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Caso 3/2017 - Mulher de 47 Anos com Insuficiéncia Cardiaca

Refrataria e Infarto Agudo Por Embolia Coronaria
Case 3/2017 - A 47-Year-Old Female with Refractory Heart Failure and Embolic Acute Myocardial Infarction

Jodo Gabriel Batista Lage e Paulo Sampaio Gutierrez
Instituto do Coracao (Incor) HC-FMUSE Sdo Paulo, SP — Brasil

Trata-se de mulher de 47 anos encaminhada para
tratamento médico no Instituto do Coragao, natural e
procedente de Sao Paulo, branca, solteira, 4 filhos e
desempregada, porém relatando j4 ter trabalhado em lavoura
de café no interior de MG.

A época da sua primeira consulta (25 de setembro de
2015) relatava dispneia aos minimos esforgos, ortopneia e
anasarca, que se iniciaram 2 meses antes. Negava angina
de peito, infarto do miocéardio prévio e sincopes. Sabia ser
portadora de hipertensdo arterial sistémica e diabetes mellitus,
em tratamento em Unidade Bésica de Satde. Era tabagista
(20 magos/ano), com parada do hébito havia 2 meses.
Negava uso de bebidas alcodlicas e drogas ilicitas. Nao havia
histéria familiar de doenca cardiovascular.

Fazia uso de metformina 2550 mg/dia, furosemida 80 mg/dia,
carvedilol 12,5 mg/dia, e losartana 50 mg/dia.

O exame fisico na primeira consulta revelava paciente
em regular estado geral, dispneica em dectbito horizontal.
A pressao arterial aferida era de 100/70 mmHg, a frequéncia
cardiaca era de 102 bpm, a ausculta pulmonar revelava
murmdario vesicular abolido em base do hemitérax direito sem
ruidos respiratorios anormais. A ausculta cardiaca revelava
ritmo regular, em galope, por presenca de terceira bulha e
auséncia de sopros. O abdome era globoso, tenso, indolor e
com sinais de ascite volumosa. As extremidades eram frias e
edemaciadas (+-+/4+), com pulsos simétricos.

O eletrocardiograma realizado para a consulta revelava
ritmo sinusal, com frequéncia cardiaca de 97 bpm,
sobrecarga atrial esquerda e sinais indiretos de sobrecarga
atrial direita (sinal de Pefaloza-Tranchesi), baixa voltagem
dos complexos QRS no plano frontal e nao progressao de
onda R de V, até V, (provavel drea eletricamente inativa
na parede anterior) e alteracoes difusas da repolarizagcao
ventricular (Figura 1).
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A radiografia de térax mostrava velamento de seios
costofrénicos bilateralmente, com derrame pleural até metade
do hemitérax direito, aorta de aspecto normal e cardiomegalia
global ++++/4+ (Figura 2).

Os exames laboratoriais monstravam: hemoglobina
14,8 g/dL; hematécrito 46%; leucécitos 9950/mms3; creatinina
0,87 mg/dL; sédio 141 mg/dL; potéssio 4,3 mg/dL e sorologia
para doenca de Chagas negativa.

Nessa consulta, foi acrescentada espironolactona 25 mg
e trocada metformina (por intolerancia gastrointestinal) por
glicazida 30 mg/dia.

Em consulta de retorno ambulatorial (16 de dezembro
de 2015), relatou melhora acentuada da dispneia, que era
desencadeada somente aos grandes esforgos. O exame fisico
revelava auséncia de turgéncia jugular patolégica, pressao
arterial de 100/70 mmHg, frequéncia cardiaca de 100 bpm.
A ausculta pulmonar revelava murmdrio vesicular abolido em
base direita, e a cardfaca, presenga de terceira bulha, sem
sopros. O abdome era globoso, tenso, indolor, com figado
palpavel a 3cm do rebordo costal direito. Havia discreto
edema de membros inferiores (+/4+). Nao havia realizado
os exames solicitados na primeira consulta. Nessa consulta,
foi trocado carvedilol por metoprolol 50 mg/dia.

Ap6s faltar a consulta subsequente, a paciente foi internada
no dia 25 de julho de 2016, por descompensagao do quadro
de insuficiéncia cardfaca, em choque misto, com diminuigao
do nivel de consciéncia e aumento dos marcadores de lesao
miocardica. Evoluiu com necessidade de dobutamina para
controle hemodinamico. Foi iniciada antibioticoterapia
empirica com ceftriaxona e claritromicina, sendo a paciente
posteriormente submetida a intubacdo orotraqueal para
suporte respiratorio.

A radiografia desse dia, no leito, evidenciou velamento
de seios costofrénicos bilateralmente, com hipotransparéncia
de terco inferior de hemitérax direito (derrame pleural),
aumento da trama vascular pulmonar, com linhas B de Kerley
e cardiomegalia acentuada (Figura 3).

Os exames laboratoriais revelavam: hemoglobina
14,1 g/dL; hematécrito 44%; leucdcitos 15100/mms3 (bastoes
6%, segmentados 84%, linfécitos 5% e mondcitos 5%); plaquetas
195000/mms3; CK-MB 9,7 ng/mL; troponina | 0,654 ng/mL; ALT
42 U/L; AST 80 U/L; ureia 87 mg/dL; creatinina 1,18 mg/dL;
sodio 132 mEq/L; potéssio 3,5 mEg/L; relagdo de tempos de
atividade de protrombina (INR) de 2,3; relagdo de tempos
de tromboplastina ativada de 1,06; magnésio 1,6 mEq/L;
bilirrubinas totais 3,14 mg/dL; bilirrubina direta 2,19 mg/dL;
proteina C-reativa 156,50 mg/L; lactato arterial 22 mg/dL.
A gasometria arterial (com oxigenoterapia) revelava pH de
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Figura 1 - ECG: sobrecarga atrial esquerda e sinais indiretos de sobrecarga atrial direita (Sinal de Pefialoza-Tranchesi), baixa voltagem dos complexos QRS no plano
frontal e néo progresséo de onda R de V. até V, (provavel érea eletricamente inativa parede anterior) e alteragGes difusas da repolarizagéo ventricular.

Figura 2 - Radiografia de térax: velamento de seios costofrénicos bilateralmente, com derrame pleural até metade do hemitérax direito; aorta de aspecto normal e
cardiomegalia global ++++/4+,

mitral e tricGspide com insuficiéncia acentuada e falha de
coaptagao das suas cispides; valva pulmonar com sinais
de hipertensao pulmonar; discreto derrame pericardico
e presenga de grande massa heterogénea em ventriculo
esquerdo, medindo 30x28 mm, compativel com trombo

7,52, pCO, de 29,6 mmHg, pO, de 176 mmHg, saturacao
de oxigénio de 99,9%, bicarbonato de 24,1 mmol/L e excesso
de bases de 2,2 mmol/L.

O ecocardiograma transtordcico, a beira do leito, revelou:

ventriculo esquerdo com hipocinesia difusa e fracao de ejecao
de 20%; ventriculo direito com hipocinesia acentuada; valvas

intracavitario. A pressao sistélica da artéria pulmonar foi
estimada em 65 mmHg.
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Figura 3 - Radiografia de térax, no leito: velamento de seios costofrénicos bilateralmente, com derrame pleural até metade do hemitérax direito; aorta de aspecto

normal e cardiomegalia global ++++/4+.

A cineangiocoronariografia revelou coronarias sem lesoes
proximais, mas o ramo interventricular anterior apresentava
lesdo de 95% distal, e o ramo diagonal, oclusao distal. Nao
havia sinais de obstrucdo no ramo circunflexo e na artéria
coronaria direita (Figuras 4A, 4B, 4C, 4D).

Com tais achados, aventou-se a hipétese de infarto de
causa embolica. A paciente foi entdo encaminhada para a
UTI, com aumento progressivo de drogas vasoativas, posterior
introducado de noradrenalina e escalonamento antimicrobiano
para meropenem e vancomicina. Evoluiu com choque
refratario e 6bito no dia 27 de julho de 2016, com disfungao
de mdiltiplos 6rgaos.

Aspectos clinicos

Este caso pode ser entendido sob dois aspectos:
doenga cronica e descompensagao aguda. Na primeira
vertente, podem-se aventar algumas possibilidades sobre a
etiologia do quadro de insuficiéncia cardiaca da paciente.
Com a sorologia negativa para Chagas e as comorbidades
conhecidas, as principais hipdteses possiveis sdo cardiopatia
hipertensiva (fase dilatada), doenga da microcirculagao pelo
diabetes mellitus e miocardiopatia dilatada idiopatica.'
A paciente tinha comparecido a apenas duas consultas,
estando a investigagdo complementar ainda inacabada.
Com relagao ao quadro de descompensagao aguda, num
primeiro momento, estava relativamente claro que a
hipétese infecciosa era a mais plausivel e a elevacdo de
marcadores de necrose miocardica provavelmente estava
relacionada a sepse e a instabilidade hemodinamica
(infarto agudo do miocardio tipo 2). No entanto, apés
os resultados dos outros exames complementares
(ecocardiograma e cineangiocoronariografia), a hipétese
de infarto agudo do miocardio de causa embélica fica mais
evidente, principalmente devido a observacdo de trombo
intracavitario no primeiro exame. A hipétese que se impoe,
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entdo, é que a disfungdo importante do ventriculo esquerdo
proporcionou a formagao do trombo e um fragmento desse
embolizou para a circulagao coronariana, dando origem
ao infarto agudo do miocardio, culminando em piora da
disfuncao, deflagrando, por conseguinte, a cascata que
levou a paciente ao 6bito.

Entre as causas de émbolos corondrios temos doenga
valvar, miocardiopatia, aterosclerose corondria e fibrilagdo
atrial. Em estudo de necropsia de Prizel et al.,* um trombo
intracavitdrio esteve presente em 33% dos casos. Nao se
pode afastar, no entanto, causa infecciosa sobreposta para
a descompensagdo. (Dr. Joao Gabriel Batista Lage)

Hipétese diagndstica: sindromica: insuficiéncia cardiaca
por cardiopatia com reducao da fragao de ejegdo do ventriculo
esquerdo; etioldgica: cardiomiopatia dilatada.

Quadro final: infarto agudo do miocardio por
tromboembolismo para corondria e choque cardiogénico.
(Dr. Joao Gabriel Batista Lage)

Necropsia

A necropsia, 0 coracao apresentava dilatacio global das
quatro camaras (Figura 5), sem alteragdes significativas em
valvas e artérias corondrias. Ao estudo microscépico, nao
havia infiltrado inflamatério ou qualquer tipo de depésito,
e as fibras musculares mostravam-se afiladas e com nicleo
aumentado, denotando hipertrofia. As pontas de ambos os
ventriculos apresentam trombose (Figura 5). O diagnéstico de
hipertensao arterial sistémica baseou-se apenas na informagao
da paciente, e nao havia arteriolosclerose renal. Assim, na
falta de estudo genético, nao é possivel ter certeza de se
tratar de miocardiopatia hipertensiva descompensada ou
miocardiopatia dilatada idiopética, que parece mais provavel.

Havia também infarto do miocardio, com aproximadamente
2 semanas de evolugdo, atingindo a regiao apical das paredes
anterior e septal do ventriculo esquerdo (Figuras 5 e 6).
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Figura 4 - Cinecoronariografia: 4A: OAD caudal: leséo distal de 95% em ramo descendente anterior e ocluséo diagonal; 4B: OAD cranial: leséo distal de 95% e oclusédo
distal de diagonal; 4C: OAE cranial: leséo distal de 95% ramo descendente anterior; 4D: OAE: coronéria direita sem lesdes.

O estudo microscépico das artérias corondrias mostrou-as
praticamente normais ou com lesdes intimais minimas
(Figuras 7A e 7B). No 6° centimetro do ramo interventricular
anterior (descendente anterior), havia material ocluindo sua
luz, com caracteristicas tipicas de trombo-émbolo (Figura 7C).

Nos lobos inferiores dos pulmoes, havia infartos, pequeno
a esquerda e grande a direita (Figura 8). Foram considerados
o fator final desencadeante do 6bito.

Nos demais 6rgdos, encontraram-se alteragoes decorrentes
de insuficiéncia cardiaca congestiva, com congestao passiva
cronica, congestao visceral generalizada, anasarca e caquexia.
(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Doenca principal: miocardiopatia dilatada idiopética.

Causa mortis: tromboembolismo pulmonar (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Comentarios

O aspecto que chama a atencao neste caso de paciente
com miocardiopatia dilatada é a presenga de infarto do

miocardio; em sua regido, havia trombose mural, tanto
no ventriculo direito quanto no esquerdo. O ponto
principal é a causa do infarto. As artérias coronarias,
tanto a cineangiocoronariografia quanto ao exame
morfolégico, ndo tém doenga aterosclerdtica significativa,
mas apresentam embolizacao distal de ramo interventricular
anterior (descendente anterior). Juntando-se o achado
cineangiocoronariogrdfico com a existéncia do infarto,
pode-se considerar que, de fato, esse Gltimo tenha
decorrido de embolizacao para artéria coronaria. O infarto
do miocardio — como, posteriormente, o do pulmao -
deve ter sido causado por embolia a partir das tromboses
ventriculares. E interessante perceber que, por coincidéncia,
o infarto acabou acontecendo na mesma area do trombo que
o originou. Outra possibilidade seria que o infarto tenha sido
decorrente de outro processo, como vasoespasmo, gerando
trombose, que causou a embolia terminal.

Ainda que haja na literatura relatos de casos semelhantes,>®
o aparecimento de infarto transmural em pacientes com
miocardiopatia dilatada idiopatica é incomum. (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)
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Figura 6 — Aproximagéo de corte longitudinal do coragdo mostrando a regido da ponta com trombos em ambos os ventriculos (asteriscos) e infarto do miocardio (setas).
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Figura 7 - Cortes histologicos transversais de segmentos de artérias coronarias. A e B- artéria corondria direita e tronco da artéria coronaria esquerda, respectivamente,
ambas mostrando tunica intima (delimitada pelas setas) sem obstrugbes significativas; C- 6° cm do ramo interventricular anterior (descendente anterior) com ocluséo

por trombo-émbolo.

Figura 8 - Corte do pulméo direito mostrando infarto hemorragico no lobo inferior (area triangular mais escura).
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