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Caso 02/2015 - Mulher de 67 Anos com Choque Cardiogénico

Abrupto no Sétimo Dia de Infarto Agudo do Miocardio
Case 02/2015 - A 67 Year-Old Woman with Sudden Cardiogenic Shock in the 7" Day after Acute

Myocardial Infarction

Bruno Aguiar Pinheiro, Alice Tatsuko Yamada, Vera Demarchi Aiello
Instituto do Coragao — Hospital das Clinicas — Faculdade de Medicina — Universidade de Sao Paulo (USP), Sao Paulo, SP — Brasil

Mulher de 67 anos foi encaminhada para estudo
cineangiogréfico no sétimo dia apés infarto. A paciente havia
apresentado dor precordial prolongada e foi internada com
diagnéstico de infarto agudo do miocardio, em outro Hospital.

O ECG (inicial 31 maio 2005; 16h40min) nao revelou
alteragoes sugestivas de infarto (Figura 1), contudo um segundo
ECG (21h45min) com novo episédio de dor estava alterado.

O ECG (31 maio 2005; 21h45min) revelou bradicardia
sinusal, ondas Q patolégicas em II, Il e avF, com
supradesnivelamento de segmento ST e ondas T positivas nas
mesmas derivacoes, além de infradesnivelamento de ST em
V, e V,, compativel com infarto agudo em evolugao (Figura 2).

A paciente evoluiu com alivio da dor, e em Killip I.

O ECGC (7 jun. 2005) evoluiu com ondas Q patolégicas
em I, lll, e aVF com discreto supradesnivelamento de
segmento ST e ondas T ainda positivas. Havia, também,
infradesnivelamento de segmento ST em V, e V, (Figura 3).

O Ecocardiograma (7 jun. 2005) revelou didmetros de
aorta de 27 mm, de &trio esquerdo 39 mm, diastélico de
ventriculo esquerdo 61 mm, fracdo de ejecao de 45%,
espessura de septo e parede posterior 9 mm. O ventriculo
esquerdo apresentava hipocinesia difusa e padrao de
enchimento ventricular E < A; e ndo havia alteracao valvar.

Ao exame fisico (8 jun. 2005) estava em mau estado
geral, descorada, hipotensa, extremidades frias e aumento
de pressao venosa jugular. A ausculta pulmonar foi normal,
assim como a ausculta cardiaca; nao havia sinais de trombose
venosa profunda em membros inferiores.

Os exames laboratoriais (8 jun. 2005) revelaram
hemoglobina 10,8 g/dL, hematécrito 33%, VCM 70 um?,
leucéeitos 9000/mm?, plaquetas 245000/mm?, ureia 50 mg/dL,
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creatinina 1,7 mg/dL, troponina | (8h) 32,6 ng/mL e 16 h —
27,1 ng/mL; CK MB (8 h) 3,70 ng/mL, e as 16h — 4,2 ng/mL.

A cineangiografia (8 jun. 2013) revelou oclusdo proximal
da corondria direita, tronco de corondria esquerda isento
de lesdes obstrutivas, ramo circunflexo sem lesdes e ramo
interventricular anterior com lesao de 70%, segmentar no terco
médio. Foi realizada a angioplastia da corondria direita, que
apresentava trombos, com colocagao de vérios stents desde
a porgao proximal até a porgao distal.

Ao final da cineangiografia a paciente apresentou dispneia
intensa, com insuficiéncia respiratéria e necessidade
de intubagao orotraqueal para suporte respiratorio,
continuando em choque.

O ECG (8 jun. 2005) revelou nova elevagao do segmento
ST em parede inferior, com ondas T negativas e ainda
infradesnivelamento de segmento ST em V, e V,, aVL e |
(Figura 4).

A paciente continuou em choque com uso de drogas
vasoativas e apresentou parada cardiorrespiratéria, sem
resposta as manobras de ressuscitagao, e faleceu algumas
horas apés.

Aspectos clinicos

O caso é de uma paciente de 67 anos que apresentou um
primeiro episédio de dor precordial sem alteragbes sugestivas
de isquemia no eletrocardiograma. Apés 5 horas apresentou
novo episédio de dor, entdo com elevagao do segmento ST
em DI, DIll e avF, sendo diagnosticado infarto agudo do
miocardio com supradesnivelamento do segmento ST em
parede inferior.

Estudos epidemiolégicos revelam que a sindrome
coronariana aguda tem taxas de mortalidade geral ao redor
de 30%, e metade dos 6bitos ocorre nas primeiras duas
horas do evento e que 14% dos pacientes morrem antes de
receber atendimento médico'. Segundo dados do Ministério
da Salde, somente no ano 2011 foram registrados 27.595
6bitos por doenga isquémica do coragao em pacientes acima
de 40 anos de idade?.

Apesar de o infarto de parede inferior ter taxas menores
de morbimortalidade nao se pode subestima-lo, como nesse
caso, em que a paciente evoluiu em Killip I e no oitavo dia da
internacao apresentou hipotensdao com aumento da pressao
venosa jugular, indo a 6bito. Como hipétese diagnéstica
imediata deve-se pensar em reinfarto ou complicagbes
tardias do infarto como ruptura de parede livre do ventriculo
esquerdo ou do septo ventricular.
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Figura 1 - ECG - ritmo sinusal, provavel area eletricamente inativa parede inferior.
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Figura 2 - ECG - infarto em evolugédo em parede inferior, infradesnivelamento de segmento STem V, e V, e aVL.

A favor da hipétese de um novo episédio de infarto
observa-se que o ecocardiograma realizado no dia anterior
nao mostrava area de acinesia ou disfungao de ventriculo
esquerdo importante que justificasse o quadro clinico atual.
A auséncia de area de acinesia leva a pensar que a paciente
pode ter apresentado reperfusdo espontdnea, que pode
ocorrer em até 33% dos pacientes, e ter reocluido a corondria
direita no oitavo dia pés-infarto’.

No infarto inferior pode ocorrer acometimento do
ventriculo direito em 50% dos casos, e somente 10%-15%
desses apresentam alteracoes hemodinamicas classicas
como hipotensdo, turgéncia jugular e ausculta pulmonar
sem estertores, como no caso em discussao; embora a
sensibilidade dessa triade seja inferior a 25%, ela é muito
especifica®. Em geral, o infarto de ventriculo direito ocorre
em pacientes com oclusdao em tergo proximal da artéria
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Figura 3 — ECG - eixo complexo QRS paralelo, evolugéo do infarto em parede inferior, ondas QR (II,/ll e aVF com pequeno supradesnivelamento do segmento ST e
ondas T positivas; infradesnivelamento de segmento ST em V1, V2 eleaVL.
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Figura 4 — ECG - resupradesnivelamento do segmento ST em parede inferior e novamente infradesnivelamento em I, aVL, V, e V,.

coronariana direita, e esse achado foi evidenciado na
cineangiocoronariografia da paciente, e o eletrocardiograma
apresentou novo aumento do segmento ST em parede
inferior sugerindo reinfarto. Porém, ela ndo apresentou novo
episédio de dor precordial ou elevagao da troponina e da
CKMB, o que nos leva a descartar essa hipétese.

A hipétese mais provavel para a paciente seria, entao,
a ocorréncia de complicagbes tardias pés-infarto, como
ruptura do septo ventricular ou da parede livre do ventriculo
esquerdo. A ruptura de septo ventricular tem uma incidéncia
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de 0,2% a 0,3%, e maior frequéncia entre o terceiro e o
sétimo dias pés-infarto®. Em 47% dos pacientes pode
haver o aparecimento de sopro audivel com mais nitidez
em regidao da borda esternal esquerda baixa, geralmente
com queda do estado geral, podendo evoluir com quadro
de insuficiéncia cardiaca congestiva’®. Auséncia do sopro
cardiaco e sinais de congestao pulmonar torna menos
provavel a hipétese de ruptura do septo interventricular.
Para confirmar o diagndstico seria necessdria a realizagao
de um novo ecocardiograma para visualizar o shunt do
ventriculo esquerdo para o ventriculo direito.
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Ja na ruptura de parede livre de ventriculo, a incidéncia é
de 0,8% a 6,2% dos infartos e estd presente em cerca de 10%
dos pacientes que morrem de infarto agudo do miocérdio na
fase hospitalar, sendo a maioria dos casos associada a infarto
transmural, com frequéncia sete vezes maior em ventriculo
esquerdo do que em direito, e com maior prevaléncia em
infarto de parede anterior®. A ruptura pode ser total ou
incompleta, o que torna a clinica varidvel, podendo haver
turgéncia jugular, pulso paradoxal e choque cardiogénico.

Pode ocorrer de forma aguda, subaguda e cronica, sendo
a primeira caracterizada por hemorragia importante para
o saco pericardico com alto indice de mortalidade. Ja na
subaguda a hemorragia para o pericardio pode ser lenta e
repetitiva, com formacao de trombos entre o epicérdio e a
cavidade pericardica, o que restringe a hemorragia. Por essa
instalacao mais lenta o paciente pode sobreviver por horas ou
dias como no caso em discussdo. A manutencao ou aumento
da elevacao dos segmentos de ST em duas derivagdes pode
preceder a ruptura e o ecocardiograma confirmaria o local da
ruptura ou a presenca de derrame pericardico, com ou sem
tamponamento’. No presente caso, a paciente apresentou
novo aumento do segmento ST em parede inferior, mas nao
houve tempo habil para realizagdo do ecocardiograma pela
evolucao rapida do quadro clinico.

A paciente foi submetida a cineangiocoronariografia
indo a ébito apds esse procedimento, o que nos leva
a aventar possibilidade de complicacoes desse exame.
A cineangiografia é indicada em pacientes de alto
risco, que apresentam sindrome coronariana aguda
sem supradesnivelamento do segmento ST, infarto
prévio, submetidos a trombélise no tratamento inicial e
angina apo6s infarto. Como a paciente tinha suspeita de
reinfarto, apesar de a corondria direita estar ocluida na
cineangiocoronariografia foi realizada angioplastia com
implantacao de vdrios stents desde a porgao proximal
até a porgao distal. As complicagoes mais comuns da
cineangiocoronariografia sao: choque cardiogénico,
infarto, disseccdo da artéria coronariana, trombose de
stent, acidente vascular cerebral, necessidade de didlise e
de morte, sendo esse dltimo de 7,3% em pacientes com
FE < 50%'°. Nesse caso, consideramos pouco provavel o
6bito ser decorrente de uma complicagdo associada ao
procedimento, pois a paciente ja apresentava piora do
quadro clinico antes de sua realizacao.

Nao podemos deixar de discutir a possibilidade de o
6bito ter sido decorrente de tromboembolismo pulmonar,
pois pacientes internados ficam mais restritos ao leito, o
que aumenta o risco de trombose. Nos pacientes com
tromboembolismo pulmonar macigo pode haver um
aumento da pressao da artéria pulmonar, levando a uma
hipocinesia de ventriculo direito, diminuigdo do débito
cardiaco e, consequentemente, sinais de hipoperfusao
e hipotensao, como apresentado pela paciente. Outros
achados e exames que poderiam auxiliar no diagnéstico
seriam a presenca de hemoptise, tosse, sincope, D-dimero
aumentado e a realizacao de tomografia multidetector de
térax para visualizacao de um possivel émbolo pulmonar.
A associagao de tromboembolismo pulmonar com trombose
venosa profunda ocorre em até 90% dos casos, mas nesse

caso nao foram evidenciados sinais de trombose, o que torna
essa hipotese diagnéstica menos provavel'.

Trata-se de uma paciente que teve infarto de parede inferior
com supradesnivelamento de ST, que apés oito dias apresentou
quadro de hipotensao, turgéncia jugular e ausculta pulmonar e
cardiaca normais, evoluindo com choque cardiogénico ap6s a
cineangiocoronariografia. A paciente nao apresentou resposta
ao uso de drogas vasoativas e faleceu horas depois. A principal
hipétese diagndstica é a ruptura de parede livre de ventriculo
com evolucao subaguda, uma complicagao tardia pés-infarto
(Dr. Bruno Aguiar Pinheiro, Dra. Alice Tatsuko Yamada).

Hipéteses diagnésticas. Infarto agudo do miocérdio com
choque cardiogénico, por complicagdo mecanica —ruptura da
parede livre do ventriculo (Dr. Bruno Aguiar Pinheiro, Dra.
Alice Tatsuko Yamada).

Necropsia

O coragao pesou 540 g e mostrava discreta dilatagao
das camaras da esquerda. Cortes transversais no plano dos
ventriculos exibiram aspecto mosqueado do miocérdio nas
paredes inferior e septal, tergos médio e basal (Figura 5).
Notou-se ainda ruptura completa do musculo papilar
posteromedial na sua base, com enrolamento sobre seu
préprio eixo e também das cordas da valva mitral na
comissura correspondente (Figura 6). Havia dilatagao atrial
esquerda e os pulmoes mostravam peso aumentado (1050 g
no conjunto) e cloragao avermelhada.

O exame histolégico do coracao revelou infarto do miocardio
com aproximadamente uma semana de evolugdo, além de
infartos mais recentes subendocardicos (um a dois dias — Figura 7).
Ap0s retirados os stents da coronaria direita, o estudo histolégico
mostrou aterosclerose difusa de grau moderado, além de ruptura
focal e dissecgao localizada no ramo interventricular posterior
da corondria direita (Figuras 8 e 9).

Havia ainda sinais de choque cardiogénico e edema agudo
dos pulmoes.

Foram achados de necropsia dilatagao pielocalicial renal
bilateral com sinais de pielonefrite cronica, além de um cisto
hepatico simples subcapsular e auséncia cirdrgica da vesicula
biliar. (Dra. Vera Demarchi Aiello)

Diagnésticos anatomopatoléogicos

Aterosclerose sistémica e coronariana; doenga isquémica
do coragao; Infarto agudo do miocérdio inferosseptal com
ruptura do musculo papilar posteromedial e insuficiéncia
mitral aguda. Adicionalmente, pielonefrite cronica bilateral.

Causa de 6bito: choque cardiogénico com edema agudo
dos pulmdes. (Dra. Vera Demarchi Aiello)

Comentarios

A ruptura cardiaca pés-infarto do miocardio é complicagao
grave que acontece mais frequentemente na primeira semana
ap6s o infarto e acomete principalmente a parede ventricular
livre, com consequente hemopericardio e morte por
tamponamento cardiaco. Em geral, ocorre na transicao entre
o miocérdio necrético e o preservado. Ruptura intracardiaca
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Figura 5 — Secgéo através do eixo curto do coragéo, demonstrando 4rea de miocardio com aspecto mosqueado (delimitada pela linha amarela). A-S: anterossuperior;

P-1: posteroinferior; D: direita; E: esquerda.

Figura 6 — Detalhe do musculo papilar posteromedial roto, mostrando enrolamento sobre seu préprio eixo e das cordas tendineas comissurais correspondentes.

pode acometer o septo ventricular, ocasionando comunicagao
interventricular, ou ainda, como no caso aqui descrito, resulta
em ruptura de masculo papilar com insuficiéncia mitral aguda.

Na experiéncia do Instituto do Coragao (InCor) do Hospital
das Clinicas da FMUSP encontramos predominio de ruptura
na parede ventricular livre (cerca de 80%), seguida pela
ruptura do septo (16%) e de musculo papilar'.

A ruptura de musculo papilar pés-infarto foi por nés
anteriormente descrita como causa de 6bito em cardiomiopatia
dilatada’™ e também em caso de infarto por émbolo séptico™.
Na presenca de infecgao generalizada, a imagem do mdisculo
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roto pode ser confundida ao ecocardiograma com vegetacao, e
o diagndstico diferencial com endocardite infecciosa se impoe.

As causas da ruptura cardiaca ndo estao completamente
esclarecidas, porém alguns autores tém relatado redugdo da
proteina aE-catenina no miocardio de pacientes com infarto
roto. A o.E-catenina € um componente do complexo de adesao
intercelular do miocérdio™.

Além disso, verificou-se também um aumento da
quantidade de metaloproteinases 8 e 9 em miocardio roto
quando comparado ao musculo cardiaco infartado, porém
nao roto'®. (Dra. Vera Demarchi Aiello)
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Figura 7 - Fotomicrografia da periferia da area infartada mostrando inicio de formagéo de tecido de granulagédo com raros vasos neoformados e numerosos histiécitos.
Os asteriscos marcam area de miocérdio preservado. Coloragdo pela hematoxilina-eosina, aumento da objetiva = 10X.

Figura 8 — Fotomicrografias da coronéria direita no quinto e no sétimo
centimetros, mostrando placas de ateroma excéntricas e com calcificagéo.
As setas amarelas mostram os pontos de compressédo pela malha do stent
(previamente retirado para permitir os cortes histolégicos). Coloragéo pela
hematoxilina-eosina, aumento da objetiva = 1X.

Figura 9 - Fotomicrografias de dois segmentos diistais do ramo interventricular
posterior da corondria direita, mostrando ruptura (seta vermelha) e dissecgdo
(setas pretas) focais da parede, além de placas de ateroma fibrosas. Coloragdo
pela hematoxilina-eosina, aumento da objetiva = 2,5X.
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