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INFARTO DO MIOCARDIO EM PACIENTES
ABAIXO DOS 40 ANOS: POSSIVEIS
MECANISMOS ETIOPATOGENICOS

Foram examinadas 50 cinecoronariografias consecutivas de pacientes com idade inferior a 40
anos de idade, com infarto do miocérdio prévio, comprovado através do quadro clinico,
eletrocardiogréfico e enzimético. Os pacientesforamdivididos em 3 grupos: grupo | (Gl), comocluséo
de umvaso e aspecto normal nas demais artérias coronarias; grupo Il (Gll), com doenca coronariana
em mais de um vaso - e grupo Il (GllI), com artérias coronarias normais. Tabagismo (mais de 20
cigarros/dia) e sedentarismo foram os fatores de risco de maior freguéncia no Gl, o fator familiar e o
sedentarismo predominaram nos Gll e GllI, respectivamente. Nao houve histéria de angina do peito
precedendo o infarto do miocérdio em 63% dos pacientes do Gl, estando presente em 40% do Gl e
100% no Gl1I. Em 33% dos pacientes do Gl houve historia de esfor¢o fisico intenso nas Ultimas 24
horas antes do quadro agudo coronario e 88% destes eram tabagistas e 55% sedentarios. Os autores
admitem que no Gl os fatores etiopatogénicos do infarto agudo do miocardio devem estar relaciona-
dos diretamente & aterosclerose coronaria, enquanto nos Gl e Gl estariam envolvidos outros meca-
nismos, como trombose coronéria, esforgo extenuante, aumento de atividade plaquetéria e espasmo

coronario.

A oclusdo coronariatem sido motivo de grandeinteres-
se por parte de cardiologistas 2, anatomopatol ogistas ® e
bioquimicos*. Discute-se muito sobre asuaetiopatogenia
eaocorrénciaem jovens.

E do conhecimento geral que aaterosclerose coronéria
contribui, de maneira significativa, para a necrose
miocardica, incidindo, namaioriadasvezes, emfaixaetéria
acimados 40 anos. Por que ent&o pacientes jovens estari-
am sujeitos ao infarto do miocardio? Essa perguntaainda
€ campo aberto para a pesquisa. Observam-se, cada vez
mais, quadros de infartos do miocardio em presenca de
artérias corondrias normais ou pouco alteradas, tanto no
ser vivo quanto em estudos necroscopicos *°.

Neste trabalho discutiremos as provaveis causas que
levam pacientes, abaixo de 40 anos, aapresentarem infarto
do miocardio, rel acionando achados cinecoronariogréficos
com danos clinicos.

CASUISTICA EMETODOS

Osautoresanalisaram 50 exames cinecoronariogréficos
consecutivos de pacientes, com infarto do miocérdio pré-
vio (IM). O tempo do estudo angiogréfico variou de 2 a
210diasap6so IM em apenas 1 paciente, acinehaviasido

realizada 6 horas antes do episodio agudo coronariano. A
idade variou de 25 a39 anos (média33,5); 49 eram do sexo
masculino.

Oscritérios parao diagnéstico do infarto do miocérdio
incluiram ahistériatipica, ateraces enziméticase apre-
senca de onda Q no eletrocardiograma. Foram excluidos
pacientes com valvopatia, portadores de prétese valvar e
miocardiopatia.

O nosso material foi dividido em 3 grupos, de acordo
com os achados coronariogréficos: Gl (27 pacientes) com
oclusdo de um vaso e aspecto normal nas demais artérias
coronarias(fig. 1); Gl (20 pacientes) com doencaem mais
de um vaso (fig. 2) e Gl (3 pacientes) com artérias
corondriasnormais(fig. 3).

Calculamos a fragdo de gjecdo (FE) em 45 pacientes,
planimetrando-se o contorno endocardico no final da
diastole esistole, além damensuragéo dos eixos|ongitudi-
naismaior emenor. A formulautilizadafoi: FE=1-(AS)2.L/
(AD)2.1,emque AS=éreasistdlica; AD = areadiastolica;
L =eixolongitudina maior e 1 = eixo longitudinal menor.

Analisamos os seguintes dados clinicos em
cada grupo: a) presenca ou auséncia de angina
do peito pré-infarto; b) fator desencadeante (pe-
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lo menos mas Ultimas 24 horas antes do acidente
coronariano); c) fatores de risco coronariano: histériafa-
miliar de aterosclerose, hipertensdo arterial, tabagismo,
sedentarismo, estressee obesidade. Fatorescomodidipidemia,
diabetes mellitus e hiperuricemia no incidiram de ma-

neira sgnificativanos 3 grupos, ndo sendo, portanto, inclu-
idos.

O tratamento estetistico foi realizado utilizando-se 0 “t”
de Student e aceitando-se como nivel de significanciavalo-
resde“p” menoresque0,05.

Fig. 1 - Oclusdo total da descendente anterior (A) e aspecto normal nas demais artérias (A e B). Ha exuberante circulagéo colateral para a descendente
anterior (B). A parede anterior do ventriculo esquerdo € acinética (D). Paciente do sexo masculino, 26 anos, tabagista, com histéria de esforgo fisico
precipitando o infarto do miocérdio (Gl).

RESULTADOS

Nao houve diferenca significativa em relacdo aidade
meédianos 3 grupos (Gl 35,8, Gl 35,8eGlIl 32,3anos). A
angina, precedendo o infarto agudo, ocorreu em 63% dos
pacientesdo Gl, em 60% do Gl eem 100% do Gl1I. Nove
casos do Gl (33,3%) referiram esforco fisico como fator
desencadeante do infarto do miocéardio (sem historia pré-
via de angina do peito); esse fato ocorreu em apenas 2
pacientesdo GIl eem nenhumdo GlII.

A maioria (81%) dos pacientes do Gl eram tabagistas;
histériafamiliar de coronariopatiapredominou no Gl (65%)
enguanto que no GlI1 osfatores de risco mais freqlientes
foram sedentarismo ehistériafamiliar (67%) (Gréficol)

N&o houve diferenga estatisticamente signi-
ficativa entre os valores da fracdo de ejecéo

nos Gl ell (Gl 0,50 + 0,15, Gl 0,60+ 0,20, p>0,05).

Dos 3 pacientesdo Glll1, apenas em 1 conseguiu se cal cu-
lar afracéo de gjecdo (0,70) (gréafico 2). A prevalénciada
artériacorondriarelacionadaaareado infarto, bem como o
grau de comprometimento, estéo mostrados mastabelas|

ell.

A artériadescendente anterior foi amais comprometida
nos 3 grupos (55,6%, 40,9% e 66, 7%, respectivamente). A
artéria relacionada a area do infarto estava totalmente
ocluidaem 81%no Gl e80%no GlI.

DISCUSSAO

A fisiopatologia do infarto do miocérdio ndo esta de
todo esclarecida. O efeito mecénico daplaca ateromatosa
como causa Unica do infarto tem sofrido revisdes nos
ultimos anos por varios investigadores ®7. Alguns
chegam a caracterizar, do ponto de vista puramente
patogénico, o infarto do miocardio como sendo de
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Fig. 2 - Oclus8o total da descendente anterior (A). Demais artérias com lesdes difusas (A e B). O ventriculo esquerdo é difusamente hipocinético (C).
Paciente com 29 anos, masculino, com histéria familiar importante de coronariopatia (Gll).

dois tipos: 0 mecanico e o espasmadico & O primeiro
estariadiretamenterel acionado aestenose arterial corondria
namaioria dos casos de origem aterosclerética); o segun-
do, dindmico, resultante de vasoespasmo em presengaou
ndo de lesdo ateromatosa.

A aterosclerose pareceinduzir efeitos contrarios nadi-
namicaarterial. Asvezes, causadilatagdo maximanaéarea
isguémica (mecanismo retrégrado de autorregulacdo
Coronéria); em outras, provoca vasoespasmo, através da
injUriadaparedearterial °.

Recentemente, Olivae Breckinridge® aventaram apos-
sibilidade de o espasmo coronério ser provocado por agre-
gados plaguetérios, que agiriam através da liberacdo de
vasocongtrictores, como a prostaglandina relacionada ao
tromboxane A . Os autores, entre 15 pacientes estudados
poucas horas &pos 0 episodio agudo corondrio, em 6, en-
contraram evidéncia de espasmos coron&rio. A injecéo
intracoronéria de nitroglicerina reverteu o espasmo nesses
casos, e, em alguns deles, com regressdo da elevacido do
Segmento ST eaumento daamplitude das ondas R. Maseri
1 demonstrou infarto do miocardio em pacientes que previ-
amente exibiam angina espésti catipica, em repouso.

Narealidade espasmo coronario como fator contribuin-
te para o infarto do miocéardio tem sido cada vez mais do-
cumentado, tanto em artérias com lesbes ateromatosas
€omo: em coronarias normais %12, |sso se deve ao fato de
gue na atualidade diversos centros cardiol 6gicos vém re-
alizando estudos cinecoronariograficos precoces, antes
da alta hospitalar do infarto agudo %24,

No entanto, a hipétese de que espasmo coronério cau-
seinfarto do miocérdio em jovenscom artérias coronérias
normais éinaceitavel por varios autores pelaauséncia, em
muitos casos, de prédromos caracteristicos da angina,
vasoespastica %16, Por essaraz&o, harelatos naliteratura
gue sugerem como mais atrativaahipétese de que o infarto
resultaria de oclusdo trombética com lise e recanalizacéo
posterior da artéria 6.

Diversosautores consideram acatecolaminao fator prin-
cipal no mecanismo desencadeante da oclusdo coronéria
por trombo na auséncia de processo aterosclerético 5V,
Nos fumantes, por exemplo, a inalagdo da nicotina e
monoéxido de carbono aumentaria os niveis de
catecolaminas e de carboxihemoglobina, provocan-
do turgescéncia endotelial, estreitamento daluz ar-
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Fig. 3 - Auséncia de lesBes aterosclerdticas (A e B). O ventriculo esguerdo exibe zona de hipocinética anterior (C e D). Paciente com 30 anos,

masculino, com histéria de angina pré-infarto (GlI1).
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Gré&fico | - Distribuicéo dos fatores de risco nos 3 grupos de
pacientes.

H. familiar = histéria familiar; HAS = hipertensdo arterial sistémica.
* fumo > 20 cigarros por dia
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ecrial, vasoespasmo, aumento da agregacdo plaquetaria
einibicdo dafibrindlise®Y.

Scaff ¥ demonstrou alta incidéncia de infarto do
miocérdio em pacientes submetidosaesforgo fisico inten-
so, principalmente quando sedentérios e tabagistas. Em
nossa instituicdo, Manrique * estudou pacientes sedenta-
rios e fumantes submetendo-os a esforco fisico maximo e
comparou-0s a pacientes ndo fumantes. Encontrou altera-
¢do significativa da agregacdo plaquetéria no grupo de
fumantes, apdsacargaméaximade exercicios.

bidewen

Gréfico |11 - Distribui¢do dos valores da fragdo de gjecéo nos 3
grupos. A linha pontilhada indica o valoe normal em nosso laboraté-
rio (0,58%).

A luz dessa discussdo podemos entdo sugerir alguns
mecanismos envolvidos na génese do infarto em nossos
pacientes.

No grupo | varios mecanismos etiopatogénicos podem
ser considerados: simples progressdo delesdo ateromatosa
isolada ocluindo parcial ou totalmente o vaso, ou, espas-
mo sobre placaateromatosa, causando oclusdoirreversivel
daartéria. Entretanto os outros mecanismos aqui analisa-
dos podem também ser considerados: trombose
coronariadevido aliberacdo excessivade catecolaminas
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Tabelal - Artériarelacionada a &reainfartada nos 3 grupos.

Grupo  N.de Coronaria Circunflexa Descendente
vasos direita anterior

I 27 10 (37,0%) 2 (7,4%) 15 (55,6%)

I 22 7 (31,8%) 6 (27,3%) 9 (40,9%)

Il 3 1 (33,3%) - 2 (66,7%)

Tabelall - Grausde obstrugédo na artériarelacionada a area
infartada, nos 3 grupos.

Grupo N.°de Oclusdo Estenose Normal
Casos total

I 27 22 (81%) 5 (19%) -

1] 20 16 (80%) 4 20%) -

1 3 - - 3 (100%)

conseqliente ao fumo; esforco extenuante, em sedentarios
ou fumantes, com aumento da adesividade plaguetéria.
Esses dois Ultimos mecanismos podem ser mais conside-
rados naqueles casos cujo infarto ndo foi precedido de
episadios de angina do peito.

Quanto aos pacientes do grupo |1, os dados clinicos e,
principa mente, os cinecoronariograficos nos fazem pen-
sar na aterosclerose como a principa responsavel pela
necrose miocardica, apesar de que possam estar envolvi-
dos outros mecanismos. Nesse grupo, a cinecoronariografia
nao difere das observadas em pacientes com faixa etaria
mais avangada e com processos mais difusos.

No grupo I1I, admitimos, como provavel o espasmo
coronario nagénese do infarto, levando-se em considera-
¢80 a presenca de angina espéstica tipica precedendo o
episadio agudo nos trés casos. Além do mais, em 1 paci-
ente acinecoronariografia, que haviasido realizada 6 ho-
ras antes do infarto, demonstrou artérias corondrias abso-
lutamente normais.

A extrapolagdo desses achados para a clinica deve ser
feitacom cautela, ja que do ponto de vistaangiografico é
impossivel diferenciar oclusdo trombotica de ocluséo
aterosclerética, ou mesmo trombo recanalizado do espas-
mo coronario. Porém a andlise dos dados da clinica e dos
fatores de risco favorece a diferenciagc@o dos grupos.

SUMMARY

Fifty consecutive coronary arteriograms of patients
under the age of 40 were examined. All of them belonged
to patients with aprevious myocardial infarction substan-
tiated through the clinical, electrocardiographic and enzy-
matic pictures. The patients were divided into 3 groups:
Group | (GI) with occlusion of one vessel and normal as-
pect of the other coronary arteries, Group Il (GIl) with
coronary disease in more than one vessel and Group Il1

(GIII) with normal coronary arteries. Cigarette smoking (>
20 cigarettes/day) and sedentary life weretherisk factors
of greatest incidencein groups | and 111, while the family
factor predominated in group 1. These was no history of
anginapectoris preceding themyocardial infarctionin 63%
of GI, whileit was present in 40% of GlI and 100% of GlII.
In 33% of patients of Gl there was a history of intense
physical effort in the last 24 hours before the acute coro-
nary episode and it was observed that in these patients,
88% were smokers and 55% had sedentary lives. The AA.
assume that in group Il the etiologic factors of the acute
myocardial infarction must be directly related with coro-
nary atherosclerosis, while in Gl and Gl other factors
would be involved.
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