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RESUMO

O eletrocardiograma tem seu valor ja bem estabelecido no diagndstico do Infarto
Agudo do Miocardio (IAM). Na dltima década, com a terapéutica trombolitica na fase
aguda tem se reduzido as taxas de mortalidade do IAM . O eletrocardiograma além do
diagnostico, passou a ter aplicacao também na selegdo dos pacientes para receber este
tratamento. A capacidade deste método em predizer o sucesso terapéutico quanto a
perviabilidade arterial, tamanho do infarto e preservacdo miocardica, tem sido controversa
na literatura. Com o objetivo de avaliar esta aplicagdo questionavel do método,
desenvolveu-se o presente estudo.

Foram comparados os achados eletrocardiograficos e cineangiocardiograficos em
61 pacientes (55 com definicao da artéria “culpada” pelo infarto) submetidos ao
tratamento trombolitico em até 6 horas de evolugdo do IAM. Cotejaram-se os infartos com
ou sem ondas Q (IAM Q e IAM NQ) com a artéria relacionada ao infarto e seu estado de
perviabilidade, presenca de circulacao colateral e alteragdes de contratilidade ventricular
segmentar. Ainda se estudou a implicagao da ocorréncia de depressoes reciprocas de
segmento ST, observada em 54,5% dos pacientes. Identificou-se que a presencga ou nao
de Q é dependente da artéria relacionada ao infarto (p=0.009): a Artéria Descendente
Anterior, quando responsavel pelo infarto, manifestou-se em 95% dos casos como IAM
Q. A Circunflexa foi responsavel por 53% dos IAM NQ. Nao se observou significancia
estatistica na relagdo do comprometimento ventricular (acinesia ou discinesia) com a
perviabilidade arterial (paténcia/oclusao), nem com comportamento eletrocardiografico
(IAM Q/IAM NQ). A presencga ou nao de acinesia/discinesia, entretanto, dependeu da
presenca de circulagao colateral (p=0.05). A circulagao colateral, nao obstante, teve sua
identificacdo inadequada pelo ECG. O intervalo entre o inicio dos sintomas e infusao do
trombolitico foi maior nos pacientes com IAM Q (143,37+84,54 min) em relagao ao IAM NQ
(92,00 57,56 min) (p=0,02). O intervalo entre o uso de tromboliticos e o cateterismo foi
maior no grupo dos pacientes com paténcia arterial (3,49 +2,34 dias) em relagao aos com
oclusao (2,40+1,67 dias) (p=0.04). A presencga de depressao reciproca nao apresentou
dependéncia significante com comprometimento arterial significativo de outro vaso, nem
com alteragdo da motilidade ventricular da regidao topografica desta alteracao
eletrocardiografica.

Conclue-se que o eletrocardiograma realizado apos a trombélise no 1AM nao
prediz com precisao o resultado desta terapéutica em relagao a perviabilidade do vaso
“culpado”, nem em relagdo ao comprometimento ventricular. O aparecimento de ondas Q
é dependente da artéria afetada, tem sua ocorréncia influenciada pelo retardo na
aplicacao do trombolitico, mas nao implica obrigatoriamente no insucesso desta terapia.
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ABSTRACT

The diagnostic value of the electrocardiogram in Acute Myocardial Infarction (AMI)
is well established. During the last decade, thrombolytic therapy during acute phase has
reduced mortality rates of AMI. Electrocardiogram has also been important in the selection
of patients for this kind of treatment. However, the ability of this method in predicting the
therapeutic sucess regarding arterial patency , infarction size and myocardial preservation
has been controversial . This study was developed to assess the role of the ECG in
predicting the results of thrombolytic therapy.

Electrocardiographic and cineangiocardiographic findings were compared in 61
patients (55 with definition of the AMI culpable artery). All of them had thrombolytic therapy
during the first six hours after AMI. Q wave and non-Q wave infarctions were studied
regarding to the AMI related artery and its patency, the collateral circulation and regional
myocardial contractility . ST segment reciprocal, observed in 54,5% of the patients, were
also studied. '

The presence of Q wave was associated to the AMI related artery (p=0.009): 95%
of AMI caused by Left Anterior Descending Artery were Q wave infarctions and Circumflex
Artery caused 53% of non Q AMI. Abnormal ventricular contractility (akynesia / diskinesia)
was not related to arterial patency nor to electrocardiographic Q wave (Q / non Q AMI), but
it was associated to the collateral circulation (p=0.05). The time interval from initial
symptoms to thrombolytic infusion was longer in Q AMI (143,37 + 84,54 min) than in non-Q
AMI (92,00 £ 57,56 min) (p=0.02). The time interval from thrombolytic therapy to the
cardiac catheterization was longer in patients with arterial patency (3,49 + 2,34 days) than
in patients with occluded arteries (2,40 + 1,67 days) (p=0.04). ST segment reciprocal
depression was not related to significant lesion in another coronary artery, nor to abnormal
ventricular contractility in the ST depression region.

In conclusion, post-thrombolysis electrocardiogram does not predicts precisely
the results of this therapy regarding the patency of the culpable artery nor the ventricular
contractility abnormalities . The Q wave is dependent of the culpable artery, is related to
the time of thrombolytic infusion, but is not necessarily indicative of unsuccessful therapy.

XixX



1 INTRODUGAO

Na maioria dos paises industrializados, as doenc¢as cardiovasculares constituem,
ha algumas décadas, a principal causa de morte, destacando-se entre elas a Cardiopatia
Isquémica como a principal causa de morte em homens. Além disso, representam causa
de incapacitagcdo precoce e de necessidade de assisténcia médica especializada e,
portanto, custos humanos e sociais extremamente éltos. Sua importancia tem sido tao
grande que levou a Organizagdo Mundial da Saude a considera-la " a epidemia do
século".(LAURENTI e LOLIO, 1989).

A relevancia desta situagdo é também aplicavel ao Brasil, onde as doencas
cardiovasculares da mesma forma ocupam o primeiro lugar, entre as causas de morte.
Estudos que avaliam o coeficiente de mortalidade por doenga isquémica do coragdo em
capitais brasileiras, atribuem a Curitiba um coeficiente de mortalidade de 77,8 por 100.000
habitantes, que é o terceiro maior do nosso pais, inferior apenas ao Rio de Janeiro e Porto
Alegre (LAURENTI e LOLIO,1989).

A cada ano, 1,5 milhdes de pacientes apresentam infarto de miocardio nos
Estados Unidos, o que corresponde a um quarto das suas causas de morte.
Aproximadamentg 20% destes individuos morrem antes de chegar ao hospital e mais 7 a
15% falecem durante a hospitalizacao.( NARAHARA, 1994).

A importancia destes dados justifica o esforgo da comunidade médico-cientifica

em investigagdes que se refletiram tanto na sua prevencao como na diminuicao da



morbimortalidade desta entidade.

Nas ultimas trés décadas, com as Unidades Coronarianas reconhecendo e
tratando precocemente arritmias fatais na fase aguda do Infarto do Miocardio, houve uma
reducao das taxas de mortalidade hospitalar de cerca de 30% para menos de 15%. Ao
mesmo tempo, complicagdes hemodinamicas desde a disfungéo ventricular ao choque
cardiogénico tornaram-se causas predominantes da morte nesta fase. Atengdo maior
entdo, passou a ser dirigida a prevengdo da insuficiéncia ventricular, a limitacao do
tamanho do infarto ou mesmo.a prevengdo do infarto em si . Na Ultima década,
concentracdo maior foi focada aos esforcos de reperfusdo precoce com terapéutica
trombolitica. (HUGENHOLTZ, 1987).

O evento determinante do Infarto Agudo do Miocardio usualmente é a oclusao
por trombo da artéria coronaria, geralmente superposta em area comprometida por placas
de aterosclerose.(STEIN et al. ,1988)

Os achados de alta incidéncia de oclusao arterial por trombose nos infartos do
miocardio suBmetidos a cinecoronariografia nas primeiras horas de evolugcdo (DE WOOD
et al. 1980), concordantes também com os achados “postmortem” de trombos oclusivos
em cerca de 90% dos pacientes que foram a‘ obito por esta patologia (SINAPIUS et
al.,1972; CHANDLER et al. ,1974; DAVIES et al.,1976; RIDOLFI e HUTCHINS, 1977)
foram os fundamentos para a utilizacdo da trombolise, inicialmente intra-coronaria e
depois endovenosa, como método de reperfusdo coronariana no Infarto Agudo de
Miocardio.

Uma maneira efetiva de se limitar a necrose envolvida no Infarto do Miocardio é



a restauracao precoce do fluxo coronariano.

RENTROP et al.(1979) demonstraram a possibilidade de fibrindlise quimica
precoce com a utilizacdo da estreptoquinase intracorondria no Infarto Agudo do
Miocardio, porém houve dificuldade de aplicagdo desta técnica em larga escala, pois
poucos pacientes tinham rapido acesso aos servicos de hemodinamica; estes,
adicionalmente deveriam estar de prontidao permanente.

SCHRODER et al. (1983) demonstraram a aplicabilidade da utilizagdo de
estreptoquinase endovenosa em altas doses com bons resultados no que tangia a
perviabilidade coronariana. Com isto, houve um impuiso na utilizacdo desta droga.
Sugeriam estes autores, entretanto, na época, que a avaliagéo do verdadeiro impacto na
sobrevida e funcdo miocardica ainda necessitava avaliagdo em ensaios clinicos
controlados.

Seguiram-se, entdo, os grandes estudos multicéntricos (GISSI,1986) (1S1S-2,1988)
comprovando também a diminuicdo da mortalidade com o uso de tromboliticos na fase
aguda do infarto. A droga teve aprovado o seu uso em 1987 nos Estados Unidos dentro

das primeiras seis horas de infarto.

O PAPEL DO ELETROCARDIOGRAMA:

O diagnéstico precoce do Infarto Agudo do Miocardio pode ser feito pelo
eletrocardiograma (ECG), um método antigo, simplés, facilmente disponivel, barato e
pratico.

Admite-se que cerca de 10 a 20% dos pacientes com Infarto Agudo de Miocardio



4
nao apresentam alteragées eletrocardiograficas "classicas”.Nestes casos, entretanto, se
observa baixa incidéncia de complicagées graves (choque, taquiarritmias, bloqueios atrio-
ventriculares, insuficiéncia cardiaca) , sugerindo entdo infartos menores, com menor dano
miocardico ou oclusdo de artéria menos expressiva anatdmica ou
funcionalmente.(PASTERNAK et al.,1992; SCHLANT et al. 1994)

O eletrocardiograma pode dar a localizacao do infarto , por vezes até predizendo
a artéria coronaria relacionada ao mesmo. A identificagao da artéria responsavel pelo
infarto através do ECG, pode ser relativamente facil, como na doenga de vaso unico ou
em Infarto Anterior devido a oclusao da Artéria Descendente Anterior . Por outro lado,
pode ser dificil em pacientes com doenca de multiplos vasos ou infartos inferiores que
podem ser relacionados ao comprometimento da Artéria Coronarias Direita ou Circunflexa.
(HUEY, 1983). |

Eletrocardiograficamente o Infarto Agudo de Miocardio pode ser classificado, com
base na presenga ou nao de ondas Q, determinando grupos diferentes quanto és}
caracteristicas clinicas, evolutivas e prognosticas. Os  infartos sem ondas Q,
anteriormente chamados de subendocardicos, embora tenham melhor prognéstico na
fase hospitalar, atualmente tém sido conduzidos com uma abordagem mais agressiva,com
indicagdo precoce de cinecoronariografia, pela instabilidade potencial e isquemia
recorrente.(HUEY, 1987).

Varios estudos tém taf‘nbém estimado o tamanho do infarto pelo ECG , usando a
presenca e duragao de Q, R/Q, R/S e outros achados. Correlagées com Fragao de Ejecao

do ventriculo esquerdo, andlise da motilidade regional, niveis enzimaticos tém sido
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utilizadas para validar a quantificagao eletrocardiografica. Entretanto pacientes incluidos
nestes estudos nao receberam tratamento de reperfusdo. Varios relatos, nao obstante,
tém sugerido inconsisténcias entre achados eletrocardiograficos tardios e funcao
ventricular global em pacientes que recebem tratamento trombolitico.(CHRISTIAN,1991).

Mais recentemente, uma das aplicagées do eletrocardiograma tem sido selecionar
pacientes para o uso de tromboliticos, identificando candidatos a reperfusao, assim como
avaliar os resultados da trombdlise.

Minutos séo cruciais na decisao de intervengdes urgentes para salvar o miocardio
severamente isquémico durante um Infarto Agudo de Miocardio. Juntamente com a histdria
clinica e dados de exame fisico , o eletrocardiograma é geralmente o Unico meio
diagnéstico imediatamente disponivel para a decisao de iniciar tratamento trombolitico ou
mesmo angioplastia coronaria na fase aguda. (HINDMAN et al.,1987).

Presume-se que o beneficio do tratamento de reperfusao aguda do infarto, quer
pela trombdlise como pela angioplastia primaria, se deva principalmente a redugéo da
necrose celular miocardica e desta forma melhor preservagdo da fungao ventricular.
Consequentemente a quantificagdo do tamanho do infarto terminal é valiosa para predizér
0 sucesso e prognostico apos estes procedimentos terapéutiéos.

Todavia, persistem duvidas quanto ao real auxilio do ECG no que tange a
avaliacao dos resultados da reperfusio do Infarto Agudo do Miocardio por tromboliticos
com implicagdes diagndsticas, progndsticas e de abordagem terapéutica subsequente.

Desta forma foi desenvolvida a presente pesquisa com os seguintes objetivos:

a) determinar o papel do eletrocardiograma poés-trombolitico em predizer o
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sucesso desta terapéutica quanto a perviabilidade arterial e preservacao
miocardica;

b) verificar o significado diagnéstico e funcional da presenca de ondas Q
pos-trombadlise;

c) estabelecer a dependéncia entre os achados eletrocardiograficos e a anatomia

coronariana pos-infarto.



2 REVISAO DA LITERATURA:

2.1 INFARTOS COM E SEM ONDAS Q.

O Infarto Agudo de Miocardio pode ser classificado do ponto de vista
eletrocardiografico baseado na presenga ou ndo de Ondas Q.

Em relatos da literatura observou-se que cerca de 25% a 50% dos infartos
evoluem sem 6 aparecimento de ondas Q a eletrocardiografia.

Durante varias décadas considerou-se a presenca de Ondas Q patolégicas na
evolugdo do infarto de miocardio como sindnimo de “Infarto Transmural" enquanto infartos
caracterizados apenas pelas alteracoes de segmento ST e ondas T eram rotulados como -
"Infartos Nao-Transmurais ou Subendocardicos".

As denominagdes "Transmural" e "Subendocardico” foram aos poucos entrando
em desuso em fungao principalmente de estudos de necrépsia que evidenciaram nao ser
o eletrocardiograma um indicador sensivel para distinguir o Infarto de Miocardio confinado |
a area Subendocardica daqueles que incluem mais de 50% do comprometimento da
parede miocardica.

Na verdade, WILSON et al. (1944) ja haviam demonstrado ondas Q patologicas
em Infartos ndo-Transmurais tanto experimentalmente como clinicamente (SPODICK,1983)

Houve demonstracdao em estudos postmortem de "Infartos transmurais" apenas



8
com alteragGes eletrocardiograficas de segmento ST e ondas T, assim como "Infartos
subendocardicos" com ondas Q definidas. ( SPODICK, 1983) (KOUVARAS, 1988).

Em 1983, em editorial Spodick considerava que a falsa terminologia mais do que
o dano semantico provocava um dano conceitual e que a incorreta rotulagao de Infartos
de ondas Q como "Transmurais" e Infartos sem ondas Q ou com alteragées apenas de ST
e T como “Nao Transmurais" nao correspondem a evidéncia patologica. Embora
apresentem diferengas clinicas, fisiolégicas e prognésticas, ndo podem ser diferenciadas
anatomicamente pela eletrocardiografia. |

Os prédromos sao mais frequentes nos infartos sem ondas Q. Infarto com onda
Q implica em maior dano medido pelos maiores niveis de Creatinofosfoquinase com maior
tendéncia a expansao.

Embora a mortalidade total em 5 a 10 anos seja semelhante, a mortalidade
precoce tanto hospitalar como logo apds a alta € maior no infarto com ondas Q enquanto‘
o infarto recorrente e a mortalidade tardia séjam maiores no infarto sem ondas Q.

GIBSON et al. (1986) num estudo da historia natural dos Infartos sem ondas Q
envolvendo 241 pacientes, realizando cinecoronariografia pré-alta, radioisétopos, Holter,
estudo de perfusao utilizando Talio 201 com esforco observaram maior perviabilidade na
artéria relacionada ao infarto do que nos infartos com ondas Q (54% X 25%) e pico
enzimatico mais precoce da CKMB. A incidéncia de reinfarto 1 més apoés a alta foi também
maior em relagao aos infartos sem ondas Q (18,4% X 6.5%) , sendo que 88% deles
ocorreram na mesma area enquanto tal sucedeu em apenas 20% dos infartos com ondas

Q.Este fato sugeria que haveria mais isquemia na area peri-infarto que em outra area
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(irrigada por outra artéria) e que o IAM sem ondas Q teria maior indice de reperfusao
espontanea (47% apresentavam na admissao supradesnivel do segmento ST, pico
enzimatico mais precoce e 54% apresentavam perviabilidade arterial na coronariografia
pré-alta).

O mesmo autor, GIBSON (1989) define importantes diferengas nos Infartos sem
ondas Q em relagao aos com ondas Q em 3 aspectos:

a) tamanhos de infarto menores possiveimente devido a reperfusao precoce com

resultado de trombolise espontanea, alivio do espésmo ou ambos;
b) maior frequéncia de paténcia da artéria relacionada ao infarto;
c) quantidade maior de massa residual viavel, mas miocardio comprometido

dentro da zona de perfusao da artéria relacionada ao infarto.

Assim é que atualmente os "infartos sem ondas Q",_ embora o melhor prognostico |
na fase hospitalar tém tido uma abordagem méis agressiva com indicagdo precoce de
cinecoronariografia pela instabilidade potencial e isquemia recorrente. Implicam em
abordagem diagndstica e terapéutica diferenciada no sentido .de prevenir recorréncia de
eventos isquémicos visando diminuir indices de mortalidade e melhora da fungao
ventricular. (HUEY, 1987)

Estudos na década de 80, correlacionaram os infarfos com e sem onda Q quanto
a perviabilidéde da artéria responsavel. DE WOOD et al. (1980) jé haviam concluido que
oclusao total coronaria é frequente durante as primeiras horas do infarto com ondas Q e

diminui em frequéncia durante as 24 horas iniciais sugerindo que espasmo coronariano
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ou formagao de trombo com recanalizagao subsequente ou ambas sejam importantes na
evolucao do infarto.

Segundo o proprio DE WOOD et al. (1986), nos infartos sem ondas Q a oclusdo
coronaria é infrequente nas horas iniciais, mas aumenta moderadamente em frequéncia
no decorrer dos dias posteriores. Analisando pacientes na fase aguda de Infarto de
Miocardio, submetidos ao estudo cinecoronariografico, observaram que a oclusao total do
vaso relacionado ao infarto é observada menos frequentemente nas horas iniciais do
infarto sem Q. Nas primeiras 24 horas, 74% das artérias responsaveis pelo infarto
estavam pérvias.

A paténcia das artérias relacionadas ao infarto com o decorrer do tempo
apresentava diferentes indices nos infartos sem ondas Q.A perviabilidade diminuiu
progressivamente: 74 % nas primeiras 24 horas, 63% entre 24 e 72 horas e 58% entre
72 horas e 7° dia. A presenga de circulagao colateral visivel foi de 27%, 34% e 42%
respectivamente nestes grupos.

Nestes Infartos sem ohdas Q ( que representam minoria de casos) em que
trombos tém sido menos demonstrados consistentemente em estudos angiograficos,
supbe-se as seguintes hipdteses patogénicas: trombos inicialmente oclusivos seguidos
de fragmentacdo ou mecanismo de irrigagao por colaterais da area afetada ou ainda
oclusdes de artérias de menor importancia anatémica.

A reperfusao espontanea nos Infartos sem ondas Q caracteriza-se pelo pico
enzimatico precoce e alta prevaléncia de vasos patentes resultando em melhor fun¢ao

ventricular e perfusao regional. Estes resultados devem ter implicagées nos megaestudos
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com utilizagdo de tromboliticos, j& que 23% de todos os pacientes com
supradesnivelamento do segmento ST evoluem com Infarto sem ondas Q com indices de
perviabilidade arterial tardia semelhantes aos observados em pacientes tratados com
trombolitico.(HUEY et al., 1987). Determina-se com isto, um grupo com "Infarto
Incompleto”, ou seja com musculo "viavel" ainda sob risco (um fenémeno necrotico
incompleto”), vasoespasmo associado a lesao estenética ou presenga de circulagao
colateral.

Analogo ao Infarto sem ondas Q que ocorre "naturalmente" é o infarto incompleto
resultante do tratamento trombolitico na sua fase aguda. (BODEN, 1991)

A trombdlise pode determinar a evolugao eletrocardiografica sem formagéo de
ondas Q.

CHOUHAN et al. (1991) rélataram que 43% dos pacientes com Infarto Agudo de
Miocario tratados com infusdo de trombolitico evoluiram com infarto sem ondas Q.

No nosso meio, KALIL et al.(1995) estudando 221 pacientes com diagnéstico de
Infarto Agudo de Miocardio encontraram 201(/91%) de evolugao com ondas Q e apenas
20 (9%) sem ondas Q.

NICOLAU e PARRO (1995) referindo-se a esta baixa incidéncia de Infartos sem
ondas Q comparativamente aos dados de literatura encontrada no trabaiho de KALIL et
al.(1995) expoem que estes dados correspondem as suas experiéncias. Atribuem ao fato
de que provavelmente pelas similaridades entre infartos sem ondas Q e angina instavel,
parece existir uma tendéncia a classificar os pacientes limitrofes no nosso meio, no

segundo grupo. Por outro lado, comentam que uma parcela ndo especificada por KALIL
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et al.(1995) foi submetida a tratamento fibrinolitico, o que tenderia a aumentar a incidéncia

de infartos sem ondas Q.

2.2 ONDAS Q PATOLOGICAS:

No passado, as ondas Q eram consideradas como marcadoras de dano
miocardico irreversivel.

Recentemente, varios estudos tém demonstrado que ondas Q patoldgicas
representam um achado inespecifico ja tendo sido observadas em pacientes com isquemia
miocardica aguda, pancreatite aguda, choque anafilatico,intoxicagdo por fésforo.
(TERROSU et al. ,1988).

Estas observagdes implicam no conceito de que ondas Q nao necessariamente
se associam a morte tecidual e podem ocorrer com miocardio viavel.

Tem se QUestionado se a formacao de ondas Q se d‘eve a necrose miocardica
deﬁnitiva pds-reperfusao e/ou representam um marcador de trombdlise coronaria tardia.

Na pratica, isto se apresenta quando da decisdo se ondas Q contraindicariam ou
nao revascularizagao cirurgica do vaso relacionado ao infarto.

TERROSU et al. (1988) ,estudando a relagao entre ondas Q patologicas e
motilidade ventricular regional em 74 pacientes submetidos a trombolise coronaria na fase
aguda de Infarto Agudo de Miocardio observou o aparecimento de Q em 48 casos
(64,86%) , infarto sem onda Q em 26 (35,13%); comparando-os com um grupo controle de

27 pacientes em que a trombodlise ndo teve sucesso. Concluiram que a trombolise
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coronariana estava associada com melhora substancial da motilidade regional da area
infartada e que embora ondas Q agudas pos- trombodlise fossem observadas mais
frequentemente quando o dano miocéardico era maior, a restauragao funcional da parede
miocardica n3o influenciava no aparecimento de novas ondas Q. Assim, ondas Q nao
indicariam necessariamente infarto completo,' nem seriam marcadoras de trombdlise tardia
e mais ainda: ndo excluiriam a abordagem cirlrgica para revascularizagao miocardica.

RECHAVIA et al.(1992) descreveram a inconstancia eletrocardiografica de ondas
Q durante a infusdo da terapia trombolitica. Em 4 casos de infarto anterior, a inconstancia
das ondas Q sugeria que nao se podia definir como uma situacao irreversivel, mas com
viabilidade tecidual, enfatizando que a detecgdo de ondas Q durante a trombélise pode
passar despercebida por causa da sua natureza dinamica.

O aparecimento de ondas Q geralmente indica infarto de miocardio e estas
usualmente sao permanentes, embora possam regredir ou desaparecér ao longo de meses -
ou anos.Ondas Q transitorias tém sido descritas durante isquemia miocardica sem
evidéncia de infarto e mais recentemente tem sido notado o seu desenvolvimentb durante
as fases agudas do infarto possivelmente representando miocardio "atordoado".

GUPTA et al. (1992) reportaram o caso de um paciente com infarto anterior
submetido a trombdlise endovenosa e que 3 horas ap6s apresentou melhora clinica e
desaparecimento de ondas Q septais (substituidas por evidentes ondas R). Apesar da
grande area de miocardio sob risco de infarto no ECG inicial o infarto resultante foi
pequeno (enzimatica e ecocardiograficamente). Sugerem, entao, que ondas Q precoces

envolvendo agudamente infarto de miocardio pode representar isquemia severa, mais do
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que dano irreversivel e miocardio que ainda pode ser salvo com tratamento trombolitico.

2.3 INFARTOS RELACIONADOS A ARTERIA CIRCUNFLEXA:

Varios estudos tem relatado a baixa expressividade eletrocardiografica nos
infartos relacionados a Artéria Coronaria Circunflexa. Acredita-se que a baixa
sensibilidade possa ser causada pela despolarizagao tardia da parede pdstero-lateral
onde necrose nao cause “ondas Q” ou devido a pequenos infartos.

HUEY et al.(1983) observaram supradesnivelamento do Segmento ST em apenas
48% dos infartos relacionados a artéria coronaria circunflexa e achados anatomo-
patolégicos revelam que a presenca de ondas Q nem sempre ocorre nos infartos
transmurais de parede lateral .

Estudos de sequéncia de despolarizagao no coragao humano isolado mostraram
ativacao tardia das paredes lateral e pdstero-lateral. (<=70 ms) depois dos sitios mais
precoces de excitagao ventricular.(DURRER et al.,1970)

Os infartos transmurais envolvendo estas regides podem resultar em NQ. Estudos
relacionando ondas Q e infartos transmurais laterais envolviam dados de necropsia.

LANDZBERG e CAMPBELL (1991) avaliaram a incidéncia de Infartos sem ondas
Q em pacientes c/ Oclusao total da Art. Circunflexa (Cx) em 51 pacientes.

Observaram que apenas 14 apresentaram Infartos com ondas Q (28%)e 37 pacientes
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(72%) infartos sem ondas Q. Estes dados sao compativeis com estudos de ativagéo
elétrica do coragdo humano que sugerem que verdadeiros infartos de parede lateral
devido a ocluséo da Artéria Circunflexa podem ndo desenvolver ondas Q por causa da
excitagao ventricular retardada desta regiao.

KALIL et al. (1995) encontraram maior incidéncia da Circunflexa como
responsavel pelo infarto sem ondas Q (35%) do que nos infartos com ondas Q (8%)
Observaram ainda maior incidéncia de oclusao da artéria circunflexa nos infartos sem
ondas Q em relagao aos infartos com ondas Q .Em todos os seus casos de infartos sem
ondas Q nos quais a Circunflexa era a responsavel pelo infarto esta se apresentava
ocluida. Assim inferiram que dentro do grupo de infartos sem ondas Q ,ha urh subgrupo
especifico, onde a circunflexa é a artéria relacionada ao infarto, que nao apresentaria as
caracteristicas habituais, com maior incidéncia de oclusao e provavelmente com evolugao
diferente, como menos recorréncia de isquemia.

Caber-se-ia discutir quanto ao papel de indicagao de trombdlise nos pacientes
com infartos sem ondas Q, considerando que 10% dos pacientes sao excluidos da
terapéutica trombolitica por auséncia de critério eletrocardiografico. A terapéutica é mais
efetiva nos pacientes que apresentam supradesnivelamehto de segmento ST em duas ou
mais derivagoes. Os que nao se incluem neste grupo tanto podem ser pacientes com dor
nao isquémica, como angina instavel como também infartos sem ondas Q.

ANDERSON(1991) numa revisao sobre trombdlise sugeria infradesnivelamento
do segmento ST mais a presenca de ondas R amplas em V2 éV3, quando ha suspeita de

infarto posterior como critério eletrocardiografico para trombdlise, com a ressalva de que
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o beneficio é duvidoso no caso de angina instavel.

O estudo TIMI I1IB (1994) concluiu ndo haver beneficio no uso de trombolitico
em pacientes com angina instavel e IAMNQ(analisando 1473 pacientes com IAMNQ ou
angina instavel,com conduta conservadora ou invasiva precoce: mortalidade global 2,4%
e IAM ou reinfarto 6,3% em 6 semanas).

NICOLAU e PARRO, (1995) referindo-se ao trabalho de KALIL et al.(1995)
salientam que o diagnédstico de oclusao se fez quando da présenga de fluxo TIMI O, ao
contrario do tradicional TIMI 0-1, e que o papel da circulagao colateral ndo foi avaliado

naquele estudo.

2.4 DEPRESSAO RECIPROCA DO SEGMENTO ST:

Embora depressao reciproéa do segmento ST na parede ventricular ndo infartada
remota durante o Infarto Agudo de Miocardio seja um achado clinico comum que ocorre
entre 54% e 82% dos pacientes (SHAH et al,1980) (GOLDBERG et al., 1981) (SALCEDO
et al., 1981) (GIBSON et al, 1982), o significado deste padrao eletrocardiografico nao é
bem claro. Ja descrita em 1945 por WOLFERTH et al. (1945), permanece com sua
patogénese controversa.

Varios estudos clinicos e experimentais sugeriram que estas anormalidades
eletrocardiograficas representassem isquemia na parede ventricular remota nao infartada

ou extensdo da isquemia ou reinfarto agudo na parede infartada ou ainda ser
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simplesmente um fenémeno elétrico benigno resultante das alteragdes reciprocas na
despolarizagao elétrica. Alguns estudos ainda, indicaram que este fenémeno no infarto na
fase aguda identificava um subgrupo de pacientes com pior prognostico e maior incidéncia
de complicacoes subsequentes ( SHAH et al.,1980; SALCEDO et al.,1981; GIBSON et
al., 1982).

A maioria dos estudos entretanto se baseavam em analise retrospectiva da
anatomia coronariana e da contratilidade ventricular regional realizadas semanas a meses
apés o evento agudo. Entretanto, a anatomia. coronariana assim como a fungéo
segmentar do ventriculo esquerdo sofre alteragdes durante as primeiras horas e dias de
infarto de modo que a avaliagdo tardia desta anatomia pode néo refletir de maneira |
acurada as circunstancias do momento da alteracéo eletrocardiografica. Portanto, o uso
destes dados como indicadores de presenga ou extensao de isquemia remota durante a
fase aguda do infarto pode ser erronea.

FERGUSON et al. (1984) estudaram prospectivamente pacientes analisando a
anatomia coronariana e a contratilidade ventricular no momento das alteracoes
eletrocardiograficas agudas. Diferente de estudos prévios, que avaliavam apenas as
depressdes reciprocas em derivagdes precordiais dos infartos inferiores, também as'
avaliou nos infartos anteriores num total de 23 pacientes (47% dos infartos anteriores
apresentaram depressdes reciprocas e 50% dos inferiores). O comportamento da
disfungao segmentar ventricular dos pacientes com ou sem depresééo reciproca foi
similar. Nao houve anormalidades na motilidade segmentar na parede remota

independente da presenca ou auséncia de depressao reciproca. A extensdo ou gravidade
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da doenca coronariana também nao esteve relacionada a presenga ou ndo de depressao
reciproca . Contudo a magnitude do supradesnivel do segmento ST (na area infartada) se
correlacionou significativamente com o grau de depressao reciproca na parede remota,
sugerindo ser este fendmeno um evento elétrico benigno. Concluiram estes autores que
assim sendo, a presenga de depressao reciproca no ECG durante a fase aguda do infarto
nao deve ser critério suficiente para induzir a0 médico para indicacao de estudo invasivo
sem evidéncias de suporte adicionais.

A depressao do segmento ST pode nao indicar somente isquemia miocardica ou
eventual IAM NQ.A interpretacao classica de infradesnivel de segmento ST “local” é que
representa isquemia subendocardica ou necrose. Esta interpretagao é reforgcada pelo
teste ergométrico convencional: as necessidades miocardicas excedem a capacidade de
adaptacéo leito arterial coronariano comprometido em face do aumento das demandas de
oxigénio exigidas pelo esforco resultando em isquemia, produzindo infradesnivel do
segmento ST reversivel.

Nos utimos anos tém se descrito a importancia de infradesnivel ou depressao do
segmento ST precordial, precoce na evolugao do infarto posterior.

Por vezes, na pratica, frente a este padrao eletrocardiografico existe até
dificuldade em distinguir infartos anteriores dos posteriores durante o inicio da evolugao
do infarto, quando a maioria das alteragdes evolutivas dinamicas ocorrem.

A depressdo de segmento ST em derivacdes precordiais podem resultar de
oclusao aguda isolada da Artéria Coronaria Direita ou da Circunflexa, na auséncia de

qualquer estenose significativa da Artéria Descendente Anterior. Este fato enfatiza que
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depresséo precordial do segmento ST com ondas T ponteagudas devido a obstrugdo da
Coronaria Direita ou Circunflexa pode produzir uma "corrente de lesdo” projetada como
depressdo reciproca do segmento ST representando supradesnivel de semento ST
posterior).
Ha outras duas interpretagGes para as depressées de segmento ST precordiais
' na evolugao de infartos inferiores:
1-Isquemia miocardica anterior associada.
2-Projecéo anterior reciproca de vetor anormal de segmento ST de parede inferior.
Enquanto estudos isolados mostram maior incidéncia do envolvimento da
Descendente Anterior associado com infarto inferior, a maioria dos estudos publicados nao
confirma isto. Certamente um subgrupo de pacientes - particularmente aqueles com
doenga coronaria extensa, difusas de 3 vasos - com infarto de miocardio inferior terao
envolvidas outras artérias, mas isto isoladamente ndo é suficiente para justificar a
depressao de segmento ST em outros subgrupos.

Conceitualmente , entretanto “altera¢des eletrocardiograficas reciprocas
benignas” sao questionadas porque eventos isquémicos antero-posteriores ( plano
horizontal) sao perpendiculares aos eventos isquémicos infero-laterais (plano frontal) e
podem nao ser “ortogonais” ou "eletricamente opostos”.De maneira analoga, no plano
horizontal, eventos anteriores e posteriores podem ser devido a alteracao reciproca
realmente (imagem em espelho”). Se reciprocidade elétrica verdadeira pode ocorrer entre
planos perpendiculares é incerto.

Portanto, embora derivagées V1 a V4 indiquem localizagao anterior para o
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desenvolvimento de ondas Q , a depressao do segmento ST nestas derivacoes pode ter
diferente significado. Na verdade, derivagGes precordiais nao sao necessariamente
derivagées “anteriores”. Depressao do segmento ST nés derivagées V1 a V4
(particularmente se associada ao infarto inferior) pode indicar mais injuria da parede
posterior, manifestada por depressao reciproca do segmento ST “imagem em espelho”.
Inferir que depressao reciproca em derivagdes precordiais reflita isquemia “anterior
remota” pode ndo somente ser erroneo conceitualmente, mas pode ainda levar a
conclusdes referentes a presenga de doenca .coronaria oclusiva no leito vascular

adjacente, que pode estar livre de doenca.(BODEN, 1991).
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3 CASUISTICA E METODOS:

Foram analisados 61 pacientes consecutivos admitidos no Hospital do Coragao
(uma instituicao particular que presta atendimento cardiolégico emergencial em Curitiba),

no periodo entre Agosto de 1987 e Dezembro de 1992.

3.1 CRITERIOS DE INCLUSAO:

Utilizaram-se como critérios para inclusao:(protocolo utilizado na época)

a) pacientes que tiveram diagnostico clinico de Infarto Agudo do Miocardio, com
dor anginosa com duragao igual ou superior a 15 minutos;

b) tempo de Evolugao de sintomas_ igual ou inferior a 360 min;

c) diagndstico eletrocardiografico de  Infarto Agudo do Miocardio com
supradesnivel de segmento ST de pelo menos 1,0 mm em pelo menos duas
derivagdes da mesma parede;

d) pacientes submetidos ao tratamento trombolitico endovenoso até a sexta hora
qe evolucao dos sintomas (estreptoquinase ou ativador tissular do
plasminogénio - rt-PA) respeitando os protocolos da época;

f) ainda, para inclusao no estudo,deveriam ter sido submetidos durante a fase
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aguda, naguele mesmo internamento ao Estudo cineangiocoronariografico.

Excluidos portanto, pacientes com:

a) diagnostico de Infarto Agudo do Miocardio que nao foram tratados com
trombolitico por nao preencherem , quando da admissdo ,0s critérios
de elegibilidade para uso das drogas ou pelas seguintes contraindicagoes;

- contraindicacdes absolutas ao uso do trombolitico :

sangramento ativo, suspeita de disseccao aortica, apos
reanimacao cardio-respiratéria prolongada ou traumatica,
trauma (principalmente craniano) ou cirurgias menos de duas
semanas antes, tumor de Sistema Nervoso Central, diagnodstico
prévio de retinopatia hemorragica, gestacao, reacao alérgica
prévia a trombolitico, histoéria de Acidente Vascular Cerebral
(AVC) sabidamente hemorragico, Hipertensao Arterial Sistémica
com niveis tensionais superiores a PA sistélica acima de 200
mmHg e PA diastdlica acima de 120 mmHg;

-_contraindicagoes relativas:idade superior a 75 anos, ulcera

péptica ativa, trauma ou cirurgia recente mas com tempo
superior a 2 semanas, historia pregressa de AVC, disturbios
hemostaticos ou uso na época de anticoagulantes, historia
de disfuncao hepatica, biopsia percutinea ou pungdode vaso

nao-compressivel nas 2 semanas anteriores;
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b) tratamento com mais de 6 horas de evolugao;

c) tratamento com trombblitico em até 6 horas mas que nao foram submetidos a
cateterismo cardiaco por opgao do seu médico assistente ( incluindo casos de
evolucao desfavoravel e 6bitos antes de estudo angiografico);

d) histéria prévia de Infarto do Miocardio;

e) eletrocardiograma na admissao com Bloqueio de Ramo Esquerdo;

f) em que nao houve condigdes técnicas que permitissem a analise adequada do

filme do estudo cineangiocoronariografico.

3.2 DADOS CLINICOS:

Realizou-se analise retrosp'ectiva dos dados de prontuario,incluindo:
a)dados gerais:
- Sexo;
- idade;
- tempo de evolugéo: inicio da dor-inicio da infusdo do trombolitico(em
minutos);
b) intervalo entre o uso de tromboliticos e o cateterismo cardiaco (em dias).
c) dados clinicos evolutivos durante aquele internamento:

- recorréncia de angina;
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- manifestagdes de Insuficiéncia Cardiaca;
- complicacoes Elétricas;
- choque cardiogénico;,
- complicagoes hemorragias decorrentes do tratamento tromboilitico e
- Gbito.
d) de acordo com orientagao do seu médico assistente apds realizagao do estudo
cineangiocoronariografico, a conduta terapéutica adotada:
- conduta clinica;
- angioplastia ou

- cirurgia de revascularizagao miocardica.

3.3 ANALISE ELETROCARDIOGRAFICA:

Foi realizada pelo autor analise dos todoé os registros eletrocardiograficos
realizados durante o internamento (aparelho Funbec ECG 4), com diagnéstico topografico
do Infarto baseado no Eletrocardiograma.

Dois tragados eletrocardiograficos (ECG) foram utilizados no levantamento de
dados do presente estudo:

a)tracado imediatamente anterior a infusdo do Trombolitico, o “ ECG

PRE-TROMBOLITICO”:
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b) ultimo ecg imediatamente anterior ao Estudo Cineangiocoronariografico
(variandoentre o mesmo dia e o 11° dia de evolugao do Infarto),

o "ECG PRE-CATETERISMO"

Na interpretacao eletrocardiografica analisou-se:

a) supradesnivel de ST de 1,0mm ou mais em pelo menos 2 derivagdes da
mesma parede ( em quantas e quais derivagoes );

b) infradesnivelamento do segmento ST de 1,0 mm ou mais em pelo menos 2 ,
derivagoes da mesma parede (em quantas e quais derivagdes);

c) presencga de ondas Q com duracao > 30 ms de duragao (em quantas e quais
derivagoes);

d) alteragoes inespecificas de ondas T.

Considerou-se Depressdo Reciproca do Segmento ST o infradesnivelamento do
segmento ST igual ou superior a 1,0 mm (de morfologia horizontalizada ou descendente) |
medido a 0,08 segundos apos o ponto J em pelo menos duas derivagdes correlacionadas
a uma parede diferente da parede infartada.

“Infarto com ondas Q” teve como definicdo o aparecimento de onda Q com
duragdo >=30 ms em pelos menos duas derivagées na mesma parede no "ECG Pré-

Cateterismo" em relagdo ao ECG "Pré-Trombolitico".
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Foram considerados “ Infartos sem Q”, todos os com altera¢cdes de Segmento ST

e ondas T que nao evoluiram com aparecimento de uma nova onda Q .

3.4 CRITERIOS DE REPERFUSAO MIOCARDICA:

Como critérios de Reperfusao foram analisados:

a) alivio da dor;

b) analise enzimatica (identificacdo de pico enzimatico precoce) nos pacientes em
que foi dosada a enzima CPK-MB imediatamente antes da infusao do
trombolitico e 3 horas apés;

c) a presenca de Arritmias de reperfusao.

Nao se avaliou o 4° critério de reperfusdo: a observagao de redugao do
supradesnivel do Segmento ST, em funcao de que a analise eletrocardiografica se deteve
em dois registros: o "ECG pré-trombolitico" e 0 "ECG pré-cateterismo" sendo que o
tempo decorrido entre eles apresentou uma grande variacao (entre 0 e 11 dias) e

prejudicaria a analise.

3.5 ESTUDO HEMODINAMICO:

Os estudos hemodinamicos foram realizados em 5 servigos de Hemodinamica
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em hospitais onde fossem referidos os pacientes ou até eventualmente transferidos logo
apos a realizacao dos mesmos ( ja que a instituicao nao dispunha na época de servico
de Hemodinamica).

A interpretacao dos filmes de todos os exames, indicados durante o mesmo
internamento, foi realizada pelo orientador desta pesquisa, com larga experiéncia no

Servigco de Hemodinamica do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana.

3.5.1 Motilidade Ventricular:

Na avaliagao da motilidade do miocardio ventricular esquerdo utilizou-se a

classificagdo de Herman e Gorlin:Normal (motilidade segmentar normal), Hipocinesia

(diminuicdo da motilidade de um dos segmentos do miocardio ventricular
esquerdo),Acinesia (auséncia total de movimento de determinado segmento) e Discinesia
( identificacao de expansado paradoxal durante a sistole de determinado segmento-

aneurisma). (MANFROI, 1989)

3.5.2 Subdivisdo Anatémica do Ventriculo Esquerdo:

Os segmentos do miocardio ventricular foram subdivididos em : antero-basal,

antero-lateral, apical, diafragmatico, pdstero-basal, septal e postero-lateral de acordo com
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a Figura 1 . (MANFRO!,1989).

FIGURA 1 - DIVISAO DO MIOCARDIO VENTRICULAR ESQUERDO OBSERVADA NA
PROJEGAO OBLIQUA ANTERIOR  DIREITA (A) E OBLIQUA  ANTERIOR
ESQUERDA (B)
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1. Antero-basal
2. Antero-lateral
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7. Postero-lateral
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Para localizagao da lesdo dentro da circulagdo coronariana, aplicou-se a divisao
utilizada pela Central Nacional de Dados de Cardiologia Intervencionista do Departamento
de Hemodinamica e Angiocardiografia da Sociedade Brasileira de Cardiologia,1992. ( ver

Figuras 2, 3, 4).

FIGURA 2 - ARTERIA CORONARIA
DIREITA (CD) COM SUBDIVISAO EM
SEGMENTOS

CORONARIA DIREITA (CD)

Mag = marginal agudo
DP = descendente posterior



FIGURA 3 - ARTERIA DESCENDENTE
ANTERIOR (DA) COM SUBDIVISAO EM
SEGMENTOS

DESCENDENTE ANTERIOR (DA)

TCE = tronco de coronaria esquerda
Dg = diagonal

FIGURA 4 - ARTERIA CIRCUNFLEXA
(CX) COM SUBDIVISAO EM
SEGMENTOS

CIRCUNFLEXA (CX)

\ |

Mgob 1
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Mgob 2
14
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AV = ramo AV
Mgob:= marginal sbtuso
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Em cada segmento arterial procedeu-se a analise do tipo da lesdo A,B ou C, grau
de estenose, visualizagao ou nao de circulacao colateral e a perviabilidade das artérias
classificadas de acordo com os critérios do Estudo do TIMI - “ Thrombolysis in Myocardial
Infarction Trial” (TIMI ,1985) sendo consideradas “artérias pérvias” aquelas com fluxo TIMI
2 e 3 e “ocluidas”as com TIMI O e 1.

Segundo TIMI (1985), definiu-se:

a) grau 0 (sem perfusao) - auséncia de fluxo anterégrado através do local da

oclusao;

b) grau 1 (penetragdo sem perfusdo) - o contraste ultrapassa a area da
obstrugao mas falha em opacificar o leito distal da coronéria;

¢) grau 2 (alguma perfusao) - o contraste passa através da obstrucio parcial e
opacifica o leito distal, entretanto o indice de penetracao do contraste no vaso
distal a obstrugao, ou o nivel de "clearance" do leito distal (ou ambos), sdo
percebidos mais lentamente do que-a penetragado ou "clearance" de areas
comparaveis nao perfundidas pelo vaso previamente ocluido;

d) grau 3 (perfusao completa) - o fluxo anterégrado do leito distal ocorre tao
imediatamente quanto o fluxo anterégrado no leito proximal a obstrugéo, e o
"clearance" do contraste do leito envolvido é tao rapido quanto o "clearance”
de um leito nao envolvido no mesmo vaso ou outra artéria.

A identificacdo da Artéria relacionada ao infarto se fez pela observacio da

presenca de lesdo com caracteristicas de evolugao aguda, evidéncia de trombo, além da

analise dos dados topograficos do eletrocardiograma e da ventriculografia.
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3.6 METODOLOGIA ESTATISTICA:

De acordo com a natureza dos dados analisados neste estudo, procedeu-se ao

tratamento estatistico julgado adequado.

O mesmo consistiu na elaboragao de tabelas que contém:

a) Distribuigoes de freqliéncia para:

- comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) por artéria relacionada
ao infarto - 61 pacientes e 55 pacientes;

- comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) por complicacGes
(eventos maiores) - 40 eventos;

- perviabilidade arterial por artéria relacionada ao infarto para 40
pacientes com IAM Q e 15 pacientes com IAM NQ;

- presenc¢a de depressao reciprocé por complicagdes (eventos maiores) -
40 eventos.

b) teste t de Student para diferenca entre as médias de idade e de intervalos
entre sintomas apresentados e uso de trombolitico em minutos (1), uso de
trombolitico e cateterismo em dias (2), por:

- comportamento eletrocardiogréﬁco (IAM Q e NQ) - 55 pacientes;
- perviabilidade arterial - 55 pacientes;
- depressao reciproca - 55 pacientes e depressao reciproca em cada

artéria relacionada ao infarto analisada separadamente;
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c) analise da Variancia para diferenga entre as médias de idade e de intervalos
entre sintomas apresentados e uso de trombolitico em minutos (1), uso de
trombolitico e cateterismo em dias (2), por artéria relacionada ao infarto - 55
pacientes.
d) teste de qui-quadrado para a distribuicao:
- do comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) por artéria
relacionada ao infarto, por perviabilidade arterial e por presenca de
acinesia - 55 pacientes;
- da perviabilidade arterial por artéria relacionada ao infarto - 55
pacientes;
- da presenca de acinesia por perviabilidade arterial e por artéria
relacionada ao infarto - 55 pacientes;
- da alteracdo da motilidade ventricular esquerda a distancia por -
presenca de depressao reciproca - 55l pécientes;
- da conduta terapéutica por perviabilidade arterial - 55 pacientes;
- da presenca de depressao reciproca por artéria relacionada ao infarto -
55 pacientes e por artéria relacionada ao infarto sem a analise da artéria
CX - 39 pacientes.
e) probabilidade Exata de Fisher para a distribuigao:
~ da perviabilidade arterial por sexo;
- do comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) por perviabilidade

arterial em cada artéria relacionada ao infarto analisada separadamente
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e por presencga de circulagao colateral;

- da presencga de acinesia porvpresenga de circulagao colateral;

- do comprometimento de outras artérias (com estenose >75%, na
topografia ECG da depressao reciproca) por presenca de depressao
reciproca - 55 pacientes;

- da presenca de depressao reciproca por sexo.

Os niveis de significancia adotados para os testes realizados no presente estudo
foram p< 0,05.

Na metodologia estatistica foram utilizados como referéncia os autores GOMES
(1990), KAZMIER (1982) e LEVIN (1978).

Os softwares utilizados na analise estatistica foram MICROSTATeEPI-INFO

versao 5.01 B.
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4 RESULTADOS

4.1 DADOS CLIiNICOS GERAIS:

Do total de 113 pacientes com diagndstico de Infarto Agudo do Miocardio que
receberam tratamento trombolitico no periodo de-Agosto de 1987 a Dezembro de 1992,
no Hospital do Coragao de Curitiba, foram excluidos 52 pacientes.Dois deles tinham
histéria de infarto prévio, 1 com Bloqueio de Ramo Esquerdo, 5 que foram a 6bito na fase
aguda sem que se tivessem realizado estudo angiografico, 11 que realizaram cateterismo
mas nao houve condicoes técnicas de analise adequada, 19 que receberam alta ou foram
transferidos sem que tivessem realizado estudo hemodindmico e 14 que receberam
trombolitico mas em periodo. superior a 6 horas de evolugiéo dos sintomas.

Prencheram os critérios de inclusao , 61 paciehtés, 52 do sexo masculino
(85,24%) e 9 do sexo feminino (14,75'%) com idade variando entre 30 e 74 anos (56,81t

9,60 anos). (ver Graficos 1 e 2)



GRAFICO 1 - DISTRIBUIGAO QUANTO
AO SEXO (61 PACIENTES)
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GRAFICO 2 - DISTRIBUIGAO QUANTO
A IDADE EM ANOS (61 PACIENTES)
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O tempo de evolugao de sintomatologia , ou seja, o periodo entre o inicio dos
sintomas até a infusao do trombolitico (logo apos diagnéstico clinico-eletrocardiografico
de Infarto Agudo de Miocardio) variou de 15 a 360 minutos (129,82 + 80,82 minutos).(ver

Grafico 3)

GRAFICO 3 - DISTRIBUIGAO QUANTO
AO TEMPO DO INIiCIO DOS SINTOMAS
ATE A INFUSAO DO TROMBOLITICO

15-60 61120 121180 181-240 241-300 301-380

Cinquenta e oito pacientes receberam estreptoquinase -1.200.000 U ou
1.500.000U, dois utilizaram o ativador tissular do plasminogénio (rt-PA)-15 mg ev em
bolus, 50 mg ev em 60 minutos e 35 mg em 120 minutos (total 100 mg) e um paciente foi
medicado com estreptoquinase e posteriormente com rt-PA. O intervalo entre a infusao do

trombolitico e a realizagao do estudo cineangiocoronariografico variou de 0 (mesmo dia)
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a 11 dias. (3,02 + 2,08 dias). (ver Grafico 4)

GRAFICO 4 - DISTRIBUICAO QUANTO
AO TEMPO ENTRE A INFUSAO DO
TROMBOLITICO E A CINEANGIOCAR-
DIOGRAFIA EM DIAS

0o 1 2 8 4 5 6 7 8 9 10 11

O diagnéstico topografico através da analise eletrocardiografica mostrou a
seguinte distribuicao : |
a) infartos “anteriores” em 25 pacientes (antero-septal em 1, anterior em 15,
antero-lateral em 7, antero-lateral e lateral alto em 2);
b) infartos “inferiores” em 32 pacientes (Inferior em 20, infero-dorsal em 6,
infero-dorso-lateral em 5 e dorsal em 1),

‘c) infartos "laterais" em 4 pacientes.
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4.1.1 Complicagdes:

As complicagoes clinicas do Infarto Agudo de Miocardio durante o internamento
foram:

a) Recorréncia de angina 22 pacientes(36,06%);

b) Arritmias : Extrassistoles ventriculares em 19 pacientes (31,14%); 6
pacientes (9,83%) apresentaram episodios de Fibrilagao Ventricular revertidos -
(um desses pacientes na evolucao desenvolveu Dissociagao Eletro-mecanica
-1,63%, nao revertida no pds-operatorio imediato de cirUrgia de emergéncia
logo apds cateterismo); 2(3,2%) desenvolveram Fibrilagao Atrial e 5(8,19%)
evoluiram com Bloqueio Atrio-Ventricular (2 com Bloqueio AV de 1o. grau, 1

com Bloqueio AV de 20. grau tipo | e 2 com Bloqueio AV total);

¢) Choque Cardiogénico em 2 caso$(3,27%);

d) Complicagdes hemorragicas relacionadas ao uso de trombolitico ocorreram em
3 (4,91%) pacientes: um desenvolveu sangramento em local de pungéo arterial
do cateterismo (regido inguinal direita), um com sangramento em cavidade oral
e um com hemoptise. Todos os casos foram controlados clinicamente sem que

houvesse necessidade de transfusao sanguinea.
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4.1.4 Conduta Terapéutica:
A Conduta Terapéutica nos 61 pacientes indicada pelo médico assistente apds
arealizagéo do estudo hemodinamico foi de tratamento clinico em 27 pacientes (44,26%),

angioplastia coronaria em 17 pacientes (27,87%) e Cirurgia de Revascularizagéo

Miocéardica em 17 pacientes(27,87%). (ver Grafico 6)

CUNICA ANGIOPLASTIA CIRURGIA
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4.1.5 Classificagao eletrocardiografica:
Quarenta e quatro pacientes (72,13%) evoluiram com infartos com ondas Q

(‘Infartos Q") e 17 (27,87%) com infartos sem ondas Q (“Infartos nao-Q”).(ver gréfico 7)

GRAFICO 7 - CLASSIFICAGAO ELETRO-
CARDIOGRAFICA DE ACORDO COM IAM
Q E N@ - 61 PACIENTES

IAMQ IAM NQ TOTAL
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4.2 ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO:

A identificagdo da artéria relacionada ao infarto foi realizada pela observacéo da
presenca de lesao com caracteristicas de evolugcao aguda ou .evidéncia de trombo, além
da analise dos dados topograficos do eletrocardiograma e da ventriculografia.

Deienove dos casos tiveram como artéria relacionada ao infarto a Artéria
Coronaria Direita (31,15%), a Artéria Descendente Anterior foi considerada a “culpada” em
20 casos (32,79%) e a Artéria Coronaria Circunflexa foi responsavel por 16

infartos(26,22%). (ver Grafico 8)

GRAFICO 8 - ARTERIA RELACIONADA
AO INFARTO (55 PACIENTES)

Houve 6 casos (9,86%) em que nao se pode definir a artéria relacionada ao infarto
com exatidao apos a realizagao do estudo coronariografico:

a) caso 1: eletrocardiograma com supradesnivel do segmento ST em DII, Dill e
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aVF com lesGes criticas nas Artérias Coronaria Direita e Circunflexa , ambas
com fluxo TIMI 2;

b) caso 2:"ECG pré-cateterismo” com infradesnivel de Segmento ST de V2 a V6
com padrao QS em V7 e V8 , apresentando lesOes criticas em Artéria
Descendente Anterior (fluxo TIMI 1) e Artéria Circunfléxa (fluxo TIMI 2);

c) caso 3: ECG com supradesnivel de ST em derivagdes de parede inferior, com
oclusdo das Artérias Coronaria Direita e Anterior (fluxos TIMI 0) com
hipocinesia diafragmatica e acinesia antero-lateral;

d) caso 4: eletrocardiograma (“ECG pré-cateterismo”) com ondas Q em DI, Dill,
aVF V1 e V2 com oclusao das Artérias Coronaria Diréita e Descendente
Anterior;

e) caso 5: eletrocardiograma com Q em DI, supradesnivel de ST de V2 a V6,
infradesnivel em DII, DIl e aVF, apresentando lesoes criticas nas artérias
Coronaria Direita (dominante) e Descendente Anterior, com discinesia apical.

f) caso 6 :eletrocardiograma com supradesnivel de ST em DII,DIII e aVF com

acinesia apical na ventriculografia e auséncia de lesdo coronariana.
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4.3 INFARTOS COM E SEM ONDAS Q.

4.3.1 Infarto com ou sem onda Q e artéria relacionada ao infarto.

Dos 61 pacientes, incluidos aqueles 6 em que nao se conseguiu definir a artéria
relacionada ao infarto, 44 tiveram caracterizados Infarto com onda Q (72,13%) e 17 como
Infarto sem onda Q (27,87%). A Tabela 1 apresenta a distribuicdo desta caracteristica do

infarto em relacao a artéria “culpada”.

TABELA 1 - DISTRIBUIGAO DO COMPORTAMENTO ELETROCARDIOGRAFICO
(IAM Q E NQ) POR ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO - 61
(PACIENTES  INCLUINDO CASOS COM ARTERIA RELACIONADA
AO INFARTO INDEFINIDA)

IAM Q % NQ %  TOTAL %
ARTERIA

CcD 13 21,31 6 9,84 19 31,15
DA 19 31,15 1 164 = 20 32,79
CX 8 13,11 8 13,11 16 26,22
Indefinida 4 6,56 2 3,28 6 9,84
TOTAL 44 72,13 17 27,87 61 100,00

Dos 61 pacientes analisados, 19 (31,15%) apresentaram |AM Q na artéria DA.

Excluindo-se os 6 casos em que nao se definiu com precisao a artéria relacionada
ao infarto procedeu-se entdo a analise dos dados eletrocardiograficos em conjunto com
dados clinicos e angiograficos (55 casos). Destes 40 apresentavam IAM Q (72,72%) e 15

IAM NQ (27,28%).
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A comparagao entre as médias de idade por ocasido do infarto em relagao aos
diferentes vasos determinantes destre evento nao mostrou diferenca significativa. Da
mesma forma, quando se analisou os intervalos meédios entre inicio dos sintomas e
trombolise em minutos (intervalo 1) e uso do trombolitico e cateterismo em dias (intervalo

2) em relagao as diferentes artérias envolvidas, ndo se notou diferenca (Tabela 2).

TABELA 2 - ANALISE DA VARIANCIA PARA DIFERENGA ENTRE AS
MEDIAS DE IDADE E DE INTERVALOS ENTRE SINTOMAS
APRESENTADOS E USO DE TROMBOLITICO EM MINUTOS
(1), USO DE TROMBOLITICO E CATETERISMO EM DIAS (2),
POR ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO - 55 PACIENTES

VARIAVEL - ARTERIA n Min Max Média Variancia
Idade - CD 19 42 74 57,68 93,12
cX 16 46 70 56,87 4412
. DA 20 31 - 73 56,05 97,94
Intervalo1- CD 19 15 320 123,42 6405,70
DA 16 15 300 120,00 5850,00
CX 20 40 360 142,50 7651,32
Intervalo2 - CD 19 0 7 2,95 3,27
DA 16 0 11 2,87 6,12

CX 20 0 10 3,40 5,30

Quando comparadas as médias de idade, e de intervalos entre sintomas apresentados e uso de
trombolitico em minutos (1), uso de frombolitico e cateterismo em dias (2), por artéria relacionada
ao infarto, as mesmas n&o apresentaram diferengas significativas entre si.

A idade média dos infartos Q foi de 58,05 + 9,14 anos. Nos infartos NQ foi de 53,67
+ 7,36 anos.
O intervalo entre inicio dos sintomas e uso do trombolitico no infarto Q foi de

143,37 £ 84,54 minutos, sendo 92,00 + 57,56 minutos nos infartos NQ . O intervalo entre
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o uso de trombolitico e o cateterismo nos infartos Q foi 3,32 + 2,25 dias, e 2,47 + 1,88 dias
nos infartos NQ. De acordo com a Tabela 3, apresentaram diferencas significativas as

médias de idade (p=0,05) e dos intervalos entre inicio dos sintomas e uso de trombolitico

(Intervalo 1) (p=0,02).

Nao houve diferencga significativa entre estes grupos quando comparados os

intevalos entre o uso de trombolitico e cateterismo.

TABELA 3 - TESTE t DE STUDENT PARA DIFERENCA ENTRE AS
MEDIAS DE IDADE E DE INTERVALOS ENTRE SINTOMAS
APRESENTADOS E USO DE TROMBOLITICO EM MINUTOS
(1), USO DE TROMBOLITICO E CATETERISMO EM DIAS (2),
POR COMPORTAMENTO ELETROCARDIOGRAFICO
(IAM Q E NQ) - 55 PACIENTES '

VARIAVEL - |IAM n Min Max Média Desvio-
padrao

Idade - Q 40 31 74 58,05 9,14
NQ 15 42 72 53,67 . 7,36

Intervalo 1- Q 40 40 360 143,37 84,54
NQ 15 15 210 92,00 57,56

Intervalo2- Q 40 0 11 3,32 2,25
NQ 15 0 7 2,47 1,88

Apresentaram diferencas significativas as médias de idade (p=0,05) e de intervalos entre sintomas
apresentados e uso de trombolitico em minutos (p=0,02), quando analisadas por comportamento
eletrocardiografico (IAM Q e NQ).

As complicagdes, “eventos maiores” (recorréncia de angina, insuficiéncia cardiaca,
complicagoes elétricas, choque cardiogénico e ébito ) nos infartos Q e NQ estao listadas
na Tabela 4.

Nao houve possibilidade de aplicagdo de testes estatisticos na analise destes

dados , entretanto, observou-se recorréncia de angina em 15 dos 40 pacientes com
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infartos Q (37.5%) e em 7 dos 15 (46,66%) |IAM NQ.

TABELA 4 - DISTRIBUIGAO DO COMPORTAMENTO ELETROCARDIOGRAFICO
(IAM Q E NQ) POR COMPLICAGOES (EVENTOS MAIORES) -

40 EVENTOS.

IAM Q % NQ % TOTAL %
COMPLICACOES
Nova angina 15 37,5 7 17,5 22 55,0
Insuficiéncia cardiaca 1 2,5 0 0,0 1 2,5
Complicacgao elétrica 11 27,5 2 50 13 32,5
Choque 2 5,0 0 0,0 2 5,0
Obito 2 5,0 -0 0,0 2 5,0
TOTAL 31 77,5 9 22,5 40 100,0

De acordo com a artéria relacionada ao Infarto, do total de 55 pacientes com
definicao da "artéria culpada”, observou-se a seguinte distribuigéo:-

Quando a Artéria Descendente Anterior esteve relacionada ao infarto (20 pacientes), 19
apresentaram infarto com ondas Q (95%) e 1 infarto sem ondas Q (5%).

Nos 19 casds de infarto relacionados a Artéria Corona’ria Direita , 13 pacientes
(68,42%) apresentavam infarto com ondas Q e 6 pacientes (31,58%) infarto sem ondas
Q. |

Em 16 infartos relacionados a Circunflexa, todavia 08 (50,00%) foram definidos

como Infarto com onda Q e 08 (50,00%) sem onda Q.(Tabelas 5 e 6).

O comportamento eletrocardiografico IAM Q e IAM NQ depende da artéria

relacionada ao infarto (p=0,009).
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TABELAS5 -TESTE ~ DE  QUI-QUADRADO  PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO
ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO
- 55 PACIENTES

IAM Q NQ TOTAL
ARTERIA
CcD 13 6 19
CX 8 8 16
DA 19 1 20
TOTAL 40 15 55
p = 0,009

O comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) depende da artéria relacionada ao infarto.

TABELA6 -DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO
ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO
- 55 PACIENTES
IAM  Q % NQ % TOTA %

ARTERIA ‘ . L

CcD 13 6842 6 31,58 19 100,00
CX 8 5000 8 50,00 16 100,00
DA 19 9500 1 500 20 100,00

Apresentaram |AM Q, 13 pacientes (68,42%) num total de 19 na artéria CD, 8 (50%) num total
de 16 na artéria CX, e 19 (95%) num total de 20 na artéria DA.
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4.3.2 Infartos com e sem ondas Q e perviabilidade arterial.

Dos 40 infartos com onda Q, 26 (65%) apresentavam paténcia arterial (com
fluxoTIMI 2 e 3) e 14 (35%) apresentavam oclusao ( fluxo TIMI O e 1). Dos 15 infartos NQ,
9 (60%) apresentavam artéria relacionada ao infarto patente, enquanto 6 (40%) a
apresentavam ocluida. O padrao eletrocardiografico do infarto Q ou NQ estatisticamente

€ independente da perviabilidade arterial conforme tabela 7.

TABELA7 - TESTE DE  QUI-QUADRADO PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO
ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A.) - 55

PACIENTES
IAM Q NQ TOTAL
P.A.
Oclusao 14 6 - 20
Paténcia 26 9 35
" TOTAL 40 15 55
p=0,73

O comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) é independente da perviabilidade arterial.

A distribuicdo da perviabilidade arterial (Oclusdo ou paténcia, ‘por artéria
- relacionada ao infarto) apresentou os seguintes dados:

- Dos 20 casos de oclusdo, em 6 (30%) o vaso “culpado” era a Coronaria Direita,
8 (40%) era a Circunflexa e 6 (30%) era Descententé‘Anterior.

- Nos 35 casos de artéria relacionada ao infarto com TIMI 2 ou 3, 1‘3 (37,14%)

envolviam a Coronaria Direita, 8 (22,86%) a Circunflexa e 14 (40%) a Descendente
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Anterior.
Estatisticamente nao houve dependéncia entre a perviabilidade arterial e artéria

relacionada ao infarto (Tabela 8).

TABELA 8 - TESTE DE QUI-QUADRADO PARA
DISTRIBUICAO DA PERVIABILIDADE
ARTERIAL (P.A) POR ARTERIA
RELACIONADA AO INFARTO - 55

PACIENTES
ARTERIA CD CX DA  TOTAL
P.A.
Oclusao 6 8 6 20
Paténcia 13 8 14 35
TOTAL 19 16 20 55
p =0,40

Existe independéncia entre a perviabilidade arterial e a artéria relacionada ao infarto.

Quando realizada esta analise de padrao eletrocardiografico (Q ou NQ) relacionado
com grau de perviabilidade arterial em cada artéria (CD, DA e CX) separadamente

(Tabelas 9, 10 e 11), observou-se também a independéncia entre estas duas variaveis.
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TABELA 09 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO
ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A.) NA

_ARTERIA CD - 19 PACIENTES

IAM Q NQ TOTAL
P.A.
Oclusao 4 2 : 6
Paténcia 9 4 13
TOTAL 13 6 19
p = 0,65

O comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) é independente da perviabilidade arterial,
na artéria CD.

TABELA 10 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO
ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A.) NA
ARTERIA CX - 16 PACIENTES

IAM Q NQ TOTAL
P.A. .
Oclusao 4 4 8
Paténcia 4 4 8
TOTAL 8 8 16
p =0,69

O comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) é independente da perviabilidade arterial,
na artéria CX..
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TABELA 11 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO
ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A.) NA
ARTERIA DA - 20 PACIENTES

IAM Q NQ TOTAL
P.A.
Oclusao 6 0 6
Paténcia 13 1 14
TOTAL 19 1 20
p=0,70

O comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) é independente da perviabilidade arterial,
na artéria DA.

Analisando-se separadamente os 40 pacientes com infartos com onda Q (Tabela

12), a perviabilidade arterial nas diferentes artérias foi a seguinte :

a) a oclusdo ocorreu em 14 casos=35% (CD em 4 casos=10%, CX em 4
casos=10% e DA em 6 casos=15%);

b) a paténcia ocorreu em 26=65% (C[S em9 Acaso_s=2.2,5%, CX em 4 casos=10%
e DA em 13 cas0s=32,5%); '

TABELA12 - DISTRIBUICAO DA PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A.) POR
ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO PARA 40 PACIEN-
TES COMIAM Q
ARTERIA CD % CX % DA % TOTA %

P.A. L

Oclusao 4 10,0 4 10,0 6 15,0 14 35,0
Paténcia 9 22,5 4 10,0 13 32,5 26 65,0
TOTAL 13 32,5 8 20,0 19 47,5 40 100,0

Dos 40 pacientes com |AM Q, 26 (65,0%) apresentaram paténcia arterial.
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Ja, quando analisados os 15 infartos sem onda Q com artéria relacionada ao

infarto definida (Tabela 13) observou-se a seguinte distribuicao quanto a perviabilidade
arterial:

a) as artérias relacionadas ao infarto estiveram ocluidas em 6 (40%) dos casos

(CD em 2 casos=13,33%, CX em 4 cas0s=26,67% e DA sem casos de oclusao);

b) vasos pérvios em 9=60% (CD em 4 cas0s=26,67%, CX em 4 cas0s=26,67% e

DA em 1 cas0=6,66%).

TABELA13 - DISTRIBUICAO DA PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A)
POR ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO PARA
15 PACIENTES COM IAM NQ '
ARTERIA CD % CX % DA % TOTA %

P.A. L

Oclusao 2 13,33 4 26,67 0 0,0 6 40,00
Paténcia 4 26,67 4 26,67 1 6,66 9 60,00
TOTAL 6 40,00 8 53,34 1 6,66 15 100,0

Dos 15 pacientes com |AM NQ, 8 (60 %) apresentaram paténcia arterial.
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4.4 PERVIABILIDADE ARTERIAL : DADOS CLINICOS E CONDUTA TERAPEUTICA

Comparando-se a perviabilidade arterial por sexo, observou-se independéncia entre

estas variaveis. (Tabela 14).

TABELA 14 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DA PERVIABILIDADE
ARTERIAL (P.A.) POR SEXO - 55 PACIENTES

SEXO MASCULINO FEMININO TOTAL
P.A.
Oclusao 18 2 20
Paténcia 28 7 : 35
TOTAL 46 9 ' 55
p=0,29

Existe independéncia entre a perviabilidade arterial e o sexo dos pacientes

Estudou-se também a relagao entre a perviabilidade arterial e a contratilidade
ventricular. Dos 20 pacientes com artéria relacionada ao infarto ocluida, 14 (70%)
apresentavam acinesia ou discinesia e 6 (30%) nao as apresentava‘m. Dos 35 vasos
relacionados ao infarto patentes, 21 (60%) ocorreram em pacientes que apresentavam
acinesia ou discinesia e 14 (40%) em pacientes sem estas alteragdes de motilidade na
regido irrigada por estes vasos. Estatisticamente houve também independéncia quando
se comparou este comprometimento ventricular (acinesia ou discinesia) com perviabilidade

da artéria relacionada ao infarto.(Tabela 15)
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TABELA 15 - TESTE DE QUI-QUADRADO PARA
DISTRIBUIGAO DA PRESENGA DE ACINESIA
OU DISCINESIA POR PERVIABILIDADE
ARTERIAL (P.A.) - 55 PACIENTES.

ACINESIA SIM NAO TOTAL
PA.
Oclusao 14 6 _ 20
Paténcia 21 14 35
TOTAL 35 20 55
p =0,46

A presenca de acinesia ou discinesia é independente da
perviabilidade arterial.

A diferenca entre as médias, por perviabilidade arterial,de idade (56,75 % 9,46 anos
no grupo com oclusao x 56,91 £ 8,62 anos no grupo com paténcia) e do intervalo do inicio
dos sintomas até o uso do trombolitico (intervalo 1) (136,50 £ 91,42 minutos com oclusao
x 125,29 £ 75,45 minutos sem oclusdo) nao apresentavam diferencas significativas.

Nao obstante, o intervalo entre o uso de trombolitico até o cateterismo (intervalo
2) por perviabilidade arterial (2,40 £ 1,67 dias no grupo com oclusao x 3,49 + 2,34 no

grupo com paténcia ) apresentou diferenca significativa (p=0,04). (Tabela 16)
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TABELA 16 - TESTE t DE STUDENT PARA DIFERENGCA ENTRE AS
MEDIAS DE IDADE E DE INTERVALOS ENTRE SINTOMAS
APRESENTADOS E USO DE TROMBOLITICO EM MINUTOS
(1), USO DE TROMBOLITICO E CATETERISMO EM DIAS (2),
POR PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A.) - 55 PACIENTES

VARIAVEL - P.A. n Min Max Meédia Desvio-
padrao
Idade - Ocluséao 20 31 72 56,75 9,46
Paténcia 35 42 74 56,91 8,62
Intervalo 1 - Oclusao 20 15 360 136,50 91,42
Paténcia 35 15 320 125,29 75,45
Intervalo 2 - Oclusao 20 0 7 2,40 1,67
Paténcia 35 0 11 3,49 2,34

Apresentaram diferengas significativas as médias de intervalos entre uso de trombolitico e
cateterismo em dias (p=0,04), quando analisadas por perviabilidade arterial.

A conduta terapéutica indicada pelo médico assistente logo apds a realizagao do
estudo cinécoronariogréfico, de acordo com o grau de perviabilidade arterial, teve a
seguinte distribuicao:
a) vinte e cinco pacientes tiveram orientacao de tfatamento clinico: 9 com vaso
relacionado ao infarto ocluido (36%) e 16 com paténcia arterial (64%).
b) angioplastia coronaria foi indicada em 17 pacientes : 7 com ocluséo arterial
ou seja, fluxo TIMI 0 ou 1 (41,17%) e 10 casos sem ocluséo (58,83%).
¢) para cirurgia de revascularizagdo miocardica foram encaminhados 13 pacientes:
4 com artéria relacionada ao infarto ocluida (30,76%) e 9 com artéria pérvia

(69,23%).
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A analise estatistica, a conduta terapéutica adotada nao apresentou dependéncia

da perviabilidade do vaso responsavel pelo infarto. (Tabela 17)

TABELA17- TESTE DE  QUI-QUADRADO  PARA
DISTRIBUICAO DA CONDUTA TERAPEUTICA
POR PERVIABILIDADE ARTERIAL (P.A) - 55

PACIENTES
P.A. OCLUSAO PATENCIA TOTAL

CONDUTA

Tto clinico 9 16 25
Angioplastia 7 10 17
Cirurgia 4 9 13
TOTAL 20 35 55
p=0,84

A conduta terapéutica € independente da perviabilidade arterial

4.5 COMPROMETIMENTO DA CONTRATILIDADE VENTRICULAR E VISUALIZAGAO

DE CIRCULACAO COLATERAL

Observou-se a presenca de acinesia ou discinesia em 36 do 55 pacientes com
artéria relacionada ao infarto definida (65,45%). Destes 13 (36,11%) tinham a Coronaria
Direita responsavel pelo infarto, 8 (22,23%) a Circumflexa e 15 (41,66%) a Descendente
Anterior.

Nao houve dependéncia entre a presenga de acinesia ou discinesia e a artéria
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TABELA 19 - TESTE DE QUI-QUADRADO PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO

ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR PRESENGCA DE ACINESIA OU DISCINESIA

- 55 PACIENTES

IAM Q NQ TOTAL
ACINESIA
Sim 28 8 36
Nao 12 7 19
TOTAL 40 15 55
p=0,25

O comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ) é independente da presenca
de acinesia ou discinesia.

De acordo com a tabela 20 observou-se nao existir dependéncia também entre a

presenca de circulacao colateral e o comportamento eletrocardiografico IAM Q e IAM NQ).

TABELA 20 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DO COMPORTAMENTO

ELETROCARDIOGRAFICO (IAM Q E NQ)
POR  PRESENCA DE CIRCULAGAO

COLATERAL (C.C.) - 55 PACIENTES

1AM Q NQ TOTAL
C.C.

Sim 4 1 5
Nao _ 36 14 50
TOTAL 40 15 55
p=0,58

Existe independéncia entre a presenga de circulagdo colateral e o
comportamento eletrocardiografico (IAM Q e NQ).
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Entretanto, a presenca de acinesia ou discinesia foi dependente da presenca de
circulacao colateral conforme tabela 21 (p=0,05). Nos 5 casos em que se visualisou a
circulagao colateral (9% dos 55 casos com artéria relacionada ao infarto definida) houve
a seguinte distribuicao: 1 caso (20%) em paciente que apresentava acinesia ou discinesia

e 4 casos (80%) em que estas ndo estavam presentes.

TABELA 21 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICGAO DA PRESENGCA DE ACINESIA
ou DISCINESIA POR PRESENCA
DE CIRCULACAO COLATERAL (C.C.)
- 55 PACIENTES

ACINESIA SIM NAO TOTAL
C.C.
Sim 1 4 5
Nao 34 16 50
TOTAL 35 20 55

p =0,05

A presenca de acinesia ou discinesia depende da presenca de circulagédo
colateral

4.6 DEPRESSAO RECIPROCA DO SEGMENTO ST.

Dentre os 55 pacientes com artéria relacionada ao infarto definida, 30 (54,54%)
apresentaram depressio reciproca no eletrocardiograma, enquanto 25 (45,45%) nao

apresentaram tais alteragoes .
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EXEMPLO DE DEPRESSAO RECIPROCA DO SEGMENTO ST

FIGURA S -

K.H.N, 67 anos, feminina. 04/05/89
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Depressdes reciprocas (30 pacientes) ocorreram em 27 pacientes do sexo
masculino e 3 do sexo femino, com idade média 57,33 + 7,88 anos e tempo entre inicio
de sintomas e trombolitico (intervalo 1) de 131+ 87,18 minutos e intervalo entre
trombdlise e cateterismo (intervalo 2) de 3,03 £ 1,92 dias.

Nos 25 pacientes em que nao se observaram estas depressbes, 19 eram
masculinos e 6 femininos, com idade média de 56,28 + 10,02 ,com intervalo 1 de 127,40
+ 74,54 minutos e intervalo 2 de 3,16 £ 2,48 dias.

Quando comparados sexo e médias de idade e destes intervalos (1) e (2), por
presenca de depressao reciproca, ndo houve diferencas estétisticamente significativas.

(Tabelas 22 e 23).

TABELA 22 - TESTE t DE STUDENT PARA DIFERENCA ENTRE AS
MEDIAS DE IDADE E DE INTERVALOS ENTRE SINTOMAS
APRESENTADOS E USO DE TROMBOLITICO EM MINUTOS
(1), USO DE TROMBOLITICO E CATETERISMO EM DIAS (2),
POR PRESENGCA DE DEPRESSAO RECIPROCA (D.R)- 55

PACIENTES
VARIAVEL - D.R. n Min Max Média Desvio-
padrao
Idade - Sim 30 44 74 57,33 7,88
Nao 25 31 74 56,28 10,02
Intervalo 1 - Sim 30 15 360 131,0 87,18
Nao 25 30 320 127.,4 74,54
Intervalo 2 - Sim 30 0 10 3,03 1,92
Nao 25 0 1 3,16 2,48

Quando comparadas as médias de idade, e de intervalos entre sintomas apresentados e
uso  de tromboliico em minutos (1), uso de trombolitico e cateterismo em dias (2), por
presenca de depress3o reciproca, as mesmas ndo apresentaram diferencgas significativas.
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As médias de idade e de intervalos 1 e 2, pela presenca de depressao reciproca
em cada artéria :CD,CX e DA, analisadas em separado neste estudo, também nao

apresentaram diferengas significativas.

TABELA 23 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DA PRESENCA DE DEPRESSAO
RECIPROCA (D.R.) POR SEXO - 55 PACIENTES

SEXO MASCULINO FEMININO TOTAL
D.R.
Sim 27 3 30
Nao 19 6 25
TOTAL 46 9 55
p=015

A presenca de depresséo reciproca é independente do sexo dos pacientes.

A Artéria Coronaria direita foi relacionada ao Infarto em 13 casos ( 43,33%), a
"Circunflexa em 9 (30%) e Artéria Descendente Anterior em 8 (26,66%) dos 30 pacientes
que apresentavam depressao reciproca de segmento ST.

Nao se observou alteragao reciproca em 25 casos : Artéria "culpada” foi a Direita
em 6 (24%), Descendente Anterior em 12 (48%) e a Circunflexa erh 7 pacientes(28%) .

Estatisticamente observou-se a independéncia entre esta alteragao

eletrocardiografica e a artéria relacionada ao infarto (CD, DA, CX).(Tabela 24) .
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TABELA24-TESTE DE QUI-QUADRADO PARA
DISTRIBUICAO DA  PRESENGA DE
DEPRESSAO  RECIPROCA (D.R) POR
ARTERIA RELACIONADA AO INFARTO

- 55 PACIENTES

ARTERIA CD CX DA TOTAL
D.R.
Sim 13 9 8 30
Nao 6 7 12 25
TOTAL 19 16 20 55
p=0,20

Existe independéncia entre a presenga de depressao reciproca e a artéria
relacionada ao infarto.

Quanto a distribui¢ao de alteragéo reciproca quando as artérias responsaveis pelo
infarto foram a Coronaria Direita e a Descendente Anterior (excluindo-se a Circunflexa)

também ndo se observou dependéncia entre a presenga desta alteracdo

eletrocardiografica e a artéria envolvida.(Tabela 25)

TABELA 25 -TESTE DE QUI-QUADRADO PARA
DISTRIBUICAO DA PRESENGCA DE
DEPRESSAO RECIPROCA (D.R) POR
ARTERIA RELACIONADA AO  INFARTO
SEM A ANALISE DA ARTERIA CX -39

PACIENTES
ARTERIA CD DA TOTAL
D.R.
Sim 13 8 21
Nao 6 12 18
TOTAL 19 20 39
p=0,14

A presenca de depressao reciproca é independente da artéria relacionada
ao infarto sem a analise da artéria CX.
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A distribuicao da ocorréncia de complicagdes (eventos maiores) pela presencga ou

nao de depressao reciproca estdo listadas na tabela 26. Embora nesta distribuigdo nao

fosse possivel a aplicagao de teste estatistico, observamos que a recorréncia de angina

surgiu em 15 casos (60%) sem depressao reciproca e em 7 casos (23,33%) com esta

- alteragao eletrocardiografica.

TABELA 26 - DISTRIBUICAO DA PRESENCA DE DEPRESSAO RECIPROCA (D.R)

POR COMPLICACOES (EVENTOS MAIORES) - 40 EVENTOS
MAIORES. ]
(D.R) SIM % NAO % TOTAL %
COMPLICACOES
Nova angina 17,5 15 37,5 22 55,0

7
Insuficiéncia cardiaca 0 0,0 1 2,5 1 2,5
Complicagao elétrica 9 22,5 4 10,0 13 32,5
Choque 1 2,5 1 2,5 2 50
Obito 1 2,5 1 2,5 2 50
" TOTAL 18 450 22 55,0 40 100,0

Dez pacientes apresentaram comprometimento significativo de outras artérias

(definido como estenose igual ou superior a 75%) néo relacionadas, irrigando a parede

correlacionada a depressao reciproca. Oito destes casos (80%) apresentavam-se com

esta alteragao eletrocardiografica, enquanto 2 casos(20%) nao a apresentavam.

Entretanto, estatisticamente (Tabela 27 ), nao houve dependéncia entre este

comprometimento arterial e a presenga de depressao reciproca.
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TABELA 27 - PROBABILIDADE EXATA DE FISHER PARA
DISTRIBUICAO DO COMPROMETIMENTO DE
OUTRAS ARTERIAS (C.0.A.)) POR PRESENCA
DE DEPRESSAO RECIPROCA (D.R.) - 55

PACIENTES
D.R. SIM NAO TOTAL
C.OA.
Sim 8 2 10
Nao 22 23 45
TOTAL 30 25 55
p =0,07

O comprometimento de outras artérias (com estenose > 75%, na topografia ECG
da depressdo reciproca) é independente da presenca de depressao reciproca.

Foram analisadas as alteragdes de motilidade da paréde ventricular nao infartada
(a distancia ), mas relacionada a topografia eletrocardiografica da depressao reciproca.

Nestas alteracdes observadas na ventriculografia, indo desde hipocinesia +, ++,
+++, até ++++ /4 | detectaram-se 13 pacientes : Nove_ (69,23%) destes casos
apresentavam depressao reciproca, enquanto 4 (30,77%) nao a apresentavam..

Contudo, estatisticamente também nao houve dependéncia entre esta alteragao
da motilidade da parede ventricular a distdncia e a presenga de depressao

reciproca.(Tabela 28)



TABELA 28 - TESTE DE

L QUI-QUADRADO  PARA
DISTRIBUICAO DA ALTERAGCAO DE
MOTILIDADE (AM.) POR PRESENCADE

DEPRESSAO  RECIPROCA (D.R) - 55
PACIENTES
D.R. SiM NAO TOTAL
AM.
Sim 9 4 13
Nio 21 21 42
TOTAL 30 25 55
p=0,22

Existe independéncia entre a alteragdo de motilidade da parede de VE a distancia

e a presenca de depressao reciproca.
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5 DISCUSSAO

5.1 METODOLOGIA EMPREGADA.

Embora as limitagdes proprias de um estudo retrospectivo, foi possivel a analise
de diversas variaveis clinicas, eletrocardiograficas e angiocardiograficas. Saliente-se que
durante todo o periodo do estudo ja existia no Hospital do Coragao um protocolo para a
utilizacao dos tromboiliticos, o que uniformizava os procedimentos, minimizando o eventual

efeito negativo de um estudo retrospectivo.

5.1.1 Populagao estudada:

Dos 113 pacientes consecutivos submetidos ao tratamento trombolitico na fase
aguda do Infarto do Miocardio, em fungao de critérios rigidos, tiveram que ser afastados
52 pacientes. Os 61 pacientes remanescentes, entretanto, permitiram analise estatistica
adequada.

Como havia interesse especial no estudo na associagao eletrocardiograma-
anatomia coronariana abdicou-se de mais 6 pacientés em que esta relagao nao era
perfeitamente clara.

A distribuicao de sexo e idade foi compativel com dados de literatura (ROBERTS

et al, 1994).
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5.1.2 Mortalidade:

A mortalidade no estudo de 3,27% (2 pacientes) nao deve ser confundida com a
mortalidade de toda a populagéo submetida ao tratamento trombolitico naquela instuicao
no periodo do estudo. Somando-se os 5 pacientes que foram a obito sem ter realizado
cateterismo cardiaco e por isso excluidos do estudo totaliza-se 7 6bitos no total dos 113
tratados com trombolitico (6,19%). Esta taxa & ainda baixa em comparacao as relatadas
na literatura: 10,7% mortalidade geral hospitalar em 21 dias (GISSI, 1986). Neste mesmo
estudo esta mortalidade variou conforme o tempo de administfag:éo de tromboliticos:
quando administrados em até 3 horas 9.2 % e entre 3 e 6 horas 11,7 %. No estudo ISIS-2,
1988, foi registrada a mortalidade de 9,2 % no grupo tratado com estreptoquinase.

Ainda necessario se faz considerar que no grupo dos 52 pacientes excluidos , 19
receberam alta antes do cateterismo ou foram tranferidos antes que este fosse realizado, -
perdendo-se o acompanhamento evolutivo dos mesmos. Estes fatos eventualmente
poderiam alterar a taxa de mortalidade de 6,19%, todavia esta verificagao nao era objetivo

da presente pesquisa.

5.1.3 Terapéutica trombolitica endovenosa:

Tanto estreptoquinase como ativador tissular do plasminogénio (rt-PA) foram

utilizados, mas de maneira uniforme seguindo protocolos rigidos em curso na instituicao
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naquele periodo.
Como o objetivo do estudo era avaliagao de dados eletrocardiograficos em
associagao com dados cineangiocardiograficos pés-trombolise, ndo interessava comparar

eficacia dos dois agentes tromboliticos.

5.1.4 Critérios de reperfusao :

Os critérios de reperfusdo coronariana, ja bem definidos na literatura ( Consenso
Brasileiro sobre Trombdlise,1994), ndo puderam ser analisados em sua totalidade na
presente investigacdo. Dos quatro critérios - diminuigdo da intensidade da dor toracica,

arritmias de reperfusdo , pico precoce de enzimas cardiacas e reducio do supradesnivel

de segmento ST, tinha-se precisao apenas dos dois primeiros. O terceiro tinha limitacao - '

de aferi¢do pela dosagem enzimatica em apenas 2 amostras com intervalo de 3 horas e,
ainda, ndo foi efetuada em 11 dos 61 pacientes. O ..qUarto critério (reducao do
supradesnivel de ST) nao foi analisado porque o ECG de referéncia pés-trombolitico no
estudo foi 0 ECG pré-cateterismo e a ampla variacdo de 0 a 11 dias do intervalo entre os

tragcados pré e pos-trombolitico prejudicaria a correta interpretagao deste critério.
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5.1.5 Dados eletrocardiograficos:

Embora tenham sido interpretados todos os tragados eletrocardiograficos durante
a internacdo, com o objetivo de dar maior precisdo e clareza quando de associagdes com
outras variaveis, se decidiu por 2 registros em momentos bem estabelecidos:

a) ECG imediatamente anterior a infusao do trombolitico.

b) ECG prévio ao estudo cineangiocoronariografico (tltimo ecg realizado anterior

ao cateterismo, no dia da sua realizagdo ).

Os exames realizados na sequéncia da infusdo trombolitica tiveram variagdo muito
grande nos momentos de sua realiza¢ao, de paciente a paciente, o que impediu um estudo
comparativo dos mesmos.

O eletrocardiograma teve uniformidade de interpretagao pelo autor da pesquisa

respeitando critérios rigidos pré-estabelecidos.

5.1.6 Dados Hemodinamicos:

Em fungao da caracteristica do hospital onde os pacientes receberam tratamento
trombolitico, que ndo dispunha de laboratdrio de hemodindmica em suas instalagdes, apds
o atendimento emergencial e trombdlise em periodos variaveis de tempo, de acordo com
a evolugio clinica, os pacientes foram submetidos a cinecordnariografia em 5 diferentes

servigos.
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Nao se baseando simplesmente em laudos destes servicos, a interpretagao dos
filmes se fez por um hemodinamicista experiente, sem conhecimento prévio de dados
clinicos e eletrocardiograficos da cada paciente, que interpretou cada segménto arterial
comprometido, tipo da lesdo, grau de perviabilidade dos vasos (fluxo segundo TIMI),
analise da circulacdo colateral e dados da ventriculografia. Desta forma, apesar dos

exames terem sido realizados em diferentes locais, houve uniformidade de interpretacao.

5.1.7 Dados estatisticos:

As variaveis deste estudo foram adequadas aos testes de significancia

empregados, de maneira a respeitar as restricoes dos mesmos.

Naquelas situagdes em que nao foi possivel esta aplicacdo, procedeu-se ao

tratamento estatistico por meio de distribuigées de frequéncia.

5.2 RESULTADOS OBTIDOS

Como controle do resultado da trombdlise, pelas préprias caracteristicas desta
pesquisa que requeria estudo cineangiocoronariografico no mesmo internamento, a

avaliagcao do sucesso desta terapéutica pode ser aferida principalmente pelo grau de
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perviabilidade arterial do vaso “culpado” definida pelo grau de perfusao definido pelo TIMI
(1985).

Nos 55 casos com artéria relacionada ao infarto bem definida, estava esta patente
(fluxo TIMI 2 e 3) em 35 pacientes (63,63%). Por este critério entdo poderiamos definir
que nesta pesquisa o indice de reperfusao foi de 63,63%.

Quando se trata de reperfusao na fase aguda do infarto, outros dados relevantes

devem ser considerados:

a) deve-se levar em consideracao a possibilidade de espasmo associado,
reperfusdo espontanea, baseado nos trabalhos que estudaram a historia
natural do infarto do miocardio através da coronariografia na fase agLnda
(DEWOOD et al., 1980; DEWOOD et al.1986).

b) importante também € a definicao de dois momentos: o tempo entre sintomas e
trombolise e a ocasiao em que foi realizado o estu’do‘angiogréfico.

c) lembrar da possibilidad‘e de reoclusao entre trombdlise e cateterismo. A
reoclusdo é descritaem5 a 17%-dos infartos - reperfundidos tanto

mecanicamente como através da trombélisé. (KALBEFLEISH et al.,1993).

O intervalo entre o inicio dos sintomas e a infusdo do trombolitico foi maior nos
pacientes com IAM Q, em relagdo aos IAM NQ (p=0,02). Assim, o retardo no uso dos
tromboliticos, mesmo nas primeiras seis horas apés o inicio dos sintomas, aumenta a
ocorréncia de ondas Q no ECG, embora ndo afete significativamente o estado de

perviabilidade arterial apds esta terapéutica.
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Quando analisamos a perviabilidade arterial, independente do achado
eletrocardiografico de IAM Q ou NQ, observamos no grupo com arérias prévias, que o
intervalo sintomas-trombolitico foi de 125,29 £ 75 minutos e trombolitico-cateterismo
3,49 % 2,34 dias, enquanto no grupo com oclusao arterial estes intervalos foram 136,50
+ 91,42 minutos e 2,40 * 1,67 dias, respectivamente. Este ultimo intervalo (trombolitico-
cateterismo) encontrou significancia estatistica, indicando que os estudos angiograficos
realizados mais tardiamente encontraram maior indice de perviabilidade arterial (p=0,04).
Estes dados sdo compativeis com o estudo de DEWOOD et al. (1980), no qual foi
observado que, embora a oclusao coronariana seja frequente nas primeiras horas dos
IAM Q (que representam a maioria dos IAM que exibem suprédesnivel de segmento ST,
critério para indicagéb do uso do trombolitico), esta diminui em freqiiéncia na evolugéo.
Isto seria resultado do alivid de vasoespasmo e / ou formagao de trombo com
recanalizacao na histéria natural do IAM. Deve-se ressaltar, ainda, que no nosso estudo
além destes fatores ha o papel da intervencgao terapéutica trombolitica para explicar tal

comportamento.

Na nossa casuistica a distribuicao da artéria relacionada ao infarto foi homogénea
(CD 31,15%, DA 32,79% e CX 26,22%). Chama aten¢cao que embora a descrita baixa
expressividade eletrocardiografica da circunflexa (KALIL et al., 1995), na presente
investigacao este vaso esteve relacionado aos infartos em mais de um quarto deles.

Em um estudo envolvendo trombodlise, a baixa repercussao no ECG dos infartos

relacionadas a circunflexa se reveste de importancia adicional, visto que segundo HUEY
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et al. (1983), o supradesnivel de ST - condi¢ao para uso de trombolitico nos estudos -
ocorre em apenas 48% dos casos. Um subgrupo destes pacientes com infartos
provocados por esta artéria, por auséncia de critério eletrocardiografico, podem ser

excluidos desta oportunidade de tratamento.

A presenca de infartos com ou sem ondas Q no presente trabalho teve
dependéncia da artéria responsavel por ele, com a maior significancia estatistica deste
estudo (p=0,009).

Infartos relacionados a Artéria Coronaria Direita foram 32,5% de todos os IAM Q
e 40% dos IAM NQ. Aqueles relacionados a Circunflexa foram 20% dos IAM Q e 53,3%
dos IAM NQ. Todavia, a Descendente Anterior “culpada” pelo infarto levou a 47,5%
infartos Q e apenas 6,67% I|IAM NQ. Enfatiza-se portanto, que a oclusao da Artéria
Descendente Anterior manifesta-se, em quase sua totalidade, como infarto com presenca
de onda Q.

Também em concordancia com a literatura (LANDZBERG e CAMPBELL, 1991),

observou-se maior incidéncia de infartos nao Q relacionados a Circunflexa.

Analisando-se a perviabilidade nas diferentes artérias , observou-se que a
Circunflexa apresentou igual numero de IAM Q e IAM NQ, e também 0 mesmo grau de
perviabilidade (paténcia 50% e oclusao 50%) nestes dois tipos de infarto. Estes dados
diferem dos achados de KALIL et al. (1995), que encontraram oclusao em 100% dos IAM

NQ ; ressalta-se que naquele estudo apenas uma parcela da amostra recebeu tratamento
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trombolitico e considerou-se oclusao apenas fluxo TIMI 0.

| Os pacientes admitidos no hospital e com trombdlise mais tardiamente, mesmo
dentro do limite de 6 horas imposto para inclusao no estudo, evoluiram com maior indice
de infartos com ondas Q (p=0,02). Estes dados indicam que quanto mais precoce a
intervengao, maior a possibilidade de se evitar o aparecimento de ondas Q.

Em relacao as médias de idade dos pacientes com IAM Q e IAM NQ observou-se
diferenca significativa, sendo maior no primeiro grupo. Estes dados sdo controversos na’
literatura , havendo também relatos de idade maior no IAM NQ ou auséncia de diferenca

significativa (SPODICK ,1983;0’BRIEN e ROSS, 1989).

Observou-se também significAncia na comparacéao entre as manifestagdes de
maior comprometimento da motilidade segmentar miocardica (acinesia e discinesia) e a
presenga de circulagao colateral. Detectou-se maior freqliéncia de circulagao colateral nos
casos que nao apresentavam estas alteragdes de contratilidade. Conclue-se que a
‘presencga de colateral pode preservar o estado contratil do miocardio, embora o
‘eletrocardiograma nao seja método adequado para sua identificagao, visto que o
mesmo tipo de andlise estatistica mostrou independéncia entre comportamento
eletrocardiografico (IAM Q ou IAM NQ) e a présenga de circulagao colateral. Esta
discrepancia talvez possa ser explicada pela também independéncia do comportamento

(IAM Q e IAM NQ) e a presenca de acinesia e discinesia na area correspondente.
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Os seguintes resultados:
a) independéncia estatistica entre achados de Acinesia/Discinesia e o estado de
perviabilidade arterial;
b) independéncia também dos achados de Oclusao/Paténcia arterial e conduta
terapéutica indicada apds a cineangiocoronariografia;
c) a nao relagao IAM Q e IAM NQ com perviabilidade arterial
nos permitem inferir que :
- embora diferentes sob os pontos de vistas clinico, fisiopatolégico e
progndstico, os IAM Q e NQ, também apos a trombélise, nao permitem

uma diferenciagao anatémica pelo eletrocardiograma;

- frente ao aparecimento de ondas Q na fase aguda pos-trombdlise no
Infarto do Miocardio, nao se deve desconsiderar, mesmo num paciente
estavel, aparentando estar em “fase de cicatrizacao” do seu infarto, a
necessidade de submeté-lo a estudo cineangiocardiografico para melhor
definicao diagnéstica, progndstica e principalhente terapéutica. Mesmo
na presenga de ondas Q, o dano miocardico pode nao ser irreversivel,
com tecido isquémico, mas ainda viavel, sob risco de piora evolutiva.
Intervengdes por técnicas de revascularizagao nesta oportunidade (quer
por angioplastia coronaria percutanea, quer pela cirurgia) podem ainda

preservar este miocardio. Dados de literatura previamente ja sugeriam
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que as ondas Q nao sao marcadoras de dano miocardico irreversivel
(TERROSU et al. 1988) .

No nosso meio este fato nos parece de grande importancia e aplicabilidade, visto
que se laboratorios de hemodinamica nao existem ou nao se encontram de prontidao na
grande maioria das cidades para tratar pacientes com infarto_na fase aguda (através da
angioplastia primaria), a terapia trombolitica pouco a pouco tem chegado nestes locais.
Com isto, uma abordagem terapéutica inicial mais efetiva seguramente tem sido oferecida
a estes pacientes. Métodos néo-invasivos como ecocardiograma de stress, radioisétopqs
sdo Uteis nesta fase aguda do IAM no diagnéstico funcional de isquemia. Entretanto
dificuldades para realizacdo destes meios diagndsticos em nosso meio, incluindo até
questoes de ordem econdomica, faz com que, por vezes, se supervalorize o

eletrocardiograma, e pela presenca de ondas Q, se abandone a intengéo de investigagao

adicional com cinecoronariografia. Com isso pode-se até limitar as opgées de tratamento .

de angioplastia ou cirurgia num segundo tempo.

As depressoes reciprocas analisadas neste estudo de maneira ampla , incluindo-
se ndo apenas aquelas de derivagdes precordiais secundarias a infartos inferiores, mas
também as de derivagdes inferiores eventualmente decorrentes de infartos anteriores,
ocorreram em 54,54% coincidindo com dados de Iiteratura (SHAH et al., 1980;
GOLDBERG et al.,1981;SALCEDO et al., 1981;GIBSON et al.,1982).

Comparando-se pacientes com e sem depressao reciproca observou-se uma

populagdo homogénea (sem diferengas signfficativas quanto a sexo e as médias de idade
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e dos intervalos sintomas- trombolitico, trombolitico-cateterismo)

As observagoes do presente estudo foram concordantes com outros trabalhos
(FERGUSON et al.1984; BODEN,1991), quanto a independéncia da depressao reciproca
em relagao:

a) ao comprometimento contratil regional ventricular na area correspondente a

esta alteragio eletrocardiografica;

b) a artéria relacionada ao infarto;

c) ao comprometimento por doenga arterial significativa em outro vaso na regiao

topografica da depressao reciproca.

Estes dados sugerem ser a depressao reciproca um fenémeno elétrico benigno,
nao parecendo identificar um grupo de pacientes de maior risco na fase aguda do IAM
tratado com trombolitico.

Nao obstante, nem todos autores concordam com esses achados, atribuindo
maior envolvimento da parede nao infartada e pior progr'\éstico quando se observa a
depressao reciproca (GOLDBERG et al.;1981; SALCEDO et al., 1981). Porém, estes
estudos tinham limitagbes em fungdao de correlacionarem estas alteracoes
eletrocardiograficas com achados cineangiocardiograficos obtidos semanas a meses apés
o IAM. Tanto a anatomia coronariana como a fungao segmentar do ventriculo esquerdo
sofrem uma série de modificagées nas primeiras horas e dias na histéria natural do IAM.
Acrescentando-se a trombolise, como neste estudo, acredita-se na maior acentuacao
destas modificagdes. Uma avaliagao tardia da anatomia pode se refletir numa

interpretacao equivocada das correlagbes ECG-anatomia. Na presente pesquisa, este
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retardo na avaliagao anatomica foi atenuado ja que o intervalo entre estas alteragoes
eletrocardiograficas e a verificagao pelo cateterismo foi de 3,03 1,92 dias no grupo com
depressao reciproca e 3,16 2,48 no grupo sem estas alteracées. FERGUSON et al.
(1984), num estudo prospectivo, tiveram a possibilidade de realizar cateterismo poucas
horas apés a identificacao eletrocardiografica da depressao reciproca e encontraram

resultados semelhantes aos nossos.
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6 CONCLUSOES

O resultados deste estudo permitiram determinar as seguintes conclusdes:

1) O eletrocardiograma realizado apés o tratamento trombolitico do Infarto Agudo
do Miocardio nao prediz com precisdao o resultado desta terapéutica em

relacao ao estado da perviabilidade arterial do vaso *culpado”.

2) As alteragdes eletrocardiograficas (presenca ou auséncia de onda Q) apés o -
uso do trombolitico ndo tem relagao definida com o comprometimento da

contratilidade ventricular regional.

3) A ocorréncia de ondas Q na evolugao da tromboélise endovenosa néao implica

no insucesso desta opcao terapéutica do Infarto Agudo do Miocardio.

4) O aparecimento de ondas Q na eletrocardiografia pés-trombolitica é
dependente da artéria afetada, sendo mais frequente no envolvimento da

Artéria Descendente Anterior.

5) O retardo no uso dos tromboliticos mesmo nas primeiras seis horas apos o

inicio dos sintomas, aumenta a ocorréncia de ondas Q no ECG, embora nao
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afete significativamente o estado de perviabilidade arterial apds esta

terapéutica.

6) Apds o tratamento trombolitico, ndo se observa relagao direta entre

perviabilidade arterial e estado contratil do miocardio comprometido.

7) O achado de circulagao coronariana colateral na area infartada apo6s tromboélise
endovenosa na fase aguda do Infarto de Miocardio implica na melhor
preservacao da contratilidade ventricular; nao obstante, sua identificagcao pelo

eletrocardiograma (pela presenga ou ndo de ondas Q) é inadequada.

8) A presenca de depressao reciproca no eletrocardiograma po6s-trombdlise no
Infarto Agudo do Miocardio nao é relacionada a comprometimento arterial
significativo ou alteragiao da motilidade ventricular na regiéo topografica desta

manifestacao eletrocardiografica.
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