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Introducao

Mutacbes genéticas que resultam em estado de
hipercoagulabilidade sao um fator de risco bem definido
para trombose venosa. Na literatura, entretanto, sao descritos
poucos casos de trombose arterial, incluindo trombose
corondria, em pacientes com tais mutagoes genéticas.

Relato do Caso

Paciente do sexo masculino, 26 anos de idade, admitido
no pronto socorro com queixa de aparecimento de dor
precordial ha 2 dias. Ao exame fisico, ndo havia nada
digno de nota. O eletrocardiograma (ECG) mostrou
alteragdes de onda T bifasica nas derivagoes V, , (Figura 1).
O paciente tinha antecedente de uso de varfarina durante
6 meses por trombose venosa profunda (TVP) 2 anos antes.
O ecocardiograma a beira do leito mostrou leve hipocinesia
da parede anterior, com fragdo de ejecao de 52%. Os exames
laboratoriais revelaram niveis de creatinoquinase-MB e
troponina-| levemente aumentados (32 ng/ml e 0,44 ng/ml,
respectivamente). O paciente foi transferido para a unidade
coronariana com o diagnéstico de infarto do miocardio
sem elevagdo do segmento ST. A coronariografia mostrou
miltiplos focos trombéticos segmentares ao longo da
artéria descendente anterior esquerda (DAE) com fluxo
TIMI-III (Thrombolysis in Myocardial Infarction) e artérias
circunflexa e coronaria direita normais (Figura 2A, Video 1).
Nao foram considerados aspiragdo manual dos trombos
ou dispositivo de trombectomia por causa da natureza
difusa da trombose por toda a DAE. Inicialmente, foi
administrada tirofibana intracorondria na dose de 10 g/kg
durante 3 minutos, seguida de infusdo intravenosa a
0,15 ug/kg/min por 24 horas, associada a enoxaparina
subcutanea. O angiograma de controle mostrou discreta
melhora (Figura 2B, Video 2). Foi introduzida rivaroxabana
20 mg por dia, por 8 semanas, e a coronariografia de
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controle mostrou resolugdo completa do trombo (Figura 2C,
Videos 3 e 4). Paralelamente, a pesquisa de trombofilia
mostrou mutagdo no gene da protrombina (homozigética,
G20210A) e mutagao homozigética no inibidor do ativador
do plasminogénio tipo-1 (PAI-1) [4G/4C]. Nos exames
iniciais o paciente também apresentou anticoagulante
[Gpico, mas ndo anticorpos anticardiolipina, nem anticorpos
anti-beta-2-glicoproteina-I. Além disso, seu anticoagulante
ldpico foi negativo.

Discussao

A questao clinica fundamental neste caso foi a identificagao
da causa da extensa trombose coronaria em paciente tdo
jovem. A investigagao concentrou-se em trombofilia devido
ao fato de que o paciente apresentava antecedente de TVP
sem fator predisponente.

O nivel de inibidor do ativador de plasminogénio-1
(PAI-1) é crucial na regulagao da atividade do plasminogénio,
sendo que niveis elevados estdo associados a estados
pro-trombéticos. Um polimorfismo comum de insercao/
delegao da guanosina do 4G/5C localizada no 675° par de
bases acima do ponto de inicio da translagao regula o nivel
de PAI-1. Demonstrou-se que a homozigozidade para o
genodtipo de delegao 4G/4G causa niveis mais altos de PAI-1
em comparagao com o genétipo 4G/5G'. O significado
clinico da mutagdao homozigética de PAI-1, em si, ndo
é claro, mas ha relatos sugerindo maior frequéncia de
eventos trombdéticos quando associados a outras situagoes
pro-trombéticas*®. A associagao entre mutagao do gene da
protrombina e trombose esta bem estabelecida, sendo que
esta mutacao confere um aumento de 2,8 vezes no risco de
trombose*. O paciente tinha histéria de TVP 2 anos antes
do atual quadro clinico, o que sugere que efe apresentava
tendéncia a desenvolver trombose. Os resultados da
pesquisa de hipercoagulabilidade mostraram ser imperativo
tratar o paciente com anticoagulante na fase aguda e
manté-lo pelo resto da vida. Foi escolhida a rivaroxabana —
um inibidor direto do fator-Xa aprovado para o tratamento /
prevencao de tromboembolismo venoso, por sua facilidade
de administracdo em comparacdo com derivados de
heparina nas formas subcutanea e intravenosa e por sua
rapida agdo e menor interagdo com outras drogas em
comparagao com a varfarina.

Este é o primeiro relato de paciente apresentando sindrome
corondria aguda por focos trombéticos nao oclusivos em artéria
corondria devido a mutagdo do gene da protrombina e/ou
mutacdo de PAI-1. Sdo bem conhecidos os efeitos aditivos
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Figura 2 — Vista cranial anteroposterior, mostrando a artéria descendente anterior esquerda A. A admisséo, com focos trombéticos difusos, B. Apés infusdo de
tirofibana, com discreta regresséo dos focos trombéticos e C. Resolugdo completa dos focos trombéticos apds uso de rivaroxabana por 8 semanas.

dos estados de hipercoagulabilidade, e o presente caso ilustra
esse fato através de um episédio de trombose venosa sem
desencadeante e de um evento trombético arterial difuso em
paciente jovem sem nenhum outro fator de risco conhecido para
trombose venosa ou arterial, além de ressaltar aimportancia da
pesquisa de hipercoagulabilidade nesses pacientes.

Conclusao

Mostramos resolucao bem sucedida de trombose
corondria difusa com o uso de rivaroxabana 20 mg
por dia, o que foi importante para confirmar a natureza
nao aterosclerética da oclusao.
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Video 1 - Coronariografia inicial mostrando falhas de enchimento ao longo da artéria descendente anterior esquerda em projegéo anteroposterior cranial. Acesse o
video através do link: http://www.arquivosonline.com.br/2015/10506/edicaoatual.asp

Video 2 - Observa-se ligeira regressao dos focos trombéticos em projegdo anteroposterior da coronariografia apés infuséo de tirofibana. Acesse o video através do link:
http://www.arquivosonline.com.br/2015/10506/edicaoatual.asp

644 Arq Bras Cardiol. 2015; 105(6):642-646









Yuksel e cols.
Tr corondria resolvida com rivaroxabana

Relato de Caso

Video 3 - Coronarigrafias mostrando resolugéo de focos tromboticos extensos na artéria descendente anterior esquerda em proje¢do anteroposterior cranial ap6s uso
de rivaroxabana durante 8 semanas. Acesse o video através do link: http://www.arquivosonline.com.br/2015/10506/edicacatual.asp

Video 4 - Coronariografias mostando resolugédo de focos tromboticos extensos em artéria descendente anterior esquerda em projecéo cranial direita apés uso de
rivaroxabana durante 8 semanas. Acesse o video através do link: http://www.arquivosonline.com.br/2015/10506/edicaoatual.asp
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