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I-INTRODUGAO

Diagnosticar significa definir siguagées as custas da
interpretagdo de dados semidticos. A semiotéeonica médica busca
através da anamnese, do exame fisico e dos exames complementares,
detectar a composigioc estrutural e funcional do organismo normal
ou patoldgico, estabelecende um vinculo entre a semioclogia e a
anatomia patologica. (1) (2)

Assim, na afericdo de diagndésticos clinicos, na aferigdo do
valor propedéutico de exames complementares, alguns pesquisadores
tém realizado o confronte andtome-cliniceo, usande a necrdpsia como
meio. {3} (4} (5) (8) (7} (8) (B) (10} {11)

Na tentativa de ressuscitar a importéncia da necrdpsia
através dos tempos, King e Meehan em 1973 publicaram uma revisdo
gobre a sua histéria(ll). Baseados nesse artigo relataremos os
principais eventos dessa histdria, onda podemos distinguir dois
periodos com conceitos opostos: o animistico @ o naturalista.

Na fileosofia animistica, a alma, o espirito, era o principioc
da vida e todos seres vives possuiam natureza analoga a do
espirito humano. Por issc, essa doutrina, ndo promovia © estudo
das doengas através do exame pds-morte, porém foi relevante porque
profetizava o future, examinando as entranhas dos animais. Essa
pratica iniciou-se na Babildnia antiga em 3.500 A.C. e foi chamada
prim&ifamente de "Haruspicy". O exame das visceras de certos
animais continha uma mensagem a Deus. O especialista, "Haruspex™,
era capaz de ler essa mensagem e transmiti-la & comunidade. Como o

figado era o principal &rgio examinado, pois era considerade a



sede da alma, essa pratica recebeu também o nome de hepatoscopia,
e esse processo de Divindade foi difundido em todo mundo antigo e
varios diagramas de figado foram publicados, pois a morfologia
hepatica podia predizer o futuro, como por exemplo: se houvesse
wna inversic da proporgdo dos lobos, significaria uma invers3o na
ordem natural dos acontecimentos, isto €, o criado controlaria o
patrdo @ o filho exaltar~se-ia contra o pail; ou se a veia hepatica
estivesse A esquerda, a cidade seria tomada pelas forgas inimigas.
A Judéia, nesse periocdo, provocou um grande desenvolvimento do
zonhecimento da anatomia e da patologia através da matanga de
animais para ol exame. Apasar desse procedimento ter
griginariamente uma orientacio especificamente religiosa e nenhuma
diregdic para o entendimento das doengas, acabou contribuindo para
¢ conhecimento da anatomia.

é pericdo naturalista iniciou-se c¢om Hipdeorates o qual
enfatizou gue as doengas resultavam de causas e efeitos, e nédo de
origem divina ou sobrenatural. Assim, Hipdcorates tinha dois
abijetivos: demonstrar a causa natural das doengas e registrar o
curso clinico dessgas doengas através da observagio cuidadosa dos
sintomas dos pacientes(13). Apesar da medicina seguir a filosofia
naturalista, ndoc houve imediatamente lugar para a necrdpsia, e s8&
180 anos apds Hipdorates & que a necrdpsia tornar-se-ia a forga da
investigagdo cientifica, porque até entlo, os fildésofos gregos
aexplicavam as doengas pelos distirbios da proporgdc do sangue, da
linfa e da bile, sende portanto, o desequilibrio humoral o
principico basico das doengas. Apesar disso, os estudos

anatémicoes, particularmente em animais e em menor escala em



humanos, ganharam gfande énfase a ponto de ser criada a disciplina
de Anatomia dentro da Acadenia de Ciéncias da Gréciz, mag tendo
principalmente interesse cientifico de se conhecer a estrutura do
crganismo, e ndo ¢ de reconhecer ou entender as doengas.

Naessa mesma época, a classe pobre do povoe egipcio praticava
og embalsamentos e pela retirada dos orgios internos observava as
alteragdes, mas provavelmente poucga coisa era comunicada aos
"gsacerdotes® ou classe superior, gque praticavam medicina ou
escraviam sobre os achados cientificos.

Edelstein{l4) reviu que a dissecgdo de cadaveres humanos fol
realizada simultaneamente no comego do terceiro século A.C. na
Grécia e em Alexandria. Herophilus (335-280 A.C.) era um professor
famoso em Alexandria, e ascreveu um tratado sobre a anatomia
humana, no entanto, a teoria humoral ainda era a mals aceita e nao
foi dada muito énfase as alteragdes morfoldgicas.

Uma geragdo mais tarde (310-250 A.C.), Erasistratus, através
de varias dissecgdes, fez observagbes sobre os efeitos das
doengas. Ele notou, por exemplo, dque o figado de uma pessoa que
morria inchada era duro como uma pedra e de uma pessoa que morria
por picada de cobra era amolecido. Por esgse motivo, abandonou a
teoria humoral pois compreendeu que as doengas estavam associadas
com alteragdes nos orgdos sdlidos.

Aos 130-200 D.C., Galeno foi o responsavel pelo progresso dos
estudos anatémicos € a necrdpsia ganhou importéncia, pois este
lamentava a falta de oportunidade para dissecar e enfatizava

sobre a importéncia de se aprender sobre o Corpo humano. {12)



Até nessa €poca, porém, houve objegdo religiosa e social
contra a necripsia. Nos primeiros anos do cristianismo nio havia
proibigao formal pela Igreja, mas generalizadamente, a atitude da
lideranga catdlica era desfavoravel.

Assim, no periodo medieval pcoucas informacgdes foram obtidas
sobre necropsias, pois principalmente, nos mandamentos das
religides hebraica e islémica era proibido dissecar seres humanos
pois © corpe deveria ser todo enterrado, sem c¢ortes, caso
contradrio,seria como se ni3g tivesse side  sepultado. As
poucas referénciams resultaram de pinturas encontradas em algunsg
manuscritos.

Entre 1266 e 1275 as verificagdes pds Obito comegaram a ser
realizadas na Itédlia com a finalidade de esclarecer questdes
médico~legais, o que promoveu também o conhecimento anatémico.

Em 1410 o Papa Alexandre morreu subitamente e Lol
necropsiado. O Papa Sixtus IV (1471-1484}) permitiu dgue os Ccorpos
humanos fossem examinados pelos estudantes de Bologna e Padua, lei
essa, confirmada pelce Papa Clemente VII (1523-1534). Em 15536
Ignacio de Loyella foi necropsiado. Apdés essa época a necrdpsia
foi amplamente aceita pela Igreja Catdlica.

Ne fim do século XV {1443-1502) Antonico Benivieni {15},
nascido em Florenga, médico de sucesse e de grande cultura
humanistica, publicou pela primeira vez nesses variog séculos,
cagsos clinicos gue tinham a necrdpsia como recurso para esclarecer
ag incertezas da clinica e encontrar a causa da morte.

Nos séculos XVI e XVII muitas necropsias foram realizadas e

publicadas., A maior colet8nea médica de todos os tempos foi



publicada pela primeira vez por Theophilus Bonetus (1620-16892) em
1672 e chamada Sepulchretum. Nessa obra foram c¢oletadas 3000
necropsias e 450 autores foram representados, entre eles:
Barthelin, Fallopius, Pagrnel, Harvey, Malpighi, Paracelsus,
Vaesalius e outros. (16)

No século XVIII a medicina adquiria maiores sofisticagdes e a
necropsia continuou tendo um grande papel e seus achados foram
publicados em varios livros textos de medicina ou em revistas
médicas. Mas fol com Giovanni Baptista Morgagni (1682-1772) que a
anatomia pateoldgica alcangou o seu tope, pois foi ele quem
instituiu as bases da correlagdo clinico-patolégica. {(17)

Para Morgagni, a observagdo clinica, oz dados clinicos, sdo0 a
ferramenta e os achados anatdmicos fornecem a explicacdo, isto &,
os dados clinicos observados e as inferéncias realizadas tém seu
substrato anatémico. Ele sempre examinava o ocadaver todo, mas
quando isto ndo era permitide, dirigia o exame pés-morte de acordo
com os achados clinicos principais. Morgagni era de opinifoc que a
integraciic entre os achados c¢linicos e o©s. anatdmicos era ¢ mais
importante e, ndc apenas o© achado isclado em uma necrdpsia.
Morgagni ao concluir os estudos de correlagfo anatomo-clinica
sobre 700 casos de pacientes falecides, anunciou esta adverténcia
acé profissionals de medicina: "Agueles que realizam ou que com
frequéneia testemunham os achados da necrdpsia aprendem, pelo
menos, a ter diavidas., 0Os que ndc a praticam e ndc sentem os
impactos dos achados da necrdpsia vivem flutuando nas nuvens de

uma incontrolada certeza™. (9) (12) (13) (18)



No seéeculo XIX, Xavier Bichat (1771-1802) em seu dltimo
trabalho, publicade pés-morte, disge: "Devemos dissecar na
anatomia, experimentar em fisiologia, seguir a doenga e fazer a
necrdépsia em medicina. Sem esse vinculo nfic hd anatomista, ndo ha
figiologista, ndo hd médico". Essa caracteristica mostrou a intima
conacgao entre o estudo clinico dos pacientes e a necrbpsia. (19}

Esse ponto de vista provocou grande crescimento dos hospitais
8 despertou a curiosidade e ¢ interesse clentifico existentes na
medicina.

A Franga no primeiro tergo do século XIX foi considerada o
gentro médice do mundo. "Hospital de Medicipa”™ foi a grande
estrada para ¢ progresso. Recebia um grande nimero de pacientes,
culdadosamente tratados engquanto vivos, cuidadosamente
necropsiados apds a morte. O mesmo médico que acompanhava o doente
durante sua vida realizava a necropsia. A correlacdo dos dados
c¢linicos com os achados de necrépsia, realizada em grande escala,
produziu um magnifico progresso, polis através dessa correlacdo
dafiniam-se as entidades mérbidas mais prontamente, descobriam-se
novas doengas e se realizavam os diagnésticos com maior precisio,
comegando a estimar o processo de desenvolvimento das doengas.

Na metade do século XIX, ¢ descobrimentc do microscépio
revolucionou a anatomia e a patelogia. A limitagdo da macroscopia
ara conhecida, mas o advento da microscopia restaurcu a
importéncia do exame pds-morte e Virchow nessa £€poca, integrando
macroscopia, microscopia, e patogénese das doengas, contribuiu

enormemente para o© conhecimento dos processos patelégicos,



declarando que a anatomia patolégica € um complemento da
clinica. (20)

A necrdpsia também foi usada como incomparavel instrumento
para o ensino, em todos os niveis, desde o estudante que estava
iniciando até o mais graduado professor. A sala de necrdpsia
tornou~se o centro intelectual do chamado Hospital Escola
"Moderno”™ também nos E. U. A., pois Johns Hopkins no final do
século XIX e Flexner no inicio do século XX, preconizaram que a
sala de necrOpsia era o© lugar onde estudantes e professores
adguiriam coonhecimente simultaneamente, tomavam conséiéncia de
2eus erros € passavam pela experiéncia do que a morte significava
para ¢ avango da medicina. {(21) (22)

No comego do século XX o progresso médico dependeu quase que
exclusivamente da sala de necrdpsia. 0 clinico geral gastava
consideravel tempo na sala de necrdpsia e frequentemente sem
rpatologistas. William Osler foi o melhor representante dessa
época. (12) (23) (24)

Ao mesmo tempo, a necrdpsia proporcionou uma conexdo direta
com =azs pesquisas em laboratdric de patologia experimental, A
necrdépsia comegou a ter um importante papel na reputagio dos
hospitais: bons hospitais tinham uma alta taxa ’de necrbdpsia,
hospitais fracos tinham um baixo indice de necrépsia. Com isso o
médice realizava seus diagndsticos mais cautelosamente pois sabia
gque estava sendo avaliado.

Depois da II Grande Guerra, por varias razdas, incluindoc os
critérios rigorosos de reputagic de wn  hospital e de

conscientizagio do povo, ¢ indice de necrdpsia nos hospitais



aumentou ainda mais. Como resultado, a pratica da necrdpsia passou
& fazer parte da rotina da patologia dos hospitais. Além do
aumento do trabalho, a maior responsabilidade era do patologista.

Mais tarde, com o desenvelvimento dos exames complementares,
¢ laboratéric de analises clinicas e o departamente de Raio-X
tornaram-se o8 centros de finangas para o©s hospitais. Os
patologistas tendo gque incrementar o laboratdrio de patologia
clinica, tinham menos tempo para o estudo das necrdpsias e
consagquentemente ¢ rasidente de patologia tinha que aprender mais
patelogia clinica, portante, o© tempo disponivel para aprender
sobre necrdépsia diminuiu.

Coincidentemente os fundos governamentais comegaram a estar
mais disponiveis para a pesquisa experimental. Como resultado
desses fatores, a patologia, tanto nas academias como nes
hospitais comunitarios comegou a sofrer mudangas.

Na metade desse século, a pratica da necrépsia passa a ser
atacada por vArios criticos e em 1956 Isaac Starr publicou um
editorial onde afirmava que: 1)7A presente época € caracterizada
pelo desenvolvimento dos experimentos como um melo de adguirir
gonhecimento médico"; 2)"0 necrotéric afogou a rotina de
trabalho™; 3}90 jovem patologista gasta muito tempo na realizagsdo
de necrdpsias hoje em dia", (23)

Esse atagque proferido quase que diretamente ao interniata,
provocou uma resposta enérgica dos patologistas e consequentemente
o indice de necrdpsia foi diminuindo progressivamente até os dias
de hoje. A repercugsio desse fendmeno seri abordada por nds nos

comentarios desse nossco estudo.



O estudoe elétrice do coragio comegou com Waller (25) (26} em
1887, quandeo utilizou derivagdes torécicas no homem, demonstrando
a atividade elétrica dos batimentos cardiacos, o gque foi aplicade
por Einthoven em 1903 antes mesmo de desenveolver o galvanfmetro.
Trés anos apds, 1806(27) , ele proprio desenvolveu 0
eiatpocardiograma {BCG) , preconizando o uso das derivagdes
bipolares dos membros (D1, D2 e D3), o que foli padronizado somente
apbds 20 anos.

Durante esse tempo, no entanto, multos estudos experimentais
& wlinicos foram realizados simultaneamente, usande ndoc sd& as
derivagdes bipolares dos membros mas também empregando as
derivagdes peltorais e unipolares dos membros {(VR, VL e VF} (28)
gue foram criadas por Lewis e Rothschild em 1%15 (29} e
aperfeigoadas em sua sensibilidade por Goldberger em 1842 (AVR,
AVL e AVF) (30). As derivacgdes precordiais foram experimentadas por
varios pesquisadores ac mesme tempoe, mas foi Wilson e cols. gque em
1944 publicaram a definitiva padronizagdo dessas derivagdes (V1 a
Ve, e as introduziram no uso cotidianc juntamente cgom as
derivactes unipolares dos membros. (28)

Coincidentemente, © estudo da atividade elétrica do coragio e
das manifestacgdes eletrocardiograficas das doencgas cardiacas teve
sau inicio no final do século XIX e seu apogeu na primeira mebads
do século XX, guando também a correlagio anadtomo-clinica era a
base para aferigloc da ciéncia médica.

O0s trabalhos de correlagdo anadtomo-eletrocardiografica na
doanga isquémica do coragido datam do inicio desse século, 1909

, alcangando seu auge nas décadas de 20 e 30, através de estudos
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erxperimentais realizados quase gque exclusivamente em cles, onde
era provocavada a diminuigdo do suprimente sanguineo para o
miocArdio por varios métodos , sendo o mais usado a oclusdo subita
das coronarias. Egssas primeiras experiéncias demonstraram,
principalmente, as alteragdes morfolégicas da onda T e do segmento
8T. (31)

Mas em 1934 Wilson e ¢ols. em estudo experimental, também am
cles, demostraram definitivamente as alteracdes do QRS associadas
ao infarto do miocardio (IM). Nesse trabalho observou que quando
havia necrose da musculatura ou substituigao dessa por cicatriz, a
resposta do processo excitatdédrio da musculatura conservada era
caracterizada pelo aparecimentco de uma onda Q anormal: 8 ou QR,
dependendo se a necrose era Lrangsmural ou subendocardica
respectivamente. Esse primeiro estude originocu uma séria de
cutros, onde Wilson e cols. determinaram a estreita correlagdo
entre os achados patoldgices da regido lesada (zona de necrose,
corrente de lesdc e zona de isguemia) com as alteragbes do
complexo QRS, do segmento ST e da onda T no ECG. (25) (32)

Mesme antes dos trabalhos conclusivos de Wilson, as
alteragdes da oc¢luséo coronariana  aguda COMeRram a ser
registradas pela eletrocardiografia clinica, sendo Pardee quem em
1220 descreveu pela primeira wvez os distirbios de desnivelamento
do segmento 87 e da amplitude da onda T(33). Cinco anos depois,
ele descreveu ¢ padrio mais significante de oclusio coronariana: a
presenca em uma ou mais derivagdes de um segmento ST ascendente e

monvexo precedendo uma onda T pontiaguda(34). Em 1928 Parkinson e
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Baedeford mostraram que dependendo da derivagio, havia mudanga na
morfeologia da onda T e do segmento ST. {35)

Pardee em 1930, foi também quem observou pela primeira vez em
trabalhos clinicos, a presenga de uma onda Q de maior amplitude na
derivagac D3 em pacientes com oclusfo coronariana(36) (37). Essa
observagdo foi confirmada por analise de eletrocardiogramas (ECGs)
em varios cutros trabalhos nesse mesmoe ano e no decorrer da década
e logo constataram o seu valor no diagndéstico e na localizagio do
IM, {38} {39) (40)

Abrinde um parenteses, apesar de ja em 1930 Wilson ser também
o primeiro a estabelecer experimentalmente ¢ valor das derivagdes
toracicas no diagnéstico do IM e sua localizagiio, e ¢ interesse
alinico dessa afirmagio ser difundido & partir de 1932 por
HWolferth e Wood{4l), as derivagdes bipolares dos membros sram as
mais usadas e consequentemente as mais aferidas no diagndstico do
I¥M com os achados necroscdHpicos, destacando-se o083 trabalhos de
Barnes. {31) (39)

Essa limitacdo era uma das explicagdes para as discordancias
exigstentes entre a correlac¢io das alteragdes eletrocardiograficas
g o8 achados anatdmicos das alteragdes tissulares por isqguemia,
gque comegaram ser observadas,; ndc sé nos estudos experimentais do
inicio do século, como também nos trabalhos clinicos de confronto
pdés-morte .

A literatura sobre esse assunto & t8¢c vasta gue seria
impossivel esgotd-la, mas os pesgquisadores ja citados notaram que
as alteracles do segmento 8T e da onda T descritas no IM ndo eram

aespecificas 86 para essa entidade, mas também apareciam em lesbes
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do pericérdio, distirbios metabdlicos, agdo de drogas, etc, Essas
obsarvagdes fizeram com que Barnes e outros concluissem que quando
as alteracgdes da onda T e do segmento 8T, descritas por Pardee,
estivessem presentes, o diagnéstico de IM ndc poderia ser excluido
até o coragdc ser examinado a necrdpsia.

As importantes alteragdes notadas no complexo QRS durante o
curso do IM, especialmente o desenvolvimento da onda Q anormal em
uma ou mais derivacgdes, nem sempre estavam presentes ou
desapareciamn no decorrer da evolugdo do quadro{42), ou também
apareciam em outras doengas do coragido, ou em coragdes normais.
Mesme usande apenas as derivagdes bipolares, a conclus@o da época
era que: a presenca da onda Q gsem as alteragdes do segmento ST e
da onda T, ndo poderia ser considerada como diagnéstico de
infarto, mas como sugestivo, e um ECG normal ndo afastava a
hipdtese de IM. {(38) {(40)

Essas observagbes foram feitas também para as derivagdes
precordiais, principalmente no decorrer da década de 40(43)(44),
gende dgue em 1948 e 1949 Myers e cols. em 161 pacientes
confrontaram as 12 derivagdes, ja classicas do ECG, com os achados
patelégicos do IM nas regides antero-septal, &antero-lateral,
&ntero-pesterior, septal, posterior, péstero~lateral, lateral e
ventriculeo direito (VD), descrevendo pormencorizadamente og achados
noncordantes e discordantes (25) (45) {46) {473 {48} {(49) {50}. Levine
em 1951, publica a correlagio entre a eletrocardiografia moderna e
os achados de necrdpsia em 150 casos, e de todos os infartos

recentes do mioccardio encontrados & necrdpsia, 75% foram
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detectados eletrocardiogiaficamente e somente 20% dos infartos
antigos foram diagnosticados pelo ECG. {(51)

As explicagbes dadas por esses pesguisadores para essas
discordéncias eram: nimero insuficiente de t:agados do ECG; tempo
entre o IM e ¢ seu registro; miltiplas &reas do mioccérdic com IM;
presenga de distirbio de condugio; hipertrofia do ventriculo
egquerdoe (VE); rotagic e posigic do coragio; hipertensio pulmonar;
movimentos respiratérios; tamanho e localizaclo do IM.

Paralelamente = aos avangos do diagndstico clinico e
aletrocardiografico do IM, havia a preocupagdo de definir, de uma
vaz por toda, a evolugdo dessa lesdc. O processo de cicatrizagdo
do IM foi estudado tanto‘em humanos através da necrdpsia, como
experimentalmente. O primeirce trabalhoe data de 1698, quando
Chirac(b2} ligou o tronco de uma artéria coronaria do coragdo de
oiao e este paf&u de bater minutos depois. Nessa época surgiu pela
primeira vez em ingles a palavra "infarction®”, derivada do latim
Yinfarcire" que significa obstruido. (53)

Em 1842 Erickson, e em 1881 Cohnhein e Schulthess~Rechberg,
realizaram experimentos semelhantes aos de Chirac e o coragio
novamente parou de bater em minutos, mas eles notaram que a regiéo
do miscule nutrida pelo wvaso ocluldo tornou-se primeiramente
palida ¢ mais tarde azulada. (54)

Em 18B0 Weigert(54) descreveu, por dados de necrdpsia, a
macre e a microscopia do infarto recente do miocardioc e também o
processo de cicatrizagio. Nesse mesmo ano, Ziegler introduziu o
Lermo miomalacia cordis, degsignando necrose do misculo

mardiaco. {(54)
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Em 1893, Kolster(54) ligou apenas um pequenco ramo da artéria
coronaria e fol capaz de manter seus cles vivos num periodo que
varicu de um dia a um anco e 5 meses. Isso possibilitou que ele
descrevesse as lesdes produzidas experimentalmente em 12 cies e
demonstrar <que ¢ processo de cicatrizagio do IM € semelhante ao
conhecido no homem.

Em 1916, Karsner e Dwyer{b4) em um estudo experimental em
pdes, onde o ramo descendente da artéria cgronéria esquerda foi
ligado e os cdes sacrificados am tempos diférentes, isto &, apods
30 minutos, 12 horas, 1 dia, 2, 3, 4, 5, 6, 11, 14, 18, 61 e 7Q
diag apés o IM, realizaram uma descrigdc minuciosa dos achados
macro € microscoOHpicos de cada estagio. Esse trabalho veio ao
ancontro do estudo realizado por Levine em 1528, onde ele estudou
a idade do infarto em 46 coragdes de pacientes necropsiados. (54)

Assim, os critérios macro e microscdpicos usados para o
confronte anatomo-clinicoe e eletrocardiografico no diagndsticeo do
IM, em quase toda década de 30, foram os descrites por Levine,

Em 1939, Mallory e cols. publicaram um estudo scbre a
velocidade de cicatrizagio do IM, realizado em 72 pacientes que
mostraram M a necrdpsia e que haviam sido estudados
alinicamente., (54)

As alteragdes tissulares macro e microscoOpicas descritas
nesse trabalho sic as mantidas pelos livros textos de patologia e
também s&o0 os coritérios obedecidos pela O0.M.8. para caracterizar
IM({55), juntamente com ¢ estudo repetido por Lodge-Patch{56) em
1951 guando examinou 216 coragdes de pacientes necropsiados, e

seus resultados foram concordantes com os de Mallory e cols. (55)
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Wartman em 1963 guestionou: O IM estava sempre associado a
abstrugidoc ou insuficiéncia das artérias coronarias? Az lesdes
causadas, isto é, ¢ tipo de necrose, o tipo de cicatriz eram
semelhantes aguelas causadas por toxinas, processos inflamatérios
ou distirbios metabdlicos? Estfo todas as células mortas na area
do infarto? No seu estudo de 235 casos de IM em 160 coragdes
examinados contrastou as qualidades morfoldgicas entre lesdas
miocardicas causadas por obstrugio coronariana e insuficiéncia
coronariana, e também entre as outras causas de necrose do
miocardio, ja descritas por Bichner e cols. {(57), mas nd3c respondeu
todas as suas davidas, apenas caracterizou melhor os diferentes
tipos de necrose, considerande gque arteriolopatias, chogque,
anemia, hipertirecidismo, disfungdes valvares, hipertensao
arterial, hipertensac pulmonar, etc., poderiam causar o mesmo tipo
de necrose que a insuficiéngia coronariana. (53)

Algumas dessas dividas J3 tinham sido levantadas por Sayen e
Shaeldon am 1255({58) e Barnes em 1935, comentou sobre a dificuldade
de distinguir entre a fibrose regultante da evolugdo de um
processo inflamatdério com a fibrose resultante do processo
isquémico{31l), o que & motivo de discussdo até hoje.

Com o progresso no diagndstico c¢linico, anadtomo-pateldgico e
elatrocardiografico do IM era necessario, tantoe uma padronizagdo
da técnica de necrdpsia para descrever melhor as lesdes, asgsim
como também, de critérios eletrocardiograficos que definissem IM
com © objetive de saber o guanto &€ possivel correlacionar o ECG
desses pacientes com as alteragdes micocardicas demonstraveis a

necrbdpsia.
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Nos trabalhos de 8SVen e Sheldon{52) foi considerada a técnica
anatdmica adequada para se verificar as lesdes miocArdicas com o
objetivo de uma correta correlagdc clinico-patoldgica, pois até
antdo, a maloria dos trabalhos dessa natureza obedeciam o
protocolo usual de necroépsia estabelecido por Virchow({20), e néo
uma técnica especifica para a analise das lesdes isquémicas do
misculo cardiaco. Assim, adotaram a técnica de cortar ¢ miocardio
em fatias transversais de igual espessura, perpendiculares ao
malor eixo do coragio, e retirar fragmentos das Areas suspelitas,
envolvendo toda espessura da parede, isto &, do endocardio ao
epicardio, e envia-los para o estudo microscdpico.

Apesar de ja existir na literatura alguns trabalhos onde essa
téonica ja& havia sido usada(25) {(45-50}, 8Ven e Sheldon destacaram-—
se pols a correlagdo foi feita em 200 casos(5%), o que consagrou o
uso dessa técnica até os dias atuais, para determinar a presenga e
a localizagio do IM.

Até mais da metade deste séculc o ECG foi considera&o como ©
melhor instrumento para o diagnéstico e localizagdo do IM (60},
por isgo, vigando az diminuir a diferenga de interpretagio da
leitura de um mesmo tragado, por diferentes internistas ou
cardiologistas ou pelo mesmo clinico em uma segunda vez, diminuir
a porcentagem de casos discordantes guando comparados com os
achados necroscépicos, e também devido aos estudos epidemioldégicos
e populacionais da doenga isquémica do coragdo, fol necessarioc
criar ogritérios goue diferenciamssem o© normal do anormal em

aletrocardiografia.
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Os critérios para o diagndéstico de IM comegaram a ser
estabelecidos por Pardee em 1930 quando estudou a onda Q em
D3{36), sugerindo, por observagioc, gue o seu limite de normalidade
fosse delimitado pela proporgio com a onda R, isto &, a razio O/R
fosse inferior a 25%. Bayley 9 anos depois preconizou duragdo
maior ou igual a 0,04s para a onda Q. (81}

A melhora no diagndstico diferencial entre ECE normal e ECG
anormal comegou em 1952 quando Simonson padronizou os critérios de
normalidade para a eletrocardiografia clinica, o que reduziu mas
ndo eliminou za superposigio de sinais eletrocardiograficos entre
as populagdes normal e doente. (62)

Em 1859, a O.M.8: através do comite de especialistas em
doangas cardio-vasculares e hipertensio arterial, elaborou os
critérios eletrocardiograficos para o diagndstico das doencas
cardiacas (63) . Blackburn, Simonson e cols. 1 ano apds propdem uma
nova classificagdo{6d) que & adotada 9 anos depois pela O0.M.S. e
com algumas medificagdes passa a ser conhecida como ¢ Cédigo de
Minnesota (CM). A tltima revisdo do CM foi feita em 1982. (65)

08 critérios eletrocardiograficos do CM para IM caracterizam-
se pelas medidas manuais da onda Q em relagio a sua duragio e
amplitude, pela morfologia e amplitude da onda T e pela medida do
dasnivelamento do segmento 8T ({(ponto J} nas posigbes: &antero~
lateral (D1,AVL,V8); inferior (D2,D3,AVF) e anterior (V1~V5}. Os
autores esclarecem nessa UGltima revisio como devem ser medidas as
deflexdes do complexo QRS, a onda T e o segmento 8T, (65)

Wa década de 70, Selvester e cols. desenvolveram coritérios

usando o ECG convencional para estimar o ftamanho do IM. {66} {67)
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Esses critérios foram baseados na simulagdc computadorizada da
sequéncia de ativagdo do coragdo, identificando alteragdes do QRS
ocorridas de acordo com o tamanho do IM em localizagdes diferentes
do miocardio. Esse siste@a desenvolveu 54 critérios, resultando em
32 pontos, pois cada critéric possul um peso. A duragdo {(ms) e a
amplitude (mV) de cada deflexdo do complexoc QRS no ECC estudado
eram medidas manualmente em 10 das 12 derivagdes (D1, D2, AVL,
AVE, VI1-V6), Assim, comparava-se essas medidas com as do sistema
estabelecido e determinava-se ¢ nimero de pontos feitos para cada
BLE  examinado. Portanto, ¢  tamanho do IM era determinado
eletrocardiograficamente pelo nimerc de pontos obtidos.

Esse sistema fol correlaciconado com estudeos anatdmicos
gquantitativos(68-72). A técnica usada na necrdpsia para se
examinar o coragdo, foi a de cortia-lo em fatias transversais de
igual espessura. Cada fatia ¢é pesada ¢ fotografada junto a uma
escala em centimetros., De cada regidoc com lesdo, sdoc tiradas
fotografias ampliadas e fragmentoz para o estudo histolbégico sdo
obtidos. Essas fotos s&oc introduzidas em um computador onde o VE &
dividido em regific septal, lateral, anterior e posterior. O
tamanho do im é entio, gquantificado por planimetrisa
computadorizada,. {73)

Outros métodos usando a eletrocardiografia para diagnosticar
e eastimar o© tamanho do IM foram propostos(74-76), mas o de
Selvester e cols. juntamente com © CM 830 os mals usados e aceitos
até o momento.

A porcentagem de casos falso-positivos e falsc-negativos,

comegou a ser relatada na literatura desde 1938 com Feil e
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Bean(77} {78} e, na tentativa de limitar a confiabilidade abusiva
no diagnéstico eletrocardiografico do IM, esses dados Fforam muito
explorados e divulgados por estudos clinico-patoldgicos{60)
{78) {(BO). A sgensibilidade e a especificidade do CM sobre este
aspectoc e a do sistema de BSelvester sadc testados até os dias
atuais. {68) (69) {(81-88)

A relagic entre a presenga da onda ¢ ¢ a presenca de necrose
miocardica portanto, ndo é abscoluta. Em 1944, Bayley e LaDue
demonstraram em ¢Cées, o aparecimento de onda Q anormal apds
orlusdo transitdédria da coronaria, confirmando minutes mais tarde o
seu desaparecimento, inferindo assim, gque a onda  nao era
sindnimo de necrose do mioccardio. (89)

0 retorno do padrio eletrocardiografico normal, a diminuigdo

e o desaparecimento intermitente ou ndo da onda Q apds o IM, foram

temas de wvarios estudos nas Gltimas décadas (42) (90-97). As
conglusdes s&o mais da informagio estatistica do que
Fisiopatolégica.

Shaw e c¢ols, em 1854, explicaram gque as alteragdes

transitérias do QRS deviam-se & ativagdo da regifio subepicardica
da parede ventricular e se esta nic estivesse totalmente lesada, a
melhora do fluxo sanguineo poderia restaurar o potencial positivo,
pois ainda havia misculo conservado. (98)

Em 1963, outroe trabalho que se destacou & © de Wilkinson e
gols. {99) que consideraram essas alteragbes como resultantes de
distirbios de condugdoc intra-ventricular, o© que fol muito
correlacionado em estudos experimentais desde entdo, pois as

alteragdes andtomo-fisioldgicas da miocardiopatia isquémica afetam
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a integridade e a homogeneidade da condugdce pelas células de
Purkinge. {100)

Franken e cols. em 1992, publicaram & casos c¢linicos que
apresentavam desaparecimento da onda Q no ECG durante a avolugio
hospitalar dos pacientes e, inferiram que distirbios metabdlicos
ocorrideos a nivel de miocardio podem aumentar o potencial
trangmembrana de repouso, tornando a c¢élula ndc responsiva ao
estimulo elétrico e sem atividade mec@nica, ndo indicando que a
onda  seja necessariamente expressdo de necrose miocardica. (101)

Em face das controvérsias existentes na literatura sobre o
comportamento da onda Q anormal no ECG de pacientes com IM, e sem
nos afastarmos do interesse particular de aferir quadros da
semidtica fisica ou complementar, através da anatomia patolégica,
é que decidimos verificar o resultade de um confronte anatomo-
eletrocardiografico, usando a necrdpsia como meio de aferir o

valor do ECG nesses casos.
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Ii- OBJETIVOS

0Os objetivos especificos deo trabalho s&o:

a) verificar o valor da onda Q anormal do eletrocardiograma

para ¢ diagnéstico do infarto do miocardio,

b) analisar fatores que teriam influldo no comportamento da

onda Q anormal do eletrocardiograma:

bl}
b2}

b3)

b4}
b5)
b6)
b7}

patologias concomitantes do coragdo e pulmbes.
digtirbios de condugdo intraventricular {(tronculares,
fasciculares e Purkinge).

localizagdo do infarto do miocérdio nas varias Areas
{paredes)} do ;entriculo esquerdo.

nimeros de infarto no mesmo espécime.

idade do infarto do miocardio.

tamanho da necrose recente ou da cicatriz.
localizagie da lesdo na espassura da parede

ventricular esquerdsa.

¢} abordar a importancia da necrépsia.
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ITI~-CASUISTICA E METODOLOGIA

) es;udc Foli retrospectiveo e feito em pacientes que vieram a
falecer no Hospital e Maternidade Celso Pierro e foram
necropsiados no Departamento de Anatomia- Patoldgica da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Pontificia Universidade Catdlica
de Campinas, onde sf8c investigados com destacado interesse os
aspectos andtomo-clinicos das doengas do coragdo.

1) DADOS GERAIS.

De janeiro de 1980 a setembroe de 1992 foram arquivadas 1668
ohservagtes de necrdpsias, gs gquais contém o resumc clinico e os
dados do exame pbés-morte de cada paciente submetide ao exame
anatomo-patologico,

Primeiramente foram examinadasg todas observagbes de
necrdépsias arquivadas e foram separados os casos de IM, que
corresponderam a 10,31%, isto & 172 casos.

0 segundo passo fol examinar os prontuvariog clinicos para
chtermos o©08 casos com diagnéstico de IM gque ndc haviam sido
diagnosticados pela necrdpsia. Obtivemos apenas 37 casos (2,21%).

Desses 209 casos foram selecionados agueles com documentacgio
necroseépica e ECGs adequados para estabelecer o confronto
anatomo-eletrocardiografico, obtende assim 140 casos.

Finalmente, esses 140 casos foram novamente estudados e em
primeiro lugar foram analisados os ECGs e, através da presenga da
onda Q anormal o caso fol consideradoe presuntivamante portador de
IM. Apds a constatagiic da onda Q anormal, foi verificada a
presenga ou ndo de IM A necrdpsia, © que permitiu que o confrontoe

andtomo-eletrocardiografico fosse considerado em tré&s grupos:
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a) GRUPO I- diagndstico eletrocardiografice de IM confirmado
pela necrdpsia.

b} GRUPO 1II~ diagndstice eletrocardiografico de IM ndo
gonfirmado pela necrépsia.

¢} GRUPQO III- diagnésticoe anadtomo-patoldgico de IM sem
diagndéstico eletrocardiografico prévio.

2) CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS.

Os registros eletrocardiograficos de repouso foram obtidos
obedecendo a rotina do servigo do Hospital e Maternidade Celso
Pierro. Foi usadec eletrocardidgrafo de inscrigiéo direta por
estilete aquecido, em papel termo sensivel. 0s tragados foram
feitos em uma velocidade de 25mm/seg. e em uma voltagem
padronizada de 1mV{10mm) . Empregou-se as 12 derivagdes habituais:
DI, DII, DIII, AVR, AVL, AVF, V1, V2, V3, V4, V5 e V6 e em cada
derivagio havia pelo menos trés complexos consecutivos, sem
artefatos e com a linha de base horizontal e no meio do papel. N&o
foram usadas outras derivagdes para interpretagdo dos dados, pois
a maioria dos tragades continha apenas as doze derivagdes
mencionadas.

Foram considerados come tragados antigos aqueles realizados
am tempo maior que trés meses antes do obito e, como tragados
recentes, adqueles obtides em tempo menor ou igual a trés meses
antes do &bito. Esse espago de tempo é muito discutide na
literatura{3l) (42) {43) (64) (71) (81) (91) (92) {94} (97) (99) pois leva-
se em conta o desaparecimente do padrioc Q-Q8, isto é, a ocorréncia

de ECG normal apds IM.
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Além de considerarmos o tempo entre o Gltimo ECG tracado e o
dbito, foram seleciconados os casos com mais de um ECG, fossem
estes seriados ou ndo, e 08 casos com apenas um ECG. Tracados de
ECG antigos foram examinados para comparacio da evolugdo do padrio
aletrocardiografico.

G critério adotado para definir o diagndstico de IM através
do ECG, fol a presenga da onda Q com duragdo maior ou igual a 0,04
segundos {40ms) e a amplitude maior do que 0,1 mV{0lmm) ou maior do
gque 25% da amplitude da onda R em todas as derivagdes, excluindo-
se AVR(25) (37) (60} (64) {75) (81) {(87) (90) {92) (102) {103). Todas as
medidag foram obtidas através de régua milimetrada para ECG
- preconizada pela O0.M.S..

A exploragio da localizagdo das regides do miocardio, isto é
do VE, pelas doze derivagodes do ECG fol assim estabelecida:

- parede lateral do VE = D1, AVL, V5 ¢ V6

parede inferior ou diafragmadtica do VE = D2, D3 e AVF
- parede anterior do VE = V3 g V4

- gsepto interventricular = V1 e V2

ponta do VE = V1, V2 e V3

3) CRITERIOS ANATOMO-PATOLOGICOS

0 miocdrdio foi estudade através do exame macrp e
microscdpico, obedecendo a rotina do Departamento de Anatomia
Patoldgica da Pontificia Universidade Catdlica de Campinas.

3.1) Definicdo de IM,

Como primeiro critéric, definimos infarto come sendo necrose
da célula miocardica por isquemia. Em nosso estudo, IM pode

ocorrer tanto por insuficiéncia coronariana, como por outras
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causas que diminuam o suprimento sanguinec para © miocardio.
Assim, ndc incluimos os cases com necrose miocdrdica causados por
toxinasg, infeccao, hipersensibilidade, e outros processos
inflamatérios ndc infecciosos.

Baseados na definigic acima, determinamos que uma fdnica
célula morta por isquemia j& constitui infarto. Respeitando esse
nosso conceito e o processo de cicatrizagico subsequente a essa
lesdo, foces microscopicos dessas alteragdes tissulares Fforam
considerados como infarto. Os coritérios macro e microscdpicos para
o diagnéstico do IM foram fundamentados principalmente, em dois
trabalhos (Mallory e cols. 19392 e Lodge-Patch 1851) adotados pela
O.M.8..(54-56)

3.2) Tamanho do IM,

Em decorréncia disso, © segundo critérioc adotade foi separar
¢ infarto, quanto ao seu tamanho, em duas Qategorias:

3.2.A) lesdes detectadas somente pela microscopia.

3.2.B) lesdes visliveis macroscopicamente.

Nessa segunda categoria as lesdes foram classificadas em:

a) puntiformes.

b} pequenas: lesdo de 0,5 a 1lcm em seu maior diémetro.

¢) médias: lesdo com mais de lom e menor que 5S5om  em
seu malor didmetro.

d} grandes: lesio mzior ou igual a Som em seu malor
disdmetro, e considerando também =a extensfio vertical(53) e/ou
horizontal, especiiicamos:

d.1} IM 86 da ponta.

d.2) IM desde a ponta até a insergdo da mitral.
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d.3} IM desde a ponta até o tergo superior,
d.4) IM desde a ponta até o terge médio.
d.5) IM do tergo inferior até a insercfo da mitral.

3.3) Regifo lesada da parede do VE.

O terceiro critéric adotade fei o de classificar o IM quanto
& regidoc que este ocupava na espessura da parede do VE em:

3.3.A) regido subendocardica: quando a lesdo envolve o

tercge interno do miccardio.

3.3.B) regido intra-mural: quando nao atinge nem o

subendocardio, nem o subepicardio.

3.3.C) regido transmural: gquando a lesdo acomete toda a

espessura da parede muscular, isto &, do endocardio até o

epicardio,.

3.3.D) regisdo sub-epicardica: quando a lesido estd no terco

externo do masculo cardiaco.

Para se detectar a presenga de alteragdes isquémicas no
miocardico e deocumentar sua extensico e localizaglo foram feitos
gortes transversais nos ventriculos, de mais ou mencs lom de
espessura, a comegar da ponta do coragdco, até um centimetro antes
da valva mitral{53) {55) (59) (68) (104). Esses coracdées ora foram
cortados a fresco, ora apdés terem sido fixados em sgolugdo de
formol a 10% por 24 h no minimo.

Essa técnica fol obedecida em todos o3 casos desse estudo, e
apbds os cortes sereﬁ dispostos ordenadamente, as regides do
miocardic com alteragdes ou sugestivas de infarto, foram
enumeradas e 08 respectivos fragmentos enviados para o© exame

microscdpico, Esses fragmentos de miocardic correspondem 3
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espessura da parede ventricular, isto &, do endocérdio até o
gpicardio.

0 exame microscépico Ffoi realizade somente através da
microscopia &ptica, em preparados corados pela hematoxilina e
sosina. Todos os espécimes desse nosse trabalho estavam arquivados
¢ foram novamente examinados.

4) ESTUDO DOS GRUPQS.

4.1) Grupos I, II e I11.

Além da metodologia 34 citada, nesses trés grupos
selecionamos os casos independente do sexo, cor, idade e do
intervalo de tempo entre o &bito e a realizagdo da necropsia.
Mantivemos oS casgos com distirbio de condugao intraventricular e
também os casos com outras patologias cardiacas como cardiopatia
por hipertensdo, chagasica, reumatica e cardiomiopatias, A posigdo
do coragio no tdrax do cadaver ndo foi avaliada em nenhum caso,
pois ndo havia descrigdo desse dado nos relatérios de necrépsia e
nem sempre a documentagio fotografica permitiu gque essa fosse
avaliada.

4.2} Grupos I e ITI,

Nos grupos I e I1I por possulirem diagnbéstico de IM também foi
estudado:

4.2.A) localizagio do IM.

4,2.B) a idade do IM.

4.2.C) o tamanho do IM.

4.2.D) a regifio lesada da parede do VE.

4.2.E) particularidades de cada grupo.
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4.3} Grupo II,

No grupe 1II, foi considerado casc por caso, sendo todos
descritos nos resultados.

5) CONSIDERAGOES GERAIS,

A interpretagdo dos achados eletrocardiogréficos, © exame
histopatolégice do miocardic e a revisdco da macroscopia dos
coragdes {documentacgdo Ffotogréfica e fitas de video) foram
realizadas pela autora, sob a supervisio do Prof. Eros Antonio de
Almeida e do Prof. S8ilvio dos Santeos Carvalhal. Portanto, o
confronto andtomo-eletrocardiografico foli possivel dada a formagdo
anadtome-clinica adguirida ?ela autora ac longo de mais de dez anos
desta atividade. B

Finalmente, devemos mencionar as possiveis origens de erro
nagse estudo. Alguns dos ECGs foram feitos pelo préprio médico,
mas a maioria foi obtida por um técnico. Admitimos por issc, que
os eletrodos precordiais foram posicionados adequadamente e que a
calibracdo do aparelho foi apropriadamente aferida. As necrdpsias,
apaesar de serem culdadosamente realizadas, fazem parte da rotina
de um servigo docente-assistencial. Erros inconscientes tornaram,
por vezes, dificil a analise dos dados, porém ndo chegaram a
impedir uma anadlise que permitisse responder asg questdes
referentes a este estudo.

6) ANALISE ESTATISTICA.

s dados serfo avaliados a partir da sua distribuigac

percentual.
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IV~-RESULTADOS
1) BRESULTADOS GERAIS.

1.1) Distribuigfc dos casos nos grupos.

A distribuigdc dos 140 casos nos trés grupos definidosg na
metodologia fol a seguinte:

- Grupe I, representadoc por 48 casos{34,28%) com expressio
eletrocardiografica de IM confirmada pela necrépsia.

~Grupe IT, coonsta de 17 casos(l2,14%) com evidéncia
eletrocardicografica de IM, mas ndo confirmada pela necrépsia.

~Grupe III, constitulido por 88 casos(ﬁQ,B?%}. Neste grupo sb
foi possivel o diagnéstico de IM através da necrépsia.

Somande o©os casos de cada grupo eles perfazem 153, porque em
13 cascs apareceram alteragdes .eletrocardiogréficas ¢ anatomo-
patolégicas que permitiram sua inclusdo em mais de um grupo, sendo
asgim, 3 casos foram descritos nos grupos I e 1II, 8 casos noes
grupeos I e III e 2 casos nos grupos II e III.

1.2) Qutros diagnésticos anatomo-patolégicos.

Os resultados gquantoe a outros diagndsticos anatomo-~
patoldgicos relacionados direta ou indiretamente com o© coragio,
estic apresentados na tabela nimero 1,

1.3) Sexo, idade e cor.

Nasta série de 140 cadéveres necropsiados, 78 (55,71%)
pertenciam ao sexo masculino e 62 (44,29%) eram do zexo feminino,
sendo que 102 (72,86%) eram brancos, 22 (15,71%) negros e 16
{11,43%} pardos., O limite de idade desszes pacientes falecidos

esteve entre 22 e 88 anos, com média de 65+12,10 anos.
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1.4) Os eletrocardiogramas.

Qg ECGs analisados mostraram ritmo sinusal am 117
casos(B83,57%) e ritmo de fibrilagido atrial em 23 deles(16,43%)},
com a frequéncia cardiaca variande entre os limites de 42 a 150
batimentos por minuto, com média de 92+22,54. Extrassistoles
ventriculares estiveram presentes em 26 casos(18,57%).

Tragados de ECGs antigos foram obtidos em 52 casos({37,14%)
entre 4 meses e 8 anos antes da morte, (média de 2 anos e 6+3,25
meses)., Em 89 observagdes(63,57%) havia mais de 1 tracado
realizado em tempo menor ou igual hd tres meses e, em 51(36,43%),
apenas um registro eletrocardiografico foi avaliado nesse periodo.
Tragados seriados obtidos até um mes antes do obite foram
analizados em 58 pacientes(41,42%) e o tempo do Gltimo registro em
relagido ac obito variou de uma hora e 3 meses antes da morte
{média de 8+18,44 dias).

1.5} Intervalo de tempo entre Sbitp ¢ necrdpsia.

0 intervalo de tempo transcorrido entre o ébito e a
realizagio da necrdpsia wvariou de 1 a 21 horas, com média de 7
+5,12h.

1.6} Indice de necrdpsias realizadas.

O indice de necrdpsias da década de 1982-1992 wvariou de 63% a
18, 9%, sendo a média de 45%,

2} RESULTADOS DO GRUPQ I

Nesse qgrupo, 48 casos (34,28%), apresentavam diagndstico
eletrocardiografico concordante, pelo diagnbéstico positivo de IM,

com © achado anatomo-patoldgico, e cos resultados obtidos foram:



2.1} OQutras patologias associadas:

Foram relacionadas na tabela 1.

2.2) 8exec, cor e idade:

Nessa série de 48 casos, 19 cadaveres pertenciam ao sexo
masculino {(39,58%) e 29 eram mulheres(60,42%), sendo que 40 eram
brancos (83,33%), 4 negros{B8,33%) e 4 pardos{(8,33%). 0O limite de
idade desses pacientes esteve entre 33 a 88 anos, com média de
67,85+11,41 anos. {(Resultados comparados na tabela 2)

2.3) Os Eletrocardicogramas:

Os ECGs analizados mos traram ritmo ginusal em 46
casos (95,83%) e o ritmo de fibrilagdo atrial foli encontrado em 2
deles{4,17%). A frequéncia cardiaca variou de 42 a 140 batimentos
por minuto,com média de 92+21,69., Extrassistoles ventriculares
astiveram presentes em 6 casos{l12,50%).

Em 37 observagdes(77,08%) havia mais de um registrb do ECG e
am 11 casos(22,92%) apenas um btragado eletrocardografico foi
realizado, O tempo entre o Gltimo ECG registrado e o Obito variou
de uma hora a 3 meses, com média de 11+25,42 dias. Em 18
casos {37,50%) havia tragados seriados cobtidos até um mes antes do
dbito.

2.4) Casos com distirbio de condugdo:

Nesse grupo, em 13 casog(27,08%) havia alteragido da condugio
representada da seguinte maneira:

-Blogqueio do fascicula A&antero~-superior do ramo esguerdo
{BFABE) = 6 cascos{12,50%)

~Blogueio do ramo direito (BRD) = 2 casos{4,17%)
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~-BRD + BFASE =4 casos{B,33%)

~Bloaueico do ramo esguerdo (BRE) = 1 caso(2,08%)

Os dados dos itens 2.3 e 2.4 foram comparados com o8
resultados dos grupos II e IIT na tabela 3.

2.5) Intervalo de tempo entre o Sbito e a necrdpsia:

Nog casos desse grupe, o tempo transcorrido entre o ébito e a
realizacio da necrdpsia variou de 2 a 21 horas com média de
&,46+5,00h.

2.6) Localizacio do IM,

2.6.A) o infarto estava restrito a um fGnico local em 9
casos (18,75%), assim distribuidos:

a~ Parede inferior: 3 casos(6,42%).

b~ 856 ponta: 3 casos(6,42%).

o~ Parede lateral: 2 casos(d,17%).

d- Parede anterior: 1 caso(2,08%).

2.6,B) Havia infarto em mais de um local do VE em 39
casos (81,25%) sendo distribuidos da seguinte maneira:

a~ Parede anterior - acometida em 33 casos{68,75%).

b~ Parede lateral - acometida em 30 casos{&2,50%).

o~ Septo inter-ventricular - acometido em 26 casos(54,17%).

d- Parede inferior -~ acometida em 21 casos(43,75%).

e~ Ponta -~ acometida em 19 casos(39,58%).

f- Parede posterior - acometida em 5 casos(10,42%).

2.7) Idade do IM.

Foram encontrados & necrdpsia:
2.7.A) Infarto recente: 11 casos (22,92%).

2.7.B) Infarte Antigo: 13 casos (27,08%).



33

2.7.C) Infarto de varias idades: 24 casos (50%).
Os dados dos itens 2.5, 2.6 e 2.7 foram comparados com os
rasultados dos grupos II e IIX na tabela 4.

2.8) Tamanho do IM e régi&o lesada da parede do VE.

QOs dados dos itens 2.8 foram correlacionados na tabels B,

2.9) Particularidades do grupo I:

2.9.A) Casos com distGrbio de condugio, assim distribuidos:

a} Casos com BFASE:

Encontrameos 3 casos{6,25%) com BFASE, sendo que todos eles
apresentavam infarto em parede anterior, lateral, ponta e septo,
Todos eles com hipertrofia miocadrdica leve por cardiopatia por
hipertensdoc. Em 2 desses casos, no ECE antes do episddio
isquémico, © eixo de QRS no plane frontal, estava entre ¢ e +30
graus, apds a instalacdc do infarte, houve desvio do eixo para a
esquerda. Em todos esses casos além do desvio do eixo para a
esquerda, ¢ ECG mostrou as outras caracteristicas do complexo QRS
no plano frontal, isto &, onda q em Dl e AVL < 0,02s de duragédo,
r8 em D2, D3 e AVEF e {5 em AVR.

~ Primeirc caso: ¢ eixo permaneceu entre -30 e ~80 graus do
terceirc ao sexto dia e no sétimo dia, isto &, dois dias antes do
ébito, o eixo passou a aproximadamente +100 graus. Esse caso serd
novamente relatado no item 2.9.C-gquinte caso.

-~ Segundo caso: um ano antes do distflirbio circulatério, o ECG
tinha o0 eixo de QRS no planc frontal em +30 graus. Durante o
episddio isquémico o eixo passou aproximadamente a -45 graus, no
quartoe dia passou a +30 graus, permanecendce assim por deois dias e,

no sétime dia o eixc se desvia para a esquerda novamente em torno
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de -860 graus, ficando assim até trés meses antes do dbito. Este
cagso sera novamente relatado adiante, por apresentar outros
pormencres {item 2.8.C - terceiro caso}.

- Terceiro caso: © primeiro ECG conhecido é o do primeiro dia
do quadro anginoso instalado, e nesse ECG, o desvic do eixo para a
esquerda 73 estava em torno de -60 graus.

b} Casos com BRD: cbtivemos 2 casos{4,17%).

- Primeiro caso: o ECG de um mes antes do IM pdoc mostrava
BRD. 08 ECGs obtidos durante o IM mostraram ¢ BRD e complexcs Qr
em D2, D3 e AVF, gqr em V4 e QS em D1, V5 e V6. A necrdpsia mostrou
infarte recente e cicatiizado na parede infericor, infarto
aicatrizado na ponta, parede posterior, septo posterior e
ventriculo direito, e infarto recente nas paredes anterior e
lateral. Em todas essas regides o IM era transmural e ocupava da
ponta até o sexto nivel dos cortes transversais.

- Begundo caso: o ECG de doié anos antes de IM era normal., Os
tragados obtidos durante o periodo anginoso, mostravam BRD, sendo
gque em V1, V2, e V3 o complexo QRS iniciava-se com onda Q de 0,04s
de duracioc e 0,35mV de amplitude, além disso havia complexo s em
v4 com corrente de lesi@c nessa derivagio. 0 achado anatdmico foi
de infarto recente subendocdrdico em parede anterior, abrangendo
septo inferior.

o~ Casos com BRD associado a BFABE:

Foram encontrados 3 cascs{6,25%) gue serio descritos a
seguir:

- Primeiro caso: o paciente era portador de miocardite

crénica chagasica. O padrdo Rs com s empastado em V5 e V6
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desapareceu nos ECGs da dltima internagic, passando a apresentar
complexos QS em V3, V4, V5 & V6 com entalhe na onda Q em V3, Vi e
V5. "A necrdpsia constatou-se infarto recente subepicardico na
parede anterior Jjusta septal, com oclusdac total da artéria
descendente anterior.

- Segundo caso: a necrdpsia revelou que o infarto era antigo,
subendocardico e que se localizava na parede anterior e no septo
inferior. 08 ECGs de um ano e de um més antes do 6bito mostravam
BRD com onda q crescente iniciando o complexo QRS, chegando =
medir no Gltimo ECG tragade, 0,04s de duragac e 0,3mV de amplitude
am V1, V2, V3 e V4.

- Tarceiro caso: o paciente fol acompanhadoe durante cito anos
@ todos os ECGs realizados mosﬁravam BRD associado a BFASE. Esse
caso sera novamente relatado em outro sub-grupo de grupo I, por
apresentar outros pormenores na evolugdo dos ECGs {item 2.9.C
- quartoe caso).

d} Caso com BRE:

Nasse Gnico aso(2,08%) o primeiro ECGE conhecido foi o de
treze dias antes do dbito, isto &, quando instalou-se o quadro de
dor precordial. Esse registro ja mostrava BRE com rS de VI a V3
com onda R em V1 maior que em V2 e V3, gRS em V4, gR em vh, V&,
D1 e AVL. Nos tragados realizados seriadamente do terceiro ao
décimo segundo dia, mostraram complexos Q8 entalhados em V4, e
aumento da onda ¢ em V5 e V6 aonde mediu 0,038 de duragdo e 0,15mv
de amplitude. No estudo do coragio, o infarto era antigo e

localizado na parede anterior e justa septal.
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2.9.B) Casos com recuperag¢do do potencial na area do infarto.

a) Trés casos(6,25%) com desaparecimento intermitente da onda

- Primeiro caso: o quadro clinico de infarto ocorreu no dia
05/10/88 e o ECG mostrava complexo R com corrente de lesdo
subepicardica em D3 e AVF, QS em V1, V2 e rS em V3 e 4 horas apds
havia QS em D3 e V3. No dia seguinte (18 h apdés) havia onda R pura
nessas duas Ultimas derivagdes citadas ,com rS em V2, sendo que 24
h apdés volta o padrao inicial permanecendo assim por 3 dias, mas
aparecendo QS em V4. No quinto dia pdés IM, em novo registro
elétrico, o padrido manteve-se nas derivagdes citadas e apareceu QS
também em V5 e V6, sendo que 24h apds, havia onda R pura nessas
duas Ultimas derivagdes. Novo tragado foi realizado trés horas
apés esse Uultimo, havendo recuperagdo do potencial, isto §&,
complexos rS de V1 a V3, Rs em V4, permanecendo a onda R pura em
V5 e V6. Apdés 24h, no ultimo registro, o padrido QS predominou em
D3, V1, V2 e V3, gqr em D2, AVF e V4 e R em V5 e V6.

O estudo anatomo-patoldgicoe revelou cicatriz extensa em
parede dorsal nos quarto e quinto cortes proximos a base e préoximo
a insergao da mitral, infarto recente em septo e parede inferior e
IM de varias idades em parede anterior do VE. N3o havia lesdo em

parede lateral do VE.
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Fig A -As setas mostram o IM cica-
trizado e os (*) o IM re-
cente.

Fig B -Pormenor do IM recente em
regido inferior (setas) e
do IM em parede anterior(¥)

Fig C -Pormenor da cicatriz(setas)

Fig D -Fotomicrografia(FMG) do IM
recente.

Fig E -FMG do IM em cicatrizagdo.

Fig F -FMG mostrando a fibrose.

- Segundo caso: (o) infarto recente foi constatado

eletrocardiograficamente no dia 24/01/90,

havendo corrente de



38

lesdo em D1, AVL, V1 a V6 e D2, D3 e AVF, com qr em D2, D3 e AVF,
QS de V1 a V5, gR em V6, e em D1 e AVL somente onda R. Apdbés 24h,
estabilizou-se o complexo QS em D2, D3 e AVF, mantendo-se QS de Vi
a V5 e no dia seguinte havia complexo QS em AVL e onda R pura em
V4 e V5, sendo que esse padrido desapareceu logo 24h apbds, voltando
a R puro em AVL e QS em V4 e V5. Assim permaneceu durante dois
dias, sendo que no sétimo dia apdés o inicio do quadro passou a
apresentar onda R pura em V5 e V6, retornando a QS s6 em V5, um
dia apés. Trés meses depois, havia complexos gqr em V5 e V6.

A necrépsia revelou infartos de diferentes idades, transmural
em paredes anterior, lateral e inferior, acometendo toda ponta do
VE e regido intra-mural do septo.

- Terceiro caso: Nesse caso, o paciente apresentava ECG de
1982 normal. Apds cinco anos, agosto de 1987, apareceu complexo QS
em V2 e V3 e quatro meses apds, outro ECG foi realizado e mostrava
complexos QS em D3, AVF, V3 e V4 e rS em V2. Apdés 11 dias, novo
tragado foi feito, havendo permanéncia de QS em D3, AVF e V3,
sendo que em V4 havia complexo gR , com onda q medindo 0,03s de
duragido e 0,2mV de amplitude. Ainda, apdés 21 dias, em outro
registro eletrocardiografico, havia complexo rS em V3 e novamente
QS em V4, mantendo o padrdo de QS em D3 e AVF. O estudo anatémico
revelou infarto de varias idades, predominantemente
subendocardicos, em paredes inferior, anterior e septo.

b) Trés casos(6,25%) com desaparecimento da onda Q:

- Primeiro caso: No primeiro ECG havia complexos RS em V1, Rs
em V2 e V3 e R puro em V4, V5 e V6. Apbés um dia, o tragado mostrou

QS em V1 e V2, rS em V3, RS em V4 e Rs em V5 e V6, e no dia
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seguinte mostrava o mesmo padrio eletrocardiografico incial, sé
que com onda r pura em V1. Doze dias apdés o primeiro ECG, novo
registro foi feito e mostrou complexos QS em D3 e AVF, gR em V4,
V5 e V6 tendo a onda q duragdo de 0,03s e amplitude de 0,15mV, rS
em V1, V2 e RS em V3, permanecendo desse modo até o ultimo ECG
realizado.

O estudo anatomo-patolégico revelou infarto em diferentes
fases de cicatrizagdo, transmural, em parede inferior, parede
dorsal préximo a insercdo da mitral, septo posterior e parede

antero-lateral. Na parede lateral alta e na

ponta havia traves de

fibrose subendocardica e intra-mural.

DI B2 D3 AVRAVLAVF Vi vE v v N
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Fig A -As setas mostram as areas com IM.

Fig B -Pormenor do IM em parede anterior(setas), em
parede inferior(*) e em septo posterior(-).

Fig C -Pormenor do IM em parede anterior(setas).

Fig D -FMG do IM em parede inferior.

Fig E -FMG do IM em septo posterior.

Fig F -FMG do IM em parede anterior.

- Segundo caso: O primeiro ECG mostrou complexos QS de V1 a
V4 com supra-desnivelamento do segmento ST nessa regido. Apds 24hs
havia QS também em V5, que passou a mostrar morfologia rS no dia
seguinte, permanecendo assim até o Gltimo registro obtido antes do
ébito. A necrdépsia revelou uma extensa area de necrose transmural

em septo anterior, paredes anterior e lateral.
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- Terceiro caso: Nesse caso acompanhamos a paciente desde 1981. O
episdédio isquémico ocorreu em margo de 1988, aparecendo complexos
QS de V1l a V4 com corrente de lesido sub-epicAdrdica nessas
derivagdes. Nas demais derivagdes o complexo QRS manteve-se como
no padrac normal. Quarenta dias apdés, outro ECG foi realizado,
notando-se que o QS de V4 foi substituido por R puro, mantendo QS
de V1 a V3. O ECG manteve-se assim durante dois anos, e seis meses
antes do ébito ja& apresentava rS em V2 e V3, mantendo o QS em V1,
e onda R pura em V4, até no ECG de dois dias antes do o6bito.

O confronto com a anatomia patoldégica mostrou que havia
infarto cicatrizado em parede anterior e septo, predominando
préximo a ponta.

¢) Um caso(2,08%) com diminuigdo da onda Q:

Esse caso faz parte da associagdao entre o grupo I e grupo
III, pois o IM em parede lateral verificado a necrdépsia estava bem
representado em D1, AVL, V5 e V6, mas ndo havia a expressédo
eletrocardiografica do infarto cicatrizado em parede justa-septal
anterior, anterior e ponta. Ainda nesse caso, gostariamos de
ressaltar que no primeiro ECG obtido durante o episddio isquémico,
havia complexos gqR em D1, V5 e V6 e QR em AVL. A onda q media em
Dl e V5 0,03s de duracdo e 0,2mV de amplitude, em V6 0,03s de
duracdo e 0,4mV de amplitude e em AVL a duragdo da onda g era de
0,04s e a amplitude de 0,5mV. Trés meses apds, nos varios ECGs
realizados, houve diminuigdo da onda q nessas derivagdes, passando
a medir em D1, V5 e V6 0,01ls de duragdao e 0,1mV de amplitude e em
AVL 0,02s de duracgdo e 0,15mV de amplitude, permanecendo assim no

ECG realizado um ano apdés o primeiro e dois meses antes do &bito.
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2.9.C) Seis casos(12,50%) com distirbio de condugdo e
desaparecimento intermitente da onda Q:

- Primeiro caso: Neste caso a paciente ficou 12 dias
internada e realizou 15 ECGs. Em todos eles havia BFASE. No
primeiro ECG havia morfologia de BRD em V1 e V2 com complexos QS
em V3 e Vi e rS em V5 e V6. Nesse mesmo dia, o ECG passou a
mostrar complexos Qr em V1, QS de V2 a V5 e rS em V6 e essas
alteragdes foram acontecendo de registro para registro, mas o QS
em V3 e V4 sempre ficou mantido. Na derivagdo AVL sempre houve uma
deflexdo negativa inicial,'mas muito pequena, provavelmente devido
ao BFASE. No ECG de 6 dias antes do ébito, V6 passa a apresentar
gRs com onda R ampla e onda q muito pequena, e 4 dias apds isso
acontece também em V5, permanecendo até o ultimo tragado que é de
16h antes do o6bito. A necrépsia revelou infarto recente,
subendocardico, as vezes quase transmural, em septo, justa-septal
anterior e parede anterior de VE.

- Segundo caso: Paciente com varias internagdes desde 1989
por quadro de dor precordial tipo isquémica. Em janeiro de 1989
foram feitos vaArios ECGs que mostraram QS em D3, rsr' em AVF e QS
de V1 a V3,mantendo-se assim durante um ano. Apbés um ano e oito
meses foram realizados dois ECGs com intervalo de cinco dias entre
eles sendo que o primeiro mostrou QS também em AVF e uma pequena
deflexdio positiva inicial em V2 e V3 e, no segundo houve"
aparecimento de rS em D3 e AVF com eixo de QRS no plano frontal
entre 0 e -30 graus. Outro registro foi obtido apbés um ano e sete
meses, exatamente dois meses antes do 6bito e mostrava BFASE com

eixo em -30 graus e complexos rS bem evidentes em D3 e AVF, com
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complexo QS de V1 a V3 e Rs empastado em V5 e V6. A necrdpsia
revelou cicatriz na parede inferior, que a tornou bastante afilada
na altura do masculo papilar posterior e este achado pode
justificar o QS transitério em D3 e AVF. No septo e na parede
anterior préximo a ponta havia focos de fibrose muito pequenos,
que ndo devem ser responsaveis pela perda de forga de V1 a V3. Por
essas caracteristicas colocamos este caso como associagdo entre os
grupos I e II, pois o IM inferior estd bem representado no ECG, ja
nioc ha substrato anatdmico suficiente @para a expressédo

eletrocardiografica do IM antero-septal.

DI D2 D3 AVR AVL AVF V1 Va2 ¥3 V4 va vs

LATTi*TTTLLLV’

o *ﬂ(‘r}*l

F%+TVLTTVVVL%1

2.9.C.-segundo caso
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Fig A - As setas delimitam o IM
em parede inferior do VE.

Fig B e C- FMG em pequeno aumento do
IM demonstrado na Fig A.
As setas indicam areas de
fibrose.

g B = FMG da regiao antero-
septal mostrando os focos
de fibrose citados no
texto.

- Terceiro caso: Nesse caso houve aparecimento de BFASE poés
infarto. Os tragados eletrocardiograficos de 1987 mostravam
complexo gR em AVL, tendo a onda q, duragdo de 0,04s e amplitude
de 0,2mV. Exatamente apdés um ano, o padrdo em AVL era mantido,
aparecendo onda q muito pequena (gR) em D1 e V6 e QR em V5, sendo
que a onda Q de amplitude igual a onda R e tendo 0,04s de duragao.
Nesse mesmo registro havia QS em V3 e V4 e supradesnivelamento do
segmento ST nessas derivagdes. Apdés um dia, havia complexos QS em
V2, V3 e V4, a onda q diminuiu muito em V5 (gR) e V6 passou a
mostrar onda R pura. Esse padrdo manteve-se até o décimo sexto dia
pés IM, quando novamente apareceu complexo gR em V5 tendo a onda q
0,04s de duragdo e a amplitude de 0,5mV. Outro tragado
eletrocardiografico sé foi realizado 4 meses apds esse ultimo
citado, e nesse havia QS de V1 a V5, com o padrdo gR em D1, AVL e
V6, com onda q de 0,04s de duragdo e 0,2mV de amplitude. No dia
seguinte, um novo ECG mostrou QS em D1 e V6 e quinze dias apds, a
padrido voltou a ser semelhante aos anteriores, com complexo gR em
V5 e R puro em V6. Exatamente apdés 30 dias, outros dois registros

foram obtidos, sendo que o ‘primeiro mostrou o dltimo padrdo citado
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@ no segundo havia complexo r8 em V1 e V2, QS em V3, gqR em V4 e rS
aem Vb e V6, Novos tragados foram realizados somente depois de 30
dias e estes, até o Sbito, mostraram o padrdo inicial de gR em DI,
AVL, Vi e V6, tendo a onda g maior duragio e amplitude que
anteriormente, mantendo © complexo Q8 de V1 a V4. No coragio o
infarto possuia varias idades ¢ localizava-se nas paredes anterior
& lateral alta do VE, com afilamento da ponta.

- Quarto gaso: Nesse ¢aso havia BRD associado a BFASE, sando
que 3 anos antes do &ébito houve mudanga em V4, VB e V& gque
passaram a apresentar (8. Essa alteragic manteve-se até cerca de
um ance antes do 6bito, quando wvoltou ao padriaco inicial com
complexos rS8 nessas derivagdes, permanecendo desse modo até o
final. © infartc era antigo, subendocérdico, localizado em VD,
parede inferior, parede lateral e toda ponta do VE,.

— Quinto caso: Nesse caso, no primeiro dia do IM além de Q8
de VI a V5 acompanhado de supra-desnivelamento do segmento 8T,
sparece também Q2 em AVL. No segundo dia, além dessas alteragdes
aparece Q8 em D1. Ja no terceiro dia, D1l e AVL passam a mostrar gR
onde a onda q tem 0,25mV de amplitude e 0,04s de duragdo, ainda ha
g8 em V5 e V6, sendo que em V6 nos 2 primeiros dias havia onda R
pura. No quarto dia ha r8 de V1 a V4 com gqR em V5 eIVG, com onda
de 0,04s de duragéo e 0,15 mV de amplitude. Nesse mesmc dia, o ECG
mostra 6Qvamente S de Vi a V4 e S em V5 e V6, No quinte dia pés
IM ha 08 de V1 a V6, mantendo-se assim até o dia do dbito, assim
come também o gR de D1 e AVL manteve-se em todos esses tragados
descoritos. 0 coragdo apresentava extensce IM transmural, recente em

parede &ntero-lateral e septo.
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- Sexto caso: Paciente infartou em 18/01/87, mostrando no ECG
gqR em Vi com onda g de duragdo igual a 0,04s e amplitude de 0,2 nmv
com morfologia de BRD, complexo QS5 de V2 a V4 e r8 em V3 & V6, com
eixo de QRS em torno de -%0 graus no plano frontal. O tragado
manteve-se assim até o quarto dia apds o IM, sendo que no quinto
dia, o eixo de QRS passou a estar em 0 grau no plano frontal,
apareceu complexo gR em D1 e AVL, com onda g de duragdo de 0,04s
nessas duas derivacgdes e com amplitude de 0,35mV em D1 e de O,5mV
em AVL, Nas derivagdes precordias, desde V1 a V3 ¢ complexo
modificou~se para r$ com aumento progressivo da onda R, e V4, V5 e
V6 passaram a mostrar complexos gR com onda q de 0,038 de duragdo
2 amplitude de 0,2mV. Vinte minutos apds outro tragado foi
realizado notando-se diminuigdo da onda g em DI e AVL, e
desparecimento desta em V4, V5 e V6,com eixo de QRS no plano
frontal em 0 grau. Apds 24 h, outro ECG foi obtido e o padrio era
igual aguele registrado nos quatro primeires dias de IM,
permanecendo assim até o ébito.

0 infarto, nesse caso apresentava-se com diferentes idades,
ocupande toda ponta, parede anterior e septo em grande extensao.
MNa parede lateral havia apenas fibrose entre as fibras.

2.9.D) Umn caso{2,08%) de infarto microscdpico,

A paciente foi internada com gquadro clinico sugestivo de
infarto 13h antes do 6bito, Os registros dos ECGs foram feitos 13
e 05h antes do obito e mostravam: no primeiro, complexocs QR em D3
e AVF, com onda gq de 0,04s de duragio nessas duas derivagbes e de
amplitude de O0,7mV em D3 e 0,2mV em AVF e, no segundo houve

diminuigio da amplitude dos complexos em todas derivagdes,
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passando a onda ¢ a medir 0,4mV em D3 e 0,lmV em AVF. A necrdpsia
foi realizada 2h apds o obito, A magroscopia o miocardio ndo
apresentava alteragdes e o estudo microscdpicoe revelou infarto
recente (86 necrose com infiltragic de polimorfo-nucleares
neutrdfilos) em parede inferior.

3} RESULTADOS DO GRUPO II

Como ja abordamos, esse grupe consta de 17 casos (12,14%) da
casulstica, onde © diagﬁéstice eletrocardiografico de IM foi falso
positivo e os resultados obtidos foram:

3.1) Qutras patologias assogiadas:

Foram relacionadas na tabela 1

3.2) Bexo, cor e idade:

Nagsta série de 17 cadaveres necropsiados, 8 pertenciam ao
sexo masculine{47,06%) e 9 eram mulheres(52,94%), sendo dque 12
eram brancos(70,59%), 2 negros{ll,76%) e 3 pardos{l7,65%). O
limite de idade desses pacientes esteve entre 33 e BZ anos, com
média de 64,41+14,04 anos. (Resultados comparados na tabela 2}.

3.3} Os eletrocardiogramasg:

Os ECGs analizadoes mostraram ritmo sinusal em 13
casos{76,47%) e ritmo de fibrilacfio atrial em 4 deles(23,56%). A
frequéncia cardiaca variou de 65 a 150 batimentos por minuto, com
média de 100+24,66. Extrassistoles ventriculares estiveram
prasentes em 4 casos{23,53%).

Em 12 observacdes({70,55%) havia mais de um registro do ECG e
em 5 casos(29,41%) apenas um tragado eletrocardiogafico fol
realizado.0 tempo entre o Ultimo ECG registrado e o 6bito variou

de 2 horas a 2 meses, com média de 5+14,25 dias. Em B8
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casos{47,06%) havia tragados seriados obtidos até um mes antes do
Sbito.

3.4) Casos com distirbio de conducdo:

Em 4 casos(23,52%) havia alteragdo da condugdo do tipo BFASE.
Og dados dos itens 3.3 e 3.4 foram comparados com 0S8
raesultados dos grupos I e III na tabela 3.

3.5) Intervalo de tempo entre o &bito e a necrdpsia:

Nos casos do grupe II, o tempo transcorrido entre o ébito e a
realizagdoe da necrdpsia variou de 2 a 20 horas, com média de
8,09+5,52h. Esse dado fol comparado com 08 resultados dos grupos I
e IIT na tabela 4.

3.6} Particularidades do grupo I1:

Apenas um desses casos ndo serd descrito a seguir pois, por
fazer parte da associagdo entre os grupos I e II, achamos por
melhor descrevé-lo no grupo I, item 2.9.C.

Devido as particularidades dos demais casos, resolvemos
descrevé~1os um a um.

- Primeirc caso: Este caso também faz parte do grupe I, pois
a regido infartada, com necrose transmural em septo e parede
anterior do VE, corresponde exatamente &s derivagdes VZ e V3,
muito bem representadas no ECG, mas aparece s em AVL e o estudo
anatomo-patoldogice ndo mostrou substrato para essa alteragio, isto
&, ndo havia infarto na parede lateral do VE.

- Segundo caso: Neste caso, a necrdpsia revelou miocardite
crdnica chagasica com lesdc de ponta do VE., Apesar disso o ECG
pode ser confundido com IM, pois todos os tragados realizados de

1984 a 1984 até proéximo ac obito, mostraram complexos Q8 de V1 a



49

Vi e gr em Di, AVL e Vb com onda g medinde 0,04s de duragdo =
o, 2mV de amplitude.

- Tercelro caso: (Os ECGs deste caso mostraram, 3 anos antes
do débito, apenas BFASE, com eixo de QRS no plano frontal em -60
graus. Oito meses antes do Gltimo registro ha amputacgdo da onda R
em D2, D3 e AVF, com complexos 08 nessas derivagdes, e
gsimultaneamente, as derivagdes precordiais passam apresentar
diminuigdo prograessiva da onda r de V1 a V6 (r8)., Esse padrdoc de
ECG permanece até 3 dias antes do dbito. O diagnéstico anatomo-
patoldgico foli de cardiomicpatia dilatada.

- Quarto caso: Neste caso, temos o ECG do paciente 3 anos
antes do ébito que era normal, depois desse o outro tragado obtido
& o do dia do 6bito gue revelou BFASE e infarte justa-septal, bem
caracteristico em V1 e V2. Os diagnésticos necroscopicos foram de
carcinomatose  peritoneal por adenocarcinoma de pulmio e
degeneragioc mixomatosa da valva mitral.

- Quinto caso: Outro caso de miocardite crénica chagasica e
lesdio apical confundido com infarto em parede inferior, poisg havia
gs em D2, D3 e AVF com corrente de lesfic sub-epicardica.

-~ Sexto caso: Este caso também faz parte da associagdo grupo
I/grupe II, pois ha estreita correlagiio entre ECG e coragdoc quanto
& presenga de infarto em parede &ntero-lateral, mas o ECG mostra
também complexos gR em D2, D3 e AVF, com a ondacq madindo 0,048 de
duracdc e 0,2mV de amplitude, sendo que a necrdpsia ndo revelou

infarte na parede inferior. O paciente era portador de D.P.O.C..
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- Sétimo caso: Esse caso faz parte da associagio entre os
grupos 11 e III pois o ECG registrade um més antes do dbito
mostrou complexo gr em AVL com onda g medindo 0,04s de duragéo e
0,2mvV de amplitude e 08 em VI e V2, e o infarto wverificade 3
necrépsia estava em parede posterior e septo posterior. Em parede
lateral haviam varios pequenos focos espargos de fibrose o gue ndo
justifica a magnitude da onda g em AVL, N&o havia desvio do eixo
de QRS no planco frontal. Outros diagndstices anatdémicos foram o de
cardiopatia por hipertensdo arterial e de hematoma sub-dural.

~ Oitavo caso: Caso com padric eletrocardiografice classico
de IM em parede anterior do VE e a necropsia sd revelou
hipertrofia dessa cémara cardiaca. A paciente apresentava
carcinoma de colo de Gtero com metastases para pulmdo, figado e
linfonedos.

- Nono caso: Nesse caso, os ECG de 1981, 1982 e 1988 eram
normais. Apds exatamente um ano do ultimo registro feito, © novo
tragade mostrou complexo QR em D3, tendo a onda g duragio de 0,04s
e amplitude de 0.4mV e a onda R amplitude de 0,5mV, e complexo gR
em AVF, tendo a onda ¢ duragio de 0,04s e amplitude de 0O,1mV.
Havia Rs em V1, V5 e V6. O paciente foil portader de pneumonite por
esquistossomose com consequente hipertensdo pulmonar e cor
pulmonale.

- Décimo caso: Neste caso, pudemos presenciar o mal shGbito da
paciente e o ECG imediato: que mostrou Q8 e corrente de lesio em
D2, D3 e AVF. Horas depcols evoluiu para bloqueib aAtrio-ventricular
total e dbite. A necrdépsia pudemos constatar miocadrdio normal

macre e microscopicamente sendo a causa do ébito embolia pulmonar.
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Os ECGs de 6 e 3 anos, de 4 meses e de 2 dias antes do dbito eram
normais.

- Décimo primeiro caso: O padrdo eletrocardiografico mostrou
infarto em parede anterior e septal, com complexos QS de V1 a V4 e
qr em AVL, acompanhados de corrente de lesdo sub-epicardica nos
sete ECGs realizados antes do O&bito. Os achados anatdomicos
revelaram, além de D.P.0.C., infarto hemorragico do pulmdo sem cor
pulmonale, o diagndéstico de cardiomiopatia dilatada.

- Décimo segundo caso: O ECG mostrou complexo Qr em D3 e AVF
tendo a onda Q duracdo de 0,04s e amplitude de 1mV em D3 e duragdo
de 0,04s e 0,4mV de amplitude em AVF. A Onda R em D3 apresentava
amplitude de 0,7mV e em AVF 0,3mV. O tragado neste caso & unico,
de 4 dias antes do 6ébito, que foi por meningoencefalite com

abscesso cerebral.

A6 decimo segundo caso

J»vufwr«jf—» —

Vi vz vi Vi va Vi

Fig A -Coragac normal.
Fig B -FMG do miocardio normal.
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- Décimo terceiro caso: Caso semelhante ao décimo primeiro
relatado. O ECG revelou QS de V1 a V3 nos trés registros
realizados, compativel com infarto septal e anterior justa septal.
No estudo anatomo-patolédgico o coragdao era normal e os outros
achados foram de broncopneumonia e hepatopatia alcodlica.

- Décimo quarto caso: Este caso também apresentava QS de V1 a
V3 e além disso, havia desvio do eixo de QRS no plano frontal para
a esquerda, em torno de -60 graus (BFASE), e ondas T isquémicas e
profundas de V1 a V6. "A Necrdépsia foram comprovados os seguintes

diagnésticos: D.P.0.C., cor pulmonale e hematomas cerebrais sub e

extra-dural.

Fig A -Mostra a hipertrofia do VD
(cor pulmonale).

Fig B -FMG mostrando a hipertrofia

! das fibras cardiacas do VD.



- Décimo quinto caso: Outro caso com complexo gR em AVL,
medindo a onda g 0,04s de duragdo e 0,3mV de amplitude, nos trés

registros obtidos durante a internacgdo. O diagnéstico necroscdpico

foi de cardiomiopatia hipertréfica.

Fig A - Demonstra o grave grau de hipertrofia do VE, sem
adreas de necrose ou fibrose a macroscopia.

Fig B e C-FMGs em pequeno e médio aumento mostrando o
desalinhamento das fibras miocardicas.
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- Décimo sexto caso: Este faz parte da associagdo entre grupo
II e grupo III, pois nos ECGg o infarto estd bem representado de
V2 a V6, porém a necrOpsia mostrou infarto em parede inferior
desde a regific septal até a base do papilar posterior gque estava
roto. Outros diagnbdésticos anatdmicos foram os de D.P.O.C., cor
pulmonale, hepatite crdnica e hemorragia subaracnoidea.

4) RESULTADQS DO GRUPO III

O grupo IXII estéd constituide por 88 casos{62,85%) com
diagnéstico de IM somente pelo estudo anatomo-patoldgico, e os
resultados especificos para esse grupo sio citados a seguir:

4.1} Qutras patologias associadas:

Foram relacionadas na tabela 1.

4.2) Bexo, cor e idade:

Nesta série de 88 cadaveres necropsiades, 55 pertenciam ao
sexe masculino(62,50%) e 33 eram mulheres(37,50%), sendo que &0
aram brancos{68,18%), 16 negros{ls8,18%) e 12 pardos{(13,84%). ©
limite de idade desszes pacientes esteve entre 22 & 83 anos, com
média de 66,17+12,38 aﬁus. {Resultados comparados na tabela 2).

4.3) Os elstrocardiogramas:

Os ECGs analizados mostraram  ritmo sinusal em 69
casos{78,41%) e ritmo de fibrilacgio atrizl em 19 deles(21,59%). A
frequénecia cardiaca variou de 50 a 150 batimentos por minuto, com
média de  94+19,59. Extrassistoles ventriculares estiveram
pragentes em 16 casos{18,18%).

Em 49 observagdes(55,68%) havia mais de um registro do ECG e
am 39 casos(44,33%) apenas um tragado eletrocardiografico foi

realizado. O tempo entre o Gltimo ECG registrade e o &bite variou
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de uma hora a 2 meses, com média de 7+14,21 dias. Em 38
cases (43,18%) havia tragados seriados obtidos até um mes antes do
dbito.

4.4) Casos com distirbio de condugdio:

Nesse grupo, em 35 casos(39,77%) havia alteragfo da condugdo
representada da seguinte maneira:

~BFASE = 21 cagos{23,86%).

~BRD = 5 casos{5,68%).

-BRD + BFASE = 6 casos{6,82%).

-BRE = 2 casos{2,28%).

-Bloqueio do fascicule poéstero~inferior do ramo esquerdo

{(BFPIE) = 1 caso (1,14%).

Os dados dos itens 4.3 e 4.4 foram comparados com. o8

resultados dos grupos I e II na tabela 3.

4.5) Intervalo de tempo entre o 6bito e a necrépsia:

Mos casos do grupo III, o tempeo transceorrido entre o dbito e
a realizagldo da necrdpsia variou de 1 a 20 horas, com média de
7,06+5,14h.

4.6} Localizacdo do IM

4.6.2) © infarto estava restrito a um Gnico local do VE aem 21
cases{23,87%), assim distribuidos:

a) parede lateral ~ 7 casos{7,95%).

b} 86 a ponta -~ 5 casos(5,68%).

¢} parede justa-septal anterior - 4 casos(4,55%).

d} parede anterior - 1 caso{l,14%).

a) parede inferior - 1 caso{l,14%).

f} parede posterior - 1 caso{l,f14%).
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g} parede &ntero-septal - 1 caso{l,14%).

h) parede antero-lateral - 1 casoc{l,14%).

4.6.8) Havia infarto em mais de um local do VE em 67
casos(76,13%)}, nos quais a distribuigio foli a seguinte:

a}) septo inter-ventricular -~ acometido em 28 casos{31,82%).

b) parede lateral - acometida em 26 casos(29,55%).

¢} parede anterior - acometida em 23 casos(26,14%).

d) parede inferior - acometida em 18 casos (20,45%).

e) ponta - acometida em 18 casos{20,45%).

f} parede posterior - acometida em 12 casos(13,64%).

g) parede antero-lateral - acometida em 9 casos(10,23%).

h} parede anterc-septal - acometida em 4 casos{4,55%).

i) parede justa-septal anterior-acometida em 3 casos(3,41%).

4.7} ldade do IM.

Foram encontrados a necropsia:

4.7.A}) IM recente ~ 11 casos (12,50%)

4.7.8By IM antigo - 45 casos (51,14%)

4.7.C) IM de varias idades -~ 32 casos (36,36%)

Os dades dos itens 4.5, 4.6 e 4.7 foram comparados com os
resultados dos grupos I e II na tabela 4.

4.8) Tamanho do IM e regido lesada da parede do VE.

Os dados do item 4.8 foram correlacicnados na tabela 6.

4.%) Particularidades do grupo I11:

4.9.4) Casos com diminuigdo da deflexdo positiva inicial (nado
crescimento da onda R) nas derivagdes precordiais (VI a V4).
Encontramos com essa particularidade 31 casos(35,23%) dos

quais em 12 havia BFASE, sendo que em 3 deles o IM estava restrito
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a uma Unica localizagfo: paredes &antero-~lateral, &ntero-septal e
lateral respectivamente., Nos outros 9 casos havia lesfc em mais de
um local do miocérdio, sendo que em todos havia uma ou mais
regides gque pudessem refletir no potencial elétrico dessas
derivagdes precordiais.

Nos demais 19 casos, o infarto estava restrito a um lnico
local em 3 casos, assim distribuidos: ponta, septo, parede justa-
septal anterior, parede lateral e parede latero-basal
respectivamente. 0Oz 14 casos restantes apresentavam infartes
miltiplos, iste &, localizavam-se em mals de uma parede do
coracdo, inclusive parede dorsal e inferior e em apenas um deles
havia infarto em parede lateral e parede inferior que talvez néo
interferisse no potencial das derivacgdes citadas.

Dos 31 casos, 21 eram infartos extensos, 2 de tamanho médio,
4 pequencs e 4 microscodpices e a maloria ocupava a regido
subendocardica. A Unica alteragio vcardiaca encontrada, além da
cardiopatia isquémica, fei a  hipertrofia wventricular por
hipertenséo arterial.

Para revelar melhor o confronto andtomo-eletrocardiografico
das caracteristicas acima citadas, resolvemos descrever cada caso
separados em duas categorias, uma vez que nesses 31 casos a
diminuig@o da onda R estava presente em 19 casos de V1 a V4 e em
12 casos de V1 a V3.

a)} Dezenove casos({21,59%%) com diminuigdo da onda R de V1 a

~ Primeiro caso: ECC de 12 dias antes do Obito, mostrou rS de
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V1l a V4, sem BFASE, e A necrdpsia encontramos IM cicatrizado de
toda a ponta do VE. O paciente foi a &bito por embolia pulmonar.

~ Segunde c¢aso: ECGs de trés e um dia antes do ébito,
mostraram BFASE e r§ de V1 a V4 e no coragfio havia infarto
transmural envolvendo a ponta em um corte mais baixo, e nos demais
cortes envolvia septo, parede anterior e parede lateral. N3o havia
outra doenga no coragdo & necrdpsia.

~ Terceiro caso: ECGs de 2 meses e de 7 dias antes do ébito,
mogtraram BFASE e rS de V1 a V4 e a necrdépsia revelou além de
hipertrofia acentuada do VE, pedguena area ¢cicatricial
subendocardica envolvendo o© misculo papilar anterior, focos
puntiformes de fibrose no septo e cicatriz subepicérdica de mais
U menos lom no maior didmetro na regido antero-lateral.

- Quarto caso: Nesse caso, 0 ECG mostrou BRE intermitente,
pois no primeiro tragado realizado o padrido eletrocardiografico
era normal, mostrando apenas complexos r8 de V1 a V4. Cinco dias
apds apresentou BRE e horas depois, voltou a ser como ¢ primeiro.
0O coragdo cortadoe em Ffatias transversais mostrava fibrose
abrangendo quase todo ¢ septe desde ¢ segunde nivel de corte até a
base, havendo extensdo dessa fibrose para parede anterior do VE do
tercelro ao sexto nivel de corte, e para parede posterior do
quarto ao sexto nivel de corte. No guinto nivel de corte havia
cicatriz também na parede lateral. 0 estude microscépico confirmou
sgge infarto cicatrizado e rewvelou o infarto recente caracterizado
80 por necrose das fibras.,

~ Quinto caso: ECG com BFASE e complexos r8 de V1 a V4 & o IM
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era cicatrizado, subendocardico, de mais ou menos 6om de difmetro
na parede &antero~lateral. Outro achado necroscdpico foi o de
embolia pulmonar com infarto do pulmio.

- Bexto caso: Nos cortes transversaizs a partir da ponta,
havia uma fibrose densa subepicardica em parede anterior, que
diminuia a medida gque caminhava para ¢ endocardio. MNa parede
inferior, préximo a ponta, a fibrose também era densa, porém
transmural. Tante uma come outra fibrose expandiam-se & medida que
08 cortes subiam proximalmente. No segundo corte, tanto na parede
anterior como na inferior a lesdc era transmural. No terceiro
corte era principalmente subendocardica na parede anterior e,
transmural na parede inferior, J& no quarto corte, a parede
anterior apresentava miocardico normal, enquante  na  parede
posterior o infarto era transmural, alcancando septo posterior e
parede justa-septal do VD. Isto ia até o quinto corte. Nos demais
cortes havia pequenos calos subendocardicos na parede anterior e o
septoe posterior estava menos comprometido. Na parede dorsal alta
{sétimo e oitavo cortes) havia fibrose subendocardica e ¢alos nas
paredes lateral ¢ anterior. A acuidade do ECG para mostrar esses
infartos foi pequena. 0 eixo de QRS no plano frontal em +80 graus,
apesar de nado haver BRD, pode ser explicado pelo fate do paciente
ter meorrideo por embelia pulmonar. Apesar de ser uma cicatriz
transmural na parede inferior, © AVF tem uma onda ¢ de 0,02s de
duragio e 0,1lmV de amplitude, com onda R muito ampla, o que nado da
idéia de um infarto como ndés descrevemos, de maneira gque a
sensibilidade do AVF para revelar auséncia de potencial, na parede

inferior, desta magnitude fol pequena. Nas derivacdes precordiais
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a diminuigao da onda R de V1l a V4 pode estar revelando a
influéncia do infarto transmural na parede anterior visto no
segundo corte, mas também nao traduziu a magnitude dessa lesdo. As
derivagdes V5 e V6 refletiram a musculatura preservada e ndo as
calosidades presentes nos sétimo e oitavo cortes da parede
lateral. Os ECGs tinham 2 meses de intervalo e o Ultimo era de 3
dias antes do O6bito, e as alteragdes eram as mesmas, de maneira
que pela evolugdo eletrocardiografica ndo parece que tenha havido
algum problema de circulag¢do coronariana,

- Sétimo caso: O ECG mostrou BFASE e complexo rS de V1 a V4,
sendo que 7 dias apés havia R puro em V4. O ECG obtido 30 dias
depois voltou a mostrar diminuigdo da onda R de V1 a V4, como no
ECG 1inicial, permanecendo assim até préximo ao obito. O exame
anatomo-patoldégico mostrou cicatriz transmural que circunscrevia o
VE em regiao justa-septal anterior, parede anterior, septo e na
parede posterior era subendocardico. Havia cardiopatia por

hipertensdo arterial.
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Fig A -As setas mostram o IM ci-
catrizado. Os (*) mostram
a trombose da ponta até o
quarto nivel de corte.

Fig B -Pormenor da trombose(*) e
do IM(setas).

Fig C -Pormenor do IM cicatrizado
e afilamento do septo(*).

Fig D -FMG do IM cicatrizado.

- Oitavo caso: O infarto era cicatrizado, subendocardico, no
septo e parede anterior, comprometendo desde a ponta até quase o
anel fibroso e o ECG mostrou rS de V1 a V4 com BFASE.

- Nono caso: Outro caso com BFASE e diminuigdo da onda R de
V1l a V4. O infarto é antigo de 2,0 x 0,2cm em parede anterior
proximo ao septo.

- Décimo caso: Os ECG de 4 e 2 anos antes do o6bito eram
normais. O ECG obtido 6 meses antes do ébito, um ano apdés o ultimo
tragado, Jja mostrava diminuig¢do da onda R de V1 a V3 e nos 3

tracados realizados um dia antes do o&bito, revelou que essa
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diminuigdo prolongou-se até V4. O infarto era de vAarias idades, na
maioria das vezes subendocardico, porém em septo havia uma area
transmural. Havia também lesdo em ponta, parede anterior, parede
antero-lateral, parede lateral e parede inferior, além dos dois
papilares. Além da lesdo por isquemia, havia também cardiopatia
por hipertensdo arterial com hipertrofia de grau moderado para
grave.

- Décimo primeiro caso: "A necrdpsia constatou-se fibrose
substituindo toda ponta. Essa fibrose extendia-se em diregdao ao
sulco atrio-ventricular, ora transmural, ora esparga por entre as
fibras em parede anterior, parede lateral e parede dorsal, sendo
que nesta uUltima era transmural. Na parede justa-septal posterior
também havia cicatrizes espargas. O ECG mais uma vez nao refletiu
a extensdo dessa lesdo, pois nas precordiais a diminuigdo da onda
R de V1 a V4 pode estar revelando a influéncia da lesdo na parede
anterior. Em D1, AVL, V5 e V6 havia uma onda q de 0,02s de duracgao
e 0,1mV de amplitude, com onda R ampla, o que ndo traduz o IM na
parede lateral e o infarto dorsal poderia estar influenciando em
D2, D3 e AVF porque nessas derivagdes o complexo QRS é de baixa
amplitude, com eixo de QRS no plano frontal a -30 graus. O
paciente foi a ébito por infarto pulmonar e D.P.O.C..

- Décimo segundo caso: O ECG de 4 dias antes do édbito
mostrava BFASE e complexo rS de V1 a V4 e a microscopia constatou-
se fibrose densa, subendocardica em parede lateral. Havia
hipertrofia do VE por hipertensdo arterial.

- Décimo terceiro caso: O estudo anatomo patoldgico revelou

infarto recente e antigo, subendocardico em parede &ntero-lateral
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em todos os cortes, e cicatriz quase transmural em parede inferior
préximo a ponta. O ECG de um més antes do o6bito mostrava apenas
diminuicdo da onda R de V1 a V4. O paciente foi a &bito por
carcinoma epiderméide de pulmao.

- Décimo quarto caso: A evolugdo eletrocardiografica de 1983
a 1989 mostrou que o eixo de QRS no plano frontal foi de -60 a-90
graus. e que de 1984 a 1987 houve diminuigdo progressiva da onda R
de V1 a V4, permanecendo assim até no tragado préximo ao ébito. A
necrépsia, além de hipertrofia ventricular esquerda, mostrou
infarto de varias idades, subendocardico em ponta, parede
anterior, septo e parede inferior, e infarto recente em parede
lateral alta. Queriamos relatar ainda, que em V5 e V6 desde os
primeiros registros havia complexos RS e que um ano antes do ébito
a onda R também diminuiu nessas derivagdes, o que se manteve até o
dltimo ECG obtido 7h antes do ébito. A UGnica derivagao que talvez
estivesse demonstrando a influéncia do IM lateral seria D1, pois
essa, nos 2 udltimos tragados passa a ser isodifésica com ondas R e
S de amplitude iguais a 1mV. A parede inferior nao manifestou
alteragdes eletrocardiograficas.

- Décimo quinto caso: O ECG de 9 dias antes do O&bito sb
mostrava diminuigdo da onda R de V1 a V4, com complexos rS nessas
derivacdes. Aos cortes transversais havia lesdo antiga, transmural
desde a ponta ao nivel do papilar anterior, em parede antero-
septal e septal. Nas paredes anterior, antero-lateral e lateral
também havia infarto antigo. Havia leve hipertrofia ventricular

esquerda. Paciente diabético, faleceu por pielonefrite.
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subendocardico, quase transmural, estava no septo proéximo a ponta.
A causa do 6bito foi choque téxico-infeccioso por broncopneumonia.

- Décimo sétimo caso: Aos cortes transversais havia
hipertrofia leve do VE, com infarto cicatrizado, subendocardico na
ponta e cicatriz transmural na parede lateral alta, extendendo-se
para o subendocardio da parede posterior e justa-septal posterior.
O ECG mostrava ndo progressido da onda R de V1l a V4, com complexos
RS em V5 e V6. Outro achado foi o de embolia pulmonar com infarto.

- Décimo oitavo caso: O ECG mostrou BFASE e diminuigdo da
onda R de V1 a V4, e o infarto era cicatrizado, subendocardico,
préximo a ponta, transmural na parede anterior e na parede
lateral. A necrépsia revelou também cor pulmonale por D.P.0.C. e o
paciente faleceu por embolia pulmonar.

- Décimo nono caso: O estudo do coragdo revelou formagdo
aneurismatica de 8cm de didmetro em parede anterior e ponta, onde
havia cicatriz subendocardica que se extendia para o septo. Havia
fibrose subepicardica na parede lateral. O IM da ponta, parede
anterior e septo nao influenciou nas precordiais, a nao ser pela

diminuicdo da onda R de V1 a V4. Havia hipertrofia leve do VE por

hipertensdo arterial. Esse caso, é uma associagdo entre grupo I e
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Fig A -Demonstra a formagao aneurismatica em parede anterior
e ponta(setas); cicatriz subendocardica no septo(*) e
o IM em parede lateral(-).

Fig B -FMG da regido septal monstrando a fibrose subendocar-
dica (setas) .

Fig C -FMG da regido lateral mostrando a fibrose subepicar-
dica(setas) e fibras com degeneragao hialina(*).

b) Doze casos(13,64%) com diminuigdo da onda R de V1 a V3.

- Primeiro caso: O ECG de 5 dias antes do Obito mostrava
BFASE e diminuigdo da onda R de V1 a V3 e na necrépsia havia
pequenas cicatrizes de IM em septo, ponta , parede anterior e
latero-inferior. O paciente era portador de carcinoma epidermdide

do brénquio.
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- Segundo caso : O ECG de 4h antes do &ébito mostrou so
diminuigio da onda R de V1 a V3. Ao exame anatomo-patolégico havia
infarto cicatrizado e recente, subendocardico, em parede dorsal,
septo alto e ponta e IM cicatrizado em parede lateral e &ntero-
septal, também subendocardico. Havia leve hipertrofia do VE por
hipertensao arterial.

- Terceiro caso: ‘A microscopia havia fibrose densa
subepicardica na parede anterior e pequenos calos em septo e
ponta. O ECG mostrou sé diminuig¢do da onda R de V1 a V3, o que
provavelmente ndo sofreu influéncia da lesdo acima.

- Quarto caso: No coragao havia IM cicatrizado,
principalmente subendocardico que avangava além da porgdo média no
interior da musculatura gquase atingindo o epicardio na parede
justa-septal anterior, que ndo tem grande expressdo no ECG, embora
tenha diminuigio da onda R de V1 a V3. O IM ndao chegava até a
ponta. O paciente foi a ébito por adenocarcinoma de péncreas.

- Quinto caso: ‘A macroscopia havia no coragdo diminutos
focos de fibrose subendocardica disseminados a nivel de papilar
anterior e regido anterior do septo inter-ventricular, e o ECG sb
mostrava diminuigdo da onda R de V1 a V3. O Obito foi devido a
adenocarcinoma de vesicula biliar.

- Sexto caso: Havia lesdes no septo alto do tipo fibrose
subendocardica e no segundo nivel de corte a musculatura da parede
justa-septal anterior estava substituida por fibrose e na ponta

havia dilatagdo aneurismatica com fibrose das trabéculas carnosas.
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O IM da ponta é o Gnico que tem uma eventual expressao
eletrocardiografica e essa expressdo estid representada pelo ndo
crescimento da onda R de V1 a V3,

- Sétimo caso: O IM era recente, as vezes subendocardico, as
vezes transmural, na ponta, parede anterior, papilar e parede
lateral e IM antigo, com fibrose densa, subendocardico, as vezes
transmural em parede inferior, septo e parede lateral. O ECG de um
dia antes do 6bito s6 mostrou diminugdo da onda R de V1 a V3. O
paciente foi revascularizado por duas vezes, isto é, 5 e 4 anos
antes do 6bito porém ndo obtivemos os ECGs dessa época. O bbito
aconteceu devido a broncopneumonia.

- Oitavo caso: A evolugao eletrocardiografica de 1981 a 1988
mostrou sempre ritmo de fibrilag¢idc atrial e evolugdo progressiva
do eixo de QRS no plano frontal de +30, 0, -30 e -45 graus e no
dltimo ECG de 5 dias antes do &ébito revelou também diminuigdo
progressiva da onda R de V1 a V3. O estudo necroscdoépico mostrou
através da microscopia infarto antigo na parede lateral e foco
subendocardico de infarto recente em septo, parede anterior e
parede posterior proximo a base de ambos os papilares. Havia
hipertrofia moderada do septoc e da parede 1livre do VE por
hipertensdo arterial. O paciente foi a ébito por infarto
hemorragico cerebral.

- Nono caso: Os ECGs mostraram apenas ritmo de fibrilacgéo
atrial e diminuig¢do da onda R de V1l a V3 e a necrdépsia havia
infarto antigo quase transmural de 1,5cm por 1,0cm de extensdao em

parede latero-inferior do VE. Havia  hipertrofia leve por
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hipertensdo arterial e a causa do Obito foi choque toéxico-

infeccioso por broncopneumonia.

Fig A -As setas mostram o IM antigo.
fig B -FMG da fibrose miocardica.

- Décimo caso: Os ECGs dos dois primeiros dias de internacgao,
que se deu hd 9 meses antes do Obito, mostraram apenas diminuigao
da onda R de V1 a V3. Nos tragados realizados nos terceiro e
quarto dias havia onda R ampla em V3. No quinto ECG (45h apdés o
terceiro), o padrdo voltou a ser o de rS de V1 a V3, permanecendo
assim por 48h, quando novo registro mostrou novamente onda R ampla
em V3 e no dia seguinte onda R pura de V1 a V3, retornando ao
padrio inicial de rS de V1 a V3 48h apds, e permanecendo assim até
o ultimo registro obtido que foi de 3 dias antes do O6bito. O

miocardio ndoc mostrava alteragdo a macroscopia, a nao ser leve
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hipertrofia de VE por hipertensfio arterial, porém fragmentos da
parede anterior, do septo e parede lateral mostraram focgos
subendocardicos de fibrose densa.

~ Décimo primeiro caso: 0s ECGs de 6 e 4 dias antes do Sbitoe
revelaram apenag diminuigdo da onda R de VI a V3 @ o achado
anatomo-patoldgico foi o de IM recente em parede lateral de
aproximadamente 0,5cm de didmetro. A causa do 6bbito foi
broncopneumonia.,

- Décimo segundo caso: O ECG de 3 dias antes do obito
mostrava apenas diminui¢do da onda R de V1 a V3 e no coragdo havia
4reas de fibrose, ora na regic subendocérdica, ora transmural,
entremeando Areas de musculatura aparentemente conservada em
paredes lateral e anterior do VE.

4.9.B) Casos com distirbio de condugao.

a) Casos com BFASE.

Dos 88 casos, 17 apresentavam BFASE (19,32%) dos quais 12 ja
foram descritos. Dogs 5 casos restantes, 3 apresentavam IM extenso
acometendo varias paredes do VE, ora transmural, ora
subendccérdico. Quanto aos outros dois, um era de pequeno tamanho,
localizade na regific subendocardica da parede lateral e o outro sb
foi visto pelo exame histolégico da parede inferior que revelou
fibrose densa, subendocardica. Nesses doils dltimos a dnica
alteragio do ECG era o BFASE, talvez influenciado pela hipertrofia
do VE por hipertensdc arterial.

Nos 3 priméiros casos havia outros pormenores no padrio do

ECG que gostariames de relatar.
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- Primeirce caso: Q infarto verificado & necrdpsia era de
varias idades, predominantemente subendocardice na parede latero-
dorsal e transmural na parede posterior do septo e parede
posterior. O septo estava inteiramente lesado incluindo a parede
direita justa-septal. Havia também lesdo subendocérdica na parede
anterior. O ECG além do BFASE mostrou complexos gR em D1, AVL, V5
& V& com onda R ampla & onda g medindo 0,025 de duragdo e 0,1mV de
amplitude,; ¢ que n8c expressa a lesdo existente na parede lateral.

~ Segundo caso: Nesse caso, o IM ocupava a parede anterior
proéoxima a ponta, subepicArdico, extendendo-se gquase até o
endocardio, deixando uma rima de musculatura preservada. O ECG do
primeiro dia de internagdc mostrou apenas BFASE com progressao
normal da onda R nas derivacgdes precordiais. Apds 36h outro
registro de ECG foi feito e nac havia onda R em V1, V2 e V3,
voltando a ser normal 26h apds. A paciente foi a odébito por
inguficiénecia renal aguda. Havia hipertrofia moderada do VE por
hipertensio arterial.

- Tergeiro c¢aso: Esse caso & uma das assoclagdes entre o
grupo I e o grupe III, pois o IM da ponta e parede anterior,
subendocardico, que se extende até o sulco inter-atrio-ventricular
estd bem representado no ECG com 08 de V1 a V4. Porém, ha também
infarto recente, subendocérdicoe e extensa area de fibrose
transmural nas paredes lateral e inferior que ndc possuem
expressio no ECG.

b} Casos com BFASE e onda "R ampla®™ em V2 e V3,

Em nosso material apareceram 4 casos{4,55%) com esse aspecto

eletrocardiografico. Em 3 casos o IM era de tamanho médio e havia
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leve hipertrofia ventricular esquerda por hipertensioc arterial. No
cutro case o IM era extensc e néc havia outro tipe de cardiopatia.

- Primeiro caso: ECG com BFASE e onda R pura entalhada em V2
2 Rs em V3. Nas demais derivagdes o tragado seguia o padriio normal
do ORS. A necrdpsia revelou &rea cicatrizada de 1,2 % 0,6cm em
parede Jjusta-septal anterior alta e &rea cicatrizada de 1,3 x
0,8cm em parede dorsal do VE,

- Segundo caso: Os ECGs mostraram complexos Rs em V2 e V3 e
eixe do QRS no plane frontal em ~30 graus. "A necrépsia havia Area
cicatrizada em parede anterior que se extendia da ponta ao tergo
médio do VE. O coragfo era de tamanhe normal e o paciente foi a
6bito por pielonefrite aguda.

~ Terceiro casc: O ECG mostrou onda R pura em V2 e V3, BFASE
& complexos gR am D1, AVL, V5 e V6 com onda ¢ medinde 0,028 de
duracdo e 0,1lmV de amplitude. Aos cortes transversais do coracéo
havia &reas de fibrose em ponta, septo, paredes anterior,
dntero~lateral, lateral e inferior,

- Quarto caso: O ECG mostrou onda R ampla em V2 & V3, mas com
uma deflexdoc negativa inicial de V2 a V5, medindo menos que 0,02s
de durag8e e amplitude menor que 0,1lmV. A amplitude da onda R
decresceuy em V5 & V6., No estudo do coraglio foi verificado IM
antigo de 2,0 x 0,2cm em parede anterior justa-septal.

<) Casos com liberacgio de R em V2 e V3.

Este grupo € composto por 4 casos{4,55%) que serSo descritos
& seguir:

- Primeiro caso: Foram realizados 13 registros

eletrocardiograficos nesse caso. O primeiro foi feito um ano antes
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do ébito e mostrava R puro em V2 e V3. Vinte e quatro horas apds,
devido a dor precordial tipo anginosa, foi tragado outro ECG que
mostrou amputacdo da onda R em V2. Novo ECG foi obtido 9 meses
apdés e nesse havia onda R pura em V2 e V3. Trés meses depois o
paciente foi internado pela ultima vez devido ao quadro anginoso.
Nos 4 primeiros ECGs realizados havia onda R pura em V2 e V3. O
quinto ECG foi realizado durante episddio de dor no peito e este
revelou diminuigdo da onda R em V2, passando a rS. No dia seguinte
um novo tragado ja mostrava onda R pura em V2. Dois dias apds, o
novo ECG durante episdéddio de dor ndo mostrou mudanga, permanecendo
assim por 4 dias. Os UGltimos ECGs foram realizados durante
episédio isquémico 40 e 7h antes do Obito e ambos revelaram
complexos rS em V2 e também em V3. O IM era de varias idades e
localizava-se na parede anterior préximo a ponta e na regidao do
masculo papilar anterior, além de acometer o septo inter-
ventricular.

- Segundo caso: O estudo do coragdao revelou IM antigo e
recente ora subendocardico, ora subepicardico na parede inferior,
extendendo-se a parede dorsal, septo e VD, e no ECG havia apenas

liberagdao da onda R em V2 e V3.

. 9. He segundo caso

A S —— - —_—
m nz2 18] AVR AVI AVF

“ -4~-JA —Lr ki | il
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Fig A -As setas mostram as areas
de IM,

Fig B -Pormenor do IM em parede
inferior (setas).

Fig C -FMG do IM cicatrizado.

Fig D -FMG do IM recente.

- Terceiro caso: Esse caso faz parte da associgdo entre os
grupos I e III, pois a area de miomalacia com ruptura em parede
inferior (diafragmatica) estid bem representada no ECG pelos
complexos QS em D2, D3 e AVF. O estudo necroscépico revelou que o
infarto era de varias idades nessa regido. A necroépsia também
mostrou que esse infarto extendia-se para a parede latero-dorsal
até o sulco inter-atrio-ventricular, porém sem expressio
eletrocardiografica.

- Quarto caso: O primeiro ECG mostrava ritmo de fibrilo-
flutter e complexoc QRS de baixa amplitude em D3 e AVF que se

manteve assim até 17 dias apds, quando o ECG mostrou onda R pura

em V2 e V3 e QS em V1. No estudo anatomo-patoldégico foi verificado
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éaiaatriz subepicardica em paredes posterior e lateral e pequenas
é areas de fibrose subendocérdica em parede anterior do VE.

. d) Casos com BRD.

Obtivemos cinco casos(5,68%) com esse tipo de distairbio de
fcondugéa, sendo que em trés deles o IM era extenso, pequeno em
goutro e um micreoscopico. Todos serdo descritos a seguir:

: - Primeiro caso: Os ECGs mostravam BRD, com eixo de QRS no
éplano frontal em +120 graus e em D2, D3 e AVF havia complexos R
éaem onda g medindo 0,028 de duraglo e 0,15mV de amplitude. O IM
E era extenso, subepicardico na parede dorsal do VE, alcangando VD.

| - Segundo caso: 0s ECGs mostraram BRD com eixo de QRS no
%plano frontal em +90 graus, sem outras alteragdes. O estude do
Ecoragéo revelou fibrose subepicardica de parede dorsal e septal
E_alta.

| - Tercelro CRs0!; Entre 1983 a 1988, 7 tragados
E_aletxacardiagréficos foram realizados e em todos havia apenas
igsinais de scobrecarga do VE e eixo de QRS no plano frontal entre O
E e +30 graus. Em setembro de 8% a paciente fol internada na UTI por
é:dor precordial, e durante todos o0s 13 dias de internagdo foram
ééfaites ECGs que mostraram BRD com eixoe de QRS no plano frontal
g entre +60 e +90 graus., A microscopia revelou fibrose densa
ésubendecérdica em parede dorsal e focos aspargos de fibrose eom
é paredes anterior e lateral do VE com leve hipertrofia das fibras.
~ Quarto caso: Pacliente fqi a Obito por embolia e infarto de
E pulmio, além disso apresentava D.P.0.C. com cor pulmonale. Os
E tragados eletrocardiograficos de 3 meses e de 13 dias antes do

é Shite mostraram complexos QRS com baixa amplitude, ritme de
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fibrilagdo atrial e onda 8 rasa, em V5 e V6. Trés dias antes do
ébito © ECG era de BRD. O IM verificado & necrdpsia era
cicatrizado, localizado em septo, parede anterior, incluindo a
ponta e parede inferior.

~ guinto caso: O ECG mostrou BRD com sixce de QRS no plano
frontal entre +60 e +90 graus e o IM esstava representado por
pequenas clcatrizes esparsas, subendocardicas, nas paredes dorsal
e lateral e por fibrose no apice do misculo papilar posterior,
Havia hipertrofia wventricular esquerda de grau moderado por
hipertensio arterial.

e} Casos com BRD asscociados a BFASE.

Descreverpgmos 6 ocasos{6,82%), desses apenas um apresentava
miocardite crdénica chagésica.

- Primeiro casc: Nio havia outra alteragdo nos ECGs além de
BRD associado a BFASE, e no coragido fol verificado cicatrizes de
mais ou menos 2Zom de diﬁmétro na regiéo subendocardica da parede
lateral alta, ponta e septo. Paciente foi a &bito por infarto
cerebral hemorragico.

- 8egundo caso: Aos cortes transversals do coragdo o IM era
recente @ acompanhava a orla subendocérdica da ponta até o sulco
inter-atrio-ventricular, ocupando o septo, parede anterior e
lateral alta. Na altura do sexto corte o IM era gquase transmural
na parede anterior, correspondendo no ECG a V3 e V4, qgue ndo
apresentava nenhuma outra alteragédc a ndo ser do BRD. O paciente
foli a ébito por distirbio do ritmo.

- Terceiro caso: Paciente era portador de cardiopatia

chagasica com lesfio apical, confirmada pela necrépsia que revelou
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também miomalacia do misculo papilar anterior. Os ECG8s nido
mostraram outra alteragio além do distlirbio de conducgio citado.

~ Quarto caso: Paciente portador de D.P.0O.C. e cor pulmonale
crénico, diagnésticos também confirmados pala necropsia,
apresentava nos reglstros eletrocardiograficos obtidos em 4 anos,
apenas a evelugdo do ritmo sinusal para fibrilagdo atrial,
mantendo sempre BRD associado a BFASE. "A necrépsia foi verificado
infarto antige, subendocardico, medindo 1,5 por 0,5cm de tamanho
am parede énteroulateralﬁgna regidc do misculo papilar anterior,

- Quinto caso: O estudo anidtomo-patoeldgico revelou IM antigo,
transmural da ponta, com afilamento desta e, mais uma vez, no ECG
s6 havia BRD+BFASE.

- Bexto casc: Nesse caso os ECGs mostraram 86 morfologia de
BRD com r8R' em V1, Rs de V2 a V6, sendo a duragio do QRS menor
que 0,128, © eixo de QRS no plano frontal estava em -30 graus. O
primeire ECG realizado em nosse servigo foi em 1985 e o padrio
degcrite acima manteve-se até 19%88. Outro registro sé& fol feito 2
anosg apds o Gltimo um dia antes do Obito, e houve desaparecimento
da morfologia de BRD, apresentando nas derivagdes precordiais onda
r de pequenza amplitude em V1 @ de V2 a V& ha progressio normal da
mesma, passando a ser pura em VB e V6, Houve também mudanga do
gixe de QRS no planc frontal, que passou a estar em torno de +950
graus. A necrdpsia foli verificado IM recente, subendocardico em
ponta, septo, parede Jjusta-geptal anterior e parede anterior
proximoe 3 insergio da mitral. A necrdpsia ainda revelcocu embolia
pulmonar e hemorragia cerebral intra-parenquimatosa. {(Documentado a

seqguir)
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DI D2 D3 AVR AVL AVF V1 v2 V3
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4.8.B.e.sexto caso

Fig A -As setas mostram as areas
de IM.

Fig B -Pormenor do IM em parede
anterior (setas) .

Fig C -FMG do IM recente, mos-
trando tecido de granula-
cdo(*) e miocitdlise(seta)

Fig D -FMG em grande aumento mos-
trando polimorfonucleares.

f) Casos com BRE.

Em nosso material obtivemos 2 casos(2,27%) com esse disturbio
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de condug¢do, sendo que um ja& foi descrito no item 4.9.A. O outro
caso mostrou que o ECG de 12 dias antes do o6ébito apresentava
apenas ritmo de fibrilagdo atrial. O registro feito uma hora antes
do O6bito mostrou BRE com complexos QS em V1 e V2 e gR em V3, onde
a onda q media menos que 0,1mV de amplitude e 0,0ls de duragdo. O
estudo do corag¢do revelou infarto em paredes anterior, lateral e
posterior.

g) Caso com BFPIE,

Nesse uUnico caso(1,14%) o ECG mostrou eixo de QRS no plano
frontal entre +90 e +120 graus e complexos gR D2, D3 e AVF com
onda q de amplitude igual a 0,1mV e duragcdo menor que 0,02s. O VE
a necroépsia mostrava afilamento importante da parede posterior, as
custas de fibrose. O paciente foi a &ébito por choque téxico-
infeccioso por pneumonia abscedada.

4.9.C. Casos com infarto microscépico.

Do total de 88 casos, em 16(18,18%) o IM foi encontrado
apenas no estudo histolégico. Seis desses casos ja foram descritos
pois apresentavam outras particularidades. Os 10 casos restantes,
ndo apresentavam nenhuma alteracdo que em nosso estudo merecesse
citagdo.

O estudo anatomo-patolégico revelou que em 9 desses coragdes
havia hipertrofia do VE, todos por hipertensdo arterial, onde 4
casos apresentavam hipertrofia acentuada, 4 moderada e em um caso
a hipertrofia era pequena. No caso restante a necrdpsia revelou

D.P.0.C. sem cor pulmonale.
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5) ASSOCIACOES.

5.1) Grupo I e Grupo II.

Consta de 3 casos(2,14%), um descrito no grupo I (item
2.9.C.- segundo caso) e 2 descritos no grupo II (primeiro e sexto
casos).

5.2) Grupoc I e Grupo III.

Representado por 8 casos(9,09%), sendo que um foi descrito no
grupo I (item 2.9.B-letra c) e 3 foram descritos no grupo III
(itens: 4.9.A-letra a-décimo nono caso, 4.5.B.-letra a-terceiro
caso e 4.5.B-letra c-terceiro caso). Os demais 4 casos serao
abordados a sequir.

- Primeiro caso: "A necrdpsia foi verificado infarto antigo e
recente, transmural, em parede inferior bem representado nos ECGs
por D3 e AVF que apresentavam, respectivamente, complexos Qr com
onda q medindo 0,04s de duracdo e 0,3mV de amplitude, complexo gR
com onda q medindo 0,04s de duragdo e 0,15mV de amplitude, mas o
ECG ndo revelou o IM subendocardico em parede lateral alta que
chegava até a ponta, também documentado pela necrdpsia. Havia
cardiopatia por hipertensdo arterial.

- Segundo caso: Este caso é muito semelhante ao anterior,
pois os ECGs mostraram QS em D2, D3 e AVF, refletindo o infarto
antigo, quase transmural, da parede inferior bem demonstrado a
necrépsia, que também mostrou aos cortes transversais do coragao
varias cicatrizes nas paredes anterior e lateral do VE desde a
insergdo da valva mitral até a ponta, sem nenhuma expressdo no

ECG. (Documentado a seguir)
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- Terceiro caso: Outro caso em
AVF e a necrdpsia confirmou cicatriz

e dorsal, sendo que nesta Ultima

A

B
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Demonstra o IM antigo
em parede inferior do
VE (setas) e cicatriz
na parede infero-late-
ral do VE(*).

FMG da cicatriz(setas)
em parede inferior do
VE

C e D-FMGs das areas de fi-

brose das paredes la-
teral e anterior do VE
respectivamente.

que o ECG mostrou QS em D3 e

transmural em parede inferior

havia faixa de musculatura
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conservada. Porém ha IM recente, pequeno, subendocérdio, em parede lateral alta do VE,
que talvez pelo seu tamanho ndo influenciou os potenciais nas derivagdes do ECG que

refletem essa parede.

4.2 terceirn caso

'L"“’“T'T’L"T“

VF

Fig A -Os (*) mostram o IM inferior e as setas
o IM dorsal.
Fig B -Os (*) mostram o IM lateral e as setas o
IM dorsal.
Fig C -FMG do IM antigo em paredes inferior e
dorsal. )
Fig D -FMG do IM recente em parede lateral.
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- Quarto caso: Paciente havia sido revascularizado 30 dias antes do 6bito. Os ECGs
de 5, 3 e 2 meses antes do dbito, eram iguais ao de 24h antes do ébito, isto €, mostravam
complexos QS em D3, AVF e V1 sendo que nas demais derivagBes precordiais houve
diminuigiio progressiva do complexo RS de V2 a V6 com onda R pura em V5 e V6, A
necrdpsia revelou infarto cicatrizado, subendocérdico em septo, paredes anterior e inferior
até base do papilar posterior. Na parede latero-dorsal havia infarto recente.

5.3) Grupo II e Grupo Il

Constituido por 2 casos (1,43%), _ambms descritos no grupo II (sétimo e décimo

sexto casos).
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V~ DISCUSSAQ E COMENTARIOS

Comentaremos nossos achados tentande manter a sequéncia
descrita nos items dos resultados, sendo que a gomparagac entre os
itens de cada grupo serid feita gimul taneamente, a ndo ser guando
discutirmos as particularidades de cada um.

O indice de necrodpsias realizadas na década em estudo, sera
aberdado no final deste capitulo.

1- DISTRIBUIGAQ DOS CASOS NOS GRUPOS.

No preseﬁte estudo, 10,31% do total de 1668 necrdpsias,
revelaram o© diagndstico de IM a necrdpsia. Alguns trabalhos
mostram gue a .porcentagem de casos com IM  encontrados em
nacropsias estd em torno de 10 a 29%, estando a maioria em torno
de 11%. {(8B0-82) (86) (105-107)

Assim, apurar adequadamente o diagndéstico de IM, além do
interesse académico, tem sua Aimporténcia social, econfmica e
médico~legal.

0 confronto clinico-patoldgico fol o método usado por varios
autores para aferir o diagnéstico clinico de IM, isto &, levando-
se em conta além do ECG, o quadrb clinico, o exame fisico e =a
dosagem de snzimas, 0 grau de concordancia observado em estudos de
décadas anteriores estd coletade na tabela 7.

A aferigio da acuidade somente do ECG no diagndstico do IM,
usande a necrdpsia como meio, estd demonstrada na tabela 8.

Apds a2 onda @ ter sido considerada como o melhor sinal
eletrocardiografico de necrose do miccérdio, alguns pesquisadores
aferiram, com a necrdpsia, o diagnédstico eletrocardiograficoe de IM

somente pela presenga da onda Q ancormal estabelecida pelo CM, como
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por critérios definidos em cada trabalho. Assim, na tabela 9
comparamos 0s nossos resultados com alguns outros encontrados na
literatura.

A diferenga existente entre os resultados encontrados quanto
ac grau de concordéncia no diagnéstico de IM provavelmente &
devido ao uso de diferentes critérios, isto &, levar em conta a
idade, localizagdo e tamanho do IM, a idade dos pacientes, a
presenga de distirbio de condugdo, a andlise somente do ECE, a
analise do ECG Jjuntamente com o8 exames laboratoriais e com a
clinica e incluir ou ndo outras patologias cardiacas.

A distribuicdo dos casos nos grupos desse estudo, mostrou um
pequeno grau de concordancia entre a presenga da onda Q no ECG e o
diagndstico andtomo-patoldgico de IM.

Pelos dados das tabelas 1, 2, 3, 4, 5 e 6, mostradas nos
resultados, atribuimos a pequena acuidade do ECG em diagnosticar
IM principalmente devido #:

- presenga dos distirbios de condugdo que percentualments era
maior no grupo III(38,77%). (grupe I-27%; grupo II-17,65%)

~ localizagdo do IM, ja que no grupo I a parede anterior Ffoli a
mais acometida (70%) seguida da parede lateral (68%) e no grupo
I11 os infartos apareceram principalmente na parede lateral (36%)
2 no septo interventricular {(32%).

- idade do IM, pois a porcentagem de IM antigos encontrada no
grupo IIT fol guase o dobro dagquela encontrada no grupo I.

~ tamanho do IM, outra caracteristica marcante para gue ©O8 Casos
falso-negativos fossem a maioria nesse trabalho, pois em 91,66%

dos casos contidos no grupo I o IM era extenso, enquanto no grupo
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IIT isso aconteceu em 54,54% dos casos. Além disso, no grupo III
havia 16 casos (1B,18%) em que o IM s& foi viste a microscopia, em
3 casos as lesdes eram puntiformes e em 10 pequenas. Ainda, em 23
casos do grupo I {47,92%), o IM era transmural e 12,50% ocupavam a
regido subendocardica. Ja& no grupe III 48,86% dos casos
apresentavam IM na regido subendocérdica e 18,18% eram infartos

transmurais.

+

J4 & claéssico na literatura que a presenca de distOrbio de
condugdo, localizagdo do IM na parede lateral e septo
interventricular, infartos cicatrizados, infartos pequenos e
infartos subendocidrdicos podem apresentar~se menos frequentemente
com onda Q anormal no ECG. {(51) (78) {104 (114) (119} (120)

Os casos falso-positivos ndo foram relatados na literatura
com regularidade, como mostram as tabelas 7, 8 e 9, e a diferenga
percentual deve-se & metodologia de cada estudo. Woods e cols. {(60)
por  exemplo, relataram gqgue de 27 pacientes Com lesdes
microscodplcas 2 revelaram onda @ patoldgica em AVF e AVL,
indicande infarto extenso. Enguanto gque Kurihara e cols. {82)
mostraram que de 615 pacientes sem IM a necrdpsia, 101¢16,04%)
apresentaram Q-Q8 anormal ac ECG pelo CM,

Em nosso estudo, dos 140 casos, 65 apresentaram onda
anormal no ECG e s6 em 17 (12,14%), nic havia IM & necrdpsia,
concordando com os achados de Uusitupa e cols (86). Quando
comentarmos as  particularidades do ‘grupo II discutiremos as

provavels causas dos casos falso-positivos.



86

2~ PARTICULARIDADES DE CADA GRUPO.

2.1- Grupo I

2.1.A~ Casos com distirbio de conducéo.

a- Casos com BFASE: em 2 dos 3 casos descritos, o desvio do
eixo para esquerda fol intermitente, o que pode acontecer como ja
& conhecido clagsicamente na vigéncia dos disgtirbios
circulatérios. No outro caso apesar do eixo ja ser desviado para a
esquerda nado interferiu na manifestag®o eletrocardicografica do IM.
Nesses Lrés casos a parede anterior e a regifio septal estavam
acometidas. CTomo encontramos na literatura{l21-123) estas sfo as
ragides que mais frequentemente podem estar associadas com BFASE
nes casos de IM, Como Gnico distirbio de conduglio foi o© mals
frequente (6,25%) nos casos do grupo I, semelhante ao ja descrito,
gque estd em torno de 3 a 5%. (122-126)

Nesses 3 casos & interessante comentar a onda Q em AVL pois,
como se sabe, a presenga de gR em AVL & um dos critérios para o
diagndéstico de BFASE, com onda ¢ < a 0,0Z2s de duragdc. Nesses
CASCS, am apenas um a onda g & menor que 0,028 em sua duragio e
tem 0,1 mV de amplitude. Nos ocutros dois casos temos complexo gR
com onda ¢ medindo 0,04s de duragio e 0,25mV de amplitude, sendo
que em um desses casos AVL apresentou complexos Q8 transitdrios.
Lembrandoe o wverificado nos resultados, nes 3 casos havia IM na
parede lateral, mas também na parede anterior, ponta e septo. 0O IM
lateral era de tamanho médio (2cm) em um dos dois casos com onda g
anormal em AVL, extensc e transmural no outro com essa
caracteristica, e extenso e subendocardico nadquele com onda g

normal para casos com BFASE., Essas caracteristicas explicam em
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parte esses achados, pois o IM de tamanho médic poderia ndo ter
aparecido por ser em parede 1aﬁeral alta do VE, uma das Aareas
tidas como eletricamente inaparente. Outra explicagic é que, as
vezes, o IM de septo e de parede anterior podem aparecer com g em
AVL dependendo da verticalizagidio do coragio.

Q8 dois cascs com onda Q anormal serdo também discutidos no
item 2.1.C.

b- Cascs com BRD: em dois casos {4,17%) observamos BRD como
tnicoe distirbio de condugdo, sendo essa frequéncia de aparecimento
mais elevada quando comparada com alguns trabalhos publicados, gque
mostraram essa alteragdo em torno de 2%. (122-126)

O diagndstico de IM pela presenga de onda Q anormal no ECG é
valido mesmo na presenga de BRD, pois a sequéncia de ativagio
glétrica ndo se altera, mantendo a sequéncia normal de
ativagao. (90) (102) (127-129)

Mo entanto, os casos falso-positives sdo mals frequentes para
a onda Q anormal em AVF na presen¢ga de BRD, devido principalmente
g8 doengas dos pulmdes, isto &, ac cor pulmonale. (102} (121) {(129)

No primeiro caso descrito, o Qr de D2, D3 e AVF, o0 gr de V4 e
o 08 de DL, V5 e V8 estido traduzindo bem os infartos em paredes
inferior, édntero-gseptal e lateral. Provavelmente ndo apareceu gq enm
Vi, V2 & V3, e sim RSr' devide ac infarto posterior gque se
extendia para VD. No segundo casoc, a onda ¢ de V1 a V4 traduziu
hem co IM em parede anterior e septo inferior, apesar de ser
subendocardico. Em nenhum desses cases havia outra patologia

cardiaca.
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¢~ Casos com BRD associado a BFASE: essa associagio £
frequente nos casos de IM porgue o fascicule anterior do ramo
esquerdo e © ramo direito, em suas porgdes iniciais, sfo supridos,
a maloria das vezes, pela coronaria descendente anterior esquerda.
A frequéncia de aparecimento varia de 2 a 6% o que vem de encontro
aos nossos achados (6,25%) . (122-124)

Como era de se esperar em 2 ¢asos ¢ IM localizava-s2 na
parede anterior e septo como geralmente ocorre. (122-124}) (126)

Ne primeiro caso descrito, o padrdo cléssico do BRD muda para
Q8 de V3 a V6, o que sO pelo distirbio de condugdo em questio ndo
acorreria. As derivages V5 e V6 nesse caso refletiram
provavelmente a extensdo do IM septal para a parede anterior.
Apesar da miocardite chagésica, na regido do IM havia miomaldcia,
¢ que ni#o decorre de processos inflamatdrios.

¢ segundo casc é interessante porque a onda g existente como
deflexiio inigial em V1, V2 e V3 cresce progressivamente em B9
meses, aparecendo também em V4 no (ltimo ECG um mes antes do
dbito, ¢ que confirmou o IM de ponta, parede anterior e septo.

0 terceiro caso apresentava também Q8 em V4, V5 e V6,
refletindo o IM de septo inferior, e provavelmente da ponta do VE
que estava toda acometida. Esse caso serid novamente discutido por
apresentar outras particularidades no item 2.1.C.

d- Casos ¢om BRE: cobtivemos apenas um caso (2,08%). A baixa
incidéneoia de BRE na cardiopatia isquémica € facilmente explicada
porgque o ramo esqguerdo do feixe de Hiss, quase invariavelmente,
recebe suprimento sanguinec duplo tanto pela coronaria descendente

anterior esquerda, como pela corondria direita. (122-124)(126)
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O diagnéstico de IM na presencga de BRE é mais limitado porque
nesse distirbio a sequéncia da ativagio ventricular é modificada.
Por mais de 30 anos wvéArios autores tém proposto critérios
eletrocardiograficos para o diagndstico de IM na presenga de
BRE (90} (102) (123) (129-132), e a resposta dada por esses critérios
& variada, ora de baixa sensibilidade e alta especificidade, ora o
contrario, {(79) (90) (129-132)

Lembrando que um dos critérios para o diagndstico de BRE é a
auséneia de onda g em DI, V5 e V6, e como no caso descrito havia
qR nessas derivagdes, ja& poderiamos inferir IM em regifio septal e
parede anterior do VE(90) {121) (130} (133). Além disso, havia 8
entalhado em V4, rS8 em V1, porém com onda R ampla{maior que em V2
e V3), fortalecendo a hipbtese do IM acima, assegurada pela
necropsia.

2.1.8B~ Casos com recuperacio do potencial na drea do IM.

Desde os primeiros anos da década de trinta foi percebido que
as alteragdes eletrocardiograficas decorrentes do IM poderiam
regradir total cou parcialmente, o que foi demonstrado tanto
clinica como experimentalmente. (89) (134-136)

O interesse sobre a diminuigioco ou regressido total da onda Q
apbs IM fizeram com gque vAricos pesquisadores estudassem em que
frequéneia, intervalo de tempo, em quais circunstincias esse
evanto ocorria e qual a localizagdo do IM mais comumente
regponsavel por esse fendmeno. (Tabela 10)

Assim pelos dados obtidos verificou-se gue a localizagio do
IM ndo estd significativamente relacionada com a regressao da onda

2{94) {96} (140} . Constatou~se também que em torne de mais ou menos
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um anc, 10% dos ECGs veltam ao normal apds o IM(91) e que o
desaparecimento total ou parcial da onda Q wvaria de 1,9 a
16%(140) (142) ou de 13 a 34%(91){143), dependende dos métodos e
critérios usados.

O intervaleo de tempo em que ocorre o desaparecimente da onda
@ € muito variavel, isto &, esse fendémeno pode acontecer de horas
& anog apds o IM. Porém, o desaparecimento precoce & menos
frequente que o tardio. (143-146)

Em nosso estudo obtivemos 7 casos (14,58%), sendo que em 3
deles as alteragdes depois do primeiro episddio apareceram apds 3
e 4 meses, em um deles a primeira mudanga surgiu apds 40 dias e a
segunda apds 2 anos. Nos outros 3 casos as alteragdes ocorreram de
horas a 12 dias. Em todos os casos havia IM em mais de um local do
VE, predominando parede anterior e sgepto. Assim, de acorde com a
literatura, também em nosso estudo ndc houve relacdo significativa
da logalizagace do IM com a regressac total ou parcial da onda Q,
apesar de que em apenas 2 casos a parede anterior e o septo ndo
estavam acometidos.

O desaparecimente, a diminuigdo ou as alteragdes transitdrias
da onda Q vem sendo explicados pela presenga de vetores opostos a
um noveo IM, pelo tamanho e tipo do IM (transmural ou ndo), pelas
alteragdes teciduais durante a fase de cicatrizagio, pela
contragio da cicatriz, pela hipertrofia do miocardio adjacente,
pelo desenvolvimento de circulagidc colateral, por alteragio da
ativagdo ventricular @ por distirbios metabdlicos

coexlstentes, (92) {(25-97) (101) (136) {(141-143) (145-148)
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Em nossos casos ndo avaliamos a circulagiio colateral e nem o
grau de hipertrofia do miscule adjacente ao IM, porém em nenhum
case o IM era pequeno e ora eram transmurais, ora subendocardicos,
cra mistos. Néo houve casos com distirbioc metabdlico.

Quanto a contragdo da cicatriz propiciando que o© masculo
vidvel mascare a onda Q, também nfic é o mecanismo mais aceitavel
para 08 nNOSsSOs cases, pois em todos eles o IM era extenso.

Nos 3 casos com onda Q intermitente, talvez pudéssemos
explicar as alteragdes por sucessivas necroses, pois no primeiro
caso havia IM cicatrizade em parede dorsal, IM recente em septo e
parede inferior e IM de varias idades em parede anterior,
Justificando as alteragdes transitdérias de Q nas respectivas
derivagdes. Também, nos segundo e terceiro casos descritos, o IM
possuia diferentes idades em cada regifio, isto &, nas paredes
anterior, lateral, inferior, ponta e septo, e paredes anterior,
inferior e septo respectivamente, o© gue talvez refletisse a
presenga de veltores opostos.

A explicacgdo para o) primeiro caso descrito, COom
desaparecimento da onda ¢, também &, provavelmente, devido a
presenga de vetores opostos a um outro IM, pois o coragio
apresentava infartos em diferentes fases de cicatrizagic e em mais
de wm local.

Nos outros 2 casos com desaparecimento da onda Q, & no Unico
casc com diminuigdo da onda Q, acreditamos gue =a explicagdo
possivel, seja pela alteragdo da sequéncia da ativagdo
vantricular. Observamos, através da microscopia, ilhas de células

musculares normais muitas vezes de permeio a necrose, ao tecido em
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cicatrizagdo ou ainda de permeio & fibrose densa. Assim, as
alteragtes anatbmicas e figioldgicas do miocardio infartado
alteram a integridade e a homogeneidade da condugio do impulso,
principalmente porque as fibras de Purkinge, além de serem mais
resistentes a isquemia que as fibras miocardicas comuns,
apresentam digtribuigdo variavel pelo
miccardio (100} {(125) (144) (149). Portanto, a descontinuidade da
propagacide do impulso tanto na presenga de IM recente, como na
presenga de IM cicatrizado, pode resultar na mudanga de direcdo e
gentideo dos wvetores e consequentemente causar alteragdes
eletrocardiograficas.

2.1.C~ Casos com distiurbio de condugdo e desaparscimento
intermitente da onda Q.

Por sabermos que os distirbios de condugido do feixe de Hiss
gd0 tidos como causas de onda Q transitdria, €& que resolvemos
discuti-los & parte do item anterior, mas o principal mecanismo
envolvido &, provavelmente, a modificagido da ativagdo do impulso,
isto &, condugdo periférica alterada.

08 casos de nimero 3 e 5 j& foram descritos no item 2.1.A,
iste €, casos com BFASE, e a onda g das derivagdes DI e AVL pela
sua magnitude provavelmente foi decorrente do IM, assim ¢como
também, ag alteragdes relatadas nos casos de numero 4 e 6, sendo
que neste N0ltimo podemos inferir qgue o© IM &nterco-septal foi
projetado por D1 e AV, provavelmente pela mudanga da posigao

slétrica do coracac. {(25)



93

No primeiro caso descrito, o gRS de V5 e V6 sugere morfologia
de BRD nessas derivagdes, Ja que a onda g de dimensbes
consideradas normais pode aparecer nessas derivagdes no BRD.

0 Gltimo ECG descrito no segundo casoe seria um falso-negativo
para o IM inferior caso ndc tivéssemos ECGs mais antigos e
seriados que revelaram o IM inferior, pois a evolugdo para RFASE
mascarou esse achado que também, provavelmente foi a causa da
perda de potencial de V1-V3,

2.1.D- Caso de infarto microscodpico.

O IM 865 foi reconhecido pelb exame histopatoldgico, pois as
alteragdes macroscopicas costumam aparecer nitidamente apdés 48 a
72h{84}, e a necrdpsia Ffol realizada 15h apds o inicio dos
sintomas. A O.M.8. através do informe de 1970 sobre o diagnéstico
anatomo-patolégice do IM recente, declarou gque as alteracgdes
macroscoépicas podem ser percebidas apds 15h de iniciados os
sintomasg. (55)

2.2- Grupo IT,

A onda Q ndc relacionada a IM pode ser devida a varias causas
ja muito discqutidas na literatura {101} (121) {(125) {136y {144)
{146) {150-153), entre algumas das quais estio enquadrados nossos
CBsSos.,

2.2.5~ Casos com distirbio de condugfo {4 casos com BFASE).

Egsa alteragdo da condugdc pode tfer influenciado no
diagnéstico de IM nos casos de nlmero 4, 14 e 17 descritos (esse
altimo estd no item 2.9.C do grupo I), pois havia QS de V1 a V3 em
todos eles, e as vezes isso pode acontecer devide a orientagdo

mals para baixo do vetor inigial nos casos com BFASE.
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2.2.8B- Casos com ocutras cardiopatias.

Nos segundo e quinto casos descritos o diagnésticoe de IM Ffoi
confundido com o de miocardite crénica chagésica e este Gltimo sé
foi realizado apds a necrdépsia,

A  cardiomiopatia dilatada foi responsavel peloe padrio
eletrocardiografico de IM inferior no terceiro caso relatado e de
IM é&ntero-septal no décimo primeiro casce. O BFASE nidc costuma
amputar R nas derivagdes inferiores, como ocorreu no terceiro
Caso.

Ainda temos 2 casos em gue a localizagdco do IM nio foi a
esperada, isto &, no sétimo casé, o IM seria de parede lateral
pelo ECG, com repercussico em AVL, mas o IM foi encontrade em
parede peosterior extendendo-se para septo posterior. Nesse ¢aso
talvez, a explicagdo fosse porque AVL com © coragdo em posigio
horizontal pode transmitir a variagdo de potencial da parede
posterior. (47) {(48) {127)

0 décimo sexto caso também representa situagdo parecida, mas
desta vez havia Q8 de V2 a V6 no ECG, & ¢ IM ocupava a parede
inferior desde a regiio septal até a base do papilar posterior, e
outra vez a Justificativa seria a rotagio do coragao. (25)

No primeiro caso descrito ¢ ECG mostra IM em paredes anterior
e septal confirmado pela necrdpsia, mas mostra tambéem gs em AVL
gem substrato anatémico correspondente, Provavelmente 2ssa
alteragdo eletrocardiografica estd indicando qgue a variagdo do
potencial da area antero-septal infartada foi refletida por AVL, o

que foli demonstrado por Myers e cols.. (£5)
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A cardiomiopatia hipertréfica (CMH), provavelmente foi a
responsavel pelc gR em AVL, relatado no décimo quinto caso, e
havia hipertrofia grave de causa ndo esclarecida no caso de nimero
8, aonde o tragado eletrocardiografico mostrou padrio de IM
anterior. O mecanismo preciso para a onda Q nesta condigdo ndo
estéd claro, provavelmente seja devideo acs vetores iniciais que
estldo dirigidos para a esquerda e para baixo{121){152). Na CMH a
arquitetura andmala da musculatura septal pode também influenciar
na despolarizacio do septo. {125) (154)

2.2.C~ Casos com cor pulmonale.

Todos esses casos (sexto, none e décime) apresentaram onda g
anormal em D2, D3 ¢ AVF, e o diagndostico de cor pulmonale foi
respectivamente por D.P.0.C., pheumonite por esquistossomose e
embolia pulmonar. Esse padrio nio costuma ocorrer nessas situacdes
a nac ser que estivesse evoluindo, ou comegands a mosirar
distiGrbic de condugio. (90) {(102) (117} {(145) (155}

Sabemos gue mals comumente a D.P.O.C. simula padrio de
infarto anterior, peis o mecanismo do (8 nesse caso &€ a rotacgio
horaria e o deslocamento para baixo do diafragma e do
ooracido. (152)

2.2.D- Caso com coragdo normal.

0 ECG do décimo terceiro caso mostrou Q5 de V1 a V3 e a
nacroépsia revelou coragio normal. Mals uma vez, a alteragdoc da
posigio do coracio & sugerida como responsavel por essa alteragio.

Provavelmente a ponta do coragldc estd voltada para tras. (25) (151)
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2.2.E~ Casos com alteragdes cerebrais.

Alguns autores tém publicado presenga de onda Q no ECG devido
a lesdes intra-cranianas(101){144)(153) e té&m atribuide ecssa
alteragdc eletrocardiografica ao aumento da taxa sanguinea de
catecolaminas devido principalmente ao estimulo hipotaldmico
axacerbado sobre o sistems simpatico e secbhre a regifo
adrenccortical, podendo muitas vezes resultar em miocitdlise no
coragdo {144) (153) . Ainda, as lesfes intra-cranianas podem resultar
em distirbios eletroliticos capazes de moedificar o complexo QRS do
ECG.

No décimo segunde casoc encontramos padrio de IM inferior em
um paciente com abscesso cerebral por meningo-encefalite.
Provavelmente a  alteragidoc encontrada deve~se a distdrbio
metabdlico grave que deixou a célula miococardica nfo responsiva ao
estimulo elétrico, 34 dque ndo havia area de miocitdlise em nenhuma
parede do VE. {101) {136} (144) (153)

Obtivemos 2 casos {quarto e olitavo) am que os pacientes
morreram devido a neoplasia e 2 casos {sétimo e décimo quarto) com
hematoma subdural =) hematomas subdural e extradural
respectivamente, diagnosticados somente pela necrdépsia., Optamos
por ndc atribuir as alteragbes eletrocardiograficas a estes
estados morbides, Ja gue as outras condigdes discutidas talvez
justificassem malhor og padrdes dos ECGs relatados.

2.3~ Grupeo IIT.

2.3.A.~Casos com diminuigdo da deflexfc poesitiva inicial {ndo

crescimento da onda R) nas derivagdes precordialils{V1-v4).
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Apesar de termos separados os resultados eﬁ duas categorias,
isto &, casos com diminuigic de R de V1 a V4 e casos com
diminuigio de R de V1 a V3, comenté-las-emos simultaneamente, pois
sabemos que a diminuigdc dos vetores anteriores ocorre em vAarias
derivagdes e a onda R pode ndo progredir até V4, ou a diminuicdo
de forgas pode apresentar-se em apenas uma derivacdo.

Sabemos que se tratando de cardiopatia por isguemia o IM das
paredes anterior, antero-septal e da ponta sido os que mais
contribuem para a diminuigdo dos vetores anteriores.

Em nosso estudo estes casos foram considerades falso-
negativos por néo apresentarem onda Q anormal ou complexoe Q8
nessags derivagdes.

As derivagdes horizontais do ECG por sofrerem infludncia de
varios fatores cardiacos e extra-cardiacos (posigio do coragio, do
eletrodo, interferéncia de dieletros, sensibilidade do aparelho)
nem sempre refletem sequramente as alteragdes das regides
antericor, septal e ponta do coragdo.

Asgim, apesar de 21 casos apresentarem IM extenso, em 17
deles havia varias regides comprometidas, o que poderia mascarar o
acometimento das paredes anterior, septal e da ponta, fazendo com
gque 0 IM ai localizado ndoc se manifestasse com complexo Q8. Nos 4
cagos em que ¢ IM 86 da ponta, da regido antero-lateral, do septo
ou sé& da regiio justa-septal-anterior (respectivamente casos
nimero 1, 5, 16 de VI a V4 e casp nmerc 4 de V1 a V3} a
manifestacio eletrocardiografica fol de diminuigdo da onda R e néo

de 08, provavelmente devido a fatores extra-cardiacos, ou a areas
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mais dificeis de serem detectadas eletricamente, come o septo e
regiio Jjusta septal.

Em 2 dos casos com infarto extenso havia aneurisma de ponta e
parede anterior (décime nono V1-V4; sexto V1-V3) e mais uma vez
ndc houve influéncia nas precordiais em questiico, a ndo ser pela
diminuicdo da onda R.

Qutro aspecto que merece comentario é a associaglc com BFASBE.
Em 2 cascos de infarto pequenc (terceiro V1-V4; primeliro VI1-V3) e
em 2 casos de infarto microscdpico (décimo segundo Vi-V4; oitavo
Vi-V3) provavelmente a diminuigio de forgas anteriores deve-se ao
BFASE, 3j4 gue o tamanho do IM ndc permite sua manifestagio
eletrocardiografica. Admitimos que este bloqueio possa influenciar
ag forgas anteriores diminuindo-as, uma vez que o©s primeiros
vaetores sdc dirigidos para baixo, as gustas da ativagdo antecipada
da parede inferior, cujos vetores poderiam ser perpendiculares as
linhas de derivagao das precordials direltas.

A hipertrofia de VE por hipertensdo arterial, como Jé& se
sabe, & outra condigio que pode explicar a diminuigio de forgas
antericres no ECG, pois o8 primeiros wvetores sido para a esquerda e
para baixo. Porém, em nossos casos s8& podemos inferir que isso
tenha acontecide em apenas um caso (décimo V1-V4), onde a
hipertrofia era de grau moderade para grave e o IM apesar de
extenso, era predominantemente subendocardico. Nog demais casos,
ou a hipertrofias era de grau leve ou estava associada a BFASE.

Outro motivo, talvez, *responsavel também pela manifestagio no

ECG da diminuicdo da onda R nas precordiais direitas e naoc da onda
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Q ancrmal ou de QS noé casos relatados, é que a maioria dos
infartos era subendocardico.

Assim, se a diminuigdo de forgas anteriores ou se a presenca
de onda Q anormal ou QS nas derivagdes precordiais (V1-V4),
refletem IM, ou se é simplesmente acéo de outros fatores cardiacos
e/ou extra-cardiacos, deve ser comprovado por outros elementos
como quadre c¢linice, ecocardiografia, cine-ventriculografia e
necropsia, que é o método mais seguro. (43) (156}

2.3.8B.- Casos com distirbioc de condugfo.

As consideragdes sobre distirbio de condugic e diagndstico
eletrocardiografico de IM foram feitas quando comentamos os casos
do grupo I, por isso nos deteremos somente aos pormenores desse
item no grupo III.

0 distirbic de condugio mais frequente foi novamente o BFASE
{19,32%). No primeiro caso descrite, a magnitude da onda g do
complexc gR de D1, AVL, Vb e V6, provavelmente é as custas mais do
distirbio de condugdo gque do IM lateral. No segundo caso descrito,
a presenga da onda R intermitente de VI a V3 provavelmente &
devido ao distirbio metabdlico da insuficiéneia renal aguda.

Nessa categoria obtivemos 8 cascos com liberaciio da conda R em
V2 e V3, sendo gue em 4 casos ainda havia BFASE. Nic sabemos
afirmar se esse achado deve-se ao blogueio do fasciculo antero-
medial do ramo esgquerde (BFAME), ja que a presenga de onda R ampla
am V2 efou V3 & uma caracteristica desse distdrbioc de conducgdo,
mas nao patognomdnica. (121)

A associagdc do BFASE c¢om BFAME praticamente mantém as

alteragbes eletrocardiograficas de cada um destes distirbios de
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condugio (121), portanto , os casos foram separados hos resultados
para fins didaticos,

Come no primeirc caso descrito do item 4.9.B.b e nos segundo,
terceiro e quarto casos do item 4.9.B.c¢ havia infarto na parede
posterior, ndo se pode afirmar se a liberagdo da onda R nessas
derivagbes é devido ao IM ou ao distirbio de conducgio.

O quarto caso descrite no item 4.9.B.b mostra onda g
precedende a onda R, o© «que pode acontecer nos achados
eletrocardiograficos do  BFAME, dependendo da posigdo do
coragio, (121)

No primeiro casc do item 4.9.B.c, a onda R ampla, pura em V2
2 V3 & intermitente, passando a r$ durante os episddios de angina.
Como na necrdpsia verificou-se IM de véarias idades na regido
correspondente a essa alteracdo, provavelmente esse fendmeno &
devido ao fato de que nem todas as células morrem simultaneamente
e imediatamente apbs a grave isquemia(157), provocando distarbios
de condugac inter—fibrilar ou inter-celular transitérios, sem
manifestar onda Q.

Os demais distirbios de condugio apareceram na porcentagem
encontrada na literatura(l22-126): BRD mais DBFASE 6,82%; BRD
5,68%; BRE 2.27% e BFPIE 1,14%. Além disso, nfo houve predominio
de uma regiido especifica para a localizagio do IM.

Nos casos com BRD gostariamos de ressaltar gue no primeiro
caso descrito, a onda g do complexo qR de D2, D3 e AVF nic seria a
expressic eletrocardicgrafica do IM extensce em parede dorsal do
VE, mas provavelmente, pelo eixo de QRS estar em +120 graus, essa

onda q poderia aparecer nessas derivagdes. Nog demais casos o
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distirbio de condugio vigente nico sofreu influéncia, pois em um
casco © IM era de tamanho pequeno (quinte caso), no outro
microscdpico (terceiro caso) e nos outros 2 restantes ( segundo e
quarto casos} apesar do IM ser extenso, foram falso-negativos,
lembrando <que no guarto c¢aso havia também embolia e infarto
pulmonar,

Os casos que apresentam a associagfo entre BRD e BFASE também
nade se modificam na presenga de IM, mantendo a porcentagem de
falso~negative esperada, porém gostariamos de comentar o caso de
numerce 3, no qual o distirbio de condugfc ocorreu por miocardite
crénica chagésica ¢ ndo ao IM de misculo papilar que 86 seria
detectade pela necrdépsia. No caso de nimero 6, os blogueios
desapareceram provavelmente devido ao IM recente e a embolia
pulmonar para Jjustificar a mudanga de eixo para +90 graus.

Os 2 casces com BRE apresentaram peculiarvidades, pols em um
deles (quartco casc item 4.9.A.a8) essa alteragdo foi intermitente
porgue apesar do IM recente, as fibras de éondugéo, cu  nao
sofreram necrose, ou esta era focal(l498). 0 sistema de condugio
nio foi estudado a necrdpsia.

No outro case descrito, o complexo Q5 de V1 e V2 & gR de V3
pode ser de responsabilidade 86 do BRE, j4& que a presenga ou a
auséneia tanto da onda R guanto da onda Q nessas derivagdes é
muito varidvel neste distirbio de condugédo. (132) (158)

Ho (nico caso descrifo com BFPIE, podemos dizer que a onda g
do complexo gR de D2, D3 e AVF, pela sua magnitude, & devido a

esgse distirbio de condugidco, pois as forgas iniciais sdo para cima
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e para a esquerda. O IM posterior encontrado era extenso, porém
essa regido é dificil ser detectado pelo ECG. (120)

2.3.C.~ Casos com infarto microscdpico.

As alteragdes elétricas produzidas por essas lesdes, nio
congeguem gerar manifestagdes eletrocardiograficas pela prépria
limitagio do método, apesar disso destacamos estes casocs para
raforgar o diagndstico subclinico de IM realizado paela necrdpsia.

3~ ASSOCIACOES.

As associagdes entre os.grupos I e II, grupos I e IIT e
grupos 11 e III s&c esperadas pelos mecanismos 3J& comentadés na
discussdo de cada grupeo.

4- INDICE DE NECROPSIAS REALIZADAS.

Como digsemos, o nosso indice de necrdpsia variou de 63% =a
18,9% com média de 45%, como mostram os dados abaixo:

ANO OBITOS NECROPSIAS PORCENTAGEM

1982 316 199 62,95%
1983 433 264 60, 90%
1884 3z26 176 53,90%
1985 415 214 51,50%
19886 419 264 63,00%
1987 693 378 54 ,00%
1988 829 389 42,90%
1889 1085 373 35,30%
1960 1034 300 29,00%
1991 - 1110 254 22,80%
1992 851 161 18, 90%

O declinio do indice de necrdpsias realizadas vem acontecendo
principalmente & partir da década de 60(5) e temos os indices de
alguns palses como: E.U.A.= 10 a 15% em 1985(8) {159-161} ;
Japao= 43,6% em 1987(162); Itélia= 21% em 1985(163); Alemanha= 9 a

10% em 1980(9).
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Até a década de 50 a sala de necrdépsia era o centro das
atividades de pesquisa de um hospital, onde os chefes reuniam-se
a conferéncia clinico-patolégica era considerada a Gltima palavra
no engince da graduagdc. Poder fazer ou participar de uma necrédpsia
era um previlégio. A presente era caracteriza-se pelo contraste. O
que era um previlégio, tornou-se um pesc, uma sobraecarga.

Assim, tentando ressuscitar a importancia da necrbpsia,
varios trabalhos foram publicados revelando os erros descobertos
pelc exame pds-morte. A porcentagem de diagnésticos discordantes
variou de acordo com as entidades nosolégicas e com a faixa etaria
dos pacientes em estudo. Briton revelou gue as discrepancias
variaram de 6 a 68% na literatura, mas em seu trabalho o indice de
diagnésticos n&o concordantes foi de 30%(4) e em nossa revis3o
ancontrames uma variagio de 25 a @ 64%, nes Ultimos 20
anas. {3) {(8) (7) (10) (161) (164-168)

Anderson € cols, publicaram a sensibilidade e a
especificidade dos diagndsticos clinicos confrontados com a
necrépsia nas ultimas cinco décadas e concluiram gque erros sio
inevitavels, mas se a elucidagdo das circunstincias e dos eventos
que produziram as discrepancias forem confirmadas, as falhas seréo
manores, © a necrdépsia deve ser usada, portanto, como monitor dos
diagndsticos clinicos, para identificar as possiveis origens dosg
erros e produzir dados capazes de diminuir as dificuldades
decorrentes da inconstante interacio entre o meio ambiente e as
particularidades da ciéncia. {11)

A explicagdo para a diminuigic da taxa de necrépsia @

multifatorial, pois envolve atitude do profissional, fatores
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sbcio~econdmicos, interesse médico-legal e do advento de métodos
diagndsticeos mais sofisticados. (3) (168) {169-171)

Em nossa opinifio, o declinio da importincia da necrépsia
deve-se principalmente a dois fatores: a super valorizagdo dos
métodos diagndsticos de alta tecnologia {tomografia
computadorizada, ressonéncia magnética, ultra~zsom, axameas
biogquimicos sofisticados) e a atitude dos profissionais que
exercem e que trabalham com a medicina.

Varios estudos demonstraram que apesar do desenvolvimento
tecnoldgico dos exames complementares, isso ndo reduziu o valor da
necrépsia, pois as discrepadncias continuam ocorrendo gquando esses
exames sac aferidos{5) {6) (8) (11) (1&7) @, surpreendentemente,
Goldman publicou que nfoc houve mudangas significativas na
porcentegem de diagndsticos concordantes e discordantes entre 1919
e 1980.(5) (172}

Quanto a atitude do profissional, devemos ressaltar a
importancia do c¢linico e do patologista no declinie do numero de
necropsias. Nossa opini8io sobre ¢ papel desses médicos concorda
com a de varicos autores e seria comentada a segulr(b) (160) (161)
{170} {173){174}). O excesso de confianga em seus diagndsticos; o
medo de gue a necrdpsia possa revelar uma medicina mal feita & com
isso sofrer processo Jjuridice; a descrenga de gque a necrdpsia
possa fornecer melhores dados do gque os varios testes clinicos ou
do gue a cirurgia; a falta de interagdc com o patologista para
raelatar as ddvidas da observacgéo glinica; a dificuldade em obter a
permissdo dos familiares para a realizagdo da necrdpsia, pois ndo

insistem na autorizagdo pelo respeito ao luto dos familiares, néo
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asclarecem os mesmos sobre a importéncia de se saber a respeito da
doenga ou das doengas que provocaram o obito, por nac fornecerem
relatéric adequado sobre os achados pés-morte e porque muitas
vazes ndo € o proprio médico do doente quem solicita a necropsia.

O patelogista, hoje em dia, tem maior interesse em outros
campos como: patologia clinica, patologia cirdrgica e pequisa, « a
necrépsia frequentemente é considerada como uma interrupcio desses
atributos mais produtivos, por isso, é a atividade menos
importante da maioria dos departamentos de anatomia-patoldgica. A
falta de conhecimento, na maioria das vezes, da clinica do
paciente scbreposta a esses outros interesses, faz com que o
patologista muitas vezes delegue a realizagldo da necrépsia a um
técnico ou a um residente menos experiente, o gue se traduz nas
falhas do relatério de necrdpsia e  consequentemente no
descontentamento do clinico. Além disso, a maioria dos servigos sé
realizam a necropsia apds 6 horas do ébito e muitas vezes nido a
realizam aos finais de semana, o© que também faz com que os
familiares nio autorizem ¢ exame.

Tanto o patologista como o clinico, consequentemente, ndo
axpdem o valor da necrdpsia azos estudantes de nmedicina e aos seus
residentes, além disso, ndc hd no curriculum das escolas médicas
uma exigéncia minima quanto ao mimere de necrdpsias que cada aluno
deve ao menos acompanhar. {22) (24)

As falhas nos prontudrics c¢linicos e nos relatdrios de
necrépsias, além de decepcionar a gquem solicitou © exame ﬁés~

morte, ndo servem como fonte de ensino, nem de pesquisa.
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A falta de financiamento e incentivo profissional para a
realizagfo de necrdpsia, a ndo exigéncia de um indice de necrdpsia
satisfatdério para que um hospital seja considerado credenciado, e
a falta de consciéncia de que o atestado de ébito 36 deveria ser
preenchido apds © conhecimento verdadeiro da causa morte e das
doengas que contribuiram para essa, sd0 outros fatores para manter
o baixo indice de necrdpsia.

A importéncia da necrdpsia ndc estd s6 em mostrar as
discrepancias diagnésticas e consequentemente servir de controle
de qualidade da assisténceia e do ensino médico, mas ainda mantém
seu valor para evolugio das pesquisas em medicina. 0O nimero de
experimentos oferecidos pelo material de necrépsia & ilimitado.
Aquele que gquiser trazer de volta o interesse pela sala de
necrdépsia a essa era experimental, é s8& produzir experimentos
nela, Nadc ha falta de oportunidade para guem usa a
imaginagdo. {5) (233 (170) (175)

Hill e Anderson(22) manifestam sentimento igual ao nosso:
para o médico que cCresce envolvendo~se regularmente com
necropsias, aspecialmente realizando~as am seus proéprios
pacientes, & dificil entender o desusc da mesma.

Estamos de acorde com a opinido de Saracci{l76) que a
necropsia é um complemento da clinica, & parte da clinica médica.
2 ideal seria gque a necrdpsia fosse feita pelo clinico ou por
aquele médico que tivesse interesse pessoal em seus Casos, COmMO
também pensam outros pesquisadores{23) (174). Talvez desse modo,
conseguiriamos restaurar o© uso da necrdpsia na pratica da

medicina, pois o exame pds-morte seria orientado pelos principais
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problemas e propiciaria esxercicios de correlacdc ¢linico~
patoldgica.

"Quande a causa da doenca & obscura e nio & permitida a
dissecgldo do cadaver, a humanidade sofre um grande dano, pois
impede o médico de adquirir conhecimento para dar assisténcia a um
outro individuo com deoenga semelhante. Nio menos culpado, & aguele
médico que por preguiga ou repugnadncia, prefere permanecer na
escuridido da ignorédncia do que apurar com trabalho a verdade, <
como conduta atribui a prépria culpa para Deus."- Marcello Donato,

De Medicina Historia Mirabili, 1586.(174)
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VI-CONCLUSOES

Oz dados obtidos no presente trabalho permitem concluir que

1- A onda Q anormal do eletrocardiograma para o diagnéstico
do infarto do miocardio tem valor apenas relativo, quando ela é
considerada sem o quadro clinico, exame fisico e outros exames
complementares adequados.

2~ Os fatores que mais influiram no comportamento da onda Q
anormal do eletrocardiograma para o diagndéstice de infarto do
miocardio foram:

- a presenga de distirbio de condugio.

- a localizacgdo do infarto do miocardio.

- a idade do infarto do miocardio.

-~ ¢ tamanho do infarto do miocardio.

~ a localizagdo da lesdc na espessura da parede do
ventricule esquerdo.

3- A onda @ anormal do eletrocardiograma ndc € sinal
obrigatdrio de necrose do miocardio e sim de uma area que ndoc sge
manifesta eletricamente,

4- A recuperag¢ao do potencial elétrico na Area do infarte do
miocdrdico em nossos casos, fol atribuida principalmente a presenga
de vetores opostos a um nove infarto.

5- A necrdpsia continua sendo método de grande importancia
para aferir o eletrocardiograma tradicional bem como toda a

gemioctécenica clinica e laboratorial.
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RESUMO

A relagdo entre a presenga da onda Q no
eletrocardiograma(ECG) e a presenga de necrose miocirdica nioc é
abgoluta, Casos falso-positives e casos falso-negativos sado
relatados na literatura desde o inicic do século.

Em face das controvérsias existentes na literatura sobre o
comportamento ancrmal da onda Q no ECG de pacientes com infarto do
miovardio{IM), e sem nos afastarmos do interesse particular de
aferir quadros da semibtica fisica ou complementar, através da
anatomia patolégica, &€ que decidimos verificar o resultado de um
confronto anatome-eletrocardiografico, usando a necrépsia como um
meio de decidir o valor do ECG nesses casos.

Foram estudadog 140 casos que foram distribuidos em 3 grupos:
Grupo I no qual o diagndéstico eletrocardiogréafico de IM foi
confirmado pela necrdpsia; Grupoe II no gqual o diagndstico
eletrocardiografico de IM nio foi confirmade pela necropsia e
Grupo IIT no gual havia diagndstico andtomo-patoldgico de IM sem
diagnbéstico eletrocardiografico prévio. No GI obtivemeos 48
casos (34,28%) ; no GlI, 17 casos{l2,14%) e neo GITT B8
casos {62 ,58%) . Scmando 08 c¢asos de cada grupo eles perfazem 153,
porque em 13 casos apareceram alteragdes eletrocardiograficas e
anatomo~patolégicas que permitiram sua incluslo em mais de um
grupo.

Cg fatores gue mais influiram no comportamenteo da onda Q
anormal do ECG foram: a presenga de distOrbio de condugioc, a
localizagio, a idade , © tamanho do IM e a sua localizacio na

agpaessura da parede do VE.
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Assim, a onda Q anormal do ECG para o diagndstico de IM tem
valor apenas relativo, quando ela ¢é considerada sem o quadro
clinico, exame fisico e outros exames complementares.

A necrdpsia continua sendo método de grande importéncia para
aferir ¢ ECG tradiciconal, bem como toda semiotécnica fisica o

lzboratorial.
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SUMMARY

The relationship between the presence of Q wave at
slectrocardiogram (ECG) and the presence of myocardic necrosis is
not absolute. False-positive and false-negative cases have been
reported in literature since the beginning of this century.

Literature presents controversies about the abnormal behavior
of ) wave at ECG from patients with myocardial infarction (MI).
Since our main aim is to corroborate the pictures of physical or
complemental semiotics through pathological anatomy, we decided to
verify the result of a anatomoelectrocardiographic comparison.

140 cases were studied and they were divided into 3 Froups:
Group I, in which electrocardiographic diagnosis of MI was
confirmed by necropsy; Group II, in which it was not confirmed;
and Group IIXI, in which there was an anatomicopathologic diagnosis
of MI without previous electrocardiographic diagnosis.

GI included 48 cases{34,28%); GII 17 cases{12,14%} and GIIT
B8 (62 ,58%) .

The total cases were 153 since 13 of them were included in
more than one group as they presenﬁeci electrocardiographic and
anatomeopathological changes.

The most influent factors on the behavior of the abnormal Q
wave of ECG were presence of conduction disturbance, localization,
age, size of MI and its position at the thickness of left
ventricle wall.

Thus, when c¢onsidered without clinical picture, physical
examination and other complemental examinations, the abnormal Q

wave of ECG has only a relative value for diagnosis of MI.
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Necropsy is still a very important method for corroborating

traditional ECG, as well as all phisycal and laboratorial

semicthecnics.
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DIAGNOSTICO ANATOMO-PATOLOGICO

NUOMERO DE CASOS EM CADA GRUPO

GRUPO | GRUPO I | GRUPO
Aterosclerose coronariana grave com trombose 17{35,41%} 1{5,85%) B(5,68%)
Alerosclerose coronariana grave 13{27,08%} 0 28(31,82%;)
Aterosclerose coronariana moderada com trombose | 5(10,41%) 0 11{12,50%)
Aterosclerose coronariana moderada 5(10,41%) 2(11,76%) 1 14{1591%)
Ateroscierose corenariana leve com trombose 1{2,08%) 0 0
Aterosclerose coronariana leve 5410,41%) 317,65%)| 25{28,41%)
Aterosclerose coronariana com revascularizagdo 2(4,17%) 1 33,41%)
Embolia coronariana 9 G 1{1,14%}
Cardiopatia por hiperiensdo arterial 14{29/26%) 1(5,88%) | 30(34,09%)
insuficiéncia mitral a 1] 2(2,2T%])
{ardiopatia
Reumatica | Estenose mitral o 0 2{2,27%)
Risfuncdo adrtica completa 0 0 1{1,14%}
Estenose mitral calcifica 2{4 17%) ¢ 0
Esfencse adrtica calcifica 1(2,08%} 0 2{2,27%}
Valva adriica bicOspide com
Cardiopatia | estenose calcifica grave {2,08%) i 0
Congénita
C.LA, 1(2.08%) 1{5,88%) 0
Cardiopatia chagasica com lesiio de ponta 1{2,08%) 2{11,76%) 1{1,14%}
Degenerativa 0 2{11,78%) 0
Cardiomiopatia
Hipertréfica 0 1{5.88%) D
Miocardiopatia pos parto 0 0 141, 14%})
Embolia com infarto pulmonar 1{2,08%) 1{5,88%) T{7.95%)
Fulmonar
sem infarto pulmonar $(2,08%) 1{5,88%) B{9,09%)
Doenca pulmonar obstrutiva cronica 6{12,60%) | 4(23,53%) | 20{22,73%}
Cor pulmonale crdnico 9 3{17,08%) #{4,55%)
Delaminacao de aprta 0 { 111,14%)
Hipertrofia cardiaca idiopatica{ventricuio esquerdo) | 1{2,68%) 1{5,88%} 0

TABELA I: Cemparagio de outras patelogias relacionadas direta ou indiretamente com ¢

covacho entre os Grupos §, il e 11}
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SEXO COR | IDADE

MASC FEM BRAN PAR NEG MEDIA
WOM.
CASQS 19 29 40 4 4 67
GI
% 30,58% 60,42% ©3,00% 08,308 708,30% (+11,4L)
NUM .
CAS0OS 8 b 12 3 2 64
GII
% §7,06% 52,94% 70,53% 17,65% 11,76% ({(+14,04)
NUM.
CASO0S 55 33 60 12 16 66
GITI

% §2.50% 37,50% 68,008 13,00% 18,00% {(+19.59)

TABELA 2: Comparagic de sexo, cor e idade sntre os casos do
grupce I {G1l)}, grupo II (GII) e grupo III (GIII). A idade foi
expressa pela média dos valores e seu desvio padrio.
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RITMO DISTUR. FREQUENCIA
DE CARDIACA
SINUSAL F.A. CONDUGCAQ NO ECG
NUM.
CAS0S 46 2 13 52
GI
% 96,00% 04,00% 27,00% (+21,69)
NUOM.
CAS0S 13 4 3 100
GII
% 76,47% 23,56% 17,65% {+24,66)
WM.
CAS08 69 19 35 84
GIII
% 78,41% 21,59% 39,77 (+19,59)
NUMERO DE ECGs _TEMPQ ENTRE
) . TRACADOS ULTIMO ECG E
UNICO VARIOS SERIADOS OBITO~ MEDIA
NUM.,
CAS08 11 18 11 dias
GI
% 23,00% 77,00% 37,50% (+25,42)
NUM.
CAS0S8 5 8 5 dias
GIT -
% 29,50% 70,50% 47,06% (+14,25)
NUM‘
CAS0S 39 38 7 dias
GIII
% 44 ,33% 55,68% 43,18% (+14,21})
TABELA 31 Comparagao de dados geralis dos ELGS entre 08 Casos
do grupo I {(GI), grupo IXI (GII} e grupc III (GIII). A
frequéncia cardiaca e ¢ tempo entre o Gltimo ECG e o &bito

foram expressos pela média dos valores e seu desvio padrao.
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LOCALIZAﬁAO DO IM

_TEMPO ENTRE MAIS M IDADE DO IM
OBITO E NECRO DE UM UNICO RE- CICA~- VARIAS
~MEDTA~ LOCAT, LOCAT CENTE TRIZADO IDADES
ROM.
CASOS & horas 39 9 11 13 24
Gl
% {(+ 5,00} Bl,25% 18,75% 22,92% 27,08% 50,00%
NUM,
CABOS g horas - - - - -
GII
% {+5h,52} - - - e -
WL,
CASCS 7 horas 67 21 i1 45 32
GITI
% {(+5,14) 76,13% 23,87% 12,50% 51,14% 36,36%

TABELA 4: Comparagic do tempoe entre o obito e a realizagdo
da necrépsia, da localizagdo e da idade do IM entre os casos
do grupeo I {GI}, grupo II (GII) e grupo III (GI1I}). O tempo
entre o 6bito e a necrépsia foi expresso pela média dos
valores & seu desvio padrao.



GRUPC I
LOCAL 3UB- SUB- T
DA _ ENDQC. ENDOC. o
ESAQ + + T
sUB- sUB~ TRANS INTRA TRANS BUB- A
TAMANHO ENDOC. EPIC. MURAL MURAL MURAL EPIC. L
g6 ponta - - 2 - - 1 5
6,25%
da ponta
a insercdo 2 - 5 - G 2 15
da mitral 31,25%
da ponta
ao tergo - = 2 - - 1 3
SUPEeTior 6&,20%
da ponta
ac tergo - - - - 1 - 1
médio 2,08%
do tergo
inferior a - - - - - - 0
insergaoc
da mitral
Tesdes -~ - - - - - 0
puntifaormes
lesoes - - - = - - 0
pequanas
lesdes 3 - - - - - 3
médias 6,25%
lesdes 1 - i4 - 5 1 22
grandes 45,8B4%
lesdes - = - - - -~ 1
microsc. 2,08%
TOTAL 6 O 23 0 13 6 48
12,50% 47,92% 27,08% 12,50%

FABELA 5: Correlacao entre ¢ tamanho do IM e a regiac lesada
da parede do VE entre os casos do grupo I.



GRUPO IIT
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LOCAL sSUB- sUB~ T
DA ENDOC, ENDOC. O
SAD 4 + T
sUB-~ sSUR- TRANES INTRA TRANS sUB~ A
TAMANHO ENDOC. EPIC. MJIRAL MURAL MURAL EPIC, L
8& ponta 2 - 2 - 1 - 5
5,68%
da ponta
& insergao 2 - 5 - 7 1 15
da mitral 17,05%
da ponta
ao tergo 1 - - - - - 1
superior 1,14%
da ponta
ao tercgo - - 1 - 1 - 2
médio : 2,27%
do tergo
inferior a - - - - - 1 1
insergio
da mitral 1,14%
lesoes 1 2 - - - - 3
puntiformes 3,41%
legdes 7 - S 3 - - 10
paedquenas 11,36%
lesdes 8 - 1 1 1 - 11
médias 12,50%
lesdes 13 - 7 - 2 2 24
grandes 27,27%
lasdes 9 2 - 5 - - 16
microsc, 18,18%
TOTAL 43 4 16 ] 12 4 88
48,86% 4,54% 18,18% 10,22% 13,63% 4,54%
TABELA 6: (Correlacao entre o tamanho do IM e a regiao lesada

da parede do VE entre os casos do grupo IIIL.
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DIAGNGOGSTICOS

IDADE DE FALBO FALSO
AUTOR oo IM CAB05 CORRETOS POSITIVOS HEGATIVOS
BEAN
RECENTE 176 65% - -
1938{78)
YATER
e gols. RECENTE 203 57% - -
1848110}
ACHOR
e cols. CICATRIZADD 227 48% - -
1856{111)
PATON RECENTE
+ 266 44% 36% 20%
1057{108) CICATRIZADO
JOHNSON RECENTE
& cols. + 143 ER% - 4R%
1855(80) CICATRIZADO
CHAVEZ RECENTE
+ 64 58% 11% 31%
1963{112) CICATRIZADO
TEARLING
RECENTE 100 53% - 47%
1983109
COCCHI
e oolg. RECENTE 200 43% - 571%
1988(113%)

TARBELA 7: Grau

do IM

de concordancia entre o diagnostico clinico
{quadro c¢linico, ECG e dosagem de enzimas} e o
diagndstico necroscopico.
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DIAGNOGOSTICOS

YOADRE DE FALESO FALBO

AUTOR DG IM CAS0OS CORRETOS POSITIVOS HNEGATIVOS

FEIL

e ools, RECENTE 34 82% - 18%
1e38{7ThH

KATZ

e cola. RECENTE 25 BB8% 12% -
1842(¢114)

FAILEY

1949{115) RECENTE 71 53,5% 8,45% 38%
ZINN RECENTE

& cols, + 50 80% - 20%
1850{116) CICATRIZADO

LEVY RECENTE

& cols. + 61 T2,5% 6,5% 21%
1950{117) CICATRIZADO

LEVINE RECENTE

e aols + 113 65, 5% - 34,5%
1851 (51) CICATRIZADO

PATON

1857¢108) RECENTE a7 94% - 6%
TWE LSS RECENTE

& cols. + 4 81,5% - 16,5%
1968{118) CICATRIZADO
JOHMSON

e cols RECENTE 47 62% - 38%
1255{80)
WooDs RECENTE

@ cols + 122 48% -~ 52%
1863 {60) CICATRIZADD '

ERHARDT

1974 {104) RECENTE 84 51% 29% 20%
ZARLING

1983(10%) RECEHNTE 85 26% 3,5% 70,5%

COCCHI

e cols. RECENTE 200 3B% - 62%
1988{(113)

TABELA 8: Grau de concordancia entre o diagndstico

eletrocardiografico de IM e o diagndéstico necroscopico.
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DPIAGNOSTICO

IDADE NWUM. CRITERIOS FALS0O FALSO
AUTOR DO IM CAS08 CM QUTRO CORRETOC POSIT NEGAT
PARKINSON RECENTE
& BEDFORD + N
1528 (35) CICATR. 29 NAO SIM 31% - 69%
PARDEE RECENTE

+

1930 (36} CICATR. 30 NAO SIM 27% 3,5% 69,5%
SKJAEGGESTAD
& cols. .
1866 (119) CICATR. 134 NAQ SIM 35% - 65%
KURIHARA RECENTE
& cols. + .
1967 ({81} CICATR. 74 SIM NAO 64% - 36%
KURIHARA RECENTE
e cols + .
1867 (82) CICATR. 183 SIM NAO 23% 55% 22%
JUSITURA RECENTE
e cols. + .
1983 (86) CICATR, 351 SIM  NAO 49% 11% 40%
PRESENTE RECENTE
ESTUDO + .
{1982-1992) CICATR. 140 NAQO SIM 34% 12% 62%
TABELA 89: Grau de concordancia entre o diagndstico de IM

pela presenga de onda Q sanormal do ECG e o diagnéstico
(CM = Cédigo de Minnesota)

necroscdpico,
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NUM. DE

CAS808 QUE INTERV.
NUM., VOLTARAM DE .
AUTOR CABOS AQ NORMAL TEMPO LOCALIZACAD DO IM
BOHMING
& KATZ 200 1(0,5%) 18 meses POSTERIOR
1938 (137}
GITTLER
1856 ({135) 51 1{1i,96%) 12 meses ANTERIOR E POSTERICR
BAPPAS Z meses a ANTERO-SEPTAL
1957 (97) 742 14{1,8%) 18 meses E POSTERIOR
SOLDMAN 4 dias e
1360 (136) 4 2(50%) g dias -
BOHN 1 ano a
1862 {132 150 39({26%) 6 anos -
ANDERSSEN 6 meses
& cols. 105 3{2,8%) a ANTERIOR E POSTERIOR
1964 {138) 2 anos
RAPLAN ANTERIOR, POSTERICR
a cols, 251 75{30%) 18 mesas E
1864 {140} LATERAIL ALTQO
COX 3 meses ANTERIOR,ANTERO-LATERAL,
142 8(5,6%) a ANTERO:SEPTAL, POSTERICR
1967 (42) 4 anos E POSTERO-LATERAL
KALBFLEISCH & dias
o aols. T15 52{6,7%) a -
1968 (92} 6 anos
PYORALA
g cols. 115 5b1{48,1%) 1 ano ANTERIOR E POSTERIQR
1874 (24)
COLL 1 mes
& cols. 313 34{11%) a ANTERIOR E INFERIQOR
1988 (141) 32 mesas
MARCUS 4 anos ANTERIOR, POSTERIOR
e cols. 127 TO(E5%) a INFERICOR, ANTERO-LATERAL
1989 {(86) 10 anos E ANTERO-SEPTAL
PRESENTE de horas ANTERIOR, POSTERIOH,
ERTUDO 48 13{(27,08%) a INFERIOR, LATERAL E
{1582-1992) 2 anos SEPTAL

TABELA 10: Estudos de casos com regressac da onda ( apos IM.



