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Caso 5/2019 - Homem de 55 Anos de Idade, Diabético e
com Insuficiéncia Cardiaca apos Infarto do Miocardio Sem

Supradesnivelamento do Segmento ST
Case 5/2019 - 55-Year-Old Diabetic Man with Heart Failure After Non-ST Segment Elevation

Myocardial Infarction

Ana Vitoria Vitoreti Martins,
Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE, Sdo Paulo, SP — Brasil

Paciente do sexo masculino, 55 anos, portador de diabetes
mellitus (DM) insulino-dependente e com complicagoes
visuais e doenca renal cronica (DRC), foi internado ha um
més (fevereiro de 2017) apés episédio de dispneia noturna.
Foi entdo feito diagndstico de infarto do miocérdio (IAM)
sem supradesnivelamento do segmento ST. Os exames
da internagdo revelaram marcadores de lesdo miocérdica
elevados — CKMB de 70 ng/mL e troponina de 2 ng/mL.
O eletrocardiograma (ECG) apresentava infradesnivelamento
de segmento ST de V, a V,. A cineangiografia revelou lesao
de 30% em coronadria direita e corondria esquerda sem lesoes
(Figura 1). O ecocardiograma revelou hipocinesia difusa de
ventriculo esquerdo e fragao de ejecao de 36%. A creatinina
erade 1,8 mg/dL.

Apbs a alta evoluiu com ortopneia e edema de membros
inferiores e procurou atendimento de emergéncia sendo
transferido para o InCor duas semanas ap6s a alta hospitalar
com diagnéstico de insuficiéncia cardiaca descompensada
(22 de margo de 2017).

No exame fisico de entrada o paciente estava dispneico,
hidratado, afebril, com boa perfusao periférica, pressao arterial
100x70 mmHg, frequéncia cardiaca de 90 bpm, saturagao
de oxigénio 92%. Havia turgéncia jugular, murmdrio vesicular
presente bilateral e simétrico, presenga de estertores em
ambas as bases pulmonares, bulhas ritmicas normofonéticas
em dois tempos, sem sopros. Nao havia hepatomegalia
ou refluxo hepatojugular. O abdome era flacido, indolor,
com ruidos hidroaéreos presentes. Os membros inferiores
apresentavam edema ++/4+, as panturrilhas estavam livres
e os pulsos pediosos simétricos.
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O paciente estava em uso de acido-acetil-salicilico 100 mg,
enalapril 20 mg e insulina humana NPH.

O ECG (22 de marco de 2017) revelou ritmo sinusal,
baixa voltagem do complexo QRS em plano frontal e
infradesnivelamento de segmento ST, T mm, horizontal de V, a
V,, e diminuigao de potenciais de ventriculo esquerdo (Figura 2)

A radiografia de térax (23 de marco de 2017) revelou
volumoso derrame pleural bilateral e cardiomegalia (Figura 3),
achados persistentes na radiografia de 31 de margo de 2017.

Os exames laboratoriais revelaram anemia e elevagao de
creatinina (Tabela 1)

O ecocardiograma (23 de margo de 2017) revelou
diametro da aorta igual a 30 mm, de étrio esquerdo 39 mm,
ventriculo direito na porgdo basal 44 mm e na porgao
média 29 mm. As espessuras de septo e parede posterior
eram de 7 mm, os didmetros de ventriculo esquerdo de
56 mm na didstole e 51 mm na sistole, a fragao de ejecao
pelo método de area (Simpson) de 22%. Havia insuficiéncia
mitral discreta para moderada e pressao sistélica de artéria
pulmonar era de 36 mmHg.

As sorologias para doenga de Chagas e citomegalovirus
foram negativas.

Com esse histérico e achados de exames foram levantadas
as hipdteses de infarto tipo 2 ou miocardite.

A ressonancia nuclear magnética evidenciou disfungao
sistdlica biventricular acentuada — fragdo de ejegao do ventriculo
esquerdo (FEVE) de 11% e discreta dilatagao (volume diastélico
final indexado de 106 mL/m? e sistdlico final de 100 mL/m?),
com acentuada dilatagio do ventriculo direito (volume diastélico
final indexado 137 mL/m2 e sistélico final de 122 mL/mz2,
fragdo de ejecao de 6%). O atrio direito tinha volume normal
enquanto o atrio esquerdo estava muito aumentado (volume
indexado de 65mL/m2). Os diametros cardiacos foram: aorta
2,5 mm, ventriculo direito no maior eixo 71 mm e menor eixo
40 mm; ventriculo esquerdo didstole 57 mm, sistole 56 mm;
espessura de septo 6 mm e parede lateral 5 mm. Havia realce
tardio multifocal transmural, circunferencial, poupando
0s segmentos apicais, além do apice e comprometendo
os musculos papilares, todos com acometimento do
sub-endocardio (Figura 4). Nao havia derrame pericardio e
havia derrame pleural bilateral volumoso.

Durante a internagao apresentou febre e leucocitose
(Tabela 1), e foi feito o diagndstico de broncopneumonia
tratada com vancomicina e tazobactan com queda de Proteina
C Reativa e diminuicdo da leucocitose.
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Figura 1 - Coronéria direita em obliqua anterior direita. A) Coranéria esquerda em obliqua direita (B).
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Figura 2 - Eletrocardiograma com baixa voltagem do complexo QRS em plano frontal e infradesnivelamento de segmento ST de V, a V.

Houve piora da fungao renal (Tabela 1) com oligdria e
foi passado cateter Shilley em veia femoral, porém devido
a instabilidade hemodinamica nao foi possivel a realizagao
de hemodiilise.

Desde a admissdo apresentava dispneia acentuada com
necessidade de ventilagdo ndo invasiva durante longos
periodos e drenagens de hemitérax direito devido a
desconforto respiratério com saida de secregao sero-hematica
em cerca de 3 litros durante dois dias. A radiografia de 31
de margo revelava derrame pleural bilateral volumoso antes
da drenagem. Na madrugada do dia 31 de margo de 2017
apresentou parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica
sem pulso, sendo prontamente reanimado durante 15 minutos
com retorno a circulagdo espontanea. O paciente recebeu
intubagdo orotraqueal e necessitou do uso de doses maximas
de noradrenalina e dobutamina para manter a pressao
arterial média de 65 mmHg. Evoluiu com choque refratario,
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com dificuldade de ventilagido mecanica e faleceu as 12h 5
(31 de margo de 2017).

Aspectos clinicos

Trata-se de um paciente do sexo masculino com 55 anos
sabidamente portador de DM insulino dependente e DRC
que em fevereiro de 2017 apresentou episédio noturno de
dispneia. Devido ao episédio procurou atendimento médico
na urgéncia, onde foi identificada alteragao de marcadores de
necrose miocdrdica - aumento de CKMB e troponina, além
de infradesnivelamento do segmento ST de V, a V, no ECG.
Foi realizada cineangiocoronariografia na ocasido que evidenciou
apenas lesdo de 30% em corondria direita.

Ap6s alta, evoluiu com ortopneia e edema de MMII com
necessidade de nova internagdo sete dias ap6s alta. A admissao
em nosso servigo apresentava sinais de congestao pulmonar e
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Figura 3 - Radiografia de torax: volumoso derrame pleural bilateral e cardiomegalia.

sistémica, o ECG mantinha pardmetros prévios, a radiografia do
térax evidenciava cardiomegalia e volumoso derrame pleural
bilateral e os exames laboratoriais demonstravam piora da fungao
renal e anemia. O ecocardiograma transtoracico apresentava
FEVE, pelo método de Simpson, de 22% com hipocinesia difusa
e auséncia de alteragoes segmentares. ApGs esta avaliagdo inicial
foram levantadas as seguintes hipoteses para este paciente -
IAM tipo 2 e miocardite. Para melhor investigagao do quadro
foi realizada complementacao propedéutica. As sorologias
para doenga de Chagas e citomegalovirus foram negativas.
A ressonancia cardiaca demonstrou disfuncao sistélica
acentuada de ambos ventriculos com FEVE de 11%, com
discreta dilatacdo do ventriculo esquerdo, acentuada dilatagao
de ventriculo direito, aumento importante de atrio esquerdo e
auséncia de alteragdes em atrio direito. Em relagdo ao realce,
o paciente apresentava realce tardio multifocal transmural,
circunferencial, com acometimento subendocardico poupando
o apice. Nao havia derrame pericardico, mas apresentava
derrame pleural bilateral volumoso.

Durante internagao evoluiu com quadro de sepse de
foco pulmonar, com melhora inicial apés introducdo de
esquema antimicrobiano. Devido a necessidade de tratamento
infeccioso, foi optado por postergar bi6psia endomiocardica.
Apesar da melhora dos parametros infecciosos, evoluiu
com piora de fungdo renal e instabilidade hemodinamica.
Manteve durante toda internagao padrao respiratério limitrofe
com necessidade de ventilacdo nao invasiva e necessidade
de drenagem de hemitérax direito para controle dos
sintomas respiratérios apresentando drenagem de secrecao
sero-hematica. Evoluiu com atividade elétrica sem pulso,
revertida ap6s reanimacao por 15 minutos. Contudo, evoluiu
com choque refratério, que levou o paciente ao 6bito 12 horas
ap6s parada cardiorrespiratoria.

Frente as ddvidas diagndsticas do caso e auséncia de
melhora ap6s terapéutica implementada para controle do
quadro, o paciente foi encaminhado para autépsia com
intencao de elucidagao do caso.

<

Em relacdo a avaliacdo clinica do caso as principais
hipéteses diagnésticas levantadas foram infarto do miocardio
e miocardite, devido ao quadro clinico de insuficiéncia
cardfaca de inicio agudo com disfungao ventricular esquerda.
As alteragdes encontradas a ressonancia magnética, apesar de
nao serem tipicas, reforcaram a manutengao das hipdteses
iniciais. Descrevemos abaixo informacoes sobre as duas
entidades clinicas avaliadas neste caso clinico.

Segundo a quarta definigao universal de IAM esta entidade
consiste em aumento da troponina acima do percentil 99
associada a pelo menos um dos outros fatores (sintomas
isquémicos tipicos e/ou nova alteragao do ECG e/ou exame de
imagem que mostre perda miocardica com padrao de isquemia
e/ou trombose de corondria evidenciada no cateterismo ou
autdpsia)." A injdria miocardica ndo contempla as alteragoes
descritas acima e pode ocorrer em entidades muito comuns
na prética tais como: insuficiéncia cardiaca descompensada,
insuficiéncia renal cronica, choque, anemia, acidente vascular
cerebral, miocardite, cardiomiopatia tipo Takotsubo, dentre
outros." Dentre os cinco tipos de IAM, o tipo 2 consiste
naquele que ocorre na presenca de desequilibrio entre oferta
e necessidade de oxigénio, na auséncia de complicagdes
da placa aterosclerética. O limite para esse desequilibrio
ocorrer varia entre os individuos e é influenciado pelo fator
estressor em curso, comorbidades (incluindo as cardiacas
e as ndo cardiacas) e doenga coronariana pré existente."
Os mecanismos influenciadores do desequilibrio citado sao
diversos e podem ocorrer de forma concomitante além de se
relacionarem com aterosclerose com redugao da perfusdo do
miocdrdio e sem ruptura de placa, com espasmo coronariano,
disfuncdo microvascular, embolia coronariana, disseccao
coronariana, taquiarritmias, bradiarritmias, hipoxemia, anemia
significativa, choque.’

A prevaléncia do IAM tipo 2 é varidvel nos estudos e
depende do tipo de critério utilizado.” Em um estudo de vida
real realizado na Suécia com 20.138 pacientes, 7,1% das
hospitalizagdes por IAM eram do tipo 2. Os pacientes desse
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Tabela 1 — Exames laboratoriais

Exames 23/03/2017 27103/2017 30/03/2017 31/03/2017
Hemoglobina (g/dL) 11,3 9,4 9,3 8,5
Hematdcrito (%) 35 29 27 25
Leucdcitos (/mm?®) 9600 16000 9470 10030
Bastoes (%) n 8 6

Segmentados n 81 80

Neutréfilos (%) 67 89 86 81
Eosindfilos (%) 2 0 0 0
Basofilos (%) 0 0 0 0
Linfécitos (%) 21 5 9 13
Mondcitos (%) 10 6 3 6
Plaquetas/mm? 202000 151000 180000 129000
CKMB (ng/mL) 14,5

Troponina | (ng/mL) 3,65

Calcio (mg/dL) 8,5 8,5

Calcio i6nico (mMol/L) 1,24

Fésforo (mg/dL) 51 51
Magnésio (mg/dL) 1,8 1,8 2,3 24
PCR (mglL) 3,13 91,39 53,16 48,25
Sodio (mEq/L) 139 138

Potassio (mEq/L) 44 32

Ureia (mg/dL) 56 66 131 144
Creatinina (mg/dL) 2,34 2,62 3,46 4,01
Gasometria venosa arterial

pH 7,36 6,92

pCO, (mmHg) 43,2 56,1

pO, (mmHg) 39,7 59,1

saturagéo O, (%) 63,2 1

HCO, (mEq/L) 23,9 -229

BE (mEq/L) -1

tAP (INR) 25

TTPA (rel) 1,22

Dimero D (ng/mL) 704

Fibrinogénio (mg/L) 327

Lactato arterial (mg/dL) 24 134

AST (UIL) 33 46
ALT (UL) 37 35
Desidrogenase latica (U/L) 293
Bilirrubinas totais (mfg/dL) 0,45 0,67
Bilirrubina direta (mg/dL) 0,23 0,34

CKMB: creatinoquinase MB; PCR: proteina C reativa; BE: excesso de base; tAP (INR): tempo de atividade da protrombina; TTPA: tempo de tromboplastina parcial

ativada; AST. aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase
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Figura 4 - Ressonancia magnética 4 cdmaras - realce tardio circunferencial.

grupo tinham maior média de idade, predominantemente
mulheres e tinham maior niimero de comorbidades,
especialmente insuficiéncia cardiaca e fibrilagao atrial.?
Em um estudo de 2016, as principais causas do IAM tipo 2
foram - taquiarritmias em 36,7%; estenose adrtica em 14,5%
e insuficiéncia cardiaca em 13,7%.3 Outro estudo observou
que aproximadamente 50% dos pacientes com IAM tipo 2
ndo tinham doenga coronariana significativa.*

Em relagdo a avaliagao inicial destes pacientes demonstrou-se
que o sintoma mais comum de apresentagao foi a dispneia.’
Além disso, sabe-se que a presenga de elevagdo do segmento
ST ocorre em 3-24% dos casos. Aterosclerose coronariana é um
achado angiografico comum nestes pacientes e estes, em geram,
apresentam pior prognéstico.’ Salienta-se que a angiografia nao
é necessdria para se estabelecer o diagnéstico de infarto tipo 2.

As consequéncias em longo prazo do IAM tipo 2 sdo
pouco conhecidas. Estudo publicado em 2018 avaliou e
comparou desfechos de pacientes com diagnéstico de IAM
tipo 1, tipo 2 e injdria miocdrdica e demonstrou que o risco de
morte era maior naqueles com histéria de IAM tipo 2 quando
comparados aos com histéria de IAM tipo 1, mesmo apds
ajuste de varidveis. A maior parte das mortes nos primeiros 2
grupos se deu por causas ndo cardfacas. Em relagao a eventos
cardiovasculares maiores ndo houve diferenga entre os grupos.
A doenca coronariana foi preditor independente de eventos
cardiovasculares maiores em paciente com IAM tipo 2 ou
injaria miocdrdica com razao de chance de 1,71 e indice de
confianga de 1,31-2,24.5

O manejo do IAM tipo 2 permanece incerto e nao ha
estratégias de manejo clinico bem definidas. O manejo inicial
deve ser realizado com controle do fator precipitante que leva
ao desequilibrio de demanda e suprimento.®

Outro estudo publicado em 2019 mostrou que quase 30%
dos pacientes da amostra receberam diagnéstico de IAM tipo 1
quando na verdade apresentavam diagnéstico de IAM tipo 2.°

Em relagdo a miocardite, sabe-se que esta entidade consiste
em um processo inflamatério do miocardio com midiltiplas

facetas de apresentagao, desde quadro assintomatico até morte
stbita, incluindo nesse espectro a insuficiéncia cardiaca e a
apresentagao fulminante. Os agentes etiolégicos sao diversos,
incluindo as infecgbes virais ou bacterianas, flingicas ou por
protozodrios, reacdo de hipersensibilidade, doengas auto
imunes e por toxinas.” Em relagdo a avaliagao epidemioldgica,
sabe-se que é uma doenca sub-diagnosticada, com pico
bimodal (em torno das faixas de 1 ano e 20 anos) e corresponde
a importante causa de perda celular por necrose por agao
direta do virus, efeitos citotéxicos dos mediadores inflamatdrios
e produtos de estresse oxidativo.® Apés processo inicial de
atuacao do sistema imune pode haver melhora do quadro
com combate do organismo agressor do midcito e redugdo
da resposta imune ou ocorrer persisténcia da injdria devido a
mecanismo agressor persistente ou resposta imune exacerbada.’

Em relacao aos exames complementares, ha em geral um
aumento dos marcadores inflamatérios e pode haver aumento
de marcadores de necrose miocardica. Quanto ao ECG,
podem nao existir alteragdes ou haver alteragoes inespecificas,
e ao ecocardiograma os achados também sao varidveis
podendo incluir hipocinesia difusa, derrame pericardico
ou alteragdes segmentares. A ressonancia magnética é um
exame fundamental, ja que apresenta alta sensibilidade e
especificidade para processo inflamatério do miocardio,
podendo evidenciar alteragao segmentar, hipertrofia regional,
dilatagao de camaras cardiacas. Na avaliagdo a bidpsia
endomiocérdica, o exame apresenta alta especificidade, com
moderada sensibilidade. As indicagdes classe | pela Diretriz
Brasileira de Miocardites, para realizagao de bi6psia incluem
nivel IC para casos com duragao de até 2 semanas sem causa
estabelecida com piora hemodindmica progressiva, e IC para
casos com inicio ha menos de 3 meses e mais de 15 dias,
sem causa definida e apresentando arritmias ventriculares ou
bloqueios atrioventriculares de segundo e terceiros graus.'

Quanto ao tratamento, os casos ndo complicados nao
necessitam de condutas especificas, apenas sintomaticos
e orientagdo de repouso. Deve-se atentar aos quadros de
insuficiéncia cardiaca que apresentam fragdo de ejegao
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diminuida e apresentam indicagdo de receber medicagoes
que sabidamente reduzem mortalidade. E necessario avaliar
casos que necessitam de tratamento antiviral e terapia
imunossupressora.'® O prognéstico da miocardite é favoravel na
maioria dos casos. Um estudo publicado em 2019 evidenciou
que 13% dos pacientes avaliados apresentou evolugao
ruim." Sumarizando, apesar de levantadas outras hipdteses
para o quadro de IC de inicio recente, a hipétese de doenga
coronariana ainda é a principal para este paciente devido
aos fatores de risco, contexto epidemioldgico e alteragao dos
exames complementares. (Dra. Ana Vitdria Vitoreti Martins
e Dr. José Roberto de Oliveira da Silva Filho)

Hipétese diagnéstica: Infarto tipo 2 com insuficiéncia
cardfaca; morte por choque cardiogénico. (Dra. Ana
Vitéria Vitoreti Martins e Dr. José Roberto de Oliveira
da Silva Filho)

Necroépsia

A necrépsia mostrou a presenca de infarto do miocdrdio
em fase final de cicatrizacdo em todas as paredes do ventriculo
esquerdo (Figuras 5 e 6).

As artérias corondrias tinham aterosclerose, moderada
nos ramos interventricular anterior (descendente anterior) e
circunflexo da artéria coronéria esquerda (obstrugdes maximas de
66%, no primeiro centimetro, e de 59%, no terceiro centimetro,
respectivamente) e grave apenas focalmente, na artéria corondria
direita (77% de obstrucdo no quarto centimetro). Nao havia
trombose ou outras lesoes oclusivas (Figura 7).

Como o paciente apresentou choque cardiogénico,
havia pequeno infarto cerebral occipital com poucos dias
de evolucao.

Nao foi evidenciada nenhuma lesdo cavitaria ou trombo
que oclufsse o apice ventricular esquerdo.

Os cortes de pulmdo nao mostraram broncopneumonia
recente.

Achado importante foi lipomatose pancreatica, com
substituicdo quase integral do tecido pancreatico exdcrino

por gordura, restando apenas as ilhotas (Figura 8). (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Diagnésticos anatomopatolégicos: Doenca isquémica
do coragado, com infarto do miocardio em fase final de
cicatrizagdo em todas as paredes do ventriculo esquerdo
Lipomatose pancredtica. (Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

“Causa mortis”: Choque cardiogénico (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Comentario

Este € um caso bastante incomum, no qual alguns pontos
nao ficaram esclarecidos mesmo com a necrépsia. O principal
ponto diz respeito ao fato de que o paciente teve lesdo com
aspecto microscépico de infarto do miocardio com evolucao
de 4 a 6 semanas, ou seja, compativel com a histéria clinica de
insuficiéncia cardiaca de inicio stbito, com diagnéstico de infarto
e marcadores de necrose elevados. Porém, o padrao da lesao
ndo era usual, acometendo irregularmente todas as paredes do
ventriculo esquerdo. Por isso, chegou-se a pensar em miocardite
e ndo se encontrou explicacdo adequada para a ocorréncia
dessa necrose isquémica; a aterosclerose era apenas moderada,
com um Unico segmento com lesdo grave na artéria coronaria
direita, e ndo havia trombos recentes ou em organizagao.
Pacientes diabéticos por vezes tém lesdes na microcirculagao
cardiaca, mas no presente caso estas ndo eram significativas.

Outra questao é a de que o pancreastinha sua porgao exdcrina
quase completamente substituida por gordura, em meio a qual
sobram as ilhotas de Langerhans. Ha trés diagndsticos a serem
pensados: fibrose cistica, sindrome de Schwachman-Diamond
e mutagoes da éster carboxil lipase. O primeiro fica afastado
pela auséncia de cistos, seja no pancreas, seja nos pulmées ou
em outros érgaos. A sindrome de Schwachman-Diamond atinge
principalmente criangas pequenas. Por isso, 0 mais provavel é
que o paciente fosse portador de mutacdo da éster carboxil
lipase, a qual pode inclusive ser responsavel por diabetes tipo
juvenil com inicio retardado, como era o caso deste paciente, e
influenciar o desenvolvimento de aterosclerose.’"> (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Figura 5 - Secgdo transversal do coragdo na porgdo média dos ventriculos, mostrando areas branco-acinzentadas que correspondem a infartos em fase final de

evolugéo em todas as paredes do ventriculo esquerdo.
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Figura 6 - Corte histolégico do miocérdio do ventriculo esquerdo mostrando limite entre miocérdio preservado (mais réseo, a esquerda) e drea de necrose em cicatrizagéo.
Coloragdo pela hematoxilina e eosina; aumento da objetiva: 10x.

Figura 7 - Cortes histolégicos de segmentos de artérias coronérias mostrando aterosclerose moderada e focalmente grave (4° centimetro da artéria coronaria direita,
77% de obstrugdo). CD: artéria coronéria direita; Cx: ramo circunflexo; IVA: ramo interventricular anterior (descendente anterior); IVP: ramo interventricular posterior
(descendente posterior). Coloragéo pelo método de Verhoeff para fibras elasticas (segmento da artéria coronaria direita) ou hematoxilina e eosina (demais segmentos);
aumento da objetiva: 2,5x.

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):775-782

781



782

Martins et al.
Insuficiéncia cardiaca apés infarto sem supradesnivelamento de ST

Correlagao Anatomoclinica

Ot

Figura 8 — Péncreas vendo-se tanto macroscopicamente (A) quanto em corte histolégico (B), coloragéo pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 2,5x com
lipomatose, substituicdo das gléndulas exdcrinas por tecido gorduroso, restando apenas poucas ilhotas de Langerhans (péncreas endécrino).
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