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Caso 3/2009 - Homem de 75 anos de Idade com Insuficiéncia
Cardiaca Devida a Infarto Anterior Extenso com Formacao de

Aneurisma Ventricular

Case 3/2009 - A 75 Years Old Man with Heart Failure After Myocardial Infarction and Ventricular Aneurysm

Gustavo Ken Hironaka, Rodrigo Barbosa Esper, Luiz Antonio Machado Cesar, Cinthia Goulart Fernandes Dias,

Wilson Mathias Jr., Jussara Bianchi Castelli
Instituto do Coragao (InCor) HC-FMUSF, Sao Paulo, SP - Brasil

Um homem de 75 anos de idade procurou atendimento
médico por hemoptise e mal estar geral.

O paciente apresentou dispnéia desencadeada por esforcos
moderados no final de abril. Uma semana depois do inicio dos
sintomas, houve intensificacao da dispnéia, que passou a ser
desencadeada por esforgos menores. Sofreu também episodio
de sincope e, por esse motivo, procurou atendimento médico
em servico de emergéncia.

Duas semanas depois, procurou atendimento médico
no InCor por piora da dispnéia e sensagdo de sufocamento
no torax.

O exame fisico (10/05/2008) revelou pulso a 88 bpm e
pressao arterial de 90/60 mmHg. O exame dos pulmoes
revelou estertores em bases pulmonares. O restante do exame
fisico nao revelou outras alteragoes.

O eletrocardiograma (10/05/2008) revelou ritmo sinusal;
frequéncia cardiaca a 88 bpm; intervalo PR de 203 ms;
duracédo do QRS de 68 ms; baixa voltagem de QRS no
plano frontal; areas eletricamente inativas anterior extensa
e de parede inferior; e supradesnivelamento de segmento
STdeV,aV, eemlaVL, comondas T positivas de V, a V,
(figura 1).

Os exames laboratoriais (10/05/2008) revelaram glicemia
de 94 mg/dl; uréia de 43 mg/dl; creatinina de 1,07 mg/dl;
sédio de 137 mEq/l; potéssio de 4,5 mEq/l; hemoglobina de
12,6 g/dl; leucéeitos em 6.500/mm3; plaquetas em 286.000/
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m3; INR de 1,1; TTPA (relacdo paciente/controle) de 1,12;
CKMB de 6,46 ng/ml e troponina de 6,27 ng/ml.

A radiografia de térax (10/05/2008) revelou cardiomegalia
as custas do ventriculo esquerdo.

O ecocardiograma (14/05/2008) revelou aumento do atrio
esquerdo (45 mm). A fragao de ejecao do ventriculo esquerdo
foi de 20%. Foram diagnosticadas acinesia dos segmentos
septal e anterior do ventriculo esquerdo e sinais sugestivos
de trombos intracavitarios na regido apical, medindo 2,4 x 5
mm, fixo, e outro mével no segmento septal médio com 1,0
x 0,7 mm. Havia discreto derrame pericardico. A pressao de
artéria pulmonar foi estimada em 30 mmHg.

A cineangiocoronariografia (14/05/2008) revelou oclusao
do ramo interventricular anterior da artéria coronaria
esquerda, lesao de 90% na emergéncia do primeiro ramo
diagonal e lesdo de 70% no primeiro ramo marginal esquerdo;
também havia irregularidades na artéria corondria direita.
Foi tentada a angioplastia do ramo interventricular anterior.
Contudo, a corda-guia ndo ultrapassou a lesao e foi realizada a
angioplastia no primeiro ramo diagonal com cateter-balao.

O paciente recebeu alta hospitalar (20/05/2008) com
prescricao didria de AAS 100 mg, carvedilol 12,5 mg,
enalapril 10 mg, espironolactona 25 mg, sinvastatina 20 mg
e warfarina 5 mg.

O individuo evoluiu com dispnéia desencadeada por
esforgos moderados, e trés dias depois apresentou dispnéia
mesmo em repouso. Na manha do dia seguinte, apresentou
episédio de desconforto precordial, acompanhado de
sudorese profusa e ndusea com 30 min. de duragao.
Procurou atendimento médico no InCor sete horas depois
do infcio da dor.

O exame fisico (24/05/2008) revelou um paciente em
estado geral regular, taquipneico (22 incursoes por minuto),
com frequéncia cardiaca a 84 bpm e pressao arterial de
120/90 mmHg. Nao havia aumento da pressao venosa jugular.
A semiologia pulmonar revelou estertores crepitantes nos dois
tergos inferiores de ambos hemitérax. A semiologia cardiaca
foi normal. O exame do abdome nao revelou alteracoes;
nao havia edema de membros e os pulsos eram palpéveis e
simétricos.

O eletrocardiograma (24/05/2008) revelou ritmo sinusal;

frequéncia de 75 bpm; intervalo PR de 200 ms; duracao do
QRS de 80 ms; baixa voltagem do QRS no plano frontal; area
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Fig. 1- ECG - baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal, area eletricamente inativa anterior extensa e de parede inferior e supradensivelamento de segmento
STeml aVLedeV, aV,

eletricamente inativa anterior extensa e supradesnivelamento Os marcadores de necrose miocérdica foram normais.
de segmento ST de V, aV, e | e aVL, com ondas T positivas ~ Houve melhora da dispnéia e do exame fisico, com discretos
nas mesmas derivagoes (figura 2). estertores remanescentes em bases pulmonares depois

A radiografia de térax (24/05/2008) revelou congestio ~ da afimlnlstraga}o de C'IIUI’etICO. o paciente recebeu alta
pulmonar. hospitalar no dia seguinte, com acréscimo de 40 mg de

HEH

Fig. 2 - ECG - érea eletricamente inativa anterior extensa e de parede inferior, persisténcia de supradesnivelamento sugerindo formagéo de aneurisma em regido
anterolateral e apical de ventriculo esquerdo.
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furosemida a medicagao ja em uso (25/05/2008), para seguir
tratamento ambulatorial.

O paciente retornou ao hospital um més apds esse
atendimento com tosse, hemoptise e mal-estar geral. Negou
hematémese ou melena.

O exame fisico (23/06/2008) revelou o paciente em estado
geral regular, descorado ++/4+, desidratado +/4+, com
frequéncia cardiaca de 80 bpm, pressao arterial de 86 / 48
mmHg, estertores pulmonares finos difusos em ambos os
hemitérax. Nao havia alteragdes na semiologia cardiaca ou
abdominal. Também nao havia edema de membros ou sinais
de trombose venosa profunda em membros inferiores.

Foi feito o diagnéstico de choque hipovolémico devido
a sangramento pelo uso de warfarina, e administrados trés
unidades de plasma fresco, 10 mg de fitomenadiona e 250
ml de solucao salina 0,9%.

O eletrocardiograma (23/06/2008) revelou ritmo sinusal;
frequéncia cardiaca de 75 bpm; intervalo PR de 200 ms;
QRS de 80 ms; baixa voltagem de complexos QRS no plano
frontal; drea eletricamente inativa anterior extensa e provavel
area eletricamente inativa em parede inferior; além da
persisténcia do supradesnivelamento em derivagdes V,a V,
el eaVL (figura 3).

A radiografia de térax (23/06/2008) revelou congestao
pulmonar e derrame pleural em ambos os hemitérax. A
tomografia do térax (23/06/2008) revelou derrame pleural
bilateral, mais acentuado a direita, atelectasia em lobo inferior
direito e infiltrado alveolar em pulmao esquerdo.

Horas depois da internagdo o paciente apresentou
taquicardia, dispnéia, sudorese e hipotensao (pressao arterial

de 80/50 mmHpg). Inicialmente, a taquicardia demonstrou
QRS estreito. Na evolugao, o paciente apresentou
taquicardia com QRS largo, que degenerou para fibrilagao
ventricular, sendo entdo submetido a cardioversao elétrica,
com 200 J, seguidos de 360 ] por duas vezes, recuperando
o ritmo sinusal.

O paciente recebeu intubagao orotraqueal para suporte
respiratério, e mesmo com administragdo de 300 mg de
amiodarona, apresentou novas paradas cardiorrespiratorias
com duragao aproximada de 10 minutos cada.

Na tarde do mesmo dia, o paciente apresentou parada
cardiaca em assistolia revertida por manobras de ressuscitagao;
entretanto, apresentou taquicardia ventricular reentrante a
despeito de novas administragbes de amiodarona por via
intravenosa. Na evolugao, apresentou bradicardia intensa e
teve implantado um marca-passo transvenoso subendocardico
em ventriculo direito.

Uma nova avaliagao ecocardiografica (25/05/2008) revelou
aorta com 25 mm, &trio esquerdo com 50 mm, espessura de
septo interventricular e parede posterior ventriculo esquerdo
de 8 mm, didmetro diastélico de ventriculo esquerdo de
73 mm e sistélico de 67 mm, com fracao de ejecao de
ventriculo esquerdo de 18%. Havia aneurisma médio-apical
de ventriculo esquerdo. A pressao de artéria pulmonar foi
estimada em 67 mmHg.

O paciente recebeu noradrenalina e dobutamina em
altas doses, além de ceftriaxona e claritomicina. Entretanto,
evoluiu com choque refratdrio e apresentou parada cardiaca
em assistolia irreversivel no quarto dia de internagao
(26.06.2008).
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Fig. 3 - ECG. Inalterado em relagéo aos anteriores, area eletricamente inativa anterior extensa e de parede inferior, persisténcia de supradesnivelamento sugerindo

formagdo de aneurisma em regido anterolateral e apical de ventriculo esquerdo.
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Comentarios do ECG

O ECG é um método pouco especifico para determinar o
tamanho do infarto do miocardio. Varios estudos mostram o
quanto se erra quando o exame é usado para esse fim. Entre
eles, Yusuf et al' revelaram que nao houve correlagao entre o
nmero maximo de derivagoes com supradesnivelamento de
ST, ou de ondas Q ou QS, e os niveis de CKMB'.

Contudo, existe uma situagao na qual o ECG pode, com
boa chance, identificar o infarto do miocardio de grande
extensdo. E quando ha areas inativas nas derivacoes I, aVL
e de V,a V,, acompanhadas de auséncia de R ou R muito
pequeno, geralmente inferiores a 5mV. Essa é a situagao deste
caso clinico, no qual o ECG demonstra o quao extensa é a
area de necrose miocardica.

Dr. Luiz Antonio Machado Cezar

Comentarios ecocardiograficos

Dada a alta prevaléncia de doenca arterial coronaria, a
avaliacao dos pacientes com suspeita de doenca isquémica
é uma das indicagdes mais comuns da ecocardiografia, pois
permite uma avaliagao detalhada da fungao sistdlica global e
segmentar do ventriculo esquerdo, ambas com valor diagnéstico
e progndstico. Dados fundamentais para o tratamento
correto do paciente sao fornecidos pelo exame, e ja estd bem
documentado o papel da ecocardiografia no setor de emergéncia
para o diagnéstico precoce de infarto agudo do miocardio em
pacientes com eletrocardiogramas inconclusivos.

O ecocardiograma transtoracico, realizado dia 14/05/2008,
revelou aumento de camaras esquerdas (volume ventricular
de 173 ml), espessura preservada e fungao sistélica diminuida
a custa de aneurisma apical e acinesia em paredes septal
(segmento médio) e anterior (segmento médio e basal).
A fracdo de ejecao foi estimada em 20%. Os achados de
Doppler foram compativeis com a alteragdo do relaxamento.
O ventriculo direito tinha funcgao sistélica normal. Havia
presenca de calcificagao do anel valvar mitral e insuficiéncia
mitral de grau discreto. A valva adrtica apresentava sinais de
fibrocalcificagao discreta, com mobilidade preservada de suas
valvulas. A valva trictspide tinha aspecto e movimentagao
normais de suas cuspides e insuficiéncia de grau discreto.
A pressao sistélica em artéria pulmonar foi estimada em
30 mmHg. Os seios adrticos, a aorta ascendente e o arco
adrtico tinham diametros e fluxos normais. O pericardio
apresentava espessamento e derrame pericardico discreto.
Havia presenca de sinais de contraste espontaneo no
ventriculo esquerdo e dois trombos de dimensées (2,4 x 0,5
cm) e (1,0 x 0,7 cm) respectivamente, o primeiro fixo, em
segmento apical do septo, e o outro mével, em segmento
médio da mesma parede.

Na evolugao, foi realizado um novo ecocardiograma
transtoracico, dia 25/06/2008, a beira do leito, apéds
recuperagao de parada cardiorrespiratéria, com o paciente
sob ventilagdo mecdnica e em uso de drogas vasoativas. Em
relagdo ao exame realizado anteriormente, houve significativo
remodelamento ventricular esquerdo (281 ml) e o estudo
Doppler e mapeamento com fluxo em cores demonstrou
piora do grau das regurgitagoes valvares (insuficiéncia mitral

e trictspide de grau moderadas), além de revelar hipertensao
arterial pulmonar (pressao sistélica em artéria pulmonar
estimada em 67 mmHg). Nao houve progressdo do nivel
de derrame pericardico. Em relacdo ao comprometimento
segmentar do ventriculo esquerdo, observou-se disfungao
sistdlica de grau acentuado (sem novas alteragoes de motilidade
segmentar em relagdo ao exame prévio), apresentando sinais
de contraste espontaneo de grau importante. Portanto, neste
contexto clinico, a ecocardiografia foi essencial no diagndstico
e conduta do paciente em questdo, revelando dados de
disfungao ventricular com comprometimento segmentar de
grau acentuado, presenca de trombo em drea aneurismatica
ou acinética e auséncia de outras possiveis complicagoes pos-
infarto agudo do miocardio. Na sequéncia, afastou, ainda,
a possibilidade de novo quadro isquémico, associado ao
episédio clinico de instabilidade hemodinamica.

A ecocardiografia exerce papel crucial na estratificagao
de risco e avaliagdo progndstica de pacientes portadores
de doenca arterial coronaria, e por fim, na avaliagcdo de
complicagdes do infarto agudo do miocardio. Os trombos
do ventriculo esquerdo formam-se em regides de estase do
fluxo sanguineo. As evidéncias de intensa reducao da fungao
ventricular global, de um aneurisma, de uma drea acinética e
o surgimento de um efeito de contraste espontdneo aumentam
a probabilidade de formacao de trombos no ventriculo
esquerdo. Raramente, como na sindrome hipereosinofilica,
pode-se detectar trombos ventriculares na auséncia de uma
alteracao de motilidade segmentar. O trombo é identificado
como uma area de ecogenicidade aumentada situada dentro
da camara ventricular, exibindo contorno concavo (trombo
laminar), acompanhando a curvatura do endocardio, ou
convexo, se projetando para o interior da cdmara ventricular.
O diagnostico dos trombos apicais é otimizado por meio
da utilizagao de um transdutor de 5 MHz, permitindo um
delineamento nitido com o endocardio. A ecocardiografia
transesofagica raramente é necessaria para esse fim, visto
que o apice esta no campo distal do plano da imagem e
frequentemente nao é bem visibilizado por este método.

Dra. Cinthia Goulart Fernandes Dias
e Dr. Wilson Mathias Jr.

Aspectos clinicos

O caso em questdo refere-se a um paciente de 75 anos,
do sexo masculino, com quadro de dispnéia aos esforgos
progressiva, de inicio ha cerca de dois meses. Apresentou
também, durante a evolugao clinica, alguns outros sintomas
como hemoptise, sincope, desconforto precordial, sudorese
e mal estar geral. Apesar da rdpida evolugao desde o inicio
dos sintomas até o 6bito (cerca de um més), vdrios aspectos
clinicos importantes serdo discutidos.

O primeiro ponto a ser discutido diz respeito ao quadro
clinico na apresentagao inicial: dispnéia desencadeada aos
esforcos moderados progredindo em uma semana para
dispnéia aos minimos esforgos. O paciente apresentou,
no mesmo periodo, um episédio de sincope, motivo pelo
qual procurou atendimento de urgéncia. Esses sintomas nos
dirigem ao diagnéstico sindrémico inicial de insuficiéncia
cardiaca aguda (ICA). Essa entidade é caracterizada pelo
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aparecimento rdpido ou gradual de sinais e sintomas de
insuficiéncia cardiaca que resultam na necessidade de
terapia em servigos médicos de urgéncia’. Devido as altas
taxas de mortalidade e re-hospitalizacao relacionadas a
insuficiéncia cardfaca aguda, publicou-se no ano de 2002
os primeiros estudos randomizados e placebo controlado
sobre essa sindrome’*. Até recentemente, os aspectos
epidemioldgicos de pacientes internados com diagnéstico de
ICA, como caracteristicas clinicas, estratégias de tratamento
e desfechos clinicos, eram desconhecidos. Em 2005, com
a publicagao nos EUA de um grande registro nacional com
mais de 100.000 pacientes internados com ICA, o estudo
ADHERE, essas questdes comegaram a ser esclarecidas®. O
exemplo do caso em questio nos mostra que o tratamento
inicial do paciente foi direcionado com terapéutica voltada
para insuficiéncia cardiaca congestiva, com diurético, digital
e vasodilatador. Apesar do paciente ja apresentar sintomas de
extrema gravidade clinica e prognéstico ruim, como sincope
por exemplo®, ndo hd descricao de investigagao adicional
para as causas de insuficiéncia cardiaca aguda no momento
do primeiro atendimento médico.

Ap6s duas semanas desse primeiro atendimento,
o paciente procurou o InCor devido a progressao dos
sintomas de insuficiéncia cardiaca, como piora da dispnéia
e sensagao de sufocamento. Nesse momento, o exame
fisico revelou sinais de congestdo pulmonar e hipotensao
arterial, ambas as manifestagoes estando provavelmente
relacionadas a disfungao cardiaca de ventriculo esquerdo
de grau acentuado. O eletrocardiograma revelou éreas
eletricamente inativas de paredes anterior extensa e inferior
associadas ao supradesnivelamento do segmento ST de V1 a
V6, D1 e aVL. Esse extenso acometimento eletrocardiografico
demonstrou que a etiologia de insuficiéncia cardiaca desse
paciente era de origem isquémica. A doenga corondria é
responsavel pela etiologia de cerca de 60% a 70% dos casos
de ICA, particularmente em pacientes idosos’. Os exames
laboratoriais confirmaram o acometimento miocardico com
necrose muscular, havendo maior elevagao proporcional de
troponina em relacdo a CKMB. A radiografia de térax revelou
cardiomegalia a custa de aumento de ventriculo esquerdo.
Nesse momento, fazia-se entao o diagnéstico de infarto agudo
do miocardio (IAM) em evolucao associado a insuficiéncia
cardiaca (IC).

Foi solicitado ecocardiograma que revelou fragao de
ejecao de ventriculo esquerdo de 20% a custa de acinesia dos
segmentos septal e anterior, além de sinais sugestivos de trombos
intracavitdrios em regido apical, tendo um desses trombos
caracteristica mével. O exame apresentava ainda pressao de
artéria pulmonar de 30mmHg e discreto derrame pericardico.

Estava entdo confirmado o diagnéstico de infarto agudo
do miocardio em evolugdo com comprometimento extenso
de ventriculo esquerdo, resultando em insuficiéncia cardiaca.
Optou-se pela realizagdo de uma abordagem invasiva para
melhor estratificacdo clinica desse paciente através de
cineangiocoronariografia. Esse exame demonstrou oclusao
da artéria descendente anterior (DA), lesao obstrutiva de 90%
em artéria diagonal (Dg) e uma lesao obstrutiva de 70% em
artéria marginal esquerda (MgE). Foi tentada a angjoplastia
da artéria descendente anterior, porém sem sucesso. Dessa
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forma, optou-se pela angioplastia com balao apenas da lesao
da artéria diagonal.

A abertura de obstrugdes coronarias totais corresponde
a aproximadamente 6% a 10% das angioplastias realizadas
nos centros de hemodinamica®. A abertura por angioplastia
de oclusdes corondrias totais, ap0s ter-se esgotado o tempo
maximo preconizado para reperfusdao no IAM com supra
do segmento ST (atualmente de 12 horas de evolugao ou
até 24 horas em casos selecionados), vem sendo objeto de
discussao e estudo na literatura. Em dezembro de 2006, foi
publicado o estudo OAT, que randomizou 2.166 pacientes
para a realizagdo de angioplastia de oclusao crénica (artéria
culpada pelo infarto) versus tratamento clinico otimizado,
de pacientes entre o 32 e o 282 dia p6s IAM. Nao houve
diferenca significativa entre os dois grupos em termos de
reducdo de mortalidade, reinfarto e disfuncao miocérdica®.
Alguns artigos publicados mais recentemente sugerem
melhora da contratilidade miocérdica regional, principalmente
quando o territério revascularizado corresponde ao da artéria
descendente anterior'®".

Neste caso, a opgao pela tentativa de revascularizagdo do
territério da artéria descendente anterior provavelmente foi
justificada pela grande drea territorial isquémica envolvida. Ap6s
o insucesso da angioplastia da DA, foi realizada angioplastia com
baldo da artéria diagonal e optou-se por manter o tratamento
clinico da artéria marginal esquerda, por ser esta dltima um
vaso com irrigagdo de menor extensao miocdrdica.

No seguimento do caso, foram iniciados medicamentos
para doenga arterial coronaria (DAC) e insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC), além de anticoagulagdo oral. O paciente
recebeu alta no décimo dia de internagao hospitalar.

Atualmente, nio existe consenso na literatura sobre o uso
da antiagregragdo plaquetdria dupla (AAS mais clopidogrel)
concomitantemente a administragdo de anticoagulantes
(cumarinicos) para pacientes pds IAM. Sabe-se que essa
associagao esta relacionada a um maior risco de sangramento'.
Nao encontramos estudo prospectivo randomizado que tenha
avaliado a associagao dessas trés medicagoes. As indicagoes para
anticoagulagdo de pacientes ap6s infarto agudo do miocardio
(por pelo menos trés meses) seguem as recomendagbes das
sociedades norte americanas de cardiologia (ACC/AHA):
aneurisma ou trombo de ventriculo esquerdo; fragao de ejegao
de ventriculo esquerdo menor que 30%, associado ou ndo a
sintomas de insuficiéncia cardiaca; antecedente de evento
tromboembdlico e fibrilagao atrial cronica’.

Esse paciente possuia fracao de ejecdo inferior a 30%,
além da presenga de trombo intracavitdrio, estando a
anticoagulacao plena bem indicada neste caso.

Apbs quatro dias da alta hospitalar, o paciente retornou
ao hospital apresentando queixa de desconforto toracico
de duracao de 30 minutos, associado a sudorese e ndusea.
O exame clinico revelou sinais de congestao pulmonar.
Nesse momento, algumas hipéteses diagndsticas devem ser
levantadas no ambiente da sala de emergéncia:

Angina pos-infarto - Suspeitada devido ao desconforto
torécico que sugeria dor, provavelmente do tipo anginosa. Esta
poderia ser justificada, neste contexto, por possivel isquemia
do territério irrigado pela artéria marginal esquerda (MgE),
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que sabidamente apresentava lesdao obstrutiva e nao fora
revascularizada em outro momento, ou por reoclusao da artéria
diagonal (Dg), que sofrera anteriormente angioplastia com baldo,
o que poderia, também, justificar isquemia miocardica.

Choque cardiogénico - Neste caso, secundario a disfungao
miocardica pés-infarto anterior extenso. O paciente apresentava
sinais clinicos e radiograficos de congestdo. Sintomas de baixo
débito cardiaco também estavam presentes como sudorese,
desconforto toracico e nauseas. O paciente evoluiu com drea
de fibrose miocdrdica anterior extensa, sendo que, muito
provavelmente, o supradesnivelamento do segmento ST
anterior mantido no eletrocardiograma poderia corresponder
a drea discinética (aneurisma) anterior. O aneurisma ventricular
é fator que contribui ainda mais para a disfungao miocardica
e pode também ser foco de arritmias ventriculares.

Complicagdo mecdnica - As principais complicagoes
mecanicas no p6s IAM sdo: insuficiéncia mitral aguda por
rotura ou disfuncao de musculo papilar (principalmente o
musculo papilar anterolateral, que é irrigado pela artéria
circunflexa e seus ramos); ruptura de parede livre de ventriculo
esquerdo e comunicagao interventricular'. Normalmente
ocorrem do terceiro ao sétimo dia pés-infarto, apresentando-
se com quadro clinico dramético, rapidamente progressivo e
altas taxas de morbimortalidade.

Pericardite pos-infarto - Incide em aproximadamente
5% dos pacientes que foram submetidos a terapia de
reperfusao miocardica e 12% a 20% dos pacientes que nao
foram reperfundidos no IAM'>'. O diagndstico pode ser
suspeitado na presenga de dor sugestiva, associado a ausculta
de atrito pericardico e alteragbes eletrocardiograficas, como
o supradesnivelamento do segmento ST que nao respeita um
Gnico territério arterial.

No caso em questao, os marcadores de necrose miocardica
foram negativos em tempo habil. O paciente apresentou
melhora significativa dos sintomas apds medidas clinicas
para insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), secunddria a
disfungao ventricular pés IAM, recebendo alta ap6s 24 horas
de internagao hospitalar.

A disfuncao ventricular observada ap6s o infarto agudo do
miocdrdio (fracao de ejecao menor que 30%) é o principal
fator preditor de mortalidade em seis meses e em um ano
pos IAM'"2 Nos estudos GISSI-Prevential Trial, TRACE Trial
e MADIT Il, a morte sibita foi maior em pacientes com
disfuncdo miocardica'”".

Portanto, neste momento, apesar da compensacao clinica
observada no caso, devemos ter em mente que se trata de
um paciente de alto risco de morte por causas arritmogénicas,
choque cardiogénico e tromboemboligénicas.

O paciente voltou a procurar atendimento médico de
urgéncia apds cerca de um més, com tosse, hemoptise e queda
do estado geral. Apresentava também mucosas hipocoradas,
desidratacao e hipotensao arterial (PA = 86/48mmHg). Foi
tratado inicialmente como choque hipovolémico/hemorragico
secundario a sangramento (hemoptise). Foi feita expansao
volémica e administrado plasma e vitamina K para reversao
de provavel intoxicagdo cumarinica. Realizou ECG que
nao demonstrou novas alteragoes. A radiografia de térax
era compativel com congestdo pulmonar e a tomografia

computadorizada de térax demonstrou derrame pleural
bilateral além de infiltrado alveolar em pulmao esquerdo.

Algumas consideragdes podem ser feitas neste momento
em relagdo ao caso. Os sintomas de tosse e escarro heméptico
apresentados pelo paciente na chegada ao hospital levantam
a possibilidade de alguns diagndsticos diferenciais.

A hemoptise é causa comum de procura a atendimento
em pronto socorro. Inicialmente devemos tentar diferenciar
hemoptise verdadeira, que se origina das vias aéreas inferiores,
de “pseudo-hemoptise”, que pode ser origindria das vias
aéreas superiores ou trato gastrointestinal. Apds a constatagao
de se tratar de uma hemoptise verdadeira, algumas hipéteses
poderiam justificar esse achado no paciente em questao,
como, por exemplo: Intoxicagao por cumarinicos, congestao
pulmonar, pneumonia e tromboembolismo pulmonar. Outras
causas de hemoptise, como neoplasias, bronquiectasias,
vasculites, malformacoes arteriovenosas, tuberculose, entre
outras, ndo pareciam ser diagndsticos diferenciais para esse
paciente, e por isso nao serao comentadas.

A intoxicagao por cumarinico, neste caso, pode ser uma
hipdtese diagndstica inicial, pois nao é incomum a presencga
de hemoptise em individuos com RNI alargado. Nao havia
hemoptise de grande monta, porém o paciente encontrava-
se hipotenso. Exames para avaliar a hemostasia e coagulagao
devem sempre ser solicitados na suspeita de intoxicagao
cumarinica. Eventuais alteragdes devem ser corrigidas, como
foi realizado no caso em questao.

A prépria congestdo pulmonar poderia ser a causa do escarro
sanguinolento desse paciente, pois sabemos que o mesmo
possufa fungao ventricular diminuida de forma acentuada.
Porém, existe neste caso, uma dissociacao entre ausculta
pulmonar inicial, que nao sugeria congestdo importante,
e a hipétese inicial de congestdao pulmonar. A congestao
posteriormente visualizada na radiografia e tomografia de
térax talvez fosse justificada pela carga volémica e de plasma
que o paciente recebeu no atendimento inicial.

A possibilidade de existir um foco pneumonico
nesse paciente foi verificada em imagem da tomografia
computadorizada de térax. Isso poderia justificar um escarro
hemoptdico, associado a tosse e a queda do estado geral.
Deve-se lembrar que se trata de um individuo com fungao
ventricular deprimida que poderia ter a pneumonia como fator
de descompensacao clinica e baixo débito cardiaco.

A hipétese diagndstica de tromboembolismo pulmonar deve
sempre ser aventada em individuos com quadro de dispnéia
stbita ou de inicio recente, associada ou ndo a quadro de
escarro hemoptéico e dor toracica. Esse paciente nao possuia
fatores de risco maiores para eventos tromboembodlicos
pulmonares - como neoplasia, trauma ou cirurgia ortopédica
recente -, edema assimétrico de membros inferiores e estava
supostamente em vigéncia de anticoagulacdo sistémica
efetiva, o que dificultaria, porém nao afastaria por completo,
a possibilidade de tromboembolismo pulmonar.

Na evolugao clinica, o paciente apresentou instabilidade
hemodinamica, caracterizada por hipotensao, taquicardia e piora
do padrao respiratério. Evoluiu com parada cardiorrespiratéria,
ritmo de fibrilagdo ventricular, que inicialmente foi revertida
com desfibrilagao com 200 J, seguido de dois choques de 360 J,

Arq Bras Cardiol 2009;93(1):64-73

69



70

Hironaka e cols.

Correlagao Anatomo-Clinica

retornado a ritmo sinusal. Vale a pena considerar que a diretriz
mais recente de suporte de vida avancado em cardiologia
(ACLS) orienta que em casos de parada cardiorrespiratéria com
ritmo passivel de choque (TV sem pulso ou FV), a realizagao
da desfibrilagao elétrica deve ser com energia inicial de 360)
(em aparelho monoféasico) e 200 J (em aparelho bifasico),
seguida de dois minutos de ressuscitagao cardiopulmonar com
massagem e ventilagao. A realizagao de uma nova desfibrilagao
ap6s o ciclo de massagem e ventilacao esta indicada somente
caso o ritmo seja TV sem pulso ou FV. Essa mudanca ocorreu
por que se demorava muito tempo para o inicio da massagem
cardiaca externa, de acordo com o protocolo antigo, onde
eram realizados inicialmente trés desfibrilagoes sequenciais
com 200, 300 e 360 J. Esse atraso no inicio das compressoes
cardiacas trazia prejuizo na perfusao de érgaos vitais durante
a reanimagao cardiorrespiratéria. Portanto, atualmente sao
preconizados choques com carga alta de energia inicial e
massagem cardiaca externa rapida (pelo menos 100 incursoes
por minuto) e efetiva.

O paciente evoluiu com piora hemodinamica significativa,
sendo submetido a intubagao orotraqueal, apresentando
quatro paradas cardiorrespiratérias que foram revertidas ao
longo do primeiro dia de internagao hospitalar. Foi também
necessario implante de marca-passo transvenoso apoés
episodio de bradicardia sinusal. Foram administradas drogas
vasoativas (noradrenalina e dobutamina) e antibioticoterapia
especifica para foco infeccioso pulmonar. Uma nova avaliagao
com uso de ecocardiograma confirmou a hipétese prévia
de aneurisma de ventriculo esquerdo, mantendo disfungao
acentuada de ventriculo esquerdo e aumento da pressao da
artéria pulmonar para 67mmHg.

Esse ecocardiograma nao descreveu qualquer alteragao
da parede lateral do ventriculo esquerdo, que é irrigada
pela artéria circunflexa, dessa forma ficou menos provavel
a possibilidade de isquemia associada ao quadro clinico
de instabilidade hemodinamica e arritmias ventriculares
apresentadas. Os marcadores de necrose miocdrdica nao
estavam disponiveis na descricao.

O paciente evoluiu entdao com choque refratario,
apresentando PCR em ritmo de assistolia ndo responsiva as
manobras clinicas de ressucitagao realizadas.

Dessa forma, acreditamos que a provavel causa de
instabilidade hemodinamica do paciente tenha sido o foco
infeccioso pulmonar, que levou a descompensagao clinica da
insuficiéncia cardiaca e ao baixo débito cardiaco.

Dr. Gustavo Ken Hironaka e
Dr. Rodrigo Barbosa Esper

Hipotese diagnostica

Assim, nossas hipéteses para a causa principal e para
os outros diagnésticos que contribuiram para o ébito
desse paciente foram: doenca isquémica do coragao,
com infarto agudo do miocardico de grande extensao que
causou insuficiéncia cardiaca e que se complicou com
broncopneumonia e choque misto (séptico e cardiogéncio).

Dr. Gustavo Ken Hironaka e
Dr. Rodrigo Barbosa Esper
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Necropsia

Na necropsia, a aorta apresentava ateromasia moderada
a intensa, com calcificagdo exuberante do seu setor
abdominal. O coragao era de forma globosa, a custa do
ventriculo esquerdo (VE), regido anterior (figura 4). Cortes
transversais deste mostraram intensa dilatacao aneurismética
da cavidade do VE, resultante de extenso infarto transmural
antigo do miocdrdio na parede septal, dntero-septal, anterior
e anterolateral, desde a base até o apice, com extensa
trombose mural; e também na parede inferior, a partir da
altura mediana até o dpice, com comprometimento de cerca
de 60% do masculo ventricular (figura 5). Apesar da presenga
de trombos cavitdrios, nao detectamos tromboembolismo
sistémico. Na histologia, extensas areas do tecido miocdrdico
estavam substituidas por fibrose. O pericardio apresentava
fibrose, com firme acolamento entre os folhetos parietal e
visceral na projecao anterior do aneurisma ventricular. Havia
sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva representados
por hidrotérax a direita e hidroperiténio, com cerca de 360
ml e 480 ml de liquido amarelo-citrino, respectivamente.
A dissecgao e estudo histolégico das corondrias epicardicas
demonstraram lesdes corondrias aterosclerdticas obstrutivas
graves (figura 6).

Nos pulmdes, foram observadas alteragoes sugestivas
de infeccdo pulmonar, caracterizada por: pleurite em
organizagao, com aderéncias firmes e profusas entre folheto
visceral e parietal do pulmao esquerdo; bronquite crénica
agudizada, com intenso edema e hiperemia da mucosa

Ao
Abdominal

Fig. 4 - Imagens macroscopicas da aorta e vista frontal do coragéo. Em (a), note
o setor abdominal aértico com intensa calcificagdo, cuja placa intimal enrijecida
(setas) descolou das demais camadas da parede. Em (b), o coragdo apresenta
forma globosa devido a proje¢do aneurismatica do ventriculo esquerdo (VE).
No épice, ha aderéncia entre os folhetos pericérdicos. Ventriculo direito (VD).
Tronco pulmonar (TP). Aorta (Ao). Auriculas esquerda (AE) e direita (AD).
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Fig. 5 - Imagens macroscépicas do coragao em cortes transversais. Em (a), observamos o coragdo cortado ao meio, estando a esquerda a metade basal e a direita, a
apical. Note a extensa cicatriz fibrosa eshranquicada e o afinamento da espessura da parede ventricular. Valva adrtica (Ao) e mitral (Mi). Ventriculo direito (VD). Parede
posterior (P) e anterior (A) do ventriculo esquerdo. Na metade apical podemos observar a trombose mural (TM) e, ao fundo, o &pice cujo tecido miocérdico esta totalmente
substituido por l&mina fibrosa esbranquicada. Em (b), a metade apical foi fatiada, ressaltando a dilatagéo da cavidade esquerda e a extensdo do comprometimento

pelo infarto miocérdico.

Fig. 6 - Histologia das corondrias em secgdes transversais demonstrando as lesées ateroscleréticas obstrutivas graves deste paciente. Em (a) e (b), observamos cortes
do ramo interventricular anterior da artéria corondria esquerda (DA), no seu 4°. e 7°. cm. Em (c), vemos o 1o. cm do ramo diagonal 1 (DI1) da artéria coronéria esquerda.
Em (d), vemos o ramo interventricular posterior (DP2) da artéria corondria direita. (coloragdo pela hematoxilina & eosina; objetiva de 2,5X em todas as imagens)
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respiratéria, desde ambos os bréonquios-fonte até a periferia
da arvore respiratéria, com acentuagdo maior em pulmao
esquerdo; bronquiectasia cilindrica discreta em lobo inferior
esquerdo; e, intensa congestao do parénquima pulmonar
(os pulmbes em conjunto pesaram 1.700g, sendo o normal
em torno de 600g). Na histologia, estes apresentavam
processo inflamatério intersticio-alveolar com descamagao
epitelial exuberante e focos de exsudagao protéica intra-
alveolar. As pesquisas de bactérias, fungos e bacilos alcool-
acido-resistentes resultaram negativas. Assim, o estudo
histolégico nao identificou o agente infeccioso, mas pelo
padrao inflamatério a etiologia viral é uma possibilidade,
embora nao tenham sido observadas alteragoes citopéticas
virais. Havia esplenite aguda, com bago pequeno, mas em
padrdo de “geléia de morango”, que se associa a quadros
infecciosos, mas também, com menos exuberancia, a infarto
do miocardio. Nao havia neoplasia.

Fatores de risco para doenga cardiovascular presentes na
histéria clinica desse paciente foram tabagismo pregresso
e hipertensao arterial sistémica. A esta Gltima associamos
os achados de estado lacunar nos ntcleos da base cerebral
e arteriolosclerose renal com nefrosclerose, sem falar na
hipertrofia cardiaca mascarada pela dilatagdo, mas presente
quando consideramos o peso total do coragao, mesmo
descontando o volume dos trombos (546 g).

No restante dos 6rgaos havia alteragbes de choque
misto (principalmente cardiogénico, com componente
séptico), sendo essa a causa morfoldgica imediata do 6bito.
Tais alteragbes eram representadas por: edema cerebral
com leve herniagao de amigdalas cerebelares; congestao
pulmonar; necrose centro-lobular hepética submacica;
necrose tubular aguda renal; esteatonecrose pancredtica
com hemorragia intersticial difusa; e gastrite aguda com
hemorragia multifocal na mucosa. Um achado de menor
importdncia para o momento foi hiperplasia difusa da
tiredide (38 g).

Dra. Jussara Bianchi Castelli

Diagnosticos anatomopatologicos

Aneurisma ventricular esquerdo pés-infarto extenso do
miocdrdio; trombose mural em organizacao; insuficiéncia
cardfaca congestiva; processo broncopneuménico pulmonar,
com agente nao definido; choque misto, mas principalmente
cardiogénico, com lesdo em miuiltiplos 6rgaos.

Dra. Jussara Bianchi Castelli
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Comentarios

Paciente com antecedentes de hipertensao arterial
sistémica, tabagismo pregresso e infarto do miocardio. A tabela
1 sumariza as complicagdes pds-infarto descritas na literatura®,
trés delas apresentadas pelo doente: aneurisma ventricular,
trombose cavitdria e insuficiéncia cardiaca congestiva. Infartos
grandes, atingindo mais de 40% do ventriculo esquerdo,
geralmente cursam com choque cardiogénico, que esta
associado a uma alta taxa de mortalidade (de quase 70%)
e é responsavel por dois tercos das mortes hospitalares?'.
admirdvel a extensao do infarto atingida no presente caso,
sem que o paciente tivesse evoluido precocemente para o
6bito, o que ocorreu pouco mais de um més depois devido
a associacdo com o quadro pulmonar complicando sua
condicao limitrofe.

Dra. Jussara Bianchi Castelli

Complicagdes do infarto do miocardio

Agudas (2 semanas) Crénicas

Arritmia Arritmia

Muerte subita Muerte subita

Denervacion del miocardio no infartado
conllevando la disfuncién

Shock cardiogénico Shock cardiogénico
Pericarditis Sindrome de Dressler
Ruptura

Pared libre

Septum interventricular

Musculo papilar

Insuficiencia mitral debido a: Insuficiencia mitral debido a:

Musculo papilar Musculo papilar

Ruptura Disfuncion/ Atrofia
Infarto Separacpn espacial
por aneurisma

Impulso disincrénico Dilatacion del anillo

Insuficiencia cardiaca congestiva Insuficiencia cardiaca congestiva

Aneurisma Aneurisma

Trombosis mural Trombosis mural

Tromboembolismo Tromboembolismo
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