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CORRELACAO ENTRE A ATIVIDADE
PLASMATICA DA CREATINOQUINASE MBE O
ELETROCARDIOGRAMA CONVENCIONAL NO
INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Em 17 pacientes portadores de infarto agudo do miocardio foram obtidos quatro
eletrocardiogramas convencionais no momento da internacéo (ECG ) enosprimeiro (ECG ),
terceiro (ECG ) equinto (ECG ) diasde evolucéo. Foi estudada a pogsi bilidade de correlacio
entre variaveid elétricas de igﬁjeni a (segmento ST), ede necrose (ondasR, Qegraude Q) e
amassa infartada (Ml), calculada atraveés de analise da atividade plasmética da fracdo MB
da creatinoquinase, por periodo de até 48 horas. O retardo médio entre o inicio dos sintomas

e 0 ECG foi de 3,16 horas.

A andlise dos resultados mostrou n&o haver correl acao significativa entre a somatéria do
segmento ST, ada onda R, ada onda Q edo grau de Q como valor de MI, fato que se mostrou
inclusive independente da localizagéo topogr&fica e do tamanho do infarto.

Os resultados sugerem que o eletrocardiograma convencional apresenta importantes
IimitagBes na quantificacdo do processo i squémico e necr6tico no infarto agudo do miocérdio.

A importéncia do eletrocardiograma convencional
(ECG) no diagnéstico do infarto agudo miocardio (IAM)
estéd bem estabelecida. No seu valor na quantificagéo da
extensdo do processo isquémico-necrético permanece
ainda controvertido ™.

Em trabalho anterior, mostramos existir correlagdo
entre as curvas evolutivas da somatdria do segmento ST
(=- ST) do mapeamento eletrocardiografico do precordio
(MEP) e a convenciona em pacientes com |AM 2. Esses
resultados foram confirmados por Zmyslinsk e col. 3, e
posteriormente estendidos para as evolutivas das
somatodrias dasondas Q(ZQ) eR(ZR) 2.

Por outro lado, enquanto algunstrabal hos mostraram
correlacdo significativaentre o volume damassainfartada
(Ml)eaX ST,aXZ QeaX R*® outros ndo puderam notar
estreitarel acdo entre aquel es pardmetros el etrofisiol 6gicos
e a M| avaliada através da curva de liberagcdo da fracgo
MB dacreatinoguinase (M1 - CKMB eguiva ente) ©.

Dada asimplicidade e afacilidade de obtencdo ECG
em pacientes com 1AM, estudou-se a possibilidade de
correlacdo entre alteracdes eletrocardiogréficas
compativels com isguemia e de necrose miocardicas e 0
volume de massainfartada, cal culado através deliberacdo
plasméticada creatinoguinase MB.

MATERIAL EMETODOS

Foram estudados 17 pacientes portadores de 1AM,
sendo 13 do sexo masculino e 4 do feminino, com idade
médiade 51,8 anos (32 a70 anos). Parao diagndstico do
IAM foram utilizadoscritérios: a) clinico (dor precordial
persistente), b) eletrocardiografico (supradesnivelamento
do segmento ST e presencade novas ondas Q com duracéo
igual ou maior que 40 ms) e ¢) enzimatico (aumento da
concentracdo sérica da CKMB). Em 11 pacientes, a
localizagdo eletrocardiografica do IAM foi na parede
anterior eem 6 naparedeinferior. O retardo médio entreo
inicio do quadro doloroso precordial e a realizagdo do
eetrocardiogramafoi de 3,16 horas (30 minutos a8 horas)
(tab. 1).

Estudo eletrocardiogréfico - Os tracados
eletrocardiogréficos foram obtidos de maneira
convencional, no momento dainternacéo (ECG ) eapdso
primeiro (ECG ), aterceiro (ECG ) eoquinto (ECE ) diasde
evoluco (fig. f). A andlise das nodificacdes do cdmplexo
QRS edo segmento ST dos4 el etrocardiogramas (ECG ,
ECG, ECG e ECG) foi realizada nas derivacdes
comprometitias pelo’ processo isquémico (tab. I1).
CorresponderamaD ,D eaVFnos|AM naparedeinferior;
D,D,avEV ou V:no§ naparedeinfero-laterd; V aV ou

Trabaho realizado no Instituto do Corag&o do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.
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TABELA | - Dados gerais dos pacientes.

Can Idade Sexo Tempo de dor Localizagdo Derivacdes Massa infartada Pico CKMB
(anos) precordial do IAM analisadas (CKMB g. Eq) (UI/L)
1 56 M 6h Anterior V-V, 8 26
2 70 F 30 min Anterior V,-Vg 9 34
3 44 M 2h Anterior V1-Vsg 28 62
4 39 F 30 min Anterior V,-Vg 36 76
Dy, avL
5 44 M 30 min Anterior Vi—-Vg 52 125
Dy, avL
6 64 M 8h Anterior Vi—Ve 7 21
7 63 M 4h Anterior Vi1—Ve a4 104
8 32 F 30 min Anterior Vi—-Vg 10 36
9 45 M 5h Anterior Vi—Ve 65 30
Dy, avL
10 59 M 7h Anterior Vi1—Ve 126 50
38 M 5h Anterior Vi—Ve 69 69
12 59 M 3h30min Inferior D,, D3, aVF 19 54
13 61 M 2h Interior D,, D3, avF 13 49
14 49 M 2h30min Inferior D,, D3, avF 21 69
15 47 F 1lh Interior D,, D3, aVF 27 103
16 58 M 1h30min Interior D,, D3, avF 24 87
Vs, Vg
17 53 M 6h Inferior D,, Ds, avF 32 96
TABELA |1 - Dados eletrocardiograficos dos pacientes,
S ST (mm) S R (mm) Graude Q
> ST >R 3Q
Cao ECGy ECG; ECG; ECGs Max ECGy, ECG, ECG; ECGs Min Max ECGo ECG; ECG; ECGs
1 12 11 14 7 14 49 51 38 42 38 0,0 0,0,0,0 0,0,0,0 0,0,0,0 0,0,0,0
0,0,0 04,1 04,1 04,1
2 19 14 15 7 19 27 17 17 9 9 5,0 0,1 1,1 1,1 11
0,0,0 444 444 44,4
3 14 7 11 9 14 18 12 7 4 4 39,0 0,0 0,0 1,0 11
1,444 14,44 1,4,4,4 1,444
4 14 8 11 12 14 7 4 4 2 2 48,0 3134 3134 3134 4,334
0,0,0,0 4444 4444 4,444
5 17 13 14 11 17 21 2 3 3 2 61,0 0,0,0,0 1,1,4,1 1,1,4,1 4,141
0,0,0 0,10 0,10 0,1,0
6 10 9 14 13 14 16 5 5 5 5 32,0 4,0,0 4,44 4,44 4,44
22,2 2,33 2,33 233
7 29 9 14 11 29 45 26 28 21 21 31,0 2,0,0 42,0 42,0 4,4,0
4,4,0 4,44 4,44 4,43
8 24 4 12 6 24 72 48 60 55 48 36,0 0,0,0 1,00 0,0,0 0,0,0
0,044 1,1,4,4 1,1,4,4 1,144
9 32 16 16 8 32 38 12 8 7 7 42,0 0,0,0,0 4111 4111 4111
4,0,0,0 441 441 441
10 16 13 10 12 16 60 8 6 6 6 29,0 0,0 1,0 1,1 11
0,0,2,0,0 0,2,4,0,2 1,2,4,0,2 1,2,3,0,2
11 49 17 27 20 49 79 24 15 21 15 24,0 00,0000 0211444 011444 011444
12 15 4 2,5 15 15 15 25 3 5 25 35 0,0,0 1,41 1,32 1,32
13 10 2 2 0 10 8 5 3 3 3 9,0 0,0,0 2,33 3,33 333
14 9 2 2 0 9 16 4 3 1 1 11 0,0,0 3,33 3,33 344
15 14 5 6 5 14 18 14 14 12 12 13 0,0,0 2,32 2,32 2,32
0,0,0 3,33 444 44,4
16 16 6 3 0 16 49 15 5 4 4 13 0,0 1,1 1,4 1,4
17 5 0 0 0 5 16 3 3 4 3 7 0,2,0 2,43 2,43 24,3

V nosanterioreseV aV ,D eaVL nosdaparede antero-
laferal. Os tracados efetroardiogréficos com presenca de
distdrbios na condugdo interventricular do impulso, elétrico
foram excluidos da presente andlise.

A) Grau de Q7 - (fig. 2). Os complexos QRS foram
graduados de 0 a 4, independente das anormalidades
observadas nos segmentos ST e nas ondas T. Assim: a)
grau O foi representado por QRS de configuragdo normal,
isto é com ondas Q de amplitude menor (<) que 2 mm €/ou
duracdo, < que 40 ms; b) grau 1, representado por declinio
naamplitude de ondaR igua (=) ou maior (>) que2 mme=
que 50% do valor registrado, no ECG , permanecendo a
onda Q de morfologia e duragdo ndtmais; c) grau 2,
representado por complexos com onda Q de amplitude >
que 2 mm & ou. duragdo > que 40 ms e umarelacdo Q/R <
al; d) grau 3, representado por complexos idénticos aos
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do grau 2, mas com relagdo Q/R > que 1 e de grau 4,
representado por complexos QS.

B) Somatdria do segmento ST e dasondas Q e R. - Nos
ECG, ECG, ECG e ECG procedeu-se a soma dos
segméntos ST com Velamentd positivos > que 1,5 mm (1
mm), do nimero de ondas Q com amplitude > que 2 mm €/
ou duracdo > que 40 ms (ZQ, em mm) e da amplitude das
ondas R (X R, em mm). A seguir destacou-se em qual dos
eletrocardiogramas se observaram os maiores valores da
>-ST (2-ST max) eda 2-Q (X Q os menores valoresda 2R
(ZRmin).

Estudo enzimético - Calculo de massa infartada (Ml).
Amostras de sangue (4 ml) develaperiféricaforam colhidas
de 2 em 2h e nas primeiras 8 horas e a seguir de 4 em 4h
por periodo de 36-48h. Para a analise de ati-
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vidade plasmaticadaCKMB, utilizou-se*“kit” do laboratdrio
Merck e um automatizador tipo Centrifiken daRoche. Obtida
acurvadevariacdo daatividade plasméaticada CKMB, foi

calculada a quantidade de massa infartada. expressa com
CKMB gramas equivalente (CKMBg. Eq), utilizando-sea
formula proposta por Sobel ecal. 8.

MI (CKMB —g. Eq) = Z [(dE/dt) — KdE] . dt . VD/(CKMB/CKMBy) . [[CKMBy) — (CKMB))]  onde

z [(dE/dt) —KdE] . dt = proporcao de enzimaliberada, cal culadaatravés daatividade daenzimano plasma(dE) ede sua
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Fig. 1 - Eletrocardiogramas de pacientes (caso de nimero 12) com
infarto do miocérdio (IAM) localizado na parede inferior. Tragados
realizados no momento da internacdo e nos 1.°, 3.° e 5.° dias de
evolugdo. Os valores do grau de Q e das somatdrias do segmento ST,
daonda R e da onda Q, foram obtidos nas derivagGes comprometidas
pelo processo dalAM (Dz, D3 e aVF). Escore = grau.

frac8o de desaparecimento (Kd); VD = volumededistri-
buicdo; (CKMB /CKMB,) = constante de
proporciondidadeentreaCKMB liberadano plasma(L) e
0 CKMB liberadapelacélulanecrdtica(D); (CKMB,) -
(CKMB)) = diferencaentreaatividade daCKMB existente
emcédulacardiacanormd (N) einfartada(l).

Parao ca culo mateméticodaM | utilizou-seprograma
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Fig. 2 - Exemplos de morfologias do complexo QRS nos vérios graus
de Q analisados. Escore = grau.

especifico introduzido em computador Hewlett Packard
moddo21511A.

Paraas correl agOes estatisticas, os pacientesforam
agrupados de acordo com alocalizagdo el etrocardiografica
doinfarto (anterior einferior), comovalor do graude Q
(igual ou, menor e maior que 2), ecom o valor damassa
infartada (maior ou menor que 30 g. Eq. CKMB). Osdois
parémetrosforam determinados de formaempirica, numa
tentativa de se separar infartos ditos discretos dos
moderados eimportantes®.

A andlise estatistica dos dados constou de: a)
correlacdo linear entreosvaloresdaM| eosda>ST max,
>Q max, utilizando-se 0 valor minimo aceitavel parao
coeficienter de 0,80. e b) comparacdo entre os valores
médiosde M| com osda ZQ max, ZST max, daZR min
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eosdo grau de Q comosdaM| e osdo vaor maximo de
liberag@o daCKMB, utilizando-se o testet de Student para
amostras pareadas com nivel de significanciade 5%.

RESULTADOS

A) N&o se observou correlacdo linear significativa
no grupo de pacientes com |AM, noscom |AM daparede
anterior enosdaparedeinferior entre osdiferentesval ores
daZST max edaMI (R=0,54, 0,55 e 0,26 respectivamente),
da> RminedaMI (R=0,250e0,35, respectivamente) da

>QmaxedazMI (R=0,46,0,41e0,17, respectivamente),
daZST max edazQmax (R=0,28,0e0,22, repectivamente)
e do grau de Q e da MI (R = 0,35, 0,36 e 0,10,
respectivamente).

B) As tabelas Il e IV mostram que se observou.
diferenca estatistica significativa (p < 0,05) no grupo dos
pacientes com |IAM e nos com |IAM da parede anterior,
guando parados os val ores méximos da CKMB e do grau
deQigual ou menor emaior que 2 valoresde ST max, da
> RminedaXQ entre pacientes com massainfartadaigual
oumenor emaior que30g. Eq. CKMB.

TABELA |11 - Correlagdo entre o valor maximo de CKM B e da massa infartada e o grau de Q nos pacientes com infarto agudo do miocéar dio

(IAM) enos com | AM na par ede anterior.

Grupo |IAM Grupo |AM anterior
GrauQ<2 Grau Q> 2 t GrauQ<2 GrauQ>2 t
CKMB max 55,60 + 41,75 81,92+ 31,09 NS 56,00 + 48,19 82,71+ 38,10 NS
Massainfartada 23,00 + 26,09 30,42+ 13,75 NS 24,00 £ 30,01 40,86 + 19,77 NS
n 5 12 4 7

n = nimero de casos, NS = ndo significante.

TABELA |V - Correlagdo entre osvaloresde massainfartada (M1, em g, Eq, CK M B) e a somat6ria méxima do segmento ST (3 ST max), da

onda Q (¥Q max) eaminimadaondaR (YR min),

Grupo |IAM Grupo |IAM anterior
MI <30 MI > 30 t MI <30 Ml > 30 t
> ST max (mm) 16,45 + 6,55 21,67 +15,44 NS 19,50+ 7,31 25,00 + 14,65 NS
> Q max (mm) 18,33+ 15,55 33,33 +18,90 NS 25,67 + 18,32 38,60 + 15,44 NS
>R min (mm) 12,14 + 15,73 8,17 + 7,99 NS 18,50 + 19,32 9,20 + 8,47 NS
n 11 6 6 5

NS = ndo significante; n = nimero de pacientes

COMENTARIOS

Estabem estabel ecido que o reconhecimento precoce
daextensdo do processo i squemianecrose no infarto agudo
domiocéardio poderiaser deconsderavel importanciacomo
indicador dautilizar&o deterapéuticamai s apropriadaedo
progndstico dos pacientes.

Em1973, Bleifddecoal .*°, em pacientesfdecidosdel AM,
demonstraram exitir correlacdo significativaentreo valor
deMI - CKMB equivaente e asateragdes morfol gicas
deisquemiaenecrose.

Emboraovaor daMI - CKMB equivalenteser obtido
em periodo relativamentetardio naevolucdo do |AM e
recentes observagtes anatomopatol 6gi casem caesterem
demonstrado certadesproporcéo naMI em casosdel AM
considerados como extremos, (pequenos ou grandes)™,
tem-seadmitido queo referido parametro metabdlicoreflete
demaneirasatisfatdriaamagnitude do volumedo processo
denecrose miocérdica®>®,

Na presente investigacdo, nos varios
detrocardiogramasandisados(ECG ,ECG ECG eECG),
néo pudemosdemonstrar correlacad etatisticasidnificante
entreasomatériado segmento ST, daondaR, daondaQ,
do grau de Q eamassainfartada ou o valor maximo da
CKMB, fato que semostrou independente dalocalizacdo
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(anterior ouinferior) e do tamanho do infarto do miocérdio
(maior oumenor que30g. equivalente CKMB) 11, I11 elV).

Dada a importancia clinica do eletrocardiograma
convencional como método propedéutico precoce na
complementagdo diagndstica do IAM, os achados acima
referidos merecem algumas consideragoes.

Admite-se como hip6tese que o valor da massa
infartada (CKMB - equivalente) representaum volume de
células miocardicas de localizagdo ndo totalmente
conhecida, e as manifestacdes el etrocardiograficasrevelam
areas de isquemia e de necrose, de forma geométrica
desconhecida, localizadas principal mente naespessurado
ventriculo esquerdo. Esse poderia, portanto, explicar afata
de correlagdo observada no presente estudo. Ademais,
apesar dacautelaa ser observadanatransferénciade dados
obtidos no animal de experimentagdo para o homem,
Abildskov e col. * notaram que no cdo apenas 30% da
massado miocardio ventricul ar esquerdo parece parti cipar
na génese do complexo QRS. Como a enzima CKMB é
encontrada em todas as células que compdem a estrutura
do miocérdio, parece aindaldgicaaausénciade correlagdo
entre aenzima e a alteracdo eletrocardiogréfica em casos
deinfarto agudo do miocérdio.
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Em conclusdo, os resultados do presente trabalho
sugerem que o eletrocardiograma convencional, método
de grande importancia no diagnéstico e na localizacgo
topograficado |AM, apresentaimportantes limitagdes ha
quantificacdo do processo i squémico-necrotico no infarto
agudo do miocardio.

SUMMARY

Seventeen hospitalized patients with acute miocardial
infarction were studied with conventional
electrocardiogram, the first taken immediately after
hospitalization (ECG ), the second hourslater (ECG ) the
third (ECG ) inthethitd post-infarction day and the fourth
(ECG ) in thefifth post-infarction day. The possibility of
correlation between the electrocardiographic parameters
of ischemia (ST segment) and necrosis (R and Q waves
and Q score), withtheinfarct size(1S), calculated from the
plasmatic activity of the creatinogquinase MB fractionina
48 hour period, was determined. There was a mean delay
of 3.16h between the start of the symptomatology and the
ECG.

There was no significant correlation the sum of the ST
segment, the sum wave, the sum of the Q wave and the
with theinfarct size; thisfact was also independent of the
localization of the myocardial infarction.

The results suggest strongly that conventional
electrocardiogram presented serious limitations in the
guantification of the ischemia and necrosis after acute
myocardial infarction.
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