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RESUMO

ABSTRACT

Introducdo: Atualmente, existe grande debate acerca da fi-
siopatologia do infarto agudo do miocardio e da composicao
tecidual e morfolégica das lesdes responsaveis por eventos
isquémicos. Entretanto, poucos estudos investigaram a apli-
cabilidade da tecnologia iMAP® na caracterizagdo tecidual
desses pacientes. Avaliamos pacientes com infarto agudo do
miocardio com supradesnivelamento do segmento ST pos-
~fibrinolitico com ultrassom intravascular em escala de cinzas
e com a tecnologia iIMAP®, a fim de descrever a composi¢do
tecidual das lesdes culpadas pelo infarto agudo do miocardio.
Métodos: Foram avaliadas trés artérias coronarias epicardicas
com ultrassom intravascular em escala de cinzas e com a tec-
nologia iIMAP® de 25 pacientes com infarto agudo do miocardio
com supradesnivelamento do segmento ST pdés-trombodlise,
com critérios de reperfusao. Resultados: A média de idade
foi de 51 = 11,5 anos, com predominio do sexo masculino
(72%). A artéria mais frequentemente envolvida foi a coro-
naria direita (48%). O ultrassom intravascular mostrou que as
lesdes culpadas eram longas (extensdao de 31,0 = 17,2 mm)
e com elevado porcentual de volume de placa (58,5 = 5,1%).
No ponto de maior obstrugdo, ou seja, na area luminal mi-
nima, a carga de placa foi de 82,5 + 7,5%. Além disso, o
indice de remodelamento médio foi de 1,4 = 1,0, denotando
remodelamento positivo. As analises pelo iIMAP®, tanto da
lesdo, quanto da area luminal minima, mostraram predominio
em termos porcentuais de componentes fibrético e necrético,
quando comparados aos demais. Conclusdes: As lesoes ate-
roscleréticas culpadas pelo infarto agudo do miocardio com
supradesnivelamento do segmento ST apresentaram predominio
de remodelamento arterial positivo e do componente necrético
na composicdo da placa culpada, o que corrobora, in vivo,
a principal fisiopatologia da doenga aterosclerdtica aguda.

DESCRITORES: Infarto do miocérdio. Placa aterosclerética. Te-
rapia trombolitica. Ultrassonografia.

Morphological and Tissue Characterization of
Culprit Lesions in Patients with ST-Segment
Elevation Myocardial Infarction After Thrombolytic
Therapy. Analysis with Grayscale Intravascular
Ultrasound and iMAP™ Technology

Brackground: Currently, there is a great debate about the patho-
physiology of acute myocardial infarction and tissue composition
and morphology of lesions responsible for ischemic events. Ho-
wever, few studies have investigated the applicability of tissue
characterization using iMAP™ technology in these patients. We
evaluated patients with ST-segment elevation myocardial infarction
after thrombolytic therapy with grayscale intravascular ultrasound
and iIMAP™ technology to describe the tissue composition of
the culprit lesions. Methods: Twenty-five ST-segment elevation
myocardial infarction patients with successful reperfusion had
the three major epicardial coronary arteries evaluated by grays-
cale intravascular ultrasound and iIMAP™ technology. Results:
Mean age was 51 = 11.5 years with a prevalence of males
(72%). The artery most often involved was the right coronary
artery (48%). Intravascular ultrasound showed that the culprit
lesions were long (mean extension 31.0 = 17.2mm) with a
high percent of plaque volume (58.5 + 5.1%). At the point of
highest obstruction (minimal luminal area), the plaque burden
was 82.5 = 7.5%. Furthermore, the mean remodeling index
was 1.4 = 1.0, indicating positive remodeling. iIMAP™ analysis
of the lesion and minimal luminal area showed a prevalence
of fibrotic and necrotic components when compared to other
components. Conclusions: In ST-segment elevation myocardial
infarction patients, the culprit lesion showed a prevalence of
positive arterial remodeling and the necrotic core component
in the composition of the culprit plaque corroborating in vivo
the main pathophysiology of acute atherosclerotic disease.

DESCRIPTORS: Myocardial infarction. Plaque, atherosclerotic.
Thrombolytic therapy. Ultrasonography.
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infarto agudo do miocérdio (IAM) é uma entida-

de clinica normalmente resultante da obstrucdo

trombética parcial (IAM sem supradesnivelamento
do segmento ST — IMSST) ou total (IAM com suprades-
nivelamento do segmento ST — IMCST) de uma artéria
coronaria epicardica.! Estudos de patologia mostram
que o evento deflagrador, na formacio do trombo e
subsequente oclusdo do vaso, decorre da rotura de uma
capa fibrética aterosclerética em 60% dos casos, da
erosao de uma placa em 30 a 35%, e da formagao de
trombo sobreposto a nédulos de calcio em 5 a 10%.%?

Entretanto, muito ainda se discute sobre a compo-
sicao das placas ateroscleréticas que evoluem de uma
condicdo considerada estavel para uma situacdo de
instabilidade, com consequente deflagracdo de evento
trombético e isquemia aguda coronariana. Nessa situagao,
o ultrassom intracoronario (USIC) representa uma ferra-
menta importante na identificagdo e na caracterizagao
da morfologia das placas ateroscleréticas relacionadas
ao IAM, apesar de ndo ser possivel identificar a ero-
sdo da placa, devido as limitagdes em sua resolugao
espacial, sendo essa fungdo atribuida a tomografia de
coeréncia optica (TCO).*> O USIC identifica, com ele-
vada sensibilidade e especificidade, a rotura de placa
e os nddulos de calcio. Além disso, diversos achados
ao USIC sdo caracteristicos de placas instaveis, como
extenso remodelamento positivo® e a presenca de pe-
quenas quantidades de calcio em distribuicdo localizada
e pontual (spotty calcification).”® Recentemente, com
a aplicacdo da caracterizagdo tecidual com a tecno-
logia iIMAP® (Boston Scientific, Santa Clara, Estados
Unidos), avancou-se ainda mais na identificacdo da
composicdo das placas ateroscleréticas, identificando
e quantificando o contelGdo lipidico e necrético, os
quais relacionam-se diretamente com a instabilidade
das lesdes.” Diferentemente da tecnologia VH-IVUS®
(Volcano Corporation, San Diego, Estados Unidos), exis-
tem poucos estudos clinicos analisando a acuréacia do
iIMAP® na caracterizagdo das placas ateroscleréticas
envolvidas no IMCST. Ainda mais escassos sao os estu-
dos com pacientes submetidos a terapia trombolitica,
na qual o USIC possa ser realizado em vasos sem
qualquer tipo de intervencdo prévia (pré-dilatagao e/ou
tromboaspiragdo).

No presente estudo, objetivamos descrever os achados
quantitativos, morfolégicos e teciduais utilizando USIC
com analise em escala de cinzas e com a tecnologia
iIMAP® das lesdes consideradas culpadas em pacientes
com IMCST tratados com fibrinoliticos.

METODOS

Casuistica e desenho do estudo

No periodo de setembro de 2011 a maio de 2012,
25 pacientes com diagnéstico clinico-eletrocardiografico
de IMCST tratados com fibrinolitico foram prospectiva-
mente incluidos no estudo iWonder (Imaging WhOle
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vessel coroNary tree with intravascular ultrasounD and
iMap in patiEnts with acute miocaRdial infarction). Nesse
estudo, que incluiu 100 pacientes com IMSST ou IMCST,
tratados ou nao com fibrinoliticos, foram analisadas
com USIC as trés artérias coronarias epicardicas, em
escala de cinzas e iIMAP®, quanto as caracteristicas fe-
notipicas e teciduais das lesdes consideradas culpadas
e das ndo culpadas.’® O projeto foi realizado no setor
de Hemodinamica e Cardiologia Intervencionista do
Hospital Sdo Paulo da Escola Paulista de Medicina da
Universidade Federal de Sdo Paulo, tendo sido previa-
mente aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
referida instituicdo (projeto 0889/11, de 5 de agosto de
2011) e identificado no ClinicalTrials.org sob o nimero
NCT01437553. Todos os pacientes ou seus represen-
tantes legais foram informados sobre os objetivos e
riscos dos procedimentos relacionados ao estudo, tendo
assinado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
anteriormente ao procedimento diagnoéstico.

Como parte da presente subanalise, os critérios
de inclusdo foram: idade < 75 anos; diagnéstico cli-
nico-eletrocardiografico de IMCST com prévia terapia
fibrinolitica, com tempo de evolugdo < 30 dias; iden-
tificacdo, pela angiografia coronéaria, da lesao conside-
rada culpada pelo quadro clinico; e possibilidade de
avaliagao pelo USIC. Os critérios de exclusao foram:
IMCST e vaso-alvo com fluxo coronario Thrombolysis in
Mpyocardial Infarction (TIMI) zero; interven¢do coronaria
percutanea (ICP) prévia ou cirurgia de revascularizagao
miocardica; instabilidade hemodinamica; Killip 1/1V;
disfuncao renal grave (creatinina sérica > 2,0 mg/dL e/ou
clearance de creatinina < 30 mlL/minuto); anatomia
coronaria improépria para realizagdo do USIC; obstrucao
coronaria critica impedindo a passagem do cateter de
USIC; oclusao total de qualquer uma das trés artérias
coronérias epicérdicas; estenose > 50% no tronco da
coronéria esquerda com indicagdo de revascularizagao
cirdrgica; paciente e/ou representante legal incapaz ou
que se recusasse a assinar o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido. Foi realizada a coleta de amostra
de sangue periférico para a obtencdo de hemograma,
ureia, creatinina, glicemia, colesterol total e fragdes,
proteina-C reativa ultrassensivel (PCR-us) e hemoglobina
glicada (HbA c).

Procedimento do ultrassom intracoronario

O USIC das artérias coronarias epicardicas foi
realizado imediatamente apds o procedimento diag-
nostico, heparinizagao plena do paciente (heparina nao
fracionada 100 U/kg objetivando tempo de coagulagao
ativada — TCA - entre 250 e 350 segundos) e adminis-
tracao de vasodilatador intracoronario (nitroglicerina 100
a 200 pm). Inicialmente, era realizado o estudo USIC
da artéria relacionada ao evento clinico (vaso culpa-
do), seguido de angioplastia, se necessario. A seguir,
as duas outras artérias coronarias ndo relacionadas ao
evento clinico (vasos ndo culpados) foram analisadas
com o USIC. Foi utilizado cateter de USIC de 40 MHz
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(Atlantis® SR Pro, Boston Scientific, Santa Clara, Es-
tados Unidos), com analise pela escala de cinzas e
caracterizacdao morfolégica, utilizando a modalidade
iIMAP-IVUS® (Boston Scientific, Santa Clara, Estados Uni-
dos). Foram realizados recuos automaticos (pullback)
do cateter de ultrassom, na velocidade de 0,5 mm/s,
iniciando-se em um ponto 10 mm distal da lesao cul-
pada, em direcao ao 6stio da artéria. Nas artérias nao
culpadas, a mesma rotina foi realizada, para anélise
das placas ndo relacionadas ao evento.

Analise das imagens do ultrassom
intracoronario

Todas as imagens da angiografia e do USIC foram
arquivadas em midia digital e copiadas para um disco
rigido externo para anélise off-line no laboratério
de imagem intravascular da Cardiovascular Research
Foundation (Nova lorque, Estados Unidos).

A andlise do USIC foi realizada em trés etapas
sequenciais:

1. Andlise quantitativa: a andlise volumétrica quan-
titativa foi realizada de acordo as diretrizes vigentes.'"'?
Essa etapa da analise off-line do USIC consistiu na
definicdo do segmento a ser analisado em cada recuo,
incluindo, no minimo, 10 mm de extensdo, distal ao
6stio do respectivo vaso. Em seguida, utilizando-se o
software Qivus 2.1° (Medis Medical Imaging Systems,
Leiden, Holanda), obteve-se o contorno automatico do
vaso e do limen a cada 1T mm dentro do segmento
definido. Em seguida, utilizando o método de Simpson,
foram computados os volumes do limen, vaso e da
placa (vaso menos limen). A carga de placa (plaque
burden) foi calculada como a razdo da érea de seccao
transversa da placa pela drea de seccdo transversa do
vaso, multiplicado por 100. A area luminal minima (ALM)
foi definida como a menor drea de secc¢ao transversa
do limen dentro da lesdo. A area de estenose foi cal-
culada como a érea de sec¢ao transversa do [tmen no
ponto de ALM dividido pela area de seccao transversa
do vaso no segmento de referéncia, multiplicado por
100. A area de seccdo transversa do vaso no segmento
de referéncia foi definida como a média da area de
seccao transversa proximal e distal do vaso, no ponto
em que o vaso tivesse o aspecto mais préximo do
normal, com maior [imen e menor carga de placa.
Quando um dos dois segmentos da referéncia (proxi-
mal ou distal) ndo pudesse ser medido, o calculo foi
baseado em apenas um deles. Caso nenhum dos dois
segmentos pudesse ser medido, varidveis dependentes
de medidas da referéncia nao eram calculadas. O in-
dice de remodelamento foi calculado como a area de
secgdo transversa do vaso no ponto de ALM dividido
pela area de seccdo transversa da referéncia.

2. Analise qualitativa: ruptura de placa foi definida
como uma cavidade intraplaca em comunicagao com o
[imen, na presenca de residuos ou fragmentos da capa
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fibrosa.!” Placa hipoecogénica foi classificada quan-
do a placa fosse predominantemente (> 75%) menos
brilhante comparada com a adventicia, enquanto que
placa hiperecogénica foi considerada quando a placa
fosse mais brilhante (> 75%) que a adventicia. Nédulo
de célcio foi definido como uma massa, densa, erup-
tiva, de superficie irregular em contato e/ou préximo
ao limen."

3. Caracterizacao tecidual pelo iMAP: o0 iMAP-IVUS®
é uma modalidade de imagem que utiliza analise por
radiofrequéncia espectral a fim de obter um algoritmo
para classificar a placa aterosclerética em quatro com-
ponentes: fibrético, lipidico, necrético e calcifico. O
desenvolvimento desse algoritmo foi baseado em ana-
lises histologicas ex vivo'® e para cada componente foi
atribufda uma cor: componente fibrético como verde,
componente lipidico como amarelo, componente ne-
crético como vermelho e componente calcifico como
branco (Figura 1).

As variaveis categéricas foram expressas como fre-
quéncias absolutas e porcentuais, e as variaveis conti-
nuas foram expressas como média + desvio-padrao.

RESULTADOS

A média de idade dos pacientes foi de 51 = 11,5
anos, com predominio do sexo masculino (72%). O tempo
entre evento indice e realizacdo do procedimento de
USIC foi de 7,2 = 2,1 dias. Dentre os fatores de risco
para doencga arterial coronariana (DAC), puderam ser
constatadas elevadas prevaléncias de diabetes (40%),
hipertensao arterial sistémica (60%) e tabagismo (64%).
Além disso, a admissdo, havia uma baixa propor¢ao
de pacientes em uso de acido acetilsalicilico, ja que
nenhum paciente havia apresentado evento isquémico
prévio. As demais caracteristicas clinicas e angiograficas
estdo resumidas na Tabela 1.
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Figura 1. Corte seccional de ultrassom intracoronario com tecnologia
iMAP® demonstrando grande quantidade de componente necrético
(vermelho) e fibrético (verde), além de nicleo lipidico (azul).
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TABELA 1

Caracteristicas clinicas basais, exames laboratoriais e
terapia medicamentosa

Variaveis n=25
Idade, anos 51,0115
Sexo masculino, n (%) 18 (72)
indice de massa corporal, kg/m? 26,5+57
Diabetes mellitus, n (%) 10 (40)
Hipertensdo arterial, n (%) 15 (60)
Tabagismo, n (%) 16 (64)
Dislipidemia, n (%) 9(36)
Exames laboratoriais de admissao
Colesterol total, mg/dL 164,0 70,5
HDL-colesterol, mg/dL 35,0+17,3
LDL-colesterol, mg/dL 113,0 + 42,6
Triglicérides, mg/dL 109,0 + 59,1
Clearance de creatinina, mL/min 92,0 + 45,2
PCR-us, mg/L 55+7,0
Glicemia de jejum, mg/dL 116,0 = 62,1
Hemoglobina glicada, % 6,2 +2,7
Artéria culpada, n (%)
Descendente anterior 10 (40)
Circunflexa 3(12)
Coronaria direita 12 (48)
Medicacdes na admisséo, n (%)
Acido acetilsalicilico 4 (16)
Tienopiridinicos 0
I[ECA/BRA 13 (52)
Estatinas 6 (24)
Betabloqueadores 8(32)
Medicacdes na alta hospitalar, n (%)
Acido acetilsalicilico 25 (100)
Tienopiridinicos 25 (100)
I[ECA/BRA 20 (80)
Estatinas 25 (100)
Betabloqueadores 9 (36)

HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade; PCR-us:
proteina C-reativa ultrassensivel; IECA: inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina; BRA: bloqueadores do receptor da angiotensina Il.

Na andlise da lesdo culpada pelo USIC em escala
de cinzas (Tabela 2), observamos lesdes longas (extensao
de 31,0 £ 17,2 mm) e com elevado volume de placa
(58,5 = 5,1%). No ponto de maior obstrucdo (ALM),
o limen foi de 2,0 + 1,0 mm?, enquanto a carga de
placa medida foi de 82,5 + 7,5%. Consistente com o
perfil de pacientes estudado, o indice de remodelamento
médio observado foi > 1,05 (1,3 = 1,0).

A anélise tecidual da lesao pelo iIMAP® mostrou haver
predominio, em termos porcentuais, de componentes
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TABELA 2

Dados do ultrassom intracoronario em escala de cinzas
e da composicao tecidual com iMAP®

Analise pela escala de cinzas da lesdo culpada n=25
Area do vaso na ALM da referéncia distal, mm? 89+33
Area do limen na ALM da referéncia distal, mm2 6,0+2,1
Area de placa na ALM da referéncia distal, mm? 32+14
Area do vaso na ALM da referéncia proximal, mm?2 14,8 + 4,6
Area do limen na ALM da referéncia proximal, mm? 9,6 +27
Area de placa na ALM da referéncia proximal, mm? 5421
Extensdo da lesdo, mm 31,0+17,2
Volume do vaso, mm? 427,4 +302,8
Volume do limen, mm? 175,3 +123,9
Volume da placa, mm? 257,7 +184,5
Porcentual do volume da placa, % 58,5+ 5,1
Area média do vaso, mm3/mm 143+29
Area média do Itimen, mm¥/mm 56+1,3
Area média da placa, mmé/mm 89+19
Andlise por escala de cinzas da ALM da leséo

Area do vaso na ALM, mm? 12,9+32
Area do limen na ALM, mm? 2,0+1,0
Area da placa na ALM, mm? 10,5 = 3,1
Carga de placa, % 825+75
indice de remodelamento 1,4+1,0
Analise tecidual pelo iMAP® da lesao

Volume do componente necrético, mm? 60,0 + 65,6
Volume do componente calcifico, mm?® 6,1+83
Volume do componente lipidico, mm?® 17,7 16,2
Volume do componente fibrético, mm? 152,4 +112,8
Relagéo componente necrético/componente calcifico 10,6 +13,9
Porcentual do volume do componente necrético, % 23,4+92
Porcentual do volume do componente calcifico, % 22+18
Porcentual do volume do componente lipidico, % 71+19
Porcentual do volume do componente fibrético, % 65,6 + 10,4
Analise tecidual pelo iMAP® na ALM

Porcentual do volume do componente necrético, % 23,6 +14,8
Porcentual do volume do componente calcifico, % 16+17
Porcentual do volume do componente lipidico, % 6,4 +206
Porcentual do volume do componente fibrético, % 63,4 + 18,1

ALM: area luminal minima.

fibréticos e necréticos, quando comparados aos demais,
mostrando maiores vulnerabilidade e instabilidade dessas
lesdes. Esse achado foi similar ao encontrado no ponto
de maior obstrucao (ALM), também com predominio
dos componentes fibrético e necrético.

Por fim, a andlise morfolégica do USIC mostrou
que o evento deflagrador para trombose coronéria foi
a rotura de placa em 36% (9/25) enquanto nédulo de
célcio foi observado em apenas 4% dos pacientes (1/25).
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DISCUSSAO

No presente estudo, avaliamos 25 pacientes com
IMCST submetidos a terapia fibrinolitica, encaminhados
para cinecoronariografia e submetidos a USIC das trés
artérias coronarias epicardicas. Os principais achados
foram: (1) as lesdes culpadas apresentaram achados com-
pativeis com a placa vulneravel, como grande ntcleo
necrético (> 20%) e reduzido conteldo calcificado; (2)
rotura de placa foi o evento subjacente para a trombose
coronaria em 36% dos casos; e (3) remodelamento ar-
terial positivo esteve presente na quase totalidade das
lesdes. Pela primeira vez na literatura, apresentamos
a descricdo das caracteristicas morfologicas da placa
responsavel pelo IMCST em pacientes apds uso de
fibrinoliticos utilizando a tecnologia de caracterizagao
tecidual iIMAP®. Uma potencial vantagem dessa ana-
lise sobre estudos pregressos residiu no fato de que a
analise do USIC foi realizada ap6s terapia fibrinolitica
com sucesso, minimizando os riscos de interferéncia
de trombo na interpretacdo das imagens.

Estudos recentes de patologia descreveram os es-
tagios evolutivos da placa aterosclerética, desde o estado
estavel, incipiente e benigno, até estagios mais avanca-
dos de instabilidade, levando a eventos coronarianos
agudos.>'® Nos estagios iniciais de espessamento intimal
e xantoma intimal, a placa aterosclerética é composta
principalmente por acimulo focal de células musculares
lisas com matriz extracelular rica em proteoglicanos, sem
indicios de inflamagdo. A partir desse estagio, ocorre a
progressao da aterosclerose com acentuacdo do com-
ponente inflamatério, representado principalmente por
infiltrados de macréfagos no ndcleo lipidico, e redugao
de proteoglicanos e colageno na capa fibrosa. Em uma
Gltima etapa da histéria natural da aterosclerose, esse
processo evolutivo resulta na formagdao da chamada
placa vulneravel, representada pelo fibroateroma de
capa fina (FACF), cujos achados diagnésticos sdo de um
grande ntcleo necrético (usualmente = 25% da area de
placa)'” envolvido por uma capa fibrosa fina (< 65 pm)
ricamente infiltrada por macréfagos e com reduzida
quantidade de células musculares lisas.'®'®

Um dos achados associados a vulnerabilidade da
placa mais estudados é o remodelamento arterial. Ini-
cialmente descrito por Glagov et al.'"”, em 1987, o
remodelamento arterial positivo tem sido encontrado
em placas aterosclerdticas responsaveis por eventos
agudos coronarianos,®?*?" além de estar associado a
elevacdo de CK-MB apés ICP,?? a fendbmenos de no-
reflow durante ICP primaria,®® a isquemia recorrente
ap6s ICP,?* a eventos cardiovasculares maiores em
pacientes com angina instavel submetidos a qualquer
forma de revascularizagdo,* e a hiperplasia intimal ap6s
ICP, com stent ndo farmacolégico®® e farmacolégico.?”
No presente estudo, o indice de remodelamento arterial
médio foi de 1,4 = 1,0, superior a 1,05, caracterizando,
assim, o predominio de remodelamento arterial positivo
e corroborando a literatura citada.
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Além do remodelamento arterial, outros dados da
analise quantitativa do USIC em escala de cinzas me-
recem destaque. Um deles é a quantificacdo da carga
de placa, do ateroma que foi previamente demonstrado
estar diretamente associado a embolizacdo distal.?®
Além disso, no estudo VIVA (VH-IVUS in Vulnerable
Atherosclerosis),?* no qual 170 pacientes com angina
estavel ou sindrome coronariana aguda com elevacao de
troponina foram avaliados com USIC de trés vasos, um
dos preditores de evento adverso cardiovascular maior
durante seguimento médio de 625 dias foi a presenca
de carga de placa > 70%. Similarmente, no estudo
PROSPECT,* que avaliou 697 pacientes com sindrome
coronariana aguda submetidos a USIC das trés artérias,
um dos preditores mais significativos de evento adverso
cardiovascular maior associado a lesdes ndo culpadas
em 3 anos de seguimento foi carga de placa > 70%
(as outras variaveis foram a presenca de FACF e ALM
< 4,0 mm?). Em nossa analise, que envolveu apenas
pacientes com IMCST, a carga de placa encontrada
na lesdo culpada foi de 82,5 + 7,5%. Em subanalise
recente do estudo PROSPECT,* foi demonstrado que
pacientes diabéticos apresentavam achados ainda mais
significativos relacionados a carga de placa quando
comparados aqueles sem diabetes (56,8% vs. 55,0%;
p = 0,0006). Em nossa analise, em comparagao explo-
ratéria, encontramos uma tendéncia numérica similar,
com a populagdo de diabéticos apresentando maior
carga de placa (84,4 + 9,0%) quando comparada a
de nado diabéticos (81,5 = 6,4%), porém sem atingir
significancia estatistica (p = 0,77).

Em relacdo ao evento deflagrador para a trombose
e subsequente oclusdo da artéria coronéria, esta bem
estabelecido, na literatura, que a rotura de placa é res-
ponsavel pela maioria dos casos (60%).>'® Em recente
estudo utilizando TCO e comparando 80 pacientes
com DAC assintoméatica e IMSST, Shimamura et al.
demonstraram que as roturas de placa sintomaticas, ou
seja, associadas a eventos isquémicos agudos, apresen-
tavam maior quantidade de placas ricas em lipideos e
trombo, além de menor ALM da lesdo e ALM no ponto
maximo de ruptura.’? Das 25 lesdes culpadas analisa-
das no presente estudo, pdde-se identificar ruptura de
placa em 9 (36%) (Figura 2). Esse porcentual, inferior
ao habitualmente descrito, pode ter sido resultado do
tempo prolongado entre o evento indice e a realizagao
do USIC em alguns casos (tempo médio entre evento
indice e procedimento de USIC de 7,2 = 2,1 dias).
Com isso, é possivel que algumas placas rotas tenham
evoluido para cicatrizagdo ou, entdo, que a cavidade
tenha sido preenchida por trombo, dificultando, assim,
sua identificagdo com o USIC. Recentemente, os nédulos
de calcio, também identificaveis pelo USIC, foram asso-
ciados a sindrome coronariana aguda em 5 a 10% dos
casos.’* O mecanismo pelo qual os nédulos de calcio
resultam em trombose coronaria ainda é desconhecido.
Em nossa coorte, apenas um paciente (4%) apresentou
nédulo de célcio identificado pelo USIC (Figura 3),
prevaléncia semelhante a descrita em estudos prévios.
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Figura 2. Cortes seccionais de ultrassom intracoronario em trés pacientes diferentes, demonstrando exemplos de placa rota (seta) como evento

deflagrador da trombose coronaria.

Figura 3. Ultrassom intracoronario de artéria coronéria direita demons-
trando compatibilidade com nédulo de calcio (massa densa, eruptiva,
de superficie irregular, em contato e/ou préximo ao limen, conforme
indicado pela seta).

Quando utilizamos a caracterizagao tecidual por
meio do iMAP®, temos, como achado caracteristico
das placas instaveis, a grande quantidade de ntcleo
necrético. Em estudo conduzido por Missel et al.** ,
utilizando a histologia virtual, foi comprovada a asso-
ciacdo de grande ndcleo necrético e reduzido com-
ponente calcificado, com maior liberagao de CK-MB
em pacientes com sindrome coronariana aguda. Neste
estudo, o volume de nucleo necrético encontrado foi
de 19,2 + 18,0 mm?, enquanto o de componente cal-
cificado foi de 1,4 + 13,9 mm?’. Além disso, os autores
demonstraram que pacientes de maior risco (aqueles com
liberacdo de CK-MB e infradesnivelamento do segmento

ST no eletrocardiograma) apresentavam como preditor
de risco elevada relacdo NC/DC (necrotic core/dense
calcium) (= 1,83, intervalo interquartil 1,27-2,76). Em
nosso estudo, que diferente do supracitado por avaliar
pacientes de mais alto risco (IMCST) e com diferente
tecnologia de caracterizacdo tecidual, observamos
um volume de ntcleo necrético de 60,0 = 65,6 mm?
e de componente calcificado de 6,12 + 8,34 mm?.
Ja a relacdo NC/DC encontrada foi de 10,6 + 13,9.
Isso demonstra que pode existir uma correlagdo entre
um perfil de pacientes mais grave, representados pelo
IMCST, e maior quantidade de componente necrético
nas lesdes culpadas.

Ja em estudo contemporaneo*> comparando pacien-
tes com diagnéstico de IAM com e sem supradesni-
velamento do segmento ST, o percentual médio do
componente necrético encontrado foi de 37% no grupo
IMCST, enquanto o de componente calcificado foi de
apenas 3%. Em nossa andlise, o porcentual médio do
componente necrético foi de 23,4 + 9,2% e do com-
ponente calcificado de 2,17 + 1,76%. Estes achados
sdo similares quando é analisada toda a extensdo da
lesdo ou apenas o ponto de maior obstrucdo (ALM).
Na presente analise, no ponto da ALM, o porcentual
médio do componente necrético foi de 23,6 + 14,8%
e do componente calcificado foi de 1,62 = 1,70%.

Finalmente, os resultados demonstrados com iMAP®
em pacientes com IMCST foram similares aqueles pre-
viamente publicados com VH-IVUS®, comprovando sua
potencial aplicabilidade na pratica clinica.®®

Limitacoes

O presente estudo apresentou diversas limitagoes,
sendo as principais relacionadas a baixa resolugao espacial
do USIC, principalmente quando comparado a TCO.
Isso pode resultar em dificuldade na identificacdo e na
quantificagdo do componente trombético, que pode ser
erroneamente classificado como componente fibrético
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pelo iIMAP®. Entretanto, diferentemente da TCO, o USIC
possui maior penetragao das ondas, possibilitando, por
exemplo, a quantificacdo do remodelamento arterial.
Além disso, o artefato do fio-guia, embora interferin-
do minimante na geragdo de imagens, pode ter sido
incluido nessa analise como componente necrético,
podendo superestimar sua quantificagado. Os achados
do presente estudo reservam-se apenas a pacientes
portadores de IMCST ap6s uso de fibrinolitico, limi-
tando, dessa maneira, a validade externa dos achados.

CONCLUSOES

Neste estudo, que envolveu um pequeno nimero
de pacientes com infarto agudo do miocardio com
supradesnivelamento do segmento ST, a caracterizagao
morfolégica, por meio do ultrassom intracoronario, em
escala de cinzas, e tecidual, com a tecnologia iMAP®,
mostrou que existe predominio de remodelamento arte-
rial positivo e do componente necrético na composi¢ao
da placa culpada, o que corrobora a fisiopatologia da
doenca aterosclerdtica. A presenca de rotura de placa,
entretanto, foi prevalente em apenas 40% dos casos.
Estudos futuros, utilizando novas tecnologias de imagem
invasivas com superior resolugdo espacial, sdo necessa-
rios, para uma melhor compressao da fisiopatologia e
uma melhor promogao no tratamento de pacientes com
infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento
do segmento ST.
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