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Caso 5/2016 - Homem de 56 Anos Internado com Angina Instavel,
que Apresentou Recorréncia da Dor Precordial e Parada Cardiaca

em Atividade Elétrica Sem Pulso

Case 5/2016 - A 56-Year-old Man Hospitalized for Unstable Angina, who Presented Recurrence of Precordial

Pain and Cardiac Arrest with Pulseless Electrical Activity

Desiderio Favarato e Paulo Sampaio Gutierrez
Instituto do Coragao (InCor) HC-FMUSR, Sao Paulo, SP - Brasil

Um homem de 56 anos de idade foi internado para
avaliacao diagndstica de dor precordial de inicio recente.

Trés dias antes do internamento, havia acordado
de madrugada com dor precordial em aperto, de forte
intensidade, com duracao de 20 minutos, irradiagcdo
para membro superior esquerdo e acompanhada de
dispneia, que o levou a procurar atendimento médico.
Os marcadores de lesao miocardica nao se elevaram
e o ECG foi considerado ndo sugestivo de isquemia
miocdrdica aguda. Apos receber prescrigao de atenolol e
acido acetilsalicilico, o paciente foi orientado a procurar
o Servigo de Cardiologia para atendimento ambulatorial.
Nos dias seguintes ao quadro inicial, apresentou dois novos
episédios de menor intensidade e procurou atendimento
neste Hospital.

Queixou-se também de dispneia aos esforgos com muitos
anos de evolugao, que nio havia se intensificado no periodo.
Era tabagista de 40 cigarros didrios e sabia ser portador de
hipertensao arterial, com controle nao farmacolégico.

Ao exame fisico (em 25 de margo de 2009), o paciente
estava em bom estado geral, corado, hidratado, eupneico,
com frequéncia cardiaca regular de 80 bpm, pressao arterial
de 132 x 78 mmHg e ausculta pulmonar e cardiaca normal.
Nao havia alteracoes ao exame de abdome. Os pulsos
periféricos estavam normais e ndo havia edema nem sinais
de trombose venosa profunda.

O ECG de repouso (em 25 de margo de 2009) revelou
ritmo sinusal, frequéncia cardiaca de 82 bpm, intervalo PR
de 160 ms, QRS com duragao de 110 ms, QT de 360 ms,
sobrecarga de atrio esquerdo, ST retificado nas derivagoes
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II, il e aVF e também com supradesnivelamento de V, a V,
(convexidade superior em V| e concavidade superior em V,
e V,) e ondas T positivas e simétricas nas derivagoes V, e V,
(Figura 1). (Autores, por gentileza revisem com mais atengao
os trechos destacados em amarelo para se certificarem que
o sentido intencionado foi mantido nos mesmos durante a
edicdo. )

Um teste ergométrico realizado no mesmo dia revelou
durante repouso uma frequéncia cardiaca de 83 bpm e
pressao arterial de 140 x 90 mmHg. A frequéncia cardiaca
méxima atingida com 3 minutos de esforgo foi de 127 bpm
e a pressao medida nesse momento foi 140 x 90 mmHg.
O teste foi interrompido por cansago fisico e aos 4 minutos
e 21 segundos a frequéncia cardiaca retornou para 87 bpm
e a pressao arterial para 140 x 80 mmHg.

O ECG no pico do esforgo revelou infradesnivelamento
horizontal de 2 mm em V, e de T mm em V, (Figura 2)
e o ECG durante recuperagdo mostrou acentuacdo do
infradesnivelamento, o qual se tornou descendente nas
mesmas derivacoes e em Il, Ill e aVF (Figura 3).

O teste foi considerado positivo para isquemia miocardica
e o paciente foi internado para realizar cinecoronariografia.

Os exames laboratoriais (em 25 de marco de 2009)
revelaram hemoglobina 15 g/dL, hematécrito 44%,
leucécitos 8.000/mm? (com diferencial normal), plaquetas
142.000/mm3, glicose 109 mg/dL, ureia 25 mg/dL, creatinina
0,72 mg/dL, colesterol total 184 mg/dL, HDL-colesterol
57 mg/dL, LDL-colesterol 116 mg/dL, triglicérides 54 mg/dL,
sédio 136 mEq/L, potassio 4,1 mEq/L, tempo de trombina
(INR) 1,2, tempo de tromboplastina parcial ativada (rel) 1,08,
CK-MB 2,12 ng/mL e troponina < 0,2 ng/mL.

O paciente recebeu prescrigao diaria de 4cido acetilsalicilico
200 mg, propranolol 120 mg, captopril 37,5 mg, sinvastatina
40 mg e enoxaparina 60 mg.

A cinecoronariografia (em 26 de margo de 2009) revelou
tronco de corondria esquerda isento de obstrucoes, ramo
interventricular anterior com lesdo obstrutiva de 80% em terco
médio, primeiro diagonal com lesao de 90% no éstio e segundo
diagonal com lesdao de 70% no 6stio. Havia varias lesbes no
ramo circunflexo, a maior com 90% no terco médio, os ramos
primeiro e segundo marginais esquerdos com lesées de 90%,
o terceiro marginal esquerdo com lesao de 60% e dois ramos
ventriculares posteriores da circunflexa com irregularidades.
A coronaria direita estava ocluida e recebia colaterais grau 3
dos ramos da corondria esquerda. O ventriculo esquerdo era
dilatado, com hipocinesia difusa acentuada e drea discinética
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Figura 1- ECG (em 25 de margo de 2009): ritmo sinusal, sobrecarga atrial esquerda, disttirbio de condugéo intraventricular do estimulo (dQRS = 110ms), sobrecarga ventricular
esquerda, alterages da repolarizagéo ventricular (segmento ST com discreto supradesnivelamento de V, a V., e retificado em derivagdes inferiores), ondas T simétricas em Ve V.

Figura 2 - ECG (pico do exercicio): infradesnivelamento horizontal de 2 mm em Ve de 1 mm em V. Compativel com resposta isquémica.

apical, com falha de enchimento sugestiva de trombo apical.
Foi indicada cirurgia de revascularizagao miocdrdica.

Cerca de 6 horas apds a cinecoronariografia, o paciente
apresentou dispneia com broncoespasmo, quando foram
administrados fenoterol 2 mg e brometo de ipratrépio 0,5 mg
por via inalatéria e hidrocortisona 100 mg por via endovenosa.
Foram suspensos o propranolol e o captopril.

O nivel plasmatico de CK-MB foi de 2,91 ng/mL.

Algumas horas depois (as Th45m de 27 de margo 2009),
o paciente apresentou parada cardiaca em assistolia, para a
qual foi iniciada massagem cardiaca externa, aplicadas trés

doses de epinefrina 1 mg e trés doses de atropina 0,5 mg e
realizada intubagao endotraqueal. O paciente evoluiu com
atividade elétrica sem pulso, seguida de fibrilagao ventricular
revertida com choque de 360 J. O tragado do ECG em
derivagao tnica revelou extremo supradesnivelamento de ST
(maior que 10 mm) (Figura 4) e, logo depois, atividade elétrica
sem pulso com bradicardia extrema (25 bpm), assistolia
irreversivel e falecimento (as 2h30m de 27 de margo de 2009).

Aspectos clinicos

Trata-se de um homem de 56 anos, com angina de inicio
recente e leses triarteriais a cinecoronariografia, que apresentou
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Figura 3 - ECG (recuperagdo): acentuagdo do infradesnivelamento em Ve Ve ST descendente em derivages inferiores. Compativel com isquemia miocardica extensa.

D27 MAR 09 01:59:07 HR--- LEAD 11 X3.50 DELAYED

(NN N I IN

Figura 4 — ECG (tira monitor, derivagéo ll): presenga de grande supradesnivelamento de ST com onda T positiva. Sugestivo de infarto agudo do miocardio.

Figura 5 - Painel mostrando cortes histolégicos de segmentos com os maiores graus de obstrugéo das artérias corondrias. DA4 - 4° centimetro do ramo interventricular
anterior; Cx4 - 4° centimetro do ramo circunflexo: MEII1 - trecho inicial do segundo ramo marginal esquerdo; CD10 - 10° centimetro da artéria coronéria direita, com
trombo em organizagéo. Coloragéo pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 1x.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):485-490




Favarato e Gutierrez
Angina recorrente e 6bito

Correlagao Anatomoclinica

dispneia e, algumas horas apds, parada cardiorrespiratéria com
intenso supradesnivelamento de segmento ST.

Angina é a manifestacdo inicial na metade dos pacientes
com doenga coronariana. Mesmo quando estavel, isto é, sem
alteracao dos desencadeantes ou intensidade, uma duracdo
dos episédios por mais de 3 meses duplica o risco de eventos
cardiovasculares.?

Angina instavel é definida pela presenca de ao menos um
dos seguintes achados: ocorréncia ao repouso ou aos minimos
esforgos, duragao maior que 20 minutos, ou padrao progressivo
(mais intensa, prolongada ou frequente).?

Assim, o padrdao anginoso apresentado pelo paciente foi de
angina instavel, a qual implica risco de morte de 6% e 27% de
necessidade de revascularizagdo no primeiro ano.*

A ocorréncia de angina instavel, tal como a do paciente, é
maior em homens do que em mulheres, e aumenta com a idade
chegando a um pico de frequéncia aos 70 anos e decrescendo
nas décadas seguintes.’

Segundo as classificagdes de risco da angina instavel, o
paciente seria classificado com escores TIMI 2 e GRACE 86,
os quais predizem risco de morte em 30 dias de 5,4% e 4%,
respectivamente.

O paciente teve seu risco estratificado pelo uso do teste
ergométrico, o qual se revelou positivo com frequéncia de
156 bpm mas com acentuagdo do infradesnivelamento
na recuperagdo, o que aumentou as probabilidades de se
tratar de um paciente multiarterial ou portador de lesdo de
tronco de corondria esquerda. Esta suspeita foi confirmada
pela cinecoronariografia, que revelou lesdes criticas em
interventricular anterior, diagonais, circunflexa e marginais e
oclusdo de corondria direita.

Estudos de autopsia demonstram que em 75% dos infartos
fatais ocorre rotura de placa, enquanto nos 25% restantes ha
erosao endotelial.®

Estudos in vivo por meio da tomografia de coeréncia 6ptica
revelam erosio em ndmero semelhante ou um pouco mais
elevado em pacientes com angina instavel (de 22% a 31%).”?

Mais recentemente, a erosao da placa de aterosclerose
tem sido mais associada a trombose em infartos com ou sem
supradesnivelamento, o que levou ao questionamento do
conceito de placa vulnerdvel (placas com capa fibrosa fina,
menor que 65 micra, e rico nicleo lipidico).?

Quanto ao evento final, a parada cardiorrespiratéria com
ECG da recuperagao mostrando QRS com onda R monofasica,
grande supradesnivelamento com elevagao do ponto J e onda
T positiva (o assim denominado complexo M no infarto agudo),
tem sido associada com a presenca de rotura de parede livre
de ventriculo esquerdo, contudo sem grande especificidade."®

Sabe-se que a hipotensdo e a bradicardia seguidas de
atividade elétrica sem pulso sdo sinais tipicos de sangramento

para saco pericdrdico. Além disso, atividade elétrica sem
pulso em paciente sem insuficiéncia cardiaca prévia e em
seu primeiro infarto tem acurécia preditiva de 97,6% para o
diagnéstico de rotura de parede livre de ventriculo esquerdo.
(Dr. Desiderio Favarato)

Hipétese diagnéstica: doenga isquémica do coragao e
angina instavel seguida de infarto agudo do miocédrdio com
provavel rotura de parede livre de ventriculo esquerdo.
(Dr. Desiderio Favarato)

Necropsia

A necropsia, evidenciava-se como doenga principal
a aterosclerose sistémica, com acometimento grave da
aorta e das artérias corondrias, onde havia obstrucao
superior a 80% nos trés principais ramos (Figura 5). Na
artéria coronaria direita, havia trombose em organizacao
no leito distal e trombose recente e oclusiva, com rotura
de placa no 29, 32 e 62 centimetros (Figura 6). Em
decorréncias de tais tromboses, havia na parede posterior
(inferior, diafragmatica) do ventriculo esquerdo, pequeno
infarto em fase final de organizagao (Figura 7) e areas
morfologicamente duvidosas para infarto do miocardio
com poucas horas de evolugao (Figura 8); este Gltimo tipo
de alteragao estava presente também na parede lateral
do ventriculo esquerdo e na regido subendocérdica das
demais paredes dessa camara e no ventriculo direito.
Como possivel consequéncia de infarto recente, havia
edema agudo dos pulmdes.

Os demais achados da necropsia correspondem a
condigoes associadas a aterosclerose - hipertensao arterial
sistémica (nefrosclerose benigna e hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo) e tabagismo (doenga pulmonar
obstrutiva cronica). (Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Diagnéstico anatomopatoldgico: aterosclerose coronariana.

“Causa mortis”: edema agudo dos pulmdes. (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Comentario

Este paciente apresentava obstrugbes ateroscleréticas
coronarianas triarteriais graves. No passado, teve trombose
do leito distal da artéria corondria direita, com infarto em seu
territério de irrigagao. Posteriormente, houve nova trombose
dessa artéria, mais proximal, que possivelmente determinou
o infarto do miocardio, assim causando a morte do paciente.
Deve-se ressaltar, porém, que o aspecto morfolégico foi
altamente sugestivo (mas nao indiscutivel) de infarto recente.
Por esse motivo, a extensdo precisa da lesdao isquémica nao
pode ser determinada. A presenca de edema agudo dos
pulmobes fortalece a possibilidade da existéncia do infarto
recente. (Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):485-490

488



489

Favarato e Gutierrez
Angina recorrente e 6bito

Correlagao Anatomoclinica

Figura 6 — Corte histoldgico do 6° centimetro da artéria coronéria direita, com ruptura de placa aterosclerética (setas) e trombose recente oclusiva. Coloragdo pela
hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 1x.

Figura 7 - Corte transversal do coragdo mostrando érea de infarto do miocardio em organizagdo, com cor branco-acinzentada, na parede posterior (inferior,
diafragmatica) do ventriculo esquerdo (setas). A - face anterior do coragéo; D - lado direito do coragdo; E - lado esquerdo do coragéo; P — face posterior (inferior,
diafragmatica) do coragéo.

Arq Bras Cardiol. 2016; 107(5):485-490



Favarato e Gutierrez
Angina recorrente e 6bito

Correlagao Anatomoclinica

Figura 8 — A legenda correta aqui é a seguinte: “Corte histolégico da parede posterior (inferior, diafragmética) do coragdo mostrando area focal de necrose isquémica
recente, em bandas de contragéo (entre as setas). Coloragéo pelo tricrémio de Masson, aumento da objetiva 40x.”
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