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RESUMO

O eletrocardiograma (ECG) é amplamente utilizadpnaéica clinica, principalmente
para a identificagcdo de cardiopatias. Devido asrelifcas étnicas existentes nas diversas
populacdes, os valores do ECG normal podem vamandividuos de paises diferentes, e sua
determinacao é crucial para que haja uma integ@etaatisfatoria e um diagnostico preciso.
Realizou-se assim um estudo clinico sobre o EC@&alodo brasileiro, obtendo-se medidas
padrédo para a populacdo em estudo, que se revalissarapantes daquelas padronizadas pela
literatura. Além disso, a alta incidéncia do Indakgudo do Miocéardio (IAM) motivou a
analise quantitativa das alteracdes eletrocardiocgsa em particular do supradesnivelamento
do segmento ST. Neste contexto, estudou-se mettml@stimacao da area miocardica em
risco de necrose que podem ser calculados a pdar#CG, dentre estes destaca-se 0 escore
de Aldrich. Esta pesquisa foi realizada para duepgulacdes distintas, compostas por
pacientes brasileiros e dinamarqueses. Para o ipsingaso, utilizou-se os marcadores
bioquimicos de lesdo miocardica, troponina T e CE-Momo padrdo-ouro; ja para 0s
pacientes dinamarqueses, a comparacao foi realcadaa tomografia computadorizada por
emissao de foton unico (SPECT). Com base nas Get constatadas tanto na literatura
como experimentalmente, desenvolveu-se uma proplestam novo escore, fundamentada
pelo uso da area do supradesnivelamento do segi@&ntmm inclusdo da onda T (ST-T). O
novo escore foi aplicado para as duas populacpessentando maiores correlagbes com 0s
respectivos padrdoes-ouro, em particular para wsarhferiores e, principalmente, para

pacientes brasileiros.

Palavras-chave Eletrocardiograma normal, Escore, Infarto Aguddwlocardio.



ABSTRACT

The electrocardiogram (ECG) is widely used in clhipractice, especially for the
identification of cardiac diseases. Due to the iethdifferences that exist in several
populations, specific values for the normal ECGraoenecessary in agreement with standard
values presented in the literature. For this reagowas performed a clinical study of the
Brazilian normal ECG, leading to results that does agree with the standard literature. In
addition, high incidence of Acute Myocardial Infaonn (AMI) in the Brazilian population
motivated the quantitative analysis of ECG changgarticularly the ST deviation. The
methods for the estimation of the myocardial risgdaa(i.e., the myocardial area under risk of
necrosis if the AMI progresses) were studied, nyathle Aldrich score, which may be
calculated from the ECG. This study included botlazdian and Danish patients. For the
Brazilian patients, biochemical markers of the nayd@l necrosis, troponin T and of CK-
MB, were used as gold standards; whereas singl&premission-computed tomography
(SPECT) was employed as gold standard for the Dgmsients. Based on the drawbacks of
these scores, which were assessed both from #ratlite as well as from the experimental
results that was obtained in this research, a rm@nesvas proposed based on the concept of
ST segment deviation area, including the T wave T 1This new score was applied to both
populations, leading to higher correlations withe thespective gold standard patterns,

especially for inferior AMI and for Brazilian patits.

Keywords: Acute Myocardial Infarction, Normal electrocargram, Score.
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CAPITULO 1

INTRODUCAO

O eletrocardiograma (ECG) € o registro da atividelé&ica cardiaca, a qual é gerada
por uma corrente ibnica que se propaga junto aolsoardiaco. O sinal eletrocardiogréafico
é captado através da colocacao de eletrodos sabraxodo individuo. Os potenciais elétricos
gerados por esta corrente sdo registrados petoaediografo (GUYTON, HALL, 2006).

O ECG estabeleceu-se como um dos exames complessi@a maior capacidade
informativa, utilizado no diagnostico, na avaliac8la gravidade e no planejamento
terapéutico de praticamente todas as doencas wcasdidares (BRAUNWALD, ZIPES,
LIBBY, 2003). Alguns fatores, tais como o métodm mévasivo, o baixo custo, a facilidade
de transporte e de manuseio, contribuiram paraodg€G constituisse um método de rotina
na pratica clinica. Juntamente ao exame clinicoextemamente (til para detectar
cardiopatias (CLEMMENSENMNt al, 1991; HINDMAN et al, 1986). Na maioria dos casos de
Infarto Agudo do Miocardio (IAM), ainda que a aséliclinica e os exames de laboratoério
sejam suficientes para suspeitar ou fazer um d&gag este pode ser confirmado pelo ECG
que, além disso, fornece importantes informacobeesa localizagcéo e evolucédo do processo
(BRAUNWALD, ZIPES, LIBBY, 2003; CLIFFORD, 2006).

Percebe-se assim, a suma importancia do conhecnagnbfundado sobre o ECG
normal, incluindo as informacdes pertinentes a, esteo duracdo e amplitude das ondas e
duracdo de intervalos e segmentos. Este conhean®eftindamental para que a analise
clinica seja eficaz, com a obtencéo de uma intexpéie satisfatoria e um diagndstico preciso,
identificando provaveis patologias ou a auséncstage



CAPITULO 1.INTRODUGAO 23

Deve-se destacar ainda aspectos informaticos neéexdionda telemedicina, por
exemplo, o processamento computacional que assscgnais do ECG com patologias e
morfologias cardiacas, permitindo uma avaliagcadcsmpeecisa do quadro clinico do paciente.
Esta idéia fundamenta os sistemas atuais de telemeedinclusive o calculo automatico
computacional de escores para o diagnostico deaanldORACEK et al, 2006) e de outras
patologias.

Os sistemas de Telemedicina encontram-se em ctastgpansao, devido a limitacéo
do acesso de cidades pequenas a avaliacdo carcholdgravés destes, torna-se possivel a
realizacdo de ECGs nestes municipios e o envieslestavés de usoftwarepara analise
imediata e avaliacdo eletrocardiografica espeeidfiz sendo possivel a realizacdo de
consultas de emergéncia e teleconsultorias. ViséoMjinas Gerais é 0 segundo estado mais
populoso do Brasil, com 19 milhdes de habitantegusdo dados do IBGE, destaca-se o
projeto Minas Telecardio, através do qual foi impg@o em 2006 um sistema de
telecardiologia neste estado (RIBEIRGal, 2010).

Nota-se grande relevancia na implantacdo dos sastetie Telemedicina para a
promocao de maior eficiéncia no atendimento da laggo, tendo em vista a alta incidéncia
de doencas cardiovasculares, principalmente dorténfAgudo do Miocéardio, o qual
representou 75.559 dos Obitos em 2009, com um aonden/0% das internagfes entre 2000
e 2009, de acordo com dados do DATASUS (BRASIL(0201

Este trabalho tem como objetivo a realizacdo dalisenaquantitativa do
eletrocardiograma normal e isquémico.

No Capitulo 2 serdo abordados o0s aspectos geraisigiema cardiovascular,
eletrofisiologia, ciclo cardiaco e as caracterdstialo eletrocardiograma normal, com a
apresentacao dos valores presentes na literatura.

No capitulo 3 serdo apresentados os valores obtidi@/és do calculo das medidas
eletrocardiogréficas de pacientes brasileiros,stiad® de Minas Gerais.

Posteriormente, no Capitulo 4, serdo descritagiasigais informacdes referentes ao
Infarto Agudo do Miocardio, as quais envolvem odafaestatisticos e alta incidéncia deste
na populacao; as alteracoes eletrocardiograficastesisticas do quadro de isquemia, lesdo e
necrose; 0s aspectos fisioldgicos do IAM; patogénestiopatogenia; quadro clinico;
evolucdo; diagnostico, o qual € realizado através ekame clinico, alteracbes
eletrocardiograficas, principalmente o supradesamento do segmento ST, exames

laboratorais, com énfase nos marcadores moleculi@réssdo miocardica (troponina e CK-
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MB), além dos exames de imagem, como a tomografigpatadorizada por emissao de féton
anico; prognéstico e principais formas de tratament

Em consequéncia da simplicidade e rapidez parancgite do ECG, foram
desenvolvidos escores, que sdo quantificacbessde & gravidade associadas ao IAM, as
guais podem ser aplicadas no contexto de Telenmadici

No capitulo 5 serdo definidos os principais escocesn énfase no escore a ser
utilizado nesta pesquisa. Além disso, serdo abordad resultados das correlacfes obtidas
entre os escores descritos na literatura e os @adl® comparacao utilizados nas referidas
pesquisas.

Neste trabalho sera utilizado o escore de Aldiichual sera comparado com o0 novo
escore proposto para estimar a area miocardicésemde necrose.

No Capitulo 6 sera realizada uma analise quanttatidas alteracbes
eletrocardiograficas existentes no IAM. Tendo emtavique os sintomas do IAM sé&o
extremamente variados e que a elevacdo dos maesaderlesdo miocérdica inicia-se cerca
de seis horas apOs o inicio da precordialgia, aecal instrumento diagndstico e
determinante da conduta é o eletrocardiogramatekagiio mais comum e visivel no ECG,
indicativa de 1AM, é o supradesnivelamento do sedm&T, o qual pode ser utilizado para
andlise do prognostico do paciente, estimar adodAM e avaliar os resultados da terapia de
reperfusdo. Neste capitulo serdo utilizados eletdicgramas de pacientes dinamarqueses. A
tomografia computadorizada por emissao de fotonol(BPECT) sera correlacionada com o
escore de Aldrich, o qual utiliza a altura do pahtam sua equacéo, além da comparagdo com
0 escore proposto, que utiliza a area do supradsamento do segmento ST em sua
equacao.

No Capitulo 7 sera apresentada a andlise quavditalbs eletrocardiogramas de
pacientes brasileiros acometidos por IAM. Utilizrios tracados eletrocardiograficos destes
pacientes e os marcadores moleculares de lesdandiice, troponina T e CK-MB. Realizou-
se novamente o célculo do escore de Aldrich eaulidtlo novo escore.

O Capitulo 8 é referente as conclusfes e perspsctiv
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1.1. ContribuicOes da dissertacao

- Analise quantitativa do eletrocardiograma noruohalbrasileiro, com a definicdo de
valores padrao, ja que no Brasil sdo utilizadovaleres padronizados de pacientes norte-
americanos;

- Investigacdo do desempenho do escore de Aldach pacientes brasileiros, visto
que o referido escore ndo havia sido testado Ean@esmos em trabalhos anteriores a este;

- Tendo em vista as baixas correlacdes entre @sessque estimam a area miocardica
em risco de necrose e as medidas comparativagoi@s marcadores moleculares e exames
de imagem, desenvolveu-se um novo método de guagfb, no qual é realizadocalculo
da area do supradesnivelamento do segmento ST,

- Comparacéo dos resultados presentes na literatumaaqueles obtidos através da
nova abordagem deste trabalho;

- Deteccédo de correlagbes mais elevadas entre aadaresupradesnivelamento do
segmento ST e as medidas de comparacéo (SPECPpameates dinamarqueses e troponina
T e CK-MB para pacientes brasileiros), quando caagss com 0 escore existente;

- Proposta do novo escore;

- Avaliagdo do novo escore para pacientes de difeselocalidades, neste caso,
pacientes dinamarqueses e brasileiros, com obtele&welhores resultados, comparados aos
escores ja existentes, viabilizando assim, a exigtéde uma medida quantitativa mais
confiavel, possibilitando a aplicacdo clinica destamo medida diagndstica complementar
em casos de IAM.
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CAPITULO 2

ELETROCARDIOGRAMA

2.1. Introducéao

Neste capitulo serdo abordados os aspectos gerassstéma cardiovascular e do
eletrocardiograma, envolvendo a formacéo das oeld@icardiograficas e a relagdo com o
ciclo cardiaco. Além disso, serdo apresentadosatwes do ECG normal existentes na

literatura brasileira, a qual adota os valores adorte-americanos.

2.2. Aspectos gerais do sistema cardiovascular

2.2.1. Anatomia cardiaca

O coracdo é um orgao cavitario, constituido poeges musculares. Pesa em média
255 gramas nas mulheres adultas e 310 gramas emnboadultos (GRAAFF, 2003). Os
atrios estdo separados um do outro por um finmdgefratrial membranoso e muscular e 0s
ventriculos separados pelo espesso septo inteitdatrmuscular (GRAAFF, 2003).

O atrio direito recebe o0 sangue venoso, saturaabokélo de carbono (C£) atraves
das veias sistémicas: veias cavas superior e onfesi qual passa por meio da valvula
atrioventricular direita (tricispide) para o veottd direito, que ejeta o sangue no tronco, em

seguida, nas artérias pulmonares, que transportasangue para os pulmdes. As veias
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pulmonares transportam o sangue arterial de volteosaacédo, que do atrio esquerdo passa
pela valvula atrioventricular esquerda (mitral acibpide) para o ventriculo esquerdo, que

através da artéria aorta envia o0 sangue parawdagéo sistémica.

CABECA E MEMBROS SUPERIORES

\ * f -\rte’n’:\ aorta
Artéria pulmonar
Veia cava /

superior I
I !
I 1
1 i
I 1
1 \

Pulmdées
/

Atrio direito

Veias pulmonares
Valvula

pulmonar )
Afrio esquerdo

Valvula

tricuspide Valvula mitral

Ventriculo direito Valvula aértica

‘

TRONCO E MEMBROS INFERIORES

Veia cava Ventriculo esquerdo

Figura 2.1 — Estrutura cardiaca e o fluxo sangupredas camaras cardiacas (Modificado de GUYTON, HAL
20086).

O coracéo € envolvido e protegido pelo pericar@iogpal, que € um saco seroso de
tecido conjuntivo denso fibroso; separa o coragd® autros Orgdos toracicos e forma a
parede externa da cavidade do pericardio, que momtéliquido pericardico, aquoso e
lubrificante. O pericardio parietal € constituidor pum pericardio externo fibroso e um
pericardio interno seroso (lamina parietal do @edm seroso). O pericardio seroso produz o
liquido pericérdico lubrificante que permite aoa#o bater envolvido em um tipo de liquido
gue o protege contra o atrito. A camada interna @pioardio, também chamada lamina
visceral do pericardio seroso, que atua como camgana lubrificante. O espaco entre esta
camada e a lamina parietal do pericardio parietat@&vidade do pericardio (Figura 2.2).

O miocérdio é a camada média espessa da paredwai@ic, a qual esti constituida
de tecido muscular cardiaco e disposta de tal ngopdoa contracdo dos feixes musculares

resulta na compreensdo ou torcdo das camaras casdia espessura do miocardio varia
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conforme a forca necessaria para ejetar o sanguketdeminada camara. Assim, a porcao

mais espessa do miocardio envolve o ventriculoezdguenquanto as paredes dos atrios e do
ventriculo direito s&o relativamente finas. A cdmainterna da parede, chamada de

endocardio, é continua com o endotélio dos vasogusaeos. O endocardio também recobre

as valvulas do coracao (GRAAFF, 2003).

Caracteristicas

Camada

Vasos
coronirios

Pericardio:

Camada
fibrosa

Camada
serosa

Cavidade do pericirdio

Figura 2.2 — Camadas da parede do coracdo (GRAZFI3).

2.2.2. Histologia

As fibras musculares cardiacas sdo dispostas emafate trelica, as quais se
ramificam e juntam-se novamente. O musculo cardiacestriado, tem miofibrilas com
filamentos de actina e miosina, os quais deslizasnsobre os outros durante a contracao.

As fibras musculares cardiacas sdo formadas p@msvélulas musculares individuais
conectadas, que séo separadas pelos discos iatesc@reas transversais em cinza na Figura
2.3). As membranas celulares fundem-se entre simailodo assim, juncdes abertas
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permeaveis, que permitem a difusdo de ions, asgpotencial de acdo propaga-se de uma
célula muscular cardiaca para a proxima, atravdssas discos intercalares com restricao
muito pequena. Portanto, o musculo cardiaco fuacemmo um sincicio, assim, quando o
impulso atingir uma célula, passara com facilidate outras através da trelica de
interconexdes (GUYTON, HALL, 2006).
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Figura 2.3 — Fibras musculares cardiacas (GUYTQOALLH 2006).

2.3. Eletrofisiologia

A atividade elétrica da célula miocardica consistesucessdo de dois eventos: 0
potencial de repouso e o potencial de agéo. A &igut apresenta o potencial de acdo da fibra
do nodo sinusal, que possui negatividade de -89 atV, comparado ao potencial de acédo da
fibora muscular ventricular, com negatividade de &850 mV. A menor negatividade das
fibras sinusais se deve ao fato de que estas d@min@ente vazantes para os ions sodio
(GUYTON, HALL, 2006).
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Figura 2.4 — Potencial de ag&o da fibra do nodassincomparado ao da fibra muscular ventriculardifitcado
de GUYTON, HALL, 2006).

2.3.1. Potencial de repouso

Ha maior concentracdo do ion potassid) (§0 meio intracelular do que no intersticial,
assim, este ion tende a migrar para o exteriotlaac Ja o ion sddio (Npexiste em maior
concentracdo no meio intersticial, portanto tendegaar para o interior da célula. Entretanto,
o raio de hidratacdo do ion sédio € um pouco mdwogue o de potassio (diferenca de 1
angstron em diametro) e atravessa com maior diicld os poros da membrana celular
(WARD, CAMM, 1987).

A saida dos ions Kcria uma diferenca de potencial entre os dois m&asge uma
forca elétrica tendendo a devolver 6 ara o interior. A diferenca de potencial entre o
interior e o exterior, medida por meio de um gabraatro, € igual a -90 mV, sendo o interior
negativo em relagdo ao exterior. Este é denomimexdencial de repouso e a célula esta
polarizada (CARNEIRO, 1997).

2.3.2. Potencial de acéo

O potencial de acao consiste em uma oscilacdo wmgial da membrana, no qual ha

inversdo da polaridade da membrana, com ativac&®ldéa e retorno a linha de base. Na
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Figura 2.5 observa-se o potencial de acao da fierRurkinje e o potencial de acdo de uma

fibra muscular ventricular.
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Figura 2.5 — Potenciais de a¢éo da fibra de Pwlkinje uma fibra muscular ventricular (Modificado d
GUYTON, HALL, 2006).

O potencial de acédo da célula de Purkinje é condtitpelas seguintes fases (Figura
2.6).

bomba

Figura 2.6 — Fases do potencial de acdo (CARNEIROY).

* Fase 0: Ascensao do potencial de acdo, o qualrdensms de 1 ms e vai até
aproximadamente + 30 mV, que corresponde a desgajdo. Ocorre grande
aumento da permeabilidade aos ions, Nevendo rapido influxo destes na
célula.

* Fase 1. Deslocamento da curva em direcdo a linhpotlencial zero; é a

repolarizacéo rapida precoce. Diminui rapidamernieraneabilidade ao Na
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» Fase 2: Platd do potencial de acéo. Ha relatiab#izgacdo em torno da linha
de potencial zero, ocorre diminui¢do na permeadikdao K e influxo lento
de N& e/ou C&".

« Fase 3: Retorno do potencial para a linha de bgse, corresponde a
repolarizacdo. Aumenta a permeabilidade aos idngle saem lentamente da
célula.

» Fase 4: Repouso elétrico, o potencial encontrarséomo de - 90 mV, desta
forma, a linha de base fica estavel até que uno estimulo chegue a célula.
Nesta fase, ocorre o inicio do funcionamento dali@ode sodio-potassio (Na
K™), e sem alteracGes no potencial da membrana,eoaona troca iénica, com
expulsdo ativa de Na entrada ativa de'{CARNEIRO, 1997).

Ha ainda na Figura 2.5, no tracado inferior, o pcitd de acdo de uma fibra muscular
ventricular, o qual tem aproximadamente 105 mV.célse-se assim que o potencial da
membrana, que € normalmente negativo, por voltagemV, possui seu valor aumentado
para um valor positivo, de + 20 mV durante cadarsatto (GUYTON, HALL, 2006).

Diferencas na duragéo e no formato do potenciagd® podem ser visualizadas de
acordo com a localizacdo deste no coracao. A dordgdpotencial de acdo no musculo atrial
€ de 100 a 200 ms, enquanto no musculo ventriduia de 250 a 300 ms (BRAUNWALD,
ZIPES, LIBBY, 2003).

2.3.3. Potencial de ac&o no eletrocardiograma

O ECG é composto por ondas, segmentos e intervales,quais possuem
caracteristicas especificas. Considerando estastedsticas simultaneamente com a atuacao

dos canais ibnicos em cada uma delas, identifica-se
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Figura 2.7 — Atuacdo dos canais i6nicos durantpaéncia das ondas eletrocardiograficas.
1- Onda P: despolarizacio atrial, ou seja, entraddedienos atrios direito e esquerdo.
2- Intervalo P-R: intervalo de tempo entre o comecoddapolarizacdo atrial até o
comeco da despolarizacdo ventricular. Ou sejarvialie de tempo entre a entrada de
Na' nos atrios até o comeco da entrada d& mes ventriculos.
3- Complexo QRS: despolarizacdo dos ventriculos, ga, sentrada de Na nos
ventriculos direito e esquerdo.
4- Onda T: repolarizacdo dos ventriculos, ou sejalasdé K" pelo canal de potassio,
nos ventriculos.
5- Intervalo Q-T: tempo necessario para despolarizacépolarizacdo dos ventriculos.

Ou seja, saida de'ke entrada de Nfanos ventriculos (Figura 2.7).

Conforme a Figura 2.7 e considerando o fato daratfifm existente na duracéo e

formato do potencial de acdo gerados em difereotdizacbes no musculo cardiaco, a

Figura 2.8 representa estes diferentes potenceiacédo na formacdo do sinal elétrico da

atividade cardiaca através do tracado eletrocawfiog.
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Figura 2.8 - Ondas geradas pela propagacao doustiardiaco (GUTYON, 2002).

2.4. Ciclo cardiaco

O ciclo cardiaco ocorre do inicio de um batimer@i@co até o inicio do proximo. O
inicio acontece no momento em que o potencial de acgerado no nodo sinusal ou sino-
atrial (NSA), propagando-se através dos feixesrnotiais, da juncdo atrio-ventricular, do
feixe de His, dos ramos do feixe e das fibras d&ifje, compondo o sistema de conducgao

do coracéao (Figura 2.9).

2.4.1. Impulso cardiaco

Conforme a Figura 2.10, a partir do nodo sinusaimpulso cardiaco se propaga
preferencialmente pelos feixes internodais, atvatoios, chega a juncdo AV onde sofre um
alentecimento, alcanca o feixe de His, desce pealn®s e segue o sistema de Purkinje para
ativar a musculatura ventricular.

Os potenciais de acéo originados no NSA propagaatragés das fibras musculares
atriais. A velocidade de conduc¢do no muasculo afridé aproximadamente 0,3 m/s, porém é
mais rapida em varios feixes delgados destas filmasculares, cerca de 1 m/s, devido a
presenca de muitas fibras especializadas na condacdes feixes estdo representados na
Figura 2.9, constituem os feixes de vias interrodaiterior, média e posterior (GUYTON,
HALL, 2006; WELLENS, LIE, JANSE, 1976).
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Figura 2.9 - Sistema de conducéo do coracao (Muadit de GUYTON, HALL, 2006).

O impulso cardiaco progride através da juncéo Hiahaatinge os feixes internodais,
onde sua velocidade aumenta muito (mais de 1mé&gaaca a juncdo AV. Ao nivel do nodo
AV, ocorre um alentecimento da conducéo (CARNEIR@R7).

O NAV é a regido do sistema de conducdo onde efistdogicamente o grande
alentecimento da condug&o. A condugao lenta naasfido feixe penetrante A-V ocorre
devido a vérios fatores, dentre estes, considema-f&0 de que as fibras A-V possuem
dimensdes menores que as fibras musculares aali@is,da grande resisténcia a conducéo de
ions excitatorios de uma célula a outra, em cor&sem@ do pequeno numero de juncdes
abertas entre as células musculares proximas ndev@nducdo. O atraso na conducgéo faz
com que o impulso cardiaco ndo passe muito rapidentos atrios para os ventriculos, de
modo que dé tempo para que 0s atrios esvaziemguearos ventriculos antes do inicio da
sistole ventricular (contracéo).

Pode ser observado na Figura 2.11, a organizacddAdb e as conexdes com as
fiboras das vias internodais atriais (na parte sapeafa figura) e o feixe A-V (na parte
inferior), além do intervalo de tempo (em segund@simpulso cardiaco, que surge no NSA,
apos passar pelas vias internodais, chega ao NAdkiapadamente 0,03 s apds o inicio no
NSA.

Posteriormente, ha retardo de cerca de 0,09 s ndg, M#em de 0,04 s no feixe
penetrante A-V, constituindo 0,13 s. Além desteph&tardo inicial da condugdo do NSA
para o NAV, portanto, o retardo total € de 0,1&t8, que o impulso chegue ao musculo

ventricular.
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Figura 2.10 - Esquema da conducao do impulso ebétardiaco.

Nas fibras de Purkinje ha transmisséo rapida denpal de acdo devido a alta
permeabilidade das juncfes abertas dos discosatdess, entre células cardiacas proximas,
as quais formam as fibras de Purkinje. Assim, aleo&o dos ions € realizada de forma mais

facil e rapida de uma célula a outra. Finalmentesinal excitatério estende-se a todo o

musculo contratil ventricular (GUYTON, HALL, 2006).
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Figura 2.11 — Organizacéo do nodo atrio-ventric(Néodificado de GUYTON, HALL, 2006).

2.4.2. Sistole e diastole

Pode-se visualizar através da Figura 2.12 os ewemdociclo cardiaco na funcao
ventricular esquerda. O primeiro tracado supernahstra as variacdes da presséo aortica; o
segundo tracado, o ventriculo esquerdo; o tercara@trio esquerdo; o quarto tracado
representa as variagcdes do volume ventricular; int@uo eletrocardiograma; e o sexto, 0
fonocardiograma.

O ciclo cardiaco consiste na sistole (periodo ddéragdo), no qual os ventriculos

ejetam sangue, e diastole (periodo de relaxameaiocdnte o qual ha entrada de sangue nos
ventriculos.
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2.4.1. Eletrocardiograma e ciclo cardiaco

O eletrocardiograma € constituido pela onda P, ta0pQRS e onda T. A onda P
representa a despolarizacdo atrial, seguida p&tl@lesiatrial, que provoca pequena elevagéo
da curva da pressao atrial. Apds aproximadamed ©.apds o inicio da onda P, surge o
complexo QRS, o qual consiste na despolarizacamicaiar, seguida pela sistole ventricular
e inicio do aumento da pressao ventricular. J4 @a oh é resultado da repolarizacao

ventricular, com o inicio da diastole ventriculigura 2.12).
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Figura 2.12 — Eventos do ciclo cardiaco na fungidncular esquerda (Modificado de GUYTON, HALL,
20086).
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2.4.2. Bulhas cardiacas e ciclo cardiaco

O fonocardiograma identifica as bulhas cardiacasfotme representado na Figura
2.12. A primeira bulha cardiaca representa o feelmémndas valvulas A-V, quando ocorre
sistole ventricular. A segunda ocorre quando asulad adrtica e pulmonar se fecham no fim
da sistole. A terceira pode ser auscultada ocdsientée no inicio do ter¢co médio da diastole,
que pode ser devido a oscilagdo do sangue de umdepa outro do ventriculo, que se inicia
através do influxo de sangue no atrio. Ja4 a quartiaa cardiaca ndo esta representada na
figura, todavia pode ser registrada no fonocardiogr e pode ser auscultada com o
estetoscopio, porém possui baixa frequéncia. Og®ie influxo de sangue nos ventriculos,
durante a sistole atrial (GUYTON, HALL, 2006).

2.5. Eletrocardiograma normal

2.5.1. Despolarizacao atrial

No eletrocardiograma, a despolarizacdo dos a&iossponsavel pela formacdo da
onda, P (Figura 2.13). A ativagéo atrial € comppsta ativacdo do atrio direito e ativacdo do
atrio esquerdo. Ha& um periodo inicial em que esté@le ativado apenas o atrio direito (cerca
de 0,03 s), e uma etapa subsequente em que presaegfivacdo do atrio direito, porém
incluindo a ativacdo do atrio esquerdo. Finalmeatéjtima fase em que se ativa apenas o
atrio esquerdo. Assim, a primeira parte da ondapPesenta a ativacdo do AD e a segunda
parte a ativacdo do ABRAUNWALD, ZIPES, LIBBY, 2003).

Apos a onda P, é registrado no ECG um segmentdéigoe, o segmento PR. O
intervalo formado pela onda P e o segmento PR @atia de intervalo PR (Figura 2.13). E o
intervalo entre o inicio da onda P (inicio da eagdib elétrica dos &trios) e o inicio do
complexo QRS (inicio da excitacdo elétrica dos newibs). Durante este intervalo ocorre a
despolarizacdo dos atrios e, apds o0 alentecimeptoestimulo no NAV, ocorre a
despolarizacdo sucessiva do feixe de His, dos ramss fibras de Purkinje (CARNEIRO,
1997, GUYTON, HALL, 2006).
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2.5.2. Despolarizacéo ventricular

Apds o intervalo PR, ha o complexo QRS (Figura R.1@presentando a
despolarizacdo dos ventriculos. A sequéncia doepsac de ativacdo elétrica ventricular
inicia-se pelo ramo direito do feixe de His, naidiegmedial direita do septo interventricular,
de onde atinge as por¢Bes medial e apical do valtrdireito; com pequeno retardo, ativa-se
a regido esquerda do septo interventricular e @uida a porcdo médio-apical do ventriculo
esquerdo, a partir da conducao do impulso elépito ramo esquerdo do feixe de His e seus
sub-ramos (RAWLINGS, 1991; WAGNER, 2008).

Finalmente, ativam-se as porgdes basais ventresjlar partir do impulso conduzido
pelos sub-ramos antero-superiores direito e esquekd ativacdo elétrica do septo
interventricular € traduzida pelo vetor septal wigial de ativacdo ventricular (onda Q), e a
ativacdo das porcbes médio-apical e basal, repesten respectivamente, pelos vetores
ventriculares propriamente ditos (onda R) e peltorvdasal ou terminal de ativacdo
ventricular (onda S) (JULIAN, COWAN, 1996).

O intervalo QT ocorre entre o inicio do complexBR)e o fim da onda T (Figura
2.13). Este intervalo indica a duracdo da despmalgéio e repolarizacdo dos ventriculos, e
varia de acordo com a taxa de batimentos cardiatame e sexo do paciente.

J& que a duracédo do intervalo QT é modificada dedaccom a frequéncia cardiaca,
utiliza-se a férmula de Bazett, para minimizar atighbes, obtendo-se assim o intervalo QT
corrigido (QTc) (AHNVE, 1985; BAZETT, 1920). O valoormal maximo do QTc € 440 ms
(DIRETRIZ 1).

QTc = 2.1

Onde:
QT —intervalo QT medido
R-R —intervalo entre as ondas R no ECG
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2.5.3. Repolarizagcao ventricular

Apo6s o complexo QRS, observa-se o segmento STréER@3), que no ECG normal

tende a ser isoelétrico. Em casos de Infarto Agufio Miocardio pode ocorrer

supradesnivelamento ou infradesnivelamento degimes#o, conforme sera abordado no

Capitulo 4.
Posteriormente a este segmento, ha ocorrénciadiaTo(Figura 2.13), que representa

a repolarizacéo ventricular. A onda T normal émaétiica, com 0 seu ramo ascendente lento

e o descendente rapido (CARNEIRO, 1997).

Atrio Ventriculo

+2 - Y Yy v
RR interval
Y Yigy
2*" segment
[
= i i
= 0
A A0S AL 3
P-R interval Q-T interval
1 = 0.16 sec
- T L)

0 02 04 06 08 10 12 14 16
Tempo (segundos)

Figura 2.13 — Eletrocardiograma normal (ModificatboGUYTON, HALL, 2006).

2.5.4. Valores existentes na literatura

A Tabela 2.1 representa os valores existentesteratlira referentes as duragbes e
amplitudes das ondas e duracdo dos intervalosmeesegs eletrocardiograficos na derivacéo

DIl. Tais valores sao padronizados, de acordo centamacteristicas do ECG normal de

individuos norte-americanos.
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Tabela 2.1 — Valores das duracdes e amplitudeSCid normal na derivacéo DII.

Livros
Medidas RAWLINGS, 1991 CARNEIRO, 1997 WAGNER, 2008
Onda P (duracao) 100 ms (0,10 s) 0,10 s 0,12 s
Onda P (amplitude) 0,3mvVv 0,25 mV (2,5 mm) 0,12y
Intervalo PR 120 a 200 ms (0,12 0,12a0,20s 0,10a0,21s
a 0,20 s)
Complexo QRS 50 a 100 ms (0,05 a 0,06a0,10s 0,07a0,11s
(duracgao) 0,10 s)
Onda R (amplitude) 0,05a28mvVv 0,5mV (5 mm) 1mVv
Intervalo QT corrigido 425 ms (0,425 s) 0,425 s (homens) 0,46 s
(QTc) 0,440 s (mulheres)
Onda T (duragéo) 100 a 250 ms
Onda T (amplitude) 0,8 mv 0,3a0,5mVv

2.6. Conclusao

De acordo com a Tabela 2.1 podem ser observadamloses padronizados para
individuos norte-americanos e utilizados tambénctomexto da literatura brasileira, porém
tais valores diferem ligeiramente entre as refeéadnatilizadas, além de alguns valores nédo
serem abordados em alguns destes livros.

Dentre a bibliografia analisada, ndo foram encadsarabalhos referentes a analise
das medidas do ECG normal de brasileiros, os quaaisuem varias diferencas em relacdo aos
norte-americanos, tais como peso, altura e aligéata

Ressalta-se a grande relevancia da existéncia dieorpzacdo das medidas
eletrocardiograficas de diferentes populacdes, paisiferencas étnicas, consequentemente,
h& necessidade de investigacdo das medidas eleiogpaficas normais de individuos com
caracteristicas diferentes.

Alguns artigos discorrem sobre a divergéncia deaataristicas de populacdes
diferentes e sobre a necessidade de estudos reldom Existe a comparacao entre negros e
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brancos, com diferenca entre duragdes, amplitudeeéncia de patologias (OKI&t al,
2002).

Ha na literatura trabalhos que afirmam que umaqiestdes mais importantes em
relacdo ao ECG normal € a diferenca entre as pgpjmsade tal forma que inclusive dados
antigos sobre ECG normal ndo possam ser utilizpdos estudos precisos, pois houve uma
mudanca gradual nos habitos dos norte-americamos-se provavel assim, que o ECG atual
seja diferente de 40 anos atras. Desta mesma fal@staca-se a divergéncia em relacéo a
raca e sexo diferentes. Assim, afirma-se que noedgrios para interpretacao
eletrocardiografica devem ser estabelecidos dedenptempo, conhecendo tais variagbes. E
retratado ainda, o pouco esforco clinico na quaatiio das medidas referentes ao ECG
normal. Portanto, ha necessidade de obtencdo deesahormais das ondas e intervalos
eletrocardiograficos (KOSSMANN, 1953).

Neste trabalho, o intuito do estudo das medidaE@G normal é diferencia-las do
ECG patoldgico, possibilitando assim maior precid@&gnostica e viabilizando melhoria no

processamento de sinais eletrocardiograficos.
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CAPITULO 3

ANALISE QUANTITATIVA DO ECG NORMAL DE

PACIENTES BRASILEIROS

3.1. Introducao

Os valores de duracdo e amplitude do eletrocaraiogr normal existentes na
literatura apresentados na Tabela 2.1 referemisgdaoses de individuos norte-americanos.
Tendo em vista a necessidade de padronizagdo deeygbara pacientes de populacdes
diferentes, com caracteristicas divergentes, cordoabordado no Capitulo 2, realizou-se
neste capitulo uma analise quantitativa dos valooesiais de ondas, segmentos e intervalos

dos pacientes brasileiros.

3.2. Justificativa

O conhecimento aprofundado sobre o ECG normalextiema importancia, para que
ocorra uma analise satisfatdria do tracado eletiomgrafico, identificando se ha alteracdes e
presenca de patologias relacionadas a estas,gorg@ame clinico rigoroso e completo, com
o intuito de detectar as complicacbes e alteragi@e®stado do paciente, para que seja
utilizada uma terapéutica eficaz, de acordo cors seaessidades.
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Observa-se dispersdo das informacbes acerca do ®@@al, o qual € pouco
analisado. Deste modo, ha divergéncias entre asesbpresentados na literatura, conforme
apresentado na Tabela 2.1.

As medidas encontradas na literatura (CARNEIRO, 719RAWLINGS, 1991;
WAGNER, 2008) sdo baseadas em estudos realizadosa@imiduos norte-americanos,
portanto, sua utilizacdo para estudos clinicos leemdo pacientes brasileiros € questionavel.

Devido as divergéncias das medidas eletrocardiogsafde populacdes distintas
(KOSSMANN, 1953), considera-se de extrema relevmrcipadronizacdo das medidas de
ondas e segmentos destas populacdes. Portantee fazcessario estabelecer os critérios de
normalidade de pacientes brasileiros, cujos valategados na literatura seguem o padrao

norte-americano.

3.3. Metodologia

3.3.1. Aquisicao e selecéo dos dados

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica daversidade Federal de Uberlandia
(vide Anexo 1).

A coleta de dados foi realizada junto ao Setore&lenedicina do Hospital de Clinicas
da Universidade Federal de Uberlandia (HCU/UFU)raRo utilizados 500tracados
eletrocardiogréficos realizados no ano de 2010,pus$os de saude da rede Telecardio no
estado de Minas Gerais, sendo estes exames da, ragimuais foram selecionados de forma
randdémica, sem identificagdo do paciente, atraeésnisoftwareclassificador desenvolvido
para separar os exames de acordo com as caracdsrigsejadas para este estudo.

Os critérios de incluséo foram:

(1) ECGs dentro dos limites da normalidade, corgriiatico de ECG normal;

(2) A faixa etéria adotada para o estudo foi eb®e 60 anos. Objetiva-se estabelecer valores
caracteristicos de individuos adultos, assim seadimade minima considerada para este
estudo foi 18 anos, pois de acordo com a SocieBeaileira de Pediatria, acima de 18 anos
ja ndo existem os padrdes eletrocardiograficosctaniaticos de criancas e adolescentes. O
limite de idade adotado foi 60 anos, devido a diflade na constatacdo de auséncia de

cardiopatias pregressas em um individuo acima 66, além de se levar em conta o fato
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de que individuos acima de 60 anos sdo consideiddsss, de acordo com o Estatuto do
Idoso (Lei n® 10.741, de 1° de outubro de 2003);
(3) ECGs provenientes do estado de Minas Gerais.
Os critérios de excluséo foram:
(1) Presenca de cardiopatias pregressas;
(2) ECGs provenientes de outros estados brasileiros

Para separar os exames de acordo com os crit@rieseatados, foi desenvolvido um
software utilizando o Matlab, que selecionou, dos 500 esardisponiveis no setor de
telemedicina do HCU/UFU, aqueles que possuiam detgmo de ECG normal, sendo
excluidos os pacientes com qualquer tipo de caatimpDentre os exames selecionados, foi
realizada uma subdivisdo em um grupo de homens grupo de mulheres. Para facilitar a
identificacdo dos arquivos correspondentes a gstgms, realizou-se a separacao por pastas,
movendo para uma pasta identificada os examesa@®eos dos homens e para outra pasta
0s exames selecionados das mulheres.

Portanto, apds a selecdo dos exames através dammaglassificador, obteve-se 100
tracados eletrocadiograficos, sendo 50 ECGs demias do sexo feminino e 50 de pacientes
do sexo masculino. Estes registros foram armazendiddalmente.

Utilizou-se o software Wincardia o qual armazena estes ECGs, contendo
informagodes, tais como:

* ldentificagcdo do exame, dados do paciente, nossgseiinclui sexo, data de
nascimento, peso, altura, IMC (indice de massadce®), além de dados do exame
referentes a data e hora da realizacao deste;

» Co-morbidades e fatores de risco, como hiperteag@adal, dislipdemia, doenca de
Chagas, historico familiar de doenca coronariabasiolade, doenca renal cronica,
diabetes mellitus, revascularizagdo miocéardicaiprénfarto do miocérdio prévio,
dentre outros. Além dos medicamentos em uso peiema;

» Hipétese diagnéstica.

3.3.2. Medidas eletrocardiograficas

Posteriormente a selecdo dos ECGs, realizou-se adidas dos tracados

eletrocardiograficos, considerando duracdo e angditdas ondas e segmentos, através de
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rotinas semi-automaticas dévincardig com a finalidade de se obter um valor padréo
caracteristico através da analise estatistica albesdobtidos.

As medidas analisadas foram: amplitude e duracamnda P, duracdo do segmento
PR, duracado do intervalo PR, amplitude da ondaurggdio do complexo QRS, duracdo do
intervalo RR, duracdo do intervalo QT, duracdomervalo QT corrigido (QTc) através da
equacao (2.1), amplitude e duracdo da onda T.

As medidas eletrocardiograficas foram realizadas deavacédo DII, pois esta
acompanha o eixo elétrico e anatdmico do corag@otgeno de + 60 graus). A correcao do
intervalo QT pela equacdo de Bazett baseou-se edidase obtidas na derivacado DIl
(AHNVE, 1985), o que justifica o fato de ser a da¢do mais utilizada nos estudos
multicéntricos, inclusive esta € utilizada nos veopresentes na literatura.

Para maior precisdo, as medidas das duracdes léuaiep das ondas, segmentos e
intervalos foram realizadas em 3 ciclos do ECGjnmagzara a obtencédo do valor final,
realizou-se a média entre os 3 valores obtidosda medida realizada.

Os exames foram analisados atravéssdéiware Wincardip cuja interface esta
representada na Figura 3.1.

Os registros dos ECGs digitais foram visualizadopadir dos seguintes passos:
exame, importar, exame completo, selecéo do laudd doram salvos os arquivos e escolha
dos ECGs desejados. Assim, todos os exames ficaanazenados ndNincardio.
Posteriormente, clica-se em abrir exame, senddymbselecionar um ECG de cada vez para
a realizacdo das medidas. A Figura 3.2 exempliffoaregistro eletrocardiografico com as 12

derivagoes.
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Figura 3.1 -SoftwareWincardioutilizado para anélise dos dados.
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Figura 3.2 — Registro eletrocardiogréfico.
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Para o inicio do célculo, é necessério selecionfmooe “medidas”, sendo possivel
assim, a visualizacado de cada derivacdo de forutigidiial. Deve-se escolher a derivacao
DIl, para finalmente, comecar as medidas, que foreatizadas através de medidas semi-
autométicas, pois apos a selecdo dos pontos desgfvalores sdo gerados de acordo com
as ondas, segmentos e intervalos medidos, os pod&m ser visualizados na parte lateral
direita da Figura 3.3.

Medidas
EditarOpgdes

® B BE 4 Registo  Derivagio
Be g 2 %L
2

Medida: [0.00 ms; 0.00 mV ]

|
o]
X

Escala: [10 mm/mV ; 25 mm/s ] Amp P (mV)

ST (mV)

|

Amp R (mV)

P (ms)

PR (ms)

2 (3
Bl
3

QT (ms)

QRS (ms)
53

QTc (ms)
397,69

1831.67 3663.33 5495.00 7326.67
ms

Figura 3.3 — Medidas eletrocardiogréficas realigauaWincardio.

Apés a realizacdo de todas as medidas da derivafiddo paciente, os valores
obtidos foram armazenados em formato .xIsx pareeposanalise dos dados.

Os resultados obtidos através deste calculo foramparados aos dados existentes na
literatura, conforme a Tabela 2.1.

Para os valores divergentes dentre a literaturgacada, realizou-se média entre eles
para a obtencéo dos valores finais de comparacgie trabalho, os quais estdo apresentados
nas tabelas 3.1, 3.2 e 3.3, na coluna denominafiaréncia (literatura)”. Para as tabelas 3.2 e

3.3, utilizou-se os valores referentes a cada gémesentes na literatura.
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3.4. Analise estatistica

Para a comparacdo das meédias, realizou-se o tgmieatmédia de uma amostra,
utilizando osoftwareStatistica ApOs a obtencdo das medidas das amplitudes edhsraas
ondas, segmentos e intervalos, estas foram congsaream os valores encontrados na
literatura utilizada no Brasil, que utiliza os paek norte-americanos.

Considerou-se a hipotese nula comp k= u, ou seja, que as médias obtidas neste
trabalho seriam iguais as médias existentes neatlit@. JA a hipotese alternativa foi
considerada comoiHu # u,, Ou seja, as médias seriam diferentes.

Equacéo para o calculo do t-valor:

_ X—Ug
t = S/vn (3.1)

Onde:

X = média obtida através das medidas realizadas
Uo = média da literatura

S = desvio padrdo amostral

n = tamanho da amostra
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3.5. Resultados

3.5.1. Medidas eletrocardiograficas do total de pacientes

Tabela 3.1 — Teste t realizado para os 100 pasiente

Média Desvio Erro Referéncia
(calculada) padrdo : padrdo  (literatura) t-valor dft p-valor
P (mV) 0,1275 0,0350 100 0,0035 0,2300 -29,2375 99 0,0000
R (mV) 1,0441 0,3723 100 0,0372 0,9400 2,7958 99 0,0062
P (ms) 105,4910 11,7159 100 1,1715 106,0000 -0,4344 99 0,6649
Segmento PR (ms) 50,8360 13,5544 100 1,3554 52,0000 -0,8587 99 0,3925
Intervalo PR (ms) 156,3270 16,3461 100 1,6346 158,0000 -1,0234 99 0,3085
QT (ms) 380,2750 30,6814 100 3,0681 425,0000 -14,5772 99 0,0000
QRS (ms) 55,4800 12,2684 100 1,2268 81,6000  -21,2904 99 0,0000
QTc (ms) 413,4780 33,6403 100 3,3640  439,0000 -7,5867 99 0,0000
T (mV) 0,3089 0,1142 100 0,0114 0,6000 -25,4819 99 0,0000
T (ms) 205,2450 30,2620 100 3,0262 175,0000 9,9943 99 0,0000

*df = graus de liberdade

A Tabela 3.1 apresenta o teste t realizado parhO6spacientes (50 homens e 50
mulheres). Os valores em negrito representam #vess que apresentam diferenca entre as
médias (calculadas neste trabalho e a referénidiizada na literatura). Portanto, os valores
calculados para os pacientes brasileiros de: amplitta onda P [P (mV)], amplitude da onda
R [R (mV)], duracdo do intervalo QT [QT (ms)], dg& do complexo QRS [QRS (ms)],
duracado do intervalo QT corrigido [QTc (ms)], anyddie da onda T [T (mV)] e duracédo da
onda T [T (ms)], possuem médias diferentes dosreslpresentes na literatura. Apenas o0s
valores de: duracdo da onda P [P (ms)], duracasedmento PR [segmento PR (ms)] e

duracao do intervalo PR [intervalo PR (ms)] possueédias iguais as médias da literatura.
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Assim, aceita-se a hipétese alternativa)(lde que as médias calculadas e os valores
da literatura sao diferentes, pois o p-valor € 850exceto nos dados relativos a P (ms),
segmento PR (ms) e intervalo PR (ms), com p-val@)05, sendo respectivamente 0,664905,
0,392549 e 0,308575.

3.5.2. Medidas eletrocardiograficas de pacientes do sexo

masculino

Tabela 3.2 — Teste t realizado para os 50 homens.

Média Desvio Erro Referéncia
(calculada) padrio | padrdo (literatura) tvalordf*  p-valor
P (mV) 0,1304 0,0335 50 0,0047 0,2300 -21,0229 49 0,0000
R (mV) 1,0258 0,3506 50 0,0495 0,9400 1,7301 49 0,0898
P (ms) 110,2620 9,1547 50 11,2946 106,0000 3,2919 49 0,0018
Segmento PR (ms) 49,2520 14,4713 50 2,0465 52,0000 -1,3427 49 0,1855
Intervalo PR (ms) 159,5140 16,3500 50 2,3122 158,0000 0,6547 49 0,5156
QT (ms) 379,0900 29,1410 50 4,1211 425,0000 -11,1400 49 0,0000
QRS (ms) 52,8100 9,8508 50 11,3931 81,6000 -20,6658 49 0,0000
QTc (ms) 404,1518 24,6206 50 3,4818 425,0000 -5,9876 49 0,0000
T (MmV) 0,3304 0,1367 50 0,0193 0,6000 -13,9385 49 0,0000
T (ms) 211,7300 28,8990 50 14,0869 175,0000 8,9871 49 0,0000

Conforme observado na Tabela 3.2, dentre as mediddsadas dos 50 homens em
estudo, os valores de amplitude da onda R [R (nddjacdo do segmento PR [segmento PR
(ms)] e duragdo do intervalo PR [intervalo PR (nwd)iiveram médias iguais para as duas
populacdes (p > 0,05). Os demais valores, destacadonegrito, possuem medias diferentes
(p <0,05).
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3.5.3. Medidas eletrocardiograficas de pacientes do sexo

feminino

Tabela 3.3 — Teste t realizado para as 50 mulheres.

Média Desvio Erro Referéncia
(calculada) padrio | padrio (literatura) tvalor df*  p-valor
P (mV) 0,1246 0,0366 50 0,0051 0,2300 -20,3316 49 0,0000
R (mV) 1,0624 0,3955 50 0,0559 0,9400 2,1881 49 0,0334
P (ms) 100,7200 12,1269 50 1,7150 106,0000 -3,0787 49 0,0034
Segmento PR (ms) 52,4200 12,5162 50 11,7700 52,0000 0,2372 49 0,8134
Intervalo PR (ms) 153,1400 153,1400 50 2,2440 158,0000 -2,1656 49 0,0352
QT (ms) 381,4600 32,4013 50 4,5822 425,0000 -9,5019 49 0,0000
QRS (ms) 58,1500 13,8749 50 1,9622 81,6000 -11,9508 49 0,0000
QTc (ms) 422,8042 38,7653 50 5,4822 440,0000 -3,1366 49 0,0028
T (mV) 0,2874 0,0819 50 0,0115 0,6000 -26,9691 49 0,0000
T (ms) 198,7600 30,4842 50 4,3111 175,0000 5,5113 49 0,0000

Ja para os dados analisados das 50 mulheres, raptse na Tabela 3.3, apenas a
medida referente a duracdo do segmento PR [segrR&{ons)] possui médias iguais (p >
0,05).

3.6. Conclusao

Portanto, foram obtidos valores padrdo das onégsentos e intervalos dos tracados
eletrocardiograficos de pacientes brasileiros adulb estado de Minas Gerais, em termos da
derivacao DII.

As diferencas entre a meédia calculada e aqueldaeesgs na literatura podem ser
explicadas devido as divergéncias de peso e alagauas populacbes comparadas, alterando
possivelmente as amplitudes das ondas P, R e T.
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A diferenca relacionada a duracdo do intervalo Qdepestar relacionada a frequéncia
cardiaca. J4 que esta é obtida através do inteR+Blprealizou-se as medidas deste e o valor
meédio obtido foi 858,046 ms para os 100 pacie®@3,032 ms para os 50 homens e 823,06
ms para as 50 mulheres.

Os padrbes alimentares constituem outro fator gerge entre as duas populacoes,
portanto, as velocidades de conducdo podem ddexido aos diferentes niveis de sodio,

potassio, calcio e magnésio na alimentacéo.
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CAPITULO 4

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

4.1. Introducao

O Infarto Agudo do Miocardio (IAM) constitui-se aecrose miocardica proveniente
da isquemia (ANDERSON, 2005). Consiste na oclusfairda artéria coronaria através da
deposicéo de lipideos e trombose, ocasionandodalsuprimento sanguineo para uma area
do miocérdio. O coragdo recebe sangue pelas artéoranarias e, quando um ramo destas se
estreita acentuadamente ou fica obstruido, a refgidniocardio suprida por esse ramo deixa
de ter circulacdo adequada. A area infartada dacéotr sem irrigacdo sanguinea, €
eletricamente morta e ndo pode conduzir impulsasi@s (Figura 4.1).

O mausculo cardiaco contém filamentos de actinaasima, porém difere do musculo
esquelético por ter um ritmo regular constantéw® atlurante a sistole e diastole. Além disso,
tem um metabolismo exclusivamente aerobico, ac@&@oatdo musculo esquelético, que pode
funcionar anaerobiamente em curtos periodos. H& mébcondrias no musculo cardiaco,
perfazendo quase metade do volume celular. O anragé&za como combustivel uma mistura
de glicose, acidos graxos livres e corpos cetdnireasdos pelo sangue, 0s quais sao oxidados
pela via do ciclo do acido citrico, a fim de libeeaenergia requerida para gerar ATP pela
fosforilacdo oxidativa. Os batimentos ou sistolemdocardio séo iniciados no nodo sinusal,
ocorre a liberacdo de €divre no citossol; em contrapartida, a diastoleroe@través da
recaptacéo do Gapelo reticulo sarcoplasmatico, a qual dependeTie. A4 que o coracdo é

aerdbico e obtém praticamente toda sua energiasfiarifacéo oxidativa, ndo ha suprimento
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de oxigénio no miocardio, pois 0s vasos estao lelados por depodsitos de lipideos. Pode-se

ocasionar assim, a morte de uma parte do mioc@rBidNINGER, 1986).

Aorta

Artéria
pulmonar - -
Artéria coronaria
circunflexa
esquerda

Artéria bloqueada por Artéria
trombo na placa normal
aterosclerdtica
fissurada

Artéria coronaria
direita

Corte transversal do
miocérdio mostrando
area de necrose
muscular (infarto)

Artéria coronaria descendente Regiao morta do musculo
anterior esquerda cardiaco (infarto)

Figura 4.1 — Representacéo esquematica da obswmtg@sclerdtica, a alteracdo aguda na placanbtyo
superposto e a lesdo miocardica no IAM (ROBBINR6&)9

A aterosclerose consiste no acumulo de depdésitdgidieos nas artérias, havendo
assim, reducdo do fluxo sanguineo. Doencas agedaionarianas ocorrem quando ha
obstrucdo de uma artéria coronaria, provocandaj@eiia ou necrose da area miocardica
suprida pela artéria ocluida (LEHNINGER, 1986).

Apoés o inicio do IAM, ha dilatacdo progressiva dasos sanguineos, além da
penetracdo de sangue colateral na area infartaxlibras musculares utilizam o restante de
oxigénio no sangue, ocorre assim, reducdo da heimog, a qual fica com cor azul-escura.
Assim, a éarea infartada fica com um tom azuladosev@sos sanguineos parecem estar
ingurgitados, pois houve reducéo do fluxo sanguinosteriormente, as paredes vasculares
tornam-se muito permeaveis e o0 miocardio fica ededa, devido a reducdo do
metabolismo celular. Apds poucas horas as célulescutares morrem, com quase nenhum
suprimento sanguineo (GUYTON, HALL, 2006).
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4.2. Dados estatisticos

De acordo com dados do DATASUS (BRASIL, 2010), artaimlade por IAM
consistiu em um total de 57.913 Obitos no ano d@91®bserva-se através do grafico
representado pela Figura 4.2 que em 10 anos hauverescente aumento deste namero,
constatando-se em 2009 a ocorréncia de 75.55%0bito

NUmero de 6bitos IAM
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40000 -
30000 -
20000 -
10000 -

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009

Figura 4.2 - Nimero de 6bitos por IAM no periodal@89 a 2009.

O numero de Obitos no ano de 2009 por regifes 508059 na regido Sudeste,
representando 48% do total de 6bitos, sendo aaeg@ maior mortalidade no Brasil,
seguida do Nordeste, com 19.678 Obitos (26%), eceite lugar encontra-se o Sul do pais,
com 12.294 6bitos (16%), em quarto fica o Centrgt®&om 4.407 (6%) e por ultimo o
Norte com 3.221 6bitos (4%) (Figura 4.3).
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Numero de 6bitos por regides

6% 4%

m Regido Sudeste

m Regido Nordeste
Regido Sul

m Regido Centro-Oeste

m Regido Norte

Figura 4.3 — Namero de ébitos por regides do Braséno de 2009.

Em relacdo ao género, observa-se um predominio ddalidade de homens
acometidos por IAM. No ano de 2009, o niumero déoébioi 44.527, o que corresponde a
59% do total deste ano. Ja o total de Obitos déhenes foi 31.024, equivalente a 41%,

conforme pode ser visualizado no gréfico represienpela Figura 4.4.

NUmero total de 6bitos em 2009

® Homens

® Mulheres

Figura 4.4 — Mortalidade de homens e mulheres atidosepor IAM no ano de 2009.
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4.3. AlteracOes eletrocardiogréaficas

4.3.1. Isquemia

A isquemia provoca deficiéncia de oxigénio em r@tag@ demanda de oxigénio do
midcito, acarretando disfuncdo miocéardica sem gemmanente. Compromete varios fatores
que sdo responsaveis ou desempenham alguma fungdaeracdo do potencial
transmembrana. As repercussdes no ECG variam neuittependem de quatro fatores
cruciais: duracdo, extensdo, topografia e existérmegressa de alteragbes no ECG
(PASTORE, GRUPI, MOFFA, 2006).

A duracdo da isquemia é um fator decisivo na madeit dos efeitos
anatomopatolégicos no miocardio e, consequentemanteeCG, apresentando a seguinte

sequéncia:

* < 2 minutos: isquemia miocardica sem atordoametbcandico;
* 2-20 minutos: isquemia miocardica com atordoamsemtzardico;

* > 20 minutos: infarto do miocardio.

Quanto a extensdo, a isquemia pode envolver tquiresde miocardica (transmural)
ou ndo. Em relacdo a topografia, a isquemia podepmmmeter diferentes regides do
miocardio, como por exemplo, anterior, inferiortrenoutras (ELHENDYet al, 1995;
HORACEKet al, 2006).

As modificacbes mais precoces no ECG provocadas ipglemia (inferior a dois
minutos) envolvem a forma, amplitude e polaridagl@nda T (Figura 4.5).

E oportuno lembrar que a onda T normal tem fornsmérica, ou seja, 0 ramo
ascendente tem contorno mais arrastado e men@sriagjue o ramo descendente, e 0 pico é
relativamente arredondado. Na vigéncia de isquemianda T passa a ter forma mais
simétrica, mais estreita e pico pontiagudo. Pasa &ema também contribui a retificacdo do
segmento ST, isto €, o0 registro mais isoelétriceselesegmento, ou mesmo 0 seu
desaparecimento sendo englobado pela onda T. Oaomento da amplitude da onda T,
independentemente se positiva ou negativa (ACHARINRU, NORCROSS, 2005;
CARNEIRO, 1997).
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Isquemia _ ‘
Lesdo ‘

Necrose \ /“'f:'V‘

Figura 4.5 - Representacdo da isquemia, lesdoreseemiocardicas (URL 1).

4.3.2. Lesao

A leséo significa a progressao do comprometimesgaémico do miocardio, ou seja,
0 agravamento da insuficiéncia coronariana, maaife®-se pela modificacdo do contorno e
pelo supra ou infradesnivel do segmento ST. Alkepermeabilidade da membrana celular,
promovendo a perda de varios elementos como o0,s0d#@icio, 0 magnésio e, em especial, 0
potassio, além de retardar o influxo deste Ultiomoeém grau mais acentuado que o causado
pela isquemia. Na &rea afetada observam-se asnsegualteracoes (DUBIN, 1996;
PASTORE, GRUPI, MOFFA, 2006):

e O potencial de repouso aumenta de - 90 mV a - 65 mV

* A voltagem e a duracdo da onda monofasica do patete acdo diminuem
significativamente;

* A velocidade de conducgdo do estimulo torna-se meitta (sistole elétrica

lenta).

O desnivel ou desnivelamento do segmento ST diégpara a superficie onde ha
lesdo. Assim, a lesdo subepicardica manifesta-‘eesppradesnivelamento desse segmento
nas derivagfes orientadas para a superficie eiadebsada, e por infradesnivelamento nas
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derivacbes orientadas para a superficie endocasgioca lesdo. Em contrapartida, a lesdo
subendocardica manifesta-se pelo infradesnivelegmento ST nas derivacdes orientadas
para a superficie epicardica sem leséo, e por degpnével desse segmento nas derivacbes

orientadas para a superficie endocardica lesadRNEARO, 1997).

4.3.3. Necrose

Na vigéncia de necrose, o midcito ndo pode ser ataiado. No ECG manifesta-se
por diferentes alteracdes eletrocardiogréficas mentes da diminuicdo da deflexdo positiva
do complexo QRS nas derivacdes voltadas para an@@atica. Assim, é possivel obter
diferentes padrdes eletrocardiograficos sugestieosecrose, apresentados a seguir conforme
DUBIN (1996):

1) Complexo QRS: registrado nas derivacbes voltadas a area necrética e
constituido por onda Q patologica (Figura 4.6),ugdm de ondas R. Além disso, a
onda Q patolégica tem duracdelO ms (Lmm) (Figura 4.7) ou um terco da altura do
complexo QRS (Figura 4.8).

2) Sequéncia anormal da magnitude das ondas Q normuaia auséncia destas,
registradas nas derivacdes precordiais voltadas @aentriculo esquerdo (V4-V6)
que, normalmente, registra-se através de onda®@egssivamente mais profundas.
A auséncia desse aprofundamento progressivo, aus®la Q em V4 mais profunda
que em V6 ou a auséncia das ondas Q podem sugexistencia de infarto

transmural no tergo inferior do septo interventacu

3) Perda da deflexdo positiva em derivacdes que s®anmi dessa forma:
registrada principalmente nas derivacdes precariiie V2, na vigéncia de necrose
miocardica da porcdo média do septo interventnic@acomplexo RS normalmente
registrado nessas derivagfes € substituido porlesm®S ou por complexo RS
com reducdo progressiva da amplitude, habitualmesferido como baixa

progressao da onda R (V1-V3). Isto também poderecaor derivacao V4, voltando
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a registrar amplitude mais ampla em V5 ou V6 e anefuacido suspeita-se de

necrose subepicardica do terco inferior do sep&vuentricular.

Figura 4.6 - Presenca de onda Q patolégica (DURS96).

largur

Figura 4.7 - Onda Q com largura de 1mm em DIIl (DNBL996).

_1 da altura] |
3 do ORS i %

Figura 4.8 - Onda Q com profundidade maior qued&/altura do QRS em DIIl (DUBIN, 1996).

4) Ondas R amplas em derivacdes precordiais direppaslem refletir a necrose
miocardica da parede posterior, decorrente da paddorcas elétricas dessa area.
Representam a imagem em espelho dos complexosd@®ados pelas derivacbes
voltadas para a parede posterior do ventriculo eedque a maior magnitude das
forcas elétricas da parede anterior, sem a oposigdoforcas elétricas da parede

posterior necrosada.
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5) Diminuicdo da amplitude da onda R: registrada emvagdies com onda R
dominante, por exemplo, o complexo QR das deriva¢aterais esquerdas (D1,
aVvL, V5 e V6).

4.4. Fisiopatologia

A isquemia cardiaca é decorrente de alteracfeanésas coronarias. Denomina-se
também como doenca cardiaca coronaria e doendacamterosclerotica.

Entretanto, quando se examina o miocardio, devahservar que o real problema
surge na parede do vaso e as interagfes entreotékne alguns elementos sanguineos como
as plaquetas e macrofagos, os quais sao fundamgrdea a fisiopatologia da isquemia
cardiaca.

As sequelas imediatas da oclusdo coronaria saerdapnicial de contratilidade e
arritmias, e a morte subsequente das células ndicedrisquémicas, que caracterizam um
Infarto Agudo do Miocardio.

Existem dois efeitos imediatos prejudiciais da &qgia miocardica: perda da funcao
contratil e arritmias potencialmente letais. A pijial consequéncia da isquemia prolongada é
a morte celular. Embora o inicio da faléncia camaia arritmias agudas possuam a mesma
origem, o0s processos fisiopatolégicos envolvidos eada uma sdo diferentes, pois a
interrupcao do fluxo coronario produz acfes espeaia excitacdo-contracdo, e na origem e

propagacao da onda de despolarizacdo que ativiaQamo(KATZ, 1992).

4.4.1. Anormalidades iniciais no coragao isquémico

As principais consequéncias hemodindmicas da axlgsdonaria originam-se de
anormalidades envolvendo o ventriculo esquerdo.xfensdo do dano causado a este
ventriculo é o principal determinante do cursoictima maioria dos pacientes com oclusao
coronaria.

A insuficiéncia cardiaca esquerda reduz a vazdaess@o sanguinea cardiacas,

causando simultaneamente sintomas de dispnéia q@aoapacidade do ventriculo esquerdo
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para receber sangue das veias pulmonares estéipagja. O infarto do ventriculo direito é
mais raro e o seu diagndéstico é mais dificil.

Como ha predomindncia no ECG da despolarizacdo df Ws critérios
eletrocardiograficos para o diagndéstico do infaltoVD sdo menos confiaveis que aqueles
para infarto do VE. As consequéncias hemodinandcamfarto do VD n&o sao facilmente
reconhecidas, embora o sangue acumulado nas graedsse a pressdo venosa sistémica
sejam elevados, anormalidades similares séo \gsi@sdo o VE, gravemente danificado, ndo
pode bombear sangue para fora dos pulmdes; a atevasultante na pressao da artéria
pulmonar pode prejudicar a eje¢cdo até mesmo porvemiriculo direito sem alteracdes
(KATZ, 1992).

4.4.2. Isquemia e hipdxia

Embora os efeitos mais importantes da isquemiansevido a falta de oxigénio,
isquemia e hipoxia tém diferentes efeitos no muiicaristo ocorre porque a oclusao
coronéria, além de interromper o fornecimento dgéo para o coragdo, impede a remocao
de metabdlitos importantes e reduz a pressao imcantdica. Metabdlitos importantes que se
acumulam no coragdo isquémico incluem protond ¢Hactato, os quais inibem a glicolise
no momento que as células miocardicas ainda cogt@mtidades significantes de glicogénio.
O coracdo com hipoxia continua a metabolizar gkoig e como a glicose entra no fluxo
coronario, os efeitos da hipoxia sdo menos prapidique aqueles da isquemia.

4.4.3. Angina e infarto do miocéardio

A obstrucao isquémica da artéria coronaria ocasionadesconforto que, apesar do
sintoma variar entre os diferentes pacientes, énatla de angina de peito. A angina é uma
dor visceral, mal localizada, embora geralmentdemitérax esquerdo. A dor pode irradiar

para o braco, pesco¢co ou mandibula.
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4.4.3.1. Angina estavel

Os pacientes acometidos por doenga obstrutivaetstae artérias coronarias podem
apresentar vasos colaterais, como mostrado naa=QarA. Estes pacientes frequentemente
possuem angina pectoris estavel. A sindrome cli@icaracterizada por angina que piora
guando a demanda miocérdica de oxigénio € aumenpadaexemplo, no esforco. A base
para este sintoma padrédo € constituida por dem@maigénio aumentada em um coragao
onde a oferta de oxigénio ndo pode ser adequadepgando aumento do metabolismo das
células do miocérdio, que se torna anaerébio. @dpade angina pode permanecer estavel

durante anos e pode diminuir a gravidade, devidoescimento de vasos colaterais.

A.

Collaterals
Left Circumflex C.A.

Partial Occlusion Right C.A.

Left Anterior
Descending C.A.

New ischemia New Occlusion

Anterior
Ischemic Area
Anterior

New Infarction
Posterior

Figura 4.9 — Vista posterior do coragdo com oclysicial de uma artéria coronéria circunflexa (KAT292).

4.4.3.2. Angina vasoespatica

A angina vasoespatica ndo é causada pelo aumentterdanda de energia. Esta
"angina de repouso” é causada por vasoespasmoacdaran resultando em uma acentuada
reducao do fluxo e isquemia transmural que é tipa#e representada no ECG pela elevacéo
do segmento ST. Ocorre em repouso e em algunsnpaxipode ser deflagrada pelo esforco
ou pelo estresse emocional. Esta forma de anginpeile, também chamada de "angina
variante" ou "angina de Prinzmetal", pode ser mp#oigosa, pois ao contrario da angina

mais comum, geralmente néo é aliviada por repouso.
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4.4.3.3. Angina instavel

A angina instavel é uma sindrome anginosa em quauh#&nto na frequéncia ou
gravidade dos sintomas, ou quando a quantidadsfdce necesséria para provocar sintomas
esta diminuindo. A instabilidade é facilmente coegmsivel e indica que o grau de obstrucdo
coronariana esta aumentando. Os perigos das asignaves sao especialmente elevados em

pacientes com angina instavel.

4.4.3.4. Infarto do miocardio

O Infarto Agudo do Miocardio representa a mortenaosculo cardiaco causada por
uma oclusdo coronaria. A extensao e as complicaf@ésfarto dependem da quantidade do
ventriculo esquerdo acometida e a localizacao fdotm

Qualquer intervencdo, que aumenta o fluxo sanguitwonariano ou reduz a
demanda de energia em uma regido parcialmentenscmédo ventriculo, ira reduzir a
extensdo do déficit de energia e por isso podeaalsintomas em pacientes com doenca
isquémica do coragdo. No entanto, o miocérdio mingor uma isquemia decorrente de uma
obstrucdo total da artéria coronaria ndo pode sesepvado, a menos que o tecido seja
reperfundido.

4.4.3.5. Isquemia a distancia

A ocluséo da artéria coronaria direita causa ationfda parede posterior do ventriculo
esquerdo quando ndo ha um fluxo sanguineo efetive @ artéria coronaria obstruida. No
entanto, como mostrado na Figura 4.9 B, a oclus&mnéria direita também pode causar um
novo problema: aumento da isquemia na regido namerdk perfundida pela artéria
circunflexa, que foi privada do seu fluxo colatefasta situacdo é chamada de isquemia a
distancia, pois a oclusédo coronaria direita ndmaperovocou o infarto do miocardio, mas
também aumentou a gravidade da isquemia em um diistainte do ventriculo esquerdo, o

qual é suprido pela artéria circunflexa parcialraertluida.
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4.4.4, Eletrofisiologia

4.4.4.1. Corrente de lesao

A corrente de lesdo esta entre 0os mecanismos gusaroaarritmias isquémicas. O
surgimento da lesédo ocorre no periodo de repouscéértas isquémicas do miocardio, esta,
portanto, associada a conducéo lenta, e da origdiferancas de potencial que participam na
patogénese de algumas arritmias. Correntes de lesdloém dao origem a importantes
caracteristicas diagnosticas no eletrocardiogramapacientes com diferentes tipos de
obstrucao das artérias coronérias.

A principal causa para a despolarizagdo do cor&gfitcemico é a rapida perda de
potassio. A perda de ‘Kde uma célula despolariza o miocardio em repoasefeito da
despolarizacdo € amplificado quando esse cationpnde ser levado para fora do espaco
extracelular por auséncia de perfusfio torno das células isquémicas. As correntessd® le
que fluem entre regides normais e isquémicas dagéorem repouso, nao apenas dao origem
a arritmias, mas também causam diagnosticos impesale desvios do segmento ST no

ECG de pacientes com isquemia miocardica.

4.4.4.2. Segmento ST

Em relacdo aos mecanismos de deslocamento do seg8ieatravés das correntes de
lesdo, é importante salientar que o potencial @ considerado inscrito durante o

segmento TP.

Elevacéo do segmento ST na isquemia transmural

Os segmentos ST elevados representam uma regidesd@e transmural, pois a
corrente de lesdo estabelecida pelas células demaaolas significa que um eletrodo que
registra a atividade da regido isquémica esta ewmn an@a de repouso (eletronegativa). Esta
corrente diastélica causa uma depressao no segméntque foi assumido como linha de
base do ECG (Figura 4.10 A). A magnitude desta gueddiferenca de potencial durante a
sistole, quando o coracdo torna-se despolarizddoa @ segmento ST em relacdo ao
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segmento TP. Como o segmento TP é assumido parar gnaa diferenca de potencial zero
durante a diastole, a eletronegatividade diminuddeante a sistole € interpretada como
elevacdo do segmento ST, como mostrado na FigLdaAd.

Outras explicacdes para a elevacdao do segmentoaSiBgmemia aguda incluem
diferencas de potencial que surgem durante as fpssteriores da sistole, devido a
abreviacdo do potencial de acdo na area isquéi@gtia justificativa é baseada em um
retardo na conducdo da corrente de despolarizag@&og propagada lentamente através da
area isquémica, gerando uma onda de despolarizpgiimscreve elevacdo do segmento ST

guando se aproxima do eletrodo (KATZ, 1992).

A. Transmural Ischemia

B. Subendocardial Ischemia

Figura 4.10 — Efeitos da corrente de lesdo caugaatasquemia transmural (A) e subendocérdica K&)TZ,
1992).

Depressao do segmento ST na isquemia subendocardica

Ao contrario da isquemia transmural descrita amterénte, a qual provoca elevacéo
ou supradesnivelamento do segmento ST, a isquarbendocardica causa uma mudanca
exatamente oposta no segmento ST. A isquemia sob@mtica € comum porque a “inanicao
de energia’” desenvolve mais rapidamente nesta @ardadventriculo esquerdo, onde
demandas de energia sao altas e o fornecimentandees é precario. Na verdade, a isquemia
subendocardica e a depressdo do segmento ST sdas nvezes vistas na hipertrofia
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ventricular esquerda, mesmo quando as artériasn&oas estdo normais, pois o
subendocardio é sensivel a isquemia. O infraddsmianto do segmento ST desenvolve-se
na isquemia subendocardica, sendo registrado i garum eletrodo colocado na superficie
do corpo, o qual detecta uma area de positividadscente durante a diastole. Como
resultado, o segmento TP é elevado, o que é lidioatepressdo do segmento ST (Figura
4.10 B).

A isquemia caracteriza-se por um desequilibrioeeatdemanda e o suprimento de

oxigénio do miocardio. Existem, portanto dois tigessquemia:

- Isquemia de suprimentq na qual héa reducédo do fluxo sanguineo e do septorde
oxigénio, ocorrendo agregacao intracoronaria dqueteas ou a formacédo de trombos. Este
tipo de isquemia é responsavel pela ocorréncianfdetd® do miocardio e pela maioria dos
episdédios de angina instavel. Pode ocorrer elevdg&egmento ST, se a obstrugdo total do
vaso € devido a uma trombose em um paciente comdild um espasmo arterial coronario
na angina vasoespastica. Caso a obstrucdo naoresemvida, por trombodlise ou um

vasodilatador arterial coronariano, a isquemiaigiere acaba por levar a necrose;

- Isquemia de demandana qual ocorre aumento do fluxo sanguineo coionge é
insuficiente para suprir 0 aumento da demanda dgénio no miocéardio. Este fluxo é
aumentado durante periodos de taquicardia em dwbgi com obstrucdo coronaria cronica
parcial. E responséavel por episodios de anginav@stédnica. O inicio desta isquemia € na
regido subendocardica do ventriculo esquerdo engssile provocar infradesnivelamento do
segmento ST (BRAUNWALD, ZIPES, LIBBY, 2003; KATZ9%22).

4.4.4.3. Ondas Qpatologicas e necrose

A representacdo eletrocardiografica para necros&ieeglar € a presenca de onda Q

patoldgica (Figura 4.12).
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Figura 4.11 — Onda Q registrada durante a propag#g®nda de despolarizacdo numa regido de necrose
transmural (KATZ, 1992).

A génese da onda Q patoldgica ocorre pelo fatoudeagjmiocardio necrético nao
pode gerar uma onda de despolarizacdo, porém podtaconduzir eletricidade, permitindo
assim que o eletrodo capte o sinal através do ristorto dentro da cavidade do VE. Tal
fato pode ser observado através da colocacdo desletrodo na cavidade ventricular
esquerda, havendo assim, o registro apenas do exmn@S, pois a despolarizacdo do VE
inicia-se no endocéardio, que faz com que todostmes retrocedam de sua cavidade.

As ondas Q patologicas sao vistas em outras coggligdor exemplo, quando o
miocardio viavel foi substituido por tecido ciceial, como em um aneurisma ventricular, ou
guando um tumor invade a parede do ventriculo.

O epicérdio viavel pode produzir uma pequena omddespolarizagdo que gera uma
onda R. Isto também levou a distin¢ao clinica einfiegto com onda Q e sem onda Q. Assim,
0 progndstico imediato de um infarto sem onda Qeéhar que um infarto com onda Q, no
entanto, o prognostico de 6 a 12 meses € quaseman@rincipalmente porque 0 curso em
longo prazo do paciente com cardiopatia isquémicdetrminado principalmente pela
progresséo da doenca arterial coronariana e da pgatérdica progressiva.

4.4.5, Morte celular na cardiopatia isquémica

A morte celular miocéardica (necrose) comeca apoa 48 minutos de isquemia total
em animais experimentais, e apés cerca de 6 hpoasas células viaveis permanecem. A
necrose comeca no endocérdio, onde as necessidaglegticas sdo maiores, e se espalha
para fora através da parede do VE em direcédo adrem. No entanto, pode haver diferenca

de acordo com cada paciente por varias razdeseiPaimente, existem mudancas dinamicas
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do processo oclusivo na artéria coronaria, relacaa a deposicdo de plaquetas e formacéo
de trombos que podem sofrer lise espontanea (KA922).

Além disso, muitos individuos com doenca cardiacmémica, principalmente os
idosos com infarto prévio do miocardio, desenvolwama extensa circulacdo colateral, de
modo que a oclusdo de um vaso pode diminuir acsideédeter o fluxo de sangue arterial
para uma determinada regido do ventriculo esqué&idara 4.9).

Células miocardicas isquémicas podem necrosar,ndepdo do tempo decorrido
desde a obstrucdo até a reperfusdo. Regides daamtimcque ndo foram reperfundidas
desenvolvem um infarto pélido e acelular, que pzes tem sido chamado de mumificacéo.
Como os leucdcitos ndo podem ter acesso ao teeidmtico em uma area perfundida por
uma artéria coronaria obstruida, ocorre autolisecétulas do miocéardio neste tipo de infarto.
Um processo mais intensocorre quando as células danificadas e irreveramsmele
isquémicas sao reperfundidas. Sob estas condg@grada descontrolada de calcio provoca
o rompimento das células, provavelmente devidoaam dla membrana e a troca de sdodio /
calcio. A restauracao do fluxo sanguineo, portaptale levar a um infarto hemorragico no
qual as células inflamatérias, com todos os seodupos catabolicos (lipases, proteases,
radicais livres), destroem as células miocéardiasrasadas. No entanto, parece que o
remodelamento € melhorado por reperfusdo, que femenor dilatacdo do VE, reduz a
tensdo da parede e poupa energia.

No IAM, as células aciddfilas, coaguladas e anwldegpodem persistir por semanas.
Posteriormente, as ceélulas miocéardicas necrotiéas removidas por fragmentacdo e
fagocitose dos restos celulares por leucécitos venmres e pela acdo das enzimas
lisossOmicas proteoliticas trazidas pelos leucéditograntes.

A éarea necrotica funciona como estimulo inflamatédausando vasodilatacdo nos
tecidos vizinhos. Uma consequéncia benéfica é gte facilta a chegada de células
fagocitarias, que participam da eliminacéo do prodecrotico.

As células musculares cardiacas sofrem necroseodgulacdo, apresentando-se
acidofilas, anucleadas e com preservacao da fodsaa do tecido. Pode-se observar a

presenca de células inflamatorias no espaco idiatgFigura 4.13).
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Figura 4.12 — Aspecto microscépico do IAM com aspreea de células inflamatérias no espaco inteaktici
(ROBBINS, 1996).

4.5. Patogénese

O termo Infarto Agudo do Miocardio significa, basitente, a morte de
cardiomidcitos causada por isquemia prolongada#astEm geral, esta isquemia € causada
por trombose e/ou vasoespasmo sobre uma placas@esttica. O processo migra do
subendocardio para o subepicardio (RAITT, MAYNARBAGNER, 1996). A maior parte
dos eventos é causada por ruptura subita e formdgdcombo sobre placas vulneraveis,
inflamadas, ricas em lipidios e com capa fibrodgatia. Uma por¢cdo menor esta associada a
erosdo lenta da placa aterosclerética. Existe uindpadinamico de trombose e trombdlise
simultaneamente associadas a vasoespasmo, 0 que gaasar obstrucdo do fluxo
intermitente e embolizacdo distal (um dos mecarssmesponsaveis pela faléncia da
reperfuséo tecidual apesar da obtencao de fluxastéea acometida).

Dentro de um espectro de possibilidades relacianaden o tempo de evolugéo, o
miocardio € progressivamente acometido, com reptas&o através das areas de isquemia,
lesdo e necrose. Na primeira, predominam disturblesoliticos, na segunda, alteracdes
morfoldgicas reversiveis e na Ultima, danos défimét Da mesma forma, essas etapas se
correlacionam com a diversidade de apresentac@@sad que variam da angina instavel e
infarto sem supra até o infarto com supradesnigedatymento ST (SCHOEN, 2005). E por
isso que o manejo do infarto é baseado no réapiagndstico, na desobstrucdo imediata da
artéria coronaria comprometida, manutencdo do flixoreversdo de complicacoes

potencialmente fatais (arritmias, faléncia cardiedastirbios mecéanicos).
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4.6. Etiopatogenia

O infarto do miocardio esta frequentemente assocgadma causa mecanica, isto €,
interrupcao do fluxo sanguineo para uma determidaea, devido a obstrucdo completa ou
parcial da artéria coronaria responsavel por sigagado. A extensdo da necrose depende de
véarios fatores, tais como o calibre da artériadasdaempo de evolucdo da obstrucdo e
desenvolvimento de circulacao colateral, que qudadbante extensa, é capaz de impedir a
instalacdo de infarto, mesmo em casos de obstrtatab da coronaria (DUBIN, 1996;
HAHN, CHANDLER, 2006; SCHOEN, 2005).

Os pacientes acometidos por infarto sdo geralm@émteexo masculino. Acredita-se
que as mulheres tenham um efeito protetor devigoducdo de horménio (estrogeno), sendo
que, apdés a menopausa, devido a falta de produgsse dhormonio, a incidéncia de infarto
nestas aumenta consideravelmente (ACHAR, KUNDU, BEBRSS, 2005).

Existem varios fatores associados ao maior riscindividuo apresentar infarto do
miocardio, destaca-se entre estes a idade, poisigéncia aumenta apdés os 50 anos. Outro
fator que influencia o IAM é a taxa de colesteral sangue. Quanto mais elevada a
guantidade de colesterol no sangue, maior a incidé&te infarto. S8o conhecidos trés tipos
de colesterol, o de baixa densidade (LDL), o desid@de muito baixa (VLDL) e o de alta
densidade (HDL). Este ultimo parece ter um efeitigior para o infarto, sendo ideal manté-
lo em niveis altos no sangue. Ja o LDL, aumenthaaae de infartos quando presente em
niveis elevadoBRAUNWALD, ZIPES, LIBBY, 2003).

Muitas vezes, o individuo possui o colesterol elevdevido as doencas hereditarias,
como a hipercolesterolemia familiar. Nesta situap@de haver pessoas mais jovens com
infarto. E importante detectar estes casos na ifanpibis quando ha tratamento precoce, é
possivel desenvolver habitos de vida que miniminesiesenvolvimento do infarto (JULIAN,
COWAN, 1996; NIELSEN, 1973; SCHOEN, 2005).

O diabetes também é apontado como uma doenca quentuo risco de infarto do
miocardio. Como tem carater hereditario, novamentenportante saber se ha casos na
familia, para detec¢éo precoce da doenca.

A hipertensao arterial também aumenta o risco fé&@tondo miocardio, assim como a
obesidade (ANDERSON, 2005).
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O tabagismo esta diretamente relacionado ao inf@otaniocérdio, sendo que o0s
fumantes sdo 60% mais propensos a sofrer IAM guedosfumantes. O fumo causa nao
apenas a lesdo de vasos do coracao, como tambéemtauanpossibilidade de formacao de
coagulos (trombose). Esta tendéncia a formacamaédgutos aumenta sensivelmente com o
uso de pilulas anticoncepcionais, principalmentenartheres entre os 30 e 40 anos de idade
(JULIAN, COWAN, 1996).

A inatividade fisica e o0 estresse também desempenpapel importante no
desenvolvimento do infarto (NIELSEN, 1973).

4.7. Evolucéo eletrocardiografica

Do ponto de vista do eletrocardiograma, o infaficesenta trés fases: superaguda,
aguda e crbnica (CARNEIRO, 1997).

O sinal mais precoce de Infarto Agudo do Miocamioma retificacdo do segmento
ST, em que haveria uma perda da discreta concaviggdtente normalmente na ascencao
deste segmento. Isso ocorreria antes de se manifessupradesnivel e teria duracéo
extremamente transitéria (HAHN, CHANDLER, 2006).

Instalada a fase superaguda, € regra habitualsergy@ do bloqueio de lesdo, que se
associa ao supradesnivel de ST e aumento na adeptiauonda T. O segmento ST desnivela-
se, sendo inicialmente concavo para cima, com a dngositiva. Essa fase inicial € muito
semelhante a encontrada na pericardite. Represeotagutro lado, o pior momento da
evolucdo, pela maior possibilidade de ocorrerlfilgéio ventricular. A duracdo desta fase é de
horas ou no maximo 1 a 2 dias, raramente persistiwt dias ou semanas (CARNEIRO,
1997).

A evolucdo do infarto € observada no tracado poa imaersdo da onda T com o
aparecimento da onda Q patolégica. Esta constitufdae aguda, com a presenca de onda Q,
0 segmento ST, agora convexo para cima, e a omugeitida (DUBIN, 1996).

Apds 3 a 6 semanas, 0 segmento ST ja voltou a tieHzase e a onda T pode manter-
se invertida, com menor amplitude, ou mesmo valtser positiva como antes. Tardiamente,
persiste uma onda Q patoldgica, sinal de que acame infarto prévio. Por vezes, a onda R

serd de amplitude diminuida em relagéo ao tracatlis @o infarto.
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A onda Q de um infarto documentado pode desapagaterma peguena porcentagem
de casos, geralmente dentro dos primeiros dois @mds o0 evento. Caso o desaparecimento
ocorra em torno de 6 ou 7 dias, sem caracterizagaimatica, € improvavel que tenha havido
infarto.

Por outro lado, sdo comuns, nos tracados pos-anfaranifestacdes de insuficiéncia
coronariana cronica (pequenos infradesniveis dmeetp ST e alteracbes primarias da onda
T). Quando o segmento ST se mantém supradesnivptadam periodo igual ou superior a
quinze dias, deve ser investigada a possivel existéde um aneurisma ventricular, mais
comumente associado ao infarto da parede ant@ABTORE, GRUPI, MOFFA, 2006).

A elevacédo do segmento ST constitui a alteracadratmdo mais importante para
indicar a presenca de lesdo miocardica (CARNEIR®®71 DUBIN, 1996; TRANCHESI,
1983).

4.8. Localizac&o eletrocardiogréafica

As derivacdes eletrocardiograficas demonstram aglfers referentes ao processo
isquémico e atraveés destas, torna-se possiveletstab critérios para a localizacdo do
infarto. A localizacdo é constatada por meio dasvaedes identificadas pela presenca de
ondas Q patolégicas e de mudancas no segmento &a, gada regido do miocardio
acometida por IAM, como descrito na Tabela 4.1.igtin;do mais importante é entre 0s

infartos anterior e inferior, os quais diferem idamente e em relacéo aos escores.

Tabela 4.1 - Localizacdo eletrocardiografica do IMATZ, 1992).

Localizacao Derivacfes acometidas
Anterior
Anteroseptal V1, V2
Anterior V2,V3,V4
Anterolateral DI, aVvL, V4, V5, V6
Anterior extenso DI, avL, V1-V6
Inferoposterior
Inferior DIl, DI, aVF
Posterior V1
Inferolateral DIl, DI, aVF, V5, V6
Posterolateral V1, V5, V6

Inferoposterior V1, DIl, DIll, aVF
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4.9. Diagnostico

O diagnostico é feito com base no quadro clinies, alteracdes eletrocardiograficas e
nos resultados dos exames laboratoriais. Tendoigtia que 0s sintomas sdo extremamente
variados e que a elevacdo dos marcadores inigarsa de seis horas apoés o inicio da dor, o
principal instrumento diagnéstico e determinantecdaduta é o eletrocardiograma, o qual
podera apresentar o supradesnilamento do segmén{8FFAUNWALD, ZIPES, LIBBY,
2003; SCHWEITZER, 1990).

49.1. Exame clinico

O sintoma mais frequente do IAM é a precordialgla, inicio subito, intensa,
constritiva, possui duracao prolongada (mais denBlutos a algumas horas de duracédo) e
nao é aliviada com repouso ou nitroglicerina.

A dor pode irradiar-se para 0 membro superior esipue irradiacdo para mandibula,
dorso e epigastrio também é possivel (BRIE®ERI, 2004; RUDEet al,, 1983).

A dor pode vir acompanhada de aumento da frequéesjaratoria, palidez, sudorese
e confusdo mental. Pode haver, por reflexo vagaiseas e vomitos (BRIEGER al., 2004;
DUBIN, 1996).

4.9.2. AlteracOes eletrocardiogréaficas

O eletrocardiograma é o exame mais utilizado ngrdistico do IAM. Deve ser feito
seriadamente nas primeiras 24 horas e diariamemés a0 primeiro dia. O
supradesnivelamento do segmento ST maior que 1 mmdéas derivacbes contiguas
determina o diagndstico e correlaciona-se com egi@fia do infarto. Por exemplo: supra em
V1,V2,V3 relaciona-se com parede septal, D1 e a¥ qarede lateral alta, V1 a V6,
anterior extensa, V2, V3 e aVF com parede infedofinalmente V7 e V8 com parede
posterioBRAUNWALD, ZIPES, LIBBY, 2003; DUBIN, 1996).
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A evolucdo do IAM pode ser observada no tracadtroglardiografico através do
aparecimento da onda Q patoldogica. Além dissosSipel inferir a artéria comprometida
pelo eletrocardiograma (NIELSEN, 1973).

No infarto inferior, se o supra em D3 for maior qeen D2 e houver
infradesnivelamento em D1 e aVL maior do que 1 méngrande possibilidade de lesdo da
artéria coronéria direita. A associagdo com supraVd favorece o envolvimento do
ventriculo direito. Se isso ndo estiver presentes houver supra em D1, aVL, V5,V6 e infra
em V1,V2 e V3, provavelmente a artéria envolvida €ircunflexa (CARNEIRO, 1997,
HORACEKet al, 2006).

No infarto anterior com supra em V1,V2 e V3, saipra for maior do que 2,5mm em
V1 ou se houver bloqueio de ramo direito (BRD) aguzl ainda se houver infra associado
em D2, D3 e aVF, a maior probabilidade é de umaolggoximal da artéria descendente
anterior. Por outro lado, se na mesma situagdodn@upra associado em D2, D3 e aVF, a
probabilidade maior € de lesdo na porcao distaledaendente anterior (CARNEIRO, 1997,
JULIAN, COWAN, 1996).

Infartos da parede posterior podem manifestar-se iofra em V1,V2 e V3. Nesses
casos, deve-se observar as derivacdes V7 e V8egdenciam supradesnivelamento e,
portanto, serdo suficientes para indicar a rep@of(BALMERIet al, 1982).

4.9.3. Exames laboratorias

A realizacéo de testes para dosagem das enzinmaasma pode oferecer informacdes
relevantes sobre a severidade e estagio da lesdamaa Esta lesdo faz com que haja
liberacdo das células cardiacas necrosadas pamarente sanguinea, através de uma
membrana sarcolemal comprometi@a. exames laboratoriais utilizados para diagnastica
IAM incluem a creatinoquinase (CK), com avaliac&s dhiveis das isoenzimas, além da
analise da mioglobina e da troponina (CARNEIRO, 719BASTORE, GRUPI, MOFFA,
2006).

A principal consequéncia bioquimica inicial da isgua do miocardio consiste na
cessacao de glicolise aerdbica e, consequentemantegstabelecimento da glicolise
anaerobica dentro de poucos segundos. Isto acametgroducéo inadequada de fosfatos de

alta energia (p. ex., creatina fosfato e adenosifesfato [ATP]) e o acumulo de &cido
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lactico, o que resulta na diminuicdo do pH celelalteracdes metabdlicas importantes. Sem
energia para a manutencdo da sua atividade metab@irmal e integridade da membrana
celular a célula morre por necrose, liberando susmsromoléculas na circulagéo.

Uma vez que exista a suspeita clinica de IAM, deveealizar os seguintes exames
para confirmar esta situacdo (ANDERSON, 2005):

- Medidas das concentracfes séricas de biomarcadelecionados ao metabolismo
do miocardio, tais como troponinas T e |, creatinnase (Cktotal) e sua isoenzima MB (CK-
MB), desidrogenase latica (DHL), mioglobina e atgartransaminase (AST);

Alguns destes marcadores possuem valor diagndstitado, pois a sua presenca em
outras estruturas ndo cardiacas pode resultar evagles plasmaticas na auséncia de um
dano miocardico, havendo baixa especificidade de daocardico.

As macromoléculas dosadas em laboratorio paragndsiico do IAM e que serao

analisadas neste trabalho séao: creatinoquinase ie@nzima MB (CK-MB) e troponina T.

4.9.3.1. Biomarcadores

- CK-MB

A creatinoquinase (CK) com sua isoenzima MB (CK-MB)m bom indicador para o
diagndstico de infarto do miocéardio. O nivel de WIB-comeca a elevar de 3 a 6 horas ap0s o
inicio do 1AM, atinge valor maximo em torno de 124horas e retorna ao normal em 24 a
48 horas (RAVEL, 1997). Possui sensibilidade e @pielade maior que 97% nas primeiras
48 horas. Porém ndo apresenta alta sensibilideglesiagios iniciais do 1AM, devido ao fato
de ndo apresentar elevacdo sérica até a quarta dp@s 0 inicio da precordialgia
(WALLACH, 2003). Os valores normais sdo menores2fu&)/| (LEHNINGER, 1986).

N&o é necessaria para a indicacdo de reperfusabaiaeja que inicia sua elevacao
apos algumas horas do inicio dos sintomas. A cdetectada pela coleta seriada (a cada 6
horas, por exemplo) mostra ascenso e descenso w@adoa O pico costuma ocorrer nas
primeiras 24 horas e correlaciona-se com a extetsauarto.

A CK-MB eleva-se quando ocorre isquemia e necrosei determinada regido do
musculo cardiaco. No Infarto Agudo do Miocérdio walores de CK-MB podem ser
superiores a 50 U/l e entre 4% a 25% do valor d€ ©Ral. A interpretagéo dos resultados

pode ser a seguinte:
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A. Valores de CK-MB acima de 50 U/I, mas inferioeeg4% do valor do CPK total, podem
sugerir lesdo de musculo esquelético;

B. CK-MB acima de 25% do valor do CPK total poddidar presenca de isoenzima, neste
caso o indicado é dosar o CK-MB por meio de metmglat alternativas, como no caso do
CK-MB por quimioluminescéncia. A concentracdo de -KIR é elevada em
aproximadamente 10 a 40% das miocardites. Os damosiocardio originam a liberacdo
transitoria de CK-MB para a circulacéo. Esse aumdatCK-MB atinge o auge entre 12 e 24
horas, depois regressa ao normal dentro de 4&aréa2 (WALLACH, 2003).

- Troponina

A troponina é uma proteina encontrada no miocéardiqqual regula o processo
contratil, sendo utilizada com maior frequénciaapalentificar a lesdo miocardica (angina
instavel ou I1AM).

Os niveis plasmaticos da troponina, em condicdesmais, sdo extremamente baixos
(menor que 0,01 pg/ml). Na presenca de necrose andica, ocorre liberacdo deste
biomarcador no plasma, com valor igual ou supai@,1 pg/ml. Este processo ocorre em
duas fases distintas. A primeira fase de liberaltfia cerca de 3 a 5 horas, apos a perda da
funcdo da membrana. A seguir, a troponina contasar liberada (fase tardia) por até 5 ou
mais dias, estando essa fase associada a destdacdparelho contratil. Ao contrario das
enzimas cardiacas tradicionais como a CK-MB, queega a elevar-se entre 4 e 6 horas apos
o0 inicio da dor toracica, a troponina T € detectamlaangue entre 2 e 5 horas ap0s o inicio da
dor. Portanto, a troponina destaca-se como o mhargaais promissor para uma aplicacao

clinica mais ampla e imediata.

- Mioglobina

A mioglobina € uma proteina que transporta oxig@o® tecidos musculares. O nivel
desta comeca a aumentar dentro de 1 a 3 horasge atimaximo dentro de 12 horas apés o
inicio dos sintomas. O exame leva apenas algunsitosinpara ser feito. O aumento da
mioglobina ndo € muito especifico na indicacao meevwento cardiaco agudo, entretanto, os

resultados negativos sdo um parametro excelersgesgaluir um IAM.
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4.9.4. Diagnostico diferencial

Dentre os exames para diagnostico diferencialadast-se aqueles de imagem, tais
como ecocardiograma, cintilografia, ressonancianéégpa e tomografia computadorizada
com emissao de féton unico (SPECT).

Neste trabalho serd abordado o SPECT. Entre aisd8ahe aquisicdo de imagens em
medicina nuclear aplicadas a cardiologia, o0 SPEGSEipilita estimar o acumulo relativo do
radiofarmaco no miocardio do ventriculo esquerdermitindo a deteccdo de forma néo
invasiva de areas de isquemia ou fibrose decogatdecardiopatia isquémica. A aquisicao
das imagens é feita com a injecdo de um radiofarmaccorrente sanguinea do paciente,
sendo mais comumente utilizados o talio-28iT() ou o sestamibi marcado com tecnécio-
99m €°"Tc) (CULLOM, 2001; HEDENEt al, 2009).

4.10. Prognostico

O prognéstico depende da gravidade da obstruc@otéidaa coronaria e da extensao
da lesdo miocardica (CARNEIRO, 1997).

4.11.Tipos de tratamento

O inicio tratamento do IAM pode ser realizado asava reperfusdo quimica ou

mecéanica.

4.11.1. Reperfusao quimica

Na reperfusdo quimica, é bastante utilizado o rtratdo fibrinolitico. Desde 1986,
demonstrou-se que cerca de 30 mortes poderiamvi#adas para cada 1.000 pacientes
tratados nas primeiras seis horas e 20 entre 6 loEa. O beneficio chegou a 50 mortes
evitadas, quando associado a aspirina. A assoc@gaocantiplaguetarios evita a agregacao

plaguetaria desencadeada pela trombina liberada afidrindlise, diminuindo a chance de
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reoclusdo. Uma selecdo de grandes estudos demonsieca mortalidade declinou cerca de
26% para pacientes reperfundidos nas primeiratéss, 18% entre 3-6 horas e 14% entre
6-12 horas (COREYt al,, 1999).

O primeiro fibrinolitico testado com eficiénca M foi a estreptoquinase, com 18%
de diminuicdo da mortalidade geral. O acompanhametgsses pacientes mostrou
persisténcia do beneficio até 11 anos apds a diisen executada na primeira hora dos
sintomas. Posteriormente, em 1988, comprovou-senefltio e seguranca da associacao de
estreptoquinase e AAS (acido acetilsalicilico) (AN, COWAN, 1996). A escolha do
fibrinolitico depende de uma avaliacdo de riscoefielo (BARBAGELATA et al, 2004).

Apés a utilizagdo do fibrinolitico, em torno de 6Onutos, nota-se diminuicdo do
supra ST maior do que 50%, arritmias de reperfesételhora da dor. Porém os pacientes
gue ndo apresentam sucesso na reperfusdo farmaeai@yem ser submetidos se possivel, a
angioplastia (ALPERT, THYGESEN, 2000).

4.11.2. Reperfusdo mecanica

A precocidade da reperfusdo e a manutencdo de fiitixoo estdo diretamente
relacionadas ao prognéstico do infarto (HAHN, CHANER, 2006).

Um estudo europeu revelou que nas primeiras 3 hdwamicio dos sintomas, 0s
métodos de reperfusdo quimica e mecanica foranvalgotes. No entanto, a angioplastia
priméria mostrou-se superior aos fibrinoliticos etacdo a mortalidade, reinfarto e AVCs,
em uma meta-analise com 23 estudos comparandotosaseObservou-se a diminuicdo da
mortalidade de 9% com tratamento farmacologico @t com angioplastia (ALPERT,
THYGESEN, 2000).

Deve-se realizar eletrocardiogramas seriados panaitonizacdo do segmento ST,
curva dos marcadores bioquimicos de lesdo mio@etioronariografia quando necessario,
para o acompanhamento clinico do paciente e reatizala reperfusdo caso seja preciso
(COREYet al, 1999).
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CAPITULO 5

ESCORES

5.1. Introducao

O rapido diagnéstico do IAM possui grande relevangiois possibilita tratamento
precoce, aumentando a eficacia deste. O ECG é asdedamentas mais importantes na
pratica clinica para este diagndéstico, devido @ i#tdizacdo, baixa invasividade, grande
disponibilidade e baixo custo.

Tendo em vista a importancia do rapido diagnéstiogitou-se que este poderia ser
feito apenas com base no ECG, minimizando o tem@oespera para confirmacéo,
normalmente obtido através dos marcadores molesulde lesdo miocardica, apresentados
no Capitulo 4. Assim, com base no supradesniveltrdm segmento ST, que € a alteracao
indicativa de IAM mais comum e visivel no ECG, éopfato de ser utilizado para analise do
prognoéstico do paciente, estimativa da area do Mvaliacdo da terapia de reperfusao
(SCHRODER et al, 1995), foram desenvolvidos escores para queatifas alteracoes
decorrentes do IAM.

Dentre os escores desenvolvidos, destaca-se ceededydrich, escore de Selvester e

escore de Anderson Wilkins.
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5.2. Escore de Aldrich

O escore de Aldrich foi desenvolvido em 1988, coabjetivo de propor uma equacao
para estimar a area miocardica em risco de necRm® o0 seu calculo sédo utilizadas as
variaveis relacionadas ao supradesnivelamento dmesgo ST (ALDRICH, WAGNER,
1988).

O critério de inclusdo preconizado para a utilipadéste escore € a utilizacado de
ECGs realizados no maximo em até oito horas apogio dos sintomas. Os ECGs devem
ser excluidos quando houver as seguintes cardictsisblogueio de ramo esquerdo ou
direito, hipertrofia e marca-passo.

A andlise quantitativa deve ser realizada no EG@ain considerando-se 0 segmento
TP como ponto isoelétrico, além de incluir as deydes com supradesnivelamento do
segmento S 1 mm.

Este escore possui duas equacdes, as quais saadasl conforme a localizagdo do
IAM. H& uma equacéao para IAM anterior e outra paAi inferior

Para IAM anterior, considera-se 0 numero de dedeagjue representam a parede
anterior do coracado (VI a V6) com supradesnivelameo segmento ST. O célculo deve ser
realizado conforme a equagéao 5.1.

EA = 3[1,5 (NDST 1) — 0,4] (5.1)

Onde:
EA - Escore de Aldrich;

NDST 1 - Quantidade de derivagcdes com supradesnivelanderdegmento ST.

Ja para IAM inferior, calcula-se a somatdria dapldodes do supradesnivelamento
do segmento ST associado as derivagfes que refamesarparede inferior do coracao (DI,
DIll e aVF). A medida das alturas deve ser reahzaol ponto J, o qual marca a juncao entre o
final da deflexdo QRS e o inicio do segmento SGUrE 5.1).
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Figura 5.1 — O segmento ST normal. A seta indipardo J (CARNEIRO, 1997).

O calculo deste escore deve ser feito atravesukcaq 5.2.

EA =3[0,6 (ST 111, 111,aVF ) + 2,0] (5.2)

Onde:

ST 1 1l - Altura do supradesnivelamento do segmentoc8ltulada no ponto J, na
derivacdo DIl [mm] (em relacdo ao segmento TP);

ST 1 Il - Altura do supradesnivelamento do segmentoc&lEulada no ponto J, na
derivacdo DIl [mm];

ST 1 aVF - Altura do supradesnivelamento do segmente@&@dulada no ponto J, na

derivacdo aVF [mm].

Além destas equac0des, outros estudos propuserdgificagdes no escore de Aldrich,
com inclusdo de outros parametros. Um exemplo @istdormula proposta por Clemmensen
(CLEMMENSEN et al, 1991; WILKINS, MAYNARD, 1997) para IAM inferiorgonforme a
equacao 5.3. Nesta equacéao utilizou-se a equacéascdoe de Aldrich, a qual ficou sendo a
primeira parte da equacdo, com a somatodria do ssipraas derivacdes DII, DIl e aVF,
sendo incluido na segunda parte da equacgédo o nieeasotras derivagdes com supra ST no

mesmo registro eletrocardiogréafico, além das eéidas na primeira parte da equacao.

EC =3[0,6 (X 11I,111,aVF ) + 2,0] + 3[1,5 (NODST ) — 0,4] (5.3)

Onde:

EC — Escore de Clemmensen;



CAPITULO 5.ESCORES 85

NODST 1 - Quantidade de outras derivagbes com supradésmegato do segmento
ST.

5.3. Escore de Selvester

O escore de Selvester foi criado em 1972, atrasédedenvolvimento de um modelo
matematico da sequéncia de ativacdo cardiaca, iaspecte adaptado para |IAM
(SELVESTER, WAGNER, HINTMAN, 1985). Foram ponderadb4 critérios, 0s quais
consideram amplitude e duracdo do complexo QRSpéitane R/ Q e R/ S (PAHLMt al,
1998).

As alteracbes do complexo QRS s&o decorrentes aaseemiocardica, assim, esta
alteracéo eletrocardiografica ocorre em um moméandio do IAM. Portanto, o escore de
Selvester foi desenvolvido com o objetivo de estimarea final do IAM, demonstrando a
porcentagem do miocéardio em que ocorreu necroseNERI et al, 1982; WAGNERet al.,
1982).

Através do escore de Selvester é possivel estindaea necrosada apés um IAM,
terminado o processo isquémico (quando ja ndoesmiatteracdes importantes nos segmentos
ST e ondas T). Para a realizagdo do célculo, atfiz o ECG ap0s a ocorréncia da necrose
miocardica.

A pontuacao do escore pode atingir 32 pontos, uaddeles significando 3% da area
necrosada (PAHLMt al, 1998).

5.4. Escore de Anderson Wilkins

O escore de Anderson Wilkins foi desenvolvido en82l9%ste € determinado de
acordo com as caracteristicas eletrocardiogratieasaior ou menor tempo de evolugédo do
processo isquémico, a partir de uma pontuagcdouddaba cada derivacdo (ANDERSG@N
al.,1992). As alteracdes precoces de isquemia no E&GG ondas T amplas e
supradesnivelamento do segmento ST, enquanto exacéles tardias estdo relacionadas as

alteracbes do complexo QRS, na presenca de ongegol@gicas. O escore fundamenta-se
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entdo, na andlise simultanea e classificacdo dagie do segmento ST, variacbes da onda T
e presenca ou auséncia de ondas Q patoldgicas.

Portanto, este escore consiste em um preditor dedgde de lesdo miocardica.
Estima-se assim, o quao precoce ou tardio é umegsocisquémico (ANDERSOBMt al,
1992). Assim, a utilizagdo do escore de Andersolkikigi pode determinar até que momento
a terapia de reperfusdo é capaz de melhorar o @@tgn do paciente, reduzindo a
mortalidade decorrente do IAM (COREEY al,, 1999; WILKINS, PRYORet al, 1995).

O tempo de isquemia pode ser considerado como wwfeméncia para avaliar
a intensidade do IAM, bem como a porcentagem daddeceniocardico que pode
ser recuperado através da aplicagdo subsequemteagéa de reperfusdo. Deve-se salientar,
no entanto, que através da reperfusdo, as céld@asnacroticas tendem a restabelecer a
funcdo a partir do fluxo sanguineo, porém isto oémre sempre, pois ja pode ter ocorrido
dano estrutural irreversivel ou ainda haver daessas células devido a reperfusao abrupta.

O escore classifica as ondas do ECG com base hiseatdd complexo QRS e da onda
T, os quais indicam o grau de evolucéao temporadaizemia.

Em consequéncia, o escore de Anderson Wilkinsigadbd em amplitudes entre 0-4
mV. Considera-se assim, que o0s valores elevadd@® emsociados a isquemia aguda
(ANDERSONet al, 1992).

5.5. Revisao de literatura sobre os escores

O prognostico imediato em pacientes com Infartod®gdo Miocardio é diretamente
relacionado ao funcionamento do miocardio (massal tmiocardica menos o miocardio
envolvido no infarto presente, regides com cicatérido a infarto prévio ou fibrose e regides
de isquemia miocardica). Em pacientes sem infadwip e sem grandes lesdes estendticas
preexistentes nas artérias coronarias, o progodtairetamente relacionado ao tamanho do
miocardio infartado suprido pela artéria coronditdal a ocluséo.

O tamanho final do infarto é determinado pela disderda area isquémica em risco, 0
tempo de isquemia total e a taxa de progressaodkaae necrose. No momento da avaliacao
inicial do paciente, a funcdo ventricular esquepdae ser determinada com técnicas de

imagem. Entretanto, ndo € sempre possivel difeaencfarto prévio antigo da atual area
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isquémica em risco, que contém miocardio em boasicdes (BIRNBAUM, WAGNER,
1999).

Devido ao efeito de recuperacao (atordoamento pirfreséo), esses métodos podem
superestimar o tamanho da area isquémica em Esuocontrapartida, o eletrocardiograma
(ECG) pode fornecer uma avaliagdo do tamanho da€mrerisco na isquemia miocardica,
ajudar na diferenciacdo entre isquemia subendaz@mitransmural, além de identificar a
presenca de infartos prévios, com ondas Q pat@sgen derivacbes ndo envolvidas no
infarto presente, por exemplo, ondas Q nas derasmp@-V3 em pacientes com elevacao do
segmento ST em derivagdes inferiores (BIRNBAUM, MR, 1999).

A proporgdo da éarea isquémica em risco de necroseeisivel depende do tempo
decorrido desde o inicio da obstrucdo coronaridéaaaadmissao hospitalar e da taxa de
progressdo da necrose. A taxa de progressdao daseeér muito variavel e depende da
presenca de circulacdo colateral e fatores metasoli

N&o é possivel estimar, por ecocardiografia ouri@mbgrafia, quanto do miocardio
iIsquémico encontra-se em risco de necrose no montenavaliacdo admissional, devido a
taxa de progressao da necrose caso ndo ocorréusseimediata (BIRNBAUM, WAGNER,
1999).

Somente dois estudos avaliaram a capacidade aeaestiarea em risco no ECG de
admissao. No primeiro, foi constatado que o nurderderivacées com elevagcdo do segmento
ST no infarto do miocardio anterior e a soma daaglé@o do ST nas derivagbes DI, DIl e
aVF no IAM inferior ndo tiveram alta correlacdo centamanho predito por tecnécio 99m-
sestamibi, através da realizacdo do SPECT (CHRINTdAal, 1995). No segundo, relatou-
se baixa correlagdo entre a area de miocardio ®u (avaliada por SPECT) e o numero de
derivacdes com supra ST (CLEMENE&Sal, 1991).

No entanto, as conclusfes destes estudos podensider influenciadas por
limitagbes do método de radionuclideos. Para supsrdificuldades técnicas de avaliagdo da
area miocardica em risco de necrose, estabelecawespera pelo tamanho do infarto sem
trombdlise, que se refere a uma estimativa da gleate de miocardio que devera evoluir
para necrose caso a reperfusdo nao ocorra (ARNSINDQONS, 1997).

Portanto, embora geralmente os pacientes, com shpreem muitas derivacdes
eletrocardiogréficas ou com alta magnitude absofstanatéria das alturas do ponto J),
possuem maior tamanho do infarto final do que paegecom supra ST em pequeno namero

de derivacdes ou com baixa soma da elevacdo deesegi&T, a correlacdo nao € linear.
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5.5.1. Os graus de isquemia

Desenvolveu-se um método alternativo de previsataa@nho do infarto final pelo

ECG de admissao com base na avaliacéo qualitasivandidancas ocorridas no segmento ST
e na porcao terminal do QRS. Logo apOs a oclusaanae artéria coronaria, alteractes
eletrocardiogréaficas séo detectadas. PrimeirondasoT tornam-se ondas altas, simétricas e
atingem o pico (grau | de isquemia); em segundarluga elevacdo do segmento ST (grau |l
de isquemia), sem distor¢cao da porgao terminal B&;(@ terceiro, aparecem mudancas na
porcao terminal do complexo QRS (grau lll de isqia@nconforme apresentado na Figura
5.2 (BIRNBAUM, WAGNER, 1999).

i

s AN

Baseline I

Figura 5.2 — Modificagdes eletrocardiogréaficas detgas durante a oclusdo de uma artéria corondria
(BIRNBAUM, WAGNER, 1999).

Estas mudancgas incluem o aumento da amplitudertlas &R e o desaparecimento das
ondas S. Em contrapartida, a altura absoluta da &é influenciada por outras variaveis,
nao sendo, portanto, util na determinacdo da <skacdei da isquemia. Alteracdes nas
amplitudes da onda R podem ser detectadas de rdmtbgho apenas com a monitorizacéo
continua do ECG. Todos estes estudos demonstram gyae! inicial de isquemia é preditivo
do tamanho do infarto final.

Esta classificacdo qualitativa determina, para @da de risco, o tamanho final do
infarto, que serd maior em pacientes com grawelisuemia na admissao.

Constatou-se que a terapia trombolitica reduziamanho final do infarto apenas
entre os pacientes com grau Il inicial, e ndo coau d@ll. Deve-se determinar se modalidades
mais rapidas e eficientes de reperfuséo, tais @amgioplastia primaria, serdo associadas ao

resgate do miocardio em pacientes com grau llisdaeémia. Além disso, a recuperacao do
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miocardio, tradicionalmente de 6 a 12 horas, pedalgerente para pacientes com diferentes
graus de isquemia.

Tem sido sugerido que a mortalidade € elevadaipdimente em pacientes com grau
[Il de isquemia, os quais foram admitidos 2 a Gab@pos o inicio dos sintomas. Nota-se que
nestes pacientes a necrose progride mais rapidandentjue em pacientes com grau Il
(BIRNBAUM, WAGNER, 1999).

Portanto, a isquemia inicial é preditiva do tamaudoinfarto final. A presenca de
distorcdo terminal do QRS é associada ao maiorrmdinal do infarto e a beneficios
reduzidos da terapia de reperfusao (BIRNBAUM, WAG\E999).

5.5.2. Testes clinicos

Os primeiros testes clinicos realizados com o esgerAldrich, para pacientes norte-
americanos, envolveram comparacoes deste escorewomavaliacdo quantitativa sobre as
caracteristicas do infarto, o escore eletrocarditgyr denominado Selvester, que foi
considerado um marcador confidvel de area miocrdecrosada apos isquemia. Assim,
utilizou-se como valores da area necrosada o esleofelvester, de modo comparativo aos
escores abordados, considerando que cada poneseepx 3% da area infartada. Os valores
de correlacéao obtidos foram 0,72 para IAM anteei@,61 para IAM inferior (ALDRICHet
al., 1988).

Constata-se ainda, em outros trabalhos, comparagiies o escore de Aldrich, a
equacao modificada por Clemmensen e o escore gtesE®l Foram obtidas correlacdes de
Pearson da ordem de r = 0,7 para a formula origiedhM anterior (escore de Aldrich). Para
IAM inferior, encontrou-se correlagdo de r = 0,5#ga formula original de Aldrich. Neste
mesmo estudo, modificagBes foram propostas, levardiginicdo do escore de Clemmensen,
obtendo-se correlacbes mais elevadas entre a édadape final do IAM (r = 0,65, p <
0,00001) para a formula do 1AM inferior. Portantonfirmou-se a relacéo entre a area predita
e 0 escore de Aldrich. Este escore para |IAM amnteniostrou-se assim, valido para avaliacdo
e intervencao clinica, porém é necessario haves esludos para determinar se um método
comparativamente preciso poderia ser desenvolvada [AM inferior (CLEMMENSENet
al., 1991).
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Em um estudo comparativo entre varios escoresqstimar o tamanho de infartos do
ventriculo esquerdo, considerou-se oito diferect®ros médicos nos Estados Unidos da
América (EUA). Utilizando o mesmo protocolo, a séle de pacientes foi feita com base em
provas de IAM relatadas na autépsia, a angiogfafiaxecutada e a localizacdo do 1AM foi
estabelecida no ventriculo esquerdo, contendo arrmparcentagem do infarto. O tamanho do
infarto foi estimado por patologistas através daniphetria computadorizada, realizada na
ressonancia magnética cardiovascular, a qual aitdizdas de radiofrequéncia para adquirir
informacdes a partir de ions de hidrogénio, ndxatido radiacao ionizante. Uma vez dentro
do aparelho de ressonancia, os nucleos dos atoenbgligénio se alinham em relagdo ao
campo magnético gerado e sdo estimulados tempuoeta por ondas de radiofrequéncia,
modificando seu vetor de magnetizacdo e refletiacenergia recebida, que é captada por
antenas de radiofrequéncia e transformada em gjnaisompdem a imagem. Dependendo da
programacao destas ondas, denominadas sequén@assdeformam-se imagens utilizadas
para a avaliacao cardiovascular completa, tais crabacao anatdmica, avaliagao de funcao
ventricular, deteccdo de infarto e viabilidade,quésa de isquemia, andlises de fluxo ou
angiografias (DIRETRIZ 2)Os critérios de exclusdo foram: hipertrofia ventiac esquerda
ou direita e bloqueio de ramo. O coeficiente daetacdao de Pearson entre o escore de
Selvester e o tamanho do infarto foi r = 0,89 pAM anterior e r = 0,7 para IAM inferior.
Destaca-se neste estudo que o desempenho do dsperede do padréo-ouro utilizado e da
populacdo em estudo, o que reforca a influéncdifdeencas étnicas (PAHLMt al, 1998).

Outro trabalho foi realizado comparando o escoreAttkich com medidas de
radionuclideos e angiograficas. Na correlacdozaddi entre o escore e os radionuclideos, 0s
valores obtidos foram r = - 0,44 {p0,0001). Em contrapartida, através da correlagée ®
escore e a medida angiografica, obteve-se r =8 @3- 0,05). A elevacdo do segmento ST
no escore foi fracamente associada ao tamanho dioainfarto (r = 0,34; p = 0,005)
(CHRISTIAN et al, 1995).

Estimou-se o coeficiente de correlagdo entre ores® Aldrich / Clemmensen e area
sob risco de necrose medida por SPECT, obtendoiaecarrelacdo de r = 0,58 (p = 0,001
no contexto de pacientes canadenses, norte-amasieagrgentinos (BARBAGELATAt al,
2005.

Em outro estudo, abordou-se marginalmente a cgéelague embora mencionada e
indiretamente estudada, ndo € caracterizada parltagss quantitativos especificos,
considerando dados de apenas dez pacientes sBACSOSAROVA et al., 2009).
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Esta mesma abordagem, mencionada anteriormenteétard seguida em um estudo
conduzido para pacientes dinamarqueses (ANDERSE&AL, 2010), no qual encontrou-se
correlacdo moderada entre a extensdo da isqueraianagnitude do vetor de lesdo ST,
obtendo-se r = 0,29.

Os testes clinicos discutidos estdo sintetizado$atela 5.1. Observa-se auséncia de
detalhamento da metodologia estatistica nos arégoguestao, além da falta de informacdes

relevantes, tais como o p-valor das correlacdes.

Tabela 5.1 — Dados dos testes clinicos realizaolmsescores.

Artigo Pacientes n Padrédo de Correlacdo p-valor
comparacao
ALDRICH et al, Norte- 148 Escore de Aldrich 0,72 (IAM anterior) -
1988 americanos X 0,61 (IAM inferior) -
Escore de Selvester
CLEMMENSENet Norte- 135 Escore de Aldrich 0,7 (IAM anterior) < 0,00001
al., 1991 americanos X 0,52 (IAM inferior) < 0,00001

Escore de Selvester 0,65 (IAM inferior com < 0,00001
equacao modificada
por Clemmensen)

CHRISTIAN et al., Norte- 67 Escore de Aldrich X -0,38 0,05
1995 americanos Angiografia -0,44 <0,0001
e 0,34 0,005
Radionuclideos
PAHLM et al, Norte- 100 Escore de Selvester 0,89 (IAM anterior) -
1998 americanos X 0,7 (IAM inferior) -
Angiografia
BARBAGELATA Canadenses, 236 Escore de Aldrich 0,58 0,0001
et al, 2005 norte- X
americanos e SPECT
argentinos
BACHAROVA et Suecos 10 Escore de Aldrich - -
al., 2009 X
SPECT
ANDERSENet al, Dinamarqueses 75 Escore de Aldrich 0,29 -
2010 X
SPECT

5.6. Selecao do escore a ser utilizado

O escore de Aldrich foi selecionado para ser aiilz neste trabalho devido a maior

aplicabilidade clinica deste, pois pode ser comadie rapido e simples em relacdo ao
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procedimento manual de calculo, no qual sdo udiizaas variaveis relacionadas ao

supradesnivelamento do segmento ST.

5.7. Conclusao

O escore de Aldrich apresenta grande relevanaiicaldevido a fatores como baixo
custo, abordagem ndo invasiva e rapida realizatéavés de sua utilizagdo, evita-se a espera
pelos resultados de troponina e CK-MB, além deosugxames complementares, sendo
possivel a quantificacdo da extensdo da area mdiceaem risco de necrose através do
calculo deste.

Na literatura, todavia, os testes clinicos efetagulara validar este escore envolvem
comparacdes com outro escore (Selvester), com ageditgiograficas e com SPECT, sendo
que as correlacdes estatisticas variam da orddy2d® 0,7, as quais podem ser consideradas
razoavelmente baixas.

As correlacdes estatisticas obtidas para IAM anteéo baixas, na ordem der =0,4 a
0,7. Destaca-se ainda que os menores valoresAdsranferior sdo em tornoder =0,3a 0,5
(CHRISTIAN et al, 1995; CLEMMENSENet al, 1991).

Desta forma, tendo em vista a validacdo do escerdldrich como instrumento
simples, rapido e eficiente para o diagnoético dareséo do IAM, é necessario uma revisao e
aprimoramento do referido escore para melhor ad@gua pratica clinica.

Observa-se a importancia da realizacdo de novasstesm informacdes que nao
sejam apenas a altura do supradesnivelamento deesém ST no ponto J. Assim, a proposta
foi calcular a area do supra ST, de modo investigaterificando as correlacdes estatisticas
para pacientes brasileiros e dinamarqueses.

Portanto, tendo em vista o objetivo de validacds decores como instrumento
eficiente para o diagnostico complementar da e#iterdo IAM, este trabalho aborda a
comparacao entre os escores e as informacgdesasliaitundas do SPECT, no contexto de
pacientes dinamarqueses (Capitulo 6).

Deve-se destacar que, devido a influéncia da stbee 0 ECG (HAJAEt al, 2004),
os valores obtidos em (BARBAGELATAL al, 2005 ndo sdo necessariamente validos para
outras populacdes. Por esta razdo, neste trabalhoeélizado o calculo dos escores
eletrocardiogréaficos também para pacientes bresilei
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Para validacdo de um escore, este precisa serootado com outra medida de
gravidade do infarto utilizada como padrao-ourongiderando a experiéncia relatada na
literatura e principalmente o contexto da realidadssileira com o Sistema Unico de Satde
(SUS), através do qual séo realizados principalenestes de marcadores moleculares de
lesdo miocardica (troponina e CK-MB), estes foraitizados como padrdo de comparacao
nos calculos realizados para pacientes brasil@rapitulo 7).
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CAPITULO 6

CALCULO DOS ESCORES PARA PACIENTES

DINAMARQUESES

6.1. Introducéao

Conforme mencionado no Capitulo 5, € necesséarifsaraar o escore de Aldrich com
outras medidas, para que este seja validado nagdhinica. Neste capitulo sdo abordados o
escore de Aldrich e a equacédo modificada por Clemsere de modo comparativo ao exame
de imagem, SPECT (tomografia computadorizada passéim de féton Unico). Devido as
limitagbes constatadas nestes escores, foi promostavo escore, o qual foi desenvolvido
com o intuito de representar de modo mais fidede@oea miocardica em risco de necrose,
objetivando maior correlagcdo com a medida padréiaada. Para isto, utilizou-se a area do
supradesnivelamento do segmento ST ao invés da.alds valores foram obtidos através de
um softwaredesenvolvido para a realizacao do calculo daéméa a altura do ponto J até o

fim do supra ST.
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6.2. Metodologia

6.2.1. Pacientes

A populagdo estudada foi composta por 65 paciahitesnarqueses com diagnéstico
diferencial de IAM e com supradesnivelamento sigaiivo do segmento ST no ECG (maior
que 1 mm em pelo menos uma derivacdo), os quasnfaratados com angioplastia em
Aarhus, Hospital Universitario Skejby, na DinamarGs pacientes foram selecionados de
acordo com os seguintes critérios de inclusdo:esgmtacdo suficiente de uma leséo
uniarterial e realizacdo do ECG no maximo oito Bapds os primeiros sintomas do IAM
(precordialgia). Pacientes com tracados eletroogrdficos indicadores de blogueio de ramo
esquerdo, IAM prévio ou hipertrofia do ventricukgaerdo ndo foram considerados para o
estudo.

Dentre os pacientes selecionados para esta pesd@fisapresentaram a artéria
coronaria descendente anterior esquerda (LAD) ocomgtida; 25 tiveram o
comprometimento da artéria coronaria direita (R@A)2 da artéria coronaria circunflexa
esquerda (LCX). Todos os pacientes apresentarado lesiarterial com oclusdo, além de
terem realizado trombdlise na presenca de IAM, tat&do por angiografia coronariana, com
TIMI escore Thrombolysis in Myocardial Infarction trombdlise no infarto do miocardio)
com fluxo 0/1, o qual revela auséncia de perfusaginea (ANDERSENt al, 2010).

Para o conjunto de 65 pacientes avaliados, 29 fametidos por IAM anterior e 36
por IAM inferior, o qual representa 55% dos cadegyra 6.1). Observa-se assim, maior

prevaléncia do infarto inferior.
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Localizagao do infarto

B IAM Inferior

m |AM Anterior

Figura 6.1 — Localizacdo do infarto dos pacienteardarqueses.

A média de idade foi 62,5 anos, sendo 72% dos p@sielo sexo masculino e 28% do
sexo feminino (Figura 6.2).

Pacientes dinamarqueses

® Homens

H Mulheres

Figura 6.2 — Género dos pacientes dinamarqueses.

O grupo de pacientes acometidos por IAM anteriocémstituido por 29 pacientes,
destes havia 24 homens e 5 mulheres; 28 pacieniesseataram a artéria LAD
comprometida, correspondendo a 97% e 1 paciengseqiou a artéria RCA comprometida,

referente a 3% (Figura 6.3). Enquanto que no gagio IAM inferior havia 36 pacientes,
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com 23 homens e 13 mulheres, houve oclusdo daaaR&A em 24 pacientes (67%) e da
LCX em 12 destes (33%) (Figura 6.4).

Artérias comprometidas no IAM
anterior

3%

B LAD
m RCA
Figura 6.3 — Artérias comprometidas no IAM anterior
Artérias comprometidas no IAM
inferior
B RCA
B LCX

Figura 6.4 — Artérias comprometidas no IAM inferior
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6.2.2. Aquisicao e processamento do ECG e das imagens

Foram realizados registros eletrocardiograficosl@esegundos, compostos por 12
derivacoes, o registro de cada paciente acometd®M foi feito imediatamente antes da
intervencao coronariana com fluxo TIMI de 0/1. O8Gs foram registrados a uma taxa de
amostragem de 500 Hz, através de um monitor digitapak-12 (Physio-Control, Redwood,
WA), com configuragéo do eletrodo Mason-Likar (ANRE&ENet al, 2010).

A aquisicao de imagens foi realizada através doCIRB qual possibilita estimar o
acumulo relativo do radiofarmaco no miocardio dantkieulo esquerdo, permitindo a
deteccdo de forma ndo invasiva de areas de isqummidorose decorrentes de cardiopatia
isquémica. A aquisicdo das imagens foi feita cormjecdo do radiofarmaco sestamibi
marcado com tecnécio-99m’[Tc) na corrente sanguinea do paciefs.fétons emitidos
pela radioatividade acumulada nos diferentes segmelo 6rgdo alvo foram entdo detectados
pelos cristais da camera de cintilacdo, quantifisaglprocessados para a geracao das imagens
(CULLOM, 2001; WAGNERet al, 2003; YOO, 2004).

Os procedimentos de aquisicdo descritos acima foemiizados por pesquisadores
dinamarqueses (ANDERSE®L al, 2010),em estrita observancia as normas do comité de
ética local, os quais forneceram os dados das &mmsisco de necrose obtidas através do
SPECT para que fosse comparado ao escore calcokste trabalho e ao novo escore
proposto.

Este trabalho foi realizado conforme a autorizag@énexo 2.

6.2.3. Calculo manual do escore

Realizou-se o calculo manual dos escores a pagiE€CGs, considerando o escore de
Aldrich para IAM anterior e inferior. Todos estedlaulos foram realizados com base nas
alteracbes do segmento ST, calculadas a partiftaia @lo ponto J, o qual marca a juncéo
entre o final da deflexdo QRS e o inicio do segme®it. Considerou-se o numero de
derivacdes com supra ST para IAM anterior, confoamequacao (5.1) e a magnitude da
elevacéo do segmento ST para IAM inferior (5.2).
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Além destas, foi utilizada a equacao proposta dem@ensen para IAM inferior
(CLEMMENSEN et al, 1991), conforme (5.3), na qual considera-senaasaria do supra ST
nas derivagdes DII, DIl e aVF e a quantidade deasuderivagbes com supra ST.

Para a medida da altura do ponto J, manualmentepmae o primeiro ponto na linha
de base eletrocardiografica no fim do QRS e cos®w numero de quadrados pequenos
entre este ponto e o segundo ponto, o qual é naraadhicio do segmento ST. O papel de
registro do ECG é quadriculado, composto por qukdragrandes, que sao divididos em
guadrados pequenos, 0s quais medem 1 mm no séotidontal, com 40 ms de duracdo e 1
mm no sentido vertical, com amplitude de 0,1 m\f(Fa 6.5). A partir destes quadrados
menores, realizou-se a medida das alturas do @omtmm auxilio de régua e lupa para maior

precisdo dos valores medidos em milimetros (mm).

40 ms

Io.l mV

Figura 6.5 — Divisao do registro eletrocardiogréfic

Os escores de Aldrich e Clemmensen, calculadosta ga (5.1)-(5.3), representam
as porcentagens da area total do miocardio sob dsclesdo nas horas subsequentes ao
atendimento de emergéncia, caso nenhuma terapiagejada ao paciente.

Os calculos manuais da amplitude do supradesniesiiimdo segmento ST foram
realizados por dois observadores de forma indepéeda partir do ponto J para todas as
derivacdes dos pacientes com IAM inferior. Paraimgiro observador, obteve-se um valor
médio de 5,67 para a altura do ponto J, com desadrdo de 2,82. J4 para o segundo
observador, obteve-se média de 5,54 e desvio-padédd,75. Constata-se assim, a
proximidade entre médias e desvios padrdes entualoges estimados. Além disso, ha alta
correlacéo entre as medidas efetuadas, com cogéaike correlacdo de Pearson de 0,99; p <
0,0001. Deve-se ressaltar que o valor final do reséocalculado a partir de tais medidas

manuais.
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Apés os calculos manuais dos escores, o0s resultados comparados com a medida
ARN (area em risco de necrose) medida pelo SPE&zlizada nos mesmos pacientes.

6.2.4. Calculo da area do supradesnivelamento do

segmento ST

Observa-se na literatura a existéncia de varidsmlinas que comparam o escore de
Aldrich com medidas confiaveis de area infartadsiamue haja validacéo clinica do mesmo,
conforme abordado no Capitulo 5. Porém, as cofetagstatisticas obtidas para I1AM
anterior sdo razoavelmente baixas, na ordem deOr4=a 0,7. Destaca-se ainda que 0s
menores valores sao para IAM inferior, em torna d€0,3 a 0,5 (CHRISTIANet al, 1995;
CLEMMENSENeEet al, 1991).

Com enfoque em tais dados, utilizou-se a area gmdasnivelamento do segmento
ST, ao invés da altura, de modo investigativo, coabjetivo de obter maior correlagdo com
as medidas comparativas, neste caso o SPECT.

Para o calculo da area do supradesnivelamentogioesso ST, foi desenvolvido um
programa, com as ferramentas de interfaces do Matleasdo 7.8.0.347 (R2009a).

Os exames fornecidos em formato .txt, previameigiatizados, foram convertidos
em formato .dat, compativel com a plataforma MatLab

Para acessar o exame desejado, é necessario priraete clicar em “abrir arquivo” e
selecionar a pasta onde estdo armazenados os B@G&s.0 exame aberto, seleciona-se a
derivacdo no canto inferior esquerdo, de acordo cortipo de IAM e as derivacdes
acometidas. A taxa de amostragem de registro dé@sHE{hamarqueses € de 500 Hz, a qual
deve ser preenchida no campo referente a esta. 4p@s, deve ser selecionada a opcgao
“mostrar”. A derivacdo selecionada podera ser Viza@da, para a marcagdo dos pontos
desejados, que sera o inicio do supra ST, marogldgopnto J e o fim do mesmo (a area do
supradesnivelamento do segmento ST estad destaeaBigura 6.6). Selecionou-se o0s trés
ciclos iniciais do registro, calculou-se a éareaoeisgla a cada ciclo e, posteriormente,
realizou-se a média destas areas, a qual sezadtilipara os posteriores calculos dos escores.
Este procedimento foi realizado para cada derivagatisada.

A Figura 6.6 apresenta um exemplo da interfacesdi@nn. Nesta interface, € possivel

abrir o arquivo .dat, através de um menu pop-upnéigurar a taxa de amostragem, que neste
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caso é de 500 Hz. Apds este procedimento, é pbesiselher o canal que sera plotado para

posterior analise.

e e —

Figura 6.6 - Interface do usuario desenvolvida patélculo de area do supradesnivelamento do sagr8dn A
IU apresenta o tempo (eixo-x) em milissegundos glitide (eixo y) em milivolts.

O calculo da area é realizado atraves da espegificde dois pontos no grafico com o
mouse através do qual o usuario clica sobre as posigéssjadas. A area é calculada pela
area delimitada, inferiormente, por um retangulgos lados sao paralelos aos eixos x e y que
passam sobre os dois pontos marcados pelo usyasigperiormente, pela curva do sinal
ECG, correspondente ao supradesnivelamento do séyi&& e a onda T (ST-T), conforme
apresentado na Figura 6.6, através da area preanchi

Com a especificagdo dos pontos, 0 programa idemtdis coordenadas x e y dos
mesmos e efetua os calculos referentes & amplidudacéo e area do ST-T no segmento do
gréafico do ECG marcado.

A marcacao do ponto 1 € realizada no ponto J eraag&@o do ponto 2 no final do
supradesnivalemento do segmento ST com inclusaoaaT.

Os valores de duragcao (delta t) e amplitude (d€)tssédo apresentados em duas

unidades diferentes. Para a duracdo os valoresagésentados em milimetros e seu



CAPITULO 6.CALCULO DOS ESCORES DE PACIENTES DINAMARQUES 102

correspondente em milissegundos (ms). Para a aplibs valores sdo apresentados em

milimetros (mm) e seu correspondente em milivaiy

Céloulos
Capturar o P2 deitat 246382 ns  Area:
" Tempo(ns) 1554.96 1501.34 S350 . s ke
Amoituce (my) | 0.0133387 | | -0159804 PR i~ " — .
| Calcular | 1.73203 i

Figura 6.7 - Exemplo dos resultados obtidos coralouto da area do supra ST.

A area € calculada através da integracdo numeésdcareh delimitada, utilizando o
meétodo trapezoidal (funcao “trapz”).
O resultado é apresentado, também, em duas unidadesetros quadrados (mm2) e

milivolts vezes milissegundos (mV.ms), conformeegpntado na Figura 6.7.

6.3. Andlise estatistica

Utilizou-se a correlacdo de Spearman para a angdisgistica, devido a distribuicao
nao-normal dos dados, constatada através do tesseapiro-Wilk (teste W) e Kolmogorov-
Smirnov realizado neoftware Statistica

Os pacientes foram separados de acordo com odipdaito, em anterior e inferior, e
a analise foi feita levando em consideracao asetif@s clinicas de cada tipo de infarto, além
das diferencas no célculo dos escores, cujas egsidiférem consideravelmente.

As correlacdes foram realizadas atravésaftware Statistica.
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6.4. Resultados

6.4.1. IAM anterior

A amostra foi composta por vinte e nove pacientes 29) acometidos por IAM
anterior. Empregou-se correlacdo de Spearmangpeoaparacao entre escore de Aldrich e
ARN.

De acordo com a Tabela 6.1, a correlacao obtidadieia (r = 0,1).

Tabela 6.1 — Correlacéo entre escore de AldriciRBl AAM Anterior).

Escore de Aldrich

re 0,10636
ARN n 29
p-valor 0,048

rs— coeficiente de correlacdo de Spearman

Na correlacéo entre média, soma, valor maximo ttasaa das derivagdes e ARN,
representada pela Tabela 6.2, observa-se corretig@59 e 0,51 para média e soma das
alturas respectivamente. Ja a correlacdo com i@ aitéxima do ponto J néo foi significativa
(p-valor = 0,25). Pode-se afirmar, portanto, queéalia das alturas obteve o maior valor de

correlagdo com ARN (= 0,59).

Tabela 6.2 - Correlagéo entre a média, soma e naédkas alturas do ponto J e ARN (IAM anterior).

Média das alturas Soma das alturas  Altura maxima

re 0,59318 0,51248 0,12593
ARN n 29 29 29
p-valor <0,0001 0,00223 0,25754

Em contrapartida, a correlacdo entre média, sormlr vmaximo das areas do
supradesnivelamento do segmento ST e ARN s&o rsagoke a correlacdo entre a ARN e as
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alturas (Tabela 6.3). Os valores das medidas faeamtorno de 0,6. Constata-se maior

correlacdo para a média das areas (1,65).

Tabela 6.3 - Correlagdo entre a média, soma e naéaas areas do supra ST e ARN (IAM anterior).

Média das dreas Soma das areas Area maxima
re 0,65515 0,63228 0,61086
ARN n 29 29 29
p-valor <0,0001 <0,0001 <0,0001

Consequentemente, como pode ser visto na Tabelaa6cdrrelacdo entre o novo
escore com meédia, soma e maxima e ARN foi maiajuoos valores de alturas, com maior

valor para a médiag# 0,68).

Tabela 6.4 - Correlacdo entre novo escore e ARINI(diterior).

Novo Escore Novo Escore Novo Escore
(Média das areas) (Soma das areas) (Area maxima)
[ 0,68484 0,66245 0,64572
ARN n 29 29 29
p-valor <0,0001 <0,0001 <0,0001

6.4.2. IAM inferior

A correlagdo entre escore de Aldrich e ARN para |IANerior, também realizada
através da correlacdo de Spearman, demonstrou dmabedacéo (Tabela 6.5).

Tabela 6.5 - Correlagéo entre escore de AldrictiR&l AIAM Inferior).

Escore de Aldrich

re 0,24741
ARN n 36

p-valor 0,04
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Para a correlacdo entre a média, soma, maximalassae ARN representadas na
Tabela 6.6, obteve-se correlagfes significativas) maior resultado para a média das alturas
(rs=0,35).

Tabela 6.6 - Correlacdo entre a média, soma e nadoéas alturas do ponto J e ARN (IAM inferior).

Média das alturas Soma das alturas  Altura maxima

re 0,35428 0,29552 0,28379
ARN n 36 36 36
p-valor 0,017 0,04007 0,04673

A equacdo proposta por Clemmensen obteve maiorlagdo comparada com
medidas padréo da literatura (CLEMMENSENal, 1991). Testou-se assim esta equacao
como medida comparativa com ARN. O coeficiente deetacdo obtido foi 0,34 (Tabela
6.7), este valor é maior que o obtido através dagip do escore de Aldrich € 0,24).

Tabela 6.7 - Correlacdo entre escore de Clemmens&N (1AM Inferior).

Escore de Clemmensen

re 0,33762
ARN n 29
p-valor 0,047

Realizou-se ainda, a correlacdo entre as areagpdadesnivelamento do segmento ST
e ARN. A Tabela 6.8 apresenta os dados referentesdéa, soma e maxima das areas, sendo

gue o maior coeficiente de correlacéo foi entreiendds areas e ARNs( 0,5).

Tabela 6.8 - Correlacdo entre a média, soma e nadaas areas do supra ST e ARN (IAM inferior).

Média das areas Soma das areas Area maxima
re 0,50013 0,49012 0,4728
ARN n 36 36 36

p-valor <0,0001 <0,0001 <0,0001




CAPITULO 6.CALCULO DOS ESCORES DE PACIENTES DINAMARQUES 106

Realizou-se assim, a correlacdo entre o novo eseofeRN, com as medidas
verificadas na Tabela 6.9. O novo escore com aandds areas foi o que obteve maior
correlagdo com ARN {~= 0,6), seguido do novo escore com a soma das,@@a correlacao

muito proxima (¢= 0,59), assim como 0 novo escore com a area nadm 0,57).

Tabela 6.9 - Correlagéo entre novo escore e ARNI(iAferior).

Novo Escore Novo Escore Novo Escore
(Média das areas) (Soma das areas) (Area maxima)
rs 0,60213 0,59012 0,5728
ARN n 36 36 36
p-valor <0,0001 <0,0001 <0,0001

6.5. Discussao

Os baixos valores da correlagéo realizada ent@esie Aldrich, alturas do supra ST
e ARN, apresentada nas Tabelas 6.1 e 6.2 para IAtstiar e nas Tabelas 6.5 e 6.6, no
contexto de IAM inferior, se confrontados com r,5@obtido em (BARBAGELATAet al,
2005), podem ser de certa forma explicados pelo @ escore de Aldrich, em sua
formulacdo original, ter sido testado essencialmepara pacientes norte-americanos
(CLEMMENSEN et al, 1991). Esse resultado € proximo aquele obtidd@HRISTIAN et
al., 1995, no qual comparou-se 0 mesmo escore com a arigdat® avaliada por medidas
radiograficas e angiogréficas. De fato, deve-sesidenar que o escore € uma avaliacdo
eletrofisiolégica, que acompanha a dindmica tempdoalAM, enquanto que o SPECT
consiste em uma medida estatica e morfolégicagcuraplamente utilizada para diagnosticar
ou excluir doenca arterial coronariana (CULLOM, P))0sendo que a sensibilidade e a
especificidade séo elevadas para a deteccéo @s®sinduzido por isquemia.

Porém, quando se compara ARN com o novo escorstitslitbo pela area, observa-se
maior correlagdo deste com ARN do que o escoreldiicA.
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6.6. Conclusao

A validacao clinica do escore de Aldrich pode sssedivolvida com base em diversos
padrdes-ouro. Neste capitulo, considerou-se aseinsage SPECT como padrédo. Constata-se
que as correlagdes entre o escore de Aldrich, lealeumanualmente a partir do ECG, e a area
em risco de necrose, estimada a partir do SPECDba&as, ¢ = 01 para IAM anterior & =
0,25 para IAM inferior. A utilizacdo da abordagera @lemmensen para IAM inferior
propiciou um pequeno aumento da correlacdo, canelgmte a &= 0,34. Todos estes
resultados demonstram que h& necessidade de revigddmoramento do referido escore
para melhor adequacao a pratica clinica.

Assim, comparou-se a correlacdo entre a area dadegnivelamento do segmento
ST com inclusdo da onda T e ARN, constatando ardedta medida maior correlagdo com
ARN. Os novos escores, calculados a partir da @néaia, soma e maxima) apresentaram
valores de correlagdo com ARN muito proximos estreem torno desr= 0,6. Este valor,
quando comparado com a correlacdo entre os es@aesonados as alturas e o ARN #r
0,5) revela desempenho préximo, poréem quando cadpactom a correlacdo associada ao
escore de Aldrich {= 0,1), demonstra grande diferenca.

Entretanto, para IAM inferior a correlagédo foi malsvada para as areas=r0,6) do
que para as alturas & 0,3) e consequentemente melhor que o escoréddiet\(rs = 0,25).

Portanto, o novo escore mostrou-se util para IANerior, destacando-se aquele
calculado através da média das areas, o qual obtaigr correlacdo com ARNg(E 0,6).
Porém as correlacdes entre ARN e 0 escore refegeateana das areas & 0,59) e a area
maxima (¢ = 0,57) foram muito proximas aquela obtida pelonpiro escore. Todas as
correlag@es citadas anteriormente foram também eeradas que aquelas obtidas atraves do

escore de Aldrich e de outras formulacdes assaxmslalturas do ponto J.
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CAPITULO 7

CALCULO DOS ESCORES PARA PACIENTES

BRASILEIROS E PROPOSTA DO NOVO ESCORE

7.1. Introducéao

Neste capitulo realizou-se um estudo clinico cominelusdo da éarea do
supradesnivelamento do segmento ST no contextaaentes brasileiros, seguindo 0 mesmo
enfoque metodoldgico do capitulo anterior.

Enquanto no capitulo 6, a medida comparativa atizfoi o SPECT, neste capitulo
utilizou-se marcadores bioquimicos de lesdo miacardroponina T (TnT) e CK-MB, que
correspondem a realidade do Sistema Unico de §8t8) do Brasil.

Conforme observado em (5.1), o escore de Aldriata paAM anterior considera a
somatoéria do numero de derivagdes com supradeameato do segmento ST, e ndo a
somatoria das alturas, como no escore utilizada igav inferior.

A proposta do novo escore consiste em substitualtasas do ponto J pela area do
supra ST, sendo possivel analisar estatisticam&mtba maior correlacdo desta com o0s
marcadores bioquimicos de lesdo miocardica do gakuea, sendo, portanto, um trabalho
investigativo para andlise da eficacia do novo espara pacientes brasileiros.
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7.2. Metodologia

7.2.1. Pacientes

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica daversidade Federal de Uberlandia
(vide Anexo 1).

A coleta de dados foi realizada no Hospital de i€di:m da Universidade Federal de
Uberlandia (HCU/UFU), sendo selecionados 50 praoiisade pacientes acometidos por
IAM, porém apenas 20 seguiam 0s seguintes critél®sinclusdo necessarios para a
realizacdo deste estudo:

- Diagnostico de internacgéao: infarto da parederatou inferior do miocardio;

- O primeiro ECG apés a manifestacdo do infartoedi®r sido realizado em, no
méximo, oito horas apdés a ocorréncia do infarto, sinalizado sssgt@mente por
precordialgia;

- Em relacdo as variacfOes presentes no segmenttwnSECGs, foram selecionados
apenas os pacientes cujos ECGs continham supraelesnento significativo do segmento
ST (maior quel mm) nas derivagdes que indicassem infarto amteaanferior.

A selecéo de prontuarios também foi baseada nasnseg critérios de exclusao:

- Bloqueio completo de qualquer ramo (esquerdo deito) ou bloqueio
atrioventricular total.

Todos os critérios de inclusdo e exclusdo segueatrides classicas para estudos
clinicos com o escore de Aldrich (ALDRIG# al., 1988).

ApoOs a selecao de prontuarios, realizou-se a cdeet#ados dos pacientes, atravées do
preenchimento de um formulério contendo idade em@édo paciente, valores dos picos de
troponina T e CK-MB, classificacdo de Killip, seuve angina pos-infarto e insuficiéncia
cardiaca. Estes dados foram agrupados em uma tevalaada paciente.

A média de idade para os pacientes com IAM antefioor60,4 anos e 0s 5
eletrocardiogramas selecionados com este tipo tetanforam de pacientes do sexo
masculino. J& para os pacientes com IAM inferiddaale média foi 56,3 anos, sendo 12 do
sexo masculino e 3 do sexo feminino (Figura 7.1).

Conforme apresentado na Figura 7.2, observa-s@miat do IAM inferior, o qual

corresponde a 75% dos pacientes em estudo.
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Pacientes brasileiros

B Homens
B Mulheres
Figura 7.1 — Género dos pacientes brasileiros.
Localizacao do infarto
B IAM Inferior

B |AM anterior

Figura 7.2 — Localizagdo do infarto dos pacientesiteiros.

7.2.2. Calculo manual do escore

Os ECGs foram separados em IAM anterior e infederacordo com as derivacdes
com supradesnivelamento do segmento ST. Postentenmealizou-se o calculo manual dos

escores a partir dos ECGs, considerando o escdkildeh para IAM anterior e inferior.
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Todos estes célculos sdo realizados com base eidaseatb segmento ST, calculadas
a partir da altura do ponto J.

Utizou-se a equacédo (5.1) para o célculo do esterAldrich para IAM anterior e
(5.2) para IAM inferior.

A metodologia do calculo foi a mesma utilizada rapftulo 6.

7.2.3. Calculo da area do supradesnivelamento do

segmento ST

Previamente ao céalculo da area do supradesnivetardersegmento ST, realizou-se a
digitalizacdo dos sinais eletrocardiograficos, asig| estavam disponibilizados em formato
impresso. Com esta finalidade, utilizou-se o saf@WaCGScan (BADILINIet al, 2005), que
a partir de arquivos de imagens do sinal impressayerte os canais escolhidos em um
arquivo de texto (padrdo ASCII) contendo em caddnali uma sequéncia de valores
correspondentes a amplitude do sinal em microvéitprecisdo da conversdo, o que €
equivalente a taxa de amostragem do sinal, depgmaesolucdo da imagem digitalizada e
para garantir a qualidade do sinal obtido, a imafgerdigitalizada com parametros definidos
pelo programa (imagens com mais de 600 dpi). Apfigitalizacdo, cada registro de ECG foi
salvo como um arquivo com extensao .dat, compatival a interface desenvolvida no
MatLab para efetuar o calculo da area do supraAStdxa de amostragem dos ECGs € 500
Hz.

Para o célculo da area do supra ST com a inclug&anda T, utilizou-se a mesma

metodologia apresentada no Capitulo 6.

7.2.4. Andlise estatistica

Utilizou-se a correlagdo de Spearman para a angdiseistica, devido a distribuicao
ndo-normal dos dados, constatada através do tess@apiro-Wilk (teste W) e Kolmogorov-
Smirnov realizado neoftware Statisticaalémda amostra possuir n < 30.

As correlacoes foram realizadas atravésaftware Statistica
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7.3. Resultados

7.3.1. IAM anterior

A amostra analisada foi composta por cinco pacseatometidos por IAM anterior
(n=15).

A correlagdo de Spearman realizada entre o esaréldrich e os marcadores
moleculares de lesdo miocardica, troponina T e (&-Me acordo com a Tabela 7.1,
apresentou alta correlacdo com TnT (0,89) com prwsEignificativo, ja com CK-MB o p-

valor nao foi significativo (p = 0,1).

Tabela 7.1 - Correlagéo entre escore de Aldrich® & CK-MB (1AM anterior).

Escore de Aldrich

re 0,89442

™nT n 5
p-valor 0,02025
re 0,67082

CK-MB n 5
p-valor 0,10758

O escore de Aldrich para IAM anterior consideralioaro de derivagdes com supra
ST, porém realizou-se a correlacdo entre médiaasamxima das alturas do ponto J e os
marcadores moleculares, de modo investigativo. Whsee através da Tabela 7.2, que as
correlacbes obtidas para as trés medidas néo feigmficativas para este tipo de infarto,

com p-valores néao significativos.
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Tabela 7.2 - Correlagdo entre a média, soma e naéaas alturas do ponto J e TnT e CK-MB
IAM anterior).

Média das Soma das Altura
alturas do  alturas do maxima do

ponto J ponto J ponto J
re 0,1 0,6 0,3
™nT n 5 5 5
p-valor 0,43644 0,14237 0,30719
re 0,3 0,5 0,46
CK-MB n 5 5 5
p-valor 0,31191 0,1955 0,21688

Realizou-se também a correlagdo de Spearman eptt@nsoma, maxima das areas
do supradesnivelamento do segmento ST e os biodwmes considerando os valores de
supra ST obtidos para cada derivacdo com alteraglég®cardiograficas. Pode-se afirmar
através da Tabela 7.3 que nenhum valor das medalaseas foi significativo para este tipo

de infarto.

Tabela 7.3 - Correlagéo entre a média, soma e naédkas areas do supradesnivelamento do segmentd ST e
e CK-MB (IAM anterior).

Média das  Soma das Area
areas do areasdo maxima do
supra ST supra ST supra ST

re 0,6 0,7 0,7
nT n 5 5 5
p-valor 0,14237 0,09406 0,09406
re 0,7 0,6 0,6
CK-MB n 5 5 5
p-valor 0,09406 0,14237 0,14237

Da mesma forma, as Tabelas 7.4, 7.5 e 7.6 repesentiuséncia de correlacéo entre
0 NOVo escore com as areas do supra ST e 0s baxioaes para IAM anterior.

Tabela 7.4 - Correlagdo entre 0 novo escore conantked areas e TnT e CK-MB (IAM anterior).

™T CK-MB
Is 0,6 0,7
Novo escore com média das areas n 5 5

p-valor 0,14237 0,09406
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Tabela 7.5 - Correlagéo entre 0 novo escore conasta® areas e TnT e CK-MB (IAM anterior).

™nT CK-MB
re 0,7 0,6
Novo escore com soma das areas n 5 5

p-valor 0,09406 0,14237

Tabela 7.6 - Correlagdo entre o novo escore coraardaxima e TnT e CK-MB (IAM anterior).

nT CK-MB
re 0,7 0,6
Novo escore com a area maxima n 5 5
p-valor 0,09406 0,14237

7.3.2. IAM inferior

A amostra analisada foi composta por quinze paesefrt = 15) acometidos por 1AM
inferior, porém a analise com TnT foi realizadareggsepara treze pacientes, pois o prontuario
de dois pacientes nao continha este valor.

De acordo com a Tabela 7.7, a correlagdo de Spaantee o escore de Aldrich para
IAM inferior, 0 qual considera a somatoria das rasuno ponto J nas derivac¢des DIl, DIl e
aVF, e TnT foi 0,59 e entre o escore e CK-MB f&i10,

Tabela 7.7 - Correlacéo entre escore de Aldrich® 8 CK-MB (IAM inferior).

Escore de Aldrich

re 0, 58953

™T n 13
p 0,01698
re 0,51566

CK-MB n 15
p-valor 0,02456

A mesma correlacéo realizada para o escore decAldoi realizada para a média,

soma e maxima das alturas do ponto J. A Tabelaep@senta os valores obtidos para esta



CAPITULO 7.CALCULO DOS ESCORES DE PACIENTES BRASILEROS E PROPOSA DO NOVO ESCORE 115

correlacdo, sendo que a correlagdo entre as al#uras é significativa, em torno de 0,6, com
valor ligeiramente maior para a média das altumapahto J = 0,63). Os valores também
foram significativos para CK-MB, em torno de 0,%%m maior correlacdo para a altura

maxima do ponto J{F 0,57).

Tabela 7.8 - Correlacdo entre a média, soma e nadaéas alturas do ponto J e TnT e CK-MB (IAM infeyio

Média das Soma das Altura
alturas do alturas do maxima do
ponto J ponto J ponto J
M 0,63625 0,6033 0,62035
TnT n 13 13 13
p-valor 0,00969 0,01451 0,01184
re 0,55117 0,54073 0,57067
CK-MB n 15 15 15
p-valor 0,0166 0,0187 0,01315

Além disso, realizou-se a correlacdo de Spearmate anmédia, soma, maxima das
areas do supradesnivelamento do segmento ST ewsutsadores. Conforme observado na
Tabela 7.9, a correlacdo entre qualquer combindedareas do supra ST e as enzimas €
muito elevada (acima de 0,88) e altamente signiMagp < 0,0001), sendo que existe pouca
variagdo no valor da correlagdo entre as areas mavsadores considerados. Todavia, a
méxima correlacdo € obtida entre a média das dreaspra ST e TnT{F 0,99).

Tabela 7.9 - Correlagéo entre a média, soma e naédkés areas do supradesnivelamento do segmentd ST e
e CK-MB (IAM inferior).

Média das Soma das Area
areas do areas do maxima do
supra ST supra ST supra ST

re 0,9921 0,9812 0,9804

™nT n 13 13 13
p-valor <0,0001 <0,0001 <0,0001
re 0,8805 0,9625 0,9723

CK-MB n 15 15 15
p-valor <0,0001 <0,0001 <0,0001
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J& que as correlagdes entre os biomarcadoresreaasféram altas, consequentemente
a correlacdo entre o novo escore e 0os marcadoresd@e miocérdica também foi elevada.
Conforme representado nas Tabelas 7.10, 7.11 e tdd@s os valores foram significativos,
com correlagdes muito proximas entre 0s escoresngédia, soma, maxima das areas e TnT,
sendo maior para 0 novo escore com média das @tea$,99). Ja para os valores de CK-
MB, observa-se maior correlagdo entre este mar@donovo escore com area maxima=(r
0,97). A correlagdo com troponina T novamente faisnelevada que a correlacdo com CK-
MB.

Tabela 7.10 - Correlacdo entre o novo escore codianaias areas e TnT e CK-MB (IAM inferior).

nT CK-MB
re 0,9921 0,8805

Novo escore com
média das areas n 13 15

p-valor <0,0001 <0,0001

Tabela 7.11 - Correlacdo entre o novo escore conastas areas e TnT e CK-MB (IAM inferior).

nT CK-MB
re 0,9812 0,9625

Novo escore com
soma das areas n 13 15

p-valor <0,0001 <0,0001

Tabela 7.12 - Correlagdo entre o novo escore caraamaxima e TnT e CK-MB (IAM inferior).

nT CK-MB
re 0,9804 0,9723

Novo escore com a
area maxima n 13 15

p-valor <0,0001 <0,0001
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7.4. Discussao

Conforme observado nas tabelas apresentadas,uttades obtidos para a correlacéo
entre o escore de Aldrich e os marcadores de leg@zardica para IAM anterior foram mais
elevados que os valores de altura do ponto J omeséno de area do supra ST. O escore de
Aldrich apresentou alta correlagdo com Tni=(0,89), porém a correlacdo com CK-MB néo
foi significativa. Ja para as alturas e areas,damovalores obtidos ndo foram significativos.
Tal fato pode ser explicado pela localizacdo degtato, como ocorre na parte anterior do
coracdo, h& justaposicdo de paredes e como eskuipdsecdo contraria ao septo
interventricular, havera vetores contrapostos,u@sgse anulam, gerando possiveis registros
de baixa amplitude do ponto J e supradesnivelammorio pequena area, apesar do infarto
abranger grande area miocardica. Assim, a magndadsevacao do segmento ST nao seria
importante, mas sim o niumero de derivacfes elettmgaaficas com supra ST. Portanto, a
nova proposta de escore nado é Util para infarteriant Deve-se utilizar apenas o niumero de
derivacdes com supra ST, conforme a equacao doeeded\Idrich para IAM anterior.

Em contrapartida ao que foi obtido para IAM antergara os pacientes com IAM
inferior, 0 novo escore com a area do supra ST dstreomaior correlagdo com TnT e CK-
MB do que o escore de Aldrich (que utiliza a soma dlturas calculadas no ponto J nas
derivacdes DII, DIll e aVF) e do que a média, s@maaxima das alturas. Por conseguinte, de
acordo com a pesquisa realizada, o novo escorerdtraale forma mais fidedigna a area em
risco de necrose do que o escore de Aldrich pak&it&erior. Enquanto o escore de Aldrich
apresentou correlagdo em torno de 0,5 com os boamares, o novo escore obteve
correlagcdo em torno de 0,9.

A troponina, que € considerada o marcador maiscésme para detectar injuria
miocardica (WALLACH, 2003), obteve maior correlacdom os escores em relagdo a
correlagéo destes com CK-MB.

Para o novo escore, obteve-se maior correlacée ergscore com média das areas e

TnT (rs= 0,99) e entre o escore com area maxima e CK+yB,97).
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7.5. Proposta do novo escore

Considerando-se a auséncia de correlacédo entredidan de area do supra ST e 0s
marcadores de lesdo miocardica para IAM anterionowo escore ndo se aplica para tal
localizag&o de infarto.

Logo, 0 novo escore com a inclusdo da area do degmavelamento do segmento ST,
foi proposto apenas nos casos de IAM inferior, dirpda obtencdo de alta correlacéo entre
este tipo de infarto e os biomarcadores.

Realizou-se a substituicdo da somatéria das altlognto J em DI, DIl e aVF, da
equacao original do escore de Aldrich para IAM rioie pela média, soma e maxima das
areas do supradesnivelamento do segmento ST nasasidgrivacoes.

As novas equactes podem ser visualizadas atraveguagado (7.1) para a média das
areas, (7.2) para soma das areas e (7.3) para anaréma do supra ST nas derivagdes DII,

DIll e aVF. Todas estas para IAM inferior.
NS média 3[0,6 (x,) + 2,0] (7.1)
Onde:

NS: novo escore com a média das areas

X, : média das areas das derivacdes DI, DIll e aVF

NSsoma = 3[0,6 (3. a) + 2,0] (7.2)
Onde:
NS: novo escore com a soma das areas
Y. a : somatoria das areas das derivagfes DIl, DI a

NSxima = 3[0,6 (max,) + 2,0] (7.3)
Onde:

NS: novo escore com a area maxima

max,. area maxima das derivacdes DI, DIl e aVF
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7.6. Conclusao

Portanto, a proposta do novo escore com a utikzdedarea do supradesnivelamento
do segmento ST aplica-se a pacientes acometidoApbinferior, devido a alta correlacao
entre o novo escore e 0s biomarcadores de lesaréArdica para este tipo de infarto, em
contrapartida aos valores obtidos para IAM anteasiquais nao foram significativos.
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CAPITULO 8

CONCLUSOES

A comparacéo realizada entre o ECG normal do kiesie o ECG normal do norte-
americano, possibilitou a obtencdo de valores calatdiograficos caracteristicos dos
pacientes brasileiros, os quais diferem dos val@d@stados na literatura. Além disto,
realizou-se a analise quantitativa do ECG isquénaitavés do calculo do escore de Aldrich
e a proposta de um novo escore, ambos calculadappaeientes brasileiros e dinamarqueses,
sendo possivel visualizar as diferencas étnicativas as alteragfes presentes no I1AM.

Portanto, foram obtidos valores padrdo das oné@ggnentos e intervalos do tragcado
eletrocardiografico de pacientes brasileiros adulto estado de Minas Gerais, em termos da
derivacdo DII. As diferencas entre as médias caftad e aquelas existentes na literatura
podem ser explicadas devido as divergéncias de pesatura entre as populacdes
comparadas, alterando possivelmente as amplitudssoddas P, R e T. A diferenca
relacionada a duracdo do intervalo QT pode esfaciomada a frequéncia cardiaca. Os
padrbes alimentares também constituem outro fasorepante, portanto, as velocidades de
conducao podem diferir devido aos diferentes nigtleisodio, potassio, calcio e magnésio na
alimentacgao.

A validacéo clinica dos escores pode ser desemabom base em diversos padrbes-
ouro. Este trabalho considerou as imagens de SP&fo o padrdo para pacientes
dinamarqueses. Constata-se que as correlagcbes enescore de Aldrich, calculado
manualmente a partir do ECG, e a area em risced®se, estimada a partir do SPECT séo
baixas, £= 0,1 para IAM anterior & = 0,25 para IAM inferior. A utilizagcdo da abordagde

Clemmensen para IAM inferior propiciou um pequeamanto da correlagcédo, correspondente
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a r = 0,34. Todos estes resultados demonstram que elcéssidade de revisao e
aprimoramento do referido escore para melhor ad@gua pratica clinica.

Assim, realizou-se a comparacgao entre a area dadegnivelamento do segmento ST
e SPECT, para 0s mesmos pacientes, constatangésattesta medida maior correlacdo com
a area em risco de necrose. O novo escore paraatidfior ndo se mostrou téo significativo,
os valores de correlagdo entre 0 mesmo e ARN foraito proximos aos obtidos para as
alturas, em torno de 0,6 do novo escore comparadp5adas alturas, porém quando
comparado com o escore de Aldrich<10,1), nota-se grande diferenca.

Entretanto, para IAM inferior a correlacdo foi matevada para as areas do
supradesnivelamento do segmento SJ r0,6) do que para as alturag & 0,3) e
consequentemente melhor que o escore de AldgehQ(25).

Portanto, 0 novo escore mostrou-se Util para |ANérior, destacando-se o novo
escore que utiliza a média das areas, o qual obtexer correlacdo com ARN(~ 0,6),
porém as correlagdes desta com a soma das &rea,H9) e area maxima; ¢ 0,57) foram
muito proximas a correlacdo obtida para a médidseéambém melhores que as alturas do
segmento ST e o escore de Aldrich.

Para pacientes brasileiros, conclui-se que a ptamgsnovo escore com a utilizagao
da area do supradesnivelamento do segmento SBR-&glia pacientes acometidos por 1AM
inferior, visto que a correlacdo entre o novo es@os marcadores de lesdo miocérdica para
este tipo de infarto foi alta, em contrapartida e&isres obtidos para IAM anterior, 0s quais
nao foram significativos.

Os resultados dos pacientes brasileiros foram meshdo que aqueles obtidos para
pacientes dinamarqueses, com alta correlagdo entr@vo escore proposto e as medidas
comparativas adotadas.

As perspectivas deste trabalho incluem a realizaighdrabalhos sobre as medidas
eletrocardiogréaficas dos pacientes brasileirogradgndo todos os estados, com a inclusdo de
particularidades da populacédo de cada local, tmisocraca, estatura, peso, fatores de risco,
incluindo hipertenséo arterial sistémica (HAS)Jigidemia, diabetes mellitus (DM), doenca
de Chagas e infarto prévio, podendo ser observadi@ sliferencas entre as medidas de cada
regido devido a tais caracteristicas.

Pretende-se realizar ainda softwarepara a realizacdo do calculo automatico, de
modo que haja diferenciacdo de eletrocardiogransasiais e patologicos, com posterior

calculo do escore.
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UJ Universidade Federal de Uberlandia

COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP
Avenida Joao Naves de Avila, n°. 2160 - Bloco J - Campus Santa Ménica - Uberlandia-MG —
CEP 38400-089 - FONE/FAX (34) 3239-4131
e-mail: cep@propp.ufu.br;, www.comissoes.propp. ufu.br

ANALISE FINAL Ne°. 757/09 DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA PARA O PROTOCOLO REGISTRO
CEP/UFU 315/09

Projeto de Pesquisa: Analise comparativa do eletrocardiograma normal e isquémico.
Pesquisador Responsavel: Jodo Batista Destro Filho

De acordo com as atribuicdes definidas na Resolugdo CNS 196/96, o CEP manifesta-se pela aprovagao
do projeto de pesquisa proposto.

O protocolo nao apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres humanos, nos limites
da redacao e da metodologia apresentadas.

O CEP/UFU lembra que:

a- segundo a Resolugéo 196/96, o pesquisador devera arquivar por 5 anos o relatorio da pesquisa e os
Termos de Consentimento Livre e Esclarecido, assinados pelo sujeito de pesquisa.

b- podera, por escolha aleatéria, visitar o pesquisador p ara conferéncia do relatério e documentagéo
pertinente ao projeto.

c- a aprovacdo do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU da-se em decorréncia do atendimento a
Resolugao 196/96/CNS, nao implicando na qualidade cientifica do mesmo.

SITUACAO: PROTOCOLO DE PESQUISA APROVADO
Data de entrega do relatoério final: fevereiro de 2011.

O CEP/UFU LEMBRA QUE QUALQUER MUDANCA NO PROTOCOLO DEVE SER INFORMADA
IMEDIATAMENTE AO CEP PARA FINS DE ANALISE E APROVACAO DA ME

Uberlandia, 11 de dezembro de 2009.

] — oA /\/\&}_LA ol ¢ e~ o ,/U\Ac/éu_

Profa. Dra. Sandra Terezinha de Farias Furtado

Coordenadora do CEP/UFU
Orientagdes ao pesquisador

* O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento em qualquer fase da
pesquisa, sem penalizagdo alguma e sem prejuizo ao seu cuidado (Res. CNS 196/96 - ltem IV.1.f) e deve receber uma
cépia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, na integra, por ele assinado (item 1V.2.d).

- O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado e descontinuar o estudo
somente ap6s analise das razdes da descontinuidade pelo CEP que o aprovou (Res. CNS Item 111.3.2), aguardando seu
parecer, exceto quando perceber risco ou dano nfo previsto ao sujeito participante ou quando constatar a
superioridade de regime oferecido a um dos grupos da pesquisa (llem V.3) que requeiram agéo imediata.

» O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o curso normal do estudo
(Res. CNS Item V.4). E papel de o pesquisador assegurar medidas imediatas adequadas frente a evento adverso grave
ocorrido (mesmo que tenha sido em outro centro) e enviar notificagdo ao CEP e a Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitéria — ANVISA — junto com seu posicionamento.

» Eventuais modificagées ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara e sucinta,
identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas justificativas. Em caso de projetos do Grupo lou ll
apresentados anteriormente a ANVISA, o pesquisador ou patrocinador deve envia-las também & mesma, junto com o
parecer aprobatério do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial (Res. 251/97, item 111.2.¢). O prazo para entrega
de relatério é de 120 dias apds o término da execugdo prevista.




Aarhus, April 10, 2010

“RESPONSE LETTER” - MONAMI Studies Steering Committee (MSSC) v. 10.04.2010
Considerations regarding “MONAMI-joint-project-V”

Regarding project: Assessment of the Aldrich score as potential physciological marker of
the acute myocardial infarction (AMI)

Proposed by: Joao-Batista Destro-Filho, Brazil

Date project proposal received: January 13, 2010

We have read the protocol proposed by You.

Our main concern is that there are already two publications regarding automatic evaluation of
Aldrich scoring:

Bacharova L, et al. The Dipolar ElectroCARdioTopographic (DECARTO) — like method for
graphic presentation of location and extent of area at risk estimated from ST-segment
deviations in patients with acute myocardial infarction.

Andersen MP, et al. The ST injury vector: electrocardiogram-based estimation of location and
extent of myocardial ischemia. J Electrocardiol 2010, 43(2):121-31.

It seems that a lot of effort is spent to develop similar algorithms. It would be an easy task to
compare MPI-findings and automatic evaluation of the Aldrich Score based on the software
already available.

Because of the above mentioned concerns and because we have had problems with our
databases that have not been solved until just last week, we will not be able to provide you with
data on the 900 patients as requested.

We will, however, supply you with patient characteristics for the 75 patients for whom You
already have received ECGs to test your algorithm.

St o %
Haﬁs Erik Bgtker, MD, DmSc, Professor,

Department of Cardiology B,

Aarhus University Hospital, Skejby, Denmark.



