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Mulher de 33 anos de idade procurou atendimento médico
em razao de piora da falta de ar ha duas semanas.

A paciente sofreu, aos 31 anos de idade, infarto
do miocérdio. Depois do infarto, evoluiu com dispnéia
desencadeada por esforgcos moderados que progrediu até
ser desencadeada por minimos esforgos e ocorrer mesmo
em repouso. A paciente era tabagista.

O cateterismo cardiaco realizado dois meses apds o infarto
revelou pressdes na aorta 120/80 mmHg e no ventriculo
esquerdo (VE) 120/20 mmHg. A cineangiocoronariografia
revelou lesao de 60% na origem do ramo interventricular
anterior da artéria coronaria esquerda. A ventriculografia
revelou aumento de VE com acinesia antero-lateral e apical,
e insuficiéncia mitral moderada.

0 exame fisico no primeiro atendimento no Hospital,
ha um ano, revelou freqliéncia cardiaca de 70 bpm,
pressao arterial 110/70 mmHg. O exame dos pulmoes
foi normal. O exame do coragao revelou segunda bulha
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hiperfonética em area pulmonar e sopro sistélico ++/4
em area mitral. O exame do abdome foi normal e ndo
havia edema de membros.

O eletrocardiograma de ha um ano revelou ritmo sinusal,
freqiéncia 79 bpm, duracao de QRS de 129 mseg, SAQRS
-30° para trés, ondas Q em |, aVL, V, e V,, ondas S
profundas em V, e V, e persisténcia de supradesnivel de
segmento ST em derivagdes precordiais. Os diagndsticos
eletrocardiograficos foram de sobrecarga atrial esquerda,
disturbio intraventricular da condugéo do estimulo do tipo
blogueio de ramo esquerdo, bloqueio da divisao antero-
superior do ramo esquerdo e areas eletricamente inativas
em paredes lateral e anterior (Fig. 1).

A radiografia de térax revelou aumento da area
cardiaca, sem sinais de congestao pulmonar.

Os exames laboratoriais naquela ocasiao revelaram
12,6 g/dl de hemoglobina, hematocrito 37%, colesterol
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Fig. 1 — Eletrocardiograma - Sobrecarga atrial esquerda, disturbio de condugéo intraventricular do estimulo, bloqueio da divisdo antero-superior do

ramo esquerdo e area eletricamente inativa dntero-lateral
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140 mg/dl, triglicérides 64 mg/dl, glicemia 107 mg/dl e
creatininemia 0,7 mg/dl.

A avaliacao por ecocardiograma, ha um ano, revelou
espessura diastdlica do septo interventricular 9 mm, da
parede posterior VE 10 mm, didmetro diastélico de VE
82 mm, fracao de ejecao 15%, didmetro da aorta 36 mm
e do atrio esquerdo 61 mm. As dimensdes do ventriculo
e do é&trio direitos foram consideradas normais. Foram
diagnosticadas discinesia apical, hipocinesia difusa do
VE e insuficiéncia mitral acentuada.

Foi indicado o tratamento medicamentoso com 0,25
mg de digoxina, 40 mg de furosemida, 5 mg de cilazapril
e 60 mg de monitrato de isossorbida diarios. Além do
tratamento medicamentoso, foi indicado o tratamento
cirdrgico eletivo — aneurismectomia, reconstrucao
geomeétrica do VE e tratamento cirlirgico da insuficiéncia
da valva mitral.

Alguns meses depois, a paciente apresentou nao sé
piora acentuada da dispnéia, que aparecia mesmo no
repouso, com ortopnéia como também aparecimento de
edema de membros inferiores, e necessitou internacao
para tratamento. Houve melhora dos sintomas e a
paciente recebeu alta com prescricdo de tratamento
medicamentoso com 80 mg de furosemida, 37,5 mg
de captopril, 0,25 mg de digoxina e 200 mg de acido
acetilsalicilico diarios.

O ecocardiograma contemporaneo a essa piora clinica
revelou espessura distélica do septo interventricular 7
mm, da parede posterior do VE 8 mm, do VE 81 mm
(diastole) e 69 mm (sistole). A fragdo de ejecao do VE
foi de 38%. O diametro da aorta foi 35 mm e do atrio
esquerdo 50 mm; o ventriculo e o atrio direitos estavam
dilatados. Havia hipocinesia acentuada e difusa do VE e
acentuada insuficiéncia mitral.

A paciente evoluiu bem por um més e houve piora
acentuada da dispnéia e aparecimento de dor torécica.
Foi novamente internada para controle dos sintomas.

(B

O exame fisico na Ultima internagao revelou
freqliéncia cardiaca 96 bpm, pressao arterial audivel em
torno de 80 mmHg. O exame dos pulmaoes foi normal. O
exame do coragéo revelou sopro sistolico em area mitral
++/4; nao havia alteragdes no exame do abdome e dos
membros inferiores.

0 tratamento medicamentoso incluiu a administracao
de dobutamina e furosemida por via venosa, além de
37,5 mg de captopril e 40 mg de enoxaparina diarios
por via subcutanea.

O eletrocardiograma revelou ritmo sinusal, freqiiéncia
100 bpm, bloqueio atrioventricular de primeiro grau,
sobrecarga atrial esquerda, distlrbio de conducéo
intraventricular, bloqueio da divisao antero-superior do
ramo esquerdo e area inativa anterior extensa (Fig. 2).

A evolucéo laboratorial revelou progressiva elevagao
da creatinina que passou de 1,2 mg/dl para 3,2 mg/dl;
a uréia passou de 41 mg/dl para 125 mg/dl; as enzimas
hepaticas AST e ALT passaram de 21 e 10 Ul/l para 526
e 522 Ul/I. A taxa de leucécitos elevou-se de 6900/mm3
para 13900/mm3, e instalou-se progressiva plaquetopenia
de 223000/mms3 para 95000/mm3. Houve também
alteracdes nos testes de coagulacéo. O INR passou de
1,36 para 3,67 e relacao de tempos de TTPA de 1 para
2,91. Houve estabilidade das dosagens séricas do sodio e
do potéssio: 140 mEg//l para 150 mEg/I de sédio, e de 5,1
mEq/I de potassio para 4,3 mEg/I. Havia hipoproteinemia
- proteinas totais de 5,7 g/dl e albumina de 3,3 g/dl.

Apesar do tratamento administrado, a hipoxemia foi
progressiva e a paciente necessitou intubagao orotraqueal
para suporte respiratério no quinto dia da internagao.

A avaliacao por cintilografia de perfusao pulmonar
revelou hipoperfuséao de bases de ambos os pulmoes.
As alteracoes foram consideradas de baixa probabilidade
para tromboembolia pulmonar.

As medidas obtidas por meio da monitorizagao
hemodinamica com o emprego do cateter de Swan-Ganz
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Fig. 2 — Eletrocardiograma - Blogueio atrioventricular de primeiro grau, sobrecarga atrial esquerda, disttrbio de condugéo intraventricular, bloqueio da

divisao dntero-superior do ramo esquerdo e area inativa anterior extensa
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demonstraram baixo débito cardiaco, hipotenséo arterial,
aumento de resisténcia vascular sistémica e hipertensao
arterial e capilar pulmonar. Na evolugdo houve queda
da resisténcia sistémica, sem alteracdo da circulagéo
pulmonar (Tab. 1).

Tabela 1 - Variaveis obtidas na monitorizacao
hemodinamica a beira do leito

3° dia internagao 7° dia internacao

Dobutamina Dobutamina
Drogas vasoativas 20 ug/kg/min; 20 ug/kg/min;
(ug/kg/min) Noradrenalina Noradrenalina
24 ug/kg/min 65 ug/kg/min
Temperatura central (°C) 38,1 40,1
Freqiiéncia cardiaca (bpm) 99 133
Atrio Direito (mmHg) 12 13
Presses em artéria
pulmonar (mmHg)

Sistdlica/ diastélica/ média 67/56/62 63/57/59
Presséo de oclusdo pulmonar 46 36
Pressao arterial
sistémica (mmHg)

indice cardiaco (/min/kg) 1,28 2,13
Resisténcia vascular
(dyn.seg.cm®)

Pulmonar 711 518

Sistémica 2310 946

A paciente apresentou taquicardia ventricular
sustentada, revertida com cardioversao elétrica de 200
J no quinto dia de internagao.

A evolucédo do quadro deu-se com choque e hipertermia
persistentes. Foram acrescentados ceftriaxone 2g e
clindamicina 2400 mg diarios. Na evolugao apresentou
parada cardiorrespiratéria refrataria as manobras de
ressuscitacdo e faleceu no sétimo dia da internacéo.

Interpretacao do eletrocardiograma - O tracado
inicial nao deve ser considerado como bloqueio de ramo
esquerdo e sim como distdrbio de condugéo periinfarto,
por isso pode ser feito o diagndstico de area eletricamente
inativa anterior extensa (Fig. 1).

0 segundo tracado (Fig. 2) revela ritmo sinusal,
freqiéncia cardiaca de 100 bpm, duracao do intervalo
PR de 180 ms, do intervalo QRS 130 ms, do intervalo
QT 300 ms. O eixo elétrico do QRS esta localizado a
60° para tras. Podemos observar alteracoes na duracao
da onda P, e fase negativa lenta em V1, presenca de
onda r de V1 a V4 interior a 3 mm, onda g patoldgica
em Vb. Verifica-se também onda S em V2 e V3 de 35
mm. A onda T demonstra morfologia sugestiva de agao
digitalica, e é negativa em |, aVL, e V4, V5, e V6. Os
achados configuram sobrecarga atrial esquerda, blogueio
divisional antero-superior do ramo esquerdo do feixe de
His, &rea eletricamente inativa em derivagdes da parede
anterior ventricular.

(Dr. Paulo J. Moffa)

AsPECTOS CLiNICOS

A presente paciente relatou infarto agudo do miocardio
(IAM) no inicio da 4@ década de vida, que se faz
corroborar pela presenca da onda Q em DI, aVL, V3 e
V4 e persisténcia de supradesnivel de ST o que sugere
formacao de aneurisma, e acinesia antero-lateral e apical
de VE em cineangiocoronariografia e discinesia apical em
ecocardiograma, todos sugestivos de infarto em topografia
do ramo interventricular anterior da coronaria esquerda.

0 IAM em pacientes adultos com menos de 45 anos é
um fendmeno incomum. Estudos das décadas de 1970 e
1980 sugeriam que entre 2 e 6% dos infartos ocorriam
em pacientes jovens. Séries de 1990s sugerem que
entre 4 e 10% dos infartos incidiam nessa faixa etéarial.
Além disso, estudo recente evidenciou que mulheres
correspondem a 20% dos IAM abaixo de 45 anos de
idade e 55% acima de 75 anos?.

Existem varios fatores de risco para IAM nos adultos
jovens. A a maioria esta relacionada a aterosclerose (80%
dos casos). Porém, IAM na auséncia de aterosclerose,
embora mais raro em faixas etarias maiores, corresponde
a 20% dos casos abaixo de 45 anos; 5% sao atribuidos
a émbolo coronario e outros 5% a estados de hipercoa-
gulabilidade!.

Para os casos ligados a aterosclerose, existem tanto
fatores de risco convencionais quanto novos fatores de
risco. Merecem consideracao na populagao jovem?, entre
os fatores de risco coronério classicos, o tabagismo, a
dislipidemia, a histéria familiar, e, em menor freqliéncia,
a hipertensao arterial, o diabetes mellitus; nessa faixa
etaria entram, ainda, como fatores de risco, o uso de
cocaina e as sindromes trombofilicas®*.

0 tabagismo parece ser o principal fator de risco para
IAM em jovens. Entre 76 e 91% dos pacientes jovens com
IAM sao fumantes, comparados com 40% dos pacientes
mais idosos.

A dislipidemia esta presente entre 12% e 89%
dos jovens com IAM. A hipercolesterolemia familiar
homozigética parece ter relacdo mais consistente com
aterosclerose prematura. Porém aumentos de triglicérides
e queda de HDL-colesterol também foram associados a
IAM abaixo de 45 anos.

A prevaléncia de historia familiar positiva entre
familiares de primeiro grau de jovens infartados varia de
14 a 69%, constituindo um fator de risco maior. Estudos
em gémeos demonstraram que o risco relativo de 6bito
em homens cujo irmao morreu de DAC antes de 55 anos
é de 8,0.

A hipertensdo é menos comum em jovens com |AM
que em idosos, tal como ocorre com o diabetes mellitus
que também estd mais relacionado ao IAM em idosos
que em jovens, e menos de 10% destes ultimos sao
diabéticos.

7

A cocaina é reconhecida como fator de risco para
IAM em jovens, particularmente na forma de crack.
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Agudamente, a cocaina aumenta a freqiiéncia cardiaca e
a presséao arterial e diminui o fluxo sangliineo coronariano
pela inducdo de vasoespasmo, levando a aumento na
demanda e a reducédo no aporte de oxigénio. O uso
cronico de cocaina pode levar a aumento no processo de
aterosclerose. Além desses, a droga pode levar a necrose
miocérdica focal por miocardiotoxicidade.

Vérias anormalidades do sistema de coagulagao
sao descritas como associadas ao IAM. O European
Concerted Action on Thrombosis (ECAT)® seguiu 2960
pacientes com angina de peito por 2 anos. De 106
pacientes com evento coronario, 12% estavam com
menos que 45 anos e o nivel sérico de fibrinogénio, fator
de vVWB e tPA, foram preditores independentes de eventos
coronarianos agudos. A atividade fibrinolitica diminuida
com a resultante de niveis aumentados de PAI-1 também
foi descrita em jovens com IAM. O uso de contraceptivos
orais, que produzem estado pré-trombético, tem sido
considerado importante fator de risco para IAM, embora
recentemente tenha decrescido de importancia devido
a diminuicao de concentracao hormonal. Deficiéncias
de proteinas anticoagulantes, como proteina C, proteina
S e antittrombina Il sdo mais relacionadas a trombose
venosa. A presenca de fator V de Leiden nao foi associada
a evento trombédtico arterial em nenhuma idade.

Dados do Coronary Artery Surgery Registry* mostram
que os 504 pacientes com menos de 45 anos tiveram com
maior freqUiéncia coronariopatia ndo obstrutiva e doenga
de um Unico vaso. Klein e cols.® descreveram prevaléncia
de doenca coronaria em 85 pacientes (59 apo6s infarto)
e encontraram doenca de um vaso em 51%, dois vasos
em 31% e em trés vasos em 19%

A paciente evoluiu com dilatacdo e disfuncao
ventricular sistélica acentuadas e insuficiéncia mitral
secundaria. Alguns reparos devem ser feitos em relagao
ao tratamento medicamentoso inicial. Apesar de dose
otimizada de inibidor de ECA, nao houve relato de uso
de betabloqueador, cujos beneficios tanto na prevencéo
da morte por arritmia quanto na evolucao da faléncia
miocardica foram evidenciados nos estudos US-
Carvedilol’, CIBIS I8 e MERIt-HF®°. Cabe ainda ressaltar,
como evidenciado no estudo CARMEN!® que o papel dos
betabloqueadores no remodelamento ventricular e na
melhora de fracdo de ejecédo, além de mais expressivos,
sao aditivos aos inibidores da ECA.

O tratamento inicial da paciente ndo inclufa antipla-
quetéarios. Esta bem demonstrado que o tratamento com
antiplaquetarios foi benéfico para pacientes que sofreram
infarto do miocérdio e para portadores de cardiopatia
isquémica cronica por aterosclerose coronaria'l.

Além disso, embora nao haja relato de dor precordial
durante seguimento ambulatorial, fazia uso de nitratos,
medicacao para qual nao foi demonstrada influéncia na taxa
de sobrevivéncia de portadores de coronariopatia cronica.

Houve indicacao de terapia cirlrgica, aneurismectomia
e reconstrugdo geométrica de VE, além de tratamento

cirlirgico da valva mitral. Os aneurismas ventriculares sao
graves complicacoes do infarto do miocérdio transmural,
com importante repercussao clinica (insuficiéncia
cardiaca, tromboembolismo, angina e arritmias);
ocorrem mais frequentemente em obstrucoes proximais
da artéria descendente anterior. O tratamento cirtirgico
tem sido indicado freqlientemente, com melhora de
sintomas, qualidade de vida e sobrevida dos pacientes.
A insuficiéncia cardiaca, tromboembolismo arterial
sistémico e arritmias ventriculares sdo as principais
indicacdes de corregao cirlrgica do aneurismat?.

A insuficiéncia mitral faz parte do cortejo evolutivo
do remodelamento ventricular em pacientes com
insuficiéncia cardiaca, principalmente por dilatacao do
anel valvar. A indicagcdo do emprego da anuloplastia ou da
substituicao valvar mitral no tratamento de insuficiéncia
cardiaca faz-se na presenca de insuficiéncia mitral
moderada a grave.

Devem ser considerados para este procedimento
pacientes em CFIlll ou IV, apesar de otimizacao do
tratamento medicamentoso. O emprego das técnicas
cirdrgicas sobre o aparelho valvar mitral em cardiomiopatia
dilatada, embora eficientes na melhora de qualidade
de vida dos pacientes, ndo conferiam aumento de
sobrevivéncial®!4,

O quadro da paciente evoluiu com episédios de
descompensacao aguda da o=insuficiéncia cardiaca,
tendo sido internada por duas ocasides no intervalo de
dois a trés meses. Dentre as causas de descompensagéo
aguda de insuficiéncia cardiaca vale ressaltar: reducéo
inapropriada da medicagao e abuso na dieta '*1; arritmias
cardiacas, destacando-se a fibrilacao atrial que leva a
perda do impulso sistélico atrial, e as bradicardias por
distlrbio na conducéo atrioventricular, ambas com queda
de débito cardiaco; isquemia ou infarto do miocardio; neste
caso, um novo evento isquémico nao pode ser descartado,
uma vez que houve réapida piora funcional e alteragao
evolutiva no eletrocardiograma; infeccao sistémica,
que leva ao aumento do metabolismo corporal total e
taquicardia; tromboembolia pulmonar!” (TEP); estados
de alto débito; administracdo de depressores cardiacos
ou drogas retentoras de sal. Embora a paciente tenha
apresentado cintilografia de ventilacao-perfusao pulmonar
com baixa probabilidade de TEP, cabe ressaltar que ela
apresentou como sintomas que motivaram internacao:
dispnéia acentuada e dor toracica que levantaram tal
hipétese diagnostica. Além do mais, a presenca de TEP
em paciente com insuficiéncia cardiaca é forte preditor
de mortalidade em curto e longo prazos'’.

Houve evolucdo do quadro de descompensacgao
aguda, com necessidade de suporte inotropico. Apesar
de levarem a melhora de contratilidade cardiaca, o uso de
inotrépicos como a dobutamina esta associado a aumento
de consumo de oxigénio pelo miocardio e da incidéncia de
arritmias, ndo havendo beneficio claro em mortalidade.

Embora ainda nao disponivel para uso comercial na
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época, o levosimendan, em comparagao com dobutamina,
como evidenciado no estudo LIDO, em pacientes com
indice cardiaco menor que 2,5 I/min, teve beneficio
imediato significativo'®

Diante da evolugao do quadro de descompensagao
aguda, revelada pela insuficiéncia renal aguda e agressao
hepética, e das medidas hemodinamicas iniciais terem
corroborado o diagnéstico de choque cardiogénico, deve-
se aventar a hipétese de se langar mao de assisténcia
circulatéria mecanica. Os tipos de assisténcia circulatéria
mecanica podem ser divididos em: assisténcia em série
por contrapulsacdo (balao intra-aértico), assisténcia em
paralelo (bombas de fluxo continuo, ventriculos artificiais)
e substituicdo mecanica total (coracéo artificial).

O implante de dispositivos de assisténcia circulatéria
como ponte para o transplante cardiaco esté indicado em
pacientes que apresentem choque de origem cardiogénica,
refratério ao uso de terapia medicamentosa e ao controle
adequado da volemia. Sao inclusos pacientes com
diagnostico de insuficiéncia cardiaca congestiva cronica
descompensada ou de insuficiéncia cardiaca aguda,
em condicdes clinicas e psicossociais presumivelmente
aceitaveis para a indicacao de transplante.

Séo critérios hemodinamicos de indicagao de
assisténcia circulatéria mecénica:

Faléncia do VE com indice cardiaco < 1,8 I/min.m?,
pressao arterial sistolica < 90mmHg e pressédo ocluséo
pulmonar >20 mmHg; faléncia de ventriculo direito:indice
cardiaco < 1,8 I/min.m?, pressao de oclusao pulmonar
<10 mmHg, pessao venosa central >20 mmHg.

Embora nao tenha havido oportunidade de sua
indicagao, o transplante cardiaco é a terapia de escolha
no tratamento dos pacientes portadores de insuficiéncia
cardiaca avangada. A selecao dos candidatos, porém,
deve ser criteriosa com identificacao de fatores de mau
prognostico e enfermidades coexistentes, que poderdo
transformar-se em critérios de excluséo. Na avaliacao
clinica, deve-se confirmar a gravidade da cardiopatia,
descartar a possibilidade de terapias alternativas, excluir
contra-indicagdes, bem como estimar o prognéstico da
doenca em curto prazo.

Sao indicagbes absolutas ao transplante: consumo
maximo de 02 <10ml/kg.min, classe funcional IV da
NYHA, hospitalizagdes recorrentes por insuficiéncia
cardiaca, isquemia miocardica limitante e nao suscetivel
de revascularizagéo, arritmias ventriculares sintomaticas
recorrentes e refratarias ao tratamento clinico.

Séo indicacoes relativas ao transplante: consumo de
02 méximo <14 ml/kg/min e limitagdo importante na
atividade diéria, Classe II-IV, hospitalizagoes recorrentes
por insuficiéncia cardiaca, arritmia ventricular freqliente,
com antecedente de morte slbita ressuscitada.

Hipoteses diagndsticas - Aterosclerose coronéria,
infarto de parede anterior com formagédo de aneurisma
de VE e posterior dilatagao ventricular levando a
miocardiopatia isquémica, insuficiéncia cardiaca

descompensada e choque cardiogénico. No evento final
houve sobreposicao de infecgao com septicemia.

(Dr. Otavio Celeste Mangili)

NEecropsiA

O coragao pesou 600g, havendo acentuado aumento
volumétrico. Cortes transversais demonstraram acentuada
dilatagao e hipertrofia excéntrica do VE, com cicatriz
fibrosa de extenso infarto transmural prévio acometendo a
parede anterior e parte das paredes lateral e septal do VE.
A cicatriz fibrosa estendia-se da base ao apice cardiaco,
notando-se afilamento e discreta dilatacao aneurismatica
da parede anterior (Fig. 3). Havia dilatagéo do anel da
valva mitral, que ndo exibia lesdes anatomopatolégicas
primarias. Nao havia trombos cavitarios. As artérias
coronérias apresentavam dominancia direita tendo sido
dissecadas e analisadas histologicamente. Havia placa
aterosclerética excéntrica nos primeiros centimetros do
ramo interventricular anterior (Fig. 4), com obstrucao de
90% da luz no segundo centimetro. A placa apresentava

Fig. 3 - Corte transversal de ambos ventriculos exibindo cicatriz fibrosa
de infarto transmural prévio, acometendo as paredes anterior, lateral e
septal do ventriculo esquerdo, com afilamento e discreto abaulamento
aneurismatico da parede anterior (seta). Note a intensa dilatacdo da
cavidade ventricular esquerda (VE)

Fig. 4 - Corte histolégico do primeiro centimetro da artéria
interventricular anterior, exibindo placa fibromuscular excéntrica,
com obstrugdo de cerca de 80% da luz (L). Tricrémico de Masson,
fotografado com objetiva de 5 x
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constituigao fibromuscular, sendo desprovida de
contetdo lipidico (Fig. 5A), notando-se &reas focais de
neovascularizagao, compativeis com trombos organizados
focais (Fig. 5B). Placas excéntricas menores, de
constituicao fibromuscular, estavam presentes no primeiro
centimetro da artéria circunflexa, com obstrugao de 30%
e no primeiro centimetro da artéria descendente posterior,
com obstrucédo de 40%. Os pulmdes pesaram 1.310g
em conjunto, notando-se congestdo passiva cronica,
caracterizada por discreto espessamento da parede das
veias e capilares pulmonares e pela presenca de pigmento
hemosiderdtico em histidcitos localizados nos espacos
alveolares. Havia bronquite crénica e enfisema pulmonar
incipiente, com areas focais de acimulo de histiécitos
albergando pigmento relacionado ao fumo (Fig. 6).

Encontrou-se broncopneumonia em ambas as bases
pulmonares, o que constituiu a causa terminal do 6bito.
O figado apresentava dilatagao de sinuséides em regido
centrolobular, com areas de necrose hemorragica,
secundaria a insuficiéncia cardiaca congestiva e choque
hemodindmico. Presenca de cicatriz de infarto esplénico.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatolégicos — Aterosclerose
coronariana, com placas fibromusculares e evidéncias
de trombose antiga focal, organizada; cardiopatia
isquémica, com extenso infarto transmural cicatrizado da
parede antero-latero-septal do VE; alteragdes pulmonares
secundarias a tabagismo cronico; broncopneumonia
(causa terminal do 6bito).

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

COMENTARIOS

Trata-se de paciente jovem, do sexo feminino, com
cardiopatia isquémica descompensada, secundéria a
extenso infarto transmural prévio, cicatrizado, que atingiu
a parede anterior e parte da lateral e septal do VE. A
dilatacao do VE era acentuada e global, com discreta
proeminéncia da parede anterior, o que é compativel com
resquicio de aneurisma dessa parede. O estudo das artérias
coronérias mostrou lesao isolada do segmento inicial da
artéria interventricular anterior, com obstrucéo de 90% da
luz, caracterizada pela presenca de placa fibromuscular
excéntrica, desprovida de contetdo lipidico e com areas
focais de trombose organizada. Havia evidéncias clinicas
e anatomopatolégicas de tabagismo cronico.

Nos paises desenvolvidos, assim como entre os
homens, a cardiopatia isquémica ¢ a principal causa de
morte entre as mulheres. Além dos tradicionais fatores
de risco, deve-se considerar nas mulheres os fatores
protetores relacionados aos niveis de estrégeno, o que
explica o aumento significativo na incidéncia da doenca
arterial coronaria nas mulheres apdés a menopausa.
Em mulheres jovens, o tabagismo, presente de forma

7

indiscutivel no caso em questdo, é considerado o

Fig. 5 - Detalhes histoldgicos das placas aterosclerdticas das artérias
corondrias, evidenciando a constituicdo fibromuscular, destituida
de conteldo lipidico (A) e dreas de neovascularizagdo, compativel
com trombo organizado (B). Tricrémico de Masson, fotografado com
objetiva de 40 x (A) e de 10 x (B)

Fig. 6 - Corte histoldégico de pulméao apresentando éarea focal de
fibrose onde se notam numerosos histidcitos albergando pigmento
antracético, de cor preta, e pigmento relacionado ao fumo,
acastanhado e finamente granuloso. Hematoxilina-eosina, fotografado
com objetiva de 20 X

principal fator de risco da doenga arterial coronaria, e
sua agao deletéria parece estar relacionada diretamente
a quantidade de cigarros consumidos por dia'®.

O tabaco apresenta efeito aterogénico devido a
toxicidade endotelial, alteragdes do perfil lipidico e também
ao efeito trombogénico. Pode ainda estar associado a
ocorréncia de espasmo arterial. O risco associado ao
tabagismo aumenta consideravelmente na presenca
de outros fatores, particularmente hipertensao arterial
sistémica, diabetes mellitus e uso de anticoncepcionais
orais. A presenga de fatores trombofilicos, que facilitam
a ocorréncia de trombose vascular, é outro fator que deve
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ser investigado nos casos de doenca arterial coronaria
em jovens. Estudo recente mostrou que esses fatores
estiveram presentes em grande nimero de pacientes
jovens com infarto agudo do miocérdio, de ambos os
sexos, particularmente naqueles com poucos fatores de
risco tradicionais?°.

No presente caso, nao temos informagoes sobre o uso
de anticoncepcionais orais e sobre a ocorréncia de outros
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