à Angiografia Coronariana 

 

Desde o surgimento dos modelos angiográficos iniciais (10,11,55), a incorporação de 

dados clínicos à informação anatômica possui o intuito de incrementar a acurácia preditora, 

discriminando mais adequadamente os pacientes com maior risco. Dados como presença de 

disfunção do ventrículo esquerdo e sintomas anginosos auxiliam o médico na distinção dos 

indivíduos com maior risco e eventual necessidade de terapias mais invasivas, como a cirurgia 

de revascularização do miocárdio (70,71).  
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Modelos preditores de risco incorporando variáveis clínicas e angiográficas tem 

demonstrado maior acurácia preditora em relação a modelos isolados, nos diversos cenários 

de doença arterial coronariana (19,20,72). Além disso, a incorporação de características 

clínicas, capazes de discriminar a resistência do indivíduo à gravidade do insulto, são 

necessárias para uma abordagem mais personalizada na indicação do melhor procedimento de 

revascularização (14).  

Exemplo atual foi a incorporação do modelo preditor ACEF, desenvolvido por 

Ranucci et al., que consiste em três variáveis (idade, creatinina sérica e fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo), com acurácia preditora semelhante ao complexo EuroSCORE para 

predizer mortalidade em cirurgia cardíaca (73–75), ao escore SYNTAX, criando e validando 

os modelos SYNTAX clínico e SYNTAX clínico logístico (19,72,76–78). Estes foram a base 

para o desenvolvimento do escore SYNTAX II, que assimilou as variáveis previamente 

testadas com outras variáveis preditoras independentes em análise multivariada da população 

do SYNTAX, que foram a presença de doença arterial periférica, doença pulmonar obstrutiva 

crônica, lesão de tronco de coronária esquerda e sexo feminino (69). Apesar deste modelo 

apresentar uma acurácia preditora e capacidade discriminatória superiores ao escore 

anatômico original, ainda não foi adequadamente testado no cenário de SCA.  

 

3.5 O escore clínico GRACE, sua utilidade e potenciais limitações  

 

O escore clínico de risco GRACE, derivado e validado em amplo registro 

populacional com todo o espectro de SCA (21), provou ser o modelo preditor de risco clínico 

com melhor acurácia preditora e calibração em relação a outros escores com finalidade 

semelhante (22). Para predição de morte hospitalar e para eventos combinados, recorrentes, 

este modelo possui valor preditor reconhecido, no entanto, não está claro se o valor 

prognóstico deste escore clínico varia a depender do desfecho avaliado. Eventos isquêmicos 

recorrentes não fatais representam o fenômeno de instabilidade de placa aterosclerótica, 

enquanto morte após um evento isquêmico decorre da gravidade do insulto e da resistência do 

organismo. A diferente natureza fisiopatológica destes tipos de eventos pode fazer com que 

dados clínicos e anatômicos tenham diferentes capacidades prognósticas a depender do tipo 

de desfecho. Caso isto seja verdade, a generalização do valor prognóstico quanto a “desfechos 

cardiovasculares” ficaria comprometida, fazendo-se necessária uma individualização da 

predição de cada modelo para o tipo de desfecho.  
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Além disso, a despeito de sua adequada capacidade preditora, não há registros na 

literatura se devemos manter sua informação prognóstica, mesmo após o conhecimento da 

anatomia coronariana.  

A adequação das diversas variáveis clínicas constituintes deste escore, pode ter 

utilidade incremental na predição de desfechos adversos, ao assimilarmos os diferentes 

escores anatômicos já descritos previamente, em um modelo único, clínico-anatômico.  

 

3.6 Ocorrência de SCA em indivíduos sem doença coronariana obstrutiva, suas causas e 

evolução clínica  

 

O infarto agudo do miocárdio com coronárias sem obstruções significativas 

(MINOCA - Myocardial Infarction with Nonobstructive Coronary Arteries) é definido pela 

presença dos critérios tradicionais de infarto e ausência de doença obstrutiva à angiografia 

coronariana, tendo uma prevalência relatada em torno de 8% dos pacientes com síndrome 

coronariana aguda (SCA) (27,79–81). 

Há uma miríade de causas não ateroscleróticas associadas a injúria miocárdica, tais 

como espasmo, tromboembolismo, dissecção coronariana, disfunção microvascular, 

miocardite, cardiomiopatia por estresse ou dano miocárdico secundário ao desequilíbrio entre 

oferta e demanda de oxigênio (81–85). Estas possibilidades etiológicas promovem a 

inferência de que, na ausência de doença coronária obstrutiva, o mecanismo do infarto não 

seja aterotrombótico. Por outro lado, probabilisticamente, a maior parcela dos infartos decorre 

de instabilização de placas ateroscleróticas não obstrutivas e, desta forma, a hipótese de que 

mecanismos não ateroscleróticos predominam como causa de MINOCA necessitaria ser mais 

bem explorada.  

O quadro clínico de MINOCA é similar ao do infarto agudo do miocárdio (IAM) 

obstrutivo (86), não sendo possível distinguir um indivíduo com MINOCA daqueles com 

doença arterial coronariana apenas com base em suas características clínicas (81,86,87). 

Quanto aos fatores epidemiológicos, há dados na literatura de uma maior frequência desta 

entidade ocorrer em indivíduos mais jovens e mulheres (81,86,88), apesar destes achados não 

implicarem em um processo fisiopatológico diverso ao que ocorre mais comumente. A 

prevalência de fatores de risco cardiovascular, tais como tabagismo, diabetes, hipertensão e 

história familiar para aterosclerose, varia entre os diversos estudos sobre o tema, não sendo 

possível concluir a respeito da presença de um gradiente de fatores de risco entre indivíduos 

com MINOCA e  IAM obstrutivo (28,86,89,90). Quanto aos métodos diagnósticos, alterações 
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eletrocardiográficas e níveis séricos de biomarcadores são parecidos em ambos (91,92).
 Dessa 

forma, o diagnóstico de MINOCA não pode ser feito sem a avaliação da anatomia 

coronária(81).  

Devido à maior possibilidade de mecanismos etiopatogênicos, pouco se sabe a respeito 

da prevalência e evolução prognóstica destes pacientes, em especial naquelas vítimas de 

insulto primário. O prognóstico habitualmente é considerado benigno, devido à ausência de 

DAC obstrutiva (81), contudo dados contemporâneos corroboram para inferências diversas a 

esta (93), sendo, portanto, necessários mais estudos de prognóstico em pacientes portadores 

de MINOCA. Além disso, modelos preditores utilizados na prática clínica não são validados 

nesta população, em especial os escores de risco angiográficos capazes de quantificar a 

paucidade de doença aterosclerótica presente nesta parcela populacional de portadores de 

SCA. 

Sendo assim, a presente Tese também possui como objetivo testar a hipótese de que 

MINOCA representa uma entidade nosológica diversa do infarto tradicional, o que seria 

sugerido por evidente gradiente de fatores de risco para aterosclerose entre as duas entidades e 

identificação de fortes discriminantes independentes. Para tal, foram comparadas 

características clínicas entre as duas entidades, na tentativa de avaliar se há um claro 

predomínio de variáveis relacionadas a aterosclerose nos pacientes de infarto tradicional, em 

relação ao observado em MINOCA. Além disso, há o objetivo de descrever o prognóstico 

desta população de portadores de MINOCA, testando a hipótese de que este prognóstico seja 

substancialmente melhor do que o de portadores de infarto obstrutivo, explorando também a 

acurácia de modelos prognósticos clínico e angiográficos neste cenário. 

 

3.7 Cognição e tomada de decisão: o que passa pela mente do médico ao se optar por 

intervenção invasiva em síndrome coronariana aguda? 

 

A evolução do conhecimento médico é assimétrica. Há uma infinidade de informações 

geradas por ensaios clínicos randomizados de toda sorte, feitos para prevenção de erros 

sistemáticos na busca pela melhor evidência, todavia desconhecemos o real efeito nesta 

mesma busca causado por vieses cognitivos. Metacognição, o ato de pensar sobre nosso 

pensamento, é algo infrequente em todas as esferas do conhecimento, não apenas no meio 

médico. Manter plena atenção sobre o ato de pensar é o melhor caminho para minimizarmos a 

ocorrência de erros em nossa tomada de decisão, ativando nossa capacidade intrínseca de 

suplantar nosso modo intuitivo (94).  
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De acordo com Herbert Simon (95), pai da economia comportamental, a intuição nada 

mais é que o reconhecimento de situações semelhantes às previamente expostas que se 

evidenciam diante do especialista que, diante de uma situação não analítica, recorda sem 

esforço. A forma como nossa mente lida com o processo de decisão é objeto de diversos 

estudos há mais de quarenta anos, havendo atualmente uma compreensão detalhada de como 

isto ocorre. Uma forma dual de processos de compreensão, apelidados de sistema 1 e sistema 

2 de pensamentos (96,97), foi reavivada por Daniel Kahneman em sua obra “Thinking Fast 

and Slow”, facilitando a análise e entendimento do tema. O Sistema 1 opera de forma rápida e 

automática, sem esforço e nenhuma percepção voluntária. Contrariamente, o Sistema 2 é 

laborioso, compreende esforço mental e, por vezes, cálculos complexos, associados a 

processo de escolha, experiência subjetiva e foco (98). Vivenciamos continuamente um 

embate entre estas duas formas de pensar e, para tomada de decisão médica ter a percepção de 

que o Sistema 2 deva sobrepujar o Sistema 1 é o primeiro passo para minimização de erros. 

Heurísticas são “atalhos mentais” para responder a uma determinada situação (33,99) e 

viés, grosso modo, seria uma tendência de o indivíduo responder a esta situação de maneira 

particular, como uma disposição cognitiva específica (100). Portanto, heurísticas e vieses não 

podem ser considerados como indesejados ou falhas no ato de pensar. Apenas uma interação 

entre heurística e viés como parte do ato de decidir, resultando em um desfecho indesejado, é 

que seria considerado um erro cognitivo, virtualmente prevenível em quase todas as situações 

médicas. Além disso, tomadas de decisão são dependentes de incerteza e compreensão 

probabilística, sendo que muitos fatores contribuem para a formação de um espectro 

decisório, como história de apresentação da doença, antecedentes, interpretação de resultados 

de exames, diagnóstico e outros tratamentos prévios, alocação de recursos de unidades de 

tratamento, custos de atendimento, percepções de prioridade, dentre outros (100). Mais de 

cem vieses cognitivos que afetam o processo de decisão médica já foram descritos e 

especialidades que lidam com medicina de urgência, como a Cardiologia, estão mais 

susceptíveis a erros de julgamento (94).  

Dos diversos vieses cognitivos, alguns destacam-se pela importância e frequência: 

heurística de disponibilidade, viés de confirmação e ancoragem, que são descritos 

resumidamente a seguir.  

Heurística de disponibilidade é a tendência de as coisas serem julgadas com mais 

frequência se estiverem mais disponíveis, ou seja, se vierem prontamente à mente (101). 

Coisas mais vivenciadas previamente serão prontamente lembradas. A heurística é orientada 

pela suposição de que a evidência mais disponível seja a mais relevante. Por exemplo, vemos 
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com maior frequência outras causas de obstruções não ateroscleróticas em pacientes com 

infarto do miocárdio sem obstruções significativas, contudo, de maneira probabilística, 

deveria a aterosclerose ser considerada menos relevante fisiopatologicamente nestes 

indivíduos? Disponibilidade leva a estimativas desproporcionais de frequência de uma 

determinada condição clínica, distorcendo as estimativas de taxa básica (prevalência). Isto 

leva a uma falsa premissa bayesiana, com super ou subestimativas de processos patológicos 

ou desfechos específicos (31).  

O viés de confirmação leva à preservação de hipóteses e inferências fracas, em 

princípio. Este é um viés muito influente e pode confundir seriamente a resolução de 

problemas e a tomada de decisão clínica. Se a hipótese é desenvolvida com base em dados 

relativamente fracos ou ambíguos, ela pode mais tarde interferir com dados mais 

significativos ou prevalentes, fazendo com que sejam descartados ou ignorados. A 

confirmação apoia-se na tendência de nossa mente em buscar confirmações para nossa 

hipótese, todavia o raciocínio científico deve ser contrário, prevalecendo o paradigma da 

hipótese nula. Por exemplo, sabe-se que o escore GRACE é um bom marcador de risco para 

portadores de SCA, discriminando aqueles que terão ou não desfechos adversos (21). No 

entanto, é prática corrente utilizar este escore de maneira dicotômica para confirmar a 

indicação de estratificação por cateterismo para indivíduos com escore elevado e 

contraindicando o procedimento para aqueles com baixo valor do escore. A utilização do 

GRACE para esta finalidade estaria respaldada em evidência ou seria apenas uma forma de 

confirmar e averiguar uma inferência que indivíduos com GRACE elevado possuem anatomia 

mais grave? 

Por fim, a ancoragem é a tendência de nos fixarmos em características específicas de 

uma situação clínica, que pode influenciar de maneira desproporcional no raciocínio 

diagnóstico ou prognóstico (31,100). Ancorarmos em um valor numérico de fração de ejeção, 

de número de vasos acometidos ou percentual de obstrução de uma coronária para definição 

de condutas. Apesar de útil, demonstrando uma coerência associativa (102), há o risco de os 

indivíduos serem precocemente ou incorretamente rotulados, durante a evolução clínica, 

fazendo com que dados subsequentes sejam ofuscados ou desconsiderados.  

Diante do que foi exposto, se utilizamos a intuição no processo de tomada de decisão 

médica de maneira habitual ou se lançamos mão de métodos cognitivos mais trabalhosos ou 

modelos matemáticos de predição, seriam questionamentos para uma outra Tese de 

Doutorado. No entanto, diante de situações específicas que envolvem tomada de decisão em 

SCA, como optar por revascularização em indivíduos multiarteriais, priorizando a cirurgia 
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cardíaca, ou em situações de angioplastia, quando devemos optar por um ou outro tipo stent, 

faz-se necessária uma maior compreensão de como os cardiologistas utilizariam este 

conhecimento experiencial em sua prática. 

Em SCA, diante do risco clínico e angiográfico ao qual habitualmente o paciente se 

encontra, a definição por um tratamento adjuvante de revascularização torna-se mais simples 

de ser feita e potencialmente benéfico. Esta coorte, acompanhou os pacientes com SCA 

durante a internação hospitalar de um centro de referência em cardiologiae avaliou, de 

maneira multivariada, fatores que estivessem independentemente associados com a opção 

pelo tratamento de revascularização cirúrgica dos pacientes mais graves anatômica e 

clinicamente. Além disso, em uma amostra inicial de pacientes, foi avaliado o julgamento 

subjetivo de um avaliador, especialista em cardiologia intervencionista, pela opção por um 

tipo específico de órtese, o stent eluidor de fármaco, levando-se em consideração 

características angiográficas da lesão e alguns dados clínicos, comparando-se com um modelo 

matemático previamente validado na literatura. A avaliação destas hipóteses (testar o 

julgamento subjetivo de um médico na escolha por um stent ou testar os fatores independentes 

associados à opção cirúrgica de tratamento da SCA) surge de uma necessidade em 

compreender se paradigmas de decisão no contexto do tratamento de SCA perpassam por um 

processo mais intuitivo ou mais refinado de pensamento.   
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 
4.1 Desenho do Estudo 

 
Estudo observacional, analítico, com coleta de dados prospectiva, de caráter longitudinal 

para as abordagens prognósticas e caráter transversal para as abordagens diagnósticas e 

etiológicas, realizado em hospital terciário privado, na cidade de Salvador, com uma fase 

hospitalar e de seguimento tardio (30 dias, 180 dias e 1 ano).  

 

4.2 Seleção da Amostra 

 

 População-alvo: indivíduos internados por SCA de etiologia primária (ausência de 

condições secundárias que aumentem o consumo miocárdico ou promovam redução de 

perfusão sistêmica). 

 

 População-acessível: indivíduos consecutivamente internados em unidade especializada 

em cardiologia de um hospital terciário na cidade de Salvador-BA, cuja razão primária da 

admissão seja SCA e tenham sido submetidos a procedimento de cineangiocoronariografia, 

no período de julho de 2007 a novembro de 2017. 

 

 Critérios de inclusão: Pacientes com idade ≥ 18 anos, internados em Unidade 

Cardiovascular Intensiva devido a desconforto torácico no cenário não hospitalar, iniciado 

até 48 horas da admissão (fase aguda). Esta apresentação precisará ser associada a pelo 

menos um de dois critérios objetivos (79,103,104) : 

- Eletrocardiograma isquêmico (desvio mutável do segmento ST ≥ 1 mv ou inversão 

de onda T ≥ 1 mv, sem bloqueio do ramo esquerdo); 

- Troponina acima do percentil 99 (ascensão - queda ou queda); 

- Antecedente de coronariografia evidenciando placa aterosclerótica ≥ 50%. 

 

    Realização de procedimento de cineangiocoronariografia durante a inernação, como 

parte da conduta de estratificação de risco cardiovascular no cenário das SCA.  

 

 Critérios de Exclusão: Pacientes que se recusaram a participar do estudo. Não realização 

do procedimento de cineangiocoronariografia de forma completa ou indisponibilidade do 
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material para análise. Pacientes com antecedente de cirurgia de revascularização prévia 

devido a mudança anatômica provocada por este procedimento, impossibilitando a análise 

angiográfica primária. Para determinadas análises de predição de risco, foram excluídos os 

pacientes submetidos a intervenção coronariana percutânea prévia. 

A realização da angiografia invasiva não foi determinada pelo protocolo da pesquisa e 

ocorreu apenas com a indicação da equipe assistencial, não sendo influenciada pelos 

pesquisadores. 

Esta Tese corresponde à linha de pesquisa angiográfica do Registro de Síndromes 

Coronarianas Agudas (RESCA), cujo protocolo está em concordância com a Declaração de 

Helsinki (105), foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Instituição local (Hospital 

São Rafael – Rede D’Or São Luiz, Salvador - BA) em 2011 e renovado em 2020, sob o 

número de aprovação 3.994.711 de 28 de abril de 2020, além de registro no Conselho 

Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnológico - CNPQ 

(dgp.cnpq.br/dgp/espelhogrupo/0778991926507817) e todos os pacientes assinaram o termo 

de consentimento livre e esclarecido (TCLE).  

 

4.3 Coleta de Dados Clínicos 

 

Após a seleção do paciente, foi realizada a anamnese completa de acordo com ficha 

clínica previamente estruturada para inclusão de casos no Registro de Síndromes 

Coronarianas (RESCA), do qual esta Tese é derivada e constituinte da linha de pesquisa 

Angiográfica.  

 

4.4 Análise Angiográfica 

 

A análise angiográfica foi feita por um único examinador, cardiologista 

intervencionista experiente, cego para o quadro clínico e para os desfechos, que quantificou a 

extensão da doença coronariana utilizando os Escores de Gensini, Friesinger, SYNTAX, 

Duke Jeopardy e Escore de Doença Proximal, descritos objetivamente abaixo, além da 

simples descrição de números de territórios arteriais comprometidos com uma obstrução 

coronariana ≥ 70% em diâmetro. Além da quantificação dos escores, utilizou-se o mapa do 

CASS (Figura 1) (54,55), que consiste em 29 segmentos coronarianos, sendo quantificado o 

grau de obstrução percentual em diâmetro de todas as lesões presentes nestes segmentos. Os 

pacientes que não apresentavam obstrução significativa em nenhum segmento coronariano, 
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definido por percentual de obstrução em diâmetro ≤ 50%, foram categorizados como 

portadores de NOCA (Non Obstructive Coronary Arteries) (81) e incluídos em análises 

específicas. 

 

Figura 1 - Diagrama anatômico coronariano do CASS (Coronary Artery Surgery Study) 
modificado. ACD – artéria coronária direita; TCE – tronco de coronária esquerda; ADA – 
artéria descendente anterior; DG – diagonal; ACX – artéria circunflexa. 

 

Fonte: Agewall, et al. (2017)(81) 

 

Escore de Gensini 

Este escore avalia 28 segmentos coronários, segundo o mapa do CASS, que são 

pontuados de acordo com a sua importância anatômica (variando de 0,5 a 5) multiplicada pela 

pontuação referente ao grau máximo de obstrução em diâmetro (0-25% = 2; 26%-50% = 4; 

51%-75% = 8; 76%-90% =16; 91%-99% = 32; 100% = 64 pontos) (56). A pontuação de todos 

os segmentos coronarianos é somada, resultando no escore final.  

 

Escore de Friesinger 

 

Escore que consiste em uma soma simples de 0 a 15, sendo as três principais artérias 

coronárias quantificadas de 0 a 5 (0 – sem anormalidades angiográficas; 1 – irregularidades 
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do diâmetro com obstrução < 29%; 2 – obstrução localizada com 30-68%; 3 – obstruções 

múltiplas ou difusas de 30-68% em diâmetro; 4 – obstrução luminal entre 69-100%, sem 

acometimento proximal e 5 – obstrução total de um segmento proximal) (53). 

 

Escore SYNTAX 

 

Escore que avalia cada obstrução da árvore coronariana com percentual de obstrução ≥ 

50% em vasos com diâmetro ≥ 1,5 mm seguindo tutorial previamente descrito em estudo 

prévio (12), levando em consideração diversos parâmetros angiográficos, como a localização 

da lesão e número de vasos acometidos, presença de lesão de bifurcação, em óstio de 

coronárias, oclusão total do vaso, tempo de oclusão e presença de circulação colateral, 

extensão da lesão, presença de trombos, tortuosidade importante, calcificação excessiva e 

doença difusa. Utiliza-se um algoritmo computacional em site específico 

(www.syntaxscore.com), onde se obtém um somatório de pontos ao término do 

preenchimento de todas as lesões e suas características.  

 

Escore Duke Jeopardy 

 

Escore angiográfico validado por Callif e colaboradores (11), cujo valor prognóstico 

incremental foi diretamente testado contra a descrição do número de artérias acometidas, 

consistindo em avaliar estenoses em vasos subepicárdicos com mais de 75% de obstrução em 

diâmetro, utilizando um sistema de graduação de seis segmentos coronarianos previamente 

descrito (59) para estimar a massa de miocárdio ventricular em risco. Estabelecido um valor 

de dois pontos para cada segmento, podendo o total variar de 0 a 12 pontos.  

 

Escore de Doença Proximal 

 

Este escore varia de 1 – 7 (10). Redução do diâmetro do vaso ≥ 70%, sendo graduados 

como: 1 – nenhum segmento proximal comprometido; 2 – comprometimento de um segmento 

proximal da artéria coronária direita ou artéria circunflexa; 3 – comprometimento de 

segmento proximal da artéria descendente anterior; 4 – comprometimento de segmento 

proximal de ambas as artérias coronária direita e artéria circunflexa; 5 – comprometimento 

proximal de artéria descendente anterior e umas das artérias coronária direita ou circunflexa; 6 

– comprometimento de qualquer segmento do tronco da coronária esquerda; 7 – 
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comprometimento proximal dos três segmentos proximais, com ou sem envolvimento de 

tronco de coronária esquerda.   

 

Anatomia Crítica 

 

Definiu-se como anatomia crítica o comprometimento significativo, com lesões ≥ 70% 

de obstrução em diâmetro, em qualquer nível do tronco da coronária esquerda, em segmentos 

proximais da artéria descendente anterior e de pelo menos outro vaso principal (artéria 

circunflexa e artéria coronária direita) ou qualquer obstrução crítica (definida por obstrução ≥ 

95% de obstrução em diâmetro) em segmentos proximais de artéria descendente anterior, 

circunflexa e em qualquer nível da artéria coronária direita.  

 

Definição de MINOCA 

 

Foram considerados portadores de MINOCA aqueles pacientes com alteração de 

troponina compatível com os critérios de IAM tipo 1 (79,80), sem qualquer lesão obstrutiva 

igual ou superior a 50% de obstrução luminal em diâmetro (106), após análise feita por um 

único cardiologista intervencionista, cego para os desfechos e diagnóstico inicial da SCA.  

 

O Julgamento Clínico e Modelo Matemático 

 

 Para o teste de hipótese da comparação entre o julgamento clínico e o modelo 

matemático para a escolha do stent farmacológico, foi analisada uma primeira parcela desta 

coorte. 

Pacientes com angiografias coronarianas que possuíam lesões passíveis de tratamento 

percutâneo tiveram estas lesões avaliadas por um único cardiologista intervencionista, cego 

para o resultado do modelo preditor, que, de acordo com critérios habitualmente aplicados na 

prática diária, como presença de vaso fino (≤ 2,5 mm), lesão longa (> 20 mm), localização da 

lesão, oclusão crônica, lesão de bifurcação, etc, além do acesso aos dados clínicos da presença 

ou não de Diabetes mellitus e disfunção renal, julgava se a lesão avaliada deveria ser tratada 

ou não com SEF (Figura 2).  
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Figura 2 - Fluxograma de análise do nível de concordância do julgamento clínico por opção 
pelo stent farmacológico versus o modelo matemático de referência (37). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

As mesmas lesões eram então avaliadas por outro cardiologista pesquisador tomando 

por base um modelo matemático de predição de reestenose, o MASS-DAC, desenvolvido e 

validado em uma coorte de 27107 intervenções coronárias percutâneas (ICP) em pacientes 

portadores de DAC estável e SCA, cujas variáveis clínicas e angiográficas são: idade em 

anos, história prévia de diabetes, hipertensão arterial sistêmica e doença arterial periférica, 

antecedente de ICP, classe funcional de angina pela Canadian Cardiovascular Society, 

indicação do procedimento (sintomas atípicos, angina estável ou SCA), caráter do 

procedimento (emergência, urgência ou eletivo), presença de ≥ 2 vasos com estenose ≥ 70% 

em diâmetro, número de lesões tratadas (variável contínua), uso de SEF, diâmetro do stent ≥ 

3,0 mm e comprimento do dispositivo ≥ 30 mm. O resultado final é expresso em valor 

percentual, correspondendo à probabilidade de revascularização do vaso-alvo em um ano(37).  

Paciente com SCA submetido a angiografia coronária 

Análise hipotética da lesão culpada 

Decisão por tratamento com stent 

Julgamento Clínico 

Lesão longa (> 20 mm) 

Vaso de menor calibre (≤ 2,5 mm) 

Indivíduos diabéticos 

Portadores de insuficiência renal 

Padrão de Referência 

Modelo Multivariado 

(Probabilidade de re-estenose ≥ 10%) 

Indicação de Stent Farmacológico 
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 Nesta mesma Coorte estabeleceu-se uma relação entre a probabilidade de reestenose 

em um ano ao se utilizar o stent convencional com o número necessário para tratar para 

prevenção de uma revascularização do vaso-alvo, que variou de 6 (95% IC = 62,7 – 116,3) a 

80 (95% IC = 5,4 – 7,6), a depender das características de risco do paciente. Baseado em 

dados prévios de custo-efetividade para utilização do SEF, considerou-se um NNT ≤ 25 como 

sendo o ponto de corte de maior relevância clínica para utilização deste dispositivo, o que 

perfez uma probabilidade de revascularização do vaso-alvo em um ano ≥ 10% (Figura 3). 

Portanto, para nossa análise, consideramos um percentual de risco igual ou superior a este 

para a indicação hipotética do SEF. 

 

Figura 3 - Relação entre probabilidade prevista de revascularização do vaso-alvo (RVA) em 
1 ano com a utilização de stent convencional e número necessário para tratar (NNT) para 
prevenir a ocorrência de uma única RVA. A linha pontilhada demonstra o limite de risco 
previsto de RVA correspondente a um NNT de 25.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Fonte: Figura adaptada da referência 37 (Yeh RW., et al. Circulation. 2011;124(14):1557–64). 
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Hipóteses Estatísticas 

Hipótese Nula e Hipótese Alternativa foram definidadas a priori de acordo com cada 

objetivo específico do Estudo. Sendo que, em análise multivariada de regressão logística, o 

odds ratio de um dado parâmetro clínico ou angiográfico relativo à ocorrência do desfecho 

primário é igual a 1 para a hipótese nula e diferente de 1 para a hipótese alternativa.  

Para o teste de hipótese do prognóstico em pacientes MINOCA em comparação aos 

portadores de IAM obstrutivo, utilizou-se a regressão de Cox e estimativas de Hazard Ratio 

(HR).  A priori, definiu-se o limite superior do intervalo de confiança do HR de 0,3 para a 

ocorrência de desfechos nos pacientes MINOCA, visto que foi considerada uma redução 

relativa do hazard de 70% algo significativo para aceitarmos a hipótese alternativa de ser uma 

entidade clínica consideravelmente mais benigna do que o infarto tradicional (Figura 4).  

 

Figura 4 - Possíveis desfechos, a julgar por resultados hipotéticos de Hazard Ratio, tomando-
se o limite pré-definido de benefício prognóstico em pacientes MINOCA comparados a 
pacientes com infarto tradicional. 
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4.5 Operacionalização de Variáveis 

 
Variáveis Dependentes (Desfechos): 

As variáveis de desfecho foram definidas de acordo com os objetivos primários, 

seguindo uma linha de raciocinio prognóstico ou etiológico. Caso o objetivo específico tenha 

sido prognóstico, o desfecho primário foi definido pela ocorrência de óbito cardiovascular 

durante a internação. Para a avaliação prognóstica de MINOCA em relação ao IAM 

tradicional, definiu-se o desfecho primário como o combinado de óbito cardiovascular e 

eventos cardiovasculares recorrentes (IAM não fatal e internação por angina) durante o 

seguimento tardio. Do ponto de vista etiológico, a variável de desfecho foi considerada, a 

depender do objetivo em questão, como a presença de NOCA, anatomia crítica ou a 

ocorrência de doença obstrutiva significativa, a julgar pelo maior tercil dos escores 

anatômicos avaliados. Para a avaliação dos determinantes de intervenção cirúrgica, a variável 

de desfecho foi a realização de procedimento cirúrgico de revascularização do miocárdio 

durante a internação. 

 

Variáveis Preditoras Clínicas: 

 

 A principal variável preditora, o escore GRACE, consiste de oito variáveis: cinco 

destas computadas de forma semiquantitativa, ou seja, diferente peso para cada estrato de 

idade, pressão arterial sistólica, frequência cardíaca, creatinina plasmática e classe de Killip; 

três são computadas de forma dicotômica (infradesnivelamento do segmento ST, elevação 

de marcador de necrose miocárdica, parada cardíaca na admissão). O escore final pode 

variar de 0 a 372 (21). Para esta Tese, especificamente para análise de acurácia diagnóstica, 

houve a dicotomização de risco pelo escore GRACE, sendo o valor < 109 considerado de 

baixo risco e o valor ≥ 109 considerado como risco intermediário a elevado. 

Para o cálculo deste escore, foram utilizados dados clínicos da apresentação do 

paciente no setor de emergência, registros eletrocardiográficos realizados nas primeiras seis 

horas de atendimento, dosagens de troponina T referentes às primeiras 12 horas de 

atendimento e o valor da primeira creatinina plasmática. Elevação de marcador de necrose 

miocárdica como componente dos escores foi definida como troponina T ≥ 0,01 ug/L ou 

troponina I ≥ 0,034 µg/L, ou seja, acima do percentil 99 (103,104). A classificação de Killip 

(107,108) foi também aplicada aos pacientes a fim de que o escore GRACE fosse calculado. 
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Foram utilizados os critérios previamente definidos nos respectivos trabalhos de validação 

do escore.  

         Outras variáveis clínicas foram coletadas, especialmente fatores de risco já validados 

na literatura, comorbidades e dados laboratoriais, e foram consideradas como preditoras para 

responder a quesitos específicos, especialmente na elaboração do modelo etiológico para 

predição de gravidade anatômica, análise de regressão logística para ocorrência de 

MINOCA e realização de procedimento de revascularização cirúrgica do miocárdio.  

 Variáveis com dados faltantes compuseram apenas uma pequena parcela do total de 

dados, não sendo considerado tratamento estatístico para estes casos, sendo os modelos 

preditores construídos apenas com os dados completos.  

 

Variáveis Preditoras Angiográficas:  

 

Número de territórios vasculares comprometidos, número de segmentos proximais 

comprometidos, escore de doença proximal, escore Duke Jeopardy, escore de Friesinger, 

escore de Gensini modificado e escore SYNTAX.  

 

Análise de Dados 

 

Análise Estatística 

 

As variáveis numéricas testadas foram expressas como média e desvio padrão ou 

mediana e intervalo interquartil de acordo com normalidade, sendo comparadas entre 

pacientes com ou sem desfecho pelo teste t de Student ou Mann-Whitney. As comparações 

entre as variáveis dicotômicas foram realizadas utilizando-se o teste do qui-quadrado.  

Constituíram os modelos iniciais de regressão logística aquelas variáveis que se 

associaram ao desfecho com uma significância estatística representada pelo valor de P < 0.10, 

sendo o modelo final representado apenas pelas covariáveis independentemente associadas ao 

desfecho (P ≤ 0,05).  

O valor incremental entre os valores de estatísticas-C gerados a partir de novos 

modelos de regressão logística foram comparados com aqueles valores de modelos 

prognósticos já validados.  
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As áreas abaixo da curva ROC foram comparadas pelo teste de DeLong. Para avaliar a 

calibração dos modelos de regressão logística gerados, foi realizado o teste de Hosmer-

Lemeshow.  

Utilizado o modelo de regressão proporcional de Cox para análise de sobrevida. Toda 

a análise estatística foi realizada pelo autor utilizando-se os softwares SPSS (Versão 25, SPSS 

Inc., Chicago, Illinois, USA), WinPepi (Copyright J.H. Abramson, August 23, 2016; versão 

11.65) e MedCalc (versão 12.3.0.0, Mariakerke, Belgium). 

 

Considerações sobre cálculo do Tamanho Amostral 

 

A amostra foi dimensionada para oferecer poder estatístico para todas as análises 

predefinidas. Para a confecção de novos modelos probabilísticos, utilizando-se regressão 

logística, foi estabelecida uma relação de 10 covariáveis para cada desfecho (109).  

Para comparação entre valores de estatísticas-C, estabeleceu-se um coeficiente de 

correlação entre os valores dos dois modelos de 0,95, para obter um poder estatístico de 80% 

(alfa unicaudal de 0,05) na detecção de 0,05 de superioridade entre um valor de estatística-C 

do modelo a ser testado e o modelo inicial. 

Para a análise de correlação entre o escore clínico GRACE e gravidade anatômica, um 

coeficiente de correlação mínimo de 0.25 e alfa de 0.05, seria necessário um amostral 

aproximado de 100 pacientes para proporcionar um poder estatístico de 80% na rejeição da 

hipótese nula.  

Para análise de concordância entre o julgamento clínico e o modelo probabilístico foi 

utilizado o teste Kappa, sendo a amostra dimensionada para que houvesse uma concordância 

de 50%, com um poder estatístico de 80% e um alfa unicaudal de 5% para detecção de 

superioridade entre as duas modalidades de predição de risco. Para isso, também seria 

necessária uma amostra de 100 pacientes.  

 

Considerações Éticas 

 
Trata-se de estudo observacional, sem intervenção terapêutica relacionada à Pesquisa, 

sendo os procedimentos invasivos realizados de acordo com a indicação clínica dos médicos 

assistentes, independente da participação do paciente no Protocolo. Todos os indivíduos 

forneceram consentimento livre e esclarecido, sendo a Tese desenvolvida de acordo a 

resolução nº 466/12 do CONEP – Comissão Nacional de Ética em Pesquisa, que aprova as 
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diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisas envolvendo seres humanos. Além disso, 

esta Tese é constituinte da linha angiográfica do Projeto RESCA (Registro de Síndromes 

Coronarianas Agudas), cujo protocolo foi aprovado em Comitê de Ética em Pesquisa da 

Instituição Hospitalar em julho de 2011 e renovado em 28 abril de 2020, número de 

aprovação 3.994.711, sendo o Registro inserido no sistema Plataforma Brasil, CAAE nº 

0035.0.067.000-11 e registrado no CNPQ - Conselho Nacional de Desenvolvimento 

Científico e Tecnológico (dgp.cnpq.br/dgp/espelhogrupo/0778991926507817). 
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5 RESULTADOS 

 
Características Clínicas  

 
Na presente Coorte, foram incluídos 733 pacientes, idade média de 63 ± 14 anos, 61% 

dos indivíduos do sexo masculino, 33% com antecedente de DAC, 34% de diabéticos e 19% 

com antecedente de intervenção coronariana percutânea, com um seguimento mediano de 554 

dias (IIQ 270 – 868). As demais características clínicas estão presentes na Tabela 1. 

 

Tabela 1 - Características Clínicas e ocorrência dos desfechos óbito cardiovascular e eventos 
recorrentes não fatais nos pacientes estudados. 

Variáveis N (%) 

Tamanho da amostra 733 

Idade (anos) 63 ± 14 

Sexo Masculino 446 (61) 

Hipertensão Arterial Sistêmica 546 (75) 

Diabetes  252 (34) 

Dislipidemia 444 (61) 

Tabagismo atual 82 (11) 

IMC (kg/m2) 27 ± 7 

História Familiar de DAC 245 (33) 

DAC prévia 242 (33) 

AVC prévio  57 (8) 

Infarto prévio 151 (21) 

Doença arterial periférica prévia 41 (6) 

Apresentação da SCA 

      IAMCSST 

      IAMSSST 

      Angina Instável 

 

180 (24) 

364 (50) 

189 (26) 
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Tabela 1 - Características Clínicas e ocorrência dos desfechos óbito cardiovascular e eventos 
recorrentes não fatais nos pacientes estudados. (Continuação) 
Variáveis N (%) 

Alterações isquêmicas ao ECG 342 (47) 

Troponina positiva 422 (58) 

Classificação de Killip > 1 102 (14) 

Nível sérico de Pro-BNP  401 (115 – 1235) 

Escore GRACE  119 ± 38 

Anatomia coronariana crítica 302 (41) 

Disfunção de VE moderada/grave 85 (12) 

Creatinina sérica à admissão (mg/dL) 0,90 (0,80 – 1,10) 

Clearance de Creatinina (ml/min) 88 (63 – 116) 

Hemoglobina à admissão (g/dL) 13,8 ± 1,7 

Glicemia à admissão (mg/dL) 120 (99 – 183) 

LDL – colesterol (mg/dL) 105 ± 41 

HDL – colesterol (mg/dL) 41 ± 12 

Triglicérides (mg/dL) 155 (90 – 178) 

Óbito Cardiovascular na Internação 31 (4) 

Desfechos recorrentes não fatais (IAM e angina refratária) 81 (11) 

IMC – índice de massa corpórea, AVC – acidente vascular cerebral, IAMCSST – infarto agudo do miocárdio 
com supradesnível do segment ST, ECG – eletrocardiograma, BNP – brain natriuretic peptide, VE – ventrículo 
esquerdo, LDL – low-density liprotein, HDL – high-density lipoprotein. 

 

 

Características Angiográficas da Amostra 

  

A maioria dos pacientes com SCA apresenta coronariopatia obstrutiva, com 19% dos 

pacientes considerados sem obstrução coronariana significativa e 29% dos pacientes com 

doença triarterial ou comprometimento de tronco de coronária esquerda. A mediana do escore 
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SYNTAX foi 10 (IIQ 4 – 21) e do escore Gensini modificado 113 (IIQ 70 – 170). As demais 

descrições angiográficas estão contidas na Tabela 2.  

Tabela 2 - Descrição angiográfica dos pacientes avaliados. 

Variáveis N – 733 

Territórios vasculares comprometidos 

      Sem obstruções significativas 

      Uniarteriais 

      Biarteriais 

      Triarteriais ou comprometimento de TCE 

 

142 (19) 

210 (29) 

167 (23) 

214 (29) 

Dois ou três segmentos proximais comprometidos 102 (14) 

Escore de doença proximal 1 (1 – 3) 

Escore Duke Jeopardy 5,1 ± 3,8 

Escore Friesinger 7,5 ± 3,9 

Escore Gensini modificado  113 (70 – 170) 

Escore SYNTAX 10 (4 – 21) 

TCE – tronco de coronária esquerda. Valores em parêntesis correspondem a frequência de distribuição em 
porcentagem ou intervalo interquartil. 

 

Considerando o histórico prévio à admissão hospitalar de ICP, há diferenças 

significativas entre os escores angiográficos, com valores maiores para aqueles pacientes sem 

antecedentes de tratamento.  

 

Tabela 3 - Características angiográficas de acordo com o passado de intervenção percutânea 

 

Variável Angiográfica    

Intervenção Percutânea Prévia  

P   Não 

(N – 588) 

Sim 

(N – 145) 

Triarteriais ou TCE 179 (31) 35 (25) 0,17 

Dois ou três segmentos proximais 87 (15) 15 (11) 0,19 

Escore de doença proximal 2 (1 – 3) 1 (1 – 2) 0,014 

Escore Duke Jeopardy 5,4 ± 3,9 4,5 ± 3,5 0,009 

Escore Friesinger 7,6 ± 4,0 7,5 ± 3,4 0,80 

Escore Gensini modificado 119 (75 – 178) 97 (71 – 149) 0,003 

Escore SYNTAX 11 (4 – 22) 8 (3 – 16) 0,015 
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Valor Prognóstico dos Escores Angiográficos 

 

Para esta análise foram excluídos os pacientes com antecedentes de intervenção 

percutânea prévia (N = 588), apesar da descrição na literatura de alguns valores residuais 

destes escores testados possuírem importância prognóstica semelhante para predição de 

eventos (64,65). A mortalidade cardiovascular durante hospitalização foi de 5% (28 casos), 

sendo que todos os parâmetros angiográficos, tanto os escores quanto a descrição do número 

de territórios vasculares comprometidos, apresentaram associação significativa com a 

ocorrência do desfecho (P < 0,001) e predição significativa de eventos, com os valores de 

estatística-C descritos na Tabela 4 e Figura 5.  

 

Tabela 4 - Acurácia preditora dos diferentes modelos de risco angiográfico em relação a 
ocorrência do desfecho óbito cardiovascular (P > 0,05 para a comparação entre as estatísticas-
C). 

Variável Angiográfica Estatística-C IC 95% P 

Número de artérias comprometidas 0,75 0,66 – 0,84 < 0,001 

Número de segmentos proximais comprometidos 0,81 0,73 – 0,89 < 0,001 

Escore de Doença Proximal 0,81 0,72 – 0,89 < 0,001 

Escore Duke Jeopardy 0,78 0,70 – 0,86 < 0,001 

Escore Friesinger 0,76 0,67 – 0,85 < 0,001 

Escore Gensini Modificado 0,75 0,66– 0,85 < 0,001 

Escore SYNTAX 0,76 0,69 – 0,85 < 0,001 

 

Valor Prognóstico Incremental do Escore GRACE em Relação aos Diferentes 

Parâmetros Angiográficos para Predição de Óbito Cardiovascular 

 

Avaliando-se a ocorrência de óbito cardiovascular durante a internação, todos os 

modelos anatômicos e o escore clínico GRACE apresentaram boa capacidade discriminatória, 

com valores de estatística-C dos modelos anatômicos descritos na Tabela 4 e estatística-C do 

GRACE de 0,87 (IC95% 0,79 – 0,94, P<0,001).   
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Figura 5 - Demonstração gráfica dos valores de estatísticas-C para ocorrência do desfecho óbito cardiovascular, antes (A) e após (B) ajuste para 
o escore GRACE, com nítida superposição das curvas (P>0,05 para comparação entre as curvas). 
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Em análise multivariada de regressão logística, após ajuste para variáveis clínicas 

representadas pelo escore GRACE, os diferentes parâmetros angiográficos testados 

mantiveram-se preditores de óbito cardiovascular (Tabela 5). Houve incrementos 

significativos de acurácia preditora destes modelos ajustados, com progressão da estatística-C 

da descrição do número de artérias de 0,75 para 0,88 (IC 95% 0,82 – 0,94, P < 0,001), do 

número de seguimentos proximais de 0,81 para 0,89 (IC95% 0,83 – 0,96, P < 0,001), do 

escore de doença proximal de 0,81 para 0,89 (IC 95% 0,82 – 0,96, P < 0,001), do escore Duke 

Jeopardy de 0,78 para 0,88 (IC95% 0,82 – 0,94, P < 0,001), do escore Friesinger de 0,76 para 

0,87 (IC95% 0,81 – 0,94, P < 0,001), do escore Gensini Modificado de 0,75 para 0,88 (IC95% 

0,82 – 0,94, P < 0,001) e do escore SYNTAX de 0,76 para 0,88 (IC95% 0,83 – 0,94, P < 

0,001). Novamente não houve diferença significativa ao compararmos estes valores de 

estatística-C, com valores de P não significativos pelo teste de DeLong para todas as 

comparações entre as curvas ROC. Houve incremento da calibração dos diferentes modelos 

angiográficos ajustados para o GRACE, a julgar pelos valores do qui-quadrado do teste de 

Hosmer-Lemeshow (Tabela 6). Além disso, os valores medianos dos diferentes escores foram 

maiores entre os pacientes que apresentaram o desfecho em comparação com aqueles que não 

apresentaram, a julgar pelos boxplots demonstratos na Figura 6, com valores de P 

significativos pelo teste de Kruskal-Wallis.  
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Figura 6 - Comparação entre os valores dos escores angiográficos SYNTAX (A), Gensini modificado (B), escore de doença proximal (C), escore 
de Friesinger (D) e escore Duke Jeopardy para os pacientes portadores de SCA que apresentaram ou não o desfecho óbito cardiovascular. 
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p = 0,007 p = 0,009 p = 0,003 

p = 0,001 p < 0,001 
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Tabela 5 - Regressão Logística dos diferentes parâmetros angiográficos para a predição da 
variável de desfecho óbito cardiovascular, com e sem ajuste para os parâmetros clínicos 
(escore GRACE). 

 Odds Ratio 

(IC95%) 

Odds Ratio 

Ajustado 

(IC95%) 

P 

Número de Artérias Comprometidas 2,72 (1,76 – 4,21) 2,01 (1,28 – 3,18) 0,003 

Número de Segmentos Proximais 

Comprometidos 

3,68 (2,43 – 5,59) 2,54 (1,59 – 4,04) < 0,001 

Escore Doença Proximal 1,82 (1,49 – 2,21) 1,51 (1,22 – 1,89) < 0,001 

Escore Duke Jeopardy 1,39 (1,21 – 1,58) 1,23 (1,07 – 1,43) 0,004 

Escore Friesinger 1,36 (1,18 – 1,58) 1,22 (1,04 – 1,43) 0,013 

Escore Gensini Modificado 1,01 (1,008 – 1,017) 1,006 (1,001 – 1,011) 0,029 

Escore SYNTAX 1,09 (1,05 – 1,12) 1,05 (1,01 – 1,09) 0,006 

 

 

Tabela 6 - Calibração dos diferentes modelos angiográficos após ajuste para o escore 
GRACE. 

 Calibração (Hosmer – Lemeshow) 

 Não Ajustado Ajustado 

 χ2 P χ2
 P 

Número de Artérias Comprometidas 2,00 0,37 6,14 0,63 

Número de Segmentos Proximais Comprometidos 0,31 0,58 7,84 0,45 

Escore de Doença Proximal 2,53 0,47 6,77 0,56 

Escore Duke Jeopardy 6,65 0,25 6,51 0,59 

Escore Friesinger 8,24 0,41 12,26 0,14 

Escore Gensini Modificado 4,72 0,79 6,98 0,54 

Escore SYNTAX 4,99 0,66 9,16 0,33 
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Valor Prognóstico das Variáveis Anatômicas versus Dados Clínicos (GRACE) para 

Predição de Desfechos Não Fatais 

 

A despeito de uma boa capacidade discriminatória das variáveis clínicas (GRACE) e 

angiográficas para a predição do desfecho óbito cardiovascular durante a internação, para a 

predição de eventos recorrentes não fatais (IAM não fatal e angina refratária durante a 

internação), o escore GRACE não mostrou associação com este tipo de desfecho (P = 0,38 

para análise univariada), com estatística-C de 0,55 (IC95% 0,45 – 0,62, P = 0,23). As 

variáveis anatômicas mantiveram seu valor preditor, porém com uma menor acurácia 

discriminatória e sem diferença significativa ao teste de DeLong para comparação entre os 

valores de estatísticas C (Figura 7 e Tabela 7). Ao se dividir os escores anatômicos em tercis 

de gravidade numérica, estes apresentaram aumento da ocorrência de desfechos nos dois 

tercis superiores, porém o GRACE não apresentou qualquer variação (10%, 10% e 13%, 

respectivamente). 
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Figura 7 - Análise da acurácia (estatísticas C) das variáveis angiográficas (A) e do modelo preditor clínico GRACE (B) pra predição de eventos 
recorrentes não fatais. 
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Tabela 7 - Acurácia preditora dos diferentes modelos de risco angiográfico em relação a 
ocorrência do desfecho combinado de IAM não fatal e angina refratária (P > 0,05 para a 
comparação entre as estatísticas-C). 

Variável Angiográfica Estatística-C IC 95% P 

Número de artérias comprometidas 0,66 0,59 – 0,73 < 0,001 

Número de segmentos proximais comprometidos 0,62 0,54 – 0,70 0,002 

Escore de Doença Proximal 0,63 0,55 – 0,71  0,001 

Escore Duke Jeopardy 0,66 0,59 – 0,73 < 0,001 

Escore Friesinger 0,64 0,56 – 0,71 0,001 

Escore Gensini Modificado 0,61 0,54 – 0,69  0,005 

Escore SYNTAX 0,64 0,57 – 0,71 < 0,001 

 

 

Escore clínico GRACE e Predição de Gravidade Anatômica em Portadores de SCA  

 

Para esta análise, foram avaliados todos os pacientes da coorte (N - 733). 

Houve associação linear positiva entre o escore GRACE e todas as variáveis 

anatômicas, todavia, a despeito da significância estatística, os coeficientes de correlação 

indicaram fraco grau de associação (Figura 8 e Tabela 8).  
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Figura 8 - Correlação do escore clínico GRACE com gravidade angiográfica, representados pelos escores SYNTAX (A) e Gensini (B) em SCA. 
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Tabela 8 - Diferentes valores de inclinação e intercepto demonstrando associação linear 
positiva entre o escore clínico GRACE e parâmetros anatômicos, porém com fracos valores 
de correlação.  *Coeficiente de correlação de Spearman foi calculado para as variáveis com 
distribuição não normal. Os demais coeficientes foram obtidos pelo teste de Pearson.  

Variável Anatômica Inclinação (β) Intercepto (α) Correlação (r) P 

Número de Artérias 0,008 0,73 0,26 < 0,001 

Número de segmentos proximais 0,007 - 0,30 0,35 < 0,001 

Escore de Doença Proximal 0,015 0,34 0,33*  < 0,001 

Escore Duke Jeopardy 0,034 1,17 0,33 < 0,001 

Escore Friesinger 0,034 3,56 0,33 < 0,001 

Escore Gensini Modificado 0,780 38,04 0,36* < 0,001 

Escore SYNTAX 0,12 - 1,52 0,36* < 0,001 

 

O Escore GRACE apresentou uma modesta capacidade discriminatória, com área 

abaixo da curva ROC (Figura 9) de 0.65 (95% IC 0.60 – 0.69; P < 0.001), sendo a prevalência 

de anatomia grave nos tercis deste escore de 32%, 41% e 59%, respectivamente (P < 0.001). 

As medidas de acurácia mostraram-se fracas para predição de anatomia grave. O ponto 

de corte abaixo do qual se define o primeiro tercil do escore GRACE (109) foi utilizado para 

dicotomizar a amostra em baixo risco (N = 318) e médio-alto risco (N = 415). Este critério 

apresentou sensibilidade de 67% para detectar a anatomia grave (95% IC = 61% - 72%) e 

especificidade de 49% para identificar pacientes sem anatomia grave (95% IC = 45% - 54%), 

resultando em razão de probabilidade positiva de 1.3 (95% IC = 1.2 – 1.5) e negativa de 0.67 

(95% IC = 0.56 – 0.81), razões estas que foram insuficientes para aumentar ou diminuir de 

forma satisfatória a probabilidade pré-teste da ocorrência anatomia grave. Além disso, nesta 

amostra, o valor preditivo positivo do GRACE ≥ 109 foi 48% (95% IC = 41% - 55%), 

enquanto o valor preditivo negativo do GRACE < 109 foi apenas 68% (95% IC = 62% - 74%) 

para anatomia grave (Tabela 9). 
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Figura 9 - Acurácia preditora do escore clínico GRACE para ocorrência de anatomia grave 
em SCA. 

 

 
 

Tabela 9 - Análise da acurácia do Grau de Risco pelo GRACE (moderado a elevado) para 
predição de Anatomia Grave. 

Critérios Anatomia Grave 

(IC 95%) 

 

Sensibilidade 67% (61% – 72%) 

Especificidade 49% (45% – 54%) 

Razão de Probabilidade Positiva 1,3 (1,2 – 1,5) 

Razão de Probabilidade Negativa 0,67 (0,56 – 0,81) 

Valor Preditivo Positivo 48% (41% – 55%) 

Valor Preditivo Negativo 68% (62% – 74%) 

 

Criação de um modelo próprio para predição de Gravidade Anatômica e avaliação de 

sua acurácia preditora em comparação ao Escore GRACE 
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Realizada análise Univariada de variáveis clínicas, sendo selecionadas aquelas 

associadas a anatomia grave (P < 0,10). Foram gerados dois modelos intermediários de 

regressão logística, o primeiro constutído por variáveis relacionadas com o risco de 

aterosclerose e o segundo com aquelas variáveis relacionadas com a gravidade da SCA. No 

submodelo relacionado a prevalência de aterosclerose, foram preditores independetes de 

gravidade anatômica o sexo masculino, uso prévio de AAS, antecedentes de dislipidemia e 

doença arterial periférica. Em submodelo relacionado a gravidade de apresentação clínica, os 

preditores independentes foram classificação de Killip > I, troponina positiva e alterações 

isquêmicas ao eletrocardiograma. No modelo final envolvendo apenas os preditores 

significativos dos submodelos, permaneceram como preditores:  sexo masculino (OR 1,6; IC 

95% 1,1 – 2,2; P – 0,009), histórico de doença arterial periférica (OR 2,3; IC 95% 1,1 – 4,6; P 

= 0,02), dislipidemia (OR 1,5; IC 95% 1,1 – 2,1; P = 0,01), classificação de Killip > I (OR 

2,5; IC 95% 1,6 – 4,0; P < 0,001), troponina positiva (OR 2,4; IC 95% 1,6 – 3,6; P < 0,001) e 

alterações isquêmicas ao eletrocardiograma (OR 2,0; IC 95% 1,4 – 2,7; P < 0,001). A acurácia 

discriminatória deste modelo para a ocorrência do desfecho de anatomia grave foi algo melhor 

do que aquela descrita pelo escore GRACE, com valor de estatística-C de 0,70 (IC 95% 0,66 

– 0,74, P < 0,001), com valor de P = 0,02 para comparação entre as curvas ROC (Figura 10). 

O valor de qui-quadrado pelo teste de Hosmer-Lemeshow de 8,1 indicou uma boa calibração 

(P = 0,74). Em calibração probabilística, a média de probabilidade em cada decil de predição 

foi de 17%, 23%, 28%, 33%, 42%, 45%, 48%, 55%, 59% e 72%, respectivamente, com a 

média da diferença entre o predito e observado em cada decil de 5,2 ± 3,7%. Houve uma boa 

correlação entre a probabilidade predita de anatomia grave e a prevalência observada em cada 

decil (r = 0,93; P < 0,001), tendo a reta de regressão um intercepto de 0,007 e inclinação de 

1,003. 
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Figura 10 - Comparação entre a área abaixo da curva ROC (AUC) do modelo clínico 
GRACE e do modelo etiológico gerado nesta Tese para predição de anatomia grave (P = 0,02 
pelo teste de DeLong). 

 

 

Gradiente de fatores de risco em indivíduos com MINOCA (Myocardial Infarction with 

Nonobstructive Coronary Arteries) versus portadores de infarto obstrutivo 

 

No período estudado, 761 pacientes foram acometidos por infarto agudo do miocárdio, 

correspondendo a 63% dos pacientes do Registro RESCA. Destes, 687 pacientes foram 

submetidos a estratificação invasiva, sendo a análise completa da angiografia coronariana 

feita em 544 pacientes, já que 61 foram revascularizados e 76 não tiveram exames 

completamente disponíveis para análise. Desta coorte de 544 indivíduos, a média de idade foi 

63 ± 14 anos, 65% sexo masculino, 35% diabéticos, 72% hipertensos e 22% com história 

prévia de doença coronariana. Preencheram o critério de MINOCA 73 indivíduos, resultando 

em prevalência de 13% (IC 95% 11% - 16%) (Figura 11). Destes, 96% apresentaram-se com 

infarto sem supradesnível do segmento ST.  

Foram selecionadas variáveis preditoras que não se associassem à extensão de dano 

miocárdico, que estariam mais presentes no infarto de etiologia obstrutiva, sendo 

consequência da gravidade do insulto e não com a etiologia do processo isquêmico. A 

variável de desfecho foi a ocorrência de MINOCA. 
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Figura 11 - Fluxograma de análise dos indivíduos portadores de MINOCA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Os pacientes MINOCA apresentaram menor gravidade quando comparados aos 

indivíduos com doença obstrutiva, com menor valor do escore clínico GRACE (112 ± 28 vs. 

128 ± 38, p < 0,001), menor proporção de alterações isquêmicas ao eletrocardiograma (34% 

vs. 72%, p < 0,001), níveis séricos de pro-BNP (167 pg/mL, IIQ 84 – 746 vs. 632 pg/mL, IIQ 

209 – 2117, p<0,001), bem como o valor sérico de pico de troponina (0,21 μg/L, IIQ  0,05 – 

1,62 vs. 5,92 μg/L, IIQ 0,48 – 29,98, p<0,001). Escores angiográficos demonstraram menor 

extensão de doença ateroscleróitca do grupo MINOCA, comparado ao infarto obstrutivo, a 

julgar pelos valores dos escores GENSINI (56, IIQ 53 – 59 vs. 137, IIQ 107 – 201, p<0,001) e 

FRIESINGER (2, IIQ 0 – 3 vs. 9, IIQ 6 – 12, p<0,001). No entanto, 70% dos pacientes 

MINOCA apresentaram aterosclerose à angiografia, sendo irregularidades parietais ou lesões 

com obstruções em diâmetro inferior a 50%. 

1206 pacientes portadores de SCA 

761 pacientes com IAM primário 

687 pacientes submetidos a estratificação 

67 pacientes revascularizados previamente 
76 não analisados completamente 

544 pacientes com angiografias analisadas 

73 pacientes MINOCA 
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Não houve diferenças entre MINOCA e infarto tradicional em relação a idade, 

hipertensão, dislipidemia, tabagismo, obesidade, DAC prévia, IAM e AVC prévios, uso 

prévio de estatina, uso prévio de AAS, frequência cardíaca à admissão, pressão arterial 

sistólica, pressão arterial diastólica, disfunção renal, clearance de creatinina, níveis séricos de 

hemoglobina, colesterol total, LDL-colesterol e triglicérides (Tabela 10). As proporções de 

indivíduos portadores de fatores de risco clássicos para doença aterosclerótica são muitos 

similares entre os dois grupos (Figura 12). Ademais, os valores médios do escore 

Framingham não diferiram entre os pacientes MINOCA e aqueles portadores de doença 

obstrutiva (8,3 ± 4,4 vs. 9,1 ± 4,4; p = 0,20).  

 

Tabela 10 - Comparação de características clínicas, fatores de risco de doença aterosclerótica 
e parâmetros laboratoriais entre os portadores de MINOCA e DAC obstrutiva 

                                                                                     MINOCA 

Variáveis Sim (n = 73) Não (n = 471) Valor de p 

Sexo feminino 42 (58) 149 (32) < 0,001 

Idade (anos) 61 ± 13 64 ± 14 0,11 

Hipertensão 53 (74%) 335 (72%) 0,74 

Dislipidemia 38 (53) 277 (59) 0,30 

Diabetes 18 (25) 170 (36) 0,06 

Obesidade 20 (29) 102 (27) 0,64 

Tabagismo 7 (10) 65 (14) 0,33 

DAC prévia 12 (17) 106 (23) 0,25 

IAM prévio 9 (13) 70 (15) 0,57 

AVC prévio 4 (6) 34 (7) 0,59 

Uso prévio de AAS 18 (25) 134 (29) 0,51 

Uso prévio de estatina 25 (25) 152 (33) 0,72 

História familiar de DAC 26 (37) 152 (34) 0,55 

Disfunção renal 12 (18) 91 (23) 0,33 

Hemoglobina (g/dL) 13,6 ± 1,6 13,9 ± 1,8 0,19 

Frequência cardíaca (bpm) 82 ± 22 83 ± 33 0,82 

PA sistólica (mmHg) 157 ± 35 154 ± 30 0,57 

PA diastólica (mmHg) 88 ± 19 91 ± 18 0,22 
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Tabela 10 - Comparação de características clínicas, fatores de risco de doença 
aterosclerótica e parâmetros laboratoriais entre os portadores de MINOCA e DAC obstrutiva 
(Continuação) 
 

                                                                                     MINOCA 

Variáveis Sim (n = 73) Não (n = 471) Valor de p 

Colesterol total (mg/dL) 183 ± 45 179 ± 52 0,56 

HDL – colesterol (mg/dL) 47 ± 16 41 ± 11 0,004 

LDL – colesterol (mg/dL) 109 ± 37 109 ± 38 0,97 

Triglicérides (mg/dL) 138 ± 77 157 ± 126 0,24 

Clearance de creatinina (mL/min) 96 ± 38 93 ± 44 0,62 

Escore de Framingham 8,3 ± 4,4 9,1 ± 4,4 0,20 

 

Três variáveis apenas apresentaram distinção entre MINOCA e não MINOCA, 

respectivamente: sexo feminino (58% vs. 32%, p < 0,001), diabetes (25% vs. 36%, p = 0,06) e 

HDL-colesterol (47±16 mg/dl vs. 41±11 mg/dl, p = 0,004). Após ajuste multivariado, diabetes 

permaneceu negativamente associado com MINOCA (OR 0,48; IC95% 0,25 - 0,90), enquanto 

HDL-colesterol (OR 1,03, IC95% 1,004 - 1,05) e sexo feminino (OR 2,57, IC95% 1,44 - 

4,58) mostraram associação positiva (Tabela 11).  

 

Tabela 11 - Modelo de regressão logística contendo os preditores independentes de MINOCA 

Variáveis Razão de Chances (IC95%) Valor de p 

Sexo feminino 2,57 (1,44 – 4,58) 0,001 

HDL - colesterol 1,03 (1,004 – 1,05) 0,02 

Diabetes 0,48 (0,25 – 0,90) 0,02 

 

Prognóstico dos pacientes MINOCA no seguimento tardio  

 

Avaliando-se a gravidade de acometimento pela SCA, os pacientes MINOCA 

diferiram daqueles com doença obstrutiva, com menor valor do escore clínico GRACE (112 ± 

28 vs. 128 ± 38, p < 0,001), menor proporção de alterações isquêmicas ao eletrocardiograma 
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(34% vs. 72%, p < 0,001), níveis séricos de pro-BNP (167, IIQ 84 – 746 vs. 632, IIQ 209 – 

2117, p<0,001) e percentual de pacientes acima do percentil 99 para troponina (92% vs. 98%, 

p = 0,04), bem como seu valor sérico de pico (0,21, IIQ 0,05 – 1,62 vs. 5,92, IIQ 0,48 – 29,98, 

p<0,001). Dos 471 pacientes com doença obstrutiva, 12% (45) foram submetidos a cirurgia de 

revascularização miocárdica, enquanto 69% (322) foram submetidos a angioplastia. Como 

esperado, nenhum paciente MINOCA sofreu procedimento de revascularização. 

 Quanto aos escores angiográficos capazes de mensurar doença com baixa carga de 

aterosclerose, é evidente que haja diferença entre os indivíduos MINOCA e os portadores de 

DAC obstrutiva, a julgar pelos valores dos escores GENSINI (56, IIQ 53 – 59 vs. 137, IIQ 

107 – 201, p<0,001) e FRIESINGER (2, IIQ 0 – 3 vs. 9, IIQ 6 – 12, p<0,001). No entanto, 

uma significativa proporção de pacientes MINOCA, 70% dos indivíduos, apresenta 

irregularidades parietais ou lesões ateroscleróticas à angiografia coronariana com percentual 

de obstrução em diâmetro inferior a 50%. 

O tempo livre de eventos (óbito cardiovascular, infarto do miocárdio não fatal e 

reinternação por angina no seguimento tardio) apresentou média de 483 ± 322 dias no grupo 

MINOCA e 379 ± 389 dias no grupo não MINOCA, sendo a incidência de eventos 

combinados de 9,2% no grupo MINOCA, comparado a 19,5% no grupo de infarto tradicional, 

por doença obstrutiva (P log-rank = 0,04; HR 0,43; IC 95% 0,19-0,99), sendo este benefício 

prognóstico encontrado insuficiente para rejeitarmos a hipótese nula de que esta entidade 

clínica seja substancialmente mais benigna do que o infarto tradicional (ultrapassa o limite 

superior do intervalo de confiança do HR de 0,3). A incidência de óbito cardiovascular no 

seguimento foi 2,7% versus 4,9% (P = 0,51), infarto agudo do miocárdio no seguimento foi 

2,7% versus 8,9% (P = 0,11) e angina 2,7% versus 8,3% (P=0,14).  
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Figura 12 - Análise da curva de sobrevivência para ocorrência do desfecho composto no 
follow up em indivíduos portadores de MINOCA e infarto por doença obstrutiva. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Acurácia do Julgamento Clínico na Escolha de Stent Farmacológico para Angioplastia 

Coronária em SCA: Comparação com Modelo Matemático 

 

Para esta análise, foram inicialmente estudados 101 pacientes com SCA e anatomia 

passível de tratamento percutâneo. Indicação post hoc de angioplastia e utilização do tipo de 

stent foi avaliada de acordo com o julgamento clínico do cardiologista intervencionista e 

confrontado com o modelo matemático previamente descrito. Destes pacientes analisados, as 

características clínicas da amostra foram semelhantes à coorte total, com média de idade de 63 

± 13 anos, 64% eram indivíduos do sexo masculino, sendo 46% portadores de infarto do 

miocárdio sem supradesnível de segmento ST, 20% de angina instável e o restante 

representados por infarto com supradesnível de segmento ST. O número de artérias 

comprometidas com lesões com diâmetro ≥ 70% de obstrução luminal por paciente foi 2,0 ± 

1,0. A probabilidade média de revascularização do vaso-alvo em um ano, segundo o modelo 

probabilístico, nesta coorte de pacientes foi de 6,6 ± 2,4%. Apenas 9% dos pacientes 

apresentaram risco de nova revascularização superior a 10% ao ano, caracterizando um perfil 

de risco baixo deste fenômeno, a despeito do cenário clínico de pacientes agudos. Dos 
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preditores de reestenose clínica presentes no modelo, a maior prevalência nesta população foi 

de acometimento de dois ou mais vasos com lesões com ≥ 70% de obstrução luminal, seguido 

de lesões com necessidade de implante de órtese com comprimento > 30 mm (Tabela 12). 

 

Tabela 12 - Prevalência dos diferentes preditores de reestenose clínica na população estudada 
e seus respectivos coeficientes de regressão beta constituintes do modelo preditor de 
referência. 

Preditores de Reestenose 

(Regressão Logística) 

Prevalência 

N (%) 

Coeficiente de Regressão no 

modelo matemático (37) 

Indicação de Emergência 13 (13) 0.63 

≥ 2 vasos com ≥ 70% de obstrução 59 (58) 0.48 

Angina Estável 0 0.34 

Idade ≤ 50 anos 15 (15) 0.29 

Comprimento lesão > 30 mm 35 (35) 0.28 

Doença Arterial Periférica  12 (12) 0.27 

Angioplastia prévia (> 1 ano ou tempo desconhecido) 11 (11) 0.26 

Hipertensão Arterial Sistêmica 74 (73) 0.15 

Diabetes mellitus 37 (37) 0.14 

Diâmetro do vaso ≥ 3,0 mm 54 (54) - 0.39 

NYHA ou CCS ≥ II 11 (11) - 0.10 

 

De acordo com o julgamento clínico, 51% dos pacientes receberiam SEF, enquanto 

pelo modelo probabilístico, apenas 9% dos pacientes se beneficiariam do implante deste 

dispositivo (Figura 13). Ao avaliarmos a concordância entre as duas modalidades de indicação 

do SEF, o modelo indicaria implante de SEF em apenas 9 pacientes analisados, destes, o 

julgamento clínico indicaria SEF na totalidade destes pacientes, perfazendo uma sensibilidade 

de 100% (95% IC = 92 – 100%). No entanto, entre os 92 pacientes que o modelo não 

indicaria benefício para implante deste dispositivo, o julgamento clínico indicou SEF em 42 

pacientes, sendo uma especificidade de apenas 46% (95% IC = 36 – 56%). Houve uma fraca 

concordância, porém estatisticamente significativa, entre as duas formas de indicação de SEF 

de 51% (Kappa 0.13, P = 0,008). 
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Figura 13 - Painel A: Histograma de Frequência demonstrando a distribuição percentual de 
pacientes de acordo com a probabilidade de revascularização do vaso-alvo em um ano. Painel 
B demonstra o percentual de indicação de SEF de acordo com o julgamento clínico e o 
modelo preditor de referência. 

 

 

Preditores independentes para a indicação de tratamento cirúrgico em portadores de 

SCA e doença obstrutiva grave.  

 

Para esta análise, foram incluídos os pacientes portadores de SCA submetidos a 

coronariografia, em que se demonstrou obstrução ≥ 70% nos três territórios vasculares e/ou 

obstrução ≥ 50% em tronco de coronária esquerda, exceto aqueles cuja angioplastia de 

emergência tratou um dos territórios vasculares ou tronco de coronária esquerda. Como 

potenciais preditores de ocorrência de revascularização, foram testadas 49 variáveis, 12 destas 

relacionadas a risco de aterosclerose, 12 relacionadas ao risco cirúrgico, 11 relacionadas a 

gravidade de apresentação clínica, 8 relacionadas com gravidade anatômica e 6 variáveis 

neutras. Modelos de regressão logística intermediários foram gerados com aquelas variáveis 

significativas ao modelo univariado (p ≤ 0,1). Preditores independentes em cada modelo 

foram incluídos como covariáveis no modelo final.  

Foram estudados 130 pacientes triarteriais ou com lesão de tronco, idade 67±13 anos, 

63% sexo masculino, sendo 38% submetidos a RM. Preditores independentes nos diversos 

submodelos foram: nível sérico de LDL-colesterol no submodelo de risco aterosclerótico; 

clearance de creatinina no submodelo de risco cirúrgico; diabetes mellitus e infarto com 

supradesnível de ST à admissão no modelo de gravidade de apresentação clínica; nível de 

Média = 6.6% ± 2.4%  

9% com probabilidade ≥ 10%  

Probabilidade de revascularização do vaso-alvo 

A B 
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escolaridade, ICP prévia, infecção e valor de leucócitos à admissão em submodelo 

considerado neutro e ocorrência de anatomia crítica como variável anatômica mais 

significativa. O modelo final foi construído por entrada forçada com estas 8 covariáveis, 

permanecendo como preditores independentes apenas 4, que foram clearance de creatinina 

(OR 1,02; IC95% 1,005-1,03, P=0,006), ICP prévia (OR 0,18; IC95% 0,05-0,74, P=0,02), 

leucócitos à admissão (OR 1,00; IC95% 1,00-1,00, P=0,02) e anatomia grave (OR 3,92; 

IC95% 1,4-11,4, P=0,01). Ao predizer o procedimento de revascularização, o modelo 

apresentou AUC 0,78 (IC95% 0,69-0,86, p<0,001), com adequada calibração pelo teste de 

Hosmer-Lemeshow (2 = 6,4; P = 0,6). 
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6 ARTIGOS  

 

Artigo 1: Prognostic Contrast between Anatomical and Clinical Models Regarding 

Fatal and Non-Fatal Outcomes in Acute Coronary Syndromes. Arquivos Brasileiros de 

Cardiologia. 2020 Aug 28;115(2):219-225. doi: 10.36660/abc.20190062.  

Diz respeito ao primeiro objetivo da Tese, que é a descrição do valor prognóstico 

relativo de dados clínicos, respresentados pelo modelo preditor de risco GRACE, versus 

anatomia coronária em portadores de Síndromes Coronarianas Agudas. 

Artigo 2:  Incremental Prognostic Value of the Incorporation of Clinical Data Into 

Coronary Anatomy Data in Acute Coronary Syndromes: SYNTAX-GRACE Score. Arquivos 

Brasileiros de Cardiologia. 2017 Dec;109(6):527-532. doi: 10.5935/abc.20170160.  

Relaciona-se ao Segundo objetivo da linha prognóstica em síndromes coronarianas 

agudas, que avalia a importância da incorporação de dados clínicos a modelos de predição de 

risco angiográfico.  

Artigo 3: Lack of Accuracy of the GRACE score to Predict Coronary Anatomy in 

Acute Coronary Syndromes. Nome do Jornal. Manuscript Draft: [número]. Article type: Full 

lenght article. (submetido) 

Associa-se à linha de predição anatômica descrita nos objetivos, sendo feita uma 

análise detalhada da acurácia do modelo GRACE na predição de gravidade anatômica, não 

possuindo utilidade para este propósito, confrontando com dados da literatura que interpretam 

de maneira contrária. 

Artigo 4: Myocardial Infarction with Nonobstructive Coronary Arteries 

(“MINOCA”): a mild spectrum of atherosclerotic disease or a different nosological entity? 

Nome do Jornal. Manuscript Draft: [número]. Article type: Full lenght article. (Submetido) 

Versa sobre a terceira linha de objetivos da Tese que avalia o gradiente de fatores de 

risco entre portadores de infarto do miocárdio com e sem doença obstrutiva, fazendo 

inferências etiológicas a partir de dados probabilítsticos. Artigo que provoca questionamentos 

a respeito do continuum aterosclerótico capaz de justificar a maior parte das situações de IAM 

não obstrutivo, sem necessariamente buscarmos associação com outros fatores 

etiopatogênicos. Se probabilisticamente não há diferenças de fatores de risco entre as doenças, 

pensar em outras causas pode se associar a heurística de confirmação, principalmente com o 

surgimento do termo MINOCA em diretrizes, mais uma quimera de processos 

fisiopatológicos do que um conceito de nova entidade clínica. 
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6.1 Artigo Publicado: Prognostic Contrast between Anatomical and Clinical Models 

Regarding Fatal and Non-Fatal Outcomes in Acute Coronary Syndromes 
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6.2 Artigo publicado: Incremental Prognostic Value of the Incorporation of Clinical 

Data Into Coronary Anatomy Data in Acute Coronary Syndromes: SYNTAX-GRACE 

Score 
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6.3 Artigo submetido: Lack of Accuracy of the GRACE score to Predict Coronary 

Anatomy in Acute Coronary Syndromes  
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6.4 Artigo submetido: Myocardial Infarction with Nonobstructive Coronary Arteries 

(“MINOCA”): a mild spectrum of atherosclerotic disease or a different nosological 

entity? 
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7 DISCUSSÃO  

 
Competência prognóstica distinta entre os modelos clínico e anatômico 

 

 Foi demonstrado que tanto o paradigma clínico (GRACE) como anatômico 

(representados pelos diversos escores testados) apresentaram boa capacidade preditora para 

óbito, porém apenas o modelo anatômico foi capaz de predizer eventos recorrentes não fatais. 

Esta demonstração de que os escores habitualmente utilizados no manejo clínico de 

portadores de SCA podem possuir uma predileção por diferentes desfechos, até o momento, 

não havia sido descrita na literatura.   

 Sabe-se que extensão anatômica da doença coronária é um preditor independente de 

progressão de placa e eventos coronarianos recorrentes (110). Ao avaliarmos o modelo 

preditor angiográfico SYNTAX quantificado nesta coorte, estudo prévio com tomografia de 

coerência ótica demonstrou uma maior frequência de características compatíveis com 

vulnerabilidade de placa (placa rica em conteúdo lipídico, fibroateroma de capa fina, ruptura 

de placa na lesão culpada e múltiplas placas rotas no vaso culpado) em pacientes portadores 

de SCA com escore SYNTAX mais elevado (≥16), do que em tercis do escore baixo (< 9) e 

intermediário (entre 9 e 16) (111). Outro estudo realizado em portadores de SCA demonstrou 

que o escore SYNTAX é um preditor independente de recorrência de infarto, com o melhor 

valor de SYNTAX de 11 para predição deste desfecho nesta população (16).  Além disso, o 

mesmo grupo demonstrou que quanto maior o valor de SYNTAX após a intervenção 

percutânea, o que foi denominado SYNTAX residual, houve associação com maior ocorrência 

de desfechos fatais e não fatais em 30 dias e 1 ano, com valores preditivos e acurácia 

discriminatória semelhantes ao escore SYNTAX basal (pré-tratamento) (64). Nosso estudo 

demonstrou que o escore SYNTAX é um razoável preditor de eventos recorrentes não fatais, 

estando em consonância com as evidências que associam a carga de doença aterosclerótica a 

este tipo de desfecho. 

 O escore GRACE é um modelo extensamente estudado na predição de eventos 

cardiovasculares maiores em diversos cenários de SCA (112–114). Apesar disso, há uma 

paucidade de dados na literatura que avaliem a acurácia preditora deste escore para desfechos 

não fatais de maneira isolada. A maioria dos trabalhos está associada à predição de eventos 

combinados (MACE). As variáveis clínicas presentes neste modelo refletem o grau de 

vulnerabilidade do paciente frente ao insulto apresentado em uma SCA e, apesar de predizer 

complexidade anatômica, este não possui uma boa acurácia preditora, conforme dados 
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previamente demonstrados por nosso grupo (115). O trabalho atual não foi capaz de 

demonstrar associação entre o escore GRACE e a ocorrência de novos eventos isquêmicos 

não fatais.  

 Do ponto de vista mecanicista, a diferença entre os achados dos referidos escores pode 

ser interpretada através das características das variáveis que cada um analisa. O escore 

GRACE utiliza em sua composição variáveis relacionadas ao aspecto clínico do paciente e 

que, de certo modo, se associa ao potencial risco de instabilidade de uma ampla gama de 

pacientes. No entanto, não há uma correlação direta com a instabilidade coronariana, uma vez 

que pela sua composição não é possível identificar com propriedade a gravidade das lesões 

existentes. Por outro lado, os escores quantificados, utilizados como o paradigma anatômico, 

baseiam-se justamente na gravidade das lesões coronarianas existentes e consegue preencher a 

lacuna deixada pelo escore clínico.  

 Ademais, novos eventos coronarianos (recorrência de SCA) potencialmente 

influenciam na predição de mortalidade, pois infarto causa morte. Por outro lado, óbito 

cardiovascular como evento inicial não teria como influenciar a ocorrência de evento 

recorrente subsequente. Esta óbvia observação reforça a lógica dos nossos resultados de que, 

quando eventos recorrentes são preditos, morte também é (escores anatômicos), porém a 

predição de morte decorrente de um insulto cardíaco não garante predição de eventos 

isquêmicos recorrentes (escore GRACE). 

 Este objetivo testado gera uma hipótese, que evidenciou uma eventual necessidade de 

discriminar os desfechos decorrentes de uma SCA, definindo uma utilidade prática para os 

modelos preditores clínico e anatômico. A utilização de desfechos combinados surgiu nos 

grandes registros e ensaios clínicos para resolver potenciais limitações de poder estatístico, no 

entanto este método institui um mesmo peso para desfechos diversos, não distinguindo a 

significância relativa de cada um (116). As implicações práticas destes resultados residem na 

necessidade de avaliarmos, dentro do contexto clínico-anatômico, a probabilidade isolada dos 

diferentes desfechos, além de reconhecermos a limitação do conhecimento de dados clínicos 

em predizer eventos coronarianos recorrentes. Isto poderia influenciar o processo de tomada 

de decisão para o tratamento de portadores de SCA, onde o risco clínico inicial habitualmente 

dita a magnitude do tratamento. Estes resultados refutam esta prática, pois diante de um 

indivíduo com GRACE baixo, ainda haveria a possibilidade de haver um risco angiográfico 

elevado. Sendo assim, uma predição de eventos global, levando-se em consideração modelos 

preditores complementares e a predileção por desfechos diversos, é o melhor caminho para 

uma adequada estratificação de risco.  
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Parcimônia na utilização dos diferentes modelos anatômicos na prática clínica 

 

A presente Tese, constituída por dados gerados por uma coorte de pacientes com SCA 

e amplo espectro de risco, demonstrou que a acurácia preditora dos diversos escores 

angiográficos para a ocorrência do desfecho primário não diferiu significativamente da 

simples descrição do número de territórios vasculares comprometidos, sendo, portanto, 

desnecessária a aplicação prática de modelos angiográficos mais complexos no contexto das 

síndromes coronarianas agudas. Os diferentes escores apresentaram adequada acurácia 

discriminatória para predição de óbito cardiovascular. No entanto, a despeito de uma maior ou 

menor complexidade dos modelos angiográficos utilizados, não houve uma diferença 

significativa entre as áreas abaixo da curva ROC (Tabela 4 e Figura 5). 

Com o intuito de aumentar a acurácia da predição de risco, ao longo dos anos, foram 

desenvolvidos diversos modelos preditores angiográficos, a maior parte deles levando em 

consideração o percentual de obstrução e a área de miocárdio sob risco (10,11,117,118). Mais 

recentemente, outras variáveis, como presença de trombo e magnitude de calcificação foram 

incorporadas, no entanto sem serem adequadamente comparadas no contexto de SCA (12), 

nem se testando princípios de valor incremental e relação entre desempenho e parcimônia. Há 

dados limitados na literatura de comparação de acurácia entre os modelos angiográficos, além 

das diferenças entre complexidade, populações estudadas em suas coortes de derivação e 

diferentes desfechos, sendo desfechos substitutos em sua maioria (119) . 

Os motivos pelos quais encontramos esta semelhança na predição de risco justificam-

se, possivelmente, pela presença de variáveis comuns que realmente importam e estão 

presentes em todos os modelos testados, como a área de miocárdio envolvida, que 

indiretamente é representada pelo segmento arterial acometido, número de vasos e o 

percentual de obstrução, que se associa mais frequentemente a quadros agudos e de maior 

repercussão clínica. 

Cardiologistas apresentam resistência na utilização de modelos preditores porque são 

complexos e consumem tempo (7). Estes escores angiográficos habitualmente já não são 

utilizados na prática diária. No entanto, até o presente momento, não se sabia se a simples 

quantificação do número de vasos acometidos seria o suficiente para uma adequada 

estratificação de risco.  

Outros exemplos na literatura médica, no próprio contexto das SCA, justificam a 

utilização de escores preditores mais complexos na estratificação de risco, como os diferentes 

modelos preditores clínicos, que demonstraram ser melhores na predição de risco do que o 
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julgamento clínico e modelos mais simples (7). Na anatomia, isto aparentemente não se 

sustenta. Além disso, estudos recentes, incluindo dados da presente Tese já publicados, 

demonstraram que a incorporação de variáveis clínicas incrementa a acurácia preditora 

anatômica no contexto de doença aterosclerótica coronariana, incluindo SCA (72,120–124). 

No entanto, este estudo não demonstrou qualquer diferença entre os diversos modelos 

angiográficos após ajuste para as variáveis clínicas presentes no escore GRACE (Figura 5). 

William de Occam foi um monge heremita que viveu na Idade Média, em Edinburgo, 

Escócia e ganhou notoriedade por seus princípios filosóficos, sendo os principais deles: 

“Entia non sunt multiplicanda, praeter nescitatum” e “Pluralitas non est ponenda sine 

necessitate”, cujas traduções literais significam, respectivamente, que as coisas não devam ser 

multiplicadas além do necessário e a pluralidade não deve ser aplicada sem necessidade. Estes 

aforismas geraram a afirmação de que a explicação de qualquer fenômeno deve assumir 

apenas as premissas estritamente necessárias, base do Princípio da Parcimônia, que ressalta a 

importância do minimalismo em metodologia científica (125–128). A predição de risco 

anatômico aparentemente segue estas premissas. 

Há algumas limitações nesta análise que devem ser consideradas.  A baixa incidência 

do desfecho primário de morte cardiovascular pode ter interferido nos resultados, não 

permitindo que diferenças de acurácia preditora se evidenciassem. A capacidade do médico 

intervencionista em mensurar os modelos preditores pode ser dependente de seu 

conhecimento de anatomia e experiência e, por ser um estudo unicêntrico e avaliado apenas 

por um pesquisador, sem análise de concordância interobservador, isto não pôde ser avaliado. 

 

Valor prognóstico incremental de dados clínicos aliados à anatomia coronariana 

  

 Houve um nítido incremento de valor prognóstico, representado por um ganho médio 

de 0,10 ± 0,014 na estatística-C ao se incorporar um modelo clínico preditor (Escore GRACE) 

aos escores anatômicos na predição do desfecho primário de óbito cardiovascular. Sendo 

assim, o paradigma clínico fornece informação prognóstica complementar para o processo de 

tomada de decisão terapêutica após o conhecimento da anatomia, não devendo o médico se 

ater exclusivamente à informação anatômica após estratificação de risco por coronariografia.  

 O valor prognóstico do Escore SYNTAX em SCA já foi testado em análise post hoc 

do estudo ACUITY, demonstrando maiores taxas de eventos isquêmicos em pacientes com 

tercis mais elevados do escore (16). O valor observado de estatística-C referente ao Escore 
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SYNTAX, corrobora este achado prévio, demonstrando uma boa capacidade preditora deste 

escore em nossa população.  

 O Escore SYNTAX II consiste na incorporação de dados clínicos ao modelo 

anatômico original, com variáveis previamente testadas em um modelo denominado 

SYNTAX-Logístico (idade, clearance de creatinina e fração de ejeção) (19,129), além do 

incremento de outras variáveis preditoras independentes em análise multivariada, que são a 

presença de doença arterial periférica, doença pulmonar obstrutiva crônica, lesão de tronco de 

coronária esquerda e sexo feminino (69). Apesar deste modelo apresentar uma acurácia 

preditora e capacidade discriminatória superiores ao modelo anatômico original, ainda não 

fora adequadamente testado no contexto de pacientes portadores de SCA. 

 Em pacientes portadores de SCA, a complexidade anatômica é menor, como 

demonstrado pela mediana do Escore SYNTAX de 10 (IIQ 4,0 – 21) e Gensini modificado 

113 (IIQ 70 – 170), semelhante a registro prévio na literatura (16). A despeito da maioria ser 

considerada de baixo risco pelo escore anatômico, sua capacidade preditora se manteve, além 

de haver um valor incremental com a incorporação de dados clínicos significativamente maior 

do que os estudos prévios. Isto possivelmente justifica-se pelo fato do escore GRACE possuir 

diversas variáveis em sua constituição que refletem uma maior propensão a intercorrências 

durante a intervenção, como idade, frequência cardíaca, função renal e classificação de Killip. 

Além disso, opção pela utilização deste escore no modelo final em detrimento de varíaveis 

clínicas isoladas permitiu que houvesse a redução do número de pacientes analisados, 

tornando esta análise mais pragmática, não interferindo em sua acurácia preditora.  

 O que se evidenciou, ao avaliar o segundo objetivo específico desta Tese, foi a 

possibilidade de reafirmar a hipótese de que a clínica incrementa a anatomia em SCA, 

havendo a necessidade de ensaios clínicos randomizados que incorporassem modelos 

preditores clínico-anatômicos no processo de estratificação de risco e tomada de decisão 

terapêutica. Há, inclusive, implicações práticas significativas nestes resultados, pois 

habitualmente o médico, ao se deparar com um paciente portador de SCA, é dominado pelo 

paradigma anatômico no processo de tomada de decisão pela melhor modalidade de 

revascularização. No entanto, não se pode deixar de considerar o risco clínico previsto do 

paciente, mesmo após o conhecimento da anatomia, para que processos de tomada de decisão 

mais individualizados interfiram favoravelmente no tratamento. 
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Modelo preditor de risco clínico e sua fraca capacidade preditora de gravidade 

anatômica  

  

 Há uma associação linear significativa entre o escore clínico GRACE e os modelos 

angiográficos computados, no entanto, com fracos valores de coeficientes de correlação 

(Tabela 8). Estes achados são compatíveis com dados disponíveis na literatura, com valores 

de coeficientes de correlação algo menores que os encontrados nesta análise (115,130–132). 

Em nosso estudo, foram testadas associações com quantidade significativa de escores 

angiográficos, demonstrando uma consistência nos resultados, não havendo um escore que 

mais se associasse ao modelo preditor clínico GRACE.  

Estudos recentes (130,133) evidenciaram correlação positiva do Escore GRACE com 

a severidade da aterosclerose coronariana, concluindo que pacientes com GRACE elevado 

possuem DAC mais grave, sugerindo, portanto, que a intervenção coronariana mais precoce 

deve ser adotada nesses pacientes. Porém, apesar de positiva, a correlação do GRACE e 

severidade angiográfica exposta por esta Tese mostrou-se ínfima. Além disso, e mais 

importante, associação não garante acurácia ou utilidade clínica. Neste contexto, um estudo 

realizado previamente com dados desta coorte já havia demonstrado uma fraca correlação do 

escore GRACE na predição de doença coronariana significativa, a julgar por valores elevados 

do escore Gensini (115). A presente Tese, com uma população sete vezes maior e com uma 

análise mais pormenorizada da anatomia coronariana confirma estes achados preliminares, 

trazendo uma nova perspectiva para uma adequada utilização deste modelo preditor de risco 

clínico. 

 Apesar de haver uma correlação positiva com a gravidade angiográfica, o Escore 

GRACE tem acurácia modesta para predição da presença de doença arterial coronariana 

considerada crítica no contexto de síndromes coronarianas agudas. A variável “anatomia 

grave” foi elaborada com o intuito de representar uma anatomia coronariana desfavorável e de 

risco significativo, englobando uma elevada carga de placa e obstruções críticas em vasos 

coronarianos importantes, conotando um achado de grande valor na condução do quadro 

clínico. Nesta Tese, a anatomia coronariana foi descrita como variável quantitativa, expressa 

na forma dos diversos escores angiográficos, e como variável categórica (presença de doença 

obstrutiva grave). No primeiro caso, houve associação linear estatisticamente significante dos 

escores angiográficos com o GRACE, porém, com fracos valores de coeficientes de 

correlação. Na análise de acurácia, a área abaixo da curva ROC do escore GRACE para 

predição de anatomia grave foi modesta.  
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Atualmente, alguns trabalhos sugerem uma acurácia modesta do Escore GRACE para 

predição anatômica (134,135), tal como foi demonstrado pelo presente estudo. Ainda que tais 

resultados ratifiquem uma acurácia moderada, determinados autores não a consideram 

insatisfatória no contexto clínico. Nossa interpretação do valor do GRACE com o propósito 

de predição implica na análise de capacidade discriminatória (Figura 9), que se mostrou 

modesta nesta amostra populacional de 733 indivíduos com SCA, sendo o maior tamanho 

amostral dentre os estudos relativos ao presente tema. Somado a isso, é pertinente salientar a 

análise mais aprofundada realizada por este estudo, descrevendo, além da curva ROC, a 

sensibilidade, especificidade e razões de probabilidade de tal ferramenta clínica, bem como a 

divisão da população em categorias de risco utilizando os pontos de corte tradicionais de tal 

escore (80).   

O sistema de pontuação GRACE é baseado em modelos multivariados que integram 

elementos da história médica, ECG de admissão e evidência bioquímica de necrose 

miocárdica, no entanto, não se propõe a identificar a extensão e a complexidade da doença 

arterial coronariana. A despeito disso, a utilização do escore GRACE como preditor de 

complexidade anatômica, ditando inclusive a necessidade de estratificação invasiva por 

angiografia coronariana, é uma unanimidade na literatura médica, possivelmente baseada em 

uma falsa premissa de que associação seja o mesmo que acurácia. Ademais, o real valor de 

um modelo prognóstico está em apontar o melhor caminho para a redução de eventos clínicos 

e, ao se desvirtuar a utilização do GRACE para predição de anatomia, não estamos seguindo 

este caminho.  

 Uma possível explicação para estes resultados vem do fato de que a extensão 

anatômica da doença representa apenas um dos vários determinantes de gravidade em um 

modelo multivariado complexo, típico da maioria dos sistemas biológicos (115). O modelo 

GRACE foi gerado e validado para predizer mortalidade e a ocorrência deste desfecho 

depende, em grande parte, da susceptibilidade do indivíduo ao insulto da SCA (idade, 

fragilidade, comorbidades) e não apenas na intensidade do insulto. Em segundo lugar, a 

gravidade da manifestação do infarto, expressa clinicamente pela classificação de Killip, 

níveis séricos de troponina, extensão de parede ao ECG e ecocardiograma, entre outros dados 

clínicos, é mais dependente de variáveis como tempo de início dos sintomas até a reperfusão, 

do sucesso da reperfusão, da extensão de miocárdio acometido pela artéria relacionada ao 

evento, e não da carga de doença ateroslerótica per se (136–142). Assim, não parece sensato 

atribuir uma abordagem mais ou menos agressiva, pois o referido escore clínico é um fraco 

preditor de anatomia. Portanto, analisando de forma oposta ao sugerido pelos estudos 
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previamente citados, diante de um indivíduo portador de SCA e baixa probabilidade de 

anatomia grave, o escore clínico GRACE não é capaz de discriminar este perfil de pacientes e 

não deve ser utilizado como ferramenta única de contraindicação de procedimento invasivo.  

As implicações práticas dos resultados encontrados nesta análise devem ser discutidas. 

É importante salientar que os resultados evidenciados não contradizem o valor dos escores na 

predição prognóstica, mas contradizem sua utilidade no processo de decisão médica. Contudo, 

deve-se reconhecer que a utilidade do GRACE seria maior se possuísse a capacidade de 

predizer anatomia. Isso porque a estratégia invasiva, aplicada a pacientes de risco médio a alto 

de acordo com os escores, completa-se com um procedimento de revascularização da artéria 

culpada21. Caso tal escore tivesse a capacidade de discriminar melhor a presença ou ausência 

de doença obstrutiva, selecionaria melhor pacientes cuja estratégia invasiva apresentasse mais 

utilidade. Não menos útil seria a contraindicação desta mesma estratégia em cenários de 

baixos valores deste escore.  

  Quanto à originalidade, este é o maior e único estudo da literatura que descreve uma 

adequada análise de acurácia entre o escore GRACE e anatomia coronariana. A associação 

linear testada com um largo número de escores angiográficos, todos apontando para uma 

mesma direção, também é um ponto positivo deste estudo. Sabe-se que correlação positiva 

não é suficiente para assegurar acurácia satisfatória. Esta deve ser avaliada por medidas que 

evidenciem a identificação de indivíduos doentes e saudáveis, como sensibilidade e 

especificidade, respectivamente. Além disso, acurácia envolve o conceito de razões de 

probabilidade positiva e negativa, que, por sua vez, aumentam ou diminuem a probabilidade 

pré-teste de determinada condição, como anatomia coronariana grave, por exemplo. Os dados 

apresentados confirmam a associação positiva do Escore GRACE com a extensão da doença 

coronariana, porém, demonstram que não há acurácia satisfatória para predição de tal 

desfecho.  

 Deve-se reconhecer as limitações desta análise, que é o viés de seleção em só incluir 

aqueles pacientes submetidos a angiografia coronariana, sendo excluídos os pacientes de mais 

baixo risco ou de provável menor extensão de doença.  

 

Modelo preditor anatômico RESCA e avaliação de sua acurácia preditora em 

comparação ao Escore GRACE 

 

Diversos escores foram gerados e validados para predição de eventos adversos (143–

145), porém o valor prognóstico não se reflete em uma adequada predição de anatomia crítica, 
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conforme foi demonstrado pelos dados previamente descritos com a utilização do escore 

GRACE para esta finalidade. Médicos sentem incômodo em não indicar exames funcionais, 

anatômicos não invasivos ou até mesmo a estratificação invasiva em portadores de SCA, 

especialmente no cenário de menor risco. Portanto, a estimativa de probabilidade de doença 

crítica poderia reduzir o excesso de busca por alterações, reduzindo consequentemente o 

excesso de diagnóstico e de tratamento.  

Além da avaliação da capacidade preditora do escore GRACE para a ocorrência de 

gravidade anatômica, esta Tese avaliou se é possível predizer anatomia grave a partir de 

variáveis clínicas como fatores de risco e parâmetros de gravidade de doença. Após análise 

multivariada, os preditores independentemente associados com a presença de anatomia grave, 

foram sexo masculino (OR 1,6; IC 95% 1,1 – 2,2; P – 0,009), histórico de doença arterial 

periférica (OR 2,3; IC 95% 1,1 – 4,6; P = 0,02), dislipidemia (OR 1,5; IC 95% 1,1 – 2,1; P = 

0,01), classificação de Killip > I (OR 2,5; IC 95% 1,6 – 4,0; P < 0,001), troponina positiva 

(OR 2,4; IC 95% 1,6 – 3,6; P < 0,001) e alterações isquêmicas ao eletrocardiograma (OR 2,0; 

IC 95% 1,4 – 2,7; P < 0,001). O modelo apresentou acurácica preditora moderada, algo 

melhor do que a utilização do escore GRACE para o mesmo propósito (Figura 10), com valor 

de estatística-C de 0,70 (IC 95% 0,66 – 0,74, P < 0,001), sendo considerado um baixo 

incremento de sua acurácia preditora e insuficiente para que tenhamos uma interpretação 

diversa àquela que já foi descrita em relação ao modelo clínico GRACE.   

Das três variáveis constituintes deste modelo, três não são contempladas pelo GRACE, 

que são sexo masculino, antecedentes de dislipidemia e doença arterial periférica, podendo 

justificar esta diferença. No entanto, são fatores de risco bem definidos para ocorrência de 

SCA. O antecedente de doença arterial periférica, mais fortemente associado com a anatomia, 

é classicamente representado em estudos observacionais pelo índice tornozelo-braquial (146), 

havendo ensaios clínicos com estimativas de eventos cardiovasculares anuais variando entre 

11% e 17% (147,148).  

 O ACSIS foi um registro observacional multicêntrico, de base populacional, realizado 

a cada biênio em Israel, avaliando os portadores de SCA em 26 unidades de cuidados 

cardiovasculares neste país. Uma análise dos portadores de SCA submetidos a estratificação 

invasiva e intervenção coronária percutânea foi realizada, sendo avaliados os preditores de 

achados angiográficos de alto risco, definidos como lesão em TCE maior que 50%, lesão em 

segmento proximal de ADA maior que 70% ou doença bi ou triarterial com acometimento de 

ADA proximal. Este estudo identificou seis variáveis independentemente associadas com 

anatomia de alto risco, que foram doença vascular periférica, escore GRACE > 140, doença 
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renal crônica, angina prévia, glicose sérica e ICP prévia, esta última sendo um fator protetor 

para a ocorrência do desfecho. O antecedente de doença arterial periférica foi o mais forte 

preditor de anatomia grave (OR 1,88; IC 95% 1,62 – 5,80, P < 0,001), juntamente com o 

escore GRACE (OR 1,88; IC 95% 1,29 – 2,75, P < 0,001). O valor de estatística-C para 

predição do desfecho pelo GRACE foi pífio, havendo um incremento na área abaixo da curva 

ROC de 0,564 para 0,652 ao se incorporarem estas variáveis ao escore. Esta baixa acurácia é 

demonstrada no fato de que, dos 370 pacientes portadores de anatomia grave nesta coorte, 

23% não preencheram critérios para abordagem invasiva precoce a julgar pelo escore GRACE 

elevado, depressão do segmento ST, biomarcadores elevados e congestão pulmonar (149).  

Nosso modelo, apesar de uma maior acurácia preditora, foi desenvolvido em toda a 

amostra populacional da coorte, carecendo de uma amostra validação. A limitação evidente 

dos modelos clínicos atuais para predição de anatomia crítica em vigência de SCA é que 

justifica esta contínua busca por modelos mais acurados e confiáveis neste contexto, fazendo 

com que o médico atue de uma forma probabilística, dirimindo a incerteza e ofertando a 

melhor escolha na tomada de decisão pelo tratamento de uma patologia com um amplo 

espectro de gravidade. 

 

Modelo Etiológico para ocorrência de MINOCA: Um espectro de doença aterosclerótica 

 

Esta Tese demonstrou que a população de pacientes MINOCA são, na sua maioria, do 

sexo feminino, tem maiores níveis séricos de HDL-colesterol e possuem uma menor 

proporção de Diabetes mellitus. Testou-se a ocorrência de diferenças epidemiológicas 

significativas, a julgar pela demonstração de um evidente gradiente de fatores de risco 

etiológico, entre indivíduos portadores de DAC obstrutiva e MINOCA. Evidenciou-se, no 

entanto, semelhança de fatores de risco em 20 variáveis (Tabela 10), além de valores médios 

de escore de Framingham similares, havendo apenas três variáveis independentemente 

associadas com a ocorrência da doença, à análise multivariada (Tabela 11).  

Esta similaridade nos leva a crer, probabilisticamente, que os indivíduos selecionados 

compõem um mesmo espectro de doença aterosclerótica. Percebe-se que a independência das 

três variáveis não dita a diferença etiológica da doença coronariana obstrutiva e sim, a 

extensão aterosclerótica, ratificada pelo resultado de que 70% dos indivíduos com MINOCA 

apresentam irregularidades parietais ou alguma lesão não obstrutiva em coronárias, a julgar 

pelos valores medianos dos escores angiográficos.  
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Diretrizes mais recentes sugerem que o termo MINOCA seja utilizado apenas em 

casos de dano miocárdio relacionado a isquemia (1,71,79,80). A seleção de pacientes em 

nossa coorte inclui fundamentalmente indivíduos portadores de IAM tipo 1, segundo a quarta 

definição universal de infarto do miocárdio (79), aumentando a probabilidade pré-teste de 

tratarem-se de portadores de síndrome coronariana aguda advinda de instabilidade de placa 

aterosclerótica com obstrução momentânea, parcial ou total, e recanalização espontânea do 

vaso. Diante de uma angiografia coronária normal, tendemos a excluir o mecanismo 

aterosclerótico como causa do dano miocárdico, desconsiderando a elevada prevalência de 

aterosclerose mesmo em indivíduos sem doença obstrutiva (150,151), podendo até definir 

erroneamente como um falso diagnóstico de IAM (28). Em resumo, o indivíduo atribui à 

obstrução coronariana aterosclerótica a totalidade dos infartos e, quando não encontrada, 

tende a excluir a hipótese de IAM e ainda mais a ideia de ser a aterosclerose um fenômeno 

associado ao evento. A este erro de julgamento, denominamos heurística de 

representatividade, muito comum em interpretação de dados em saúde (29,30) . 

Estudo de base populacional recentemente publicado avaliou 570 pacientes com 

MINOCA e reinfarto (6,3% do total de 9092 pacientes portadores de MINOCA da Coorte 

principal). Destes, 340 pacientes foram submetidos a nova coronariografia, com 160 

indivíduos (47%) demonstrando doença coronariana obstrutiva, levando a crer que proporção 

significativa destes indivíduos apresenta doença aterosclerótica incipiente, com recorrência de 

eventos no seguimento tardio (152).  

O mecanismo de trombólise espontânea é um fator protetor endógeno contra a 

formação de trombo mesmo na presença de placa rota ou embolia coronariana (153). Estudos 

utilizando ressonância cardíaca demonstraram a presença de edema miocárdico com ou sem 

áreas de necrose entre pacientes MINOCA decorrentes de instabilização de placa, sugerindo 

que houve comprometimento temporário do fluxo do vaso, com possível obstrução transitória 

e dissolução do trombo (154). Este fenômeno pode ocorrer em pacientes com doença 

aterosclerótica incipiente e, sendo bem-sucedido, não haveria evidências de doença obstrutiva 

no momento do estudo por angiografia coronariana. Análise recente em indivíduos portadores 

de MINOCA submetidos a coronariografia associada a tomografia de coerência ótica 

demonstrou que o mecanismo de instabilização de placa não é um fenômeno 

incomum(155,156). 

Das três variáveis independentes para ocorrência de MINOCA, o sexo feminino foi o 

mais forte preditor, com uma maior proporção de mulheres nesta população. Este achado não 

necessariamente implica em um perfil de risco diverso para doença aterosclerótica, como 
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demonstrado por evidências contundentes de imagem vascular, que evidenciaram uma 

elevada prevalência de aterosclerose, com remodelamento positivo e lúmen vascular 

preservado, em mulheres portadoras de dor torácica e suspeita de doença miocárdica 

isquêmica, sem doença luminal coronariana significativa (150). Nesta coorte, os pacientes 

com e sem doença obstrutiva não diferiram em relação à idade (64 ± 14 vs. 61 ± 13, p = 0,11) 

e é sabido que, para uma mesma idade, a prevalência de DAC obstrutiva em mulheres é 

menor que em homens, pois estas desenvolvem a doença mais tardiamente. Mulheres 

desenvolvem DAC obstrutiva pelo menos uma década mais tarde em sua vida (157) e, em 

análise post hoc do estudo PROSPECT, as mulheres possuem menos lesões não culpadas, 

menor número de vasos com lesões não culpadas por pacientes e as lesões não culpadas eram 

mais focais, ou seja, as mulheres têm doença arterial coronariana menos extensa por medidas 

angiográficas e de ultrassom intracoronariano (158).  

A segunda variável independente, Diabetes mellitus, comportou-se com associação 

negativa, achado corroborado pelos estudos de Planner, et al (159) (proporção de diabéticos 

sem obstrução coronariana 17.9% vs com obstrução coronariana 18.4%, p = 0.01) e do 

Registro CRUSADE (160) (pacientes sem obstrução coronariana e sem diabetes mellitus: OR 

1.93 para ausência de obstruções (IC 95% 1.74-2.13, p < 0.0001). Este resultado possui 

plausibilidade fisiopatológica, uma vez que esta doença se associa a disfunção endotelial, lise 

celular e alteração do metabolismo lipídico, sendo estes os fatores iniciais para formação de 

placas ateroscleróticas (161). Destarte, a presença de diabetes colabora para o 

desenvolvimento de doença coronária obstrutiva, associando-se negativamente naqueles 

pacientes com menor extensão de lesões, tal qual MINOCA.  

Estudo prévio que avaliou a carga de placa ao ultrassom intracoronariano e presença 

de fatores de risco demonstrou que todos os parâmetros ao IVUS relacionados a carga 

aterosclerótica foram mais significativos em pacientes com diabetes, reforçando a ideia de que 

o estado diabético promove o maior desenvolvimento de placas ateroscleróticas (162).  

Pela mesma óptica, é esperado que o HDL-colesterol seja mais elevado em pacientes 

com MINOCA do que naqueles com doença obstrutiva, uma vez que seja variável 

negativamente associada a aterosclerose. Em análise exploratória em pacientes constituintes 

de uma coorte que avaliou o uso da forma pura do ácido etil-eicosapentenoico em pacientes 

portadores de triglicérides elevados tratados com estatina foi identificada uma relação inversa 

entre os níveis séricos de HDL-Colesterol e os volumes basais da placa coronariana medidos 

pela angiotomografia de coronárias, sugerindo uma forte associação entre níveis elevados de 

HDL-Colesterol e volumes decrescentes de placa coronariana, independente de vários fatores 
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de risco tradicionais, incluindo idade, hipertensão, triglicérides basal, diabetes e 

tabagismo(163). 

Portanto, probabilisticamente, os pacientes com MINOCA nesta coorte apresentam 

uma grande similaridade na frequência de fatores de risco para aterosclerose em comparação 

àqueles com doença obstrutiva, não sendo constatada diferença em 20 variáveis testadas e, ao 

se analisar de  maneira aprofundada das três variáveis independentes, não se exclui a hipótese 

de que os pacientes MINOCA primário sejam portadores de uma mesma entidade clínica 

daqueles com doença obstrutiva, porém com uma menor extensão de doença aterosclerótica.  

Este estudo possui como principal limitação testar uma hipótese indiretamente, ou seja, 

através da avaliação do gradiente de fatores de risco, ao invés de testar a hipótese diretamente 

pelo estudo da doença. Por este motivo, trata-se de um estudo exploratório sobre a real 

identidade etiológica de MINOCA. Ademais, diante de um portador de IAM primário e 

ausência de doença obstrutiva, pensar em um continuum aterosclerótico aparenta ser mais 

plausível diante destes resultados do que em outras possibilidades etiológicas, devendo-se 

destacar a relevância clínica do entendimento destes resultados, através da desconstrução do 

pensamento de que MINOCA está dissociada de doença aterosclerótica, a qual inclui diversos 

fatores de risco para prevenção e condutas bem definidas para recorrência de eventos.  

 

MINOCA e prognóstico em relação a portadores de SCA e doença obstrutiva. 

 

Vários questionamentos permeiam a hipótese levantada nesta Tese de que MINOCA 

apresente um prognóstico substancialmente mais benigno do que o infarto tradicional por 

obstrução coronariana. O principal deles, caso MINOCA apresente um prognóstico 

semelhante, deveríamos considerar o mesmo paradigma de tratamento a despeito dos achados 

angiográficos ou modificá-lo? Nossa análise documentou o prognóstico no seguimento tardio 

de pacientes com infarto agudo do miocárdio sem doença arterial coronariana obstrutiva, 

sugerindo que este não seja substancialmente mais benigno do que nos pacientes com doença 

obstrutiva. Portanto, tomando-se por base a similaridade de fatores de risco e taxa de eventos 

não desprezível, conclui-se que este paradigma de tratamento deva ser o mesmo.  

Acreditou-se, ao longo dos anos, que MINOCA possuísse um prognóstico mais 

benigno do que a doença coronariana obstrutiva, pela ausência de obstruções ateroscleróticas 

(85). Diante de um paciente com suspeita de infarto do miocárdio submetido a estratificação 

invasiva por angiografia coronária, que não demonstra obstrução, há uma ideia amplamente 

difundida de outra possibilidade diagnóstica ou ausência de gravidade clínica, sendo muito 
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frequente a suspensão de medicações previamente instituídas ou a não continuidade dos 

cuidados após o evento clínico inicial. Esta Tese demonstra que tais pacientes não possuem 

um prognóstico bom o suficiente para estas tomadas de decisão.  

A respeito da incidência de eventos, uma revisão sistemática recente selecionou um 

pequeno número de estudos comparativos disponíveis na literatura e demonstrou que a 

mortalidade por todas as causas em 12 meses apresentava diferença significativa, porém não 

desprezível, com 3,5% (IC 95% 2,2 – 4,7%) para o grupo MINOCA versus 6,7% (IC 95%: 

4,3 – 9,0%), OR 0,59 (IC 95%: 0,41 – 0,83, P = 0,003) (90). Além desta revisão, diversos 

estudos observacionais mais recentes demonstram taxas de eventos também significativas, 

com pouca diferença entre MINOCA e infarto obstrutivo (89,93,159,164,165). Como estes 

estudos falham em demonstrar uma diferença prognóstica inconteste, seguindo esse raciocínio 

pragmático, definimos um ponto de corte 70% de superioridade prognóstica em comparação 

de IAM tradicional. O resultado encontrado foi um hazard ratio de 0,43 (IC 95%: 0,19 – 

0,99), ou seja, acima deste limite pré-especificado de 0,3 o hazard, impedindo-nos de garantir 

que MINOCA tenha uma evolução substancialmente melhor que os pacientes com 

aterosclerose coronariana durante o seguimento a longo prazo.  

Via de regra, evidências da literatura demonstram que os pacientes MINOCA 

apresentam taxas de mortalidade numericamente mais baixas, porém muitas vezes sem 

diferença estatística, como por exemplo em subanálise do estudo ACUITY (Acute 

Catheterization and Urgent Intervention Triage Strategy Trial) (159) que demonstra 

mortalidade em um ano nos pacientes com MINOCA 4,7% vs NÃO MINOCA 3,6%; P = 

0,43, bem como no mais recente estudo VIRGO (89), que comparou esta evolução 

prognóstica em indivíduos jovens com infarto (0,6% vs 2,3%; P = 0,07).  

A frequência de reinternação por infarto do miocárdio em nossa coorte foi três vezes 

menor no grupo MINOCA, apesar de não apresentar diferença estatisticamente significativa 

(2,7% vs 8,9%, P = 0,11), certamente por uma limitação do tamanho amostral. Entretanto, há 

também divergências na literatura quanto ao risco de reinfarto, a julgar pelos dados 

discrepantes da análise post hoc do mesmo estudo ACUITY previamente citado (0.5% vs 

8.3%; P < 0.0001) (159) em relação à ausência de diferença demonstrada em registro 

prospectivo coreano (HR, 1.23; IC a 95%  0.65 – 2.31, P=0.38) (165). Apesar desta 

discordância, é plausível inferir, inclusive com dados desta Tese (166), que quanto maior a 

extensão da estenose coronariana, mais chance de recidiva do infarto agudo do miocárdio.  

É sabido que há uma miríade de variáveis clínicas capazes de influenciarem os 

desfechos em portadores de SCA, sendo a anatomia, apesar de significativa, apenas um destes 
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fatores dentre tantos outros envolvidos (1,70,80). Portanto, no cômputo geral, a julgar pelo 

completo quadro clínico e epidemiológico do paciente com SCA, há pouca diferença entre 

MINOCA e DAC obstrutiva (160,167), devendo os pacientes portadores dessa condição 

clínica serem devidamente aconselhados e orientados, recebendo um tratamento adequado, 

independente da alteração anatômica encontrada (28).  

Apesar do caráter pragmático e da nítida relevância clínica, limitações desta análise 

devem ser reconhecidas: um tamanho amostral pequeno, que pode incorrer em erro tipos I e 

II, além de tratar-se de estudo unicêntrico, passível de viés de seleção.  

 

Pensamento médico e tomada de decisão em Síndromes Coronarianas Agudas  

 

Sabe-se que modelos matemáticos de predição são mais acurados e calibrados do que 

o julgamento subjetivo (32). Esta Tese avaliou o nível de concordância entre o julgamento do 

especialista, tomando por base informações habitualmente utilizadas na prática diária, com 

um modelo matemático validado na literatura para predição de re-estenose e indicação 

judiciosa de SEF (37). Evidenciada uma fraca concordância, com a opinião do especialista 

superestimando sobremaneira a indicação de SEF.  Em média, nesta coorte de indivíduos 

portadores de SCA, o risco de re-estenose em um ano foi inferior a 10%, com apenas 9% dos 

indivíduos apresentando uma probabilidade prevista superior a este valor (Figura 13).  

Uma justificativa para esta fraca concordância é que a mente humana está sujeita a 

diversos tipos de heurísticas e vieses, como o viés de averiguação ou de resposta, que 

determina que nossas decisões sejam pré-moldadas por pensamentos já estabelecidos, ou pelo 

viés de representatividade, onde relacionamos a probabilidade pré-teste de re-estenose a 

nossas crenças, não recorrendo necessariamente a uma taxa base confiável (100). Exemplo 

disso é que, na coorte que gerou o modelo preditor MASS-DAC, cuja análise corresponde a 

mais de 27000 ICP, a presença diabetes mellitus, apesar de possuir associação independente 

com o desfecho revascularização do vaso-alvo (TVR), associou-se a um risco de re-estenose 

menos significativo do que a realização do procedimento em caráter de urgência, além de 

apresentar o menor coeficiente beta estimado entre as variáveis independentes constituintes do 

modelo (Tabela 12). No entanto, quando pensamos em diabetes, tendemos a superestimar a 

sua importância no papel da re-estenose.  

Ao avaliarmos a amostra de pacientes portadores de doença multiarterial e SCA, 

vimos que há uma escassez de preditores independentes associados ao procedimento 

cirúrgico. Na constituição dos submodelos está demonstrado que diversas variáveis clínicas, 
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classicamente associadas a opção pelo tratamento cirúrgico ou por sua recusa, foram 

consideradas, no entanto nenhuma delas associou-se independentemente ao desfecho. 

Portanto, pode-se inferir que o raciocínio econômico que pondera riscos e benefícios não é 

adequadamente contemplado no processo de decisão, sendo, portanto, baseado na regra 

heurística de que gravidade anatômica é indicativo de cirurgia.  

Das variáveis independentes, metade associa-se com a condição anatômica, direta ou 

indiretamente, que são presença de anatomia grave e angioplastia prévia. A primeira, 

associada positivamente, demonstra que um indivíduo multiarterial com padrões anatômicos 

críticos possui quase quatro vezes mais chance de submeter-se ao tratamento cirúrgico, 

enquanto na presença de ICP prévia há uma associação inversa, com 80% menos chance de 

isso ocorrer, sendo a decisão por uma modalidade terapêutica em eventos prévios um molde 

para opções não cirúrgicas subsequentes. 

O processo de tomada de decisão por uma terapia como cirurgia de revascularização 

miocárdica deve ser pautado por um pensamento econômico. Saber que a cirurgia é mais 

eficaz do que as outras modalidades de tratamento em reduzir a ocorrência de desfechos 

maiores em pacientes multiarteriais é importante, mas não é o suficiente. O preço a ser pago 

pela cirurgia é componente fundamental nesta equação. Diversos parâmetros clínicos como 

idade, presença de disfunção renal, disfunção ventricular, gravidade anatômica e 

comorbidades, são independentemente associados a desfechos de morbimortalidade e já são 

valorizados no contexto dos modelos probabilísticos utilizados para predição de risco (168-

170). Na presente coorte, entretanto, percebe-se que tais variáveis não influenciam na escolha 

médica por cirurgia, dada a paucidade de preditores que persistiram no modelo etiológico 

final.  

Assim como na opção pelo SEF, acreditamos que esta análise descortina a presença de 

heurísticas e vieses na opção por esta modalidade de tratamento. A representatividade e 

ancoragem impostas pela anatomia crítica e pela intervenção prévia, não cirúrgica, influencia 

sobremaneira na opção pela cirurgia.  
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8 CONCLUSÕES 

 
Conclusões Específicas 

 

 O refinamento da análise angiográfica em portadores de SCA demonstrou que dados 

anatômicos contribuem para a predição de eventos recorrentes não fatais e óbito 

cardiovascular em SCA. Por outro lado, dados clínicos são capazes de predizer morte, 

mas não influenciam na probabilidade de desfechos não fatais.  

 A quantificação da extensão da doença coronária por meio de escores angiográficos 

não oferece vantagem prognóstica em relação à simples descrição do número de 

artérias acometidas em pacientes com SCA submetidos a coronariografia.  

 Em pacientes portadores de SCA, dados clínicos complementam o valor prognóstico 

da anatomia coronária, devendo a estratificação de risco ser baseada no paradigma 

clínico-anatômico. 

 O escore GRACE tem baixa acurácia na predição da anatomia coronária, não sendo 

capaz de discriminar grupo de indivíduos com baixa probabilidade de "anatomia 

crítica". O paradigma clínico deve ser complementado com outras informações, 

eventualmente associações com outros modelos preditores para uma melhor 

discriminação daqueles que melhor se beneficiarão de uma avaliação invasiva por 

angiografia coronariana.  

 É possível predizer com acurácia moderada a presença de anatomia crítica a partir de 

variáveis que representem fatores de risco para aterosclerose e gravidade clínica da 

SCA. Análise em coorte de validação deverá ser realizada a posteriori, para que este 

modelo preditor seja submetido ao mesmo escrutínio probabilístico que esta Tese 

realizou com o modelo clínico GRACE. 

 A ausência de contraste entre os grupos MINOCA e infarto com obstrução quanto a 

fatores etiológicos e a escassez de discriminantes independentes destas duas condições 

sugere que MINOCA não seja uma entidade nosológica diversa, mas sim constituinte 

de um espectro menos grave da doença aterosclerótica instável.  

 Pacientes com MINOCA não apresentam incidência desprezível de eventos clínicos 

recorrentes ao longo do seguimento, não sendo possível afirmar que esta seja uma 

entidade de prognóstico benigno.  

 A comparação entre o julgamento clínico e modelo matemático para melhor escolha 

da órtese no tratamento percutâneo da SCA evidencia que o julgamento clínico 
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superestima a necessidade de stent farmacológico nestes pacientes, sugerindo que 

estamos propensos a vieses cognitivos em processos de decisões, e que não 

recorremos à “taxa base” para estimarmos o risco de re-estenose intra-stent. 

 A escassez de preditores independentes para a tomada de decisão por cirurgia de 

revascularização do miocárdio em portadores de SCA sugere que o raciocínio 

econômico baseado em características que conotam risco ou benefício não predomina 

diante da regra heurística de que gravidade anatômica seja indicativa de cirurgia. 

 

Conclusão Geral 

 

Esta tese contribui para nossa percepção de que expectativa clínica não garante 

realidade conceitual. Gerando observações que fogem ao senso comum, apontamos direções 

que mais se aproximam da racionalidade do pensamento médico no cenário de SCA.   
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The Urgent Need to Revisit Myocardial Infarction Definitions for Scientific Purposes  

 

We thank the authors of ISCHEMIA for presenting such a comprehensive analysis on the 

intriguing outcome of myocardial infarction (MI)1. The value of a secondary analysis is not to 
prove the unproven, but to promote an explanatory understanding of the primary result. In this 
sense, the data showed nuances that support our criticism regarding the appropriateness of 
current definitions of MI for scientific purposes.  
 
First, the findings reinforce that MI is actually a composite outcome, resulting from the 
combination of opposite direction events. In a trial that compares intervention versus no 
intervention, a possible beneficial effect found in spontaneous MI tends to be cancelled out by 
procedure MI. An outcome is a methodological tool to test a scientific concept. Any treatment 
has two concepts: efficacy and safety. Spontaneous MI is a measure of efficacy in preventing 
cardiovascular events, while procedural MI is a safety measure. In order to clearly 
demonstrate these two properties, they must be evaluated separately. By knowing both in 
separate, a thoughtful physician will balance benefits and harms by an “economical” decision.  
 
The current publication compares different types of infarction between invasive and 
conservative arms. As expected, procedural MI was 2.8 fold greater in the invasive arm. Most 
intriguing, spontaneous MI was 40% lower in the invasive arm, a finding not observed in 

previous trials 2–4. Two explanatory hypothesis emerge: causal and methodological.  
In the first, greater ischemia burden in ISCHEMIA increased the effect size of the 
intervention in preventing spontaneous MI. However, since type I myocardial infarction is 
due to plaque rupture or erosion, not chronic ischemia, this causal mechanism could only 
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explain differences in type 2 myocardial infarction, which only accounted for 21% of non-
procedural MI and was similar between the two groups.  
 
Therefore, we must consider the second mechanism: ascertainment bias. Non-ST elevation 
MI (NSTEMI) is a subjective outcome, prone to bias in non-blinded studies. As detection of 
necrosis becomes highly sensitive, association of positive markers and subtle clinical events 
becomes more common. Then, clinical interpretation of such common events by a non-
blinded researcher is anchored by the knowledge that a patient is not “protected” by previous 

revascularization5. This mechanism creates a bias towards more MI in the non-revascularized 
arm.  
 
On the contrary, ST-elevation MI (STEMI) is an objective outcome, less vulnerable to 
ascertainment bias. If NSTEMI and STEMI goes in different directions, ascertainment bias is 
to be strongly considered. Although the current article did not provide discrimination between 
these two types of MI, it provided a proxy: complicated MI. According to our expectation, 
there was only a 5% relative difference of this outcome between the groups, compared with a 
47% difference of type I MI.  

 

We believe trials definition of MI must be revisited. First, procedure and spontaneous MI 
should be defined as separate outcomes, with different conceptual meanings; second, efforts 
should be made to standardize a definition of MI better suited for scientific purposes; finally, 
STEMI should be always reported and utilized in sensitivity analysis to test the veracity of 
NSTEMI.  
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ANEXOS 

 
Anexo 1 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 
Registro de Síndrome Coronariana Aguda - RESCA 

Marcadores Inflamatórios em SCA 

Introdução 

O Serviço de Cardiologia do Hospital São Rafael tem como um de seus objetivos pesquisar as 
características e acompanhar a evolução dos nossos pacientes, com o objetivo de melhorar o conhecimento sobre 
as doenças de nosso meio e a qualidade de nossos serviços. Especificamente, o objetivo deste trabalho é 
determinar características clínicas e laboratoriais que ajudem os médicos a determinar o prognóstico dos 
pacientes com angina instável ou infarto do miocárdio. Este tipo de estudo é exclusivamente observacional não 
havendo, portanto, nenhuma interferência na condução do diagnóstico e do tratamento que o seu médico 
estabeleceu. 

Se o Sr. (a) aceitar que seus dados estejam disponíveis para análise no nosso banco de 

dados, serão coletadas informações do seu prontuário fase de avaliação após alta hospitalar e, 

portanto, o Sr.(a) poderá vir a ser contactado por um dos membros da equipe, para que possa 

fornecer informações sobre sua evolução. Depois das análises bioquímicas usuais, ao invés de 

desprezado, seu sangue será congelado para posteriores dosagem que se tornarem necessárias 

no protocolo de pesquisa. Você poderá também ser convidado para uma voluntária dosagem 

laboratorial meses após a alta. 

Participação Voluntária 

 A sua decisão de participar deste estudo clínico é completamente voluntária. Se em qualquer momento 
ou por qualquer razão o Sr. (a) decidir não mais participar do estudo, deverá entrar em contato com o 
coordenador do estudo e o seu registro será imediatamente excluído.  

Confidencialidade 

As informações médicas obtidas a seu respeito serão confidenciais e estarão disponíveis apenas ao 
coordenador do estudo, a quem caberá o armazenamento dos dados. A partir de sua inclusão no banco de dados 
do estudo você será identificado somente por um número de registro, não havendo, acesso a informações sobre 
seu nome. 

Utilidade das Informações 

As informações geradas pelo estudo serão utilizadas em publicações em revistas médicas e apresentação 
em eventos científicos com o objetivo de expandir os conhecimentos sobre as doenças cardiovasculares. Este 
estudo não oferece nenhum tipo de remuneração ou outras vantagens diretas aos pacientes participantes ou ao 
pesquisador. 
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Aspectos Éticos 

O Registro de Pacientes do Serviço de Cardiologia do Hospital São Rafael – está 

eticamente aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (segundo as Resoluções 196/96 e 

251/97 do Conselho Nacional de Saúde). 

Declaração Voluntária de Entendimento e Anuência 

 Eu li (ou foi lido para mim) as informações sobre o Registro de Pacientes do Serviço de Cardiologia do 
Hospital São Rafael, tive a oportunidade de fazer perguntas e receber respostas para todas elas e recebi uma 
cópia deste Termo de Consentimento. Sou livre para sair deste estudo a qualquer momento e esta decisão não irá 
afetar minha futura assistência médica nesta instituição. Dou meu consentimento voluntário para fazer parte 
deste estudo clínico. 

Salvador,         de   de 201_ 

Nome do paciente: __________________________________________________ 

Assinatura do paciente: ______________________________________________ 

Telefones para Contato: ________________ ___________________ 

Nome do representante legal: _________________________________________ 

Assinatura do representante legal do paciente: ____________________________ 

Nome da pessoa que obteve o consentimento: ____________________________ 

Assinatura da pessoa que obteve o consentimento: ________________________ 

Coordenador do Estudo: 

Dr. Luís Cláudio Correia - Tel. 3203-3484 

 
  



167 

 

 

Anexo 2 - Ficha de Coleta de Dados 

 
Ficha de Coleta de Dados – RESCA 

 
 

Ficha de Coleta de Dados –RESCA II            (     )  Ficha Discutida     

           

No da ficha:__________ Registro:_____________    At UCI:___________  At UE:_____________ 

Nome: ______________________________________________  Data Nascimento: ____________ 

Telefones: Res ____________  Com ____________  Cel ____________  Parente ______________ 

Idade: ________ Sexo: ______  Raça Autorreferida: P   M   B   A   V  

Escolaridade: (1) Analfabeto (2)  < 1o grau  (3) 1o grau (4) 2o grau (5) 3o grau 

Data Internamento:___________ Data Alta:___________  

Procedência: (1) Emergência   (2) Transferido de Setor  (3) Transferido de Hospital: _________ 

Escore de Fragilidade: __________ 

MINOCA ( 0 ) Nâo (1) Sim  

 

1) Apresentação Clínica 

 

Diagnóstico: (0) Angina instável (1) IAM sem EST (2) IAM com EST 

Trombose de Stent: (0) Não (1) Aguda (2) Tardia (3) Muito tardia 

Critério usado para inclusão: (   ) DAC prévia (   ) Elevação MNM  (   ) Alteração Ecg  (   ) CATE 

Início do Sintoma: Data: ______ Hora: ____ Último Episódio: Data: ______ Hora: ____ ( ____ h) 

Atendimento Emergência: Data:________ Hora:________  ( _______ h)  

Tempo Sintoma-porta (horas): _________  Tempo Sintoma-CATE (horas): __________ 

(   ) Desconforto precordial - Número de episódios:____ Maior duração (últimas 24h): ____ ( ___h) 

(   ) Equivalente: _________________  

Sintomático na chegada: (0) Não (1) Sim 

PA (emergência) =_________  FC (emergência) =_________  Killip: _____   

PCR na Chegada = (0) Não       (1) Sim      

Motivo da admissão: (0) SCA       (1) Outros      

 

2) Medidas Antropométricas: Peso: _______kg       Altura: ________m  

 

3) Eletrocardiograma 

 

(0) Normal  (1) T invertida  (2)  Infra ST (3) Supra ST  (4) BRE  (5) MP  (    )  

Supra de aVR: (0) Não  (1) Sim 

Mutabilidade: (0) Não  (1) Sim       Magnitude: _____ mm  

Parede principal acometida: (1) Anterior  (2) Lateral   (3) Inferior  

Número de paredes acometidas: ____ 

Zona Inativa: (0) Não   (1) Anterior  (2) Lateral    (3) Inferior   

Dosagens Plasmáticas 

Tempo Sintoma-primeira coleta: __________Tempo Sintoma-coleta D-dímero: _________ 

Tempo Sintoma-coleta colesterol: __________  
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Antecedentes Médicos   

(   ) Infecção recente ou atual: ______________       (   ) Sangramento     (   ) Neoplasia    

(  ) ICP – Stent convencional (há ___ anos)   (  ) ICP – Stent farmacológico (há ___ anos)                 (   ) ICP – Stent 

desconhecido (há ___ anos) 

(   ) DAC                      (   ) RM              (    ) IAM        (    ) AVC prévio        (    ) Dislipidemia            

(   ) Arteriopatia Periférica     (   ) Doença Carotídea       (   ) HAS      (   ) DM     

(   ) Tabagismo  atual                    (   ) Tabagismo passado – tempo abstinência: ______              

(   ) TRH                    (   )  Sedentarismo  (< 3 x semana)      (   ) HF DAC                

(   ) ICC  (   ) Menopausa  (há ___ anos)  (   ) IRC     (   ) Diálise (    ) Hipotireoidismo 

 

Ecocardiograma  - Data: ________      hora: ________  (    )  Não realizado 

 Normal (0) Leve (1) Moderada (2) Severa (3) 

Função sistólica     

Função diastólica     

Contratilidade segmentar Sem alteração da 

contratilidade (0) 

 Alteração Segmentar da 

contratilidade (1) 

Alteração difusa da 

contratilidade (2) 

                                                      

                      

Teste isquêmico - Data:__________ (  )  Não realizado 

 Normal (0) Pouco Positivo (1) Muito Positivo (2) % Área Isquêmica 

Eco-estresse     

Cintilografia     

Teste Ergométrico     

AngioTC Normal (0) Positiva (1)   

 Adm Pico Nadir Jejum 1 2 3 4 5 6 7 8 9 �P 

Troponina I AS               

CK-MBm JO               

Creatinina               

Glicemia               

Hemoglobina               

Plaquetas               

Colesterol T               

HDL-C               

LDL-C               

Triglicérides               

Leucograma  N B E L          

D-Dímero               

Pro-BNP               

PCR UNF               
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TC Escore Ca  

RNM Card (    ) Realizada                  (    ) Não realizada 

 

 

9) Estratégia SCA sem Supra: (0) Conservadora  (1) Invasiva 

 

10) Coronariografia - Data:___________  Hora: _________    (    )  Não realizado 

 

Tempo internamento – CAT:  ________ horas 

Indicação: (0) Não indicado CATE (1) CAT seria indicado, porém impossibilidade clínica de realizar  (2) CAT indicado, 

porém paciente se recusou (3) Houve CAT 

 

Segmento DA-P DA-M DA-D Dglis Dg1 Dg2 Sp1 Sp2 

Estenose %         

Segmento Cx-P Cx-M Cx-D Mg1 Mg2    

Estenose %         

Segmento CD-P CD-M CD-D VP DP    

Estenose %         

Segmento TCE        

Estenose %         

Pontes Ma-DA Ma-Cx Sf-Cx Sf-CD Sf-DA    

Estenose %         

Estenose: 25%, 50%, 70%, 90%, 99%, 100% 

Obstrução (0) Normal (1) Obstrução < 50% (2) Obstrução 50-70% (3) Obstrução ≥ 70% 

Padrão  (0) Uniarterial (1) Biarterial (2) Triarterial (3) TCE sem CD (4) TCE com CD 

(   ) Ponte Miocárdica  (   ) Trombose de stent  (    ) Reestenose intrastent   

Hb pré-CATE: ____  Hb pós-CATE: ____  Creat pré-CATE: ____  Creat pós-CATE: ____   

Acesso (1) Femoral      (2) Radial      (3) Braquial 
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11) Conduta no IAM com EST 

Indicação de

reperfusão:  

(0) Indicação de 

reperfusão 

(1) Sem indicação de reperfusão

por chegada tardia 

(2) Sem indicação de

reperfusão por melhora

clínica   

(3) Contra-indicação  

Reperfusão:  

 

(0) Ausência de 

estratégia de reperfusão 

(1) CAT primário, sem

angioplastia 

(2) Angioplastia primária (3) Trombólise  

Resolução dor após angioplastia ou

trombólise: 

(0) Não  (1) Sim  

Segmento ST angioplastia ou trombólise:  Antes = ___ mm        Depois (60 minutos) = ___ mm  

TIMI pré-ATC: TIMI pós-ATC:   

Angioplastia tardia:  (0) Não    (1) De artéria ocluída  (2) De artéria aberta   (3) Resgate  

Atraso: (0) Não (1) Sim  

IAM em parede anterior: (0) Não (1) Sim  

Droga Emergência (0) Não Usou (1) Usou  OBS 

AAS     

Clopidogrel     

Ticagrelor     

Enoxa IV     

rt-PA     

 

12) Angioplastia - Data:___________       (   )  Não Realizado 

 

Indicação: (0) Não indicado ICP (1) ICP indicado, impossibilidade clínica (2) ICP indicado, impossibilidade anatômica (3) 

ICP indicado, paciente recusou (4) Houve ICP 

 

Tempo CAT – ICP:  ________ horas 

Número de artérias abordadas: (1) (2) (3) 

Tipo: (0) Balão  (1) Apenas stent convencional (2) Algum stent farmacológico 

ICP da artéria culpada: ( 0 ) Nâo  (1) Sim   ICP completa: ( 0 ) Nâo  (1) Sim  

Número de stents implantados: ________ 

 

 Balão Stent C Stent F Tipo 

DA     

Cx     

CD     

Ponte     

 

 Pré Pós 

Troponina   

CK-MB   

Hemoglobina   

Plaquetas   

Creatinina   

 (0) Não (1) Sim 

Infarto Enzimático   

Infarto com Q patológica   
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13) Cirurgia de Revascularização - Data:_________    (   )  Não Realizado 

 

Indicação: (0) Não indicado RM (1) RM indicado, impossibilidade clínica (2) RM indicado, impossibilidade anatômica (3) 

RM indicado, paciente recusou (4) Houve RM 

 

Cirurgião: (1) Luciano 

Revascularização Completa: (0) Não  (1) Sim       Extracorpórea: (0) Não  (1) Sim - Tempo = _____ 

N mamária: ___  N Safenas: ____ 

 

Clopidogrel: (0) Suspenso  (1) Mantido  - Dias suspenso: ____    

Aspirina:      (0) Suspenso  (1) Mantido  - Dias suspenso: ____    

Ticagrelor:(0) Suspenso  (1) Mantido  - Dias suspenso: ____ 

 

 (0) Não (1) Sim 

Infarto Enzimático   

Infarto com Q patológica   

AVC   

Sangramento tipo 4   

Reoperação   

Óbito   

TnI Pré TnI Pós CkMB Pré CkMB Pós 

    

 

14) Desfechos Intra hospitalares 

 

 (0) Não (1) Sim Data 

Óbito total    

Óbito CV    

IAM sem supra    

IAM com supra    

Angina refratária    

Angina recorrente    

ICP urgente    

Trombose aguda St    

RM urgente    

AVC isquêmico    

AVC hemorrágico    

Nova IVE    

 

Momento Desfecho: (0) Antes da ATC ou cirurgia  (1) Após ATC ou cirurgia 

Tipo de Óbito: (1) Falência VE  (2) Arritmia (3) RM  (4) Sangramento  (5) IRA  (6) Infecção  
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15) Sangramento  

 (0) Não (1) Sim 

Sangramento    

Tipo (1, 2, 3a, 3b, 3c, 5)  

Hematoma   

Sangramento fatal   

Sangramento com instabilidade hemodinâmica   

Tamponamento cardíaco   

Sangramento com transfusão   

Sangramento com � HB 3 – 5 g   

Sangramento com � HB ≥ 5 g   

IAM secundário a sangramento   

Necessidade de suspensão drogas AT   

Delta Hb  

 

Sítio: (1) CAT (2) ICP (3) Digestivo (4) Nasal (5) Cerebral (6) intraocular (7) retroperitoneal   

(8) Via Aérea (9) Outros 

 

16) Função Renal 

 

 

 

 

 

 

 

 

17) Medicamentos 

 Crônico Hospitalar Alta 

Aspirina 
 

 

(  ) UE 

(  ) UCI 
 

Clopidogrel  
(  ) UE 

 (  ) UCI 
 

Ticagrelor  
(  ) UE 

 (  ) UCI 
 

Heparina NF    

Enoxa Plena ou ½ Dose  ___mg  

Fondaparinux    

Tirofiban    

Abciximab    

 (0) Não (1) Sim 
Insuficiência renal aguda   
Relacionada a contraste   
Oligúria   
Diálise   
Persistente   
Delta Creatinina    
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B bloqueador     

Nitrato    

Estatina    

Lasix IV    

Dobutamina    

BIA   
 

 

Noradrenalina    
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Anexo 3 - Artigo Publicado: COVID-19 and Acute Coronary Events – Collateral 

Damage. A Case Report.  
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Anexo 4 - Artigo Publicado: Option for the Radial versus Femoral Access in Coronary 

Intervention in Acute Coronary Syndromes: A Risk-Treatment Paradox 
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Anexo 5 – Resumos Publicados em Anais de Eventos 
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Anexo 6 - Artigo Aceito 
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Anexo 7 – Artigo publicado 
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