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Thrombosis in Normal Coronary Arteries
Causing Acute Myocardial Infarction in an

Alcoholic Patient

A case of a young patient, heavy drinker, who suffered
an acute myocardial infarction (AMI), and whose
cinecoronariography, early post unsuccessful intravenous
thrombolysis, showed the presence of thrombi in multiple
arteries is reported. A second cinecoronariography per-
formed on the 7th day post AMI revealed normal coronary
arteries. There were no plasmatic lipid or coagulation
abnormalities, nor other risk factors for coronary artery
disease. We speculate about the role of the heavy alcohol
ingestion in this particular case.

Paciente jovem, etilista, que sofreu infarto agudo do
miocárdio. Após terapêutica trombolítica sem sucesso, a
cineangiocoronariografia na fase aguda evidenciava
trombos em múltiplas artérias. Um 2º CATE, realizado no
7º dia de internação revelou coronárias normais. Não ha-
via nenhum distúrbio do metabolismo lipídico, assim
como outro fator de risco de doença arterial coronária, a
não ser o fato de ser tabagista de oito a 10 cigarros ao dia,
há dois anos, o que nos levou a acreditar que o abuso de
álcool etílico possa ter contribuído para esse evento.
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Relato de Caso

Relato do Caso

Homem de 35 anos, pardo, atendido na Unidade de
Emergência com quadro de dor precordial intensa, opressi-
va, iniciada ao repouso, irradiada para região medial do bra-
ço e antebraço esquerdos e acompanhada de náuseas, vômi-
tos e sudorese. Não havia história de hipertensão arterial
(HA), diabetes mellitus, dislipidemia, uso de drogas e ante-
cedentes familiares relacionados à doença aterosclerótica.
Paciente sedentário, tabagista de oito a 10 cigarros/dia du-
rante dois anos, etilista de cerca de 350ml de álcool etílico/
semana, não se enquadrando dentro do perfil de indivíduos
de personalidade tipo A.

O exame físico demonstrava pressão arterial de 120x
70mmHg, freqüência cardíaca de 88bpm, altura de 165cm e
peso de 66kg. A ausculta pulmonar revelou murmúrio

Tabela II - Perfil da coagulação

Coagulação Tempo (s) Atividade (%)

TT 10,8 90

AP 11,5 100

Fator V 115

Fator VIIIc 70

AT III 80

T. de Owrewn 90

TTPA (relação) 28,1( 0,91)

Fibrinogênio 200 mg%

TT- tempo de trombina; TP- atividade da protrombina;  AT III- anti-

trombina III; TTPA- tempo de tromboplastina parcial ativada.

Tabela I - Perfil lipídico

Lípides mg/dl

Total 718

Colesterol total 154

LDL 68

HDL 47

VLDL 39

Triglicérides 194
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Fig. 1 -  Eletrocardiograma na admissão: ritmo sinusal com supra-desnivelamento do
segmento S-T nas derivações D
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Fig. 2 - Coronariografia mostrando oclusão da artéria descendente anterior e trombos nas artérias circunflexa e coronária direita. Ventriculografia esquerda com hipocinesia apical ++/ 4.

vesicular presente e ausência de ruídos adventícios e a car-
díaca ritmo regular e sopro sistólico regurgitativo (+/4) em
ápice com irradiação para axila esquerda. O exame abdomi-
nal e os pulsos periféricos eram normais. O eletrocar-
diograma  demonstrou ritmo sinusal e supradesnivela-
mento do segmento ST em DI, DII, DIII, aVF, V
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infradesnível do segmento ST em aVR e aVL (fig. 1). O paci-
ente recebeu  estreptoquinase 1.500.000U endovenosa em
60min, 90min após o início dos sintomas. Não apresentando
melhora clínica e eletrocardiográfica que sugerissem reper-
fusão, foi indicada cineangiocoronariografia (CATE) para
angioplastia de resgate.

O cateterismo cardíaco demonstrou artéria descen-
dente anterior (DA) com trombos em terço inicial e oclusão
distal,  artéria coronária direita (CD) e circunflexa (Cx) com
trombos em terço médio e ventriculografia esquerda com
hipocinesia de parede anterior  +/4  (fig. 2).

Evoluiu, clinicamente, em grupo I (Kimball e Killip) 1

com pico de CKMB de 53u/L, com 18h a partir do início do
evento. A radiografia de tórax evidenciou área cardíaca nor-
mal e o ecocardiograma transtorácico, função ventricular

Artéria Descendente Anterior em Oblíqua Anterior Direita. Artéria Coronária Direita em Oblíqua Anterior Esquerda.

Ventriculografia em Oblíqua Anterior Direita: Sístole (Esquerda) e Diástole (Direita).
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esquerda preservada com hipocinesia apical +/4,  válvula
aórtica espessada sem estenose e demais sem alterações.
No ecocardiograma transesofágico não havia trombos
intracavitários. Os exames bioquímicos do sangue e urina
encontravam-se dentro dos limites da normalidade. O fator
anti-núcleo (FAN) era normal e o teste de agregação
plaquetária indicava hipoagregabilidade com ADP e
adrenalina. Nas tabelas I e II  encontram-se os resultados do
perfil lipídico e da coagulação.

O paciente recebeu durante a internação  heparina
endovenosa 24.000U/dia, nitroglicerina e ácido acetil sali-
cílico 100mg/dia.

Realizada cinecoronariografia no 70 dia pós IAM  que
demonstrou coronariografia normal e ventriculografia  es-
querda  com hipocinesia  de parede anterior de +/4 (fig. 3).

A alta hospitalar ocorreu no 100 dia de internação com
teste ergométrico (protocolo Ellestadt) normal.

Discussão

Em nosso paciente, não encontramos história pre-
gressa que sugerisse angina variante, evidências angio-

Fig. 3 - Coronariografia e ventriculografia sete dias após sua admissão. Não há evidências de trombos e a hipocinesia apical ventricular desapareceu.

Artéria Descendente Anterior em Oblíqua Anterior Direita. Artéria Coronária Direita em Oblíqua Anterior Esquerda.

Ventriculografia em Oblíqua Anterior Direita: Sístole (Esquerda) e Diástole (Direita).

gráficas de espasmo arterial coronário, presença de trombo
intracavitário pela ecocardiografia transesofágica e ventri-
culografia contrastada que justificassem múltiplas embolias
(não havia cardiopatia prévia e não foi identificado doença
hematológica). Embora não possamos afastar a possibilida-
de da presença de pequenas placas ateroscleróticas coro-
nárias, achamos pouco provável a participação das mesmas
neste processo, já que precisaríamos acreditar que mais de
uma placa tenha se instabilizado ao mesmo tempo ou que o
trombo coronário oriundo de uma delas tenha sido respon-
sável pela embolização retrógrada das outras.

Para explicar o infarto agudo do miocárdio (IAM) com
artérias normais, inúmeros modelos fisiopatológicos 1-5 fo-
ram propostos, porém o enigma não foi totalmente desven-
dado, ficando o espasmo arterial e a agregação plaquetária
com conseqüente trombose coronária, seguida de lise e
reperfusão, as causas mais prováveis. A trombose coro-
nária em artérias angiográficas normais 6-8, embora não rara,
quando presente em múltiplos vasos é incomum 9, o que
torna único o caso relatado.

A prevalência de IAM em indivíduos com artérias
angiograficamente normais ou praticamente normais varia
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entre 1 a 12% 6,7,10,11 com incidência três vezes maior em ho-
mens 2 e, freqüentemente, envolve indivíduos jovens 2,6,7,12

com baixa incidência de fatores de risco para doença arterial
coronária (DAC).

A relação entre consumo de álcool etílico e eventos
coronários é, em parte, conhecida. Estudos epidemio-
lógicos 13-15 mostram haver diminuição de risco para DAC,
quando se avalia a incidência de IAM, entre consumidores
habituais de etanol em doses moderadas (100 a 300mL de
álcool/semana). Embora haja associação entre consumo de
etanol e HA e uma freqüência maior de tabagismo nestes,
dois grandes fatores de risco para DAC, a maioria dos estu-
dos demonstra redução deste risco relativo de 0,6 para
etilistas em relação a não etilistas 13-17.

Provavelmente, esta redução é secundária aos efeitos
sobre o metabolismo lipídico e no sistema de coagulação. O
aumento da fração HDL colesterol entre os consumidores
habituais de álcool é bem estabelecido e descrito como um
dos fatores mais importantes que confere proteção a este
grupo. Da mesma forma, sua ação em nível de plaquetas,
inibindo sua agregação ou o aumento na produção e secre-
ção do ativador do plasminogênio, leva à menor tendência
trombótica e maior atividade fibrinolítica 18,19.

É importante ressaltar, que os trabalhos realizados vi-
sando correlacionar fatores de risco em pacientes infartados

com coronárias angiograficamente normais 6,10, mesmo quan-
do constataram níveis baixos de colesterol total, não se preo-
cuparam, no entanto, com a pesquisa da fração HDL.

Permanecem as controvérsias com relação aos gran-
des etilistas (mais que 300ml de álcool/semana) devido à
possível associação do efeito tóxico do etanol e dos conta-
minantes, tais como o cobalto e o arsênico  15,17.

Experimentalmente 20, em cães, existe relação direta
entre a concentração plasmática de álcool etílico em coro-
nárias e vasoespasmo, sendo descrito também em huma-
nos, mesmo em baixas concentrações, podendo causar sin-
tomas anginosos 21 . Regan e col 22, estudando 12 pacientes
etilistas severos com IAM demonstraram, em nove deles,
coronárias angiograficamente normais, e nos demais que
evoluíram a óbito, achados anatomopatológicos descritos
como anéis concêntricos  de colágeno em grandes artérias
intramurais, mas sem a presença de doença aterosclerótica.

Sugerimos, portanto, que o provável efeito direto do
etanol sobre a pressão diastólica final do ventrículo esquer-
do, levando a aumento da demanda de oxigênio 23,24, associ-
ado à restrição do fluxo coronário secundário ao vaso-
espasmo 20,21, além da presença de fibrose nas artérias
coronárias 22 poderia ser responsável por uma lentificação
de fluxo sangüíneo coronário e, conseqüentemente, predis-
por à trombose.


