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Caso 6 — Choque Cardiogénico Tardio Apos Infarto do Miocardio em
Homem de 50 Anos Portador de Hipertensao Arterial e Diabetes

Case 6 — Late Cardiogenic Shock after Myocardial Infarction in a 50 Year-Old Hypertensive and Diabetic Man

Wilma Noia Ribeiro, Alice Tatsuko Yamada, Paulo Sampaio Cutierrez

Instituto do Coragao (InCor) - HC-FMUSE, Sao Paulo, SP - Brasil

Paciente de 50 anos, branco, funileiro, natural de Recife
(PE), procedente de Sao Paulo (SP), com infarto do miocardio
prévio, hipertensao arterial, diabetes e insuficiéncia renal
cronica, foi internado com hipotensao arterial e insuficiéncia
cardiaca descompensada.

Aos 42 anos de idade (no ano 2000), apresentou dor
precordial prolongada e foi internado com diagnéstico de
infarto agudo do miocdrdio. A cineangiografia dessa época
revelou lesao de 50% em ramo interventricular anterior,
90%, com aspecto de recanalizagdo, em ramo circunflexo
e oclusao de coronaria direita. A ventriculografia revelou
acinesia inferolaterobasal.

O ecocardiograma (em fevereiro de 2000) revelou atrio
esquerdo 51 mm, ventriculo esquerdo 62 mm, fragao de
ejecao de ventriculo esquerdo 41% (Teichholz), acinesia
de parede inferior e lateral e insuficiéncia mitral moderada
(Tabela 1).

Ap6s tal episédio, evoluiu com dispneia aos esforgos, a
qual progrediu até estar presente no repouso, e ortopneia,
com edema de membros inferiores. Cerca de dois anos apés o
infarto foi internado por pneumonia lobar direita e empiema,
este drenado (em dezembro de 2001).

Foi, entdo, encaminhado para o InCor para tratamento da
insuficiéncia cardiaca.

O paciente era portador, também, de hipertensao arterial e
diabetes melito tipo 2, sendo fumante até a época do infarto.

Fazia uso de glibenclamida 10 mg, mononitrato de
isossorbida 80 mg, espironolactona 100 mg, digoxina
0,25 mg, furosemida 120 mg, captopril 100 mg e AAS
100 mg diarios.
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Tabela 1 - Ecocardiogramas

2000 2002 2003 2007

Atrio esq. (mm) 51 43 48 45
Aorta (mm) 31 3 35
VE diast. (mm) 62 - 58 55
VE sist. (mm) - - 48 -
FEVE (%) Teichholz 41 - 53 36
FEVE (%) Simpson - 30 30 -

O exame fisico (em 18/1/2002) revelou paciente emagrecido,
104 batimentos por minuto de frequéncia cardiaca, pressao
arterial 120/86 mmHg, com hipertensao venosa jugular
+++/4+; os pulsos eram normopalpaveis e simétricos; havia
presenca de dreno no hemitérax direito e estertores crepitantes
no tergo inferior desse hemitérax; a ausculta cardiaca revelou
hiperfonese do componente pulmonar da segunda bulha e nao
havia sopros. O figado estava aumentado e doloroso, sendo
palpado a 8 cm do rebordo costal direito. Havia edema + +/4+
nos membros inferiores.

O ECG (em 16/1/2002) revelou ritmo sinusal, com
frequéncia de 97 bpm, baixa voltagem dos complexos QRS
no plano frontal, drea eletricamente inativa em parede inferior
e alteragbes de repolarizagao ventricular (Figura 1).

Os exames laboratoriais revelaram anemia, hiperuricemia
e elevagao de hemoglobina glicada (Tabela 2).

O ecocardiograma (em fevereiro de 2002) revelou acinesia
de parede inferior, lateral e apical, dilatacao e disfungao
acentuada de ventriculo esquerdo cuja fracao de ejecao foi
30% (Simpson). Havia dilatagao discreta de étrio esquerdo e
discreta insuficiéncia mitral (Tabela 1).

Foram acrescentados carvedilol e insulina, sendo
substituido o captopril pelo enalapril com melhora da
dispneia, que regrediu para esforgos moderados.

O ecocardiograma com estresse por dobutamina revelou
viabilidade em parede septal e anterior, isquemia anterior, drea
cicatricial em parede lateral, posterior e mediobasal inferior.

Novo cateterismo (em 28/8/2005) revelou pressdes do
ventriculo esquerdo (Sist/Diast1/Diast2): 140/19/40 mmHg; a
cinecoronariografia revelou oclusao de coronaria direita, lesao
de 40% na porgao proximal do ramo interventricular anterior
e oclusdo proximal do ramo circunflexo; havia hipocinesia
difusa e acentuada do ventriculo esquerdo.
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Fig.1- ECG. Ritmo sinusal, sobrecarga de cdmaras esquerdas; érea eletricamente inativa,da parede inferior e alteragbes da repolarizagéo ventricular.

Houve descompensagdes da insuficiéncia cardiaca, com
dispneia aos minimos esforgos, em 2005 e em 2007, esta atribuida
a broncopneumonia e piora da insuficiéncia renal, com nova
internagao em julho de 2009, por descompensagao e pneumonia.

Houve necessidade de terapia de substituicao renal por
hemodidlise desde meados de 2008.

Apés uma semana de hipotensao nas sessdes de
hemodialise e piora da dispneia, foi encaminhado para a
emergéncia do InCor.

O exame fisico (em 19/1/2009) revelou paciente
descorado, eupneico, com discreta hipertensdo jugular,
frequéncia cardiaca de 88 bpm, pressao arterial de 80 X
50 mmHg; a ausculta pulmonar revelou estertores crepitantes
em ambas as bases; a ausculta cardiaca revelou ritmo
cardiaco irregular, bulhas normofonéticas e sem sopros;
havia hepatomegalia, com figado palpado a 4 cm do rebordo
costal e ascite moderada; as extremidades estavam frias e
havia edema ++/4+ de membros inferiores, sem sinais de
trombose venosa profunda.

Os exames laboratoriais revelaram anemia, insuficiéncia
renal grave, elevacdo da contagem de formas jovens de
neutréfilos, linfopenia e plaquetopenia (Tabela 2).

O ECG (em 19 de dezembro) revelou fibrilagao atrial
com frequéncia cardiaca média de 90 bpm, baixa voltagem
no plano frontal, bloqueio de ramo direito e drea inativa em
parede inferior (Figura 2).

Foram administrados volume e aminas vasoativas, e
antibidticos de amplo espectro.

O paciente evoluiu com piora da dispneia e da perfusao
periférica, cianose e rebaixamento da consciéncia, necessitando
de intubagao orotraqueal para suporte respiratério. Durante
esse procedimento, o paciente apresentou bradicardia seguida
de parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica sem pulso,
com recuperacao em 2 min. Apés intubagao e recuperagao
do ritmo de base (fibrilacao atrial), havia roncos difusos e
crepitagao em bases pulmonares; a saturagao de oxigénio era
de 96% com FIO, 100%. Algumas horas depois apresentou
nova parada em atividade elétrica sem pulso precedida de
bradicardia e foi recuperada em 10 min. A pressao arterial
pos-parada era 117 X 69 mHg, frequéncia cardiaca de
120 batimentos por minuto. Houve recorréncia da parada
cardfaca mais trés vezes e, finalmente, o paciente faleceu em
assistolia na madrugada de 21/12/2009.

Aspectos clinicos

Trata-se de paciente de 50 anos com sinais e sintomas da
sindrome de insuficiéncia cardiaca iniciados apés episodio de
infarto agudo do miocérdio. A principal hipétese diagndstica
para o caso é de miocardiopatia isquémica.

A miocardiopatia isquémica é definida pela ocorréncia
de insuficiéncia cardiaca congestiva em pacientes portadores
de doenca arterial coronariana sem concomitancia de
hipertensdo arterial, valvopatia primdria, aneurisma
ventricular ou outra causa conhecida de miocardiopatia.
Estd associada a doencga coronariana difusa e grave, e a
mudltiplos infartos.
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Tabela 2 - Exames laboratoriais

2002 2004 2005 2007 2009
Hemoglobina (g/dL) 10,3 13,8 15,3 10,4
Hematocrito (%) 32 41 46 45
Leucécitos/mm? 9.900 6.800 7.600 8.100
Neutréfilos (%) 69 70 86 (26 bastdes)
Linfécitos (%) 19 14 2
Plaguetas/mm? 515.000 293.000 80.000
TP (INR) 1,1 1,0 21
TTPA (rel) 1,07 1,01 1,28
Glicose (mg/dL) 103 200 263 157
Hemoglobina glicada (%) 8,6 9,9
Ureia (mg/dL) 72 56 112 170 96
Creatinina (mg/dL) 1.1 14 25 2,77 5,27
Acido drico (mg/dL) 10,6 98 9,9
Colesterol total (mg/dL) 156 262 198
HDL-c (mg/dL) 31 53 36
LDL-c (mg/dL) 96 - -
Triglicérides (mg/dL) 147 1.607 881
Proteinas totais (g/dL) 9,1
Albumina (g/dL) 3,1
TSH (uUlimL) 63
Sodio (mEq/L) 139 135 138 141 138
Potassio (mEq/L) 48 59 6,6 53 45
Ferro (ug/dL) 48
Cap. fix. tot. Fe (pg/dL) 219
Sorologia d. Chagas negativa
BNP (pg/mL) 1.923
PCR (mglL) 179

A doenca arterial coronariana obstrutiva é atualmente a
principal causa de morte no mundo, com sete milhoes de 6bitos
por ano e contribuindo com um percentual de 12,8% de todas
as mortes'. E esperado que sua ocorréncia venha a se elevar
nos préximos anos com o aumento na incidéncia de fatores de
risco cardiovasculares, como o envelhecimento da populagao
e 0 aumento na prevaléncia de sindrome metabdlica.

E a primeira causa de insuficiéncia cardfaca sist6lica no
Brasil, sendo responsavel por um percentual de 29,7% dos
casos®. Esse paciente apresentava varios fatores de risco que
contribufram para o desenvolvimento da doenga arterial
coronariana: sexo masculino, hipertensao arterial sistémica,
diabetes melito, tabagismo e dislipidemia.

Segundo os estudos de Framingham, o risco de individuos
entre 40-44 anos de idade desenvolverem doenca arterial
coronariana em 10 anos é de 7% para homens e 2% para
mulheres. Embora, pela idade, esse risco fosse baixo,
o paciente apresentava os outros fatores citados que,
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provavelmente, contribuiram para que manifestasse mais
precocemente o evento aterosclerdtico?.

O quadro clinico da miocardiopatia isquémica é
semelhante as demais miocardiopatias dilatadas de outras
etiologias. Entre os sintomas clinicos, temos dispneia aos
esforgos, ortopneia e dispneia paroxistica noturna. A dor
toracica também pode ser outra queixa comumente referida
pelo pacientes. Os sinais clinicos podem ser de congestao
pulmonar (estertores crepitantes) ou de congestdao venosa
sistémica (estase de jugular, hepatomegalia e edema nos
membros inferiores).

O primeiro ecocardiograma apresentava alteragoes da
motilidade segmentar que foram compativeis com os achados
observados na cineangiografia, que demonstrava oclusao
de artéria coronaria direita e lesdo acentuada em ramo
circunflexo, com sinais de recanalizagdo. Essas alteracoes
sao frequentes na cardiomiopatia isquémica e corroboram o
diagnéstico de infarto agudo do miocérdio prévio.
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Fig. 2 - ECG. Ritmo de fibrilagéo atrial, baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal, disttrbio de condugéo de ramo direito, sinais indiretos de sobrecarga atrial
direita (sinal de Pefialoza-Tranchesi); érea eletricamente inativa da parede inferior e alteragdes da repolarizagéo ventricular.

O infarto agudo do miocardio causado pela artéria
circunflexa é o de mais dificil identificacdo. Estudos mostram
que a identificagao da artéria descendente anterior, da artéria
corondria direita e da artéria circunflexa como vasos culpados
pelo evento agudo ocorre em 40,3%, 43,3% e 14,8%,
respectivamente. Essa dificuldade na identificacao se deve a
uma menor sensibilidade do eletrocardiograma para identificar
alteragdes causadas por essa artéria, o que muitas vezes
inviabiliza uma estratégia precoce e efetiva de reperfusao®.

Entre os diagnésticos diferenciais para esse caso temos a
cardiomiopatia dilatada chagasica. Esse paciente apresentava
sorologia negativa para doenca de Chagas, o que nao exclui
completamente o diagndstico da doenca, pois a diretriz
latino-americana sobre doencga de Chagas publicada em
2011 preconiza duas sorologias negativas para exclusao do
diagndstico®. Outros aspectos que tornam menos factivel
esse diagnéstico € que o eletrocardiograma nao mostrava
os distlrbios de condugao tipicos dessa doenga, e o
ecocardiograma nao apresentava hipocinesia difusa, mas
alteragoes segmentares da motilidade do ventriculo esquerdo.

Embora o paciente tenha antecedente de hipertensao
arterial, a hipdtese de cardiomiopatia hipertensiva desadaptada
em uma fase mais avangada com dilatacao torna-se menos
provavel, pois no ecocardiograma foi observada disfungao
ventricular a custa de alteragdes segmentares.

A cardiomiopatia dilatada idiopatica também deve ser
aventada para o caso. Tipicamente acomete individuos
entre 18-50 anos, podendo ocorrer em criancas e idosos. E
mais frequente em homens e negros, e pelo menos 25% dos

casos apresentam transmissao genética da doenga. Acredita-se
que fatores genéticos associados a alteragoes da resposta
imunoldgica e fatores infecciosos agiriam de forma sinérgica
no desenvolvimento das alteragoes estruturais e consequente
aparecimento das manifestagdes clinicas. Estima-se que
10-20% dos casos de cardiomiopatia dilatada idiopdtica sejam
causados por sequela de infecgao viral prévia®.

Em dezembro de 2002, o paciente apresentou novo
episédio sugestivo de insuficiéncia cardiaca descompensada
com sinais clinicos de congestao venosa pulmonar e sistémica,
e o fator que parece ter precipitado essa descompensacao foi
um quadro infeccioso pneumonico.

Em dezembro de 2009, o paciente apresentou novo
episédio sugestivo de insuficiéncia cardiaca descompensada
com sinais clinicos de baixo débito cardiaco associado a
congestao venosa pulmonar e sistémica. Foram iniciadas
medidas clinicas para compensagdo do quadro, inclusive
com o uso de aminas vasoativas e antibidticos. No entanto, o
paciente evoluiu com piora clinica e parada cardiorrespiratéria
em assistolia em 21/12/2009.

Os principais diagnosticos diferenciais para o quadro
clinico final sdo tromboembolismo pulmonar, tamponamento
cardiaco, choque cardiogénico e choque misto (séptico/
cardiogénico), discutidos a seguir.

Ainsuficiéncia renal e o hipotireoidismo sao fatores de risco
para o desenvolvimento de derrame pericardico, o que torna
a hipétese diagnéstica de tamponamento cardiaco plausivel
nesse contexto. Sua apresentagao clinica é decorrente da
restricdo ao enchimento ventricular na diastole. A hipotensao
arterial habitualmente estd presente, embora nos estagios
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precoces 0s mecanismos compensatorios permitam a
manutengdo da pressao arterial normal. Sdo achados também
frequentes: pulso paradoxal, taquicardia e sinais ao exame
fisico de insuficiéncia ventricular direita, como aumento do
pulso venoso jugular, sinal de Kussmaul e hepatomegalia.

Os achados eletrocardiograficos comumente observados
no tamponamento cardiaco sao baixa voltagem, presente
no caso, e alternancia elétrica do complexo QRS. O
ecocardiograma é o método nao invasivo utilizado para
sua confirmacao diagnéstica’. Embora nao tenha sido
feita referéncia a alteragbes do pericardio, nos exames de
ecocardiograma prévios do paciente, nao podemos excluir
essa hipdtese diagnostica.

O tromboembolismo pulmonar é um evento frequente
em quadro de insuficiéncia cardiaca, sendo sua incidéncia
aumentada em duas vezes nos portadores de disfuncao
sistélica do ventriculo esquerdo. Seu diagndstico nesse
contexto torna-se mais dificil devido a semelhanga de
apresentagao clinica entre as duas doengas, fazendo-se
necessaria a utilizagdo de métodos de imagem para a sua
confirmagao diagnéstica®. Outra condigao que também
aumenta a incidéncia de tromboembolismo pulmonar é a
presenca de fibrilagdo atrial, presente no caso atual.

O quadro clinico tipico de tromboembolismo pulmonar
consiste em dispneia e hipoxemia desproporcionais ao achado
de congestao pulmonar, além de piora ou aparecimento de
sinais de insuficiéncia ventricular direita. No presente caso,
o paciente apresentava sinais de insuficiéncia ventricular
esquerda, o que poderia justificar o quadro de dispneia,
assim como disfungao do ventriculo direito, provavelmente
secundadria as pressoes de enchimento elevadas a esquerda.
Embora, ao exame fisico, tenha sido detectada hiperfonese
de segunda bulha em foco pulmonar, que é sugestiva de
hipertensao pulmonar, ndo ha referéncia aos niveis de pressao
na artéria pulmonar nos ecocardiogramas realizados.

Por fim, as hipéteses diagndsticas mais provaveis sao
choque cardiogénico ou choque misto (cardiogénico/séptico).
Intmeros sao os fatores de agudizagdo da insuficiéncia cardiaca
cronicamente compensada, destacando-se o uso incorreto das
medicagdes e a evolucao natural da miocardiopatia. Outro
fator que pode ter desencadeado ou contribuido para essa
piora clinica do paciente foi o aparecimento de fibrilagao
atrial. A contragdo atrial é responsavel por 20% do volume
sistélico, em pessoas normais, chegando a 33%, em portadores
de doenga coronariana, e a perda dessa contribuigdo pode
ter repercutido na piora da funcao cardfaca, principalmente
em paciente com fungao miocérdica ja deprimida®.

A hipétese de isquemia miocardica também deve ser
considerada, pois o paciente apresentava fatores de risco para
doenca arterial coronariana, havia apresentado uma sindrome
isquémica aguda prévia e o eletrocardiograma apresentava
alteragdes novas (fibrilagao atrial e bloqueio de ramo direito). O
que torna esse diagndstico menos provével é que essa agudizacao
nao ocorreu em vigéncia de angina. Além de evento isquémico
aterosclerético, ndo pode ser descartado um quadro isquémico
de fonte embdlica, complicagao pouco frequente e também
relatada em doentes com cardiomiopatia dilatada avancada'.

Pela histéria apresentada, o fator que parece ter sido o
principal precipitante do quadro clinico final desse paciente
foi um quadro infeccioso, o qual é corroborado pela elevagao
da contagem de formas jovens de neutréfilos e pelo fato de o
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paciente ser portador de cardiopatia e nefropatia avangadas,
condigoes que o tornaram mais suscetivel a quadros infecciosos.

O choque séptico é uma sindrome grave caracterizada
por alteragoes hemodinamicas e disfungao de 6rgaos, em
decorréncia da interagdo de produtos liberados das bactérias
com o tecido celular. A disfuncdo miocérdica ocorre na
vigéncia de sepse em aproximadamente 40% dos casos, e
sua patogénese nao esta completamente esclarecida. Estudos
tém revelado que essa depressao miocérdica é desencadeada
principalmente pela agao de endotoxinas e mediadores
inflamatérios endégenos, como o fator de necrose tumoral
e interleucinas, e, as vezes, por agao direta das bactérias''.

O paciente do presente quadro clinico ja apresentava
disfuncao ventricular prévia, e esta, provavelmente, deve
ter se agravado na vigéncia do quadro séptico, levando ao
choque misto refratario ao tratamento clinico seguido de
6bito em dezembro de 2009. (Dra. Wilma Noia Ribeiro;
Alice Tatsuko Yamada)

Hipéteses diagnésticas: diagnéstico sindromico:
insuficiéncia cardiaca congestiva; etiologia: cardiopatia de
origem isquémica; evento final: choque misto (cardiogénico
- séptico). (Dra. Wilma Noia Ribeiro; Alice Tatsuko Yamada)

Necropsia

A doenca principal desse paciente, responsavel pela
morte, era aterosclerose sistémica. Nas artérias corondrias,
havia obstrugao superior a 70% nos trés principais ramos,
atingindo 95% em drea de trombo antigo recanalizado no
ramo circunflexo esquerdo e, na artéria coronaria direita,
95% de obstrugao por lesao aterosclerética e 98% em local
de trombo antigo recanalizado (Figura 3). Chama a atengao
o fato de que esse paciente teve infarto ainda jovem, com
pouco mais de 40 anos (segundo aparece em resumo clinico
de alta de internacao anterior, cerca de 9 anos antes da morte,
portanto ao redor dos 41 anos de idade). Mais importante
ainda é que a necrose isquémica era muito extensa, atingindo
mais de 40% da massa ventricular esquerda (Figura 4); no
passado, infarto to grande era considerado incompativel com
a vida, mas atualmente veem-se pacientes que, como esse,
conseguem sobreviver por muito tempo.

O paciente tinha também nefrosclerose benigna, associada
a hipertensao arterial sistémica.

A morte parece ter sido consequéncia da insuficiéncia
cardiaca, com choque cardiogénico na fase final.

Adicionalmente, o estudo microscépico revelou a
existéncia de inflamacao de células gigantes, acometendo
artérias do territério pulmonar intraparenquimatoso e ramos
coronarios intermedidrios, além do préprio miocardio
(Figura 5). O padrao ¢ infrequente, pois a arterite de células
gigantes costuma atingir a artéria temporal, a aorta ou seus
ramos maiores, ou a artéria pulmonar, mas nao os ramos
intraparenquimatosos desta Gltima, e menos ainda sem
comprometimento do tronco. Por outro lado, igualmente
rara é a associagdo da arterite com a miocardite. As pesquisas
de agentes infecciosos resultaram negativas, e a causa
dessa doenga nao ficou estabelecida. Nao se enquadra
com adequagdo em nenhum dos tipos de arterite'?, mas
aproxima-se mais da granulomatose de Wegener, que
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Fig. 3 - Cortes histoldgicos da artéria coronéria direita. A - 2.° cm: obstrugéo de 95% por leséo aterosclerética fixa; B - 5.° cm: 98% por aterosclerose complicada por
trombo antigo recanalizado. Coloragéo pela hematoxilina e eosina; aumento da objetiva: 1x.

Fig. 4 - Corte transversal do coragdo mostrando extensas areas de afilamento e substituicdo por fibrose nas paredes posterior (inferior, diafragmatica) e lateral do
ventriculo esquerdo. A: face anterior; D: lado direito; E: lado esquerdo; P: face posterior do coragao.
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atinge vasos de pequeno calibre. Provavelmente teve papel
coadjuvante na piora clinica do paciente.

Havia ainda infarto cerebral na regiao frontoparietal direita.
Embora seja provével decorréncia de aterosclerose, nao se
pode descartar a possibilidade de ser secundario a arterite
no territdrio cerebral, pois as artérias dessa regiao nao foram
examinadas. Essa lesdo isquémica nao teve papel significativo
na morte. (Paulo Sampaio Gutierrez)

Diagnéstico anatomopatolégico: infarto do miocérdio
cicatrizado decorrente de aterosclerose coronaria. Causa
mortis: choque cardiogénico.

Doencga secunddria significativa: arterite de ramos
das artérias corondrias e no territério pulmonar
intraparenquimatoso, provavel granulomatose de Wegener,
com miocardite associada. (Paulo Sampaio Gutierrez)

Fig. 5 - Painel exibindo cortes histolégicos de artérias (A a E) e do coragéo (F a H). A - ramo coronério intramiocardico, com presenca de células gigantes. B - ramo
intrapulmonar, com as mesmas caracteristicas. C - ramo intrapulmonar mostrando espessamento fibrointimal, que corresponde & érea interna a ldmina eléstica interna
(LEI), corada em preto. D - aorta, sem alteragbes significativas. E - tronco da artéria pulmonar, sem alteragdes significativas. F - miocardite, com presenca de células
gigantes. G - miocérdio com pesquisa negativa para fungos. H - miocérdio com pesquisa negativa para bacilos alcool-acido resistentes. Coloragoes pela hematoxilina
e eosina (A, B, D, E e F) ou pelos métodos de Verhoeff-van Giesson (C), Grocott (G) ou Ziehl-Neelsen (H).
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