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Algumas complicações imediatas do infarto agudo do
miocárdio, como as arritmias cardíacas, podem ser trata-
das com sucesso desde que oportunamente dia-
gnosticadas, melhorando apreciavelmente a sobrevida dos
pacientes em 1, período crítico de mortalidade 1.

Entretanto, o sucesso terapêutico em outras
intercorrências continua reduzido, aumentando a impor-
tância relativa como causa de óbito. Inclui-se entre essas a
rotura do miocárdio, que em alguns centros cardiológicos
se tornou quantitativamente importante 2.

Desde a descrição feita por William Harvey em 1647, até
há 10 anos, a rotura do músculo cardíaco era acidente
imprevisível e invariavelmente fatal, sem qualquer possi-
bilidade de tratamento clínico ou cirúrgico 3.

Todavia, o crescente número de trabalhos relatando o
emprego de métodos não invasivos, como o
eletrocardiograma 4-6 e invasivos, no diagnóstico e condu-
ta terapêutica relativos a essa entidade fazem crer na me-
lhora dessas perspectivas. Lofstrom (1972) 7 empregou a
punção pericárdica para confirmação e início de tratamen-
to em centro cardiológico onde havia retaguarda de equi-
pe de cirurgia cardiovascular. Bates (1977) 3 sugeriu algu-
mas condutas nessa eventualidade que incluíam o imedia-
to estudo hemodinâmico, acompanhado de circulação as-
sistida e intervenção cirúrgica. Porém, o problema é prever
clinicamente qual doente apresentará rotura do miocárdio.

Tendo em vista a crescente importância clínica, as difi-
culdades diagnósticas e terapêuticas, os autores acredi-
tam ser oportuno relatar os achados clínicos e
anatomopatológicos de 5 casos de rotura do miocárdio na
fase aguda do infarto.

CASUÍSTICA

No período compreendido entre janeiro de 1978 e maio
de 1980 foram internados 209 pacientes, com infarto agu-
do do miocárdio (IAM), na Unidade Coronária da Discipli-
na de Cardiologia do Departamento de Medicina da Esco-
la Paulista de Medicina, registrando-se 5 casos de rotura
do miocárdio do ventrículo esquerdo, comprovados por
necropsia. Três pacientes eram do sexo masculino, dois
do sexo feminino, sendo 62 anos a média das idades. Os
critérios para o diagnóstico de IAM basearam-se na
anamnese, aparecimento de modificações eletro-
cardiográficas e enzimáticas compatíveis com IAM, valo-
rizando-se a onda Q e a elevação da creatina fosfoquinase
(CPK) ( tab. I ).

Todos os pacientes relataram hipertensão arterial
pregressa, presente no momento de sua internação, res-
pondendo a tratamento com diuréticos e hipotensores.
Foram mantidos em repouso absoluto sob cuidados inten-
sivos, com vasodilatadores; coronários, analgésicos e
ansiolíticos.

O  pe r íodo  t r ansco r r ido  en t r e  a  i n t e rnação
na  Unidade  Coronár ia  e  a  mor te  fo i  de  2  horas

Os autores relatam os casos de cinco pacientes que apresentaram rotura do miocárdio após
infarto agudo, comprovados por necroscopia. Realizam minucioso levantamento bibliográfico a
respeito da incidência diagnóstico clínico, utilização de métodos propedêuticos invasivos ou não
e fatores predisponentes a essa intercorrência, que acarreta o êxito letal na quase totalidade dos
casos. Relacionam os achados desses pacientes com os descritos na literatura.
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em 2  casos ,  48  h  em outros 2 e superior a 96 h no
outro ( tab. I ).

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

Em 4 casos não se registraram sopros ou quaisquer
outros sinais propedêuticos importantes precedendo ao
óbito. Na paciente K.M auscultou-se sopro sistólico no
mesocárdio, suave, proto e meso, de fraca intensidade e
irradiação, nas 24 h terminais.

Registraram-se bradiarritmias cardíacas em 4 pacientes
e dissociação eletromecânica (DEM) em dois, anteceden-
do à rotura (tab. II).

Todos os doentes evoluíram para o êxito letal e à
necropsia mostrou o comprometimento aterosclerótico de
pelo menos 1 artéria coronária sem lesões compatíveis com
infartos antigos. No exame macroscópico, evidenciaram-
se alterações demonstrativas de infarto agudo, caracteri-
zadas por área pálida, com coloração amarela, opaca, cir-
cundada por halo colorido vinhoso. Em 3 casos, havia
área de necrose na parede anterior do ventrículo esquer-
do. Em outros 2 casos a lesão situava-se na parede inferior
e inferodorsal (tab. III). Em todos os casos a rotura era
única e havia hemopericárdio associado.

O exame microscópico desses corações demonstrou,
na área de rotura, necrose de coagulação, dissociação de
fibras musculares, hemorragia e infiltrado neutrofílico.

um século depois ,  dez casos de rotura, falecendo
ele próprio dessa patologia. Renê Marie, em 1896, caracte-
rizou essa entidade como uma complicação do IAM, e não
o resultado da degeneração adiposa localizada, como se
acreditava na época.

A rotura do músculo cardíaco é complicação relativa-
mente freqüente, sendo sua incidência estimada por al-
guns autores como Cordeiro (1980) 8 em 2 a 3% , chegando
a atingir até 10% em outros relatos 2. No presente trabalho,
a incidência calculada foi de 2,8%. Para alguns, como
Sampson (1974)9, a incidência não tem aumentado signifi-
cativamente em números absolutos, mas sim sua impor-
tância como “causa mortis”. Isso é compreensível lem-
brando que outras complicações fatais, como as arritmias,
têm diminuído sensivelmente 1.

Consideram-se elementos importantes, nos pacientes
acometidos por essa complicação, a idade, o sexo, a hiper-
tensão arterial e o seu tempo de aparecimento. Relatam-se,
também, alterações clínicas e eletrocardiográficas relevan-
tes, mas inconstantes. Algumas medidas terapêuticas pres-
critas na fase aguda do IAM parecem ter implicações
fisiopatológicas na rotura, que pode apresentar diferentes
achados necroscópicos.

Idade, sexo, hipertensão arterial e ocorrência de rotura
- A rotura é classicamente uma complicação do paciente
idoso 2. No presente trabalho, a média das idades foi de 62
anos. Segundo Griffith (1961)10, é incomum antes dos 50
anos nos homens e antes dos 60 nas mulheres.

Biôrck 11 menciona predominância do sexo masculino.
Dados da literatura relatam, no entanto, que a rotura é dez
vezes mais freqüente nas mulheres do que nos homens 2,
apesar de o infarto ser duas vezes mais freqüente nesses
do que naquelas, nessa faixa etária 8. Acredita-se que os
estrogênios, pela sua ação protetora contra alterações
ateroscleróticas coronárias determinaria, em parte, que hou-
vesse menor circulação colateral de lesões miocárdicas
prévias tomando o miocárdio das mulheres mais vulnerá-
vel 12.

Todos os pacientes dessa série referiam hipertensão
arterial sistêmica anterior também encontrada no momento
da internação e vários estudos ressaltam sua importância
na patogênese da rotura. Segundo Friedman 13 altos níveis
tensionais intraventriculares podem gerar forças que de-
sempenhariam papel importante na delaminação de áreas
infartadas à semelhança do que ocorre com os aneurismas
dissecantes.

A rotura ocorreu precocemente em 3 casos aqui relata-
dos, surgindo em 48 horas. Segundo Braunwald 2 ocorre
entre o 1 .º dia e a 3.ª semana do infarto, mas surge com
maior freqüência no 3.º ou 4.º dia após IAM. Oyamada e
Queen 4 concluíram que 88% das roturas ocorreram na
1.ª semana do IAM. Parece difícil entender o apareci-
mento da rotura em 48 horas como nos casos desse
trabalho, quando as alterações estruturais que a favo-
recem surgem ao redor da 2.ª semana 15. Existem, entre-
tanto, controvérsias a respeito da verdadeira “idade”
dos infartos oriundas do fato de muitas vezes o início
dos sintomas não coincidir com as manifestações

Tabela I - Dados referentes à casuística.
Nome Sexo Idade PA elevada ECG K.M. Internação

(anos) ondas Q (horas)
O.T.L. Fem. 58 + + 96
B.F.J. Fem. 61 + + 48
T.J.D. Masc 75 + + 48
K.M. Masc 59 + + 48
J.V. Masc 58 + + 120
+ = presente; PA = pressão arterial.

Tabela II - Dados clínicos e laboratoriais antes do óbito.
Nome Dor Sopro Bradiarritmia DEM
O.T.L. ++++ - - +
B.F.J. ++++ - + -
T.J.D. ++++ - + -
K.M. ++++ + + +
J.V. ++++ - + -
+ = presente; ++++ = presente de forte intensidade;
DEM = dissociação eletromecânica.

Tabela III - Dados referentes a necrópsias.
Nome Obst. coronária IAM Local Tipo

(número de vasos)
O.T.L. 1 + anterior VE única
B.F.J. 2 + dorsal VD única
T.J.D. 3 + dorsal VD única
K.M. 2 + anterior VE única
J.V. 3 + anterol. VE única
IAM = infarto do miocárdio; VE = ventrículo esquerdo; VD =
ventrículo direito.

COMENTÁRIOS

O conhecimento da rotura  do miocárdio não
é recente .  A pr imeira  descr ição foi  fe i ta  por
Will iam Harvey em 1647.  Morgagni descreveu,
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histológicas encontradas. Van-Tessel 16, fazendo estu-
do comparativo entre o intervalo e o início dos sintomas, a
rotura e a idade histológica do IAM, verificou que se en-
contravam alterações estruturais em estágio mais avança-
do que a sintomatologia. Acredita-se que esses doentes
tenham apresentado infarto assintomático e pouco dias
depois tenham reinfartado.

Alterações clínicas e eletrocardiográficas - No qua-
dro clínico dos pacientes que tiveram rotura do miocárdio
nessa série, predominou a dor precordial ou retroesternal,
de grande intensidade, de caráter lancinante e persistente.
Entretanto, a dor pode não ser repentina, mas se constituir
de processo prolongado e descontínuo, adquirindo carac-
terísticas de opressão, constrição, pontada, agravando-se
às vezes com a posição supina 13. Cumpre salientar porém,
que a maior parte dos pacientes morre subitamente, sem
sintomas premonitórios 8.

Somente um paciente da presente casuística apresen-
tou sopro antecedendo à rotura do miocárdio, podendo
sugerir a possibilidade da instalação de uma comunicação
interventricular ou disfunção do aparelho valvar mitral.
Embora existam relatos de aparecimento de sopros ou atri-
to pericárdico auscultados fortuitamente antes da rotura
13, a presença de sinais propedêuticos específicos não
parece ser fato comumente referido na literatura, ocupan-
do-se os autores em descrever modificações
eletrocardiográficas premonitórias ou simultâneas.

Em 4 casos aqui relatados houve bradiarritmia cardíaca
antecedendo a rotura, e dissociação eletromecânica, em 2
dos 5 doentes. Na paciente O.C.L. no 2.º dia de internação,
houve novo supradesnivelamento do segmento ST acom-
panhando o quadro doloroso. Após nova crise dolorosa
no 5.º dia, registrou-se dissociação eletromecânica e para-
da cardíaca.

Relatam-se várias alterações eletrocardiográficas, entre
as quais, o aparecimento de bradicardia súbita seguida de
perda de consciência em pacientes portadores de IAM
deve levantar a suspeita de rotura do miocárdio 4. Fridman
13 relatou o supra ou infradesnivelamento do segmento ST
precedendo ou acompanhando bradicardia sinusal, ou rit-
mo juncional. London e London 17 descreveram o apareci-
mento no eletrocardiograma de ondas T pontiagudas po-
sitivas e simétricas em derivações precordiais. Algumas
modificações tais como diminuição rápida de amplitude de
QRS em AVL, AVF e precordiais 18 e o aparecimento do
complexo em “M” são referidas como importantes sinais
de rotura do coração. A dissociação eletromecânica súbi-
ta também pode acompanhar o quadro terminal da rotura,
precedida ou não por arritmias sinusais ou nodais 13.

Condutas terapêuticas - Diversas atitudes terapêuticas
são responsabilizadas pela instalação de roturas do
miocárdio no IAM.

A atividade física tem sido implicada desde os tempos
de Jetter 19, porém evidências clínicas não suportam essa
afirmação. Todos os doentes do presente trabalho esta-
vam sob cuidados intensivos, sedados em repouso. Oblath
20 relata 80 casos de rotura que ocorreram em pacientes
internados, em repouso.

O emprego de algumas drogas como digitálicos
13 e  an t i coagu l an t e s  21 pa r ecem f avo rece r  a

rotura  miocárdica porém, em nossos pacientes, não se
administraram essas drogas. Para Maher (1956)22 não há
evidências que demonstrem que o seu uso aumente o ris-
co de rotura, embora se reconheça que os digitálicos au-
mentam a força de contração do coração 2 e os
anticoagulantes aumentam a expansão de hematomas
dissecantes 13.

Achados necroscópicos - No material estudado pelos
autores deste trabalho, não havia evidência de infarto
pregresso em nenhum caso (tab. III). A pré-existência de
cardiopatia isquêmica parece proteger o coração de poste-
rior rotura. Lewis (1968) 23 relata 54 casos de rotura em
mulheres que não apresentavam IAM pregresso. Friedman.
(1971) 13 relata maior evidência de rotura em pacientes sem
história pregressa de IAM. Atribui-se essa proteção à exis-
tência de circulação colateral mais exuberante em portado-
res de infarto agudo pregressos 24.

Neste trabalho, registraram-se 3 roturas na parede ante-
rior de VE e 2 na parede dorsal de VD. O ventrículo esquer-
do (VE) é a região cardíaca mais predisposta à rotura, sen-
do a parede anterior mais vulnerável que a posterior, prin-
cipalmente na região do ápice que é normalmente menos
vascularizada. O ventrículo direito (VD) é acometido em
somente 5% dos casos 25. Isso ocorre porque o VE além de
ter maior superfície em relação ao VD, apresenta também
maior espessura de suas paredes e pressões mais eleva-
das no seu interior.

Neste trabalho, bem como no de Lautsch (1964) 26 en-
contraram-se roturas únicas, ocorrendo no ponto de maior
necrose. Descrevem-se classicamente dois tipos de roturas
8,23, uma apresentando orifício único com solução de con-
tinuidade desde o endocárdio até o epicárdio, e a outra
com dissecção do músculo cardíaco que compreende duas
situações: dissecção propriamente dita, e o achado de ori-
fício múltiplos no epicárdio, de tamanho diminuto, que
apresentam à macroscopia acúmulo de sangue na área
infartada. Deve-se observar que a rotura ocorreu com mai-
or freqüência na zona de transição necrose tecido de
granulação, por ser a área onde convergem as forças
sistólicas de contração ativa e as forças de dilatação pas-
siva da zona necrosada 13.

A morte que segue à rotura do coração é decorrente do
hemopericárdio 2 e tamponamento cardíaco, com volume
de sangue muitas vezes reduzido, porém de instalação rá-
pida. Esse fato foi observado em todos os casos aqui des-
critos.

CONCLUSÕES

Os dados deste trabalho permitiram concluir que: 1) a
rotura do miocárdio constituiu complicação fatal para to-
dos os pacientes; 2) havia história de hipertensão arterial
pregressa e ausência de infartos anteriores em todos os
pacientes; 3) o sintoma mais importante na ocasião da rotura
foi dor retroesternal súbita de caráter lancinante e persis-
tente; 4) as alterações eletrocardiográficas registradas fo-
ram bradiarritmias seguidas ou não pela dissociação
eletromecânica e 5) todos os doentes estavam em repou-
so, normotensos e não receberam digitálicos ou
anticoagulantes.
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SUMMARY

Five cases of myocardial rupture after acute myocardial
imfarcti6m (AMI) are presented with the principal clinical
and anatomopathological 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 all the patients studied.
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