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ROTURA DO MIOCARDIO APOS
INFARTO DO AGUDO

Os autores relatam os casos de cinco pacientes que apresentaram rotura do miocardio apos
infarto agudo, comprovados por necroscopia. Realizam minucioso levantamento bibliogréfico a
respeito da incidéncia diagndstico clinico, utilizagdo de métodos propedéuticos invasivos ou ndo
e fatores predisponentes a essa intercorréncia, que acarreta o éxito letal na quase totalidade dos
casos. Relacionam os achados desses pacientes com os descritos na literatura.

Algumas complicacfes imediatas do infarto agudo do
miocérdio, como as arritmias cardiacas, podem ser trata-
das com sucesso desde que oportunamente dia-
gnosticadas, melhorando apreciavel mente asobrevidados
pacientesem 1, periodo critico de mortalidade®.

Entretanto, o sucesso terapéutico em outras
intercorréncias continua reduzido, aumentando a impor-
tanciarelativacomo causade 6bito. Inclui-seentre essasa
roturado miocérdio, que em alguns centros cardiol 6gicos
se tornou quantitativamente importante 2.

Desdeadescricéo feitapor William Harvey em 1647, até
ha 10 anos, a rotura do musculo cardiaco era acidente
imprevisivel einvariavelmentefatal, sem qual quer possi-
bilidade detratamento clinico ou cirargico 2.

Todavia, o crescente nimero de trabalhos relatando o
emprego de métodos ndo invasivos, como o
eletrocardiograma*® einvasivos, no diagndstico e condu-
taterapéuticarelativos a essa entidade fazem crer name-
Ihora dessas perspectivas. Lofstrom (1972) ” empregou a
puncdo pericardicaparaconfirmacdo einicio detratamen-
to em centro cardiol 6gico onde havia retaguarda de equi-
pedecirurgiacardiovascular. Bates (1977) ® sugeriu algu-
mas condutas nessa eventualidade queincluiam oimedia
to estudo hemodinamico, acompanhado de circulagdo as-
sistidaeintervencdo cirdrgica. Porém, o problemaé prever
clinicamente qual doente apresentararoturado miocardio.

Tendo em vistaacrescenteimportanciaclinica, asdifi-
culdades diagndsticas e terapéuticas, os autores acredi-
tam ser oportuno relatar os achados clinicos e
anatomopatol 4gicos de 5 casos de roturado miocardio na
fase aguda do infarto.

CASUISTICA

No periodo compreendido entrejaneiro de 1978 emaio
de 1980 foram internados 209 pacientes, com infarto agu-
dodomiocérdio (IAM), naUnidade Coroné&riadaDiscipli-
nade Cardiologiado Departamento de M edicinada Esco-
la Paulista de Medicina, registrando-se 5 casos de rotura
do miocérdio do ventriculo esquerdo, comprovados por
necropsia. Trés pacientes eram do sexo masculino, dois
do sexo feminino, sendo 62 anos a média das idades. Os
critérios para o diagnostico de IAM basearam-se na
anamnese, aparecimento de modificacdes eletro-
cardiogréficas e enziméticas compativeiscom |AM, valo-
rizando-se aonda Q e aelevagdo da creatinafosfoquinase
(CPK) (tab. ).

Todos os pacientes relataram hipertensdo arterial
pregressa, presente no momento de sua internagéo, res-
pondendo a tratamento com diuréticos e hipotensores.
Foram mantidos em repouso absol uto sob cuidadosinten-
sivos, com vasodilatadores; corondrios, analgésicos e
ansioliticos.

O periodo transcorrido entre a internacao
na Unidade Coronéaria e a morte foi de 2 horas
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em 2 casos, 48 h em outros 2 e superior a 96 h no
outro (tab. 1).

Em todos os casos o0 sintoma predominante no momen-
to do acidente agudo foi dor precordial opressiva,
lancinante e resistente ao tratamento (tab. I1)

Em 4 casos ndo se registraram sopros ou quaisquer
outros sinais propedéuticos importantes precedendo ao
ohito. Na paciente K.M auscultou-se sopro sistélico no
mesocardio, suave, proto e meso, de fraca intensidade e
irradiacdo, nas24 hterminais.

Registraram-se bradiarritmias cardiacas em 4 pacientes
e dissociagdo el etromecanica (DEM) em dois, anteceden-
do arotura(tab. II).

Todos os doentes evoluiram para o éxito letal e a
necropsiamostrou o comprometimento aterosclerdtico de
pelo menos 1 artériacorondriasem lesdes compativeiscom
infartos antigos. No exame macroscépico, evidenciaram-
se ateracBes demonstrativas de infarto agudo, caracteri-
zadas por érea pélida, com coloragcdo amarela, opaca, Cir-
cundada por halo colorido vinhoso. Em 3 casos, havia
area de necrose na parede anterior do ventriculo esquer-
do. Emoutros 2 casos alesdo situava-se naparedeinferior
e inferodorsal (tab. 111). Em todos os casos a rotura era
Unica e havia hemopericérdio associado.

O exame microscopico desses coragdes demonstrou,
na area de rotura, necrose de coagulagao, dissociacéo de
fibrasmusculares, hemorragiaeinfiltrado neutrofilico.

Tabela | - Dados referentes a casuistica.
Nome Sexo Idade PAdevada ECGK.M. Internagdo

(anos) ondas Q (horas)
OTL. Fem 58 + + 96
B.F.J. Fem. 61 + + 48
T.JD. Masc 75 + + 48
K.M. Masc 59 + + 48
JV. Masc 58 + + 120

+ = presente; PA = pressdo arterial.

Tabelall - Dados clinicos e labor atoriais antes do ébito.

Nome Dor Sopro Bradiarritmia DEM
O.T.L. ++++ - - +
B.F.J. ++++ - +

T.JD. +H++ - + -
K.M. ++++ + + +
JV. ++++ - + -

+ = presente; ++++ = presente de forte intensidade;
DEM = dissociag&o eletromecanica.

Tabelalll - Dadosr eferentes a necr 6psias.

Nome Obst. coronéria  IAM  Local Tipo
(nimero de vasos)

O.T.L. 1 + anterior VE  Unica

B.F.J. 2 + dorsal VD Unica

T.JD. 3 + dorsal VD Unica

K.M. 2 + anterior VE  Unica

JV. 3 + anterol. VE  Unica

IAM = infarto do miocérdio; VE = ventriculo esquerdo; VD =
ventriculo direito.

COMENTARIOS
O conhecimento da rotura do miocardio ndo

€ recente. A primeira descricdo foi feita por
William Harvey em 1647. Morgagni descreveu,

um século depois, dez casos de rotura, falecendo
elepréprio dessapatologia. RenéMarie, em 1896, caracte-
rizou essa entidade como umacomplicagdo do 1AM, endo
o resultado da degeneracéo adiposa localizada, como se
acreditava na época.

A rotura do muscul o cardiaco é complicag8o relativa-
mente frequiente, sendo sua incidéncia estimada por al-
gunsautorescomo Cordeiro (1980) 8 em 2 a3%, chegando
aatingir até 10% em outrosrel atos?. No presentetrabal ho,
a incidéncia calculada foi de 2,8%. Para alguns, como
Sampson (1974)®, aincidénciando tem aumentado signifi-
cativamente em ndmeros absolutos, mas sim sua impor-
tancia como “causa mortis’. Isso € compreensivel lem-
brando que outras complicagOesfatais, como asarritmias,
tém diminuido sensivelmente®.

Consideram-se elementos importantes, nos pacientes
acometidos por essacomplicacdo, aidade, 0 sexo, ahiper-
tensdo arteria e 0 seu tempo de aparecimento. Relatam-se,
também, alteracBes clinicas e el etrocardiograficasrel evan-
tes, masinconstantes. Algumas medidasterapéuticas pres-
critas na fase aguda do |AM parecem ter implicactes
fisiopatol 6gicas narotura, que pode apresentar diferentes
achados necroscépicos.

| dade, sexo, hipertensdoarterial eocorrénciaderotura
- A rotura é classicamente uma complicacdo do paciente
idoso 2. No presente trabalho, amédiadasidadesfoi de 62
anos. Segundo Griffith (1961)%, é incomum antes dos 50
anos nos homens e antes dos 60 nas mulheres.

Biérck ™ menciona predomindnciado sexo masculino.
Dadosdaliteraturarelatam, no entanto, que aroturaé dez
vezes mais frequiente nas mulheres do que nos homens 2,
apesar de o infarto ser duas vezes mais freqiiente nesses
do que nagquelas, nessa faixa etéria ®. Acredita-se que os
estrogénios, pela sua agcdo protetora contra alteracdes
aterosclerdticas coronarias determinaria, em parte, que hou-
vesse menor circulagdo colateral de lesdes miocardicas
prévias tomando o miocardio das mulheres mais vulnera-
vel 22,

Todos os pacientes dessa série referiam hipertensdo
arterial sistémicaanterior também encontradano momento
dainternacdo e varios estudos ressaltam suaimportancia
napatogénese darotura. Segundo Friedman 2 altos niveis
tensionais intraventriculares podem gerar forgas que de-
sempenhariam papel importante nadelaminagéo de &reas
infartadas a semel hanga do que ocorre com os aneurismas
dissecantes.

A roturaocorreu precocemente em 3 casos aqui relata-
dos, surgindo em 48 horas. Segundo Braunwald 2 ocorre
entreo 1 .° dia e a 3.2 semana do infarto, mas surge com
maior freqiiénciano 3.° ou 4.° diaapds |AM. Oyamada e
Queen * concluiram que 88% das roturas ocorreram na
1.2semanado |AM. Parece dificil entender o apareci-
mento da rotura em 48 horas como nos casos desse
trabalho, quando as alterac@es estruturais que a favo-
recem surgem ao redor da 2.2 semana *®. Existem, entre-
tanto, controvérsias a respeito da verdadeira “idade”
dos infartos oriundas do fato de muitas vezes o inicio
dos sintomas ndo coincidir com as manifestacdes
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histol 6gicas encontradas. Van-Tessel ¢, fazendo estu-
do comparativo entre o intervalo e o inicio dos sintomas, a
rotura e aidade histolégicado IAM, verificou que se en-
contravam alteracdes estruturai s em estégio mais avanca-
do que a sintomatologia. Acredita-se que esses doentes
tenham apresentado infarto assintomético e pouco dias
depois tenham reinfartado.

Alteraces clinicas e eletrocar diogr aficas - No qua-
dro clinico dos pacientes quetiveram roturado miocardio
nessa série, predominou ador precordial ou retroesternal,
de grandeintensidade, de carater lancinante e persistente.
Entretanto, ador pode ndo ser repentina, mas se constituir
de processo prolongado e descontinuo, adquirindo carac-
teristicas de opressdo, constri¢do, pontada, agravando-se
asvezescom aposi¢do supina®®. Cumpre salientar porém,
gue a maior parte dos pacientes morre subitamente, sem
sintomas premonitorios®.

Somente um paciente da presente casuistica apresen-
tou sopro antecedendo a rotura do miocérdio, podendo
sugerir apossibilidade dainstalacgo de umacomunicagéo
interventricular ou disfuncéo do aparelho valvar mitral.
Emboraexistam rel atos de aparecimento de sopros ou atri-
to pericardico auscultados fortuitamente antes da rotura
13, a presenca de sinais propedéuticos especificos nédo
parece ser fato comumente referido naliteratura, ocupan-
do-se o0s autores em descrever modificacdes
el etrocardiogréficas premonitdrias ou simultaneas.

Em 4 casos aqui relatados houve bradiarritmiacardiaca
antecedendo arotura, e dissociagdo eletromecanica, em 2
dos5 doentes. Napaciente O.C.L. no 2.°diadeinternagéo,
houve novo supradesnivelamento do segmento ST acom-
panhando o quadro doloroso. Apds nova crise dolorosa
no 5.°dia, registrou-se dissociagdo eletromecanicaepara
dacardiaca.

Relatam-se varias alteragdes el etrocardiogréficas, entre
asquais, o aparecimento de bradicardia sibita seguidade
perda de consciéncia em pacientes portadores de |AM
develevantar asuspeitaderoturado miocardio *. Fridman
3 relatou o supraou infradesnivelamento do segmento ST
precedendo ou acompanhando bradicardiasinusal, ou rit-
mo juncional. London e London ¥ descreveram o apareci-
mento no e etrocardiograma de ondas T pontiagudas po-
sitivas e simétricas em derivagBes precordiais. Algumas
modificagBestais como diminui¢do rapidade amplitudede
QRS em AVL, AVF e precordiais ¥ e 0 aparecimento do
complexo em “M” s8o referidas como importantes sinais
deroturado coracdo. A dissociagdo el etromecénica stbi-
tatambém pode acompanhar o quadro terminal darotura,
precedida ou ndo por arritmias sinusais ou nodais 2.

Condutasterapéuticas- Diversasatitudesterapéuticas
séo responsabilizadas pela instalacdo de roturas do
miocérdiono IAM.

A atividade fisicatem sido implicada desde os tempos
de Jetter *°, porém evidéncias clinicas ndo suportam essa
afirmacdo. Todos os doentes do presente trabalho esta-
vam sob cuidadosintensivos, sedados em repouso. Oblath
2 relata 80 casos de rotura que ocorreram em pacientes
internados, em repouso.

O emprego de algumas drogas como digitélicos

13 e anticoagulantes 2* parecem favorecer a

rotura miocardica porém, em nossos pacientes, ndo se
administraram essas drogas. Para Maher (1956)% ndo ha
evidéncias que demonstrem que 0 seu uUso aumente o ris-
co de rotura, embora se reconhega que os digitalicos au-
mentam a forca de contracdo do coracéo 2 e 0s
anticoagulantes aumentam a expansdo de hematomas
dissecantes .

Achados necr oscopicos - No materia estudado pelos
autores deste trabalho, ndo havia evidéncia de infarto
pregresso em nenhum caso (tab. I11). A pré-existénciade
cardiopatiaisquémicaparece proteger o coracdo de poste-
rior rotura. Lewis (1968) = relata 54 casos de rotura em
mulheres que ndo apresentavam |AM pregresso. Friedman.
(1971) B relatamaior evidénciaderoturaem pacientessem
histériapregressade | AM. Atribui-se essaprotecao aexis-
ténciade circulagdo colateral maisexuberante em portado-
res de infarto agudo pregressos .

Nestetrabalho, registraram-se 3 roturas na parede ante-
rior deVE e2 naparededorsa deVD. O ventriculo esquer-
do (VE) éaregido cardiacamais predispostaarotura, sen-
do aparede anterior maisvulnerével que aposterior, prin-
cipalmente naregido do apice que é normal mente menos
vascularizada. O ventriculo direito (VD) é acometido em
somente 5% dos casos %. 1sso ocorreporqueo VE além de
ter maior superficieem relagdo ao VD, apresentatambém
maior espessura de suas paredes e pressdes mais eleva-
das no seu interior.

Neste trabalho, bem como no de Lautsch (1964) % en-
contraram-se roturas Unicas, ocorrendo no ponto de maior
necrose. Descrevem-se classicamente doistipos de roturas
823 uma apresentando orificio tnico com solugéo de con-
tinuidade desde o endocardio até o epicérdio, e a outra
com dissec¢do do muscul o cardiaco que compreende duas
situagdes: disseccdo propriamente dita, e 0 achado de ori-
ficio mltiplos no epicéardio, de tamanho diminuto, que
apresentam a macroscopia acimulo de sangue na &rea
infartada. Deve-se observar que aroturaocorreu com mai-
or fregiiéncia na zona de transi¢do necrose tecido de
granulacdo, por ser a area onde convergem as forgas
sistélicas de contracdo ativa e as forcas de dil atacdo pas-
siva da zona necrosada .

A morte que segue aroturado coragéo é decorrente do
hemopericérdio 2 e tamponamento cardiaco, com volume
de sangue muitas vezes reduzido, porém de instalacéo ra-
pida. Essefato foi observado em todos os casos aqui des-
critos.

CONCLUSOES

Os dados deste trabalho permitiram concluir que: 1) a
rotura do miocérdio constituiu complicacéo fatal parato-
dos os pacientes; 2) havia histéria de hipertensdo arteria
pregressa e auséncia de infartos anteriores em todos os
pacientes; 3) 0 Sintomamaisimportante naocasi&o darotura
foi dor retroesternal sibita de caréater lancinante e persis-
tente; 4) as ateragdes el etrocardiogréficas registradas fo-
ram bradiarritmias seguidas ou ndo pela dissociagdo
eletromecénica e 5) todos os doentes estavam em repou-
so, normotensos e ndo receberam digitalicos ou
anticoagulantes.
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SUMMARY

Five cases of myocardia rupture after acute myocardial
imfarctiém (AMI) are presented with the principa clinical
and anatomopathol ogical findings. The authors correlate
these aspects with those described by the literature.

They conclude that rupture is associated with hyper-
tension and absence of previous AMI and that lancinat-
ing pain associated or not with bradiarrhythmias preceded
death of al the patients studied.
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