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RESUMO 
 

 

Guerra MCMD. Detecção e quantificação do infarto do miocárdio pelo eletrocardiograma: 
validação pela ressonância magnética cardiovascular [tese]. São Paulo: “Faculdade de 
Medicina, Universidade de São Paulo”; 2024. 
 
Introdução - Na avaliação da cardiopatia isquêmica, a ressonância magnética cardíaca (RMC) 
é considerada o padrão-ouro para detecção, localização e avaliação da extensão do infarto do 
miocárdio (IM), mas o eletrocardiograma (ECG) é menos dispendioso e mais disponível. 
Entretanto, o reconhecimento do IM pelo ECG fora da fase aguda é desafiador, uma vez que as 
ondas Q estão ausentes numa proporção significativa dos pacientes e podem reduzir ou 
desaparecer com o tempo. Há escassez de estudos avaliando outros critérios 
eletrocardiográficos no contexto da doença arterial coronariana (DAC) crônica. Esse estudo se 
propôs a avaliar o desempenho do ECG para detecção e localização de IM fora da fase aguda, 
buscando achados adicionais para melhorar sua acurácia em comparação com a RMC numa 
amostra da população brasileira. Adicionalmente, avaliou o desempenho do ECG para estimar 
o tamanho do IM e a viabilidade miocárdica por meio dos escores de Selvester e DETERMINE. 
Métodos – Foram incluídos 352 indivíduos que realizaram RMC e ECG, sendo 241 pacientes 
com IM prévio confirmado pela RMC-RT e 111 controles com RMC normal. Os traçados de 
ECG foram analisados segundo dois métodos: clássico, que identificou o IM pela presença de 
ondas Q patológicas, e ampliado, que adicionou outros critérios, como fragmentação do 
complexo QRS (fQRS), ondas R amplas em V1 e V2, e a progressão reversa de R de V1 a V4. 
A estimativa do tamanho do IM pelo ECG foi realizada pelo escore de Selvester e por outro 
mais simples, o DETERMINE. Resultados - Ambos os métodos do ECG apresentaram bom 
desempenho para o diagnóstico do IM, sendo que o ampliado obteve maior sensibilidade 
(77,6% x 69,3%), às custas de menor especificidade (85,6% x 99,1%). Para a localização lateral, 
a sensibilidade do método clássico foi muito limitada (42,9%), enquanto a do ampliado foi de 
71,4%. As acurácias dos escores de Selvester e DETERMINE para avaliação do tamanho do 
infarto foram altas: área sob a curva (ASC) de 0,8 (0,75-0,84) e 0,76 (0,71-0,81), 
respectivamente. Ambos os escores apresentaram também alta acurácia para a estimativa da 
viabilidade miocárdica (ASC de 0,78 (0,71-0,86) e 0,75 (0,66-0,84), respectivamente). A fQRS 
estava presente em 43,6% dos casos e apenas 1,8% dos controles, e sua prevalência variou com 
o tamanho do infarto e com a fração de ejeção do ventrículo esquerdo, mas não com a 
localização do IM pela RMC. Conclusões – O ECG se mostrou um método com boa acurácia 
para detecção de um IM prévio quando comparado à RMC-RT tanto pelo método clássico 
(78,7%) quanto pelo ampliado (85,8%), com sensibilidade significativamente maior para o 
método ampliado. De forma original na literatura, nosso estudo demonstrou boa acurácia dos 
escores de Selvester e DETERMINE para predizer a viabilidade miocárdica definida por RMC-
RT (ASC de 0,78 e 0,75, respectivamente), além de confirmar o desempenho desses escores 
para avaliar o tamanho do infarto (ASC de 0,8 e 0,76, respectivamente). A diferença marcante 
na frequência da fQRS entre casos e controles pode levar a uma maior valorização desse achado 
na prática clínica. 
 
Palavras-chave: Infarto do miocárdio. Doença arterial coronariana. Eletrocardiograma. 
Imagem por ressonância magnética. Escore DETERMINE. Fragmentação do complexo QRS. 
 
 



 

ABSTRACT 

 

 

Guerra MCMD. Detection and quantification of myocardial infarction by electrocardiogram: 
validation by cardiovascular magnetic resonance [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, 
Universidade de São Paulo”; 2024.  
 
Introduction - In the assessment of ischemic heart disease, cardiac magnetic resonance 
imaging (CMR) is considered the gold standard for detection, localization, and evaluation of 
the extent of myocardial infarction (MI), but electrocardiography (ECG) is less expensive and 
more readily available. However, recognizing MI by ECG outside the acute phase is 
challenging, as Q waves are absent in a substantial proportion of patients and may diminish or 
disappear over time. There is a shortage of studies evaluating other electrocardiographic criteria 
in the context of chronic coronary artery disease (CAD). This study aimed to assess the 
performance of ECG for the detection and location of MI outside the acute phase, seeking 
additional findings to improve its accuracy compared to CMR in a Brazilian group of patients. 
Additionally, it evaluated the performance of ECG to estimate the MI size and viability using 
Selvester and DETERMINE scores. Methods - 352 individuals who underwent CMR and ECG 
were included, with 241 patients with prior MI demonstrated by late gadolinium enhancement 
of ischemic pattern, and 111 controls with normal CMR. ECG tracings were analyzed using 
two methods: classic, which identified MI through the presence of pathological Q waves, and 
expanded, which added other criteria such as fragmented QRS complex (fQRS), broad R waves 
in V1 and V2, and reverse progression of R from V1 to V4. The estimation of MI size by ECG 
was performed by Selvester score and a more practical DETERMINE score and compared to 
CMR with late gadolinium enhancement. Results - Both ECG methods showed good 
performance for MI diagnosis, with the expanded method achieving higher sensitivity (77.6% 
vs. 69.3%), at the expense of lower specificity (85.6% vs. 99.1%). For lateral localization, the 
sensitivity of the classic method was very limited (42.9%), while that of the expanded method 
was 71.4%. The accuracies of Selvester and DETERMINE scores for infarct size were high: 
area under curve (AUC) 0,8 (0,75-0,84) and 0,76 (0,71-0,81), respectively. Both scores also 
had high accuracy for myocardial viability estimation (AUC 0,78 (0,71-0,86) and 0,75 (0,66-
0,84), respectively). fQRS was present in 43.6% of cases and only 1.8% of controls, and its 
frequency varied with infarct size and left ventricular ejection fraction but not with MI 
localization by CMR. Conclusions - ECG proved to be a method with good diagnostic accuracy 
for MI compared to CMR, using the classical (78,7%) or expanded (85,8%) methods, with 
higher sensitivity of the latter. For the first time, we demonstrated that Selvester and 
DETERMINE scores have high accuracy for predicting myocardial viability and confirmed 
their performance for MI sizing. The clear difference in fQRS frequencies between cases and 
controls might indicate a clinical value for this finding. 
 
Keywords: Myocardial infarction. Coronary artery disease. Electrocardiogram. Magnetic 
resonance imaging. DETERMINE score. QRS complex fragmentation. 
 
 



 

LISTA DE FIGURAS 

 

 

Figura 1 - Localização do IM de acordo com as derivações precordiais com R amplas
........................................................................................................................... 23 

Figura 2 -  Diferentes morfologias da fQRS no ECG ......................................................... 24 

Figura 3 - Fluxograma dos casos ....................................................................................... 43 

Figura 4 - Fluxograma dos controles ................................................................................. 44 

Figura 5 -  Localização principal do IM na RMC .............................................................. 47 

Figura 6 -  Sensibilidade e especificidade dos métodos do ECG para detecção do IM ..... 48 

Figura 7 - Exemplo de ECG (A) com infarto identificado pelos métodos clássico e 
ampliado (presença de ondas Q patológica em diversas derivações e de 
fQRS evidente em DII, DIII, aVF e aVR) e RMC-RT (B) revelando infarto 
de localização anterior/septal e massa de fibrose 22,5% .................................. 50 

Figura 8 - Exemplo de caso em que o ECG (A) não detectou o infarto e a RMC (B) 
revelou infarto anterior e massa de fibrose de 7,7% ......................................... 51 

Figura 9 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com os 
tercis de massa de fibrose (%) na RMC ............................................................ 52 

Figura 10 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com os 
tercis do escore de fibrose (%) na RMC ........................................................... 53 

Figura 11 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com os 
tercis do número de segmentos com RT transmural (%) na RMC ................... 54 

Figura 12 - Acurácia dos métodos do ECG para detecção do infarto de acordo com a 
massa de fibrose (%) (A) e escore de fibrose global (B) .................................. 55 

Figura 13 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do infarto em qualquer 
parede de acordo com sua localização principal na RMC ................................ 56 

Figura 14 - Exemplo de caso em que ECG (A) não detectou o IM e a RMC (B) revelou 
infarto lateral e massa de fibrose de 27% ......................................................... 57 

Figura 15 - Exemplo de caso em que o ECG (A) localizou corretamente o infarto em 
parede inferior na RMC (B). Massa de fibrose de 17,2%. ................................ 60 

Figura 16 - Correlação de Spearman entre massa de fibrose (%) pela RMC e os escores 
de Selvester (A) e DETERMINE (B) ............................................................... 62 

Figura 17 - Correlação de Spearman entre escore de fibrose pela RMC e os escores de 
Selvester (A) e DETERMINE (B) .................................................................... 62 



 

Figura 18 - Acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da massa 
de fibrose (%) acima da mediana (22,6%) na RMC ......................................... 63 

Figura 19 - Acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE para definição do 
escore de fibrose acima da mediana (35,3%) (A) e do e do número de 
segmentos com RT transmural acima da mediana (4) (B) na RMC ................. 64 

Figura 20 - Acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE na identificação da 
presença de RT transmural em > 7 segmentos da RMC ................................... 65 

Figura 21 - Frequência da fQRS nos casos e controles ....................................................... 66 

Figura 22 - Frequência da fQRS de acordo os tercis da massa de fibrose na RMC 
(casos) ............................................................................................................... 67 

Figura 23 - Frequência da fQRS de acordo os tercis do escore de fibrose na RMC 
(casos) ............................................................................................................... 68 

Figura 24 - Frequência da fQRS na amostra total de acordo com a FEVE ......................... 69 

Figura 25 - Valor incremental do método ampliado (A) e da fQRS (B) sobre o método 
clássico na detecção do infarto ......................................................................... 70 

Figura 26 - Exemplo de contribuição do método ampliado: ECG (A) sem ondas Q 
patológicas, mas com progressão reversa da onda R e fQRS em V3, V4 e 
aVL. Infarto anterior na RMC (B), com 19,2% de massa de fibrose ............... 70 

 



 

LISTA DE TABELAS 

 

 

Tabela 1 - Escore de Selvester simplificado ...................................................................... 34 

Tabela 2 - Localização simplificada do infarto nos métodos do ECG ............................... 39 

Tabela 3 - Características demográficas e clínicas da amostra .......................................... 45 

Tabela 4 - Variáveis da RMC............................................................................................. 45 

Tabela 5 - Dados eletrocardiográficos da amostra ............................................................. 46 

Tabela 6 - Caracterização do IM (casos) ............................................................................ 46 

Tabela 7 - Medidas de acurácia do ECG para detecção do IM .......................................... 48 

Tabela 8 - Medidas de acurácia do ECG clássico para detecção do IM entre os 
observadores ..................................................................................................... 49 

Tabela 9 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM estratificada pela 
mediana da massa de fibrose (%) ...................................................................... 52 

Tabela 10 -  Valor preditivo positivo e acurácia dos métodos do ECG para detecção do 
IM estratificados pela massa de fibrose (mediana e tercil) ............................... 52 

Tabela 11 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM  estratificada pela 
mediana do escore de fibrose global (%) .......................................................... 53 

Tabela 12 -  Acurácia e valores preditivos dos métodos do ECG para detecção do IM 
estratificados pelo escore de fibrose global (%) (mediana e tercis) .................. 53 

Tabela 13 -  Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com a 
mediana do número de segmentos com RT transmural .................................... 54 

Tabela 14 - Valor preditivo positivo e acurácia dos métodos do ECG para detecção do 
IM estratificados pela mediana do escore de fibrose (%) e do número de 
segmentos com RT transmural.......................................................................... 54 

Tabela 15 - Comparação das curvas ROC do diagnóstico de IM pelos métodos de ECG 
tendo como determinante a massa de fibrose (%) e escore de fibrose global 
(%)..................................................................................................................... 56 

Tabela 16 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM estratificada pela 
mediana do tempo entre o infarto e o ECG (150 dias) ..................................... 58 

Tabela 17 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com o 
tempo entre o infarto e o ECG (< ou ≥ 180 dias).............................................. 58 



 

Tabela 18 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o IM na RMC (casos) - 
considerando acerto quando a localização principal do IM no ECG 
coincidiu com a localização principal do IM na RMC ..................................... 59 

Tabela 19 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o IM na RMC (casos) - 
considerando acerto quando a localização principal do IM no ECG 
coincidiu com a localização principal ou a secundária do IM na RMC ........... 59 

Tabela 20 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o déficit contrátil na 
RMC (casos) - considerando acerto quando a localização principal do IM 
no ECG coincidiu com a localização principal do déficit contrátil na RMC
........................................................................................................................... 61 

Tabela 21 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o déficit contrátil na 
RMC (casos) - considerando acerto quando a localização principal do IM 
no ECG coincidiu com a localização principal ou a secundária do déficit 
contrátil na RMC............................................................................................... 61 

Tabela 22 - Limiares dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da 
extensão da massa de fibrose (%) acima da mediana (22,6%) na RMC ........... 64 

Tabela 23 - Limiares dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da 
extensão do escore de fibrose acima da mediana (35,3%) na RMC ................. 64 

Tabela 24 - Limiares dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da 
extensão do número de segmentos com RT transmural acima da mediana 
(4) na RMC ....................................................................................................... 65 

Tabela 25 - Comparação da acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE na 
identificação da presença de RT transmural em > 7 segmentos da RMC ........ 66 

Tabela 26 - Desempenho da fQRS para detecção do IM ..................................................... 66 

Tabela 27 - Frequência da fQRS de acordo com a grupos de IM na RMC (casos) ............. 67 

Tabela 28 - Frequência da fragmentação do QRS de acordo com o tamanho do IM 
estratificado pela mediana da massa de fibrose (casos) .................................... 67 

Tabela 29 - Frequência da fQRS de acordo com o tamanho do IM estratificado pela 
mediana do escore de fibrose global (casos)..................................................... 68 

Tabela 30 - Frequência da fragmentação do QRS de acordo com o tamanho do IM 
estratificado pelos tercis do número de segmentos com RT transmural 
(casos) ............................................................................................................... 68 

Tabela 31 - Frequência da fragmentação do QRS de acordo com o tamanho do IM 
estratificado pela mediana do número de segmentos com RT transmural 
(casos) ............................................................................................................... 69 

Tabela 32 - Frequência da fQRS de acordo com a FEVE .................................................... 69 



 

Tabela 33 - Concordância entre os observadores quanto à detecção do IM ........................ 71 

Tabela 34 - Concordância entre os observadores quanto à localização principal do IM 
(casos) ............................................................................................................... 71 

Tabela 35 - Concordância entre os métodos do ECG para detecção do IM ........................ 71 

 

 



 

LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS 

 

 

-SSFP Balanced Steady-State Free Precession 

ACC American College of Cardiology 

AHA American Heart Association 

ANVISA Agência Nacional de Vigilância Sanitária 

AUC ROC  Area under the curve ROC 

BDAS Bloqueio Divisional Anterossuperior Esquerdo 

BRE Bloqueio de Ramo Esquerdo 

CID Código Internacional de Doenças 

CVi42 Circle Cardiovascular Imaging, Calgary, Alberta, Canada 

DAC Doença Arterial Coronariana 

DETERMINE Defibrillators to Reduce Risk by Magnetic Resonance Imaging Evaluation 

ECG Eletrocardiograma 

ESC European Society of Cardiology 

FEVE Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo 

fQRS Fragmentação do Complexo QRS 

FWHM  Full width at of Half Maximum 

HCOR Hospital do Coração de São Paulo 

IAMCSST Infarto Agudo do Miocárdio com Supradesnivelamento do Segmento ST 

IC Insuficiência Cardíaca  

IM Infarto do Miocárdio 

Incor FMUSP Instituto do Coração da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo  

RMC Ressonância Magnética Cardiovascular 

RMC-RT Ressonância Magnética Cardiovascular com a Técnica do Realce Tardio 
Miocárdico com Contraste Baseado em Gadolínio 

RT Realce Tardio 

SCA Síndrome Coronariana aguda 

SPECT Tomografia Computadorizada por Emissão de Fóton Único 

TIMI Trombolysis in Myocardial Infarction 

VE Ventrículo Esquerdo 

VPN Valores Preditivos Negativos  

VPP Valores Preditivos Positivos 



 

SUMÁRIO 

 

 

1 INTRODUÇÃO ........................................................................................................ 20 

1.1 RESSONÂNCIA MAGNÉTICA NA CARDIOPATIA ISQUÊMICA ..................... 20 

1.2 SINAIS CLÁSSICOS DE IM NO ECG .................................................................... 21 

1.3 LOCALIZAÇÃO E EXTENSÃO DO IM PELO ECG ............................................. 22 

1.4 AVALIAÇÃO AMPLIADA ...................................................................................... 24 

1.5 RACIONAL DO ESTUDO ........................................................................................ 27 

2 OBJETIVOS ............................................................................................................. 29 

2.1 OBJETIVO PRIMÁRIO ............................................................................................ 29 

2.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS .................................................................................. 29 

3 MÉTODOS................................................................................................................ 31 

3.1 DELINEAMENTO E POPULAÇÃO DO ESTUDO ................................................ 31 

3.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO .................................................................................... 31 

3.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO ................................................................................... 32 

3.4 ELETROCARDIOGRAMA ...................................................................................... 32 

3.4.1 Detecção do infarto do miocárdio ........................................................................... 33 

3.4.2 Quantificação do infarto do miocárdio .................................................................. 34 

3.5 PROTOCOLO DE AQUISIÇÃO DAS IMAGENS PELA RMC.............................. 35 

3.5.1 Sequências de pulso .................................................................................................. 35 

3.5.2 Aquisição e análise das imagens .............................................................................. 36 

3.6 LOCALIZAÇÃO SIMPLIFICADA DO INFARTO ................................................. 38 

3.7 AVALIAÇÃO DA VIABILIDADE MIOCÁRDICA ................................................ 39 

3.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA......................................................................................... 39 

4 RESULTADOS ......................................................................................................... 43 

4.1 POPULAÇÃO DO ESTUDO .................................................................................... 43 

4.2 DETECÇÃO DO INFARTO PELO ECG.................................................................. 48 

4.2.1 Desempenho global do ECG na detecção do IM ................................................... 48 

4.2.2 Desempenho do ECG na detecção do IM estratificado pelo seu tamanho na 
RMC .......................................................................................................................... 51 

4.2.3 Desempenho do ECG na detecção do IM estratificado por sua   localização 
principal na RMC ..................................................................................................... 56 

4.2.4 Desempenho do ECG na detecção do IM estratificado pelo tempo entre o 
IM e o ECG ............................................................................................................... 58 

4.3 LOCALIZAÇÃO DO INFARTO PELO ECG .......................................................... 58 



 

4.4 AVALIAÇÃO DA EXTENSÃO DO INFARTO PELO ECG .................................. 61 

4.5 ESTIMATIVA DA VIABILIDADE MIOCÁRDICA PELO ECG ........................... 65 

4.6 FRAGMENTAÇÃO DO COMPLEXO QRS ............................................................ 66 

4.7 ANÁLISES DE CONCORDÂNCIA ENTRE OS MÉTODOS E ENTRE OS 
OBSERVADORES .................................................................................................... 71 

5 DISCUSSÃO ............................................................................................................. 74 

5.1 LIMITAÇÕES ............................................................................................................ 78 

6 CONCLUSÕES ........................................................................................................ 81 

REFERÊNCIAS ..................................................................................................................... 83 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1 INTRODUÇÃO 



1 Introdução  20 

1 INTRODUÇÃO 

 

A doença arterial coronariana (DAC) permanece como uma das principais enfermidades 

do século XXI por sua elevada morbidade e mortalidade1. A DAC é a maior causa de 

insuficiência cardíaca (IC)2 e, apesar dos avanços nas terapias clínica e técnicas de 

revascularização miocárdica, até um terço dos pacientes que apresentaram um infarto agudo do 

miocárdio desenvolverão a doença3.  

No infarto agudo do miocárdio, a obstrução da artéria coronariana pode resultar em lesão 

reversível ou irreversível do miocárdio. O remodelamento ventricular adverso que leva à 

disfunção ventricular progressiva após o infarto se associa fortemente à morbimortalidade 

cardiovascular4,5. 

 

1.1 RESSONÂNCIA MAGNÉTICA NA CARDIOPATIA ISQUÊMICA 

 

A definição da cicatriz decorrente do infarto do miocárdio (IM) pela ressonância 

magnética cardíaca (RMC) apresenta estreita correlação com a avaliação de infarto post-

mortem em animais6 e com a tomografia por emissão de pósitrons em humanos7. A extensão 

do IM na RMC se associa a uma ampla gama de resultados cardiovasculares adversos, incluindo 

arritmias, IC e morte, mostrando-se um preditor de eventos mais forte do que a fração de ejeção 

do ventrículo esquerdo (FEVE) e seus volumes diastólico e sistólico finais8,9. 

Por sua capacidade peculiar de avaliar simultaneamente a função sistólica biventricular, 

a viabilidade e a perfusão miocárdicas, a RMC é um exame de grande utilidade na avaliação da 

DAC10,11. Nas últimas duas décadas, a RMC com a técnica do realce tardio miocárdico com 

contraste baseado em gadolínio (RMC-RT) emergiu como uma ferramenta importante na 

avaliação da cardiopatia isquêmica, que traz informações diagnósticas e prognósticas 

superiores aos demais métodos de imagem4,12,13 e identifica com alta acurácia diagnósticos 

alternativos, como miocardite, síndrome de takotsubo e cardiomiopatia hipertrófica, sendo 

considerada o padrão-ouro para avaliação de viabilidade miocárdica14, juntamente com a 

tomografia por emissão de pósitrons do miocárdio7. 

Uma das vantagens da RMC-RT é sua capacidade de avaliar a presença de infarto 

subendocárdico e delinear a extensão transmural do infarto com alta resolução espacial (1-3mm 

no plano da imagem), o que permite a detecção de infartos de pequenas dimensões, comumente 

não identificados por outros métodos13,15.  
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A relevância dos dados obtidos da RMC foi demonstrada em um registro de 27.301 

pacientes em 57 centros. A realização da RMC-RT para suspeita de DAC resultou em um 

diagnóstico previamente não suspeitado em 8,1% dos pacientes, influenciou o manejo clínico 

(mudança no diagnóstico ou no tratamento) em 71,4% deles e evitou a realização de 

cineangiocoronariografia em 24% dos casos. O registrou também revelou a importância 

prognóstica do exame na suspeita de DAC: a incidência de eventos cardiovasculares maiores 

foi menor de 1% ao ano naqueles com RMC normal e mais que o dobro nos indivíduos com 

RMC alterada16. 

Na cardiopatia isquêmica crônica, Kim e cols. demonstraram uma relação inversa entre 

a extensão transmural do realce tardio (RT) e a probabilidade de recuperação funcional após a 

revascularização miocárdica. Os valores preditivos positivos e negativos dessa técnica variam 

de acordo com o critério de corte utilizado para definir a viabilidade. A probabilidade de 

recuperação da função contrátil segmentar se a artéria coronária envolvida for revascularizada 

com sucesso é maior de 90% quando a área do RT no segmento é inferior a 25%. Por outro 

lado, esta probabilidade é menor de 10% quando a área de RT no segmento é superior a 

50%6,14,15. No grupo intermediário, a avaliação do potencial de recuperação contrátil deve levar 

em conta outros critérios, como a extensão global do infarto no ventrículo esquerdo (VE), o 

número de segmentos viáveis e não viáveis, a adjacência a segmentos não viáveis, assim como, 

a avaliação da reserva contrátil inotrópica8,17,18.  

Apesar de sua grande utilidade na avaliação diagnóstica e prognóstica da cardiopatia 

isquêmica, a RMC não está disponível em todos os centros e, na realidade brasileira, ainda há 

alguns serviços em que o único equipamento disponível para avaliação inicial de cicatriz 

miocárdica é o eletrocardiograma (ECG), o que tem impacto direto na tomada de decisão quanto 

à revascularização. 

 

1.2 SINAIS CLÁSSICOS DE IM NO ECG 

 

O IM, geralmente, resulta em uma série de alterações no ECG envolvendo o segmento 

ST e a onda T, e, em muitos casos, anormalidade na porção inicial do QRS, as chamadas ondas 

Q patológicas19.  

No contexto de uma síndrome coronariana aguda (SCA), especialmente no infarto 

agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSST), essas alterações 

são, frequentemente, características suficientes para permitir o diagnóstico. Entretanto, a 

acurácia do ECG pode ser prejudicada pelas significativas variações individuais da anatomia 
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coronariana, pela presença de circulação colateral ou quando há infarto ou cirurgia de 

revascularização miocárdica prévios. Outra limitação importante do ECG se refere à 

inadequada representação das paredes inferior, apical e, principalmente, lateral do VE20. 

O reconhecimento de IM antigo é mais difícil: uma vez que as mudanças de ST-T se 

estabilizam ou desaparecem, apenas ondas Q patológicas permanecem. O ECG pode revelar 

perda da onda R e/ou surgimento de onda Q nas derivações com polo positivo direcionado para 

a área de necrose20.  

Numa série de 100 pacientes com história de IM, há mais de 7 dias, submetidos à RMC 

no mesmo dia do ECG, ondas Q estavam presentes em 28% dos IM subendocárdicos e ausentes 

em 29% dos transmurais, sendo a sua presença mais relacionada ao tamanho do infarto do que 

à sua transmuralidade20. Esse achado foi ratificado por outro trabalho, no qual um valor de corte 

de 17% para a massa de fibrose na RMC proporcionou sensibilidade e especificidade de 90% 

para prever a presença de ondas Q no ECG21. 

Os infartos silenciosos não são raros e impactam negativamente no prognóstico22,23. 

Uma coorte prospectiva holandesa realizou ECG seriados em mais de 6 mil indivíduos com 

mais de 55 anos. Num seguimento médio de 13,2 anos, a incidência de infartos silenciosos, 

definidos pelo surgimento de novas ondas Q no ECG sem história clínica compatível com uma 

SCA, foi de 5,8% nos homens e 4,5% nas mulheres23. Em outro estudo, os infartos silenciosos 

responderam por 9,6% dos eventos, com mortalidade cardiovascular de 10,7% em 3 anos.22 

 

1.3 LOCALIZAÇÃO E EXTENSÃO DO IM PELO ECG 

 

O trabalho clássico de Myers e cols. correlacionando ECG e achados de necropsia tem 

fornecido, nos últimos 50 anos, a base para a associação amplamente aceita entre as alterações 

na deflexão inicial do QRS (onda Q patológica) e a presença de cicatriz miocárdica24. Além da 

amostra limitada, esses estudos post mortem apresentam uma grande limitação para a 

localização do infarto: na autópsia, o coração é avaliado fora do tórax, em uma posição 

(anteroposterior) completamente diferente de sua orientação usual dentro do tórax25. As 

relações anatômicas entre coração e tórax são mais bem avaliadas in vivo por meio da RMC-

RT. 

Pela correlação entre a presença de onda Q nas diferentes derivações do ECG com a 

RMC-RT, Bayes de Luna e cols. identificaram que a presença de ondas R anormais em V1 e 

V2 se correlacionaram com infarto lateral e não inferior – o qual pode provocar ondas R amplas 

em V3 e V4 (Figura 1) – e que ondas Q patológicas em DI e aVL, mas não em V6, indicam um 
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infarto médio-anterior. O estudo conclui, assim, que o termo posterior e lateral alto são 

inadequados, devendo ser substituídos por lateral e médio-anterior, respectivamente26. 

 

Figura 1 - Localização do IM de acordo com as derivações precordiais com R amplas 

 
Fonte: Adaptado de De Luna et al. Circulation. 2006;114(16) 1755-60.27 

Nota: A) visão sagital; B e C) visão horizontal na linha A-B de A. 

 

Em 2006, um comitê nomeado pelo Sociedade Internacional de Holter e 

Eletrocardiografia não invasiva publicou uma declaração para profissionais de saúde 

recomendando que o termo posterior seja abandonado e que o termo inferior seja utilizado para 

se referir a toda a parede do VE que se encontra no diafragma26. 

Diversos algoritmos foram propostos para definição da extensão da necrose isquêmica 

no ECG, tais como o de Minnesota27,28, o de Selvester29, a definição universal de IM proposta 

pelas European Society of Cardiology (ESC)/American College of Cardiology (ACC)/American 

Heart Association (AHA)/World Heart Foundation em 2007301, sua terceira31 e sua quarta 

versões19, o TIMI (Trombolysis in Myocardial Infarction)32, os estabelecidos conjuntamente 

pelas ESC e ACC em 200033, dentre outros. Vários desses escores são suscetíveis a variações 

de interpretação interobservador, difíceis de serem automatizados34,35 e tendem a não identificar 

os IM menores, que não determinam onda Q no ECG, mas que também afetam negativamente 

o prognóstico36.  

O escore de Selvester foi desenvolvido em estudos que quantificaram o tamanho do 

infarto em 55 indivíduos post mortem, utilizando a amplitude e a duração do complexo QRS de 

DI, DII, aVL, aVF e V1 a V6 no ECG prévio29. A versão original é complexa, envolve 54 

critérios, com pontuação máxima de 32 pontos, cada um correspondendo a uma área de necrose 

de cerca de 3% da massa ventricular37. Esse escore foi posteriormente simplificado e essa nova 

versão, que inclui 37 critérios, foi avaliada num estudo que envolveu 1915 indivíduos com 

DAC confirmada, em que o escore demonstrou importante valor prognóstico: a sobrevida em 

5 anos foi de 88% e 52% nos pacientes com escore de zero e a partir de 10, respectivamente38. 
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Um estudo mais recente avaliou prospectivamente ECG de 201 pacientes 

revascularizados após IAMCSST e revelou acurácia comparável entre o escore de Selvester 

clássico e sua versão simplificada para identificar o tamanho do infarto, tanto em comparação 

com a RMC realizada na fase aguda (até 1 semana do evento) quanto na crônica (após 4 

meses)39. 

 

1.4 AVALIAÇÃO AMPLIADA 

 

Um estudo demonstrou regressão da onda Q após IM numa proporção substancial de 

casos (42% e 13% dos 127 homens apresentaram regressão total e parcial, respectivamente), 

apontando para a necessidade de evidências adicionais para identificação de indivíduos com 

infarto prévio40.  

Com o conhecimento de que a onda Q pode reduzir ou até desaparecer com o passar do 

tempo, estudos mais recentes buscaram outros sinais eletrocardiográficos para identificação de 

um IM prévio.  

A fragmentação do complexo QRS (fQRS) tem sido considerada uma marca de 

alteração da despolarização ventricular causada por uma cicatriz miocárdica. A fQRS engloba 

vários padrões de RSR' na ausência de um bloqueio de ramo típico, ou seja, com duração do 

QRS inferior a 120 ms: onda R’, entalhe no nadir do S ou mais de um R' em 2 derivações 

contíguas41. 

 

Figura 2 -  Diferentes morfologias da fQRS no ECG 

 

Fonte: Adaptado de Das et al. Circulation. 2006 May 30;113(21):2495-50141. 

 

Já foi demonstrado o valor prognóstico da fQRS após infarto agudo. Um trabalho 

prospectivo seguiu 138 pacientes admitidos por IAMCSST de parede anterior submetidos à 

trombólise. A fQRS estava presente em 52,9% na fase aguda do infarto e se associou com 

menor recuperação da FEVE em 12 meses (39% vs. 43,9%, p < 0,001)42. Outra série de 209 

indivíduos consecutivos submetidos à RMC-RT durante a primeira semana pós-infarto revelou 

uma associação entre a fQRS, que estava presente em 113 pacientes, e menor FEVE, maiores 
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volumes ventriculares, e áreas de infarto e peri-infarto. Nesse estudo, o escore de 

transmuralidade não diferiu nos 2 grupos43. 

Uma coorte recente que incluiu 705 pacientes na primeira semana pós-infarto com 

disfunção ventricular demonstrou que a fQRS se associou ao dobro do risco de não recuperação 

da FEVE, independentemente da existência de outro IM prévio, cirurgia de revascularização 

miocárdica, localização do infarto e duração ou eixo do QRS. Um subgrupo de 113 pacientes 

desse estudo foi submetido à RMC-RT e a fQRS se associou a uma maior zona peri-infarto 

(13 ± 5% versus 11 ± 4%, p = 0,02)44.  

A relação entre fQRS e DAC fora da fase aguda do IM foi menos estudada. Um estudo 

comparou a fQRS com os achados da cintilografia de perfusão miocárdica em 479 pacientes, 

demonstrando que a fQRS teve sensibilidade e valor preditivo negativo substancialmente 

maiores que a presença de onda Q patológica na detecção de infarto prévio41.  

Um trabalho recente pesquisou a prevalência da fQRS na população finlandesa em 

diferentes cenários, encontrando associação com idade avançada, sexo masculino, e história e 

gravidade de cardiopatias. Entre 10.904 adultos da população geral, a fQRS foi identificada em 

20,5% dos homens e 14,8% das mulheres (p<0,001). Nos 1.900 portadores de DAC crônica 

com estenose da artéria coronária > 50%, foi identificada fQRS em 39,9% vs. 26,4% em 

pacientes com DAC sem IM prévio e 42,9% vs. 31,2% naqueles com antecedente de infarto nos 

sexos masculino e feminino, respectivamente. Dentre as 953 vítimas de morte súbita cardíaca 

confirmadas por autópsia, havia fQRS no ECG prévio de 56,4% dos homens e 44,4% das 

mulheres45. 

A utilidade da fQRS na avaliação do infarto foi descrita em pacientes com IC isquêmica 

num estudo recente46, multicêntrico, não controlado, que incluiu 551 pacientes dos estudos 

DETERMINE (Defibrillators to Reduce Risk by Magnetic Resonance Imaging Evaluation) ou 

PRE-DETERMINE47. Esses autores demonstraram a contribuição independente e aditiva da 

presença de ondas Q, fQRS e inversão de ondas T para estimativa do tamanho do infarto medido 

por RMC, sugerindo um escore que inclui esses 3 parâmetros46. Posteriormente, o mesmo grupo 

testou esse escore no contexto do IAMCSST, demonstrando melhor desempenho do escore 

DETERMINE em comparação ao Selvester, com associação independente a esse e a outros 

indicadores de risco clínicos para estimativa do tamanho do infarto48. 

Distúrbios de condução já foram correlacionados com a presença de IM. A presença de 

bloqueio divisional anterossuperior esquerdo (BDAS) durante o estágio inicial do IM foi 

estudado em 141 pacientes consecutivos submetidos a cateterismo cardíaco, estando presente, 

respectivamente, em 15 dos 62 e 13 dos 79 pacientes com envolvimento das paredes anterior e 
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inferior. As características clínicas e a FEVE não diferiram entre os pacientes com ou sem 

BDAS e a presença do bloqueio não se associou à extensão da doença coronariana nem ao 

envolvimento da artéria descendente anterior49. 

O diagnóstico de IM na presença de bloqueio de ramo esquerdo (BRE) pode ser 

desafiador. Em 1957, Chapman e Pearce relacionaram a presença de entalhe na porção 

ascendente de uma onda R ampla em D1, aVL, V5 ou V6 com infarto anterosseptal50. Outro 

achado antigo descrito como indicativo de IM na presença de BRE é o sinal de Cabrera, definido 

como entalhe no ramo ascendente de uma onda S alargada nas derivações V3, V4 ou V551. 

Em 2009, com o auxílio de um modelo computadorizado de ativação ventricular, o 

escore de Selvester foi atualizado a fim de ser possível sua utilização na presença de fatores de 

confusão no ECG, como bloqueio de ramo completo ou fascicular e hipertrofia ventricular52, 

sendo validados critérios individualizados de morfologia QRS para cada um dos diferentes 

distúrbios de condução53. Esse escore de Selvester modificado demonstrou ser capaz de 

identificar e quantificar cicatriz miocárdica em comparação com a RMC-RT tanto na 

cardiopatia isquêmica quanto nas não isquêmicas54. 

Um estudo finlandês analisou 5.613 ECG de amostra aleatória da população geral e 

encontrou uma elevada prevalência de progressão pobre da onda R em derivações precordiais 

(definido como RV3 ≥ 3 mm e RV2 ≤ RV3): 7,0% em mulheres e 2,7% em homens. Durante 

o seguimento médio de 70,9 meses, tanto a mortalidade geral quanto a cardiovascular foi maior 

no grupo com retardo na progressão de R. Após ajuste para fatores prognósticos (idade, 

hipertensão, diabetes, cardiopatia ou IM prévio), o risco relativo de mortalidade por todas as 

causas foi de 1,69 (IC 95% 0,89-3,22, p=0,112) para homens e 2,00 (IC 95% 1,28-3,13, 

p=0,002) para mulheres, sendo esse risco ainda maior para morte cardiovascular55. 

Mais recentemente, uma série que analisou o ECG de 12.139 pacientes maiores de 19 

anos consecutivos num centro japonês identificou uma progressão reversa da onda R nas 

derivações precordiais entre V1 e V4 em 34 pacientes (0,3%). Entre estes, 29 foram submetidos 

à avaliação cardiológica, sendo diagnosticado IM anterior em 12 (41%), DAC sem infarto em 

5 (17%) e outras cardiopatias em 5 pacientes. Todos os 17 pacientes com doença coronariana 

apresentaram estenose da artéria descendente anterior. Os autores concluíram que, embora seja 

um achado raro, a progressão reversa de R é altamente indicativa de doença cardíaca, 

principalmente coronariana. Já a progressão pobre da onda R nas derivações precordiais direitas 

é um achado relativamente comum que pode indicar possível IM anterior, no entanto, é 

frequentemente observada em indivíduos aparentemente normais56. 
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Em função das limitações do ECG para o diagnóstico de um infarto prévio, 

especialmente em parede lateral, estudos adicionais são necessários para procurar outros sinais 

que possam aumentar a sensibilidade do método nesse cenário. 

 

1.5 RACIONAL DO ESTUDO 

 

O ECG é uma ferramenta de baixo custo e amplamente disponível na prática clínica 

para a detecção de pacientes com IM prévio. Apesar do seu uso clínico disseminado, muitos 

dos estudos publicados até o momento comparando achados do ECG com a presença de necrose 

miocárdica isquêmica na RMC incluíram um número limitado de pacientes e a maioria deles 

não revelou uma acurácia satisfatória. Há escassez de estudos avaliando outros critérios 

eletrocardiográficos diferentes das ondas Q patológicas no contexto da DAC crônica.  

Esse estudo se propôs a tentar identificar achados eletrocardiográficos além das ondas 

Q que, conjuntamente, apresentem uma adequada correlação com o RT avaliados pela RMC 

em pacientes com IM prévio numa amostra mais ampla. O aumento da sensibilidade do ECG 

pode ser de grande valia na detecção do infarto prévio e, potencialmente, da viabilidade 

miocárdica. Isto poderia auxiliar na triagem de pacientes que precisem ser referenciados para 

realizar exames mais complexos, de maior custo e menos disponível para identificação de um 

infarto prévio. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO PRIMÁRIO 

 

Avaliar o desempenho diagnóstico do ECG para detecção do IM definido pela RMC. 

 

2.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 

 

 Comparar a interpretação eletrocardiográfica clássica (baseada na identificação de 

ondas Q patológicas) com uma análise ampliada (baseada em outros critérios além 

das ondas Q) quanto à associação com o RT miocárdico na RMC na detecção do IM 

prévio;  

 Avaliar o desempenho diagnóstico do ECG para localização do infarto miocárdico 

definido pela RMC;  

 Avaliar a frequência da fQRS em pacientes com infarto prévio confirmado pela RMC 

em comparação com os controles e seu valor incremental na detecção do IM;  

 Avaliar o desempenho diagnóstico do ECG na estimativa do tamanho do infarto (por 

meio dos escores de Selvester e DETERMINE), tendo a RMC como método de 

referência; 

 Avaliar o desempenho diagnóstico do ECG em predizer viabilidade miocárdica 

definida pela RMC. 
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3 MÉTODOS 

 

3.1 DELINEAMENTO E POPULAÇÃO DO ESTUDO 

 

Trata-se de estudo retrospectivo, observacional do tipo caso x controle. O projeto foi 

aprovado tanto pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto do Coração da Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo (InCor) quanto pelo do Hospital do Coração de São 

Paulo (HCOR).  

A amostra dos casos com infarto prévio foi obtida por meio de análise retrospectiva nos 

prontuários eletrônicos de pacientes que foram atendidos no InCor, no período de junho/2014 

a dezembro/2019. Foram incluídos, em primeira análise, todos os pacientes que possuíam o 

relato em prontuário do diagnóstico de infarto agudo do miocárdio (CID I.21) e realizaram 

exame de RMC para avaliação de viabilidade miocárdica posterior à data da SCA.   

A amostra dos controles (indivíduos sem infarto prévio) foi obtida de um outro estudo 

do grupo, intitulado “Avaliação de disfunção microcirculatória a partir de biomarcadores 

metabólicos séricos em pacientes com diabetes mellitus” – ENDOCRINE (SDC UNEX 

012/22/002) –, provenientes do HCOR, que foi um dos centros participantes57. Trata-se de um 

estudo observacional numa coorte nacional que incluiu 108 pacientes diabéticos com história 

clínica sugestiva de infarto agudo do miocárdio, 150 com diagnóstico de retinopatia diabética 

sem relato de DAC e 51 indivíduos saudáveis que foram acompanhados por 6 meses. O seu 

objetivo foi determinar o valor prognóstico de biomarcadores do metabolismo tecidual em 

pacientes nas fases precoce e tardia de retinopatia diabética estável e em pacientes infartados.  

Da amostra do ENDOCRINE, foram incluídos os indivíduos que realizaram RMC-RT 

em repouso e sob estresse farmacológico com dipiridamol, e ECG de 12 derivações no mesmo 

dia, no período de dezembro de 2019 a março de 2022, e que não tinham fibrose sugestiva de 

infarto prévio nem evidências de outras cardiopatias na RMC. 

 

3.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

 Para os casos: Pacientes com registro do diagnóstico de IM (presença do código CID 

I21 no prontuário eletrônico) que realizaram ECG e RMC (ambos com imagem 

disponível) para avaliação de infarto e viabilidade miocárdica com intervalo de até 1 

ano entre os exames. 
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 Para os controles: Pacientes que realizaram ECG e RMC no mesmo dia (ambos com 

imagem disponível), sendo a RMC sem anormalidades, exceto hipertrofia ventricular 

esquerda mínima (espessura parietal até 13mm).  

 
3.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
 

 Indivíduos com RMC sem qualidade satisfatória da imagem; 

 Traçados eletrocardiográficos com ritmo de marca-passo; 

 Indivíduos cuja RMC revelou outro diagnóstico que não infarto (cardiomiopatias de 

outras etiologias); 

 Relato de uma nova SCA entre o ECG e a RMC; 

 Indivíduos que só tinham ECG da fase aguda do infarto disponível no prontuário 

eletrônico (intervalo de até 7 dias entre o IM e o ECG). 

 
3.4 ELETROCARDIOGRAMA 
 

Foi adquirido o ECG de 12 derivações em repouso com traçado na velocidade de 25 

mm/seg. Os traçados eletrocardiográficos foram interpretados segundo dois métodos, clássico 

e ampliado. 

No método clássico, os ECG foram avaliados por dois cardiologistas especialistas em 

eletrocardiografia com mais de vinte anos de experiência, sendo ambos cegos quanto ao 

resultado da RMC. Quando houve discordância entre os observadores, o ECG foi avaliado por 

um terceiro cardiologista para definição da presença e localização definitiva do infarto pelo 

método clássico. 

No método ampliado, os traçados eletrocardiográficos foram avaliados por um 

cardiologista especialista em eletrocardiografia com mais de vinte anos de experiência, exceto 

para a presença de fQRS, que também foi avaliada por dois especialistas com vasta experiência, 

com as discordâncias submetidas a um terceiro cardiologista, todos cegos em relação à RMC.  

A determinação dos escores de Selvester e DETERMINE foi realizada por um único 

especialista em eletrocardiografia com mais de 20 anos de experiência. 

As análises dos ECG foram realizadas de acordo com as orientações das IV Diretrizes 

da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre análise e emissão de laudos eletrocardiográficos58. 

Foram avaliadas a ativação ventricular (morfologia, orientação duração e amplitude do 

complexo QRS) e a repolarização ventricular (segmento ST, ondas T), identificando-se 

bloqueios de condução intraventriculares quando presentes. 
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3.4.1 Detecção do infarto do miocárdio 

 

a) Método clássico (baseado na identificação de ondas Q patológicas): 

A identificação do infarto pelo método clássico do miocárdio seguiu as IV Diretrizes da 

Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre análise e emissão de laudos eletrocardiográficos58, 

que considera área eletricamente inativa aquela na qual não existe ativação ventricular da forma 

esperada, sem configurar distúrbio de condução intraventricular, caracterizada pela presença de 

ondas Q patológicas em duas derivações contíguas, com duração igual ou superior a 40ms, 

associadas ou não à amplitude > 25% de todo QRS.   

 

b) Método ampliado (baseado em outros critérios além das ondas Q): 

A identificação do infarto do miocárdio pelo método ampliado incluiu diversos sinais 

descritos como evidência eletrocardiográfica de infarto prévio, além da presença de ondas Q 

patológicas, quais sejam: 

 

 fQRS;  

 Progressão lenta ou pobre da onda R em derivações precordiais quando acompanhada 

de alterações de repolarização ventricular;  

 Identificação de ondas R amplas em V1 e V2 ou progressão reversa da onda R de V1 

a V4;  

 Presença de entalhe na porção descendente do QRS na parede inferior na presença 

de BDAS; 

 Identificação dos sinais de Chapman e/ou de Cabrera na presença de BRE. 

 

A identificação do infarto pelo método ampliado se dará quando da presença de 

qualquer um desses critérios supracitados. 

Quando havia BRE, foi aplicado o escore de Selvester modificado e foram avaliados os 

sinais de Chapman e Cabrera. O sinal de Cabrera é definido como entalhe com duração ≥ 40ms 

no ramo ascendente da onda S nas derivações V3, V4 ou V5. O sinal de Chapman se refere ao 

entalhe na porção ascendente de uma onda R ampla em D1, aVL, V5 ou V6.  

A fQRS foi definida de acordo com as IV Diretrizes da SBC sobre Emissão de Laudos 

Eletrocardiográficos pela presença de entalhes na onda R ou S em 2 derivações contíguas na 

ausência de bloqueio de ramo, ou, quando na presença deste, o encontro de mais de 2 entalhes58.  
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A progressão reversa de R nas derivações precordiais foi identificada quando a 

amplitude de R se reduz nas derivações precordiais sequenciais de V1 a V4, ou seja, RV2 < 

RV1 e/ou RV3 < RV2 e/ou RV4 < RV3. 

 

3.4.2 Quantificação do infarto do miocárdio 

 

A quantificação de fibrose miocárdica pelo ECG foi realizada manualmente pelo escore 

DETERMINE e do escore de QRS de Selvester simplificado, utilizando-se o Selvester 

modificado quando havia fatores de confusão no ECG, como bloqueio de ramo completo ou 

fascicular e hipertrofia ventricular.  

O escore de Selvester simplificado inclui 37 critérios, dos quais se pode obter uma 

pontuação máxima de 29 pontos. Os critérios são baseados na duração da onda Q ou R, 

amplitude da onda R ou S e relações de amplitude R/Q ou R/S (Tabela 1), respectivamente 38. 

 

Tabela 1 - Escore de Selvester simplificado 

Derivação Duração (ms) Razão de amplitude 
Pontuação 

máxima 

I Q ≥ 30 (1) R/Q ≤ 1 (1) 2 

II 
Q ≥ 40 (2) 

Q ≥ 30 (1) 
 2 

aVL Q ≥ 30 (1) R/Q ≤ 1 (1) 2 

aVF 

Q ≥ 50 (3) 

R ≥ 40 (2) 

Q ≥ 30 (1) 

R/Q ≤ 1 (2) 

R/Q ≤ 2 (1) 
5 

V1 

qualquer Q (1) 

R ≥ 50 (2) 

R ≥ 40 (1) 

R/S ≥ 1 (1) 4 

V2 

qualquer Q ou R ≤ 20 (1) 

R ≥ 60 (2) 

R ≥ 50 (1) 

R/S ≥ 1,5 (1) 4 

V3 
qualquer Q 

ou R ≤ 30 (1) 
 1 

V4 Q ≥ 20 
R/Q ou R/S ≤ 0,5 (2) 

R/Q ou R/S ≤ 1 (1) 
3 

V5 Q >= 30 
R/Q ou R/S ≤ 1 (2) 

R/Q ou R/S ≤ 2 (1) 
3 

V6 Q >= 30 
R/Q ou R/S ≤ 1 (2) 

R/Q ou R/S ≤ 3 (1) 
3 

Fonte: Adaptado de Palmeri et al. N Engl J Med. 1982 Jan 7;306(1):4-939. 
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O escore DETERMINE foi calculado pela fórmula46: 

 

Escore DETERMINE = (número de derivações com de onda Q x 2) + (número de derivações 

com fQRS) + (número de derivações com inversão da onda T) 

 

3.5 PROTOCOLO DE AQUISIÇÃO DAS IMAGENS PELA RMC 

 

Todos os exames foram realizados em aparelho de RMC em um equipamento de 1,5 T 

(Philips Achieva, GE CV/i System ou Vantage Canon) e especificamente desenhado para 

aplicações cardiovasculares. Estes magnetos possuem gradientes de alta performance que 

incluem, em média, amplitude máxima de 40mT/m e aceleração (slew-rate) de 140mT/m-s. 

Estas características permitem a obtenção de imagens com alta resolução espacial e alta 

resolução temporal. As antenas para captação do sinal de ressonância foram bobinas múltiplas 

combinadas (phase-array) e especificamente desenhadas para imagem do coração (cardiac 

phased-array coil).  

 

3.5.1 Sequências de pulso 

 

a) Cinerressonância com técnica de -SSFP (Balanced Steady-State Free Precession), 

considerada, atualmente, o “estado da arte” para avaliação de função, volumes e massa 

ventriculares. Esta sequência permite a aquisição de imagens dinâmicas com resolução 

temporal de 50ms ou menos e excelente contraste entre câmaras cardíacas com sangue (brancas) 

e miocárdio (escuro). 

Os parâmetros básicos desta sequência de pulso incluem: tempo de repetição de 3,9ms, 

tempo de eco de 1,7ms, ângulo de inclinação de 45o, 20 fases cardíacas, linhas de segmento de 

8/16, espessura de corte de 8mm, espaço entre cortes de 2mm, matriz de 256x128-160 pixels, 

campo de visão de 32 a 40cm, banda receptora de 125kHz e número de excitações de 1. As 

imagens foram adquiridas em eixos longos e curtos, cobrindo ambos os ventrículos. Os cortes 

de eixo curto foram adquiridos em número de 8 a 14, visando cobrir toda a extensão do VE. Os 

cortes em eixo longo foram planejados a partir de imagens do eixo curto, sendo dois em duas 

câmaras, um em quatro câmaras e outro em três câmaras, avaliando a via de saída do VE.  
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b) Realce tardio: A técnica do RT é uma sequência de gradiente-eco com pulso de 

inversão recuperação (tempo de repetição de 7,1ms, tempo de eco de 3,1ms, ângulo de 

inclinação de 20o, 1 fase cardíaca, 32 linhas de segmentos, espessura de corte de 8mm, espaço 

entre cortes de 2mm, tempo de inversão de 225 a 375ms individualizado para anular o sinal 

miocárdico, matriz de 256 x 160-192 pixels, campo de visão de 32 a 40cm, banda receptora de 

31,25kHz, número de excitações de 1) adquirida após 10 a 20 minutos da injeção endovenosa 

de 0,2mmol/kg de contraste baseado em gadolínio, que permite a identificação de áreas de 

fibrose (cicatriz antiga) ou necrose (lesão do miócito aguda e irreversível) dentro do miocárdio 

ventricular esquerdo com grande precisão, resolução e detalhamento anatômico.  

As imagens foram adquiridas durante pausas respiratórias e acopladas ao ECG, em 

quatro câmaras, eixos curto e longo do VE, nas mesmas localizações das sequências de cine. 

Isso permitiu uma melhor comparação entre a função cardíaca regional e a estrutura miocárdica.  

 

3.5.2 Aquisição e análise das imagens 

 

As RMC foram analisadas por um especialista em imagem cardiovascular com mais de 

4 anos de experiência na área, o qual era cego em relação ao ECG. Casos duvidosos foram 

avaliados por um segundo avaliador sênior com mais de vinte e cinco anos de experiência em 

RMC para a obtenção dos resultados das medidas sob consenso. 

Os volumes de cada segmento foram calculados de maneira semiautomática após 

delinear as bordas endocárdicas e epicárdicas utilizando o software CVi 42 (Circle 

Cardiovascular Imaging, Calgary, Alberta, Canada). 

Foram utilizadas as imagens dinâmicas com o método volumétrico de Simpson em todos 

os cortes de eixo curto cobrindo todo o VE. A fração de ejeção foi calculada por meio de 

planimetria das bordas endocárdicas dos ventrículos esquerdo e direito, nas fases diastólica 

final (maior cavidade) e sistólica final (menor cavidade).  

Para a avaliação da contratilidade segmentar do VE, as imagens do eixo curto e eixo 

longo foram divididas em 17 segmentos de acordo com a AHA59. De acordo com a avaliação 

subjetiva do observador, a função contrátil segmentar em cada segmento foi categorizada da 

seguinte forma: 0 – normal, 1 – hipocinesia, 2 – acinesia e 3 – discinesia.  

Foram realizados cerca de 9 cortes no eixo curto do VE, sendo distribuídos da seguinte 

forma: os 3 mais próximos dos átrios foram os segmentos basais, os 3 seguintes, os mediais e, 

sequencialmente, mais 3 ou 4 cortes com os segmentos apicais. A fim de se assegurar a real 

existência das áreas de RT e diferenciá-las de possíveis artefatos, os achados das imagens em 
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eixo curto foram confirmados nas imagens de eixo longo, quando alguma imagem era 

questionável.  

A planimetria da área de RT e da área total do segmento foi realizada em cada um dos 

17 segmentos da AHA, obtendo-se o percentual de fibrose em cada um deles. A massa de 

fibrose miocárdica em cada segmento e a massa total foram quantificadas pela técnica de full 

width at of half maximum (FWHM) ou largura à meia altura. 

A extensão transmural foi definida como fibrose miocárdica acima de 50% da área do 

segmento miocárdico do VE em, pelo menos, 1 dos 17 segmentos padronizados pelo AHA. A 

viabilidade miocárdica quantitativa foi analisada de todos os pacientes incluídos no estudo. O 

pós-processamento das imagens – com análise morfofuncional e viabilidade miocárdica – foi 

realizada em software comercial com validação da Agência Nacional de Vigilância Sanitária 

(ANVISA) e disponível no InCor-FMUSP (CVi 42). 

 Os seguintes dados foram obtidos dos exames de RMC: 

 

 Volumes: átrio esquerdo e VE (sistólico e diastólico finais); 

 Fração de ejeção do VE e do ventrículo direito; 

 Massa do VE; 

 Espessura do septo e da parede inferolateral do VE; 

 Presença de alterações de contratilidade global e segmentar, 

 Massa de fibrose total e percentual em relação à massa do VE; 

 Quantificação do realce tardio por segmento, que foi categorizado de acordo com sua 

extensão em relação à área do segmento em: 0 – ausente, 1 – 1 a 24%, 2 – 25 a 49%, 

3 – 50 a 74% e 4 – 75 a 100%; 

 Escore de fibrose global da AHA, por meio da soma do valor da categoria da extensão 

do RT (0 a 4) de cada um dos 17 segmentos dividida por 68 (escore máximo de 4 

para todos os 17 segmentos), gerando o valor da massa de fibrose como percentual 

da massa do VE; 

 Escore de fibrose regional nas 3 localizações avaliadas (detalhadas adiante), com a 

soma do valor da categoria da extensão do RT (0 a 4) de cada segmento que compõe 

a localização dividida pelo quádruplo do número de segmentos da referida 

localização (9 na anterior e/ou apical e/ou septal e 4 na inferior e 4 na lateral). 
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3.6 LOCALIZAÇÃO SIMPLIFICADA DO INFARTO 

 

Com a finalidade de comparar cada método de análise do ECG com a RMC (padrão-

ouro) e os métodos do ECG entre si quanto à capacidade de localizar corretamente o infarto, 

fez-se necessário estabelecer localizações simplificadas, já que cada um dos métodos do ECG 

denominam as paredes de forma diferente e a RMC traz a informação da intensidade do RT em 

cada um dos 17 segmentos. Dessa forma, a localização do infarto foi simplificada em 3 

categorias que correspondem aos territórios coronarianos habituais: 

 

 

 

Foi realizada a soma dos escores de RT de cada segmento que compõe a respectiva 

parede a fim de se definir as localizações principal, secundária e, eventualmente, terciária do 

infarto, em ordem decrescente do resultado desse somatório. Quando houve empate da soma 

dos escores de RT em duas paredes, a localização principal do infarto foi arbitrariamente 

definida nessa ordem: anterior e/ou septal e/ou apical, seguida da inferior e, por último, a lateral. 

Quando havia apenas 1 ponto em um único segmento de determinada localização, não foi 

considerada a presença de infarto nessa, exceto quando era a única fibrose detectada na RMC.   

As localizações do infarto no ECG foram agrupadas nas mesmas localizações 

simplificadas, conforme detalhado na Tabela 2.  

 

Localização simplificada do IM na RMC

1 - ANTERIOR e/ou SEPTAL e/ou APICAL  

(segmentos 1,2,7,8,13,14,15,16,17) 

2 - LATERAL
(segmentos 5,6,11,12) 

3 - INFERIOR 
(segmentos 3,4,9,10) 
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Tabela 2 - Localização simplificada do infarto nos métodos do ECG 

Localização simplificada Achados eletrocardiográficos 

ECG - MÉTODO CLÁSSICO 

ANTERIOR e/ou SEPTAL e/ou 
APICAL  

Q em V1, V2, V3, V4 

LATERAL Q em V5, V6, D1, AVL 

INFERIOR Q em D2, D3 e AVF 

ECG - MÉTODO AMPLIADO 

ANTERIOR e/ou SEPTAL e/ou 
APICAL  

Q ou fQRS em V1, V2, V3, V4 
Progressão pobre ou reversa de R em V1 a V2 

LATERAL 

Q ou fQRS em V5, V6, D1, AVL 
RS em V1-V2 e/ou redução de R em V6 

R ampla em V1 e V2  
Sinal de Chapman 

INFERIOR 
Q ou fQRS em DII, DIII e aVF 

Entalhe da porção descendente do QRS  
em DII, DIII e aVF na presença de BDAS 

* Quando o infarto era anterior extenso, a localização simplifica principal foi definida como 
anterior e/ou septal e/ou apical e a secundária como lateral. 

 

3.7 AVALIAÇÃO DA VIABILIDADE MIOCÁRDICA 

 

Avaliamos a viabilidade miocárdica global pela RMC utilizando dados de estudo prévio, 

que identificou que um ponto de corte de 10 ou mais segmentos viáveis na RMC se 

correlacionou com a recuperação da FEVE pós-revascularização miocárdica. Assim, na nossa 

amostra, avaliamos a acurácia dos escores de Selvester simplificado e DETERMINE na 

identificação do número de segmentos normais ou com RT não transmural (< 50%) ≥ 10 ou, 

inversamente, do número de segmentos com RT transmural < 7 como indicador de viabilidade 

miocárdica. 

 

3.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Para a caracterização dos casos de IM diagnosticados pela RMC, foi apresentada a 

distribuição de frequência para as variáveis categóricas; para as variáveis contínuas, foi 

aplicado o teste de normalidade de Komogorov-Smirnov. Para as variáveis que tinham 

distribuição normal, foram calculados as médias e os respectivos desvios padrão; e, para aquelas 

de distribuição não normal, foram apresentadas as medianas e os intervalos interquartílicos.  
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Para a comparação dos grupos de pacientes infartados e os controles quanto às 

características clínicas, demográficas, seus hábitos e comorbidades, e a parâmetros do ECG e 

da RMC; foram aplicados o teste t de student para comparação de médias e o teste de Kruskall-

Wallis na comparação de medianas. 

A principal variável de resposta da RMC foi o RT, sendo sua extensão em relação à área 

do segmento analisada por categorias (0 – ausente, 1 – 1 a 24%, 2 – 25 a 49% da área do 

segmento, 3 – 50 a 74% e 4 – 75 a 100%).  

Considerando o diagnóstico de IM pelo RMC, foi realizada uma análise de validação 

dos métodos clássico e ampliado do ECG, estimando-se sensibilidade, especificidade, valores 

preditivos positivos (VPP) e negativos (VPN), e a acurácia geral dos testes. Para todas as 

medidas, foram apresentados os intervalos de confiança de 95%. Entre os casos, foi estimada a 

sensibilidade e especificidade da fragmentação do QRS para diagnóstico do IM.  

A validação dos métodos clássico e ampliado também foi analisada de forma 

estratificada pela localização do infarto na RMC, assim como, pelo tempo entre o infarto e a 

realização do ECG, pela massa de fibrose percentual, pelo escore de fibrose global e pelo 

número de seguimentos RT transmural.  

Tanto para a amostra completa quanto para as estratificações, as medidas de 

sensibilidade e especificidade dos dois métodos do ECG foram comparadas aplicando-se um 

teste Qui-Quadrado de Pearson.  

A validação dos testes ECG nos métodos clássico e ampliado foram analisadas segundo 

estratificação do percentual de massa de fibrose, considerando a divisão em mediana (≤ 22,6% 

e > 22,6%) e em tercis (≤ 16,5%, de 16,6 a 28,1% e > 28,1%). A mesma análise foi feita 

considerando a estratificação do escore de fibrose global pela mediana (≤ 35,3% e > 35,3%) e 

em tercis (≤ 29,4%, de 29,5 a 41,2% e > 41,2%). No que se refere ao número de seguimentos 

RT transmural, a análise da validação foi em estratos por tercis (≤ 2, 3 a 5, ≥ 6 seguimentos).  

Foram construídas curvas ROC para avaliação da acurácia dos métodos do ECG. 

Também foram estimadas curvas ROC para análise da acurácia e identificação dos limiares que 

maximizaram a especificidade e sensibilidade da massa de fibrose percentual, do escore de 

fibrose global e do número de segmentos com RT transmural na detecção do infarto pelos 

métodos clássico e ampliado do ECG.  

Na determinação do tamanho do infarto segundo as variáveis massa de fibrose 

percentual, escore de fibrose global e número de segmentos com RT transmural, foram 

construídas curvas ROC em relação aos escores de Selvester e DETERMINE, e determinados 

os limiares (cutoff). Com a finalidade de correlacionar o tamanho do infarto e escores de 
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Selvester e DETERMINE, foi estimada a correlação de Spearman para ambos. Também foram 

comparadas as medianas das medidas da massa de fibrose e escore de fibrose global segundo a 

classificação dos escores de Selvester e DETERMINE.  

Entre outras análises, foi realizada a de validação da presença de fQRS na detecção, 

tendo o RMC como teste-ouro. Foram estimadas as frequências da fQRS segundo a localização 

do infarto pela RMC, assim como, entre os estratos da massa de fibrose percentual, escore de 

fibrose global e número de segmentos com RT transmural.   

Para análise de concordância entre avaliadores para detecção do IM pelo ECG no 

método clássico, localização do IM e presença de fQRS, foram estimados o coeficiente kappa 

com o respectivo intervalo de confiança de 95%. O mesmo coeficiente foi estimado para a 

análise de concordância entre os métodos clássico e ampliado, e entre os métodos do ECG e a 

RMC em relação à localização do IM e do déficit contrátil pela RMC.  

A significância adotada foi de 5% (p < 0,05), e os intervalos de confiança ao nível de 

95%. Em toda a análise, foi utilizado o software estatístico STATA na versão 14.  
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4 RESULTADOS 

 

4.1 POPULAÇÃO DO ESTUDO 

 

Foram avaliados para eligibilidade 2.798 indivíduos com os códigos do diagnóstico de 

infarto da realização de RMC no prontuário eletrônico do Instituto do Coração, sendo que, em 

2.075 deles, não havia a imagem digital do ECG (constava apenas o laudo escrito do exame) e, 

em 183, as imagens da RMC não estavam disponíveis no prontuário. Após aplicados os critérios 

de exclusão, foi obtida a amostra de 241 casos (Figura 3).  

 

Figura 3 - Fluxograma dos casos 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Os 252 indivíduos incluídos pelo HCor no estudo ENDOCRINE foram avaliados para 

elegibilidade como grupo-controle e, após aplicados os critérios de exclusão, obteve-se a 

amostra de 111 controles (Figura 4).  

2784 avaliados para elegibilidade 

(diagnóstico de infarto miocárdico - CID I21 +                                                                       
código de realização de RMC em prontuário eletrônico)

241 casos incluídos

2075 imagem do ECG indisponível em 
prontuário

184 imagem da RMC indisponível em 
prontuário

6 ECG com ritmo de marcapasso 100 com intervalo > 1 ano entre ECG e RMC

29 só disponível ECG < 8 dias da SCA 1 ECG não analisável (arritmia)

8 nova SCA entre ECG e RMC 28 com qualidade da imagem da RMC 
insatisfatória

112  RMC revelou outro diagnóstico ou 
nenhum RT  
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Figura 4 - Fluxograma dos controles 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Dentre os pacientes em que a RMC revelou outro diagnóstico, o mais frequente entre os 

casos foi miocardite (n = 17), seguido por cardiomiopatia hipertrófica (n = 8) e doença de 

Chagas (n = 6). Causas mais raras incluíram síndrome de takotsubo (n = 4) e detecção de 

cardiopatias congênitas (N=3). Dentre os controles, RMC revelou hipertrofia ventricular 

esquerda significativa em 4 e houve suspeita de miocardite em 4 deles.  

A idade média foi de 59,2 ± 10,9 anos entre os casos e de 54,1 ± 15,9 anos nos controles. 

A principal diferença entre casos e controles foi a prevalência de diabetes, pois os casos foram 

obtidos de um estudo realizado em diabéticos. Ao contrário dos controles, entre os casos, houve 

predominância do sexo masculino (71,4%) e todos usavam estatina, já que eram pacientes com 

DAC estabelecida (Tabela 3) 
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Tabela 3 - Características demográficas e clínicas da amostra 

Características 
Casos 

(n = 241) 
Controles 
(n = 111) 

p-valor 

Idade (média ± DP) 59,2 ± 10,9 54,1 ± 15,9 <0,001 

Sexo    

Feminino 69 (28,6%) 73 (65,8%) 
<0,001 

Masculino 172 (71,4%) 38 (34,2%) 

IMC (média ± DP) 28,0 ± 5,4 29,2 ± 5,7 0,060 

Obesidade (IMC > 30kg/m2) 72 (30%) 43 (38,7%) 0,105 

Diabetes mellitus 85 (35,3%) 111 (100%) <0,001 

Hipertensão  165 (68,7%) 75 (67,6%) 0,825 

Uso de estatina 241 (100%) 43 (38,7%) <0,001 

Tabagismo     

Nunca fumou 101 (42,1%) 62 (55,9%) 

0,001 Ex-fumante 81 (33,7%) 41 (36,9%) 

Fuma atualmente 58 (24,2%) 8 (7,2%) 

IMC: índice de massa corpórea 

 

Entre os casos, a prevalência de IC de fração de ejeção reduzida foi de 14,1%, enquanto 

todos os controles tinham função ventricular normal. Como os casos eram pacientes com infarto 

prévio e muitos com IC isquêmica, os volumes de átrio esquerdo (AE) e ventriculares foram 

maiores e havia mais hipertrofia do VE nesse grupo (Tabela 4).  

 

Tabela 4 - Variáveis da RMC 

Características Casos (n = 241) Controles (n = 111) p-valor 

FEVE  56 (46 – 62) 62 (58 – 66) <0,001 

FEVE < 40% 34 (14,1%) 0 (0%) <0,001 

FEVD 37 (27 – 47) 66 (62 – 72) <0,001 

AE (mL/m²) 47 (34 – 70) 32,7 (27,2 – 37,5 <0,001 

VDFVE (mL) 185 (144 – 241) 108 (96 – 126) <0,001 

VDFVE (mL/m²) 102 (80 – 126) 60 (52 – 68) <0,001 

VSFVE (mL) 108 (81 – 169) 35 (28 – 46) <0,001 

VSFVE (mL/m²) 60 (45 – 89) 19 (16 – 24) <0,001 

SIV (cm) 0,9 (0,8 – 1,1) 0,8 (0,8 – 1,0) 0,001 

Massa VE (g) 129 (108 – 151) 104 (89 – 128) <0,001 

Massa VE (g/m2) 68,8 (60,2 – 79,8) 57,2 (48,9 – 66,1) <0,001 

PI (cm) 0,8 (0,6 – 0,9) 0,7 (0,6 – 0,8) 0,003 

 FEVD: fração de ejeção do ventrículo direito; AE: átrio esquerdo; VDFVE: volume diastólico 
final do VE; VSFVE: volume sistólico final do VE; SIV: espessura do septo interventicular; PI: 
espessura da parede ínfero-lateral do VE. 
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Os dados eletrocardiográficos da amostra estão compilados na Tabela 5. Em 11,2% dos 

casos, ainda havia supradesnivelamento do segmento ST no ECG analisado. Apenas 11 casos 

apresentavam BRE. 

 

Tabela 5 - Dados eletrocardiográficos da amostra 

Características 
Casos 

(n = 241) 
Controles 
(n = 111) 

p-valor 

Tempo entre RMC e ECG (em dias)* 42 (7 – 118) 0 (0 – 0) <0,001 

Escore de Selvester * 5 (0 – 8) 0 (0 – 0) <0,001 

Escore DETERMINE *  9 (0 – 14) 0 (0 – 0) <0,001 

Presença de Supra ST 27/241 (11,2%) 0/111 (0%) <0,001 

BRD 18/206 (8,7%) 2/111 (1,8%) 0,015 

Presença de BRE 11/241 (4,6%) 2/111 (1,8%) 0,202 

Sinal de Chapman (entre os casos de BRE) 2/11 (18,2%) 0/2 (0%) 0,512 

Sinal de Cabrera (entre os casos de BRE) 1/11 (9,1%) 0/2 (0%) 0,657 

*mediana (intervalo interquartílico); 
BRD: bloqueio de ramo direito. 

 

O evento que antecedeu a RMC e o ECG analisados foi um IAMCSST em 52,7% e um 

infarto sem supradesnivelamento do segmento ST em 14,5% dos casos; em 32,8% dos casos, 

não houve apresentação clínica clara de SCA ou não havia registro em prontuário. A mediana 

da massa de fibrose foi 22,6% da massa do VE (Tabela 6).  

 

Tabela 6 - Caracterização do IM (casos) 

Características Casos (n = 241) 

Tipo de IAM  

Com SST 127 (52,7%) 

Sem SST 35 (14,5%) 

Sem SCA conhecida ou sem registro 79 (32,8%) 

Tempo entre IM e ECG (em dias) * 150 (31 – 688) 

Ressonância magnética cardíaca  

Massa de fibrose* 29,7 (17,1 – 40,7) 

Massa de fibrose (%)* 22,6 (14,3 – 31,9) 

Número de seguimentos realce transmural* 4 (2 – 6) 

Escore de fibrose global (%) 35,3 (23,5 – 44,1) 

Escore de fibrose (%) por localização  

Anterior* 44,4 (22,2 – 63,9) 

Lateral* 12,5 (6,2 – 37,5) 

Inferior* 18,7 (12,5 – 37,5) 

continua 
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conclusão 
Tabela 6 - Caracterização do IM (casos) 

Características Casos (n = 241) 

Localização principal do IM  

Anterior e/ou septal e/ou apical   162 (67,2%) 

Lateral 28 (11,6%) 

Inferior 51 (21,2%) 

Localização secundária do IM (N = 203)  

Anterior e/ou septal e/ou apical   26 (12,8%) 

Lateral 72 (35,5%) 

Inferior 105 (51,7%) 

*mediana (intervalo interquartílico) 

 

A localização principal do infarto foi anterior e/ou septal e/ou apical (67,2%); 

considerando-se a frequência dessa localização no segundo maior acometimento, quase 80% 

dos casos tinham envolvimento dessa região (Figura 5). A maioria dos casos apresentou 

envolvimento de duas ou mais localizações simplificadas na RMC (85,1%). 

 

Figura 5 -  Localização principal do IM na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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4.2 DETECÇÃO DO INFARTO PELO ECG 

 

4.2.1 Desempenho global do ECG na detecção do IM 

 

O desempenho global dos métodos do ECG para detecção do IM está descrito na Tabela 

7 e na Figura 6. Ambos os métodos do ECG apresentaram bom desempenho para o diagnóstico 

(detecção) do IM, sendo que o ampliado obteve maior sensibilidade, às custas de menor 

especificidade. A maior acurácia observada no método ampliado não alcançou diferença 

estatisticamente significativa quando observados os intervalos de confiança.  

 

Tabela 7 - Medidas de acurácia do ECG para detecção do IM 

Medidas 
ECG clássico – consenso 

(IC95%) 
ECG ampliado 

(IC95%) 
p-valor 

Sensibilidade 69,3% (64,5 – 74,1) 77,6% (73,2 – 82,0) 0,039 

Especificidade 99,1% (98,1 – 100) 85,6% (81,9 – 89,2) <0,001 

VPP 99,4% (98,6 – 100) 92,1% (89,3 – 94,9) 0,070 

VPN 59,8% (54,7 – 64,9) 63,8% (58,7 – 68,8) 0,455 

Acurácia 78,7% (74,4 – 83,0) 85,8% (82,1 – 89,5) - 

 

Figura 6 -  Sensibilidade e especificidade dos métodos do ECG para detecção do IM 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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A comparação do desempenho do método clássico para detecção do IM entre os 2 

observadores está detalhada na Tabela 8. 

 

Tabela 8 - Medidas de acurácia do ECG clássico para detecção do IM entre os observadores 

Medidas 
Observador 1 

(IC95%) 
Observador 2 

(IC95%) 
p-valor 

Sensibilidade 62,7%  
(57,6 – 67,7) 

68,1%  
(63,2 – 72,9) 

0,213 

Especificidade 
99,1%  

(98,1 – 100) 
96,4%  

(94,4 – 98,3) 
0,175 

VPP 
99,3%  

(98,5 – 100) 
97,6%  

(96,0 – 99,2) 
0,225 

VPN 
55,0%  

(49,8 – 60,2) 
58,1%  

(53,0 – 63,3) 
0,540 

Acurácia 
74,1%  

(69,6 – 78,7)  
77,0%  

(72,6 – 81,4)  
- 

 

As Figuras 7 e 8 exemplificam, respectivamente, um caso em que o ECG detectou 

corretamente o IM e um falso negativo.  
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Figura 7 - Exemplo de ECG (A) com infarto identificado pelos métodos clássico e ampliado 

(presença de ondas Q patológica em diversas derivações e de fQRS evidente em 

DII, DIII, aVF e aVR) e RMC-RT (B) revelando infarto de localização 

anterior/septal e massa de fibrose 22,5% 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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Figura 8 - Exemplo de caso em que o ECG (A) não detectou o infarto e a RMC (B) revelou 

infarto anterior e massa de fibrose de 7,7% 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

4.2.2 Desempenho do ECG na detecção do IM estratificado pelo seu tamanho na RMC 

 

A sensibilidade do ECG para detecção de IM variou de acordo com o seu tamanho, tanto 

avaliado pela massa de fibrose (Tabela 9 e Figura 9) quanto pelo escore de fibrose (Tabela 11 

e Figura 10) e pelo número de segmentos com RT transmural pela RMC (Tabela 13 e Figura 

11); os valores preditivos positivos e as acurácias dessas variáveis estão descritos, 

respectivamente, nas Tabelas 10, 12 e 14. Nessas e nas demais análises que envolveram 

somente os casos, os valores preditivos negativos e as especificidades não variaram entre os 

estratos.  
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Tabela 9 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM estratificada pela mediana 

da massa de fibrose (%) 

Massa de fibrose 
ECG clássico 

(IC95%) 
ECG ampliado 

(IC95%) 
p-valor 

(clássico x ampliado) 

≤ 22,6% 55,5% (46,5 – 64,4) 67,2% (58,8 – 75,7) 0,064 

> 22,6% 82,8% (76,1 – 89,5) 87,7% (81,9 – 93,5) 0,280 

p-valor <0,001 <0,001 - 

 

Figura 9 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com os tercis 

de massa de fibrose (%) na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 10 -  Valor preditivo positivo e acurácia dos métodos do ECG para detecção do IM 

estratificados pela massa de fibrose (mediana e tercil) 

 VPP Acurácia 

Massa de fibrose  ≤ 22,6% > 22,6%  ≤ 22,6% > 22,6%  

ECG clássico 98,5%  
(95,6 – 100) 

99,0%  
(97,1 – 100) 

 
76,5%  

(71,0 – 82,0) 
90,6%  

(86,8 – 94,3)  
 

ECG ampliado 
98,8%  

(96,4 – 100) 
99,1%  

(97,3 – 100) 
 

82,6%  
(77,7 – 87,5) 

93,1%  
(89,9 – 96,4)  

 

Massa de fibrose ≤ 16,5% 16,6-28,1% > 28,1% ≤ 16,5% 16,6-28,1% > 28,1% 

ECG clássico 
97,2%  

(94,9 – 99,6) 
98,4%  

(95,3 – 100) 
98,6%  

(95,9 – 100) 
76,3%  

(70,3 – 82,4) 
89,6%  

(85,3 – 93,9) 
93,8%  

(90,3 - 97,2) 

ECG ampliado 
97,9%  

(93,9 – 100) 
98,5%  

(95,7 – 100) 
98,6%  

(96,0 – 100) 
82,6%  

(77,2 – 88,0)  
92,2%  

(88,4 – 96,0) 
95,3% 

(92,3 - 98,3) 

Especificidade = 99,1% (97,7-100) e VPN = 83,2% (77,8-88,6) para todos os estratos (essas medidas não variam 
entre os estratos). 
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Tabela 11 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM  estratificada pela 

mediana do escore de fibrose global (%) 

Escore de fibrose 
global 

ECG clássico 
(IC95%) 

ECG ampliado 
(IC95%) 

p-valor 
(clássico x ampliado) 

≤ 35,3% 53,3% (44,4 – 62,1) 67,2% (58,9 – 75,5) 0,026 

> 35,3% 85,7% (79,4 – 92,0) 85,7% (82,4 – 94,0) 1,000 

p-valor <0,001 <0,001 - 

 

Figura 10 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com os tercis 

do escore de fibrose (%) na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 12 -  Acurácia e valores preditivos dos métodos do ECG para detecção do IM 

estratificados pelo escore de fibrose global (%) (mediana e tercis) 

 VPP Acurácia 

Escore de fibrose  ≤ 35,3% > 35,3%  ≤ 35,3% > 35,3%  

ECG clássico 98,5%  
(95,5 – 100) 

99,0%  
(97,1 – 100) 

 
75,1%  

(69,6 – 80,7) 
92,2%  

(88,7 – 95,6)  
 

ECG ampliado 
98,8%  

(96,4 – 100) 
99,1%  

(97,3 – 100) 
 

82,4%  
(77,5 – 87,3) 

93,5%  
(90,3 – 96,7)  

 

Escore de fibrose ≤ 29,4% 29,5-41,2% > 41,2% ≤ 29,4% 29,5-41,2% > 41,2% 

ECG clássico 
97,6%  

(93 – 100) 
98,3%  

(95,1 – 100) 
98,5%  

(95,7 – 100) 
76,5%  

(70,6 – 82,5) 
90,3%  

(86,1 – 94,6) 
93,1%  

(89,5 – 96,7) 

ECG ampliado 
76,8%  

(66,9 – 86,8) 
80,0%  

(71,2 – 88,8) 
81,4%  

(73,2 – 89,6) 
75,1%  

(69,1 – 81,2) 
85,0%  

(79,9 – 90,1) 
86,8%  

(82 – 91,6) 

Especificidade = 99,1% (97,7 – 100) e VPN = 83,2% (77,8 – 88,6) para todos os estratos (essas medidas não 
variam entre os estratos) 
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Tabela 13 -  Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com a mediana 

do número de segmentos com RT transmural 

Segmentos com RT 
transmural 

ECG clássico ECG ampliado 
p-valor 

(clássico x ampliado) 

≤ 4 54,8% (46,1 – 63,6) 67,7% (59,5 – 76,0) 0,037 

> 4 84,6% (78,1 – 91,2) 88,0% (82,2 – 93,9) 0,449 

p-valor <0,001 <0,001 - 

 

Figura 11 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com os tercis 

do número de segmentos com RT transmural (%) na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 14 - Valor preditivo positivo e acurácia dos métodos do ECG para detecção do IM 

estratificados pela mediana do escore de fibrose (%) e do número de segmentos 

com RT transmural 

 VPP Acurácia 

Segmentos com 
RT transmural 

≤ 4 > 4  ≤ 4 > 4  

ECG clássico 98,6% 
(95,7 - 100) 

99,0%  
(97,0 – 100) 

 
75,7% 

(70,3 – 81,2) 
91,7% 

(88,1 – 95,3) 
 

ECG ampliado 
98,8%  

(96,5 – 100) 
99,0%  

(97,2 – 100) 
 

82,6%  
(77,7 – 87,4) 

93,4%  
(90,2 – 96,6) 

 

Segmentos com 
RT transmural 

≤ 2 3 - 5 ≥ 6 ≤ 2 3 - 5 ≥ 6 

ECG clássico 
97,2%  

(91,9 – 100) 
98,3%  

(95 – 100) 
98,3%  

(95 – 100) 
78,7%  

(72,8 – 84,6) 
84,8%  

(79,8 – 89,8) 
95,8%  

(93 – 98,7) 

ECG ampliado 
73,8%  

(62,7 – 84,8) 
81,0% 

(72,6 – 89,3) 
82,2% 

(74,3 – 90,1) 
76,1%  

(69,9 – 82,3) 
82,3% 

(77,0 – 87,6) 
88,0% 

(83,4 – 92,6) 
Especificidade = 99,1% (97,7 – 100) e VPN = 83,2% (77,8 – 88,6) para todos os estratos (essas medidas não 
variam entre os estratos). 
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A sensibilidade de ambos os métodos do ECG foi limitada nos infartos menores. As 

diferenças de sensibilidade entre as medianas das três variáveis referentes ao tamanho do IM 

foram estatisticamente significativas para ambos os métodos, assim como, a diferença entre os 

tercis do número de segmentos com RT transmural. Quanto aos tercis da massa de fibrose (%) 

e do escore de fibrose global, foram significativas as diferenças entre o primeiro tercil e os 

outros dois, mas não entre o segundo e o terceiro tercis. A superioridade do método ampliado 

sobre o clássico alcançou significância estatística apenas para os estratos de escore de fibrose 

global e o do número de segmentos com RT transmural abaixo da mediana.  

A associação entre o tamanho do IM na RMC e acurácia do ECG para detecção do IM 

foi forte associação para ambos os métodos (Figura 12). A massa de fibrose com melhor relação 

entre sensibilidade e especificidade foi de 15,5% para o método clássico e de 12,5% para o 

ampliado; para o escore de fibrose, esses cutoff foram de, respectivamente, 25% e 20%. 

Considerando-se os intervalos de confiança das áreas sob a curva para a massa e o escore de 

fibrose, não houve diferença estatisticamente significativa entre os métodos (Tabela 15).  

 

Figura 12 - Acurácia dos métodos do ECG para detecção do infarto de acordo com a massa 

de fibrose (%) (A) e escore de fibrose global (B) 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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Tabela 15 - Comparação das curvas ROC do diagnóstico de IM pelos métodos de ECG tendo 

como determinante a massa de fibrose (%) e escore de fibrose global (%) 

RMC 
ECG clássico 
% (IC 95%) 

ECG ampliado 
% (IC 95%) 

Massa de fibrose (%)   

Cut off > 15,5% > 12,5% 

Sensibilidade 83,2 (76,7 – 88,2) 79,7 (73,5 – 84,7) 

Especificidade 83,7 (77,6 – 88,4) 80,5 (73,3 – 86,2) 

Área sob a curva 0,896 (0,863 – 0,923) 0,855 (0,814 – 0,896) 

Escore de fibrose global (%)   

Cut off > 25% > 20% 

Sensibilidade 80,4 (73,6 – 85,7) 81,3 (75,2 – 86,1) 

Especificidade 81,5 (75,2 – 86,5) 77,2 (69,7 – 83,3) 

Área sob a curva 0,893 (0,859 – 0,926) 0,849 (0,807 – 0,891) 

 

4.2.3 Desempenho do ECG na detecção do IM estratificado por sua   localização 

principal na RMC 

 

O desempenho do ECG para detecção do IM em qualquer parede também foi avaliado 

de acordo entre os grupos de IM na RMC (anterior e/ou septal e/ou apical, lateral e inferior) 

(Figura 13). 

 

Figura 13 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do infarto em qualquer parede 

de acordo com sua localização principal na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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A diferença de sensibilidade entre os métodos do ECG para detecção do IM em qualquer 

parede entre os grupos de IM na RMC (anterior e/ou septal e/ou apical, lateral e inferior) 

alcançou significância estatística apenas na parede lateral, na qual o método clássico apresentou 

sensibilidade muito limitada. A Figura 14 traz exemplo de um falso negativo, em que o ECG 

não detectou um infarto lateral.  

 

Figura 14 - Exemplo de caso em que ECG (A) não detectou o IM e a RMC (B) revelou infarto 

lateral e massa de fibrose de 27% 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Para o método clássico, os valores preditivos positivos foram de 99,2% (97,6-100), 

92,3% (77,8-100) e 97,0% (91,1-100) para a localização principal anterior/septal/apical, lateral 

e inferior, respectivamente. Para as mesmas localizações, o método ampliado, o ECG alcançou 

valores preditivos positivos de 79,6% (73,4-85,8), 55,6% (39,3-71,8) e 70,4% (58,2-82,5), 

respectivamente.  
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4.2.4 Desempenho do ECG na detecção do IM estratificado pelo tempo entre o IM e o 

ECG 

 

O desempenho do ECG para detecção do IM foi analisado de acordo com o tempo entre 

a data do IM e a da realização do ECG, estratificando-se pela mediana e pelo ponto de corte de 

6 meses, sem diferença de sensibilidade entre os períodos nem entre os métodos (Tabelas 16 e 

17). 

 

Tabela 16 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM estratificada pela 

mediana do tempo entre o infarto e o ECG (150 dias) 

Tempo entre o IM e 
o ECG 

ECG clássico ECG ampliado 
p-valor 

(clássico x ampliado) 

< 150 dias 73,9% (65,7 – 82,0) 82,0% (74,8 – 89,1) 0,145 

> 150 dias 65,4% (57,2 – 73,6) 73,8% (66,3 – 81,4) 0,141 

p-valor 0,154 0,128  

 

Tabela 17 - Sensibilidade dos métodos do ECG para detecção do IM de acordo com o tempo 

entre o infarto e o ECG (< ou ≥ 180 dias) 

Tempo entre o IM 
e o ECG 

ECG clássico ECG ampliado 
p-valor 

(clássico x ampliado) 

< 180 dias 74,6% (66,7 – 82,4) 81,4% (74,3 – 88,4) 0,207 

≥ 180 dias  64,2% (55,8 – 72,7) 74,0% (66,2 – 81,7) 0,126 

p-valor  0,078 0,164  

 

4.3 LOCALIZAÇÃO DO INFARTO PELO ECG 

 

Ambos os métodos obtiveram desempenho limitado para identificar corretamente a 

localização principal do IM tendo a RMC como referência, especialmente para os infartos 

laterais seguidos pelos inferiores (Tabela 18).  
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Tabela 18 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o IM na RMC (casos) - 

considerando acerto quando a localização principal do IM no ECG coincidiu com 

a localização principal do IM na RMC 

Localização principal  
do IM na RMC  

ECG 

p-valor Clássico 
% (IC 95%) 

Ampliado 
% (IC 95%) 

Anterior e/ou septal e/ou apical 
53,8%  

(46,7 – 60,8%) 
48,5%  

(41,5 – 55,5%) 
0,295 

Lateral 0% 8,3% (0,8 – 50,1%) 0,308 

Inferior 
40,0%  

(22,0 – 61,2%) 
44,0%  

(25,2 – 64,7%) 
0,774 

p-valor    

anterior x lateral <0,001 0,007 - 

anterior x inferior 0,193 0,341 - 

inferior x lateral 0,010 0,030 - 

 

Tendo em vista que 85,1% dos casos tinham RT envolvendo mais de uma localização 

simplificada do IM e que o somatório dos escores de RT entre a localização principal e a 

secundária foram semelhantes em muitos, foi avaliado o desempenho do ECG para localizar o 

IM considerando como acerto sempre que a localização principal do ECG foi igual à localização 

principal ou à secundária da RMC (Tabela 19).  

 

Tabela 19 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o IM na RMC (casos) - 

considerando acerto quando a localização principal do IM no ECG coincidiu com 

a localização principal ou a secundária do IM na RMC 

Localização principal ou secundária 
do IM na RMC  

ECG 

p-valor Clássico 
% (IC 95%) 

Ampliado 
% (IC 95%) 

Anterior e/ou septal e/ou apical 
61,5%  

(53,7 – 68,7) 
53,7%  

(45,9 – 61,3) 
0,156 

Lateral 0% 
10,7%  

(3,2 – 30,1) 
0,075 

Inferior 
45,1%  

(31,7 – 59,2) 
54,9%  

(40,7 – 68,3) 
0,322 

p-valor    

anterior x lateral <0,001 <0,001 - 

anterior x inferior 0,039 0,881 - 

inferior x lateral <0,001 <0,001  
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As diferenças de sensibilidade do ECG para localização do IM foram estatisticamente 

significativas para as comparações com a parede lateral por ambos os métodos. A Figura 15 

exemplifica um caso em que o ECG localizou corretamente o IM. 

 

Figura 15 - Exemplo de caso em que o ECG (A) localizou corretamente o infarto em parede 

inferior na RMC (B). Massa de fibrose de 17,2%. 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Quanto à capacidade do ECG localizar a disfunção contrátil segmentar avaliado na 

RMC, ambos os métodos obtiveram desempenho limitado (Tabelas 20 e 21). 
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Tabela 20 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o déficit contrátil na RMC 

(casos) - considerando acerto quando a localização principal do IM no ECG 

coincidiu com a localização principal do déficit contrátil na RMC 

Localização principal do déficit 
contrátil na RMC  

ECG 

p-valor Clássico 
% (IC 95%) 

Ampliado 
% (IC 95%) 

Anterior e/ou septal e/ou apical 
54,1%  

(47,0 – 61,0%) 
48,5%  

(41,5 – 55,5%) 
0,267 

Lateral 0% 0% 1,000 

Inferior 
40,0%  

(22,0 – 61,2%) 
44,0%  

(25,2 – 64,7%) 
0,774 

p-valor    

Anterior x Lateral <0,001 0,001 - 

Anterior x inferior 0,423 0,341 - 

inferior x Lateral 0,010 0,006 - 

 

Tabela 21 - Sensibilidade dos métodos do ECG para localizar o déficit contrátil na RMC 

(casos) - considerando acerto quando a localização principal do IM no ECG 

coincidiu com a localização principal ou a secundária do déficit contrátil na RMC 

Localização principal do déficit 
contrátil na RMC  

ECG 

p-valor Clássico 
% (IC 95%) 

Ampliado 
% (IC 95%) 

Anterior e/ou septal e/ou apical 
54,6%  

(47,5 – 61,5%) 
51,5%  

(44,4 – 58,5%) 
0,539 

Lateral 0% 
16,7%  

(3,3 – 54,3%) 
0,139 

Inferior 
40,0%  

(22,0 – 61,2%) 
52,0%  

(31,8 – 71,6%) 
0,395 

p-valor    

Anterior x Lateral <0,001 0,019 - 

Anterior x inferior 0,168 0,962 - 

inferior x Lateral 0,010 0,040 - 

 

4.4 AVALIAÇÃO DA EXTENSÃO DO INFARTO PELO ECG 

 

Ao se estimar o tamanho do infarto no ECG pelos escores de Selvester e DETERMINE, 

os diagramas de dispersão demonstraram uma boa correlação com a massa de fibrose (%) para 

ambos os escores (coeficiente de correlação de Spearman de 0,676 e 0,638, respectivamente) 

(Figura 16). 
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A correlação entre os escores eletrocardiográficos para quantificação do IM e a extensão 

do IM na RMC pode ser observada nas Figuras 17 e 18. 

 

Figura 16 - Correlação de Spearman entre massa de fibrose (%) pela RMC e os escores de 

Selvester (A) e DETERMINE (B) 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

A média da massa de fibrose na RMC variou de forma significativa entre 2 grupos 

divididos de acordo a mediana do escore de Selvester, sendo de 19,2% (11,7-27,2) nos com até 

5 pontos e de 28,1% (18,5-34,8) naqueles com escore superior a 5 (p < 0,001). Dividindo-se a 

amostra de acordo com a mediana do escore DETERMINE, nos grupos com valores até 9 e 

maior que 9, a média do escore de fibrose foi de, respectivamente, 18,2 (10,9-27,6) e 27,5 (19,6-

34,4) (p < 0,001).  

A correlação entre os escores de Selvester e DETERMINE e o escore de fibrose na 

RMC também foi boa, sendo o coeficiente de Spearman de 0,678 e 0,631, respectivamente 

(Figura 17).  

 

Figura 17 - Correlação de Spearman entre escore de fibrose pela RMC e os escores de 

Selvester (A) e DETERMINE (B) 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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A média do escore de fibrose na RMC variou de forma significativa entre 2 grupos 

divididos de acordo a mediana do escore de Selvester, sendo de 31,6 (20,6-41,2) nos com até 5 

pontos e de 41,2 (30,9-48,5) naqueles com escore superior a 5 (p < 0,001). Dividindo-se a 

amostra de acordo com a mediana do escore DETERMINE, nos grupos com valores até 9 e 

maior que 9, a média do escore de fibrose foi de, respectivamente, 32,4 (19,1-41,2) e 41,2 (27,9-

50,0) (p < 0,001).  

Analisando-se as curvas ROC entre os escores de Selvester e DETERMINE e a mediana 

da massa de fibrose (%), observa-se uma associação boa para ambos os métodos (Figura 18). 

Considerando-se os intervalos de confiança das áreas sob a curva para a massa de fibrose, não 

houve diferença estatisticamente significativa entre os métodos (Tabela 22).  

 

Figura 18 - Acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da massa de 

fibrose (%) acima da mediana (22,6%) na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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Tabela 22 - Limiares dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da extensão da 

massa de fibrose (%) acima da mediana (22,6%) na RMC 

Massa de fibrose (%) 
Escore de Selvester 

% (IC 95%) 
Determine escore 

% (IC 95%) 

Cutoff > 4 > 6 

Sensibilidade 74,4 72,7 

Especificidade 75,2 74,8 

Área sob a curva 0,795 (0,747 – 0,843) 0,762 (0,710 – 0,813) 

 

A associação entre os escores de Selvester e DETERMINE, e a mediana do escore de 

fibrose, e entre eles e a mediana do número de segmentos com RT transmural foram boas para 

os métodos clássico e ampliado (Figura 19), sem diferença estatisticamente significativa entre 

os métodos (Tabelas 23 e 24).  

 

Figura 19 - Acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE para definição do escore de 

fibrose acima da mediana (35,3%) (A) e do e do número de segmentos com RT 

transmural acima da mediana (4) (B) na RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 23 - Limiares dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da extensão do 

escore de fibrose acima da mediana (35,3%) na RMC 

Número de seguimentos  
Escore de Selvester 

(IC 95%) 
Determine escore 

(IC 95%) 

Cut off > 4 > 6 

Sensibilidade 78,1 75,6 

Especificidade 76,4 76,0 

Área sob a curva 0,819 (0,773 – 0,865) 0,787 (0,738 – 0,835) 
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Tabela 24 - Limiares dos escores de Selvester e DETERMINE para definição da extensão do 

número de segmentos com RT transmural acima da mediana (4) na RMC 

Número de seguimentos  
Escore de Selvester 

% (IC 95%) 
Determine escore 

% (IC 95%) 

Cut off > 4 > 5 

Sensibilidade 75,9 76,7 

Especificidade 74,9 75,3 

Área sob a curva 0,797 (0,749 – 0,845) 0,775 (0,724 – 0,824) 

 

4.5 ESTIMATIVA DA VIABILIDADE MIOCÁRDICA PELO ECG 

 

Foi avaliada a acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE em discriminar o 

número de segmentos com RT transmural em ≤ 7 e acima de 7, não se encontrando diferença 

estatisticamente significativa entre eles (Figura 20). Os valores com melhor relação entre 

sensibilidade e especificidade foram de 5 para o Selvester e 9 para o DETERMINE (Tabela 

25). 

 

Figura 20 - Acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE na identificação da presença 

de RT transmural em > 7 segmentos da RMC 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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Tabela 25 - Comparação da acurácia dos escores de Selvester e DETERMINE na 

identificação da presença de RT transmural em > 7 segmentos da RMC 

Medidas 
Selvester 
(IC 95%) 

DETERMINE  
(IC 95%) 

Cutoff > 5 > 9 

Sensibilidade 76,7 (57,2 – 88,9) 73,3 (53,8 – 86,7) 

Especificidade 67,6 (62,3 – 72,6) 68,8 (63,5 – 73,4) 

Área sob a curva 0,784 (0,710 – 0,859) 0,749 (0,662 – 0,836) 

 

4.6 FRAGMENTAÇÃO DO COMPLEXO QRS 

 

A fQRS estava presente em 105 dos 241 (43,6%) casos e apenas 2 (1,8%) dos 111 

controles (Figura 21). As medidas de acurácia da fQRS para o diagnóstico de IM estão 

detalhadas na Tabela 26.  

 

Figura 21 - Frequência da fQRS nos casos e controles 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 26 - Desempenho da fQRS para detecção do IM 

Sensibilidade 43,6% (38,4 – 48,7) 

Especificidade 98,2% (96,8 – 99,6) 

VPP 98,1% (96,7 – 99,6) 

VPN 44,5% (39,3 – 49,7) 

Acurácia 60,8% (55,7 – 65,9) 

 

Segundo os grupos de IM na RMC (anterior, latera e inferior), não houve diferença 

estatisticamente significativa na sensibilidade da fQRS para diagnóstico do IM (Tabela 27). 
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Tabela 27 - Frequência da fQRS de acordo com a grupos de IM na RMC (casos) 

Grupos de IM na RMC 
Frequência da fQRS 

N / total % (IC 95%) 

Infarto anterior e/ou septal e/ou apical 74 / 162 
45,7% 

38,1% – 53,5% 

Lateral  10 / 28 
35,7% 

19,6% – 55,9% 

Inferior  21 / 51 
41,2% 

28,2% – 55,5% 

p-valor    

     anterior x lateral 0,325  

     anterior x inferior 0,573  

     inferior x lateral 0,632  

 

A frequência da fQRS variou com o tamanho do infarto, tanto avaliado pela massa de 

fibrose (Tabela 28 e Figura 22) quanto pelo escore de fibrose (Tabela 29 e Figura 23) e pelo 

número de segmentos com RT transmural pela RMC (Tabelas 30 e 31). 

 

Tabela 28 - Frequência da fragmentação do QRS de acordo com o tamanho do IM 

estratificado pela mediana da massa de fibrose (casos) 

Massa de fibrose 
Frequência da fQRS 

N / total  (%) IC 95% 

≤ 22,6% 43 / 119 (36,1%) 27,9 – 45,3 

> 22,6% 62 / 122 (50,8%) 41,9 – 59,7 

p-valor 0,021  

 

Figura 22 - Frequência da fQRS de acordo os tercis da massa de fibrose na RMC (casos) 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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Tabela 29 - Frequência da fQRS de acordo com o tamanho do IM estratificado pela mediana 

do escore de fibrose global (casos) 

Escore de fibrose 
global 

Frequência da fQRS    

N / total (%) IC 95% 

≤ 35,3% 40 / 122 (32,8%)   25,0 – 41,7 

> 35,3% 65 / 119 (54,6%)  45,5 – 63,4 

p-valor  < 0,001  

 

Figura 23 - Frequência da fQRS de acordo os tercis do escore de fibrose na RMC (casos) 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 30 - Frequência da fragmentação do QRS de acordo com o tamanho do IM 

estratificado pelos tercis do número de segmentos com RT transmural (casos) 

Número de segmentos 
com RT transmural 

Frequência da fQRS 

N / total  (%) IC 95% 

≤ 2 25 / 73 (34,3%) 24,1 – 46,1 

3 – 5 31 / 87 (35,6%) 26,1 – 46,4 

≥ 6 48 / 80 (60,0%) 48,7 – 70,3 

p-valor   

1º x 2º tercil 0,855  

1º x 3º tercil 0,001  

2º x 3º tercil 0,002  
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Tabela 31 - Frequência da fragmentação do QRS de acordo com o tamanho do IM 

estratificado pela mediana do número de segmentos com RT transmural (casos) 

Número de segmentos 
com RT transmural 

Frequência da fQRS 

N / total  (%) IC 95% 

≤ 4 44 / 124 (35,5%)   27,5 – 44,4 

> 4 60 / 116 (51,7%)  42,5 – 60,8 

p-valor  0,011  

 

A fQRS também foi estudada em relação à presença de IC, observando-se uma relação 

inversa entre a FEVE e a frequência da fQRS na amostra completa (Figura 24 e Tabela 32). 

 

Figura 24 - Frequência da fQRS na amostra total de acordo com a FEVE 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Tabela 32 - Frequência da fQRS de acordo com a FEVE 

FEVE 
Prevalência da fQRS  

N / total (%) 
IC 95% 

< 50% 42 / 80 (52,5%) 41,4 – 63,4 

> 50% 65 / 268 (24,2%) 19,4 – 29,8 

p-valor <0,001  

 

O valor incremental do método ampliado como um todo foi de 35%, ou seja, dentre os 74 

casos em que o método clássico não foi capaz de detectar o infarto, o ampliado o fez em 26. A 

fQRS isoladamente foi capaz de identificar 16% dos casos em que o método clássico falhou 

(Figura 25). Um exemplo de contribuição do método ampliado está representado na Figura 26. 
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Figura 25 - Valor incremental do método ampliado (A) e da fQRS (B) sobre o método clássico 

na detecção do infarto 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 

 

Figura 26 - Exemplo de contribuição do método ampliado: ECG (A) sem ondas Q 

patológicas, mas com progressão reversa da onda R e fQRS em V3, V4 e aVL. 

Infarto anterior na RMC (B), com 19,2% de massa de fibrose 

 
Fonte: Produção da autora (2024) 
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4.7 ANÁLISES DE CONCORDÂNCIA ENTRE OS MÉTODOS E ENTRE OS 

OBSERVADORES 

 

A concordância entre os observadores na detecção do infarto pelo método clássico foi 

boa, obtendo-se um coeficiente kappa igual a 0,75 (IC 95% 0,64-0,85) (Tabela 33). Já a 

concordância entre os observadores na localização principal do infarto foi apenas razoável 

(Tabela 34).  

 

Tabela 33 - Concordância entre os observadores quanto à detecção do IM 

Infarto pelo ECG clássico 
Infarto pelo ECG clássico – Observador 2 

Sim Não 

Observador 1   

Sim 138 (82,1%) 14 (7,6%) 

Não 30 (17,9%) 170 (92,4%) 

Coeficiente Kappa (IC 95%)  0,75 (0,65 – 0,85) 

 

Tabela 34 - Concordância entre os observadores quanto à localização principal do IM (casos) 

Localização do IM – 
Observador 1 

Localização do IM – Observador 2 

Sem infarto 
Anterior e/ou septal 

e/ou apical 
Lateral Inferior 

Sem infarto 64 (83,1%) 8 (8,1%) 4 (25,0%) 15 (30,6%) 

Anterior e/ou septal e/ou apical 10 (13,0%) 85 (85,9%) 11 (68,7%) 8 (16,3%) 

Lateral 1 (1,3%) 2 (2,0%) 0 (0%) 3 (6,1%) 

Inferior 2 (2,6%) 4 (4,0%) 1 (6,3%) 23 (46,9%) 

Coeficiente Kappa (IC 95%)   0,39 (0,32 – 0,45) 

 

Para detecção do IM, a concordância entre os métodos clássico e ampliado foi boa (Tabela 

35). 

 

Tabela 35 - Concordância entre os métodos do ECG para detecção do IM 

IM pelo ECG clássico 
IM pelo ECG ampliado 

Sim Não 

Sim 162 (79,8%) 6 (4,0%) 

Não 41 (20,2%) 143 (96,0%) 

Coeficiente Kappa (IC 95%)  0,73 (0,63 – 0,83) 
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A concordância entre os métodos do ECG e a RMC quanto à localização principal do 

IM foi mínima, com coeficiente kappa de 0,24 (IC 95% 0,18-0,29) para o método clássico e de 

0,22 (IC 95% 0,16-0,27) para o ampliado.  
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5 DISCUSSÃO 

 

Nosso estudo teve como características originais a avaliação de diferentes critérios 

eletrocardiográficos, além das ondas Q, para identificação de infarto prévio, fora da fase aguda, 

ou seja, após a primeira semana, tendo a RMC-RT como referência, incluindo controles sem 

infarto. Adicionalmente, investigou, de forma pioneira, o desempenho do ECG na avaliação da 

viabilidade miocárdica. Esse trabalho também comparou os escores de Selvester e 

DETERMINE para estimar o tamanho do IM, sendo o primeiro a confirmar o desempenho 

diagnóstico do DETERMINE na DAC crônica desde sua publicação. Diferente do estudo 

original, o nosso trabalho incluiu controles sem IM, o que permitiu cálculo preciso da acurácia. 

É importante destacar que, para fins de análise estatística, os ECG foram classificados 

quanto à presença ou ausência de infartos por observadores cegos quanto aos resultados da 

RMC e aos dados clínicos dos casos. No entanto, na prática clínica, há uma ampla gama de 

casos duvidosos e o médico sempre tem mais informações para auxiliar na tomada de decisão, 

como ECG prévios, informações de outros exames complementares, a presença de fatores de 

risco, e, principalmente, a história clínica detalhada e o exame físico.  

Apesar das limitações das ondas Q patológicas para o diagnóstico de IM já previamente 

relatadas, há poucos estudos avaliando outros critérios eletrocardiográficos no contexto da 

DAC crônica, com amostras limitadas; não encontramos, na literatura, nenhum que incluiu uma 

amostra da população brasileira.  

A amostra dos casos foi composta, em sua maioria, por infartos relativamente extensos 

(mediana da massa de fibrose de 22,6%), de localização compatível com envolvimento da 

artéria descendente anterior e um terço dos casos apresentava IC de fração de ejeção reduzida. 

Sobre o desempenho do método clássico, Jaarsma e cols. compararam os achados de RT 

isquêmico na RMC com os escores eletrocardiográficos em 78 pacientes 3 meses após 

IAMCSST submetidos à angioplastia de urgência e 36 controles sem qualquer cardiopatia 

estrutural na RMC61. A sensibilidade da terceira definição Universal de infarto proposta pelas 

ESC/ACC/AHA/World Heart Foundation, em 2012, dos escores de Minnesota e Selvester e da 

avaliação subjetiva por cardiologistas para detecção de IM prévio foi de 33%, 79%, 90% e 67%, 

e a acurácia, de 54%, 77%, 71% e 74%, respectivamente. Os autores concluíram que se deve 

ter cautela na exclusão de IM prévio baseando-se unicamente em achados eletrocardiográficos, 

o que também nos parece importante quando analisamos o VPN encontrado no nosso trabalho 

(55% e 58% para os métodos clássico e ampliado, respectivamente).  
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No nosso estudo, com amostra significativamente maior, o método clássico apresentou 

acurácia semelhante, mas o ampliado foi superior ao descrito nesse trabalho (85,8%). 

Encontramos uma forte associação entre o tamanho do IM na RMC e a acurácia do ECG para 

sua detecção, tanto na avaliação pela massa de fibrose (%) quanto para o escore de fibrose na 

RMC (área sob a curva de 0,9 para ambas). A maior limitação do ECG foi para os infartos 

menores, nos quais a sensibilidade de ambos os métodos foi inferior a 60%.  

Mais recentemente, o desempenho dos critérios da IV Definição Universal de Infarto 

para detecção do IM foi testado foi testada num trabalho unicêntrico holandês que avaliou ECG 

de 974 pacientes submetidos à RMC (205 com RT de padrão isquêmico e 769 sem RT). Os 

autores encontraram uma baixa sensibilidade (38%, IC 95% 31,6-44,8%) e uma especificidade 

de 86,9% (IC 95% 84,4-89,1%)62. Na análise dos casos em estratificada em 2 localizações, a 

categoria anterior obteve sensibilidade muito superior à da inferior, que incluía os segmentos 

inferior, inferolateral, inferosseptal e lateral (63,3%x20,2%). O aumento no tamanho, avaliado 

pelo número de segmentos envolvidos ou na extensão transmural do infarto não se associou 

com melhora na sensibilidade do ECG, ao contrário do que observamos no nosso estudo. 

Por outro lado, em nosso trabalho, que incluiu maior número de casos, mas número 

inferior de controles, a sensibilidade dos métodos clássico (69,3%) e ampliado (77,6%) foram 

mais elevadas, assim como suas especificidades. Os autores do trabalho holandês ressaltam que 

a inclusão de todos os pacientes submetidos à RMC no período de seleção para diversas 

indicações resultou em uma heterogeneidade que pode justificar diferenças dos resultados de 

outras populações como pacientes com suspeita de DAC, como o nosso, em que os casos 

realizaram RMC após diagnóstico clínico de IM. Adicionalmente, no artigo supracitado, não 

foi descrita a massa de fibrose entre os infartados, o que também pode ter impactado na 

diferença de sensibilidade encontrada. Em nosso estudo, as paredes lateral e inferior foram 

analisadas separadamente e a sensibilidade foi baixa para a lateral, mas os valores para a 

localização inferior se aproximaram da sensibilidade da anterior. 

Os parâmetros avaliados no método ampliado para diagnóstico de infarto prévio foram 

pouco estudados. Em relação à fQRS, estudos com SPECT mostraram resultados divergentes.  

Um trabalho unicêntrico que incluiu 245 pacientes com DAC suspeita e 234 com a 

doença confirmada encaminhados para um centro de medicina nuclear avaliou a acurácia de 

ondas Q patológicas com a fQRS em identificar a cicatriz miocárdica em SPECT41, 

especificidade e valor preditivo negativo para detecção de um defeito perfusional fixo foram 

de, respectivamente, 36,3%, 99,2% e 70,8%, quando apenas ondas Q patológicas estavam 

presentes; 85,6%, 89% e 92,7% para a fQRS; e, quando um ou outro achado foi identificado, 
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91,4%, 89% e 94,2%, sugerindo um importante valor incremental da fQRS. A maior 

sensibilidade encontrada tanto para as ondas Q como para a fQRS foi para os segmentos 

inferiores e a menor, para os laterais. 

Por outro lado, no nosso estudo, apesar da prevalência relevante da fQRS, ela não 

superou a das ondas Q, mas também apresentou valor incremental na detecção do IM. Como 

na maioria dos trabalhos, encontramos a maior sensibilidade para a localização anterior e a mais 

limitada para a lateral.  

Em contraste, outro trabalho unicêntrico, que também utilizou SPECT como referência 

e incluiu 460 indivíduos com suspeita de DAC ou doença confirmada, mostrou resultados bem 

diferentes dos previamente relatados. Para os 1.842 territórios avaliados, tanto as ondas Q 

patológicas quanto a fQRS apresentaram sensibilidades limitadas na detecção de defeitos 

perfusionais fixos (18,3%x31,7%, respectivamente), com a fQRS apresentando a desvantagem 

de uma elevada taxa de falsos positivos nos indivíduos com perfusão normal em comparação 

às ondas Q (15,8% versus 1,4% dos segmentos). A combinação de múltiplas derivações de 

ECG com fQRS e onda Q não melhorou a especificidade na detecção da cicatriz miocárdica no 

SPECT)63. Esse resultado diferiu do que demonstramos, utilizando como referência a RMC: 

ambos os achados apresentaram maior sensibilidade e a fQRS só foi encontrada em 2 indivíduos 

do grupo-controle, alcançando especificidade muito mais elevada (98,2%).  

Naquele estudo, entre os indivíduos com hipoperfusão transitória, ondas Q estavam 

presentes em 1,3%, enquanto a fQRS foi encontrada em 15,8% dos territórios63. Tal dado é 

interessante, considerando que a hipoperfusão transitória se associa à isquemia sem fibrose 

estabelecida; uma hipótese é que a fQRS possa aparecer mais precocemente na cardiopatia 

isquêmica que as ondas Q. 

A sensibilidade da fQRS foi testada em pacientes com IC isquêmica num estudo recente, 

em 66 centros nos Estados Unidos, não controlado46. Esse trabalho avaliou 551 pacientes dos 

estudos DETERMINE e PRE-DETERMINE, que incluíram, respectivamente, pacientes com 

IC de fração de ejeção reduzida leve a moderada (FEVE > 35%) e grave (< 35%)47. A amostra 

foi composta, em sua maioria, por homens (79%), com tempo médio de 5,4 anos entre o infarto 

e o ECG analisado, FEVE média de 40 ± 11% e massa de fibrose média de 15,7% ± 9,2. 

Nesse estudo, a prevalência das ondas Q patológicas e da fQRS nos infartados foi de, 

respectivamente, 38% e 15%, bem inferior ao encontrado em nossa amostra. A grande diferença 

de tempo entre o IM e o ECG analisado, que foi de 5,0 (1,0-22,9) meses no nosso estudo, é uma 

possível explicação para a discrepância dos resultados. Talvez, à semelhança da onda Q, a fQRS 

possa se modificar com o passar do tempo após o infarto, sendo necessários estudos adicionais 
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para avaliar sua evolução. Em 44 indivíduos (8,0%), a fQRS estava presente na ausência de 

ondas Q patológicas; no nosso trabalho, o valor incremental da fQRS no diagnóstico de infarto 

foi superior (16%) e o do método ampliado como um todo foi de 35%. 

Esses autores demonstraram a contribuição independente e aditiva da presença de ondas 

Q, fQRS e inversão de ondas T para estimativa do tamanho do infarto medido por RMC. O 

trabalhou sugeriu um escore que inclui esses 3 parâmetros, denominado DETERMINE, e 

demonstrou superioridade em relação ao escore de Selvester na avaliação da massa de fibrose, 

tendo valor aditivo a esse e à FEVE. No nosso trabalho, a prevalência das ondas Q e da fQRS 

também aumentou com o tamanho do infarto, mas a acurácia dos escores de Selvester e 

DETERMINE foram similares, com área sob a curva para avaliação da massa de fibrose de 0,8 

(0,75-0,84) e 0,76 (0,71-0,81), respectivamente, sem diferença estatisticamente significativa 

entre os escores.  

Na literatura, não encontramos estudos controlados capazes de avaliar simultaneamente 

a sensibilidade e a especificidade da fQRS para identificação de infarto prévio tendo a RMC 

como referência, que representa o método de melhor acurácia na identificação de IM.  

Embora seja um dado de fácil identificação, a fQRS é, frequentemente, negligenciada, 

sendo pouco valorizada mesmo por cardiologistas. Os resultados do presente trabalho podem 

indicar a importância da maior divulgação desse achado, que pode contribuir para a melhora do 

desempenho do ECG no diagnóstico de IM. É importante se ressaltar que os entalhes no 

complexo QRS em uma derivação isolada podem ser variantes do normal; para se definir 

fragmentação, faz-se necessária a presença de entalhe em duas ou mais derivações contíguas, o 

que foi cuidadosamente observado no nosso estudo.  

O desempenho do ECG para localizar o IM em comparação à RMC foi muito limitado, 

especialmente para a parede lateral, sem diferença significativa entre os métodos. Trabalhos 

antigos que estudaram a localização do infarto prévio por meio das derivações em que se 

encontram ondas Q patológicas tinham amostra limitada e baixo poder estatístico para avaliar 

a acurácia do ECG para localizar o IM. Os estudos maiores que analisaram o desempenho do 

ECG no diagnóstico do IM tendo como referência a RMC não descreveram a sua acurácia para 

localizar a cicatriz miocárdica. Não encontramos relatos da utilização da fQRS para essa 

finalidade.  

A literatura também é escassa sobre o valor do ECG para predizer a viabilidade 

miocárdica. Trabalho clássico da literatura definiu a RMC-RT como o padrão de referência 

para avaliação da viabilidade miocárdica segmentar6. Em relação à viabilidade global do VE, 

um trabalho inglês pesquisou a associação entre o número de segmentos normais ou viáveis na 
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RMC-RT (com RT inferior a 50%) e a recuperação da função ventricular esquerda em 33 

pacientes com IC (FEVE média de 38% ± 11) submetidos à cirurgia de revascularização 

miocárdica 60. Da amostra, 21 pacientes melhoraram a FEVE em ≥ 3% na RMC após 6 meses 

do procedimento (FEVE antes de 38% ± 13 e após de 47% ± 13).  

Nesse estudo, o único preditor independente para recuperação funcional global após 

revascularização foi o número de segmentos normais ou viáveis ≥ 10 (ou < 7 segmentos não 

viáveis), com sensibilidade de 95% e especificidade de 75% (área sob a curva = 0,9, p < 0,001). 

Esse achado possibilita uma binarização entre pacientes com e sem viabilidade miocárdica, do 

ponto de vista global, baseado nos dados segmentares do VE. Pontos de corte de RT < 25% e 

< 75% da área do segmento e de número de segmentos viáveis ≥ 4 foram menos úteis.  

Com base nesse estudo60, avaliamos na nossa amostra a acurácia dos escores de 

Selvester simplificado e DETERMINE na identificação do número de segmentos normais ou 

com RT não transmural ≥ 10 ou, inversamente, do número de segmentos com RT transmural < 

7, já que o número total de segmentos do VE pela segmentação padronizada pela AHA é de 17. 

A curva ROC revelou uma acurácia significativa do ECG para predizer a viabilidade miocárdica 

global do VE para ambos os escores (área sob a curva para o Selvester de 0,784 e, para o 

DETERMINE, de 0,749). Esse dado foi original, não encontramos outras publicações sobre o 

desempenho do ECG para avaliação da viabilidade miocárdica. 

 

5.1 LIMITAÇÕES 

 

O desenho do estudo retrospectivo apresenta várias limitações, incluindo a variabilidade 

da qualidade dos dados clínicos. É importante também se destacar a possibilidade de viés de 

aferição: sendo um estudo de infarto, os avaliadores poderiam estar mais propensos a identificar 

alterações nos exames, o que pode ter aumentado a sensibilidade do ECG. 

Outra limitação foi o número pequeno de IM de localização principal lateral. Uma 

possível explicação para a predominância da localização anterior e/ou septal e/ou apical é que 

os infartos laterais, por sua maior dificuldade de serem identificados no ECG, têm maior chance 

de serem liberados após o atendimento de urgência e grande parte dos casos foram pacientes 

internados na fase aguda do IM. 

Uma diferença que deve ser destacada era que todos os controles eram diabéticos, 

enquanto a prevalência de diabetes entre os casos foi de 35,3%. Apesar de diabetes ser um 

importante fator de risco para DAC e da maior ocorrência de infartos silenciosos nessa 

população, o fato de os controles terem realizado a RMC e o ECG no mesmo dia afasta a 
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possibilidade de ter ocorrido algum evento coronariano agudo entre os exames. Além disso, as 

RMC dos controles incluíram a avaliação de isquemia miocárdica com estresse farmacológico, 

sendo capaz de detectar não só infartos, mas também isquemia, que levava à exclusão dos 

controles. Só foram incluídos os que não apresentavam qualquer alteração no exame, exceto 

hipertrofia ventricular esquerda mínima (até 13mm de espessura parietal máxima).  

Outra diferença significativa entre os grupos foi a maior frequência do sexo masculino 

(71,4% versus 34,2%) e a idade mais avançada (média de 59,2 versus 54,1anos) entre os casos. 

O estudo envolveu dados de ECG e RMC adquiridos somente em duas instituições, 

limitando a validade externa dos nossos resultados, o que deveria ser confirmado em estudo 

amplo, multicêntrico e de caráter populacional.  

As análises do método clássico e da presença de fQRS foram feitas por 2 observadores 

com larga experiência em eletrocardiografia, sendo as discordâncias analisadas por um terceiro; 

os demais dados do método ampliado foram avaliados por apenas um observador especialista 

nesta técnica. 
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6 CONCLUSÕES 

 

 O ECG se mostrou um método com boa acurácia para detecção de um IM prévio 

quando comparado à RMC-RT tanto pelo método clássico (78,7%) quanto pelo 

método ampliado (85,8%), com sensibilidade significativamente maior para o 

método ampliado; 

 O desempenho do ECG na localização do infarto mostrou utilidade muito limitada, 

especialmente na parede lateral; 

 Demonstramos uma frequência elevada de fQRS nos pacientes com infarto prévio, 

com diferença evidente entre os controles (46,3% versus 1,8%). Destaca-se que a 

fQRS teve acurácia semelhante entre os grupos de IM (anterior, lateral e inferior), 

mostrando-se útil inclusive na detecção do infarto lateral, em que o método clássico 

do ECG foi mais limitado; 

 O ECG apresentou boa acurácia para estimativa do tamanho do infarto (área sob a 

curva dos escores de Selvester e DETERMINE para avaliação da massa de fibrose 

de 0,8 (0,75-0,84) e 0,76 (0,71-0,81), respectivamente), sem diferença 

estatisticamente significativa entre os escores; 

 De forma original na literatura, nosso estudo demonstrou boa acurácia dos escores 

de Selvester e DETERMINE para predizer a viabilidade miocárdica definida por 

RMC-RT (área sob a curva de 0,78 e 0,75, respectivamente).  

 

Sendo uma ferramenta de baixo custo e a mais amplamente disponível na avaliação da 

DAC, o aumento da sensibilidade do ECG para detecção do IM e viabilidade miocárdica é de 

grande valia, especialmente nas populações com mais difícil acesso aos exames de maior custo, 

como a RMC. A diferença marcante na frequência da fQRS entre casos e controles pode levar 

a uma maior valorização desse achado na prática clínica. O acréscimo dos critérios 

eletrocardiográficos descritos no método ampliado deve ser considerado na rotina da 

interpretação do ECG diante da suspeita de DAC.   
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