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RESUMO 

Os objetivos deste estudo foram i) analisar os dados clínicos, 
eletrocardiográficos e cirreangiocoronariográficos de pacientes com infarto agudo 
do miocárdio (IAM), admitidos na unidade coronariana do Instituto de Cardiologia 
(São José - SC) e tratados com estreptoquinase e ii) avaliar se a variação do 
supradesnivelamento do segmento ST nos eletrocardiogramas (ECG) obtidos 
antes, 

' 

ao final e em 24 horas após o tratamento, seria útil como critério não 
invasivo de reperfusão da artéria relacionada ao infarto. No periodo de dezembro 
de 1987 a dezembro de 1992, foram selecionados 262 pacientes com IAM para a 
terapia trombolitica. Os registros eletrocardiográficos seriados obtidos antes, no 
fmal e em até 24 horas após o tratamento com estreptoquinase foram avaliados e 
comparados com os dados coronariográficos - o teste padrão ouro. A medida da 
variação do segmento ST nos diversos tempos foi expressa através das frações e 
percentuais de alteração (Palt 1, 2 e 3). Os resultados do estudo são apresentados 
em termos de sensibilidade, especificidade, valores preditivos positivos e 
negativos, acurácia, curvas ROC (Receiver Operating Characteristic) e razões de 
verossimilhança (LHR). Os dados quantitativos foram apresentados pela média Í 
e.pm. . Foram selecionados 120 pacientes, em 27 não foi constatada a reperfusão. 
Na fase hospitalar ocorreram 16 óbitos (6,l%). A predição da patência 
coronariana estirnada com urna redução igual ou superior a 10% na elevação do 
segmento ST ao final do tratamento trombolítico (Palt 1) teve uma sensibilidade de 
58% e uma especificidade de 67%. A análise dos ECG mostrou que um 
decréscimo igual ou superior a 70% da elevação do segmento ST em até 24 horas 
após o tratamento (Palt 2) teve urna sensibilidade de 61% e urna especificidade de 
70% para a predição da reperfusão. O estudo sugere que, na amostra selecionada, 
a estimativa da redução na elevação do segmento ST tem um valor limitado para a 
predição da patência da artéria coronária em pacientes com IAM tratados com 
trombolítico. O grau de alteração do segmento ST que poderia ser considerado 
como critério diagnóstico para a reperfusão foi 2 10% para o Palt 1 e 2 70% para 
o Palt 2. É sugerida a aplicação dos critérios eletrocardiográficos estudados em 
outros intervalos de tempo.



INTRODUÇÃO 
A introdução do trombolítico no tratamento do Infarto Agudo do 

Miocárdio (IAM) determinou uma dramática mudança no manejo dessa doença e 

um crescente número de pacientes tem se beneficiado dessa forma de terapia 

(Gersh e Anderson, 1993). Os avanços da cardiologia intervencionista, que 

dispõe atuahnente de poderosas ferramentas para a terapêutica, também 

contribuíram para o aperfeiçoamento no atendimento dessa situação clínica 

(Riessen e Isner, 1994; Mitchel et al., 1995). Também os conhecimentos de 

biologia molecular e celular estão transformando nosso entendimento nos 

mecanismos subjacentes das doenças (Sobel , 1993). O cardiologista modemo 
está conhecendo mais os componentes específicos das células que controlam e 

modulam a expressão genética de seus constituintes e que detemiinam 

propriedades distintas (Sobel, 1993). A partir destas considerações visualiza-se 
uma transformação na cardiologia. Novas abordagens serão necessárias para o 

treinamento dos clínicos, dos investigadores e dos estudantes para melhor 

utilização dos recursos disponíveis e atendimento adequado das necessidades 

dos pacientes (Sobel, 1993). 

Nos países desenvolvidos, as doenças cardiovasculares constituem a 

primeira causa de óbito na população adulta (Braunwald et al., 1992; Gillum, 

1993). Dentre as enfermidades cardiovasculares, a doença isquêmica do coração 

e as doenças cerebrovasculares são as que mais freqüentemente levam ao óbito 

(Guimarães, 1992; Chor et al., 1995). A incidência e a prevalência da doença
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isquêmica cardíaca são reconhecidamente elevadas em nosso meio (Prado, 1989). 

O IAM, uma das manifestações deste grupo_de doenças, é causa de fatalidade e 

de diminuição tanto da expectativa como da qualidade de vida (Braunwald, 1992; 

Glasziou et al., 1994). 

O tratamento do LAM evoluiu ao longo dos anos, proporcionando aos 

pacientes uma maior sobrevida (Baruzzi, 1994). Durante décadas o médico que 

assistia pacientes com LAM, à beira do leito, tentou evitar a progressão da 

necrose miocárdica (Yusuf et al., 1990). Não havia urna terapêutica voltada para 

a causa (ACC/AI-IA, 1990). A partir da aceitação da oclusão trombótica da artéria 
coronária como substrato fisiopatológico do IAM (DeWood et al., 1980) foram 

validadas as estratégias de intervenção como a trombolise mecânica (Rentrop et 

al., 1981) ou farmacológica (Schroeder et al., 1983) .

' 

O Instituto de Cardiologia de.Santa Catarina introduziu a utilização da 

estreptoquinase (EQ), intravenosa (i.v.), no IAM 'em dezembro de 1987 

(Heinisch et al., 1988). Ao longo destes sete anos, com a análise da experiência 

local (Heinisch et al., 1988; 1989a) e com os resultados dos vários estudos 

multicêntricos (GISSI, 1986; ISIS 2, 1988; GISSI 2, 1990; ISIS 3, 1992) novos 

conhecimentos foram incorporados na rotina desse serviço. 

Documentar esta experiência, como vinha ocorrendo em outros serviços 

(Nicolau et al., 1988) foi um objetivo desde o primeiro caso (Heinisch et al., 

1988). Avaliar os resultados obtidos tomou-se uma exigência cientifica. Nesse 

processo de aprendizado, as pergrmtas foram sí multiplicando. A casuística, 

embora pequena, passou a representar a fotografia do que ocorreu em nosso
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serviço. Cientes das limitações, procurou-se identificar um alvo para estudo. 

Neste período, também, multiplicaram-se os locais no interior do Estado de Santa 

Catarina que passaram a administrar a EQ. Nas reuniões científicas promovidas 

pela Sociedade Catarinense de Cardiologia, muito se discutiu sobre as 

dificuldades de documentação da reperfusão miocárdica, principalmente onde 

não havia Serviço de Hemodinâmica. Embora já houvesse na literatura vários 

relatos acerca dos parâmetros não invasivos de recanalização coronariana no 

IAM, notava-se a disparidade dos resultados e a necessidade de analisar a nossa 

casuística, determinando o início do presente trabalho. 

Na revisão bibliográfica adiante exposta, procurou-se rever historicamente 

a evolução dos três personagens principais do estudo: o eletrocardiograma 

(ECG), o IAM e o tratamento trombolítico.
\ 

As alterações eletrocardiográficas do IAM e da reperfusão, segrmdo 

capítulo desta revisão, são apresentadas de modo conciso. Vários estudos, com 

diferentes metodologias, são apresentados e comparados, sendo a variação do 

segrnento ST a variável do ECG a ser pesquisada. 

Os dados dos pacientes apresentados foram coletados pessoahnente pelo 

autor ao longo de cinco anos. O trabalho segue uma linha de pesquisa da 
instituição, com constância de rotinas e de propostas, com validação local e 

nacional (Heinisch et al., 1988; l989a). O estudo foi efetuado em uma unidade 
coronariana isolada, com maior possibilidade de gerenciamento dos processos 

pelo menor número de pessoal envolvido e a atuação em um mesmo ambiente 

(Hosotani, 1989). Também, é um exemplo de que é possível efetuar um trabalho
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em gmpo, sendo que quatro cardiologistas foram envolvidos na reanálise dos 

dados. ~ 

Para o presente estudo foi selecionada uma amostra da nossa casuística a 

partir de critérios estabelecidos em outros trabalhos, objetivando viabilizar a 

comparação dos resultados. . 

Os parâmetros de análise utilizados são aqueles concementes aos estudos 

de testes diagnósticos (Jaeschke et al., 1994a). A partir da pesquisa bibliográfica 
e da orientação dos setores de epidemiologia, de informática e de estatística 

foram adquiridosos instrumentos para a validação dos resultados. Os programas 

de computador empregados foram de grande valia para o tratamento estatístico e 

apresentação dos dados. 

É apresentado mn processo de validação na análise dos 

eletrocardiogramas, para o qual foram requisitados dois observadores 

independentes que desconheciam a evolução clínica dos pacientes e 'o resultado 

do cateterismo cardíaco. Admitiu-se e foi mensurada a variabilidade entre os 

observadores. Desta maneira, contribuiu-se para os futuros trabalhos nesta área, 

como fonte de consulta e de referencial metodológico. ~



2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 A IMPORTÂNCIA MÉDICA E socIAL Do INFARTO AGUDO Do 
MrocÁRDIo 

A doença arterial coronária é responsável, atualmente, pela cardiopatia 
mais prevalente e incidente no Ocidente (Guimarães, 1992). Nos Estados Unidos 

da América, cerca de 1.500.000 pacientes são acometidos por IAM a cada ano, e 

aproximadamente um quarto de todos os óbitos são devidos a essa doença 

(Braunwald, 1992). Nos países em desenvolvimento, apesar de ainda muito 

lirnitados (Fundação Nacional de Saúde, 1992), os dados estatísticos sugerem que 

a curva de crescimento da doença acompanha a aquisição dos hábitos de vida da 

civilização ocidental (Guimarães, 1992). As doenças do aparelho circulatório têm 

sido a principal causa de mortes no Brasil desde a década de 60 (Lolio et al., 

1995). 

Segundo o relatório do Banco Mundial, o Brasil vive no pior de dois 

mundos: ainda não se livrou das doenças típicas dos países pobres e começa a ter 

índices altos daquelas dos países ricos e não está tratando direito a maioria delas 

(Bonalurne Neto, 1993). V 

Além da sua elevada prevalência e incidência, o custo sócio-econômico da 

cardiopatia coronária é significativo, com altas taxas de mortalidade e de 

morbidade (Braunwald, 1992). A doença isquêrnica do coração é o principal 
componente dessas taxas nas cidades das regiões Sul e Sudeste (Lolio et al.,
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1995). Os dados relativos ao Estado de Santa Catarina demonstram que o IAM 
representa a principal causa de morte após os 40 anos de idade (Prado, 1989). 

2.2 A HISTÓRIA DA TROMBÓLISE 
O progresso na cardiologia clínica depende do desenvolvimento nas áreas 

básicas daciência. A cirurgia cardíaca, incluindo a revascularização miocárdica, 
atingiu o nível de aperfeiçoamento atual graças ao desenvolvimento alcançado 

nas últimas décadas em diferentes áreas das ciências básicas. É reconhecido que 

a sua ascensão não teria sido possível sem os avanços na anatomia, fisiologia, 

fisica, microbiologia, bioquímica, farmacologia, imunologia, radiologia e 

bioengenharia, entre muitas outras (Sobel, 1993). Também na trombólise, não 

teria sido possível atingir o atual estágio do conhecimento sem a contribuição, 

para exemplificar, da patologia, microbiologia, eletrocardiografia, biologia 

molecular e da radiologia intervencionista. Portanto, a revisão da história da 

trombólise deve ser feita, em paralelo com uma retrospectiva do 

desenvolvimento das áreas do conhecimento humano que, de alguma forma, 

contribuíram para a sua evolução. A invenção do eletrocardiógrafo pelo 

fisiologista holandês Willem Einthoven, em 1902, representou um dos maiores 

avanços nos métodos, na época disponíveis, para o diagnóstico da doença 

cardíaca (Knoebel, 1989). Muitos dos primeiros eletrocardiografistas levaram 

anos, ocasionalmente décadas, efetuando pesquisas ou observações clínicas que 

resultaram em alguma descoberta importante, sendo que os maiores avanços na 

ciência e na prática da eletrocardiografia ocorreram na primeira metade do século
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20 (Fye, 1994). Durante os primeiros anos do uso do eletrocardiógrafo, não se 

observou impacto significativo do exame sobre a terapêutica do LAM. O cuidado 
do paciente infartado só foi afetado pelo ECG quando o seu papel no 

reconhecimento da doença cardíaca isquêmica foi apreciado (Fye, 1994). Pardee, 

na década de 20, relatou a elevação do segmento ST nas derivações II e III em 

um paciente que apresentava um evento clinico consistente com um IAM. Os 

eletrocardiogramas seriados obtidos nas semanas subseqüentes, deste paciente, 

revelaram progressiva inversão da onda T e retomo gradual do ST ao estado 

isoelétrico (Krikler, 1987). Em 1928, Parkinson e Bedford demonstram a 

evolução das alterações eletrocardiográficas após o IAM, porém foi a monografia 

de Levine, em 1929, que comprovou o papel da eletrocardiografia como 

instrumento valioso no diagnósticodesta doença (Krikler, 1987). 

Por sua vez, a primeira descrição das caracteristicas clírricas tipicas do 

IAM foi publicada em 1910 pelos médicos russos Obrastozow e Straschesko 

(Rarnond, 1937). Logo após, em 1912, Henick sugeriu que o quadro clírrico de 

IAM estaria, relacionado com a trombose coronariana. Nos primeiros anos, os 

debates sobre o tratamento do IAM eram acerca do uso do digital e o tempo de 

repouso necessário no leito (ACC/AI-IA, 1990). De um livro médico de 1937 : 

instituindo o seguinte tratamento: repouso no leito, alimentação muito ligeira, 

aplicação de um saco de gelo na região precordial, prescrição de morfina, não 

empregar nitritos que não minoram os sofrimentos e são absolutamente contra- 

indicados por causa da ação fortemente hipotensiva; a adrenalina na dose de um 

miligramo em injeção intramuscular parece possuir também ação favorável



8 

sobre a evolução dos acidentes. ” (Ramond, 193 7). . 

A era trombolítica, que agora vivenciamos, teve que aguardar pela 

comprovação do papel da trombose na fisiopatologia do IAM e então a 

redescoberta desta terapia. Este retardo infeliz de décadas custou muitas vidas. 

Mesmo com a demonstração por Herrick, em 1912, do papel central da trombose 

no LAM, a dúvida persistiu até a sua demonstração angiográfica por De Wood, 

em 1980. Hoje é reconhecido que durante o episódio de IAM há formação de um 
trombo no sítio do ateroma arterial coronariano por uma série de razões: i) quebra 

da integridade endotelial com a exposição do subendotélio, ii) diminuição da 

atividade trombolítica local, iii) turbulência devido à estenose e iv) 

hiperagregabilidade plaquetária , entre outros (Loscalzo, 1989). 

A ESTREPTOQUINASE
r 

No início dos anos trinta, Tillet, bacteriologista e chefe da Clínica 

Médica da Escola de Medicina da Universidade de New York, ao estudar os 
componentes da fase aguda dos processos inflamatórios e infecciosos, observou 

que em um tubo de ensaio aonde havia sido adicionada uma cultura de 

estreptococos tinha ocorrido a “liquefação” do coágulo. Em 1933, efetuando um 
novo experimento, Tillet e Gardner demonstraram que o estreptococo do grupo C 

produz mn agente fibrinolítico, a fibrinolisina (Mueller e Scheidt, 1994), 

posteriormente renomeada de estreptoquinase (EQ). Sheny, da equipe de Tillet, 

foi o primeiro a administrar EQ~a humanos, na forma bruta, através de injeções 

intrapleurais (empiema crônico, hemotórax e efusão parapneumônica loculada).
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Em 1957, em St. Louis com um novo grupo, Sherry descreve a realização de 

infusões intravenosas contínuas de EQ em voluntários humanos. Finalmente, em 

1958, publica a primeira administração de EQ por infusão i.v., em pacientes com 
IAM (Nicolau, 1992). Nesta época, o laboratório Lederle se afastou da produção 
de EQ purificada, em virtude dos problemas com o controle de qualidade das 
preparações. Devido a esta falta temporária de EQ, o grupo de Sheny voltou-se 

ao desenvolvimento da uroquinase (Mueller e Scheidt, 1994). Entrementes, nos 

anos sessenta, observou-se novamente o interesse pela EQ, pelas indústrias 

farmacêuticas : Behringwerke AG e Kabi Pharmácia. Como resultado, entre 1960 
e 1979 somente 18 trabalhos sobre o uso da EQ por via i.v. no LAM forarn 
publicados (Mueller e Scheidt, 1994). Entretanto, esses trabalhos não tiveram 

maior impacto na comunidade médica da época por uma série de razões: “Os 

achados anatomopatológicos não davam suporte consistente com a hipótese da 

trombose coronariana como causadora da oclusão aguda do IAM; a terapêutica 

era iniciada tardiamente...; na mesma época, observou-se diminuição nos 

índices de mortalidade do L4M com o advento das unidades coronczrias, 

utilização de antiarrítmicos, vasodilatadores, reconhecia-se o potencial 

hemorrágico da EQ e não se dispunha de métodos seguros para avaliar 0 

tamanho do IAM e a função ventricular” (Nicolau, 1992).
' 

Data de 1976 o primeiro trabalho na literatura de administração de 

trombolítico por via intracoronariana (Smith e Kennedy, 1987). Em 1979, 

Rentrop et al. administraram agente trombolítico intracoronariano, após 

desobstrução mecânica da artéria comprometida. Essa proposta de tratamento,



10 

por administração direta de trombolítico na artéria coronária comprometida, foi 

bem aceita pela comunidade científica da época , apesar das dificuldades técnicas 

inerentes ao método. Em 1982, a Food and Drug Administration (FDA) aprovou 
as indicações de uso intracoronário da EQ e da uroquinase no LAM, e para i.v. da 

EQ (Mueller e Scheidt, 1994). Schröeder et al. (1983) demonstraram a eficácia 

da infusão de doses altas de EQ , i.v., em curto espaço de tempo. 

Em 1985, Yusuf et al., realizando um estudo do tipo metanálise com 20 
trabalhos publicados de EQ i.v. no IAM, demonstraram que, apesar das 

diferenças metodológicas entre eles, havia uma diminuição significativa da 

mortalidade (P < 0,001) a favor do grupo tratado (n= 2672) em relação ao 

controle (n= 2612).
_ 

O Grupo Italiano para o Estudo da Estreptoquinase no IAM (GISSI) foi o 

primeiro estudo em larga escala de trombólise intravenosa (GISSI, 1986). A 
explicação para o impacto alcançado por esse estudo é de que a casuística com 

um número considerável de pacientes permitiu detectar a diminuição da 

mortalidade no IAM com o uso do tratamento fibrinolítico. Até aquela época, os 

estudos a respeito dos tratamentos das doenças cardiovasculares não conseguiam 

detectar de maneira definitiva efeitos moderados (10%, 15% ou 20%) nos 

principais eventos como a morte. Para detectar esses efeitos de modo confiável 

(redução da mortalidade de 10% para 9% ou 8,5%) era necessário, em geral, uma 

casuística com um número significativo de pacientes (Yusuf et al., 1990). O 
ensaio clínico GISSI, com 11.806 pacientes, demonstrou uma redução da taxa de 

mortalidade na fase hospitalar de 18%, comparando a trombólise com o
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tratamento convencional (GISSI, 1986). A partir desses resultados, tem ocorrido 
uma aceitação crescente dos estudos multicêntricos randomizados e controlados, 

como método preferido da avaliação da maioria dos tratamentos do IAM (ISIS 2, 
1988; GISSI 2, 1990; ISIS 3, 1992; EMERAS, 1993; GUSTO, 1993). 

No Brasil, embora a EQ tenha sido introduzida comerciahnente em 1985, 
até 1989 a sua utilização em nosso país estava ainda lirnitada a poucos estados 

da federação (Nicolau, 1989). Em nosso meio, data de 1987 o início da 

utilização da EQ, i.v., no IAM (Heinisch et al., 1988). 

'

I OUTROS TROMBOLITICOS 
Em 1979, Smith et al. propuseram a utilização do “complexo 

plasrninogênio- estreptoquinase acilado ativado” (APSAC), uma combinação de 

EQ e seu alvo: o plasminogênio. O complexo plasrrrirrogênío-estreptoquirrase é 

liberado vagarosamente após a injeção; pode, portanto, ser administrado na 

fonna de "bo1o"_ único (Rawles et al., 1994). O APSAC foi utilizado pela 
primeira vez em humanos com IAM em 1985 e foi aprovado para uso i.v. nessa 

doença, pelo FDA, em 1989 (Mueller e Scheidt, 1994). No Brasil, a utilização 

deste agente trombolítico foi relatada em 1990 (Ribeiro et al., 1991). 

Outra droga fibrinolítica com eficácia comprovada no tratamento do IAM 

(ISIS 3, 1992) é o ativador tecidual do plasminogênio (t-PA). A purificação 
substancial do t-PA foi obtida inicialmente de tecido uterino em 1979 e depois de 

culturas de células de melanoma humano em 1981. Pemrica et al. (1983) 

publicaram a clonagem do DNA do t-PA derivado de células de melanoma



12 

humano e sua expressão pela Escherichia coli. Com novas preparações, o uso 

clínico evoluiu rapidamente. Van de Werf et al. (1984), relataram o primeiro uso 

do 1-PA natural (de cultura de células de melanoma humano Bowes) em uma 

série não controlada de pacientes com IAM, com sucesso clínico e angiográfico. 

No mesmo ano, Collen et al. fizeram o uso pioneiro de t-PA recombinante em 

pacientes com IAM. Este composto foi aprovado pelo FDA para o tratamento do 
IAM em 1987 e da embolia puhnonar em 1990. O t-PA, disponível 

comerciahnente, é preparado a partir do DNA recombinante derivado de células 
de melanoma humano e expresso em cultura de tecido ovariano de hamster 

(Mueller e Scheidt, 1994). Ao se comparar a EQ, o t-PA e o APSAC, no estudo 

ISIS 3, constataram-se eficácias similares no tratamento do IAM (ISIS 3, 1992). 

Porém, foi demonstrado que o t-PA, na fonna “acelerada” , tem eficácia superior 

a do forma prévia de administração e a EQ (GUSTO, 1993). 
A pesquisa atual com novos trombolíticos está voltada para a 

especificidade desses compostos com a fibrina (Mueller e Scheidt, 1994). Assim, 

o ativador do plasminogênio derivado da saliva de morcego (Desmodus rotundus) 

contém uma cadeia de aminoácidos que é 85% homóloga ao t-PA. Como a 

molécula não possui o ponto de clivagem sensível à plasmina, permanece mais 

tempo estável na circulação. Esse trombolítico está sendo produzido por 

tecnologia de DNA recombinante. A eficácia da injeção, em “bolo” desse 

composto, denominado de Bat-PA, é similar a do t-PA, em modelo de trombose 

da artéria femoral de coelhos (Collen e Verstrate, 1994). A estafiloquinase, 
produzida pelo Staphylococcus aureus, tem propriedades fibrinolíticas
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conhecidas desde 1948. Equivale a EQ em relação à fonnação de um complexo 
ativador com o plasrninogênio (Collen e Verstrate, 1994) . Nos modelos 

experimentais,'a estafiloquinase recombinante é menos imunogênica e mais ativa 

contra trombos arteriais ricos em plaquetas em comparação com a EQ (Collen e 

Van de Werf, 1993). Um estudo piloto da estafiloquinase, em humanos com 
IAM, confirmou os resultados prévios desses estudos experimentais (Collen e 

Van de Werf, 1993). ~ 

Também foi proposto que os ativadores do plasminogênio poderiam 

alcançar o sítio da trombose através da conjugação com anticorpos monoclonais 

dirigidos contra epitopos específicos na molécula da fibrina ou nas plaquetas. Por 

exemplo, a conjugação química de um anticorpo monoclonal com a uroquinase é 

muito específica para o trombo. Os resultados desses estudos experimentais, 

todavia, ainda não puderam ser extrapolados para humanos. Também têm sido 

utilizadas as conjugações de anticorpos monoclonais com o t-PA ou com a 

prouroquinase, que reconhecem epitopos na superficie de plaquetas ativadas 

(Collen e Verstrate, 1994). 

TERAPIA ADJUV AN TE - 

Em relação à terapia adjuvante da trombólise, a administração 

concomitante de heparina com o t-PA aumenta a taxa de patência coronarina e 

diminui a mortalidade (GUSTO, 1993). Não se demonstrou diferença na 

sobrevida de pacientes com IAM tratados com a EQ com e sem heparina, embora 
a patência coronariana tenha sido maior no primeiro grupo (GUSTO, 1993).
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Novos inibidores da trombina, que são mais específicos doque a heparina, estão 

sob investigação (Anderson e Willerson, 1993). Por exemplo, o hirulog, um 
polipeptideo sintético semelhante à hirudina, seria administrado como terapia 

adjuvante da EQ no tratamento do IAM com o intuito de melhorar o desempenho 
do trombolítico (Lidón et al., 1994). Os resultados do estudo TIMI 5 

(Thrombolysis and Thrombin Inhibition in Acute Myocardial Infarction 5), 

sugerem que os antagonistas da trombina (hirudina e himlog) podem oferecer 

vantagens distintas sobre a heparina como terapia adjuvante ao trombolítico 

(Canon et al., 1994). Um estudo adicional é necessário para verificar os riscos, 
beneficios, esquemas posológicos e a monitorização da coagulação. Essas áreas 

estão sendo examinadas em dois ensaios clínicos de larga escala (TIMI 9B e 

GUSTO IIb) (Becker e Ansell, 1995). ` 

Já é conhecida a eficácia clínica do 

ácido acetisalicílico (AAS®) no IAM, seja isoladamente ou combinado com o 

trombolítico (ISIS 2, 1988). Recentemente, o Ridogrel_®, um inibidor da síntese 
do tromboxano Az e antagonista do receptor dessa prostaglandina, não provou ser 

superior ao AAS® no aumento da eficácia trombolítica da estreptoquinase 

(RAPT, 1994). 

Desde a introdução dos agentes trombolíticos para o manejo do IAM, um 
substancial progresso foi alcançado com aumento das taxas de patência 

coronariana, além de melhora dos regimes de administração das drogas, 

reconhecimento da importância critica da coadministração dos agentes 

antiplaquetários e expansão dos critérios de seleção dos pacientes (Lincoff e 

Topol, 1993). 9
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ANGIOPLASTIA PRIMÁRIA 

Considera-se angioplastia primária aquela empregada como primeira 

opção terapêutica de reperfusão no paciente com IAM (Feitosa et al., 1994). A 
angioplastia, como forma primária de tratamento do IAM, é um método eficaz de 

trombólise .e reperfusão, com alto percentual de sucesso (Zijlstra et al., 1993). 

Mas apesar dos resultados positivos é. um método de relativa complexidade, 
sendo o seu uso reservado a centros médicos de nível terciário, que possuam 

laboratórios de hemodinâmica com pessoal especializado, altamente treinado 

nessa técnica (Mattos et al., 1990). Somente 18% dos hospitais americanos têm a 

possibilidade de efetuar a angioplastia e poucos podem fazê-lo em uma situação 

de emergência (Lange e Hillis, 1993) Apesar da aplicabilidade limitada, devido 

às restrições no acesso a esse procedimento, a angioplastia primária tem sido 

comparada com 0 tratamento fibrinolítico. Obselvou-se que o tempo para início 

do tratamento é menor na trombólise intravenosa do que na angioplastia primária 

e os pacientes que receberam fibrinolítico necessitaram um m'1mero maior de 

transfusões sangüíneas (Rogers et al., 1994). A angioplastia primária, comparada 
à EQ, está associada com uma maior taxa de patência da artéria relacionada ao 

IAM (ARI), uma lesão estenótica residual menos grave, melhor função 

ventricular esquerda e menor freqüência de isquemia miocárdica recorrente e 

IAM (Ziilstra et al., 1993). Quando comparada ao t-PA, .a angioplastia primária 

apresentou menor taxa de hemorragia intracraniana, menor percentual de 

reinfarto não fatal e de óbito, porém a fimção sistólica do ventrículo esquerdo foi
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similar em ambos os tratamentos (Grines et al., 1993). No entanto, é questionado 

se a angioplastia primária salva uma maior área do miocárdio “sob risco” do que 

o trombolítico (Gibbons et al., 1993). Esse procedimento está indicado nas 

seguintes situações: i) choque cardiogênico, ii) contra-indicações para o uso do 

agente trombolítico por via i.v., iii) pacientes com coronariografia prévia e LÀM 
durante a hospitalização; iv) pacientes com IAM sem onda Q e v) pacientes com 
evolução entre 12 e 24 horas (Feitosa et al., 1995). Esse método terapêutico 

mostrou ser eficaz em situações de alto risco como idade avançada (superior a 75 

anos), taquicardia persistente e IAM anterior extenso (Lange e Hillis, 1993). 

A UTILIZAÇÃO DO TROMBOLÍTICO NO TRATAMENTO DO IAM 
Apesar dos fibrinolíticos terem comprovado beneficio na diminuição da 

mortalidade, estima-se que a sua utilização no Brasil está muito aquém do 

desejado. No Brasil, para uma estimativa de 300.000 infartos anuais, foram 

vendidos pela indústria farmacêutica apenas 11.725 tratamentos em 1992 (Piegas, 

1994), 13.200 em 1993 e por volta de 14.800 em 1994 (Hoechst, 1994). Estima- 

se que deveriam estar sendo tratados entre 36.000 a 126.000 pacientes (de 20 a 

70% do total de 180.000 pacientes que chegariam ao hospital) (Piegas, 1994). A 
dificuldade diagnóstica, inexperiência com o manuseio da droga, sua 

indisponibilidade ou falta de recursos para adequado monitoramento 

eletrocardiográfico e suporte para reanimação cardiorrespiratória são algumas das 

causas responsáveis pela sua subutilização (Baruzzi, 1994). Campanhas de 

esclarecirnento à população, reciclagem do conhecirnento médico e melhores
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condições técnicas de atendimento deverão certamente otimizar o seu uso 

(Ayanian et al., 1994). Se as causas dessa situação não forem corrigidas, os 

beneficios continuarão fazendo parte da literatura mundial e permanecerão longe 

da prática brasileira (Baruzzi, 1994). Esta utilização diminuída do trombolítico 

no IAM não está restrita ao nosso país; mesmo em países desenvolvidos este fato 
tem sido observado, apesar dos benefícios indiscutíveis dessa terapêutica (Piegas, 

1994; Ayanian et al., 1994). 

2.3 OS TESTES DLAGNÓSTICOS DE REPERFUSÃO CORONARLANA 
O diagnóstico da reperfusão miocárdica após o tratamento trombolítico no 

IAM por um método não invasivo, sensível, específico e com boa resolução 

temporal é ainda um problema não resolvido e continua sendo uma linha de 
trabalho com investigação aberta (Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). 

É clinicamente reconhecido que o restabelecimento do fluxo coronário no 

tenitório infartado pode causar desaparecimento da dor torácica relacionada ao 

IAM. A súbita redução da intensidade ou o súbito desaparecimento da dor no 
peito após o início da infusão do trombolítico tem uma sensibilidade de 66 a 84% 

e especificidade de 29 a 96% para reperfusão coronariana (Califf et al., 1988; 

Nicolau et al., 1989). O “alívio da dor”, no entanto, está sujeito a várias 

influências como medicações analgésicas, tratamentos que reduzem a isquemia 

miocárdica (nitratos) e perfil psíquico do paciente (Pérez-Villa e García-Dorado, 

1992). A valorização da diminuição ou desaparecimento da dor anginosa como 
marcador de reperfusão está, portanto, restrita por esses aspectos.
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. A análise de vários marcadores sangüíneos como a mioglobina, a 

troponina T, e a fração MB da creatinofosfoquinase (CK-MB), em relação ao 

tempo necessário para alcançar a maior concentração sérica, tem demonstrado 

relação com a predição não invasiva do sucesso ou a falência da trombólise no 

IAM (Zabel et al., 1993). O tempo de aparecimento do pico plasmático da CK- 

MB após o início da infusão da estreptoquinase pode ser utilizado para predizer 
recanalização coronária (Katus et al., 1987; Nicolau et al., 1989; Grande et al., 

1991). Se o pico da CK-MB ocorre até 12 horas após o início da infusão do 

trombolítico, denominado de i“pico enzimático precoce”, é estimada uma 

sensibilidade de 78 a 88% e uma especificidade de 38 a 95% para predizer a 

reperfusão coronariana (Feitosa et al., 1994). Em nossa casuística, quando o 

“pico enzimático precoce” da CK-MB ocorreu dentro de 12 horas após o início 

da infusão, observou-se sensibilidade de 53% e uma especificidade de 54% 

(1\i/Ienegali, 1994). Nesse mesmo grupo de pacientes, somente quando o pico da 

CK-MB ocorreudentro de 6 horas após 0 início do tratamento, observararn-se 

valores significativos da especificidade (96%) e preditivo positivo (88%), embora 

com sensibilidade baixa (17%) (Menegali, 1994). Gore 'et al. encontraram 

resultados semelhantes quando o referido critério ocorria dentro de 4 horas, 

obtendo um valor preditivo positivo de 82%. Verificaram, também, que este 

critério foi pouco efetivo na predição de reperfusão quando o pico da CK-MB 

ocorria entre 6 e 15 horas após (Gore et al., 1987). Já Bosker et al. (1992) 

detectaram urna sensibilidade de 69% e especificidade de 93% quando o pico 

oconia em até 12 horas após. Ao se analisar a curva dos valores médios da CK-
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MB em relação ao tempo após o tratamento trombolítico observa-se uma 

inclinação irnportante para a esquerda na curva dos pacientes recanalizados 

(Lewis et al., 1988; Grande et al., 1991). Além dessa inclinação, o zênite da 

referida curva fica bem acima daquele da curva dos valores médios da CK-MB 
dos pacientes não recanalizados (Lewis et al., 1988). Em nosso meio, observamos 
superposição das curvas dos valores médios da CK-MB ao longo das 

determinações seriadas em pacientes recanalizados e não recanalizados 

(Menegali, 1994). Os pacientes que tiveram oclusão subtotal e reperfusão 

espontânea tendem a apresentar mn padrão de aumento das enzimas cardíacas 
similar àquele dos recanalizados com o fibrinolítico, portanto, pode haver nesse 

contexto uma superestimação da eficácia do tratamento a partir da análise das 

dosagens enzirnáticas seriadas (Gore et al., 1987). Além disso, sabe-se que a 

capacidade de predição da reperfusão coronariana, através das dosagens da CK- 

MB, está prejudicada nos pacientes diabéticos com IAM, provavehnente em 

virtude do aumento da atividade do inibidor do ativador do plasminogênio (Gray 

et al., 1993). Além desses fatos, o pico da CK-MB, que já foi utilizado como 

referência para a análise de outros critérios de reperfusão (Marik, 1991), não 

atende ao objetivo de rapidez no fomecimento do resultado por requerer 

determinações analíticas seriadas (Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). Esse, no 

entanto, é um problema comum das análises enzirnáticas que necessitam várias 

deterrninações seriadas para detectar o momento em que ocorre o pico de 

atividade. As determinações mais sofisticadas (subformas de isoenzimas, 

mioglobina) melhoram parcialmente esse problema, porém não estão disponíveis
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na maioria dos centros (Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). É reconhecido que a 

detecção da reperfusão pode ocorrer entre 1 a 2 horas após o início da trombólise 

com a mensuração dos níveis plasmáticos das isoformas da CK-MB (Puleo e 

Penyman, 1991). A mioglobina também tem capacidade de predizer a reperfusão 
num intervalo de tempo menor que a CK-MB (Ellis et al., 1988; Ishii et al., 1991; 

Ohman e Wagner, 1991; Yamashita et al., 1993). Comparada com os outros 

marcadores séricos, com respeito à predição não invasiva da patência arterial 

coronariana após a terapia trombolítica, a mioglobina parece ter vantagens, 

devido a subida precoce dos níveis séricos, um melhor valor preditivo e uma 

maior área na curva “ROC” (Receiver Operating Characteristic) (Zabel et al., 

1993). O pico plasmático da mioglobina ocorre em 2 horas comparativamente 
com 4 a 6 horas naqueles pacientes em que não se obteve a reperfusão (Roberts, 

1994). Recomenda-se que as medidas dos níveis séricos da mioglobina sejam 

efetuadas a cada 15 minutos até 60 minutos a partir do início do tratamento 

(Myata et al., 1994). A troponina T (Katus et al., 1991; Abe et al., 1994) e a ot- 
hidroxibutirase desidrogenase (Bosker et al., 1992) também têm sido estudadas 

com o mesmo propósito. A análise da cinética da liberação da troponina T 

cardíaca, durante os dois primeiros dias após a instalação do IAM, pode indicar 

o sucesso da reperfusão quando os valores se modificam de maneira expressiva 

(Remppis et al., 1994).
1 

A reperfusão da ARI, seja através da trombólise mecânica ou da 

farmacológica, acompanha-se quase invariavelmente de arritmias cardíacas 

(Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). As hipóteses para explicar esse potencial
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arritrnogênico da reperfusão são, entre outras: microembolização dos trombos 

para o leito distal coronariano e isquemia nestes locais, geração de radicais livres 

derivados do oxigênio, estimulação dos receptores adrenérgicos e acúmulo de 

metabólitos e íons (Grech e Rarnsdale, 1994). O aparecimento de arritmias 
cardíacas (arritmias de reperfusão), como o ritmo idioventricular acelerado e a 

bradicardia sirrusal ou o desaparecimento dos bloqueios atrioventriculares e de 

ramo ocorrendo durante ou logo após o ténnino da infusão do trombolítico, têm 

sido considerados como critérios indicadores de reperfusão coronariana (Feitosa 

et al., 1994). A sensibilidade desse critério tem variado entre 63 e 65% e a 

especificidade entre 89 e 100% (Feitosa et al., 1994). Gore et al. (1988) 

confirmaram o valor da bradicardia sinusal, mas não conseguiram correlacionar o 

ritmo idioventricular acelerado com a reperfusão coronariana. Em 386 pacientes 
tratados com t-PA no estudo TAMI-1 não foram detectadas diferenças 

significativas nas freqüências de taquicardia ventricular, fibrilação ventricular, 

bradicardia sinusal e bloqueios atrioventriculares entre os grupos com e sem 

recanalização da ARI (Califf et al., 1988). Embora inicialrnente tenharn sido 

consideradas “benignas”, pela freqüência diminuída do aparecirnento de arritmias 

ventriculares (Ganz et al., 1981; Pérez-Villa e García-Dorado, 1992), as arritmias 

de reperfusão podem causar morte súbita (Grech e Rarnsdale, 1994). Como 

parâmetro clínico para ser utilizado à beira do leito, as arritrnias de reperfusão 

têm sido avaliadas de maneira crítica como marcadores de repenneabilidade 

coronariana (Amold e Topol, 1992; Lie, 1993). 

Vários estudos têm encontrado boa correlação entre o resultados da
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“eletrocardiografia de alta resolução” (presença ou ausência de potenciais tardios, 

amplitude dos componentes de alta freqüência do complexo QRS) com o 

tratamento trombolítico e o achado de permeabilidade da ARI (Bellotti et al., 

1990; Aversano et al., 1994). Foi demonstrado que a presença de potenciais 

tardios se correlaciona com a persistência de uma ARI ocluída. A permeabilidade 
coronariana é um fator importante que determina a ausência de potenciais tardios 
depois de um IAM, independente da sua localização e da fimção ventricular 
esquerda (Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). A oclusão persistente da artéria 
relacionada ao IAM predispõe ao desenvolvimento de potenciais tardios (Zaman 
et al., 1993) que estão associados com um aumento na freqüência e na gravidade 
das arritmias tardias (Tob et al., 1993; Denes et al., 1994) e são encontrados 

quando há dilatação do ventrículo esquerdo (Zaman et al., 1993). Recomenda-se 

que a monitorização desses potenciais seja efetuada tardiamente em pacientes que 

receberam trombolítico por LÀM, preferencialmente após uma semana do evento 

(Zaman et al., 1993). ~ 

No momento atual, as técnicas de imagem tomaram possível avaliar, de 

maneira não invasiva, principalmente o miocárdio dos pacientes com IAM que 
receberam trombolítico. Apesar do alto custo e da pouca disponibilidade, talvez 

em futuro próximo esses métodos venham a representar o padrão de referência na 

detecção não invasiva do sucesso da terapia trombolítica (Pérez-Villa e García- 

Dorado, 1992). Os estudos de perfusão miocárdica, com radionuclídeos, são 

capazes de identificar os seguintes aspectos nos pacientes com IAM, entre outros: 

se a patência foi restabelecida, o grau de disfunção miocárdica em relação à
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viabilidade, a isquemia residual e o prognóstico (Beller, 1983; Bennan et al., 

1989; Zaret e Wackers, 1993a; Chalela et al., 1994). A restauração da captação 
miocárdica do talium é observada após a reperfusão da ARI, seja por 

recanalização espontânea ou por trombólise com sucesso (Coster et al., 1985). A 
obtenção de imagens seriadas, no contexto do infarto reperftmdido, pode 

demonstrar um descenso no tamanho do defeito de perfusão miocárdica ao longo 
do tempo em pacientes com reperfusão da ARI (Bennan et al., 1989). A execução 
deste método, todavia, não é viável na prática clínica diária, pois as imagens 

deveriam ser obtidas antes do início do tratamento, com um conseqüente atraso 

inaceitável da terapêutica. O uso dos métodos isotópicos precocemente no 

contexto de um IAM tem se tomado mais fácil com a introdução do 99mTc- 
sestarnibi que possue um “washout” pequeno uma vez tenha se incorporado ao 

miocárdio viável. Esse radionuclídeo pode ser administrado na apresentação do 

paciente e o mapeamento ser efetuado tardiamente, quando o quadro clínico do 

paciente estiver estabilizado (Watson et al., 1994). A obtenção da cintilografia 
miocárdica com o 99mTc-sestamibi pode ser retardada até 8 horas (média 6 

horas) e ainda fomecer informação sobre o miocárdio na oportunidade da sua 

administração (Gibbons et al., 1993). A comparação com as imagens de 

cintilografia obtidas após alguns dias pode demonstrar a quantidade de miocárdio 

salvo pela trombólise (Watson et al., 1994). Mesmo com a vantagem oferecida 

pelo '99mTc-sestamibi, poucos centros o estão utilizando no contexto do LAM. 

Problemas logísticos permanecem, como a disponibilidade do radionuclídeo no 

setor de emergência, inviabilizando o método (Watson et al., 1994). Quando
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administrado 90 ou mais minutos após a reperfusão precedida de uma oclusão 

coronariana sustentada, o padrão da atividade miocárdica do sestamibi reflete 

mais a viabilidade rniocárdica do que o fluxo de reperfusão coronariano (Beller et 

al., 1993). Entretanto, se o sestarnibi é administrado logo após o 

restabelecimento do fluxo coronariano, então um retardo de pelo menos 2 a 3 

horas deveria ser instituído antes de iniciar o mapeamento por imagem, para 

acuradamente definir a extensão do dano miocárdico. Admite-se que nesse ponto 

do tempo seria fornecida uma informação mais acurada em relação ao tamanho 

do IAM (Beller et al., 1993). 

A imagem por Ressonância Magnética Nuclear (RMN) tem sido utilizada 
clinica e experimentalmente para a detecção e a quantificação do IAM~(Mayo, 

1994). O IAM é facilmente detectado, localizado e caracterizado pela RMN 
acoplada ao ECG (Johnston et al., 1986). Os segmentos das imagens da RMN 
demonstram um aumento da intensidade do sinal que correspondem a segmentos 

acinéticos ou severamente hipocinéticos na ventriculografia esquerda (Johnston 

et al., 1986). No entanto, pode ser observada urna diminuição da intensidade do 

sinal que provavehnente decorre de hemorragia dentro da zona irifartada, situação 

que se tomou mais freqüente com o uso de trombolítico (Meese et al., 1990). 

Embora alguns trabalhos tenham demonstrado que, mesmo sem empregar 

contraste, a RMN permite diferenciar a presença de reperfusão coronariana 

(Pérez-Villa e García-Dorado, 1992; Mohiaddiri e Longrnore, 1993), o exarne 

oferece dificuldade para distinguir as diferentes alterações relacionadas ao IAM 
sem o uso de agentes de contraste (Saeed et al., 1992). Nos infartos oclusivos,
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três zonas podem ser identificadas após a' injeção do agente de contraste: a 

normal, a área central do infarto e a região vizinha ao infarto. Através do 

clearance diferencial do contraste é possívelobservar uma boa definição entre as 

regiões normais e as lesadas irreversivehnente (Saeed et al., 1992). O uso de 
contrastes não iônicos como o ácido penta-acético-triamino-dietileno-gadolíneo 

(gadolíneo- DTPA) ou o caldiamide sodium (CaNA-DTPA BMA®) permite 

diferenciar entre miocárdio normal, isquêmico e reperfundido. Pode-se ainda, 

com esse método, diferenciar o rniocárdio reperfimdido viável do reperfundido 

infartado (Masui et al., 1991; Saeed et al., 1992; Pérez-Villa e García-Dorado, 

1992). Outra técnica, com alta resolução espacial e tempo de aquisição mais 

curto, é a cine RMN, que permite a localização regional do IAM através da 

alteração da intensidade do sinal associada com uma anormalidade na 

mobilização da parede (Meese et al., 1990). Além das limitações tecnológicas, 

por exemplo, deve-se excluir materiais paramagnéticos (marcapassos, clips de 

aneurismas intracranianos, estimuladores eletrônicos), observa-se dificuldade na 

interpretação das imagens dos pacientes com arritmia cardíaca freqüente e 

também registram-se problemas para a realização do exame em doentes 

clinicamente instáveis em virtude do isolamento relativo e do tempo prolongado 

para a aquisição das imagens (Meese et al., 1990; Mohiaddin e Longmore, 1993). 

A RMN é ainda urna técnica complexa, cara e acessível a poucos centros (Pérez- 
Villa e García-Dorado, 1992; Mohiaddin e Longmore, 1993) 

.Um outro método, a Tomografia de Emissão de Pósitrons (PET), que 

avalia os fenômenos bioquímicos e biológicos do coração, permite quantificar o
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fluxo sangüíneo miocárdico (com o mbídio-82, o nitrogênio-13-amônia ou a água 

marcada com15Ol°l) e avaliar o metabolismo e a viabilidade miocárdica (com o 

ácido pahnítico marcado com carbono 11 ou a fluorini-18-deoxiglicose) (Pérez- 

Villa e García-Dorado, 1992; Go et al., 1994). Através do estudo da perfusão 

coronária e da utilização da glicose em 'uma zona detemiinada, podem ser 

detectados segmentos hipoperftmdidos (isquêmicos); caso a utilização da glicose 

naquela área seja normal ou aumentada, é possível estimar a sua viabilidade 

(Pérez-Villa e García-Dorado, 1992; Zaret e Wackers, l993b). Novamente, o 

aspecto negativo da PET é o custo elevado, sendo inacessível na maioria dos 

centros (Zaret e Wackers, 1993b). 
f ) 

A ecocardiografia de contraste miocárdica, realizada através da injeção 
intracoronaiiana de microbolhas, é uma técnica que permite detemiinar a 

extensão do infarto e a perfusão miocárdica, através do aumento da 

ecogenicidade da zona de miocárdio reperfimdida (Roelandt, 1994; Pérez-Villa e 

García-Dotado, 1992). O método tem o« inconveniente de ser invasivo e a 

utilidade clínica ainda está para ser determinada (Pérez-Villa e García-Dorado, 

1992). Agentes de contraste ecocardiográficos (por exemplo: albumina sonicada) 

têm sido utilizados durante a angiografia coronariana para detenninar a perfusão 

miocárdica, especialmente após tentativas de reperfusão (Hartnell, 1994). 

.Também se observou, na fase tardia do IAM, a partir dos resultados desse exame, 

a demonstração da recuperação do dano microvascular concomitante coma 
melhora da contratilidade miocárdica (Ito et al., 1995). Para aumentar o uso 

rotineiro da ecocardiografia de contraste, agentes de contraste intravenosos
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necessitam ser desenvolvidos (Hartnell, 1994). 

O ultra-som irrtravascular tem mostrado que a angiografia freqüentemente 
falha na demonstração da extensão completa da doença arterial coronariana, que 

é comumente muito mais extensa do que o sugerido pela imagem do contraste 

(Hartnell, 1994). A taxa de complicações (espasmo, oclusão, dissecção e 

trombose da artéria estudada) decorrente deste procedirnento é mais alta em 

pacientes com IAM ou angina instável, comparada com aquela em pacientes 
assintomáticos ou com angirra do peito estável (Hausmann et al., 1995). Portanto, 

trata-se também de um procedimento invasivo, passível de riscos para o paciente 
e atuahnente não disponível em nosso Estado. 

A ecocardiografia convencional (Hartnell, 1994; Pellikka et al., 1995) e a 

ventriculografia isotópica (Watson Jr. et al., 1994) permitem predizer a 

reperfusão coronariana através da recuperação de uma alteração na motilidade 

segrnentar do miocárdio. No entanto, a motilidade pode não se recuperar 

imediatamente se o miocárdio estiver “aturdido”, uma limitação a esses métodos 

(Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). A análise computadorizada da 

“backscatter” (dispersão de fundo) da parede do ventrículo infartado poderia 

fomecer maiores informações sobre a integridade tecidual: em uma área de tecido 

isquêrnico ou infartado a “backscatter” está reduzida e essas alterações podem 

antecipar o desenvolvimento de alterações na motilidade (Hartnell, 1994). 

Apesar do esforço de investigação realizado, a detecção não invasiva. da 

repermeabilização da ARI não é um problema resolvido. Resta-nos esperar que o 

desenvolvimento e o aperfeiçoamento de novas tecnologias permitam definir um
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método adequado no futuro próximo. No momento atual, as técnicas de imagem, 

especialmente os métodos isotópicos, parecem encontrar-se na melhor posição 

para consegui-lo (Pérez-Villa e García-Dorado, 1992); No futuro, talvez a 

ressonância magnética, com o emprego de agentes de contraste, seja o método 

'mais adequado para a documentação da reperfusão miocárdica (Masui et al., 

1991). 

2.4 O ELETROCARDIOGRAMA NO IAM 
Experimentalmente, a ligadura de uma artéria coronária resulta na seguinte 

seqüência de alterações no eletrocardiograma: a onda T toma-se invertida, o 

segmento ST fica elevado, há o desenvolvimento da onda Q, posteriormente o 

segmento ST volta a linha de base e a onda T torna-se positiva (Rukavina e 

Reddy, 1992). É importante ressaltar que o segmento ST e a onda T, durante a 

ativação ventricular normal, são gerados pelas diferenças transmurais nas 

durações dos potenciais de ação. Potenciais de ação endocárdicos são mais 

duradouros que a soma da duração do potencial de ação epicárdico mais o tempo 

de eiâcitação transmural, portanto o epicárdio repolariza antes que o endocárdio; 

existindo um gradiente transmural de potenciais, a corrente positiva flui do 

endocárdio para o epicárdio. As ondas T são registradas com polaridade positiva, 

tanto no epicárdio como na superficie corporal (Mirvis, 1992). Por sua vez, o 

segmento ST reflete a fase 2. do potencial de ação transmembrana. Desde que 

haja pouca variação neste potencial; nessa fase, o registro eletrocardiográfico do 

ST é geralmente isoelétrico em indivíduos nonnais (Braunwald 'et al., 1992).
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Sabe-se que a inscrição eletrocardiográfica do segmento ST pode ser afetada pela 

hipoxemia que altera a relação intercelular (Arnsdorf, 1992), A corrente de lesão 
surge quando a diminuição do potássio intracelular é de tal ordem que a célula 

não consegue manter a sua polarização normal durante a diástole (Carneiro, 

1991). Nessa situação, a superflcie da célula lesada está positiva, porém menos 

positiva quando comparada com a superficie da célula sadia vizinha, cujo 

potencial de repouso é normal. De um modo simplificado, pode-se representar a 

corrente de lesão por meio de um vetor que se dirige para a zona lesada. O 
segmento ST então supradesnivela-se (Carneiro, 1991). A elevação do segmento 
ST faz parte das alterações eletrocardiográficas da fase aguda do IAM (Tzivoni e 

Chenzbraun, 1987). Encontra-se um declínio da elevação do ST após um máximo 
inicial dentro da primeira hora e os niveis não se alteram, na forma de platô, por 

volta das 12 horas (von Essenet al., 1979). Também tem sido observada a 

elevação máxima do segmento ST no IAM ocorrendo dentro de 2 a 4 horas 
(Tzivoni e Chenzbraun, 1987). O segmento ST retoma à linha de base em 
aproximadamente três a seis semanas (Cameiro, 1991). A regressão da elevação 
do ST é mais rápida nos pacientes com IAM de parede inferior do que os de 
parede anterior (Tzivoni e Chenzbraun, 1987).
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2.5 O ELETROCARDIOGRAMA NA REPERFUSÃO 
Os conceitos sobre a interpretação do ECG no contexto do IAM foram 

modificados após o estudo das alterações eletrocardiográficas que ocorrem 

durante a terapia trombolítica (Goldberg et al., 1983). Numa das primeiras 

observações sobre o ECG na fibrinólise coronariana, constatou-se o aparecimento 
precoce dos padrões eletrocardiográficos da fase crônica- do IAM (Ganz et al., 

1981). A opinião até então aceita era de que o desenvolvimento precoce de uma 
onda Q representasse uma característica eletrocardiográfica de necrose e de 

irreversibilidade. Contudo, demonstrou-se que o desenvolvimento precoce das 

manifestações eletrocardiográficas de necrose no IAM (onda Q, perda da 

voltagem das ondas R) dependia da reperfusão. Sem a reperfusão, esses padrões 

apareciam tardiamente (Tirnmis, 1987)
E 

As características eletrocardiográficas descritas na reperfusão por 

trombolítico são, entre outras: i) as arritrnias de reperfusão, ii) o declínio do 

segmento ST para a linha de base, iii) a redução abrupta da arnplitude da onda R, 

iv) o desenvolvimento precoce de ondas Q e v) o reaparecirnento das ondas R 
vários dias após a trombólise (Goldberg et al., 1983; Richardson et al., 1988). 

Também tem sido observado em alguns pacientes com IAM, que não 

receberam trombolítico, o desenvolvimento rápido ou a ausência das ondas Q nos 
ECG (Boden, 1991). Nessas situações nota-se a reperfusão espontânea da ARI 
(Boden, 1991). 1 

Por sua vez, o decréscirno na elevação do segmento ST ocorre como parte 

das alterações eletrocardiográficas evolutivas (Kircher et al., 1987). Em um
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estudo experimental e clínico, observou-se que, seguindo a reperfusão, há uma 

rápida queda da elevação do segmento ST (Ganz et al., 1981). É reconhecido 

que a taxa de declínio da magnitude do vetor ST aumenta significativamente com 

o tratamento trombolítico, atingindo um nível estável em média 69 minutos mais 
precocemente do que no grupo controle (Dellborg et al., 1991). 

A medida das alterações do segmento ST como parâmetro de reperfusão 
miocárdica após o tratamento com trombolítico no IAM tem sido largamente 
utilizada e é facilmente entendida, pois pode ser repetida com um alto grau de 
reprodutibilidade (Heinisch et al., l989a; Hillis e Hogg, 1990; Zehender et al., 

1991). Estas medidas foram inicialmente efetuadas quando a droga era 

administrada por via intracoronária e a maioria dos parâmetros 

eletrocardiográficos disponíveis foram gerados a partir daqueles trabalhos (Ganz 

et al., 1981; Blanke et al., 1983). A eficácia, alta sensibilidade e especificidade 
deste parâmetro não invasivo de_recana1ização têm sido demonstradas (Goldberg 

et al., 1983; von Essen et al., 1985; Krucoff et al., 1986; Kircher et al., 1987; 

Hogg et al., 1988; Saran et al., 1990; Baskin et al., 1993). No entanto, o valor 

desse método tem sido questionado por alguns autores (Califf et al., 1988; Hillis 

e Hogg, 1990; Pereira et al., 1991; Pérez-Villa e García-Dorado, 1992). Observa- 

se uma grande diversidade de metodologias empregadas na demonstração da 

variação do segmento ST (tabela I), tanto no que diz respeito à forma de registro: 

ECG de 12 derivações (Hogg et al., 1988; Heinisch et al., 1989a; Arnold e Topol, 
1992), Holter (Krucoff et al., 1986; Zehender et al., 1991), ECG de 16 derivações 
(Saetre et al., 1992), monitorização eletrocardiográfica programada (Kmcoff et
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al., 1990), mapeamento precordial (von Essen et al., 1985; Kilpatrick et al., 

1993), ECG de alta resolução (Bellotti et al., 1990), vetocardiografia contínua 

(Dellborg et al., 1991) como na leitura dos traçados: estudo em somente uma 

derivação, somatório das alterações em todas as derivações, valores percentuais
J 

do retomo do segmento ST à linha de base (Palt), fração de alteração (Fralt) 

(Hogg et al., 1988). Além disso, a metodologia da análise da angiografia, como 

referência (padrão ouro) do teste diagnóstico , é bastante variada (tabela I): o 

tempo de demonstração da recanalização em relação à aplicação do teste, a forma 

de avaliação e o controle na variabilidade irrterobservador são aspectos a serem 

observados com essa metodologia (Hillis e Hogg, 1990). 

O retomo do segmento ST à lirrha de base, como critério não invasivo de 
recanalização da ARI com o trombolítico, tem sido avaliado em várias partes do 

mundo ao longo do tempo: na Inglaterra (Hogg et al., 1988; Saran et al., 1990), 

nos Estados Unidos da América (Goldberg et al., 1983; Krucoff et al., 1986; 

Kircher et al., 1987; Hackvvorthy et al., 1988; Califf et al., 1988; Arnold e Topol, 

1992; Baskin et al., 1993; Ohman et al., 1993; Fenster, 1993; Krucoff et al., 

1993a), na Bélgica (Bossaert, 1991), na França (Gressin, 1993), na Alemanha 

(Zehender et al., 1991), na Espanha (Pérez-Villa e García-Dorado, 1992), em 

Portugal (Pereira et al., 1991), na Suécia (Dellborg, 1993) e no Brasil (Moffa et 

al., 1988; Nicolau et al., 1989, Tranchesi et al., 1990). Como mostra a tabela I, 

quando um grupo amplo de pacientes é analisado, a magnitude do declínio do ST 
em pacientes com a reperfusão com sucesso é maior do que naqueles sem a 

reperfusão, ou nos controles (Boden, 1991). Nestes estudos as diferenças são

\
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pequenas, e portanto se questiona a sua utilidade para prever o resultado 

angiográfico em um paciente individual (Boden, 1991).- Richardson et al. (1988), 

avaliando 188 pacientes tratados com EQ, i.v., por IAM, utilizando 

eletrocardiograma de 12 derivações até 3 horas após a infusão e coronariografia 

até o sexto dia, observaram uma freqüência de 56% de alterações abruptas no 

segmento ST (valor preditivo positivo: 92%; sensibilidade: 67%). 

2.6 O PROBLEMA QUE ORIGINOU O TRABALHO _ 

A trombólise tomou-se a terapêutica principal em pacientes com IAM. 
Contudo, para identificar se esses se beneficiariam precocemente com 

procedimentos invasivos (por exemplo: angioplastia coronariana de resgate), 

tomou-se premente o estabelecimento de um método não invasivo para aferir o 

sucesso ou a falência da terapia trombolítica (Zabel et al., 1993). Desde 1980, 

quando DeWood relacionou ^o IAM com a trombose coronariana, o seu 

tratamento evoluiu rapidamente, em especial na área da terapia trombolítica 

(Braunwald et al., 1992; Pfeffer et al., 1991). Tem sido demonstrado que a 

administração precoce da terapia trombolítica para os pacientes com IAM em 

evolução, reduz a mortalidade na fase hospitalar e, a longo prazo, melhora a 

função ventricular e limita a área infartada quando comparada com placebo ou 

tratamento convencional (GISSI, 1986; ISAM, 1986; GISSI 2, 1990; Kennedy et 

al., 1988; ISIS 2, 1988). Em nosso meio, estudamos os pacientes em relação à 

taxa de patência, às complicações hemorrágicas e à mortalidade intra-hospitalar 

do IAM (Heinisch et al., 1988; l989b; 1990; Joaquim et al., 1988; Martins Fo et
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al., 1988; Sclmeider et al., 1989). Aprendeu-se que é importante documentar a 

reperfusão da ARI tão cedo quanto possível, pois a falha da terapêutica 

trombolítica (estimada entre 25 e 30%) está associada a um pior prognóstico, 

com uma taxa de mortalidade de 2 a 3 vezes superior, tanto na fase hospitalar 

como a longo prazo (Timmis et al., 1987; Califf et al., 1988; Braunwald, 1990; 

Ohrnan et al., 1990; Cragg et al., 1991; Clemmensen et al., 1992). 

A infusão de trombolíticos pode acarretar três situações indesejáveis: a 

ausência de reperfusão, a reoclusão e a persistência de lesão residual significativa 

(Zago et al., 1990). Se a trombólise falhou no sentido do restabelecimento da 

patência (Bell, 1987), o paciente poderia ser considerado um candidato a uma 
intervenção mecânica como a angioplastia ou a cirurgia de revascularização do 

miocárdio (Jatene et al., 1991; Amold e Topol, 1992). Além disso, deve-se 

considerar os riscos de uma readministração do trombolítico WVhite et al., 1990). 

Neste contexto, é altamente desejável encontrar um meio para documentar o 

sucesso ou o insucesso da terapia trombolítica (Arnold e Topol, 1992; 

Clermnensen et al., 1992). 

Como demonstrar a eficácia da terapia trombolítica ? A falência do 
tratamento com a droga trombolítica é mais acuradamente diagnosticada através 

do emprego da angiografia coronariana (Fenster, 1993). Porém, a necessidade de 

se dispor de uma sala de cinecoronariografia lirnita o atendimento aos pacientes. 

Portanto, deve-se procurar um esquema alternativo que coloque esse recurso 

disponível ao maior níunero possível de pacientes infartados. Quando a terapia
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trombolítica passou a ser efetuada, sem a necessidade de cateterismo cardíaco 

imediato em hospitais comunitários, demonstrando ser um método eficaz, seguro 
e factível (Taylor et al., 1984; Jorge, 1992), identificou-se a necessidade de um 
parâmetro amplamente disponível para a predição do estado de reperfusão. Tal 

recurso propedêutico poderia orientar quanto à conduta posterior, como o 

encaminhamento precoce para um centro de referência que dispusesse de serviço 
de hemodinâmica e de cirurgia cardíaca (Califf et al., 1988; Topol et al., 1988; 

Boden, 1991; Califf et al., 1991). 

Quais seriam as caracteristicas ideais do parâmetro de reperfusão da 

terapia trombolítica no IAM ? O critério de reperfusão deveria ser: não invasivo, 
rápido, de fácil execução, com baixo custo, fomecendo resultados rápidos, sendo 

universalmente disponivel, reproduzível, de alta acurácia, alta sensibilidade e 

especificidade, sendo guia de tratamento futuro com isto tendo a capacidade de 

alterar a conduta em relação ao caso, se necessário fosse (Hillis e Hogg, 1990; 

Arnold e Topol, 1992; Clemrnensen et al., 1992). É interessante lembrar que a 

cirreangiocoronariografia (teste “padrão ouro”) é invasiva, demora a ser efetuada, 

tem custo elevado, não está disponível em todos os lugares, é dolorosa e a sua 

associação com certos riscos tem trazido à discussão aspectos éticos quanto a sua 

realização precoce (Hillis e Hogg, 1990). _ 

Portanto, o diagnóstico da reperfusão miocárdica, por um método não 

invasivo, sensível, específico e com boa resolução temporal é ainda um problema 

não resolvido e continua tendo um grande potenãal para o desenvolvimento de 

novas pesquisas.



3. OBJETIVOS 

l. Documentar os dados clínicos, eletrocardiográficos e 

cineangiocoronariográficos dos pacientes com IAM tratados com estreptoquinase 

em nosso meio, no periodo de dezembro de 1987 a dezembro de 1992. 

2. Avaliar a variabilidade interobservador na análise da variação do 

segmento ST e do cateterismo cardíaco em pacientes com IAM. 

3. Analisar o papel da variação do supradesnivelamento do segmento ST, 

como critério não invasivo de recanalização coronariana em casos de pacientes 

com IAM, tratados com estreptoquinase. 

4. Utilizar os recursos de análise de testes diagnósticos para a validação 

das alterações percentuais do desnível do segmento ST, como critério não 

invasivo de recanalização coronariana em pacientes com IAM, tratados com 

fibrinolítico.
` 

5. Sugerir, a partir da análise dos resultados obtidos e da revisão 

bibliográfica, modificações na rotina atuahnente utilizada pela unidade 

coronariana do Instituto de Cardiologia de Santa Catarina em relação à 

monitorização eletrocardiográfica de pacientes com IAM, tratados com 

estreptoquinase.
A

l



4. cAsUÍsT1cA 1: MÉTODOS 

4.1. cAsUÍsr1cA
À 

Os casos analisados foram selecionados de um estudo observacional, não 

controlado, individual, prospectivo, classificado como “estudo de caso”, de 

pacientes com tratados com trombolítico e atendidos na unidade 

coronariana do Instituto de Cardiologia, situado em São José (região da Grande 

Florianópolis), Santa Catarina. V 

Os pacientes foram acompanhados pessoahnente pelo autor no período de 

dezembro de 1987 a dezembro de 1992 e os dados foram registrados em mn 
formulário (anexo I). Posteriormente, os dados coletados foram transferidos para 

um arquivo do programa dBASE III® (Ashon-Tate, EUA). Os ECG foram 
remetidos ao Serviço de Arquivo Médico e os fihnes dos cateterismos cardíacos 

ao arquivo do. Setor de Hemodinâmica da referida instituição. V

' 

Foram considerados critérios de inclusão para o recebimento de 

trombolítico: quadro clínico compatível com IAM, tempo de início dos sintomas 
_ . . 

- 0)
, maior que 30 mmutos e menor do que seis horas, ECG com supradesmvel do 

segmento ST e ausência de contra-indicações. 

As contra-indicações para o uso de fibrinolitico* foram: estreptococcia 

prévia (faringite aguda ou lesão de pele suspeita nos últimos trinta dias), uso 

anterior da EQ até 6 meses, mulher em fase de gestação, sangramento ativo 

50 único agente ñbrinolitico utilizado foi a EQ. '
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(hemorragia digestiva ou urológica), neoplasia, hipertensão arterial sistêmica não 

controlada (pressão arterial sistólica > 180 mm Hg e/ou diastólica >l10 mm Hg), 
parada cardiorrespiratória com manobras de reanimação prolongadas, cirurgia ou 

traumatismo cranioencefálico recentes, acidente vascular cerebral nos últimos 

dois meses. 

Nos pacientes selecionados, após a coleta de amostra de sangue para 

dosagens laboratoriais (tempos de ativação da protrombina, de tromboplastina 

parcial ativado (TTPa.), de coagulação, de sangramento, contagem de plaquetas, 

fibrinogênio, produtos de degradação da fibrina, hemograma, uréia, creatinina, 

sódio, potássio, glicemia, creatinoquinase total e fração MB), foi administrado 

hidrocortisona (100 mg, i.v.), diazepam (10 mg, v.o.) e ácido acetilsalicílico 

(200 mg, v.o.). A seguir, iniciava-se a infusão de EQ. ( 1.500.000 U, i.v.) 

durante 60 minutos. 

_ Após doze horas do ténnino da infusão da EQ, foi administrada heparina, 

por infusão contínua, i.v., sendo a dose ajustada de acordo com o resultado do 

TTPa. (duas vezes o valor do controle' de referência). A anticoagulação foi 

mantida até a alta da unidade coronariana. 

A fração MB da creatinoquinase (CK-MB) foi dosada através da 

espectrofotometria (Merck, Granutest 2.5 Plus®), a 25 °C, em amostras 

sangüíneas coletadas antes da EQ e depois, a cada 6 horas, durante o intervalo de 
72 horas.

'
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~ 
4.2. A OBTENÇAO E A SELEÇÃO DO REGISTRO 

ELETROCARDIOGRÁFICO. 

O registro eletrocardiográfico foi realizado na pré-administração do 

trombolítico, durante a infusão da medicação (acompanhando o início, metade e 

fmal de cada frasco com 750.000 U) e de 12 em 12 horas durante a permanência 

na unidade coronariana. Foi denominado de ECG 1, o ECG realizado alguns 
minutos antes da administração da medicação trombolítica, de ECG 2 aquele 
efetuado imediatamente após o término da infusão da droga e de ECG 3 aquele 
registro obtido nas primeiras 24 horas da evolução. Foi utilizado um 
eletrocardiógrafo poflátil de um canal (Funbec® ou Dixtal®). A velocidade de 
registro foi de 25 mm/s, com a calibração de 10 mm (1 mV). Foram utilizadas as 
doze derivações eletrocardiográficas convencionais e o eletrodo precordial foi 

posicionado de acordo com os referenciais anatômicos padronizados (Piepberg et 
1- ` 

al., 1975). ' ' 

4.3. METODOLOGIA DE REANÁLISE DOS ELETROCARDIOGRAMAS 
Foram convidados dois médicos cardiologistas do Hospital Universitário 

da Universidade Federal de Santa Catarina , sem vinculação com a instituição de 

origem dos casos analisados, com experiência na análise rotineira de medidas 

eletrocardiográficas (Serviço de Ergometria) e que se dispuseram a colaborar. Foi 

proposto que cada um deveria analisar independentemente os seus casos 

(Clemmensen et al., 1992). O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética do 
Instituto de Cardiologia.

C
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4.3.1 ESTUDO PILOTO 

O estudo piloto foi realizado com os seguintes objetivos: avaliar a real 

disponibilidade dos observadores, averiguar a variabilidade interpessoal, estimar 

o tempo necessário e estabelecer o cronograma, a fim de elaborar uma estratégia 
clara e objetiva, facilitando o seu desempenho na análise definitiva. 

Para o estudo piloto, foram selecionados, por sorteio, dez prontuários. 

Foram critérios de exclusão na análise do ECG : bloqueio de ramo do 

feixe de His, alterações do segmento ST em decorrência de sobrecarga 

ventricular esquerda, IAM prévio, dificuldade para a localização da área infanada 
através do E.C.G, ausência de registros seriados e/ou qualidade inadequada 

desses exames para as mensurações (Smith e Kennedy, 1987; Baskin et al., 

1993). Cada caso era composto de três eletrocardiogramas correspondentes ao 

ECG .1, ECG 2 e ECG 3 confonne descrito anteriormente. 
Para a anotação das medidas efetuadas fomeceu-se uma folha de coleta de 

dados (anexo II), contendo as instruções necessárias. 

Foi escolhido o segmento ST para a análise dos ECGs. A derivação com a 

maior elevação do segmento ST foi a utilizada para comparação seriada 

(Richardson et al., 1988). Para a linha de base utilizou-se como referência o 

segmento TP prévio (Richardson et al., 1988; Saran et al., 1990). As medidas da 

alteração do segmento ST (supradesnível ou infradesnível) foram efetuadas tanto 

no ponto J (Hogg et al., 1988) como a 0,06 segundos deste (Krucoff et al., 1986). 

Também, para efeito de avaliação desta fase foi elaborado um questionário 
(anexo III), baseado em propostas de estratégias de análise de"pré-testes e estudos
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pilotos (Hulley e Curnrnings, 1988). 

A 'variabilidade interobservador foi determinada através dos seguintes 

métodos estatísticos: percentual de acordo e correlação (coeficiente de 

correlação) (Polit e Hunglel, 1985). 

Resultados do Estudo Piloto: Foram analisados 10 pacientes, 30 traçados 

eletrocardiográficos, sendo rastreadas 360 derivações. Foram excluídos 2 casos 

pelo observador 1 e outro pelo observador 2. Em 3 casos, não foi possível a 

análise dos resultados em virtude da utilização de variáveis não numéricas por 

parte de um dos observadores. Além disso, um deles anotou somente os dados 

relativos ao infradesnível do segmento ST. 
_ 

A averiguação da variabilidade 

irrterobservador ficou, portanto, restrita a cinco casos e apenas naquelas 

derivações aonde as medidas tinham sido efetuadas. Foram correlacionadas, 

então, 120 medidas. Obteve-se, no conjunto, uma pobre correlação (r= 0,60), 

sugerindo urna grande variabilidade interobservador, uma vez que medidas 

rigorosamente iguais foram detectadas em apenas 44% dos registros. No entanto, 

admitindo-se urna variação máxima de 1 mm, a concordância nas medidas 

efetuadas entre os observadores esteve em 73,5% _ 

4.3.2 METODOLOGIA ADOTADA APÓS O ESTUDO PILOTO 
Após a análise dos resultados do estudo piloto, foram realizadas reuniões 

entre os observadores independentes e o autor do trabalho a partir das quais foi 

elaborado o “Manual de Procedimentos do Estudo”, redigido com base no 

consenso, nas críticas e nas sugestões desta fase (anexo IV). A partir das
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respostas do questionário adrninistrado (anexo III), concluiu-se que, embora os 

procedimentos estabelecidos para a execução do processo estivessem claros, o 

método proposto foi considerado dificil de executar. Além disso, foi 

considerada a hipótese de não haver tempo hábil para a execução de todo o 

protocolo proposto no projeto definitivo.
O 

O formulário final, elaborado a partir das sugestões dos observadores 
nessa primeira fase (anexo V), teve como principais modificações: a mensuração 

do desnível do segmento ST somente em uma derivação e restrita ao ponto J, 

considerando-se o maior supradesnivelamento. Foi solicitada ainda a citação do 

grupo de derivações envolvidas (anexo IV), no intuito de determinar a ARI 

(Rautahaiju et al., 1992). 

Nessa fase preliminar, foram identificados os erros, planejadas as atitudes, 

consideradas e implementadas as contra-medidas, padronizados e estabelecidos 

os controles (Hosotani, 1989). Sabe-se que quanto maior a carga ou a tarefa 

interpretativa do observador, maior o risco de cometer erros ou vícios (Polit e 

Hunglel, 1985) . 

4.4. A CINEANGIOCORONARIOGRAFIA COMO PADRÃO OURO DO 
TESTE DIAGNÓSTICO NOS PACIENTES ESTUDADOS 

No estudo ideal de um teste diagnóstico, todos os pacientes também 

efetuam um procedimento diagnóstico definitivo (teste "padrão ouro") para 

estabelecer o seu estado verdadeiro (Sox, 1986). O "padrão ouro" é 

freqüentemente dificil de ser determinado e na maior parte das vezes é um teste
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oneroso, que apresenta riscos para o paciente (Fletcher et al., 1991). A 
cineangiocoronariografia tem sido utilizada como o teste “padrão ouro” para 

averiguar a eficácia dos parâmetros de reperfusão no IAM (Clemmensen et al., 

1990; Krucoff et al., 1993b). 
_

q 

O protocolo inicial estipulava que a cateterização cardíaca eletiva fosse 
efetuada entre 48 e 72 horas após a admissão do paciente (Heinisch et al., 

l989a). Posteriormente, a recomendação era de que o exame fosse efetuado antes 

da alta hospitalar. Nesse estudo foram incluídos os pacientes que efetuaram o 

exame até o vigésimo primeiro dia após a admissão. 

Na maioria dos casos, a técnica de cateterismo utilizada foi por acesso 

através de dissecção da artéria braquial direita, na prega do cotovelo (Técnica de 

Sones) (Reagan et al., 1994). Em poucos casos foi utilizada a via percutânea 
transfemoral (Técnica de Judkins) (Judkins, 1967). Os sistemas coronaiianos 

direito e esquerdo foram avaliados nas projeções oblíquas anterior direita e 

esquerda, e com inclinação crânio-caudal, quando necessário. A ventriculografia 
esquerda foi obtida através da injeção de contraste radiopaco (Hypaque®) 

procedendo-se às filmagens nas projeções oblíquas anterior direita e esquerda. 

Foi utilizado fihne de 35 mm (Kodak®) para registro e arquivo das imagens 
obtidas. 

4.4.1. METODOLOGIA DA REANÁLISE DOS CATETERISMOS _ 

Os angiogramas foram avaliados por dois observadores médicos, com 

especialização em hemodinâmica e angiocardiografia, que desconheciam os
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dados clínicos e os registros eletrocardiográficos dos pacientes. Foi indicado o 

grupo de derivações eletrocardiográficas com alterações (Rautaharju et al., 1992), 

para auxílio na identificação da ARI (Barbash, 1990). O padrão de controle de 
qualidade foi aferido através do número de leituras de exames do último ano 

(DeRouen et al., 1977), sendo que, em 1993, cada um dos panicipantes tinha 
realizado cerca de 1.000 cateterismos cardíacos. 

A rotina do procedimento de reanálise da coronariografia (anexo VI) foi 
fomecida aos observadores na forma de “Manual de Procedimentos”, contendo 

uma breve revisão bibliográfica. Os seguintes parâmetros foram incluídos para a 

identificação, através da inspeção visual: sítio de cada lesão (Halon et al., 1983) e 

grau de recanalização (TIMI, 1985). ' 

Na determinação da ARI foram considerados os ramos maiores das 

artérias coronárias : direita, descendente anterior e circunflexa (James et al., 

1985; Gotsman et al., 1992). O grupo de derivações eletrocardiográficas 

envolvidas, presença de defeito de enchimento intraluminal sugestivo de trombo 

e de anonnalidades na ventriculografia em associação com a detemiinação da 

dominância foram informações auxiliares utilizadas na determinação da ARI 

(Blanke et al., 1984). 

Os achados em relação à patência foram classificados de acordo com os 

graus de recanalização (TIMI, 1985): Zero (0) : oclusão completa: não há 

enchimento anterógrado da ARI; 1: perfusão mínima: o contraste ultrapassa 

discretamente, mas pára nas proximidades do sítio de oclusão, não havendo 

opacificação do leito distal; 2:1 perfusão parcial: taxa reduzida de entrada e de
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desaparecimento do contraste no leito coronariano distal; 3: perfusão completa: 

entrada e desaparecimento normais do contraste no ponto de oclusão e no leito 

coronariano distal. 

Foram considerados recanalizados os pacientes com graus 2 ou 3 e não 

recanalizados com graus O ou 1 (Granger et al., 1992; Anderson et al., 1993). 

Foi solicitada uma segunda reanálise do cateterismo quando constatada 

discordância de opinião.
A 

Os dados foram registrados em um fonnulário apropriado (anexo VII). 

4.5. ANÁLISE Dos DADOS 
Trata-se de um estudo de testes diagnósticos. É descrita a maneira como 

os pacientes foram selecionados e tem como referência um teste considerado 
padrão ouro aplicado a maioria dos indivíduos de forma padronizada. Os 

resultados do estudo são apresentados em termos de sensibilidade, especificidade, 

valores preditivos positivos e negativos, acurácia, curvas ROC. (Receiver 

Operator Characteristic) e razões de verossimilhança (Likelihood Ratios) 

(Jaeschke et al., 1994b). 

As variáveis dicótomas foram expressas por sua freqüência e analisadas, 

quando necessário, pelo teste do qui-quadrado (Spiegel, 1971). As variáveis 

contínuas foram expressas pela média e erro padrão da média. Estes resultados 

foram analisados através do teste t-Student ou análise de variância (ANOVA) e 

complementados, com testes de Scheffé e de Bonferroni. Foram utilizados os 

programas Epi Info® versão 5.0; Excel® versão 4.0 (MS, EUA), GB-Stat® for MS
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Windows versão 5.0 e FIG® para efetuar as análises e construir os gráficos. 

Considerou-se estatisticamente signiñcativo quando P < 0,05. Quando 

necessário, foi calculado o intervalo de confiança de 95% (I.C. 95%) (Bulpitt, 

1987; Dujardin et al., 1993). A medida da variação do segmento ST foi 

expressa através das frações e percentuais de alteração (Hogg et al., 1988; Saran 

et al., 1990). Definiu-se como “fração de alteração 1” (Fralt 1) o resultado da 

subtração da medida do maior supradesnível no ECG 1 (M1) do valor do 

desnível do segmento ST na mesma derivação do ECG 2 (M2), dividido pelo 
valor da- M1; [Fralt l= (M1-M2)/IvIl]. A “fração de alteração 2” (Fralt 2), 
expressa o resultado da subtração do valor da Ml pela medida do desnível do 
segmento ST namesma derivação do ECG 3 (M3), dividido pelo valor da Ml; 
[Fralt 2 = (M1-M3)/Ml]. Já a “fração de alteração 3” (Fralt 3), corresponde ao 

resultado da subtração dos valores da M2 por M3, dividido pelo valor da M2; 
[Fralt 3 = (M2 - M3)/M2]. Os percentuais de alteração (Palt) correspondem à 

multiplicação das respectivas frações de alteração por 100 (Saran et al., 1990). 

Os resultados do Palt foram divididos nos seguintes intervalos: menor ou igual a 

0%; maior do que O e menor ou igual a 25%; maior do que 25 e menor ou igual a 

50%; maior do que 50 e menor ou igual a 75%j e maior do que 75 e menor ou 

igual a 100% (Barbash, 1990; Saran et al., 1990). 

A sensibilidade (S) do teste foi aferida segundo a fórmula : freqüência dos 

achados verdadeiros positivos, dividida pelo somatório das frequências dos 

verdadeiros positivos e falso negativos (Fletcher et al., 1991). Um dado 
verdadeiro positivo (VP) foi definido como aquele relacionado à presença de
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sinais de recanalização no teste diagnóstico eletrocardiográfico em estudo, 

coexistindo com a patência da ARI na cineangiocoronaiiografia. Um falso 
negativo (FN) foi definido quando houvesse ausência de sinais de recanalização 

no estudo eletrocardiográfico e patência confirmada da ARI na 

cinecoronaiiografia; [ S = VP/ (VP + FN)] (Kircher et al., 1987). . 

A especificidade (E) do teste foi determinada pela divisão dos achados 
verdadeiros negativos pela soma dos verdadeiro negativos mais falso positivos 

(Fletcher et al., 1991). Um dado verdadeiro negativo (VN) foi definido quando 
houvesse ausência de sinais de recanalização, tanto no teste diagnóstico 

eletrocardiográfico como na coronariografia. Por sua vez, um falso positivo (FP) 
foi definido quando houvesse sinais de recanalização no teste diagnóstico 

eletrocardiográfico associado com oclusão da ARI, na coronariografia [ E = VN/ 

(VN + FP)] (Kircher et al., 1987). 

O valor preditivo positivo (VPP) foi detemiinado na divisão dos VP pela 
soma dos FP e VP; [VPP = VP/ (VP + FP)] (Goldman, 1991). Da mesma forma, 

o valor preditivo negativo (VPN) foi determinado na divisão dos VN pela soma 
dos FN e VN; [VPN = VN/ (VN + FN)] (Goldman, 1991). 

A acurácia (A) foi mensurada pela divisão da soma dos VP e VN pela 
soma de todos os resultados [A = (VP + VN)/ (VP + VN + FP + FN)] (Goldman, 
1991). 

A curva ROC foi construída em um gráfico, colocando-se na ordenada os 
valores da sensibilidade e na abscissa a taxa de falso positivo (1 - especificidade) 

(Hanley e McNeil, 1982; 1983; Thompson e Zucchini, 1989; Bortheiiy et al.,
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1994). Os pontos de corte (cut ofi) foram previamente detenninados (Fletcher et 

al., 1991) a cada variação de 10% do Palt. Foi calculada a área abaixo da curva 

através da soma das áreas dos trapézios (Hartley e Mc Neil, 1983; Chapra e 

Canale, 1985; Thompson e Zucchini, 1989). As áreas das curvas foram 

comparadas através de programa de computador específico (ROC Curve 

Analyse_r® ). 

As razões de verossimilhança (Likelihood Ratios, LHR) foram expressas 

em chances. Foram estratificadas as probabilidades pré-teste de patência na 

coronariografia através dos resultados dos percentuais de alteração (Palt) do 

segmento ST. A variável (Palt) foi categorizada nos intervalos anteriormente 
citados, obtendo-se as LHR dos intervalos (LHRi); (LHRi): [VP/(VP+FN)/ 

FP/(FP+VN)] (Dujardin et al., 1993). A partir dos pontos de corte (a cada 
variação positiva de 10% do Palt ou Palt menor do que 0), calcularam-se as LHR 

positivas e negativas (BOCK et al., 1994). Para mn resultado do teste positivo, a 

LHR foi assim calculada: [VP/(VP+FN)]/ [FP/(FP+VN)] (Jaeschke et al., 

1994b). Já para resultado do teste negativo, a LHR foi estimada segrmdo a 

seguinte fónnula : [ 1 - SENSIBILIDADE/ ESPECIFICIDADE ] (Dujardin et al., 

1993). Os valores da LHR indicam o quanto que um resultado de um teste 

diagnóstico aumentará ou diminuirá a probabilidade pré-teste de uma condição 

alvo, podendo-se estimar que a chance de ocorrência ou ausência do fenômeno 

analisado é alta (valores maiores do que 10 ou menores que 0,1), moderada 

(valores maiores do que 5 e menores do que 10; valores de 0,1 a 0,2), pequena 

(valores de 2 a 5; de 0,2 a 0,5) e insignificante (valores de 1 a 2; de 0,5 a 1 )
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(Jaeschke et al., 1994b). Um valor de LHR maior do que 1 aumenta a 

probabilidade que a entidade pesquisada pelo teste esteja presente. De modo 

oposto, medidas de LHR menores do que 1 diminuem esta probabilidade 

(Ja¢sz1ú<¢¢fa1.,1994b). ~ 8

9 

' O número de pacientes disponíveis para este estudo é limitado. A 
estratégia estatística adotada foi acrescentar o cálculo do intervalo de confiança 

de 95% aos principais resultados (Browner et al., 1988; Dujardin et al., 1993). 

Assim, foi possível determinar o efeito do teste diagnóstico para detectar a 

presença do evento pesquisado (Browner et al., 1988; Kokoska e Nevison, 1989)



5. RESULTADOS 

5.1 DADOS cLíN1cos DA CASUÍSTICA TOTAL 
Entre dezembro de 1987 e dezembro de 1992 foram admitidos na unidade 

coronariana do Instituto de Cardiologia de Santa Catarina cerca de 1.160 

pacientes com o diagnóstico de IAM. Foram tratados com EQ 262 pacientes 

(22,5%). O sexo masculino foi representado por 214 (81,7%) indivíduos e o 

feminino por 48 (18,3 %) com uma proporção de 4,5 1 1. Cerca de 98% (n= 255) 

eram da cor branca . A faixa etária variou de 26 a 79 anos ( 54,3 Í 0,6 anos), 

sendo que 47 pacientes (17,9 %) tinham idade igual ou superior a 65 anos. Por 

ordem decrescente, as seguintes paredes do ventrículo esquerdo estavam 

relacionadas com o IAM: inferior (n=138; 52,7%), anterior (n=122; 46,6%) e 

lateral (n= 2; 0,8%). A causa mais freqüente de exclusão dos pacientes para a 

terapia trombolítica foi o tempo do início dos sintomas superior a 6 horas. I 

O tempo médio entre o início dos sintomas até a administração da droga 
trombolítica foi registrado em 181 pacientes ( 3,1 Í 1,6 horas). 

Na ocasião, foram detectados os seguintes sinais de reperfusão: alivio da 

dor (n= 124; 47,5%); anitmias de reperfusão (n= 122; 46,8%); retomo do 

segrnento ST à linha de base (n= 117; 44,8%) e pico enzimático precoce da CK- 

MB (n= 108; 41,4%).
A 

Na fase hospitalar ocorreram 16 óbitos (6,1%) e foi detectada 

clinicamente a presença de reinfarto em 11 pacientes (4,2%).



52 

5.2 AMOSTRA SELECIONADA PARA A REANÁLISE DOS ECG 

Foram incluídos no presente estudo os ECG de 204 pacientes. Os demais 
(n= 58) foram excluídos da análise eletrocardiográfica pelos seguintes motivos: 

reinfarto (n= ll), diagnóstico definitivo de angina instável (n= 4), uso 

intracoronário da EQ (n= 4), ausência do prontuário (n= 2) ou dos ECG seriados 
(n= 14) e qualidade inadequada dos traçados para as medidas propostas (n= 23). 

No atendimento destes pacientes, vários foram os fatores que comprometeram a 

qualidade técnica dos ECG, sendo observadas, principahnente, oscilações na 

linha de base e interferências. As prováveis interferências causadas pelos 

pacientes foram devidas à sudorese, movimentação durante o exame, tensão e/ou 

contratura muscular. Já as prováveis interferências causadas pelo aparelho 

poderiam ser atribuídas a eletrodos sujos, mau contato entre estes e o fio 

condutor, além da aplicação insuficiente de gel. Constatou-se também a falta de 

ligação terra apropriada. 

O grupo de pacientes excluídos não diferiu significativamente do 

selecionado em relação às variáveis clínicas e aos critérios de reperfusão, sendo 

observada apenas diferença significativa na freqüência de alteração do segmento 

ST (tabela II).
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TABELA, II z CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E CRITÉRIOS DE REPERFUSÃO 
CORONARIA DE PACIENTES CÇM IAM TRATADOS CoM ESTREPTOQUINASE, 
SELECIoNAI›os PARA A REANALISE DoS'ELETRoCARDIo(;RA1vIAs. 

Variáveis analisadas Amostra Grupo excluído 
A 

Total de pacientes 
selecionada (n=204) (n=58) (n=262) ' 

Idade (média 11 cpm) 53,7 Í 0,7 54,3 fg 1,4 54,3 1 0,6 0,53 
Sexo masculino (n/ %) 170/ 83,3 44/ 75,8 

' 

214/ 81,7 0,19 
Masculino/feminino 5 : 1 4 : 1 4,5 : 1 

Parede anterior (nl %) 99/ 48,5 23/ 39,7 122/ 46,6 0,23 
Óbito (n/ %) 13/ 6,4 03/ 5,2 Ió/ 6,1 0,97 

Critérios de Iƒeperfusão: 
Retorno do ST* (nf %) Ioo/ 49 17/ 29,3 117/ 44,3 o,o1~ 
Alívio da dor (n/ %) 101/ 49,5 24/ 41,4 125/ 47,9 0,27 
Arritmia (nl %)b 98/ 48 24/ 41,4 122/ 46,8 0,37 
Pico enzimático sn/ %2 88/ 43 20/ 34,5 108/41,4 0,24 
Fonte: Banco de dados do trabalho. a: Análise aleatória individual dos eletrocardiogramas na ocasião do 
atendimento; b: Valor máximo da CK-MB até 12 horas após o tratamento trombolítico. * P < 0,05 

Portanto, os ECG selecionados dos 204 pacientes foram encaminhados 
para a reanálise pelos observadores escolhidos.

` 

5.3 AMOSTRA SELECIONADA PARA A REANÁLISE DO CATETERISMO 
CARDIACO 

Em 213 pacientes (81,3%) com IAM e tratados com EQ foi efetuado o 

cateterismo cardíaco, em média 6,3 Í 4,4 dias após a admissão. Como mostra a 

figura 1, os motivos que impediram a realização do procedimento (n= 49) foram: 

recusa do paciente, óbito e problemas técnicos com o aparelho do cateterismo. 

Foi realizada a reanálise de 184 fihnes. Os pacientes que não foram 

incluídos no reestudo (n= 29) tiveram o exame encaminhado para outro serviço 

ou houve sua perda no processo de arquivo.
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PACIENTES COM IAM E TRATADOS 
COM ESTREPTOQUINASE 

i i ~ 

Pacientes submetidos ao cateterismo Pacientes sem cateterismo n = 213 . n = 49 

Motivos: n = 39 
Obito n = 05 

¢ i 
Problemas técnicos n = 05 

Exames Rganafisados Exames não selecionados M°ÚV?Sƒ 
_ n : 29 Emprestimo n = 25 n _ 184 ' 

_ 

Perda n = 04 

Figura 1: Exames selecionados para o estudo cineangiocoronariográfico. V 

Também não foram observadas diferenças significativas entre a amostra 

selecionada e a excluída, exceto em relação ao número de óbitos e a freqüência 

de retomo do segmento ST à linha de base no ECG (tabela III).
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TABELA' IIIz CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E CRITÉRIOS DE REPEREUSÃO 
CORONARIA DE PACIENTES COM IAM TRATADOS COM ESTREPTOOUINASE, 
sELECIONADOs PARA REANALISE DA CINEANGIOCORONARIOGRAEIA. 

Variáveis analisadas Amostra Gnipo excluído 
selecionada (n= l 84) _ 

(n= 78) 
Total de pacientes 

(n=262) 
Idade (média 1-_epm) 53,9 1 0,7 54,3 1 1,2 
Sexo masculino (n/ %) 154/ 83,7 60/ 76,9 

54,3 10,6 
214/ 81,7 

0,53 
0,19 

Masculino/feminino 5 : 1 3,4: 1 4,5 : 1 0,19 
Rarede anterior (n/ %) 89/ 48,4 33/ 42,3 122/ 46,6 0,37 
Obito (n/ %) 05/ 3,3 11/ 14,1 16/ 6,1 0,01* 

Critérios de reperfusão: 
Retorno do ST* (n/ %) 90/ 48,9 27/ 34,6 117/ 44,8 0,03* . 

Alívio da dor (nl %) 88/ 47,8 37/ 47,4 125/ 47,9 0,95 
Arritmia (n/ %)b 87/ 47,3 35/ 44,9 122/ 46,8 0,72 
Pico enzimático (n/ %! 77/ 41,6 31/ 39,8 108/ 41,4 0,75 
Fonte: Banco de dados do traballio. az Análise aleatória individual dos eletrocardiogramas na Ocasião do 
atendimento; b: Valor máximo da CK-MB até 12 horas após O tratamento trombolítico. * P < 0,05 

Após a segimda leitura dos filmes de cateterismo, a variabilidade 

interobseivador, medida pelo percentual de desacordo, foi de 6 % (P > 0,05). 
A tabela IV mostra que não houve discordância na determinação da ARI, 

quando se tratava da artéria coronáiia descendente anterior. Em, duas ocasiões, 

porém, os observadores divergiram entre as coronárias direita e circunflexa (P > 

0,05). Não foi possível determinar a ARI em 11% dos exames reanalisados 

(tabela IV). 

TABELA Ivz ARTÉRIAS CORONÁRIAS RELACIONADAS AO IAM EM 
PACIENTES TRATADOS COM EsTRI‹:I›TOQUINAsE, NO INSTITUTO DE 
CARDIOLOGIA DE sANTA CATARINA, SEGUNDO A OPINIÃO DE DOIs 
OBsERvADOREs. 

Artéria coronária Observador 1 Observador 2 
n (%) n (%) 

Direita 64 (39,3) 66 (40,2) 
Circunflexa 17 (l0,4) 15 (09,2) 
Descendente Anterior 82 (50,3) 82 (50,0)

O 

Total 163 100,0 164 100,0! 
Fonte: Banco de dados do trabalho. Não foi possivel determinar a ARI em 11% dos exames reanalisados.
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_ Quanto à opinião dos observadores sobre O grau de recanalização, 

observou-se que, após duas leituras, houve consenso em 100% na atribuição do 

grau 3 (tabela V). Na atribuição dos graus O, l e 2 notou-se discordâncias entre 

os observadores (tabela V). Entretanto, considerando como recanalizados os 

pacientes com os graus 2 e 3, obteve-se uma taxa de patência de 72,2% e de 

71,1% para cada observador, respectivamente, sem diferença significativa (P > 

0,05). Vale ressaltar que na oportunidade do atendimento dos pacientes a taxa de 

recanalização estimada foi de 69% _ 

TABELA vz GRAU DE RECANALIZACÃO DAS AR'nšRIAs CORONÁRIAS 
RELACIONADAS Ao IAM EM PACIENTES TRATADOS COM 
ESTREPTOQUINASE, No INSTITUTO DE CARDIOLOGIA DE sANTA CATARINA, SEGUNDO A OPINIÃO DE Dois ODsERvADOREs .~ 
Grau de Recanalização Observador 1 Observador 2 
§TIMI)° 

_ 

n (%) n (%) 
o ~ 35 (19,9) 44 (25,4) 
1 14 (o7,9) oó (o3,s) 

11 (oó,3) 07 (o4,1) 
116 (ó5,9) 116 (õ7,o) 

Total * 1761100 173 5100 
Fonte: Banco de Dados do Trabalho . a : TIMI 0: oclusão completa, 1: perfusão minima, 2: perfusão 
parcial, 3: perfusão completa. A classificação foi inoonclusiva em 8 e em ll exames para os 
observadores l e 2 , respectivamente. 

U¬)l\J 

5.4 AMOSTRA SELECIONADA PARA A COMPARAÇÃO DOS DADOS 
- 1 A ELETROCARDIOGRAFICOS COM A PATENCIA AFERIDA NA 

CORONARIOGRAFIA 

Para a comparação dos resultados da reanálise, foram utilizadas as 

medidas efetuadas pelo observador 1 tanto do ECG quanto do cateterismo. Foi
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possível comparar os resultados das coronariografias de 120 pacientes com os 

seus respectivos eletrocardiogramas seriados. Novamente, um processo de 

seleção excluiu pacientes deste estudo devido à indisponibilidade de ECG, aos 

exames descartados pelos observadores do ECG , à indefinição da patência e/ ou 

à realização do cateterismo após 21 dias do IAM (figura 2). 

i i 
11 = 64 

Motivos : 

ECG não recuperado n = 25 
Critério de Exclusão dos 
observadores do ECG n = 27 
Indefinição da Patência n = 06 
Tempo para o cateterismo > 21 dias n = 06 

Figura 2 : Pacientes selecionados para a comparação dos dados do ECG com os do . 

cateterismo cardíaco. _ 

V 

A amostra selecionada final (n= 120) não diferiu significativarnente do 
grupo excluído em relação aos dados clínicos e aos critérios de reperfusão 

(tabela VI).
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TABELA VI z CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E CRITÉRIOS DE REI>EREUsÃo 
CoRoNÁRIA DE PACIENTES Com IAM, TRATAI›os Com EsTREI>ToQUINAsE, 
SELECIoNAI›os PARA A CoMI›ARACÃo Dos I›AI›os no ECG E no 
CATETERISMo CARI›íACo.~P Variáveis analisadas Amostra Grupo excluído 

selecionada (n=l20) (n=l42) 
Total de pacientes 

(n=262) 

Idade (média 1-_d.p.) 52,6 1 0,9 54,3 Í 0,9 
Sexo masculino (nl %) 100/ 83,3 114/ 80,28 
Masculino/feminino 5 : 1 4 : 1 

Parede anterior (nl %) 54/ 45,0 68/ 47,9 
Obito (nl %) 04/ 3,3 12/ 8,5 

Critérios de reperfusão: 
Retomo do ST“ (nl %) 57/ 47,5 60/ 42,3 
Alívio da dor (n/ %) 55/ 45,8 70/ 49,3 
Arritmia (nl %) 54/ 45,0 68/ 47,9 

54,3 1 0,6 
214/ 81,7 
4,5 : 1 

122/ 46,6 
16/ 6,1 

117/ 44,8 
125/ 47,9 
122/ 46,8 

0,53 
0,52 

0,64 
0,14 

0,39 
0,57 
0,64 

Pico enzimáticob (nf %) 50/ 41,6 
' 

58/ 40,8 108/ 41,4 0,62 

Fonte: Banco de dados do trabalho. a: Análise aleatória individual dos eletrocardiogramas na ocasião do 
atendimento; b: Valor máximo da CK-MB até 12 horas após o tratamento trombolítico. 

5.5 VARIÁVEIS ESTUDADAS NA AMOSTRA SELECIQNADA 
ONDA Q 
Foi registrada a presença de onda Q em 100 (83%) dos ECG de pacientes 

com IAM, tratados com trombolítico. A ausência de onda Q (n= 20; 17%) não foi 
associada com uma maior possibilidade de recanalização da ARI (P > 0,05). 

LOCALIZAÇÃO ELE T ROCARDIOGRÁFICA DO IAM 
O grupo de derivações i (D2, D3 e aVF) foi o mais citado (n= 62; 51,7%) 

como associado ao IAM, seguido do a (V1 - V5) (n= 55; 45,8%) e do I (Dl, 

aVL, V6) (n= 03; 2,5%)(tabela VI). Constatou-se a recanalização da ARI em 

79% dos pacientes do gmpo i (n= 49) e em 74,5% do a (n= 41), não havendo 

diferença significativa entre os grupos (P > 0,05). Todos os pacientes (n= 03) do
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grupo l apresentaram evidências angiográficas de recanalização após o 

tratamento (tabela VII). ` 

A ARI predominantemente associada ao grupo de derivações i foi a 

coronária direita; ao grupo a, a descendente anterior e no grupo l não houve 

predomínio de uma artéria coronária (tabela VII). Neste estudo, a freqüência da 

artéria coronária circunflexa como ARI foi baixa (n: ll; 9,2%), estando pérvia, 

na oporttmidade do cateterismo, em todos os pacientes estudados (tabela VII). O 
envolvimento da artéria circunflexa como ARI foi mais freqüentemente 

relacionado com o grupo de derivações i nas medidas eletrocardiográficas (tabela 

VII). 

TABELA VII: FREQÚÊNCIA DO GRUPO DE DERIVAÇÕES NO ECG E DA 
ARTERIA NA CORONARIOQRAFIA RELACIONADAS AO IAM EM PACIENTES 
TRATADOS COM TROMBOLITICO 
Grupo de Derivações° Aitéria Relacionada ao Infarto Agudo do Miocárdio” Total 

Direita Descendente Anterior Circunflexa 
i (D2, D3, aVF) 50 O3 09 62 

a (V1-vs) oo 54 oi 55 

1(D1, avL, vó) 01 01 .oi 03 

Total (pérvias/ocluídas) 51 (40/ll) 58 (42/16) ll(l 1/0) 120(93/27)~ 
Fonte: Banco de dados do trabalho. a: grupo de derivações relacionado ao IAM citado pelos 
observadores do ECG, sem o conhecimento do resultado da coronariografia; bz resultado da análise 
independente dos observadores do cateterismo.
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MEDIDAS DO SUPRADESNÍ VEL DO SEGMENTO ST 
As medidas seriadas da variável “supradesnível do segmento ST” (Ml, M2 

e M3) efetuadas pelos observadores independentes tiveram uma boa correlação 

(r = 0,90), indicando um alto grau de concordância entre ambos. 

Os valores médios das medidas dos supradesnivelamentos do segmento ST 

no pacientes com IAM e com a artéria coronária péivia após o trombolítico não 

diferiram significativamente daqueles obtidos no grupo que não obteve sucesso 

com o tratamento (tabela VIH) ( figura 3). ` 

' . TABELA VIII: VALORES MEDIOS (mm) DAS MEDIDAS DO SUPRADESNÍVEL DO 
SEGMENTQ ST NOS ECGW DE PACIENTES COM IAM E TRATADOS COM 
TROMBOLITICO 

PATÊNCIA DA AR1É1uA RELACIONADA Ao IAM ' 

Medidas Presente Ausente P 
média (IC 95%)' média (IC 95%) 

M1” 3,8 (3,3-4,4) 3,5 (2,ó-4,4) 0,54 

M 2° 3,0 (2,5 - 3,5) 3,4 (2,5 - 4,4) 0,43 

M 3° 1,1 (0,8 - 1,3) 1,6 (0,9 - 2,4) 0,20 

Fonte: Banco de dados do trabalho. a: intervalo de conñança de 95%; br medida efetuada no 
eletrocardiograma da admissão, pré-trombolítico; c: medida efetuada no ECG realizado imediatamente 
após 0 término da infusão do fibrinolítico; d: medida do ECG efetuado até 24 horas após o final da 
trombólise.
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Figura 3: Valores 'médios das medidas seriadas do supradesnivelamento do 
segmento ST em pacientes com IAM tratados com trombolítico. Cada símbolo 
representa as médias do grupo reperfundido ( O , n = 93) e não recanalizado ( O , n = 27) e as barras o intervalo de confiança de 95%. 

Na análise global dos dados e na estratificação dos grupos (recanalizados/ 

não recanalizados), os valores das medidas: Ml e M2 não diferiram 

significativamente entre si (P > 0,05). No entanto, constatou-se diferença 

significativa entre os valores M 1 e M 3 (P < 0,01) e M 2 e M 3 (P < 0,05). 

FRAÇÃO DE ALTERAÇÃO DO SEGMENTO ST (Fralt) 
O valor médio da fração de alteração do segmento ST entre o ECG 1 e o 

ECG 2 (Fralt 1) foi de 0,15 Í 0,10. Não se observou diferença significativa nos 
valores da Fralt I dos pacientes com a ARI recanalizada (Fralt 1= 0,20 Í 0,10) e 

não recanalizada (Fralt 1= -0,02 ;'f_ 0,20) (figura 4 A). 

Da mesma forma, os valores da fração de alteração do segmento ST entre
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o ECG 1 e o ECG 3 (Fralt 2) não foram estatisticamente diferentes, quando se 
comparou a presença (Fralt 2 = 0,68 Í 0,13) ou a ausência (Fralt 2 = 0,49 Í 

0,19) da patência da ARI (figura 4 B). Por sua vez, também não foi constatada 

diferença significativa nos valores da fração de alteração do segmento ST entre o 

ECG 2 e o ECG 3 (F ralt 3), quando a patência da ARI estava presente (Fralt 3= 
0,54 Í 0,13) ou ausente (Fralt 3= 0,48 Í 0,26) (figura 4 C). 

PERCENTUAL DE ALTERAÇÃO DO SEGMENTO ST (Palt) 
A distribuição das freqüências dos percentuais de alteração do segmento 

ST entre os ECGs seriados, antes e após o trombolítico, e a relação com a 

classificação da patência (TIM1), estão demonstrados na tabela IX. Nota-se que 

em alguns pacientes houve incremento no supradesnivehnento do segmento ST, 

caracterizado por Palt menor do que 0%, sendo mais freqüente entre o ECG 1 e 

o ECG 2. Neste mesmo grupo, observou-se uma maior freqüência de pacientes 
com Palt menor ou igual a O % (n= 57; 47,5%) (figura 5). 

Na análise seriada dos ECG, até 24 horas após a administração do 

trombolítico observou-se que na maioria dos pacientes (92,5%) ocorreu o retomo 

parcial do segmento ST à linha de base (Palt maior que 25%), independente do 

grau de patência aferido na cineangiocoronariografia (figura 6).
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~ » A ' ~ TABELA IX: DISTRIBUICAO DAS FREQUENCIAS DOS PERCENTUAIS DE ALTERAÇAO 
DO SEGMENTO ST NOS ECG: SERIADOS DE PACIENTES COM IAM TRATADOS COM 
TROMBOLÍ'I`ICO E A PATENCIA CORONARIANA NA ANGIOGRAFIA.~ 

PERCENTUAL DE ALTERAÇÃO (Pan) 
Patência 1 2 3 . 

<0 0¬25 25-60 50¬75 7S¬l00 
O 

<0 0¬25 25¬50 50¬75 75¬l00 <0 0¬25 25¬50 50¬75 75¬l00 

AUSENTE
_ 

(0 el) 18 01 04 02 02 04 00 05 ll ' 07 05 00 06 11 05 

PRESENTE 
(263) 39 08 28 09 09 

ç 

05 00 18 23 47 21 00 17 18 37 

TOÍal 57 09» 32 ll ll 09 00 23 34 54 26 00 23 29 42 

Fonte: Banoo de Dados do Trabalho. Percentual de alteração (Palt) 1= entre o ECG l e o ECG 2, Palt 2= entre o ECG l e o ECG 3, 
Palt 3= entre o ECG 2 e o ECG 3. ECGl= efetuado antes do trombolitioo, ECG 2= no término da infusão do fibrinolítioo, ECG 3= 24 
horas após otratammto. Osperoentuais: 5 O :menor ou igual a 0%; 0¬25 :maior do que O e menor ou igual a 25%; 25¬50 :maior do 
que 25 e menor ou igual a 50%; 50¬75 : maior do que 50 e menor ou igual a 75%; 75¬l00 : maior do que 75 e menor ou igual a 
100%. 
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Figura 5: Distribuição de pacientes com IAM, de acordo com a patência 
coronariana e os percentuais de alteração do segmento ST. Os valores percentuais 
foram obtidos da análise dos ECG 1 (início) e dos ECG 2 (final da administração 
do trombolítico).
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Figura 6: Distribuição de pacientes com IAM de acordo com a patência 
coronariana e os percentuais de alteração do segmento ST. Os valores dos 
percentuais foram obtidos da análise dos ECG 1 (início) e dos ECG 3 (24 horas 
pós terapia trombolítica).

A 

VALORES - PREDI T I VOS POSITIVO E NEGA T I VO, SENSIBILIDADE, 
I _ 

ESPECIFICIDADE E AC URACIA 

A tabela X mostra a sensibilidade (S), especificidade (E), valores 

preditivos positivo e negativo (VPP e VPN) e acurácia (A) para os critérios 

diagnósticos obtidos a partir dos valores dos percentuais de alteração entre os 

ECG de pacientes com IAM, tratados com trombolitico, em nosso meio. Estes 

resultados foram obtidos através da análise dos dados de freqüência dos 

percentuais de alteração entre os ECG. Os pontos de corte do Palt I para a 

análise citada foram efetuados a cada 10% de variação positiva do mesmo. 

A análise dos resultados da tabela X indica que a especificidade do
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método para a detecção da reperfusão foi diretamente proporcional ao percentual 

TABELA X : VALORES PERCENTUAIS DA SENSIBILIDADE, ESPEC1FICIDADE,PREDITIVOS 
POSITIVO E NEGATIVO E ACURÁCIA DOS PERCENTUAIS DE ALTERAÇÃO DO SEGMENTO 
ST NOS ECGS SERIADOS DE PACIENTES COM IAM, TRATADOS COM ESTREPIOQUTNASE , NO INSTITUTO DE CARDIOLOGIA DE SANTA CATARINA 

Cfitérig Sensibilidade Especificidade Valor Preditivo Valor Preditivo Acurácia 
(IC 95%)” (IC 95%) Positivo Negativo 

Pzzn1" 
< 0% 
z 0% 
z10% 
¿20% 
z30% 
340% 
350% 
260% 
z70% 
z80% 
z90% 
=100% 
Pzz1z2° 
< 0% 
z 0% 
310% 
z20% 
z30% 
z40% 
z50% 
260% 
z70% 
z80% 
290% 
=100% 
Paus” 
< 0% 
z 0% 
z10% 
z20% 
z30% 
z40% 
z50% 
260% 
z70% 
¿80% 
z90°/ 

` 

75 

(07 - 21) 
(79 - 93) 
(48 - 68) 
(46 - 66) 
(38 - 58) 
(24 - 44) 
(23 - 42) 
(10 - 26) 
(04 - 17) 
(04 - 16) 
(04 - 16) 
(04 - 16) 

(01 - 10) 
(90 - 99) 
(90 - 99) 
(90 - 99) 
(88 - 98) 
(83 - 96) 
(80 - 94) 
(66 - 84) 
(51 - 71) 
(39 - 59) 
(30 - 50) 
(30 - 50) 

(01 - os) 
(91 - 99) 
(69 - 86) 
(69 - 86) 
(68 - 85) 
(66 - 84) 
(66 - 84) 
(49 - 59) 
(36 - 56) 
(29 - 49) 
(20 40) 

(45 - 81) 
(19 - 55) 
(49 - 84) 
(49 - 84) 
(53 - 87) 
(72 ¬ 98) 
(72 - 98) 
(72 - 98) 
(77 - 99) 
(82 - 99) 
(82 - 99) 
(83 -100) 

(72 - 98) 
(02 - 28) 
(02 - 28) 
(02 - 28) 
(01 - 28) 
(07 - 38) 
(07 - 38) 
(19 - 55) 
(53 - 88) 35 
(57 - 90) 
(62 - 93) 
(62 - 93) 

(77 -100) 
(01 - 23) 
(04 - 33) 
(04 - 33) 
(04 - 33) 
(04 - 33) 
(04 - 33) 
(22 - 59) 
(53 - 87) 
(67 - 96) 
(67 - 96) 6 30 - 81 

= 100% 30 (20 - 39) 81 (67 - 96! 85 25 42 

Fonte : Banco de Dados do Trabalho. a : IC 95%: intervalo de confiança de 95%. b: Percentual de alteração (Palt1): corresponde ao 
resultado da subtrafio do desnível do segmento ST no ECG realimdo antes do tratamaito tmmbolítioo (Ml), do valor mensurado no 
ECG feito após a infiisão da droga (M2)/ dividido pelo valor da Ml e multiplicado por 100. c : Palt 2: o resultado da subtração da Ml 
e da medida do demivel do segmento ST no ECG_efauado em 24 horas após o trombolitico (M3)/ dividido pelo valor da M1 e 
multiplicado por 100. d : Palt 3 : o resultado da subtração da M2 da M3, dividido pelo valor da M2 e multiplimdo por 100.
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de alteração positivo do segmento ST. Entretanto, também foram observados 

valores altos da especificidade quando houve aumento do supradesnível do 

segmento ST (Palt < 0). 

Como mostra a tabela X, os valores da sensibilidade dos percentuais de 

alteração do segmento ST tendem a diminuir à medida que. é atribuído um ponto 
de corte mais elevado. O aumento do supradesnível do segmento ST nos ECG 
seriados (Palt < 0) foi associado com baixos valores da sensibilidade. 

C UR VA ROC (Receiver Operating Characteristic) 

_ 
As curvas ROC para os três percentuais de alteração do segmento ST 

foram traçadas para comparar o valor de cada critério eletrocardiográfico, 

analisado como preditor de reperfusão coronária nos pacientes com IAM, 

tratados com trombolítico (figura 7). Foi incluída uma linha de 45° através da 

origem com o intuito de melhor discriminar da chance os critérios não invasivos 

de recanalização estudados (figura 7). Desta forma, as curvas dos percentuais de 

alteração sobrepostas ou abaixo desta linha indicam que a capacidade 

discriminatória do teste não é melhor do que a chance. Como se pode observar no 

gráfico, isto ocorreu com a curva relacionada ao Palt 3. 

Uma outra maneira de avaliar o método diagnóstico' é através do cálculo 

da área abaixo da curva ROC, cujo valor expressa a qualidade preditiva do teste. 

O achado de um valor, da área abaixo da curva, de aproximadamente 0,5 , indica 

que o teste não é melhor do que a chance. Neste estudo, os valores das áreas
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abaixo das respectivas curvas ROC , obtidos a partir da soma das áreas dos 

trapézios do Palt 1 (0,65 Í 0,06) e do Palt 2 (0,64 Í 0,06) foram semelhantes, 

contrastando com aquele do Palt 3 (O,55 35 0,06). Estes resultados, contudo, não 

diferiram significativamente (p > 0,05). 
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Figura 7 : Curvas “ROC” (Receiver Operating Characteristic) dos percentuais de 
alteração do segmento ST (Palt) de pacientes com IAM, tratados com trombolítico. 
Palt 1: resultado da subtração do desnível do segmento ST no ECG realizado antes 
do tratamento trombolitico (Ml), do valor mensurado no ECG feito após a infusão 
da droga (M2)/ dividido pelo valor da Ml e multiplicado por 100. Palt 2: resultado 
da subtração da Ml e da medida do desnível do segmento ST no ECG efetuado em 
24 horas após o trombolitico (M3); dividido pelo valor da Ml e multiplicado por 
100. Palt 3: resultado da subtração da M2 da M3, dividido pelo valor da M2 e 
multiplicado por 100. A linha tracejada, à 45° da origem, indica que o resultado se 
equipara à chance. O número entre os parênteses indica o Palt daquele ponto na 
curva.
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Além disso, pode-se inferir, a partir da análise da curva, qual o 

melhor cult ofifl com o objetivo de obter uma boa sensibilidade, com o menor 

detrimento possível da especificidade. Na figura 7, estes pontos estão entre 

parênteses. ' 

RAZÕES DE VEROSSZMILHANÇA (LIKELIHOOD RAT IOS) 
Uma outra maneira de validar o teste diagnóstico em estudo foi através do 

cálculo das “Likelihood Ratios” (LHR). Os valores das LHR foram obtidos a 

partir da análise dos dados de freqüência dos percentuais de alteração do 

segmento ST, nos ECGs dos pacientes com IAM, tratados com trombolítico, de 

acordo com a patência aferida na coronariografia (tabelas XI e XII). A variável 
(Palt) foi categorizada nos intervalos anteriormente utilizados para o cálculo da 

S, E e VP; obtendo-se as LHR dos intervalos (LHRÍ) (tabela XI). Foram então 
estabelecidos pontos de corte a cada aumento percentual de 10 %- , calculando-se 

as LHR positivas e negativas (tabela XII). 

É interessante ressaltar que as LHR indicam quantas vezes o resultado de 

um teste diagnóstico (no caso, o valor do percentual de alteração do segmento 

ST) aumentará ou diminuirá a probabilidade pré-teste de recanalização coronária. 

De um modo geral, o maior valor da LHRi foi de 2,3 para o Palt I maior 

do que 0 e menor do que 25%. Já o menor valor da LHRÍ encontrado foi de 0,3 

para o Palt2 menor ou igual a 0. Observa-se ainda que na maioria dos resultados 

obtidos a variação do intervalo de confiança mostra valores (acima e abaixo da
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unidade. 

Portanto, os valores de LHR encontrados geram pequenas alterações (LHR 

de 2 a 5 e de 0,5 a 0,2) na probabilidade pré-teste (tabelas XI e XII). 

~ -A TABELA XI: DISTRIBUICAO DA FREQUENCIA DOS INTERVALOS DOS 
PERCENTUAIS DE ALTERAÇÃO DO SEGMENTO ST NOS ECG' E OS VALORES 
DAS LIKEL[HO0D RAHOS (LHRi) DE PACIENTES COM IAM, TRATADOS COM 
TROMBOLITICO, CUJA PATÊNCIA CORONARIANA FOI AFERIDA NA 
ANGIOGRAFIA. 

PATÊNCIA 
PRESENTE AUsEN'iE 
(n = 93) (n = 27) 

Pal: Número pmpofção 1” Número Proporção 2 LHRi 
(Ic 95%)b 

Pau 1°
_ 

5 0% 39 , 0,42 1s 1 0,õó 0,5 (0,4 - 0,9) 
0 ¬ 25% ‹ os 0,09 01 0,04 2,3 (0,3-17,1) 

25 ¬ 50% 28 0,30 04 . 0,15 2,0 (0,8 - 5,3) 
50 ¬ 75% 09 0,10 02 0,07 1,3 (O,3 - 5,7) 
75 ¬l00 % 09 0,10 

Pau 2° 
5 0% 05 0,05 
0 ¬ 25% 00 0,00 

25 ¬ 50% is 0,19 
50 ¬ 75% 23 0,25 

0,07 

0,15 
0,00 
0,18 
0,40 

1,3 (O,3 - 5,7) 

0,3 (0,l - 1,2) 

1,0 (0,4 - 2,5) 
0,6 (O,3 - 1,0) 

75 ¬100% 41 0,50 01 0,2ó 1,9 (1,0 - s,s) 

Pzzzz 3°
` 

5 0% 21 0,23 05 0,1s 1,2 (0,5 - 2,9) 
0 ¬ 25% 00 0,00 00 0,00 - 

25 ¬ 50% 17 0,1s oó 0,22 0,s (0,4 - 1,8) 
50 ¬ 75% is 0,19 11 0,40 0,0 (05 - 1,2) 
75 ¬100% 40 1s 2,1 <0,9 4,9) 

Fonte : Banco de Dados do Trabalho. a : resultado da divisão da freqüência do percentual de alteração pelo número de pacientes com 0 
vaso recanalizado (proporção 1) ou não reamalizado (proporção 2). b : resultado da divisão da proporção l pela proporção 2, com o 
intervalo de confiança de 95% . c : percentual de alteração (Palt I): resultado da subtração do desnível do segmento ST no ECG 
realizado antes do tratamento trombolitioo (Ml), do valor mensurado no ECG feito após a infusão da droga (M2)/ dividido pelo valor da 
Ml e multiplicado por 100. d :Palr 2: resultado da subtração da Ml e da medida do desnível do segmmto ST no ECG efetuado em 24 
horas após o trombolitioo (M3); dividido pelo valor da Ml e multiplicado por 100. e : Pal: 3 : resultado da subtração da M2 da M3, 
dividido pelo valor da M2 e multiplicado por 100. ¬ : simboliza que o primeiro valor está excluído e o outro extremo incluido.
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~ nn TABELA XII: DISTRIBUICAO DA FREQUENCIA DOS PERCENTUAIS DE 
ALTERAÇÃO DO SEGMENTO ST NOS ECG DE PACIENTES COM IAM 
TRATADOS COM TROMBOLÍTICO E OS SEUS RESPECTIVOS VALORES DAS 
“LIKELIHOOD RATIOS” (LHR) POSITIVAS E NEGATIVAS PARA CADA PONTO 
DE CORTE. 

Palt LHR positiva IC 95%” LHR negativa IC 95% 

Pzzlz 1
b 

< 0% 
2 0% 
210% 
220% 
230% 
240% 
250% 
260% 
270% 
280% 
290% 
=100% 

Pzzzzz
° 

< 0% 
2 0% 
210% 
220% 
230% 
240% 
250% 
260% 
270% 
280% 
290% 
=l00% 

Pzz1z3
d 

< 0% 
2 0% 210% 
220% 
230% 
240% 
250% 
260% 
270% 
280% 
290% 
= 'V 

0,4 
1,4 
1,7 
1,7 
1,6 
2,3 
2,2 
1,2 
1,0 
1,3 
1,3 
1,3 

._i._....››_.,_.._.,_iQ 

.. 

0

0 

» 

0 

~z 

0 

.. 

N¡,_.,_¡›-‹._z›..z._z_§ 

2,1 
1,9 
1,8 
1,8 

0,4 
1,0 
0,9 
0,9 
0,9 
0,9 
0,9 
1,0 
1,6 
2,0 
1,6 
1,6 

0,2 - 0,8 
1,0 - 1,8 
1,0 - 3,0 
1,0 - 2,9 
0,9 - 3,0 
0,9 - 6,0 
0,8 - 5,6 
0,4 - 3,4 
0,3 - 3,3 
0,3 - 5,7 
0,3 - 5,7 
0,3 - 5,7 

0,1 -1,3 
0,9 -1,3 
0,9 - 1,3 
0,9 -1,3 
0,9 -1,3 
0,9 - 1,4 
0,9 -1,4 
0,9 -1,6 
1,1 - 3,8 
1,0 - 3,7 
0,8 - 3,8 
0,8 - 3,8 

0,1 - 1,6 
0,9 -1,2 
0,8 -1,1 
0,8 -1,1 
0,8 -1,2 
0,7- 1,1 
0,7 -1,1 
0,7 -1,4 
0,8 -2,9 
0,9 -4,8 
0,7 - 3,8 

1,0 -1,8 
0,2 -0,8 
0,4 - 0,9 
0,5 - 0,9 
0,5 -1,0 
0,6 -0,9 
0,6 - 1,0 
0,8 -1,1 
0,9 -1,2 
0,9 -1,1 
0,9 -1,1 
0,8 -1,1 

0,9-1,3 
0,1-1,3 
0,1-1,3 
0,1-1,2 
0,1-1,4 
0,2-1,2 
0,2-1,4 
0,4-1,2 
0,4-0,8 
0,5-0,9 
0,6-1,0 
0,6-1,0 

0,9 - 1,2 
0,1 - 1,6 
0,5 - 2,9 
0,5 - 2,9 
0,5 - 3,0 
0,6 - 3,2 
0,6 - 3,2 
0,6 - 1,7 
0,6 - 1,0 
0,6 - 0,9 
0,7 - 1,0 

100 o 0 7 3 8 O 0 

Fonte : Banco de Dados do Trabalho. a : o intervalo de confiança de 95% . bz percentual de alteração (Palt I ): resultado da subtraäo 
do desnível do segmento ST no ECG realizado antes do tratamento trombolitioo (M1), do valor mmsurado no ECG feito após a infusão 
da droga (M2)/ dividido pelo valor da M1 e multiplicado por 100. c :PaIt2 : resultadoda subtração da M1 e da medida do desnível do 
segnemo ST no ECG efetuado em 24 horas após o trombolitioo (M3); dividido pelo valor da Ml e multiplicado por 100. d : Palt 3 : 

resultado da subtração da M2 da M3, dividido pelo valor da M2 e multiplicado por 100.
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A análise conjunta dos resultados permite concluir que as alterações 

percentuais do segmento ST podem ser utilizadas para a predição do estado de 

reperfusão arterial coronariana após o uso de trombolítico no contexto do IAM. 

Os valores da S, E, Preditivos Positivos e Negativos e da Acurácia associados aos 

resultados das LHR e das Curvas “ROC” identificaram os seguintes percentuais 
com o melhor desempenho como testes diagnósticos nesta casuística: para o Palt 

1 z 10%, Pa1z2 z 70%.
i



ó. D1scUssÃo 

O presente estudo avaliou, em nosso meio, a terapia trombolítica para o 

IAM, no período de 1987 a 1992. Os resultados da amostra analisada, conforme 

será comentado a seguir, confirmam dados da literatura. Além disso, foi possível 

utilizar a nossa casuística para testar métodos diagnósticos relacionados ao tema. 

A terapia de reperfusão, particularmente o uso de trombolíticos, foi um 
importante avanço no tratamento do IAM (Pashos et al., 1994). No entanto, a 

despeito da comprovação inequívoca de que os trombolíticos salvam vidas 

(Stevenson et al., 1993; Gore e Dalen, 1994), o percentual de utilização destas 

drogas ainda está abaixo do esperado (Pashos et al., 1994). Na nossa casuística, o 

índice de 22,5%, embora considerado baixo, está dentro do relatado na. literatura, 

que varia de 18 a 30% (Gore e Dalen, 1994). Nos Estados Unidos da América, a 

taxa de utilização de trombolíticos se expandiu rapidamente entre 1988 e 1990, 

mas se observou uma estabilização desse índice em tomo de 18 a 19% 'entre os 

anos de 1990 e 1992 (Pashos et al., 1994). A justificativa mais freqüente de 
exclusão dos pacientes desse tratamento é o retardo na procura do atendimento 

médico (Gore e Dalen, 1994). No nosso estudo, este fator também foi 

considerado como a causa mais freqüente de não seleção para a' fibrinólise. 

Outro aspecto que também merece ser destacado diz respeito à 

precocidade da instituição do tratamento. Na amostra estudada, foi demonstrado 

que o tempo médio entre o início dos sintomas até a administração da droga foi 

de 3 horas. Recomenda-se a maior precocidade possível no atendimento desses 

pacientes (Cobre, 1994; Westoniet al., 1994). Estima-se que no IAM o início do
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tratamento fibrinolítico, dentro da primeira hora, salva 65 vidas por 1000, entre a 

segunda e a terceira horas, 27 vidas por 1000 e entre a quarta e sexta horas, cerca 

de 25 vidas para cada 1000 pacientes tratados (Weston et al., 1994). 
' Em relação à utilização tardia de trombolíticos em pacientes infartados, o 

estudo GISSI não demonstrou beneficio quando a terapia trombolítica era 

administrada após as 6 horas do início dos sintomas do IAM (GISSI, 1986). 

Todavia, o número de pacientes tratados após esse horário foi relativamente 

pequeno, impedindo uma abordagem estatística adequada (Braunwald, 1990). 

Posteriormente, em outro estudo multicêntrico com um número maior de 

pacientes, demonstrou-se uma redução significativa da mortalidade naqueles 

admitidos para tratamento entre a quinta e a vigésima quarta horas do início da 

dor (ISIS 2, 1988). No “Estudio Multicentrico Estreptoquinasa Republicas de 

America del Sur” (EMERAS) foram incluídos de forma aleatória 4.534 pacientes, 

que foram tratados com EQ i.v. ou placebo, entre a sexta e a vigésima quarta 

horas após a instalação dos sintomas do IAM (EMERAS, 1993).. Não foi 

encontrada diferença significativa na mortalidade hospitalar nos tratados com EQ 
(11,9%) em comparação com os controles (12,4%). Todavia, nos pacientes 

tratados entre a sétima e a décima segunda horas após o início do quadro clínico 

observou-se uma tendência, estatisticamente não significativa, de diminuição do 

número de óbitos. ' 

Outro estudo multicêntrico que abordou o mesmo tema foi o “Late 

Assessment of Thrombolytic Efficacy” (LATE, 1993). Em 5.711 pacientes com 
IAM, admitidos entre a sexta e a vigésima quarta horas após o início dos
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sintomas, utilizou-se o t-PA (i.v.) ou o placebo. Foi observado que a taxa de 

mortalidade mensurada no trigésimo quinto dia após o evento foi de 8,9% para o 

t-PA e de 12% para o placebo, sem diferença estatistica significativa. Quando se 

analisou o subgrupo de pacientes tratados entre a sexta e a décima segunda horas, 

detectou-se uma significativa redução no percentual de óbitos a favor do t-PA 

(8,9%) em relação ao placebo (l0,3%) (LATE, 1993). 

Com base nos resultados dos estudos acima citados, foi então sugerida a 

modificação do critério de seleção para tratamento que preconizava o limite do 

tempo de duração do quadro clínico até 6 horas. Passou-se então a incluir na 

terapia trombolítica os pacientes admitidos até 12 horas do início dos sintomas do 

IAM (Van de Werf, 1994). Em nosso meio, este novo critério de seleção foi 
incorporado na rotina do serviço da unidade coronariana no final de 1993. Nesta 

amostra, portanto, não estão incluídos os pacientes com duração dos sintomas 

superior a seis horas.
_ 

De um modo geral, os pacientes 
. que não são selecionados para o 

tratamento trombolítico no IAM são aqueles que possuem fatores de risco 

(idosos, diabetes mellitus, hipertensão arterial sistêmica, baixa capacidade 

frmcional pelos critérios de Karnowski (Chabner, 1992), IAM e angina prévios) 
para eventos cardiovasculares subseqüentes (Pfeffer et al., 1991). A sobrevida 
observada nos “excluídos” da terapia trombolítica é menor (Cragg et al., 1991; 

Tsuyuki et al., 1994). Em concordância com a literatura, verificou-se em nosso 
meio, neste grupo, uma taxa de mortalidade hospitalar de 21% (Heinisch et al., 

1989b)
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É interessante ressaltar que, de um modo geral, é observada uma 

subutilização dessa fonna de tratamento do IAM nos indivíduos idosos e do sexo 
feminino (Tsuyuki et al., 1994). Os protocolos iniciais de tratamento trombolítico 

restringiam a faixa etária até o máximo de 70 anos (GISSI, 1986; Heinisch et al., 

1988; ACC/AI-IA, 1990; Braunwald, 1990). Posteriormente, demonstrou-se uma 

substancial melhora da sobrevida ao tratar este grupo de pacientes com um baixo 
risco de complicações (ISIS 2, 1988). Para ilustrar, há o relato do tratamento 

fibrinolítico do IAM em um indivíduo de 110 anos (Katz et al., 1993). Na 
presente amostra, cerca de 18% dos pacientes tinham idade igual ou superior a 65 

anos. O paciente mais idoso tinha 79 anos. Sabe-se que nos pacientes com um 
primeiro episódio de IAM e que receberam trombolítico, a idade é um fator de 
risco para a mortalidade tanto na fase intra-hospitalar como na tardia (Maggioni 

et al., 1993). Admite-se, porém, que o benefício do tratamento será ainda maior 

nos pacientes idosos do que nos mais jovens (Nicolau, 1992; 1993). Em relação 
ao sexo, no nosso estudo, a proporção de pacientes masculinos em relação aos 

femininos foi de 81,7% para 18,2%, correspondendo ao encontrado na literatura 

(Kemredy et al., 1988; GISSI 2, 1990; Nicolau, 1992). 

Nesta casuística, foram registrados 16 óbitos na fase hospitalar (6,1%). 

Antes da utilização da EQ em nosso serviço, neste período, a taxa de mortalidade 
no IAM era de 17% (Heinisch et al., 1988). Todavia, não se pode concluir, a 

partir destes resultados, que o uso do trombolitico reduziu a mortalidade na fase 

hospitalar no nosso meio. Isto se deve, em parte, a um grande número de 

variáveis não controladas, tais como a infra-estrutura hospitalar diferenciada, a
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pequena amostra e o período de observação. Entretanto, é amplamente 

reconhecido, a partir dos resultados dos estudos multicêntricos, que o percentual 

de óbitos nessa doença pode ser reduzido com a terapia trombolítica em até 50% 

(ISAM, 1986; GISSI, 1986; Smith e Kennedy, 1987; ISIS 2, 1988; GISSI 2, 

1990). O uso de métodos trombolíticos no tratamento do IAM visa recuperar a 

perfusão dos tecidos isquêmicos, pois a' extensão da zona infartada está 

relacionada com a falência do ventn'culo esquerdo (Bell, 1987). Como o grau de 

função ventricular é o principal determinante do prognóstico dos pacientes com 

infarto, admite-se que a reperfusão do miocárdio isquêmico, ao deter os 

processos de necrose e de isquemia, consiga prevenir a deterioração da fimção 

cardíaca e, assim, reduzir a taxa de mortalidade (Blanke et al., 1983; Saetre et. 

al., 1992; Lincoff e Topol, 1993). Todavia, a extensão da melhora da fimção 

ventricular esquerda, demonstrada após a reperfusão, é desproporcionalmente 

pequena se comparada com a redução na mortalidade observada na fase 

hospitalar (Lincoñ` e Topol, 1993). Portanto, a melhora da sobrevida nos 

pacientes que obtiveram a reperfusão do miocárdio, através das técnicas 

trombolíticas, provém de fatores a serem identificados (Blanke et al., 1983; 

ACC/AHA, 1990; Saetre et al., 1992). Nesse sentido, os dados disponíveis 

experimentalmente (Chamberlain, 1989) e dos maiores ensaios clínicos (GISSI, 

1986; ISIS 2, 1988) sugerem que os efeitos benéficos da trombólise não são 

somente dependentes da recanalização da ARI (Braunwald, 1988). Assim, outras 

hipóteses foram admitidas e, entre elas, a de que a reperfusão do tecido cardíaco 

comprometido poderia evitar o processo de remodelação da zona infaitada,
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evitando o surgimento de disfunção ventricular importante, o que resultaria em 

melhoria na estabilidade elétrica do miocárdio isquêmico (Lincoff e Topol, 

1993). "fem sido sugerido que a diminuição da incidência de potenciais tardios 

analisados na eletrocardiografia de alta resolução, em pacientes submetidos à 

trombólise, poderia a ocorrência de anitmias ventriculares malignas. 

Contudo, o real significado clinico deste achado, voltado ao prognóstico, 

necessita ser melhor investigado em estudos controlados e prospectivos com 

amostras populacionais maiores (Bellotti et al., 1990). É sugerido ainda que a 

presença de uma ARI patente contribuiria para estabilizar o substrato 

arritmogênico que se segue ao IAM, preveniria a isquemia à distância da zona 

infartada através do incremento do fluxo' colateral, além de favorecer a 

remodelação miocárdica por redução da expansão da zona infartada (Louie e 

Langhol, 1994). 

Na atualidade, o principal objetivo do tratamento trombolítico do IAM é a 

obtenção da patência da ARI (Bell, 1987). Aceita-se universalmente que o 

beneficio desta forma de tratamento esteja ligado ao estabelecimento da abertura 

da ARI (Lincofl` e Topol, 1993). O método que permite identificar o sucesso 
desta terapia, em relação a esse objetivo, é a arteriografia coronariana (Amold e 

Topol, 1992). Conforme comentado anteriormente, a cineangiocoronariografia é 

o único método diagnóstico direto que confirma a reperfusão miocárdica via 

detenninação da patência da ARI. A despeito das desvantagens inerentes, essa 
técnica permanece como padrão para determinar o estado de reperfusão 

(Clermnensen et al., 1990; Topol et al., 1991) Como na maioria dos trabalhos da
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literatura (Ganz et al., 1981; Blanke et. al., 1983; Nicolau et al., 1988; Krucoff et 

al., 1993a), neste estudo a angiografia coronariana foi utilizada como “padrão 

ouro” para definir a patência da ARI. Vários fatores devem ser considerados 

na análise da angiografia coronariana, como teste “padrão ouro”. O primeiro 
aspecto é o de que "o estado da patência coronariana é dinâmico". A oclusão e a 

patência intennitentes da ARI não são incomuns (Kircher et al., 1987; Gurewich, 

1993; Krucoff et al., l993b). É descrito que após a trombólise efetiva, a oclusão 

coronariana intermitente pode ser demonstrada em 16 a 58% (média de 34%) 
dos pacientes através de angiografias seriadas ou então inferida por 

monitorização eletrocardiográfica contínua (Lincoff e Topol, 1993). Hackett et al. 

(1987), utilizando angiografias seriadas e monitorização contínua do segmento 

ST, demonstraram oclusão coronariana intermitente em um terço dos 45 doentes 
estudados após o restabelecimento da patência. Também têm sido demonstrado, 

através da angiografia coronariana, de 10 a 45 pontos percentuais de reoclusão 

nos pacientes tratados com trombolítico, sendo que esta foi documentada no 

periodo inicial de duas horas após o tratamento (Granger et al., 1992). Em 
estudos de monitorização continua do segmento ST, 35% a 50% dos pacientes 

podem apresentar múltiplos períodos, seja de recuperação ou de reelevação desta 

variável eletrocardiográfica na fase precoce do IAM, aparentemente refletindo 

variações cíclicas no fluxo da artéria infartada (Krucoff et al., 1986; l993b; 

Kwon, 1991). A maior parte dos estudos disponiveis, todavia, não tem 

considerado este aspecto da natureza dinâmica da patência (Blanke et al., 1983; 

Goldberg et al., 1983; von Essen et al., 1985; Clemmensen et al., 1990). O
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impacto clinico da reoclusão transitória ou do fenômeno de fluxo sanguíneo 

cíclico ainda não foram elucidados (Granger et al., 1992). 

A patência coronariana intennitente parece resultar de variações no tônus 
vascular ou de formação intennitente de trombos ou agregados de plaquetas 

(Dellborg et al., 1991). Admite-se que a agregação plaquetária obstrutiva no 

sítio da ruptura endotelial do vaso é seguida de desprendimento e embolização. 

Neste contexto, a trombina é provavelmente um mediador importante da
× 

agregação plaquetária (Lincoff e Topol, 1993). A retrombose, identificada após a 

trombólise efetiva, parece estar relacionada com a presença de elementos 

trombogênicos na parede do vaso, como o colágeno, reexposto quando o trombo 

oclusivo é lisado (Gurewich, 1993). Deve ser mencionado que além do trombo 

residual ser um estímulo potente à retrombose, a estenose remanescente 

significativa (superior a 75%) aumenta a possibilidade de reoclusão (Gurewich, 

1993).
i 

Outro aspecto a ser considerado, na análise da cineangiocoronariografia de 

uma ARI, é a incerteza no uso da definição convencional da patência como uma 

variável dicótoma. O fato a ser considerado é se o grau de perfusão através de um 
vaso parcialmente ocluído deveria ser analisado como uma variável categórica ou 

continua. Convencionalmente, tem sido utilizada a classificação proposta no 

estudo TIMI (1985), que categoriza a patência da ARI em graus: O ou 1 indica 

oclusão e 2 ou 3 que o vaso coronariano está pérvio. Contudo, as conseqüências 

fisiológicas dos graus 2 versus 3 diferem. Em relação ao tamanho do infarto, 
foram demonstrados índices eletrocardiográficos e enzimáticos do tamanho do
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infarto mais baixos em pacientes com TIMI 3 comparados com o grau 2 (Granger 

et al., 1992). É também sugerido que quando for possível aferir o grau de

~ recanalizaçao através da coronariografia nas horas iniciais do IAM, o objetivo da 

terapia de reperfusão seria o de atingir o grau 3 (Stadius, 1993). Isto porque é 

incerto se o grau 2 é suficiente para garantir a viabilidade da área rniocárdica 

comprometida (Anderson et al., 1993). Nesse sentido, os resultados de 13 

estudos, envolvendo 301 pacientes, indicam que a evolução clínica dos pacientes 

com TIMI 2 é similar à daqueles com graus 0 ou l (Fath-Ordoubadi et al., 1994). 

Em nossa casuística, a maioria dos pacientes recanalizados foi classificada como 
TIMI 3 (66%), a poucos pacientes foi atribuída a categoria 2 (6_%). Mais 

recentemente, tem sido proposto avaliar a recanalização após terapia trombolítica 

através da quantificação do diâmetro da estenose da ARI. Demonstrou-se que 

pacientes com estenose residual inferior a 60% apresentaram um melhor 
prognóstico, fração de ejeção bem como da sobrevida no primeiro ano pós-IAM, 

quando comparados àqueles que tinham valores percentuais superiores de 

estreitamento do diâmetro da ARI (Schweiger et al., 1994).
_ 

Também se deve considerar a história natural da trombose coronariana. 

Estudo angiográfico efetuado precocemente no curso do IAM demonstrou que a 

ARI está patente em 20% dos pacientes no momento da admissão, 

presurnivehnente refletindo reperfusão espontânea (De Wood et al., 1980; 

Chesebro et al., 1987). Em pacientes não tratados com trombolítico, foi 

observado um aumento progressivo no percentual de artérias coronarianas 

patentes, no período de seis horas até a quarta semana após a instalação do
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evento, sugerindo a presença de trombólise espontânea ao longo do tempo (De 

Wood et al., 1980; Roberts et al., 1994). Para uma análise adequada dos 

resultados dos estudos angiográficos relacionados à terapia trombolítica, faz-se 

necessário o entendimento de que a taxa de reperfusão é determinada pela 

demonstração de trombo oclusivo intracoronariano antes da trombólise e 

documentação de recanalização após essa terapia (Granger et al., 1992). Por sua 

vez, a taxa de patência é evidenciada somente após a administração do agente 

trombolitico; portanto, não há documentação prévia da oclusão trombótica da 

ARI. Nessa condição, para qualquer agente fibrinolítico utilizado, as taxas de 

patência seriam aproximadamente 10 a 20% mais elevadas do que as de 

reperfusão (Granger et al., 1992). No nosso estudo, foi avaliada apenas a taxa de 

patência. Ao avaliar esse critério no período de até 21 dias após o tratamento 

trombolítico, obteve-se uma taxa de patência da ARI de 72%. Richardson et al. 

(1988), efetuando coronariografia entre o quarto e o .décimo dias após o 

tratamento com EQ, obtiveram tuna taxa de recanalização de 78,2% comparável 

a de nossa casuística. 

Nos estudos que avaliaram a patência da ARI após a terapia trombolítica 

(EQ, i.v.), onde os pacientes foram submetidos ao cateterismo cardíaco entre o 

terceiro e o vigésimo primeiro dias, observou-se uma taxa de 74% (I.C. 95%: 70 

a 78%) (Bassand et al., 1987; White et al., 1987; 1989; Kennedy et al., 1988; 

Lopez-Sendon et al., 1988; Granger et al., 1992). De um modo geral, a patência 

da ARI sem terapia trombolítica, estudada nos pacientes entre o terceiro e o 

vigésimo primeiro dias pós IAM, está em tomo de 61% ( I.C. 95%: 57 a 64%)



. 
83 

(Bassand et al., 1987; 1989; Wlúte et al., 1987; Kennedy et al., 1988; Granger et 

al., 1992). Apesar das lirnitações metodológicas de cada trabalho, estes resultados 

permitem sugerir que a taxa de patência nos pacientes de nosso estudo, bem 

como da literatura, é superior a dos indivíduos que não receberam EQ. Vale 

ressaltar ainda que a avaliação da patência em diferentes tempos não permite a 

comparação direta entre os vários estudos da literatura. 

A taxa de patência pode ainda ser afetada pela não realização do exame, 
particularmente na averiguação tardia. Mesmo nos estudos específicos, 

relacionados com a angiografia coronariana pós-trombolítico, somente cerca de 

80% dos pacientes são submetidos à cineangiocoronarigrafia (Kennedy et al., 

1988; Bassand et al., 1989; Granger et al., 1992). Em nosso trabalho, 81,3% dos 
pacientes tratados com trombolítico foram submetidos ao cateterismo cardíaco 

durante a fase hospitalar. Os motivos da não realização do exame podem ser 

atribuídos aos óbitos, à instabilidade do quadro clínico, à recusa do paciente ao 

procedimento ou a problemas com a sua disponibilidade, como foi assinalado na 

figura 1. Quando os pacientes vão a óbito, antes de efetuar o cateterismo 

cardíaco, estão excluídos na avaliação coronariográfica; portanto, a taxa de 

patência relatada pode expressar uma superestimação do valor real (Granger et 

al., 1992). Na nossa amostra selecionada 
, 

para a reanálise da 

cineangiocoronariografia foi encontrado um número maior de óbitos no grupo 

excluído do estudo (P < 0,05). Portanto, é provável que o valor encontrado em 

nossa casuística deva ser superior à taxa real de patência. 

Quanto à localização anatômica da ARI, a artéria coronária circunflexa
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(CX) foi apontada em somente 10 % dos exames (tabela IV). Em concordância 
com os nossos resultados, Beny et al. (1989) referiram a CX como a ARI em 
apenas 8% dos seus casos. Deve-se considerar que as anormalidades 

eletrocardiográficas no IAM relacionadas à oclusão da CX não são as 

classicamente descritas (Blanke et al., 1984, Bairey et al., 1987, César, 1994). 

Sabendo-se que a elevação do segmento ST, como achado eletrocardiográfico, é 

mais comum quando há obstrução da artéria coronária descendente anterior ou 

direita e que esse é um critério para a instituição da terapêutica trombolítica, é 

provável que muitos pacientes com a CX ocluída não tenham sido selecionados. 
No presente trabalho, apesar da disponibilidade da informação do ECG 

acerca das derivações eletrocardiográficas envolvidas e da ventriculografia 

esquerda sobre a parede acometida, não foi possível identificar a ARI em 11% 

dos filmes reanalisados. Deve-se chamar atenção ao fato que na correlação das 

alterações da cineangiocoronariografia e ventriculografia esquerda com os 

achados de necrópsia, a oclusão coronariana na angiografia gerahnente indica 

estreitamento aterosclerótico, enquanto a alteração da motilidade segrnentar da 

parede na ventriculografia prévia nem sempre indica urna lesão miocárdica 

(Hutchins et al., 1977). No nosso estudo, cada arteriografia foi revisada por dois 

observadores e uma opinião de consenso foi obtida de modo independente 

através de urna segrmda leitura. Estirna-se que a variação entre os observadores 

na graduação da severidade das estenoses coronarianas (Detre et al., 1975; Zir et 

al., 1976; DeRouen et al., 1977) bem como a pobre correlação entre os achados 

angiográficos com os patológicos (Hutchins et al., 1977) poderia ser diminuída
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ou eliminada, evitando-se a avaliação pela simples inspeção visual das lesões 

(Reagan et al., 1994). O uso de calibradores vasculares óticos ou eletrônicos 
digitais poderia ser útil na melhoria da reprodutibilidade e da acurácia das 

medidas dos estreitamentos dos vasos quando analisado através de fihnes ou 

vídeos (Reagan et al., 1994). 

Da mesma forma que o citado anteriormente, dois observadores 

independentes realizaram a reanálise dos ECG (Richardson et al., 1988; Barbash 
et al., 1990). Alguns dos trabalhos publicados apresentam somente um 

observador no processo de validação dos achados do ECG (von Essen et al., 

1985; Krucoff et al., 1986; Barbash et al., 1990; Saran et al., 1990; Dellborg, 

1993). Apesar de haver citação da presença de dois observadores, não 

encontramos a metodologia adotada para a resolução e controle das discordâncias 

quando há mais de uma opinião (Richardson et al., 1988; Dellborg et al., 1991; 

Clernmensen et al., 1992). Recentemente, Murray et al. (1994) demonstraram que 

a medida do intervalo QT difere substancialmente entre os cardiologistas. O 
presente trabalho não analisa essa variável eletrocardiográfica, mas essas 

observações poderiam ser extrapoladas para as medidas dosdesníveis do ST. O 
grau de concordância entre os observadores, nas medidas efetuadas nos ECGs, 

foi baixo no nosso estudo piloto (r = 0,60), porém aceitável (r = 0,90) no traballio 

definitivo. Provavelmente, a diminuição da complexidade do procedimento e as 

estratégias adotadas após o estudo piloto para avaliar o ECG certamente 
contribuíram para esta melhora no índice de acordo entre os observadores. 

Também as recomendações técnicas, no momento da realização dos ECG, devem
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ser consideradas: tais como a colocação correta dos eletrodos, a calibração 

adequada dos aparelhos, aterramento apropriado e a eliminação de interferências. 

Além disso, a análise do traçado foi efetuada de maneira objetiva, com medidas 

efetuadas em pontos fixos. 

Vale comentar que o processo de mensuração da recuperação do segmento 

ST no IAM está invariavehnente limitado em parte por uma comparação entre 

dois tempos (Krucoff et al., 1993b). -Um destes pontos corresponde àquele obtido 

na abordagem inicial do paciente e que servirá de referencial para as medidas 

subseqüentes. A quantificação do desvio máximo do segmento ST presume que o 

local da medida reflete o epicentro da sua atividade (Krucoff et al., l993b). 

Portanto, mesmo a utilização do ECG de 12 derivações como guia para orientar a 

colocação da monitorização eletrocardiográfica com uma derivação está sujeita a 

qualquer deslocamento subseqüente do epicentro do IAM. A redefinição contínua 
da zona do pico da atividade do segmento ST e o uso da derivação que seja mais 

ativa dentro daquela área seria, portanto, o ideal para todas as medidas 

quantitativas (Kmcoff et al., l993b). A técnica mais apropriada seria então a da 
monitorização contínua do segmento ST, utilizando múltiplas derivações. 

V 

Em relação às variáveis eletrocardiográficas estudadas na amostra 

selecionada, a presença ou ausência da onda Q nos ECG seriados não se 

correlacionou com a possibilidade de se encontrar a ARI pérvia. É reconhecido 

que a recuperação da viabilidade do tecido rniocárdico infartado pode ser 

demonstrada mesmo naqueles casos de IAM com presença de onda Q (Bar et al., 

1987). Goldberg et al. (1983) constataram 
H 

que nas primeiras horas após
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reperfusão com EQ intracoronária há um rápido desenvolvimento das ondas Q. 
Embora neste contexto as ondas Q apareçam rapidamente, é reconhecido que 
existe uma tendência no sentido da sua regressão parcial ou completa nos dias 

subseqüentes (Barold et al., 1987). 

Quanto à localização eletrocardiográfica do IAM, o mesmo percentual de 

pacientes com IAM de paredes anterior' (45,8%) e inferior (51,7%) foi encontrado 

no nosso trabalho. Nos primeiros anos do uso de trombolítico, havia dúvida 

quanto a real eficácia da medicação em pacientes com LAM de parede inferior 

(GISSI, 1986). No entanto, desde o primeiro caso, não houve descriminação em 

nosso serviço quanto a essa característica eletrocardiográfica. Nos anos 

subseqüentes, tal atitude foi reforçada com os resultados dos estudos 

multicêntricos com trombolíticos (ISIS 2; 1988; Braunwald, 1990). 

A variação do segmento ST como critério para a predição da patência da 
ARI tem sido amplamente utilizada na-literatura (Blanke et al., 1983; von Essen 

et al., 1985; Krucoff et al., 1986; Hogg et al., 1988; Saran et al., 1990; Kwon, 

1991). Sabe-se que a história natural da resolução do segmento ST durante o 

IAM é alterada pela reperfusão miocárdica (von Essen et al., 1979; 1985; Blanke 

et al., 1983). As medidas baseadas no retomo do segmento ST à linha de base 

têm sido correlacionadas de maneira consistente com a reperfusão (Blanke et al., 

1983; von Essen et al., 1985; Krucoff et al., 1986; Hogg et al., 1988; Saran et al., 

1990; Kwon, 1991). Apesar destes achados, a real utilidade clínica da 

monitorização do segmento ST como marcador de reperfusão é questionada 

(Richardson et al., 1988; Hogg» et al., 1988; Krucoff et al., 1986; Califf et al.,
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1988). Para Califf et al. (1988) os marcadores mais comumente utilizados na 

clínica (anitmias, alívio da dor, pico enzimático precoce da CK-MB e 

normalização do segmento ST) não são capazes de identificar o restabelecimento 

da patência coronariana nos pacientes com IAM tratados com trombolítico. No 
que diz respeito ao segmento ST, a probabilidade de patência foi alta somente 

quando ocorreu a resolução completa da sua elevação, porém esse achado foi 

incomum (6%) (Califf et al., 1988). 

Em 188 pacientes analisados por Richardson et al. ( 1988), tratados com 

EQ, com o cateteúsmo efetuado até o sexto dia, foi demonstrada uma 

sensibilidade de 67% e uma especificidade de 80% para um decréscimo de pelo 
menos 2 mm do ST supradesnivelado. Na nossa casuística, também efetuamos as 
medidas dos supradesníveis do segmento ST. Não foi encontrada, porém, uma 

diferença significativa entre os valores médios dos grupos recanalizado e não 

reperfimdido. Além disso, a significativa variação da amplitude do supradesnível 

do ST entre os ECGs 2 e 3 encontrada nesses dois gnipos corresponde à evolução 

esperada para essa variável eletrocardiográfica neste período de tempo no IAM. 

Na presente amostra, as medidas da fração de alteração do segmento ST 

não diferiram significativamente. Hogg et al. (1988), em um estudo com 

monitorização eletrocardiográfica de 24 horas (Holter), sugeriram que o valor 

dessa variável, quando maior ou igual a 50%, tinha uma especificidade de 67% e 

uma sensibilidade de 97% para a recanalização da no cateterismo efetuado 

90 minutos após o trombolítico. Embora as diferenças metodológicas entre o 

presente estudo e o de Hogg et al. (1988) não pennitam comparações, é possível
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sugerir, a partir dos resultados do nosso trabalho, que a análise da distribuição da 

fração de alteração do segmento ST, nos tempos propostos, não se prestou para 

estimar a patência da ARI. 

Outra maneira de avaliar o segmento ST como critério não invasivo de 

reperfusão é através da sua expressão como percentual de alteração (Palt) 

(Kmcoff et al., 1986; Timmis, 1987; Barbash et al., 1990; Clemmensen et al., 

1990; Saran et al., 1990; Bossaert, 1991; Kwon, 1991; Pereira et al., 1991; 

Dissmann, 1993, Gressin, 1993; Krucoff et al., 1993b; Zabel et al., 1993). Nesses 

estudos, o valor do Palt com poder diagnóstico varia de 20 a 100%. Califf et al. 

(1988) encontraram valores percentuais significativos da especificidade (99%) e 

preditivo positivo para um Palt de 100%, porém a sensibilidade foi baixa (9%). 

Na análise conjunta da distribuição dos valores percentuais da sensibilidade e da 

especificidade da nossa casuística (tabela IX) também pode ser observada uma 

relação inversa entre a sensibilidade (10%) e a especificidade (93%) para o Palt 

igual a 100%. Por sua vez, Krucoff et al. (1993b) observaram que um incremento 

no supradesnível do segmento ST (Palt menor do que 0%) estava associado com 

uma sensibilidade de 64% e uma especificidade de 90% para demonstração de 

uma ARI ocluída. Estas mesmas conclusões poderiam ser extrapoladas para o 

nosso trabalho uma vez que, confonne foi demonstrado nas figmas 5 e 6 e na 

tabela IX, o achado de um Palt menor do que 0% esteve associado com ausência 

da patência da ARI. 

Além disso, o tempo necessário para aferir o Palt varia de imediatamente 

(Califi` et al., 1988), uma (Barbash et al., 1990), duas (Bossaert, 1991; Zabel et
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al., 1993), três (Saran et al., 1990; Pereira et al., 1991; Kwon, 1991) ou quatro 

horas (Nicolau et al., 1988) após o término da administração do trombolítico. Em 
nosso trabalho, o Palt foi testado em dois tempos diferentes: logo após o 

tratamento (Palt I) e cerca de 24 horas após (Palt 2). Adicionalmente, também 

foi incluída a análise da variação do segmento ST entre o ECG do fmal do 
tratamento com aquele obtido até 24 horas após o IAM (Palt 3). A maioria dos 
pacientes com IAM que recebem trombolítico exibem uma magnitude variável do 
vetor ST durante as primeiras quatro horas do evento, enquanto cerca de 34% 

demonstram um marcado grau de variação do ST nesse mesmo período (Dellborg 
et al., 1991). Esse fato demonstra que os resultados dos estudos da variação do 

segmento ST na fase precoce do IAM devem ser analisados com cautela. Essa 
variável como critério diagnóstico de reperfusão deve, portanto, ser testada mais 

tardiamente, em relação ao final do tratamento trombolítico. Nesse sentido, o 

“Consenso Nacional de Trombólise” recomenda o registro de um ECG até a 

quarta hora após o trombolítico (Feitosa et al., 1994). Provavehnente, a 

comparação seriada da variação do segmento ST em tempos mais tardios do que 

os executados nesta amostra possibilitaria a obtenção de um melhor desempenho 

deste teste diagnóstico de reperfusão ARI. 

As curvas ROC, infreqüentemente descritas na análise dos testes de 

reperfusão coronariana (Krucoff, 1993b; Ohman et al., 1993; Zabel et al., 1993), 

foram utilizadas neste trabalho. Através desse recurso estatístico é possivel 

comparar diferentes testes diagnósticos do mesmo fenômeno pela utilização das 

áreas sob as curvas ROC (Hanley e McNeil, 1982; 1983). `Zabe1 et al. (1993)
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utilizaram esta metodologia para demonstrar a superioridade da dosagem seriada 

da rnioglobina sérica (área : 0,89) sobre a monitorização da variação do segmento 

ST (área : 0,74) como parâmetro de reperfusão da ARI. No presente trabalho, 

foram .comparadas as áreas abaixo das curvas ROC dos Palt 1, 2 e 3, 

considerando-os como diferentes métodos diagnósticos. Embora os valores 

obtidos das áreas sugirarn uma superioridade dos Palt 1 (0,65) e 2 (0,64) sobre o 

Palt 3 (0,55), não houve diferença significativa (P > 0,05). Adicionahnente, a 

partir da análise destas curvas, é sugerido que os resultados podem ser 

descrirninados da chance, pois as áreas obtidas foram superiores a 0,5 e todas as 

curvas estão acima da lirrha de 45° da origem, como é possível observar na figura 

7. Futuros estudos provavehnente validarão os resultados acima expostos. 

Também foram utilizadas as razões de verossimilhança, cujos valores, 

demonstrados na tabela XI, com os respectivos intervalos de confiança de 95%, 

expressam o grau de modificação da probabilidade pré-teste em relação à 

patência da ARI. Essas variáveis são empregadas para expressar as características 

de um teste em urna variedade de pontos de corte (Fletcher et al., 1991). As LHR 
indicam quanto o resultado de um detenninado teste diagnóstico aurnentará ou 
diminuirá a probabilidade pré-teste de uma doença alvo. Assim, uma LHR igual a 

unidade indica que a probabilidade pós-teste não difere da pré-teste. LHR 
maiores do que a unidade aumentam a probabilidade de que a condição 

pesquisada esteja presente, e quanto maior o seu valor, maior esse aumento. 

Inversamente, LHR menores do que a unidade dirninuem a probabilidade da 

condição e, quanto menor o seu valor, maior o seu decréscimo (Jaeschke et al.,
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l994b). Os dados da tabela XII, demonstram que os valores mais expressivos das 

LHR estão entre 2,0 - 5,0 e de 0,5 - 0,2 , indicando pequenas (mas significativas) 

alterações na probabilidade pré-teste. Ressalta-se que LHR de 1 a 2 e de 0,5 a 1 

alteram pouco aprobabilidade' (raramente de maneira significativa). 'Não foram 

encontrados na revisão bibliográfica efetuada, valores de LHR que pudessem ser 

comparados com os obtidos neste estudo. Provavelmente, isto se deve ao fato de 

que se trata de um método recentemente reconhecido como de valor na análise 
dos testes diagnósticos (Jaeschke et al., 1994b). Embora não tenha sido testado 

neste trabalho, seria de grande valor para a análise das LHR que se dispusesse 

das probabilidades pré-teste, categorizadas em níveis de acordo com os 

resultados dos outros métodos e parâmetros clínicos. Sem dúvida, a inclusão 

desta análise estatística, já validada epidemiologicamente em trabalhos com 

outros tipos de testes diagnósticos (Dujardín et al., 1993; Bock et al., 1994; 

Jaeschke et al., 1994b) , permitirá uma melhor abordagem dos métodos de 

predição de patência da ARI em pacientes com IAM e tratados com trombolítico. 
A distribuição dos pontos de corte nas curvas “ROC” e os resultados das 

LHR, permitiram demonstrar os melhores resultados para a predição da patência 

da ARI (Palt 1 acima de 10% e Palt 2 maior do que 70%). A sugestão do Palt de 
50% (Feitosa et al., 1995) em quatro horas não foi possível aferir na presente 

amostra, mas provavelmente isso teria sido possível com a inclusão de mn 
registro eletrocardiográfico nesse periodo de tempo. Em contrapartida, 

Clemmensen et al. (1990) encontraram resultados similares ao de nosso estudo, 

ou seja, no cut ofi" correspondente ao Palt 1 superior a 20% foram obtidos
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simultaneamente os melhores valores da sensibilidade e especificidade. Embora 

tenha sido demonstrado o valor estatisticamente significativo desse parâmetro 

não invasivo de reperfusão da ARI na presente amostra, recomenda-se que a sua 

validação seja efetuada com um número maior de pacientes, para que possa ser 

utilizado em uma situação individual. ' 

Vale agora comentar que a metodologia utilizada neste trabalho foi aquela 

recomendada para estudos de testes diagnósticos (Sox, 1986; Fletcher et al., 

1991; Dujardin et al., 1993; Jaeschke et al., l994a). Como em outros estudos 

observacionais, os trabalhos que abordam testes diagnósticos estão sujeitos a 

erros devidos a chance e a aos vícios (Polit e Hunglel, 1985). Em relação ao 
instrumento de mensuração do teste diagnóstico, devem ser considerados os 

seguintes fatores: i) contaminantes situacionais: o anonimato da situação da 

resposta e o trato amistoso dos investigadores com os dados; ii) fatores pessoais 

transitórios dos observadores: fadiga, fome, ansiedade e~ motivação para 

colaborar, por exemplo; iii) falta de uniformidade na aplicação e na 

administração do protocolo; iv) clareza em relação aos procedimentos (Polit e 

Hunglel, 1985). Estes aspectos foram considerados neste trabalho e com a 

realização do estudo piloto foi possível detectar os principais problemas que 

possibilitaram a elaboração de suas estratégias de correção. 

Deve-se levar em consideração ainda que as medicações utilizadas pelos 

pacientes, além da droga trombolítica, poderiarn também ter interferido nos 

resultados. A politerapia é comumente utilizada nas várias doenças 

cardiovasculares, e no IAM não há exceção a esta regra (Fareed et al., 1992). Os
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métodos atualmente disponíveis não são capazes de detectar as ações 

modulatórias dessas combinações de drogas sobre o sistema fibrinolítico; 

somente quando os sintomas clínicos ocorrem, o problema é reconhecido (Fareed 

et al., 1992). 

Não foi objetivo deste trabalho correlacionar as variáveis 

eletrocardiográficas estudadas com outros parâmetros de reperfusão. É sugerido 

que a correlação destes parâmetros com outros marcadores não invasivos de 

reperfusão poderia melhorar o desempenho deste teste diagnóstico, em relação à 

sensibilidade e especificidade, na identificação dos pacientes com a ARI patente 

(Richardson et al., 1988; Nicolau et al., 1989; Krucoff et al., 1993b). 

V 

Em conclusão, o presente trabalho fomece subsídios para a ampliação do 
conhecimento da trombólise e da sua divulgação como forma de tratamento para 

o IAM em nosso meio. A partir da análise dos seus resultados e do 

aprofimdamento no conhecimento das alterações eletrocardiográficas do IAM, 

contribui-se com o estudo de um dos mais recentes capítulos da 

eletrocardiografia. Ao representar uma fotografia dos resultados do uso de 

trombolitico em nosso meio, é possível comparar com a experiência de outros 

centros cardiológicos. Deve-se também considerar 
_ 
que, em nosso Estado, 

serviços de hemodinâmica e de cateterismo cardíacos são disponíveis em poucos 

locais e o uso do ECG como parâmetro de reperfusão da ARI poderia ser uma 
altemativa para superar esta deficiência. No futuro, com a_ disseminação do 

emprego de trombolíticos no tratamento do IAM, tomar-se-á ainda mais 

necessária a disponibilidade deum marcador de eficácia desta terapia. Este teste
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diagnóstico deverá ser amplamente disponível, com baixo custo e não invasivo. 

Apesar das limitações anteriormente expostas, os resultados do presente trabalho 

permitem considerar que é possível a predição da recanalização da ARI através 

das variáveis do ECG, notadamente os percentuais de alteração do segmento ST. 

A ampliação do período de registro do ECG, o uso de monitorização 

eletrocardiográfica contínua em paralelo com o desenvolvimento tecnológico do 

eletrocardiógrafo contribuirão substanciahnente para a melhoria dessa abordagem 

diagnóstica (Krucoff et al., 1993b). Futuros estudos sobre este parâmetro, com a 

adoção de novas metodologias, poderão demonstrar melhor desempenho nos 

testes diagnósticos.



7. coNcLUsÓ1‹:s 

Considerando o estudo efetuado sobre a utilização da estreptoquinase no 

tratamento de pacientes com IAM, admitidos até a sexta hora após o início dos 

sintomas, na unidade coronariana do Instituto de Cardiologia da Secretaria da 

Saúde do Estado de Santa Catarina, nos quais foi efetuada 

cineangiocoronariografia até o vigésimo primeiro dia de intemação, são 

pertinentes as seguintes conclusões : 

1. Os resultados obtidos com o uso da EQ, em relação à taxa de patência da ARI 

e de sobrevida hospitalar no IAM, equiparam-se àqueles relatados na literatura. 

2. Demonstrou-se que a variabilidade interobservador na análise 

eletrocardiográfica pode ser diminuída através de estratégias como a realização 

de um estudo piloto, a diminuição da complexidade e a padronização dos 

procedimentos. 

3. Na amostra selecionada para a reanálise dos ECG e das coronariografias foi 
proposto que os percentuais de alteração do segmento ST entre os ECG 
efetuados antes, no final e em 24 horas após o tratamento,- possam ser de 

utilidade para predizer o estado de patência da Foi observado que 

percentuais de alteração superiores a 10% ao término da infusão e maiores do 

que 70% até 24 horas após, foram os pontos de corte das curvas ROC e com 
resultados de LHR mais adequados para a predição eletrocardiográfica da 

patência da ARI. A confirmação destes resultados deverá ser demonstrada em 
futuros estudos relacionados ao tema.
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4. Por sua vez, não foi possível discriminar os grupos recanalizado e não 

reperfrmdido através da distribuição das frações de alteração e dos valores 

médios das medidas seriadas do supradesnível do segmento ST. A ausência da 
onda Q também não foi associada com uma maior possibilidade de recanalização 
da ARI. 

5. Sugere-se, a partir dos resultados obtidos com a amostra analisada e da revisão 

bibiliográfica efetuada, que seja incluída na rotina da monitorização 

eletrocardiográfica da terapia trombolítica a extensão do tempo de registro do 

ECG após o término do tratamento. '

H
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ANEXO I - FORMULÁRIO DE COLETA DOS DADOS 

INSTITUTO DE CARDIOLOGIA 
UNIDADE CORONARIANA 

PROTOCOLO DA ESTREPTOQUINASE Parede do IAM ( ) ANTERIOR ( ) INFERIOR 

I. IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE z Número do registro: . . . . . . . ..Cor=.... 
Nome= . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..Idade = . . . . . .. Sexo = M/ F 
Endereço Telefone 

II. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO : 

( )l Quadro clínico ( )2 ECG ( )3 Idade ( )4 T < 6 h ( )5 Sem Contra-indic 
Duração da dor : 

III. TRATAMENTO : 

HIDROCORTISONA S ( ) N ( ) 

ESTREPTOQUINASE(DOSE) ( ) 600.000U ( ) > 600.000 U e < l 
750.000 U > 750.000 U e < l 

Iv. EVIDÊNCIAS DE REPERFUSÃQ z 

'
` 

Alívio da dor s ( › N ‹ › 

Retorno do segmento ST à linha de base S ( ) N ( ) 

Aparecimento de arritmias S ( ) N ( ) 

Enzimas (pico em 12 horas) S ( ) N ( ) 

V. CONTROLE LABORATORIAL - Coagulograma / Bioquímica 

36H 
TAP 

`Í\) 

°¬z 3
c
c 

99 

1 2 M.u. z - - ( ) z 

1,5 M.U 

Pré-EQ 6H l2H l8H 24H 

TTPA 
Contagem de Plaquetas 
Tempo de Sangramento 
Tempo de Coagulação - 

Tempo de Trombina 
Fibrinogênio 
PDF 
Hemograma 
Glicemia 
Sódio 
Potássio 
Uréia 
Creatinina 
Ácido úrico 
Análise da Urina 

VI. CONTROLE LABORATORIAL - Enzimas CPK 
V 

CK-MB 
Antes da E.Q. 

4H 
SH 
l2H 
l6H 
ZOH 
24H 
6H 

-l2H 
l8H 
24H 
BH 
l6H 
24H 

VII. CONTROLE ELETROCARDIOGRÁFICO (Descrever as alterações do segmento ST) 
Admissão 
Após nitrato 
Durante infusão 
Após infusão 

2o. 

30. 

4o. 

Após CAT 
lo dial2 

24 
dial2 

24 
dial2 

24 
dial2 

24 

outros



VIII. COMPLICAÇOES 
Hipotensâo arterial 
Sangramento 
Alergia 
Outras . . . . . . . . . . .. 

IX. CATETERISMO 
Evidência de reperfusão 

X. ECOCARDIOGRAMA 
Após estreptoquinase 

U)U)U)U) 

( ) 

Contratilidade da parede acometida ( )Normal 
ANATOMIA (Descrição dos locais das lesões) 

ZZZZ

( 

100 

N‹› ' 

)Acinesia ( )Hipocinesia 

Após cateterismo 
Na alta 
60 dias 6 meses l ano 

xi. R.x. DE TÓRAX 
Na_fase aguda 
Na alta 
60 dias 6 meses l ano 

XII. TESTE DE ESFORÇO 
Alta 
60 dias 6 meses l ano 

XIII.EVOLUÇAO (Hospitalar) 
( )Óbito ( )Cirurgia de Revascularizaçäo do

. 

Miocárdio ( ) Angioplastia
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ANEXO II - FICHA DE COLETA DOS DADOS DO ESTUDO PILOTO 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
MESTRADO EM MEDICINA INTERNA, 
Projeto: "CRITÉRIOS ELETROCARDIOGRÁFICOS DE REPERFUSÃO CORONARIANA 

EM PACIENTES COM INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO TRATADOS 
coM 'rRoMBoLÍTIco". 

Mestrando: Roberto Henrique Heinisch 

"FORMULÁRIO DE ANÁLISE Do ELETRocARDIoGRAMA" 
Caso número : 

I

` 

ECG/ Derivaçao D1 D2 D3 aVR aVL aVF V1 V2 V3 V4 V5 V6 Soma ondaQ 
ECG1/pontoJ * 

ECG1/ 0,06seg. J 
ECG2/ pontoJ 
ECG2/ 0,06seg. J 
ECG3/pontoJ 
ECG3l 0,06seg. J 

Instruções : 

l)O primeiro traçado eletrocardiográfico corresponde ao ECG efetuado imediatamente antes 
da infusão do trombolítico (ECGI). 
2)O segundo traçado eletrocardiográfico corresponde ao ECG efetuado ao final 
da infusão da droga trombolítica (ECG2). 
3)O terceiro traçado eletrocardiográfico corresponde ao ECG efetuado em um 
período de até 24 horas a partir do final da infusão da medicação (ECG3). 
4)São critérios de exclusão para a análise dos traçados: bloqueio de ramo prévio, 
sobrecarga ventricular esquerda, infarto agudo do miocárdio prévio, dificuldade para 
localização da área infartada através do eletrocardiograma. 
5)OBSÉQUIO ASSINALAR A DERIVAÇÃO NO ECG1/ PONTO J CORRESPONDENTE AO ' 

MAIOR DESVIO DO SEGMENTO ST. 
6)Anotar os valores em mm, quando supradesnível: valor positivo; quando infradesnível: 
valor negativo; sem variação: valor O. ` 

7) Artéria relacionada ao Infarto DA DIR CX 

FIorianópoIis,...../ ............ ..de 1994. Assinatura



102 

ANEXO III - QUESTIONÁRIO DO ESTUDO PILOTO 
QUEsT1ONÁR1O APLICADO Aos OBSERVADORES INDEPENDENTES APÓS A ¿›.NÁL1sE DE 
DEz cAsOs sELEc1ONADOs ALEATORIAMENTE; COMO FORMA DE PRE-TESTE OU 
ESTUDO PILOTO. 

METODOLOGIA DE ANÁLISE DAS ALTERAÇÕES ELETROCARDIOGRÁFICAS 

l.Os procedimentos estabelecidos para a execução do processo foram claros? 
( ) Sim ( ) Não 

2.As instruções foram claras em temios de orientação para a execução do processo de análise dos 
traçados eletrocardiográficos ? 

( ) Sim ( ) Não 

3. Quais esclarecimentos deveriam estar expressos ? 

4.0 método é diñcil de executar ? 

( ) Sim ( ) Não 

5.Faltaram ferramentas adequadas- para a execução do trabalho ? 
( ) Sim ( ) Não 

6.No estudo definitivo, haverá tempo suficiente para a análise de todos os eletrocardiogramas, com todos 
os critérios solicitados neste estudo inicial ? 

`

. 

( ) Sim ( ) Não 

7.Quanto tempo foi necessário para analisar cada caso ? 
em minutos 

8.Quanto tempo seria necessário para analisar 200 casos, considerando que cada um é composto de três 
eletrocardiogramas ? 

em dias em meses 

9.0 que está sendo efetuado é reproduzível na prática clínica diária ? 
( ) Sim ( ) Não 

10.0 trabalho é viável de ser efetuado no prazo proposto de 60 dias ? 

( ) Sim ( ) Não 

Florianópolis, de ............. ..de 1994. 

Assinatura



103 

ANEXO IV - MANUAL DA REANÁLISE DOS ELETROCARDIOGRAMAS 

ROTINA DO PROCEDIMENTO PARA MENSURAÇÃO DO SUPRADESNÍVEL DO 
SEGMENTO ST NA REANÁLISE DOS ELETROCARDIOGRAMAS DOS 
PACIENTES COM IAM TRATADOS COM TROMBOLÍTICO: 

I. Identifique a ficha de coleta de dados na pasta arquivo 
que contenha a numeração correspondente ao envelope com os 
eletrocardiogramas.

_ 

II. Verifique se o envelope contém os três traçados 
correspondentes ao caso. 

III. Pegue o eletrocardiograma de número O1. Verifique se 
não existe um critério de exclusão: Serão critérios de 
exclusão para a análise do ECG: bloqueio de ramo no ECG1, 
alterações do segmento ST em decorrência de sobrecarga 
ventricular esquerda, IAM prévio; dificuldade para a 
localização da área infartada através do ECG; ausência de 
registros seriados; qualidade inadequada dos registros para 
mensurações ou codificação seriada. Caso identifique algum 
destes ítens, pare a análise neste ponto e anote na ficha 
de coleta de dados o critério de exclusão identificado. 

IV. Em caso de qualidade inadequada dos registros, lembre- 
se que a maioria dos traçados se encontra nesta situação e 
representa a realidade no atendimento do paciente na 
ocasião em que o clínico, à beira do leito, avaliou o caso. 
Portanto, admite-se uma tolerância ao fator registro até o 
limite em que existe a possibilidade de efetuar a medida. 

V. Ainda no ECG O1: 1) Identifique o grupo de derivações a 
que corresponde o IAM. 2) Assinale no grupo selecionado, 
qual a derivação que apresenta o lnaior supradesnivel do 
segmento ST. Faça um sinal com uma seta, sobre a derivação 
na ficha de coleta de dados de seu arquivo. 3) Verifique se 
a onda Q está presente. Assinale no local apropriado (canto 
superior direito). 4) Efetue a medida do supradesnivel do 
segmento ST, no ponto J, na derivação que apresentou a 
maior variação e no melhor registro daquela derivação (cuja 
linha de base foi mais apropriada). Faça este procedimento 
conl um compasso de duas pontas. Verifique em 'uma régua 
milimetrada o valor encontrado. Anote o valor na ficha de 
coleta de dados. (Se possível, o valor deverá ser inteiro, 
por exemplo: 2; se igual ou acima de 0,5: arredonde para o 
valor superior; se abaixo de 0,5, para o valor inferior. 
EX: 1,8 para 2 e 1,3 para l. 

VI. Separe o ECG O2 : 1)Identifique a mesma derivação em 
que foi efetuada a medida no ECG O1. Proceda a medida e 
anote na ficha. Se houve surgimento da onda Q, assinale no 
local apropriado. Caso já tenha ocorrido no ECG 01, não há 
necessidade de efetuar novamente esta anotação.
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VII.Separe o ECG O3. 1) Identifique a derivação em que 
estão sendo efetuadas as medidas. Proceda a medida e anote 
na ficha. Se houve surgimento da onda Q, assinale no local 
apropriado; caso isto já tenha ocorrido no 
eletrocardiograma prévio, não há necessidade de repetir 
este procedimento.

A 

VIII. Anote o grupo de derivações relacionados a este 
IILfartC>I derivações do grupo L (d i, aVL, V 6), derivações do grupo I 
(d II, d III, aVF) e derivações do grupo A (V 1, V 2, V 3, V 4, V 5). 
IX. Anote a data da análise e assine .

_ 

X. Coloque os traçados novamente no envelope para posterior 
devolução ao pesquisador responsável. 
XI. Conserve as anotaçoes na pasta. Procure nao extraviar. 
Respeite a seqüência da distribuição dos casos. Entregue 
para o pesquisador os registros a cada 20 casos. Procure 
não comentar os resultados obtidos - com os outros 
observadores. 

XII. Em caso de dúvida, obséquio procurar esclarecimentos 
com os responsáveis pelo projeto.
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ANEXO V - FICHA DE COLETA DE DADOS DA REANÁLISE DO ECG 

FICHA DE COLETA DE DADOS DAS MEDIDAS ELETROCARDIOGRÁFICAS 

..,...z................,».»¬....«.......~...-«..W........«...v..»....,..«...,............«.........z»».¬‹×.»...~.....,.-...........~›.».»»>.›.¬»«....‹¬.»....»-,.-WW..-................».«.» ..‹....¬~».-.,...~‹.-«..×....».z‹¬»... ---- .› QNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
MESTRADO EM MEDICINA INTERNA 
prcjeto; "CRITÉRIOS ELETRocARDIoGRÁE1cos DE REPEREUSÃO CORONARIANA - 

EM PACIENTES coM INEARTO AGUDO Do MIocÁRDIo TRATADQS coM 
TRoMBoLÍTIco". 

Mestrando: Roberto Heinisch 

"EORMULÁRIO DE ANÁLISE no ELETROQARDIOGRAMA" 
Caso número: 
ECG/Derivaçãfl D1 D2 D3 aVR aVL aVE V1 V2 V3 V4 V5 V6 ondaQ 
ECGl/ponto J 

ECG2/ponto J 

ECG3/ponto J 
CRITÉRIO DE EXCLUSÃO= 

Instruçoes : 

l)O primeiro traçado eletrocardiográfico corresponde ao ECG efetuado 
imediatamente antes da infusão do trombolítico (ECGl). 
2)O segundo traçado eletrocardiográfico corresponde ao ECG efetuado 
ao final da infusão da droga trombolítica (ECG2). 
3)O terceiro traçado eletrocardiográfico corresponde ao ECG 
efetuado em um período de vinte e quatro horas a partir do 
final da infusão da medicação (ECG3). 
4)São critérios de exclusão para a análise dos traçados: bloqueio 
de ramo prévio, sobrecarga ventricular esquerda, infarto agudo do 
miocárdio prévio, dificuldade para localizar a área infartada 
através do eletrocardiograma. 
5)OBSÉQUIO ASSINALAR A DERIVAÇÃO NO ECGl CORRESPONDENTE AO 
MAIOR DESVIO DO SEGMENTO ST , COM UMA SETA 
6)Anotar os valores em mm; número inteiro (p.e.= l ou 2), evite uso 
de vírgula e decimal. 

7)Grup0 da derivações envmvidas ( ) L=D|,avL,v6 ( ) 
|= D|›,D|||,AvF ( ) 

A=v1-V5 
Florianópolis,...../..............de 1994. Assinatura
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ANEXO VI - MANUAL DA REANALISE DA CORONARIOGRAFIA 
ROTINA DO PROCEDIl\/BENTO DE AN ÁLISE DA CORONARIOGRAFIA . 

1) Os filmes dos casos a serem estudados serão antecipadamente separados pelo 
responsável do trabalho. A seqüência proposta será a mesma da realização anterior dos 
exames. 

2) A leitura será efetuada nas dependências do setor de hemodinâmica do Instituto de 
Cardiologia, nos dias previamente combinados, em intervalos semanais. Para efeitos de 
previsão, prograrnou-se a interpretação de trinta casos a cada data marcada. No entanto, 
tal lirnite poderá ser ultrapassado, se houver disponibilidade de tempo, ou se na semana 
anterior não foi possível cumprir a meta estabelecida.

~ 
3) O observador dispõe das seguintes informaçoes a cada caso: Número do exame, data 
da realização, iniciais do paciente, a citação das derivações envolvidas (conforme 
informação da observação dos eletrocardiograrnas. Estes dados serão úteis para a 
identificação correta do exame e da determinação da artéria relacionada ao infarto 
(A.R.I.). 

4) O observador não dispõe das seguintes informações a cada caso: Resultado da análise 
do eletrocardiograma como parâmetro de reperfusão, qualquer informação sobre a 
possibilidade de recanalização por outro critério clínico; dados da evolução do paciente; 
resultados da análise do outro hemodinarnicista. 

5) Após a colocação do filme no TAGARNO®, proceder a identificação do exame pelos 
números, data e iniciais. Comparar com os dados do Formulário de Coleta de Dados. 

6) Opinar sobre a provável artéria relacionada ao Infarto (A.R.I.). Assinalar sob a fonna 
de uma circunferência sobre a opção na coluna de resposta. Considerar a artéria 
principal. 

7) Opinar quanto ao grau. de patência da A.R.I., de acordo com a classificação proposta 
(TIM1) 1 grau O 1 a oclusão completa, grau 1 : perfusão minima, o contraste penetra as 
proximidades do sítio de oclusão, mas há mínima perfiisão distal; grau 2: d°n°mÍnad° de 
perfusão parcial, é definido por uma taxa reduzida de entrada e de desaparecimento do 
contraste no leito coronariano distal; grau 3 1 denominado de perfusão completa, é 
definido pela entrada e desaparecimento normais do contraste na lesão e no leito 
coronariano distal. `

u 

8) Caso haja alguma observação sobre o caso, como dificuldade de visualização, 
identificação não coincidente e outras; escrever na coluna "observa". 

9) Assinar o formulário e datar. ""'



ANEXO VII - FORMULÁRIO DE COLETA DE DADOS DA ANALISE DA 
CORONARIOGRAFLA 
CURSO DE MESTRADO EM 
MEDICINA INTERNA _ 

cR|¬rÉR|os Er.ETRocARnroGRÁFrcos DE 
Rsr=ERr=usÃo coRoNARrANA EM PAc|EN1'Es com |Arv 
'rRATADos com 'rRoMaor.I'r|co 

Formulário dos Dados da 
Análise das Coronariografias 

Observador 
Independente: 

S°flü°"°¡= R°9¡=*'° Data Iniciais °°f¡V=9Õ°= A.R.I. TIM ^"°I=95°=

1 DA,CD,CX
2 DA,CD,CX
3 DA,CD,CX
4 DA,CD,CX
5 DA,CD,CX
6 DA,CD,CX
7 DA,CD,CX 
8 O DA,CD,CX
9 DA,CD,CX 
10 DA,cD,cx 
11 DA,CD,CX 
12 DA,CD,CX 
13 DA,CD,CX 
14 DA,CD,CX 

Assinatura 
Data



ABSTRACT 

The aim of this study was i) to analyse the clinical, electrocardiographic 
and coronariographic data of patients with acute myocardial infarction (AMI) 
treated with streptokinase that were admitted in the. coronary care unity of 
Instituto de Cardiologia (São José - SC) and ii) to evaluate if the ST segment 
changes in the electrocardiograms (ECG) obtained immediately before, at the end 
and up to 24 h after the treatment with the thrombolytic therapy could be useful 
as a reference of a non-invasive criterium of reperfusion of the infarcted related 
artery. Between December 1987 and December 1992, 262 patients addmited in 
the coronary care unit with AMI fulfilled the criteria to be treated with 
thrombolytic therapy. Serial electrocardiographic records obtained before, at the 
end and up to 24 h following streptokinase treatment were evaluated and 
compared with the results of the coronariographic data - the gold standard assay. 
The propoitional value for the shift in ST segment was named fractional and 
percentual ST change (Palt 1, 2 e 3). The results were presented as sensitivity, 
specificity, positive predictive value, negative predictive value, accuracy, receiver 
operating characteristic (ROC) cuives and likelihood ratios (LHR). Quantitative 
data were expressed as mean Í s.e.m. . The study included 120 patients, 27 of 
whom were not reperfused. In the hospitalar phase occurred 16 deaths (6.l%). 
Prediction of coronary patency by a reduction of 2 10% in ST segment elevation 
at the end of the thrombolytic treatment (Palt 1) had a sensitivity of 58% and a 
specificity of 67%. Analysis of the ECG data revealed that a decrease of 2 70% 
of the ST-elevations until 24 hours post-treatment (Palt 2) had a sensitivity of 
61% and a specificity of 70% for prediction of reperfusion. It is suggested that a 
reduction in ST segment elevation is of limited value in predicting the patency of 
the coronary artery in patients with AMI treated with thrombolytic drug. The 
degree of ST segment change that could be considered diagnostic to reperfusion 
were 2 10% to Palt 1 and 2 70% to Palt 2. It is suggested an extension of the 
period of ECG recording after thrombolytic therapy.
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