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Pacientejovem, etilista, que sofreuinfarto agudo do
miocérdio. Apos terapéutica trombolitica sem sucesso, a
cineangiocoronariografia na fase aguda evidenciava
trombosemmultiplasartérias. Um2° CATE, realizado no
7° diadeinternacdo revelou coronériasnormais. Nao ha-
via nenhum distlrbio do metabolismo lipidico, assim
como outro fator derisco dedoenca arterial coronéria, a
nao ser ofato de ser tabagistadeoitoal0cigarrosaodia,
ha dois anos, o que noslevou a acreditar que o abuso de
alcool etilico possater contribuido para esse evento.

Thrombosis in Normal Coronary Arteries
Causing Acute Myocardial Infarctioninan
Alcoholic Patient

A caseof ayoung 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
arteriesisreported. A second cinecoronariography per-
formed on the 7" day post AMI revealed normal coronary
arteries. There were no plasmatic lipid or coagulation
abnormalities, nor other risk factorsfor coronary artery
disease. We speculate about the rol e of the heavy al cohol
ingestion in this particular case.
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Homem de 35 anos, pardo, atendido na Unidade de
Emergénciacom quadro dedor precordial intensa, opressi-
va, iniciadaaorepouso, irradiadapararegidomedial do bra-
¢o eantebrago esquerdos e acompanhadade nauseas, vomi-
tos e sudorese. N&o havia historia de hipertensdo arterial
(HA), diabetesmellitus, dislipidemia, uso dedrogaseante-
cedentesfamiliaresrel acionadosadoencaaterosclerética.
Paciente sedentério, tabagistade oito a10 cigarrog/diadu-
rante doisanos, etilistade cercade 350ml de & cool etilico/
semana, ndo seenquadrando dentro do perfil deindividuos
de personalidadetipo A.

O examefisico demonstravapressdo arterial de 120x
70mmHg, frequiénciacardiacade88bpm, alturade165cme
peso de 66kg. A ausculta pulmonar revelou murmario
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Tabela | - Perfil lipidico

Lipides mg/dl
Total 718
Colesteral total 154
LDL 68
HDL 47
VLDL 39
Triglicérides 194

Tabela |l - Perfil da coagulagéo

Coagulagdo Tempo () Atividade (%)
T 10,8 90

AP 11,5 100
Fator V 115
Fator Vilic 70
ATl 80

T. de Owrewn 90
TTPA (relagéo) 28,1( 0,91)

Fibrinogénio 200 mg%

TT- tempo de trombina; TP- atividade da protrombina; AT IlI- anti-
trombina Ill; TTPA- tempo de tromboplastina parcial ativada.
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Fig. 1- Eletrocardiogramanaadmissdo: ritmo sinusal com supra-desnivelamento do
segmento ST nasderivagdesD,, D, D,,avVFeV -V,
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vesicular presente eausénciaderuidosadventicioseacar-
diacaritmoregular esoprosistélicoregurgitativo (+/4) em
apicecomirradiacdo paraaxilaesquerda. O exameabdomi-
nal e os pulsos periféricos eram normais. O eletrocar-
diograma demonstrou ritmo sinusal e supradesnivela-
mento do segmento ST em DI, DII, DIlI, avF, V-V, e
infradesnivel dosegmento ST emaVReaVL (fig. 1). O paci-
enterecebeu estreptoquinase 1.500.000U endovenosaem
60min, 90minapdsoinicio dossintomas. N&o apresentando
mel horaclinicaeel etrocardiografi caque sugeri ssem reper-
fusdo, foi indicadacineangiocoronariografia(CATE) para
angioplastiade resgate.

O cateterismo cardiaco demonstrou artéria descen-
denteanterior (DA) comtrombosemtercoinicial eoclusio
distal, artériacoronariadireita(CD) ecircunflexa(Cx) com
trombos em terco médio e ventricul ografia esquerdacom
hipocinesiadeparedeanterior +/4 (fig. 2).

Evoluiu, clinicamente, emgrupo| (Kimball eKillip) *
compicode CKMB de53u/L, com 18hapartir doiniciodo
evento. A radiografiadetdrax evidenciou éreacardiacanor-
mal e o ecocardiogramatranstoracico, fungéo ventricular

22.d82.93

Ventriculografiaem ObliquaAnterior Direita: Sistole (Esquerda) e Diastole (Direita).

Fig. 2- Coronariografiamostrando oclusdo daartériadescendente anterior etrombosnasartériascircunflexaecoronériadireita. Ventricul ografiaesquerdacom hipocinesiagpical ++/ 4.
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ArtériaCoronériaDireitaem Obliqua Anterior Esquerda.

Ventriculografiaem ObliquaAnterior Direita: Sistole (Esquerda) e Diastole (Direita).

Fig. 3- Coronariografiae ventricul ografiasete dias ap6s suaadmissio. N&o haevidéncias detrombos e a hipocinesiaapical ventricul ar desapareceu.

esquerda preservada com hipocinesiaapical +/4, vavula
aorti ca espessada sem estenose e demais sem alteractes.
No ecocardiograma transesofagico ndo havia trombos
intracavitarios. Os exames bioquimicos do sangue e urina
encontravam-sedentro doslimitesdanormalidade. O fator
anti-nacleo (FAN) eranormal e o teste de agregacao
plagquetariaindicava hipoagregabilidade com ADP e
adrenalina. Nastabelas| ell encontram-seosresultadosdo
perfil lipidico edacoagul agdo.

O paciente recebeu durante ainternagdo heparina
endovenosa24.000U/dia, nitroglicerinae &cido acetil sali-
cilico100mg/dia.

Realizadacinecoronariografiano 72diap6s|AM que
demonstrou coronariografianormal eventriculografia es-
guerda com hipocinesia deparedeanterior de+/4 (fig. 3).

A atahospitalar ocorreuno 10° diadeinternagdo com
teste ergométrico (protocol o Ellestadt) normal.

Discussao

Em nosso paciente, ndo encontramos histéria pre-
gressa que sugerisse anginavariante, evidéncias angio-

gréficasdeespasmoarterial coronario, presencadetrombo
intracavitério pelaecocardiografiatransesof &gicaeventri-
culografiacontrastadaquejustificassem multiplasembolias
(n8o haviacardiopatiapréviaendofoi identificado doenca
hematol 6gica). Emborando possamosafastar apossibilida-
de da presenca de pequenas placas ateroscl eréticas coro-
narias, achamospouco provavel aparticipacdo dasmesmas
neste processo, jaque precisariamosacreditar quemaisde
umaplacatenhaseinstabilizado ao mesmotempo ou queo
trombo coronario oriundo deumadel astenhasi do respon-
savel pelaembolizagdo retrégradadasoutras.

Paraexplicar oinfartoagudo domiocardio (IAM) com
artériasnormais, inimerosmodel osfisiopatol 6gicos*fo-
ram propostos, porém o enigmanao foi total mente desven-
dado, ficando o espasmo arterial eaagregacdo plaguetaria
com consequente trombose coronéria, seguidadelisee
reperfusdo, as causas mais provaveis. A trombose coro-
nariaem artériasangiograficasnormais®®, emborandorara,
guando presente em miltiplos vasos éincomum ®, o que
tornanico o caso relatado.

A prevalénciade |AM em individuos com artérias
angiograficamente normai sou praticamentenormaisvaria
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entre1al12%°57191 comincidénciatrésvezesmaior em ho-
mens? g, freqlientemente, envolveindividuosjovens26712
combaixaincidénciadefatoresderisco paradoencaarteria
coron&ria(DAC).

A relago entre consumo de @ cool etilico e eventos
coronérios é, em parte, conhecida. Estudos epidemio-
|6gi cos > mostram haver diminuicdo derisco paraDAC,
guando seavaiaaincidénciadel AM, entre consumidores
habituais de etanol em doses moderadas (100 a300mL de
acool/semana). Emborahajaassociacéo entreconsumo de
etanol eHA e umafrequénciamaior de tabagismo nestes,
doisgrandesfatoresderisco paraDAC, amaioriadosestu-
dos demonstra reducdo deste risco relativo de 0,6 para
etilistasemrelacdo andoetilistas*Y’.

Provavelmente, estareducdo é secundériaaosefeitos
sobreo metabolismolipidico eno sistemade coagulagéo. O
aumento dafracdo HDL colesterol entre os consumidores
habituaisded cool € bem estabel ecido e descrito comoum
dosfatores maisimportantes que confere protegdo aeste
grupo. Damesmaforma, suaagdo em nivel de plaguetas,
inibindo suaagregacdo ou 0 aumento naproducdo e secre-
¢do do ativador do plasminogénio, levaamenor tendéncia
trombéticaemaior atividadefibrinolitica®®®.

E importanteressal tar, que ostrabal hosrealizadosvi-
sando correl acionar fatoresderi sco em pacientesinfartados

Arq Bras Cardiol
volume 69, (n° 3), 1997

com corondriasangiograficamentenormais®®, mesmoquan-
doconstataram niveisbaixosde colesteral total, ndo sepreo-
cuparam, no entanto, comapesquisadafracdoHDL .

Permanecem as controvérsias com relag&o aos gran-
desetilistas (mais que 300ml de 8 cool/semana) devido &
possivel associacdo do efeito tdxico do etanol edosconta-
minantes, taiscomo o cobalto eo arsénico 5.

Experimentalmente ®, em caes, existerelagéo direta
entre aconcentracdo plasméticade d cool etilico em coro-
narias e vasoespasmo, sendo descrito também em huma-
nos, mesmo em baixas concentracfes, podendo causar sin-
tomasanginosos? . Regan e col %, estudando 12 pacientes
etilistas severos com |AM demonstraram, em nove deles,
coronérias angiograficamente normais, e nos demais que
evoluiram a 6bito, achados anatomopatol égicos descritos
como anéisconcéntricos de coldgeno em grandes artérias
intramurai s, massem apresencadedoencaaterosclerética.

Sugerimos, portanto, que o provavel efeito direto do
etanol sobreapressdo diastdlicafinal doventricul o esguer-
do, levando aaumento dademandade oxigénio %24, associ-
ado arestricéo do fluxo coronario secundario ao vaso-
espasmo 22! além da presenca de fibrose nas artérias
coronérias ? poderiaser responsavel por umalentificacéo
defluxo sangiiineo coronério e, conseqlientemente, predis-
por atrombose.
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