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Caso 05/2004 - Morte subita precedida por dispnéia intensa em mulher de 70 anos portadora

de hipertensao e doenca coronariana. (Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas da FMUSP)

Carlos Eduardo Batista de Lima, Luiz Alberto Benvenuti

Sao Paulo, SP

Mulher de 70 anos de idade, com dispnéia intensa, deu entra-
da no Hospital, apresentando ha 6 anos, dor precordial irradiada
para membro superior esquerdo, desencadeada por esforgos
moderados, acompanhada de dispnéia e aliviada por repouso. Com
uso de medicacao (mononitrato de isossorbida 40mg, atenolol
100mg, acido acetilsalicilico 200mg e de enalapril 20mg), houve
melhora dos sintomas, porém, aos 66 anos de idade, foi encami-
nhada ao Instituto do Coragao. Sabia ser portadora de hipertensao
arterial desde os 58 anos e era ex-tabagista desde os 57 anos de
idade.

O exame fisico (12/02/98) revelou pulso regular, 64 bpm,
pressao arterial de 200/90 mm Hg e exame dos pulmdes normal.
0 exame do coragao revelou ritmo cardiaco regular, bulhas normo-
fonéticas e sopro sistdlico +/4 em &rea adrtica com irradiacao
para farcula. O exame do abdome foi normal, e ndo havia edema
de membros. Os pulsos femorais eram de baixa amplitude, os
demais pulsos dos membros inferiores nao eram palpaveis, e havia
sopro sistélico em femorais.

Na mesma data o eletrocardiograma revelou ritmo sinusal,
freqUiéncia cardiaca 46 bpm, intervalo PR 171 ms, duracdo de
QRS de 105 ms. Havia critérios de sobrecarga atrial e ventricular
esquerda (onda S em V, de 26 mm e onda R em V5 de 36 mm),
além de area eletricamente inativa em parede inferior. As ondas T
foram negativas de V3 a V6 (fig 1). Havia discreta cardiomegalia
a radiografia de térax.

Os exames laboratoriais (13/02/98) revelaram hipercoleste-
relemia e hipertrigliceridemia (tab. I).

Foram feitos diagndsticos de angina de peito por aterosclerose
coronariana, insuficiéncia arterial periférica, hipertensao arterial
e dislipidemia, e ajustada a medicagcdo com aumento da dose de
enalapril para 40 mg diarios e a associacao hidroclorotiazida/
amilorida (50mg/5mg). Foi indicada a cineangiocoronariografia.

0 estudo hemodinamico (20/02/98) revelou pressdes do ven-
triculo esquerdo (sistélica/diastdlica inicial/diastdlica final) de 200/
-/10 mmHg e de aorta (sistélica/diastélica/média) de 200/80/
120 mmHg. A cineangiocoronariografia revelou oclusao da artéria
corondria direita no terco médio, a qual recebia colaterais das
outras artérias. Havia irregularidades no ramo interventricular
anterior da artéria coronaria esquerda, lesdo proximal de 60% do
ramo circunflexo, lesao de 70% no 1° marginal e suboclusao do
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2° ramo marginal esquerdo. A ventriculografia esquerda revelou
hipocinesia acentuada de parede inferior.

Foi recomendado o tratamento clinico-medicamentoso. O ate-
nolol foi substituido por diltiazen 60 mg diérios, em razao da
insuficiéncia vascular periférica, e acrescentados 10 mg de
pravastatina.

Nova avaliacdo laboratorial (abril 1998) revelou baixos niveis
de HDL-colesterol (tab. I). A angina de peito cedeu com esse
tratamento, contudo persistiram as queixas de claudicacao inter-
mitente e, inicialmente, houve dificuldade no controle da pressao
arterial. Hipotireoidismo foi detectado em avaliagao laboratorial
(fev 2000): TSH de 9,3 Ul/ml, T3 de 1 ng/ml, T4 de 5,4 ng/dl.

O eletrocardiograma de 14/03/02 nao revelou alteragao signifi-
cativa em relacédo ao exame de 1998 (fig 2) e a reavaliacao labo-
ratorial (set 2002), controle adequado da dislipidemia (tab. 1).

Em novembro de 2002, acordou & 1:30h da manha, com
intensa falta de ar. Telefonou para o Servigo de Resgate do Corpo
de Bombeiros da Cidade de Sao Paulo pedindo socorro. Seguiu-se
parada cardiorrespirataria. Foram iniciadas as manobras de reani-
macao e trazida ao hospital pela ambulancia do Resgate. Deu
entrada ao pronto socorro as 3h em parada cardiorrespiratoria
em assistolia, e constatado oObito.

Aspectos Clinicos

O caso em questao apresenta-nos uma mulher de 70 anos de
idade, com antecedentes de doenca arterial coronariana estabe-
lecida com infarto do miocérdio prévio, de idade indeterminada,
insuficiéncia vascular periférica, hipertensao arterial sistémica grave
e dislipidemia que procurou assisténcia médica com histéria de
dispnéia importante, enquanto dormia, vindo a falecer logo em
seguida, configurando quadro de morte slbita de etiologia a escla-
recer. A presenca de sintomas prévios, no caso dispnéia, auxilia
nos, direcionando-nos as causas basicas que fazem parte do seu
diagndstico diferencial, como o edema agudo dos pulmées, arrit-
mias cardiacas e tromboembolismo pulmonar.

As principais condigoes cardiovasculares associadas a morte su-
bita sdo doenca aterosclerética coronariana, miocardiopatia dilatada
idiopética, cardiomiopatia hipertréfica, displasia arritmogénica de
ventriculo direito, sindrome do QT longo e sindrome de Brugada'*.

No caso em questao esteve presente cardiopatia estrutural
secundaria a infarto do miocardio prévio, determinada pelas altera-
¢Oes eletrocardiograficas com éarea eletricamente inativa inferior
e pelo cateterismo cardiaco com ocluséo total de artéria coronaria
direita e hipocinesia acentuada de parede inferior, sendo substrato
anatdmico para arritmias cardiacas, seja como mecanismo de
reentrada em area de fibrose miocardica ou devido a possivel
disfungao ventricular. A maioria dos casos de morte subita é atribui-
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Fig. 1 — Sobrecarga ventricular esquerda e area eletricamente inativa em parede inferior.

da a arritmias cardiacas, sendo minoria as bradiarritmias ou taqui-
cardia ventricular sustentada monomorfica®.

Outras condigdes clinicas podem desencadear morte subita,
como ruptura de aneurisma de aorta, ruptura de aneurisma suba-
racnéideo, ruptura de parede ventricular ou tamponamento cardiaco
e tromboembolismo pulmonar macico.

A causa dominante de morte subita na populagédo adulta, em
paises desenvolvidos, é a morte de origem cardiaca por doencga
aterosclerética coronariana, principalmente devido a ocorréncia
de arritmias ventriculares ou infarto agudo do miocéardio, sendo
que episddios de fibrilagdo ventricular respondem por 85% dos
pacientes que apresentam colapso slbito cardiovascular!. A nossa
paciente, primeiramente, apresentou mal estar subito associado
a dispnéia, proporcionando tempo suficiente para pedir ajuda, o
que afasta a possibilidade de fibrilagao ventricular, como evento
primario, porém um ritmo mais bem tolerado de taquiarritmia
ventricular poderia ter ocorrido com conseqliente degeneragao
para fibrilagdo ventricular. A incidéncia de morte sUbita é de apro-
ximadamente um em 100.000 na populacao geral, entretanto
essa freqliéncia varia com a idade, sexo e presenca ou auséncia
de doenca cardiovascular®.

Morte subita € manifestagdo comum e pode ser a primeira
manifestacédo clinica de doenca aterosclerdtica coronariana e

Tabela | - Exames laboratoriais
Fev 1998 Abr 1998 Set 2002

Colesterol total (mg/dl) 238 208 15
HDL-C (mg/dl) - 34 12
LL-C (mg/dl) - 133 A
Triglicérides (mg/dl) 309 205 16
Glicemia (mg/dl) 108 - 19
Ceatinina (mg/dl) 1,2 - 1,1
Hemoglobina (g/dl) 142 - -

representa aproximadamente 50% do total da mortalidade por do-
enca cardiovascular nos paises industrializados®. Como a maioria
dos casos de morte slbita ocorre em individuos com multiplos
fatores de risco para doenga aterosclerdtica ou sintomas isquémi-
cos, a diminuicdo da incidéncia desses eventos pode ser obtida
com diminuicao da prevaléncia de doenga aterosclerética corona-
riana na populacdo geral®’. A cardiomiopatia dilatada idiopéatica é
responsavel por, aproximadamente, 10% de todos os casos de morte
subita cardiaca na populagao adulta de paises industrializados®.

Em pacientes com cardiomiopatia hipertréfica uma histoéria fa-
miliar de morte stbita ou taquicardia ventricular sustentada, sincope
recorrente, multiplos episédios de taquicardia ventricular ndo sus-
tentada e hipertrofia de ventriculo esquerdo acentuada servem como
marcadores de alto risco para morte subita cardiaca®. No caso
atual, apesar dos sinais eletrocardiograficos sugestivos de hipertrofia
de ventriculo esquerdo acentuada, a auséncia dos outros dados e a
idade da paciente tornaram esse diagnéstico pouco provavel®.

Displasia arritmogénica de ventriculo direito é cardiomiopatia
hereditaria associada a morte subita cardiaca, devendo ser lem-
brada no diagnéstico diferencial. O achado eletrocardiografico mais
comum é inversao de onda T em derivagdes precordiais anteriores
e 0 mais caracteristico, porém menos comum, é o achado de
prolongamento do complexo QRS com onda Epsilon nas derivagoes
precordiais direitas. Tipicamente, apresenta-se em adolescentes
ou adultos jovens com taquiarritmias ventriculares ou faléncia car-
diaca. A taquicardia ventricular monomérfica com padréao de blo-
queio de ramo esquerdo é a mais comumente observada'®.

A sindrome do QT longo congénito é doenga familiar geneti-
camente determinada, que se caracteriza por intervalo QT pro-
longado e, tipicamente, por arritmias ventriculares graves mediadas
por estresse, sendo a sincope ou morte slbita a apresentacao
mais comum, ocorrendo durante a infancia ou adolescéncia!l.

A disseccao de aorta é doenga pouco comum, mas potencial-
mente catastréfica, devendo ser lembrada neste caso devido a
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Fig. 2 — Sobrecarga ventricular esquerda e area eletricamente inativa em parede inferior.

presenca de fatores predisponentes, como doenga aterosclerética
e hipertensao arterial, porém a auséncia de dor toracica torna
esse diagnostico improvavel
0 tromboembolismo pulmonar € uma doenca de alta incidéncia
e elevada taxa de mortalidade, e a confirmacao do diagnéstico a
principal dificuldade na sua abordagem. Menos de 30% dos pacien-
tes que falecem por tromboembolismo pulmonar tém seu diagnds-
tico realizado em vida'?. Em caso de tromboembolismo pulmonar
macigo o sintoma predominate é a dispnéia acompanhada de
hipotensao grave com necessidade de uso de aminas vasopressoras.
A maioria dos casos de morte subita, comumente, ocorre
numa populagao de pacientes sem infarto do miocardio, porém a
prevencdo priméria, a detecgao e tratamento precoce de doenga
aterosclerética coronariana pode reduzir significativamente a morte
sUbita cardiaca. Assim, destaca-se a importancia da estratificagdo
de risco em uma populagao de pacientes com doenga cardiovascular
pré-estabelecida, e estabelecimento de intervencoes para reducao
do risco de morte.
(Dr. Carlos Eduardo Batista de Lima)

Hipéteses diagnésticas - 1) morte sibita de origem cardiaca:
arritmia cardiaca complexa, taquicardia ventricular seguida de
fibrilagao ventricular; ou infarto agudo do miocardio seguido por
edema agudo pulmonar; 2) emergéncia hipertensiva seguida por
edema agudo pulmonar; 3) tromboembolismo pulmonar macico.

(Dr. Carlos Eduardo Batista de Lima)

Necropsia

O coracao pesou 630g, notando-se intensa hipertrofia ventri-
cular esquerda, sem dilatagdo cavitaria. A hipertrofia era mais
proeminente no septo ventricular, que mediu 2,3cm de espessura,
comparado a parede livre, que mediu 1,8cm. Havia pequenas
areas focais de fibrose dispersas pelo miocérdio do ventriculo

esquerdo, principalmente na regido subendocardica e cicatriz de
pequeno infarto em parede posterior (fig. 3A). A via de saida do
ventriculo esquerdo apresentava-se angustiada pela hipertrofia,

Fig. 3 — Aspectos macroscopicos do coragao. Ha acentuada hipertrofia ventricular
esquerda, com maior espessura do septo (assimetria septal), evidente no corte
transversal (A) e no corte longitudinal, préximo a base do coragao (B). Nessa
(ltima regido, note a estenose da via de saida do ventriculo esquerdo, secundaria
aintensa hipertrofia. Presenca de pequenas areas focais de fibrose do miocardio
(coloracéo esbranquigada) e pequeno infarto cicatrizado da parede posterior do
ventriculo esquerdo (A, seta).
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trombose antiga oclusiva (A) e do miocérdio ventricular esquerdo demonstrando
hipertrofia de cardiomidcitos, com areas focais de desarranjo (B). Hematoxilina-
eosina, X 25 (A) e X 200 (B).

- 5 . |
Fig. 5 — Arterioloesclerose hialina (seta) em corte histoldgico do rim (A) e edema
alveolar difuso do pulmao (B). Hematoxilina-eosina, X 400 (A) e X 200 (B).
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ndo havendo entretanto espessamento endocardico nessa regiao
(fig. 3B). As artérias coronarias apresentavam aterosclerose signi-
ficativa, com trombose antiga oclusiva da corondria direita (fig.
4A) e obstrucao de 60% da artéria circunflexa. As valvas cardiacas
nao apresentavam anormalidades. O exame histologico do mio-
cardio detectou hipertrofia de cardiomidcitos, com desarranjo em
areas focais, nao extensas (fig. 4B), e confirmou a presencga de
areas focais de fibrose na regido subendocardica e na parede poste-
rior do ventriculo esquerdo. Os rins eram atroficos, pesando 75g o
direito e 70g o esquerdo, com aterosclerose de ramos arteriais
parenquimatosos, esclerose de raros glomérulos e arterioloesclerose
hialina (fig. 5A); os pulmdes pesavam 1.185g em conjunto, de-
monstrando extenso edema agudo alveolar (fig. 5B). Havia ainda
significativa aterosclerose da aorta, com numerosas placas calci-
ficadas e ulceradas. A glandula tiredide nao foi examinada.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatoldgicos - Cardiopatia hipertensiva; ate-
rosclerose sistémica; cardiopatia isquémica aterosclerética; nefroes-
clerose benigna; edema agudo dos pulmdes (causa terminal do 6bito).

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Comentarios

Trata-se de portadora de hipertensao arterial sistémica, com
repercussdes morfolégicas cardiacas (intensa hipertrofia ventricular
esquerda) e renais (nefroesclerose benigna), associada a doenca
isquémica aterosclerética do coracao, caracterizada pela presenca
de obstrucdes coronarianas, miocardioesclerose e pequeno infarto
cicatrizado do ventriculo esquerdo. E bem sabido que a hipertensao
arterial, e dislipidemia, constituem fator de risco para o desenvol-
vimento de aterosclerose severa, como no presente caso.

E interessante notar nesta paciente a presenca de intensa hiper-
trofia ventricular esquerda, com assimetria septal, impondo-se o
diagnostico diferencial com a cardiomiopatia hipertréfica, cujo diag-
néstico anatomopatolégico baseou-se no achado de hipertrofia ventri-
cular esquerda sem causa aparente, muitas vezes assimétrica, asso-
ciada a presenca de extensas areas de desarranjo histolégico dos
cardiomidcitos'®. Nenhum desses critérios esteve presente neste
caso. Assim, o desarranjo histolégico dos cardiomiécitos era focal
e a intensa hipertrofia ventricular esquerda pode ser explicada pela
sobrecarga hemodinadmica secundéria a hipertensao arterial sisté-
mica, de dificil controle. Quanto ao aspecto assimétrico da hipertrofia,
com maior espessura de um segmento ventricular, comparado aos
demais, esse achado ja foi relatado em 34% dos pacientes com
intensa hipertrofia ventricular esquerda de etiologia hipertensiva e,
portanto, nao é exclusivo da cardiomiopatia hipertréfica'4.

O edema agudo dos pulmdes, causa terminal do 6bito, foi
provavelmente secundario a disfungao diastélica ventricular induzida
pela intensa hipertrofia, talvez agravada por crise hipertensiva.
Apesar da existéncia de doenca isquémica do coragao, nao encon-
tramos evidéncias de infarto agudo do miocéardio.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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No suplemento 1, do vol. 83 de Arquivos Brasileiros de Cardiologia deixou de ser incluido na segao “Fluxograma diagndstico” (pag. 5)

o respectivo fluxograma diagndstico, exposto abaixo:

Suspeita clinica

Instabilidade clinica / prétese ventilatoria
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AP: alta probabilidade; IP: probabilidade intermediaria; BP: baixa probabilidade; ETE: ecocardiograma transesoféagico; AGP: arteriografia pulmonar; Rx: radiografia de térax; Cint:
cintilografia pulmonar; Cr: creatinina; DM: diabetes mellitus; RM: ressonancia magnética; TC: tomografia computadorizada.
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