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Revisdo

Infarto do ventriculo direito

Durante muitos anos o infarto do miocérdio foi consi-
derado doenca prépriado ventriculo esquerdo (VE) e pou-
ca atencdo foi dada aos eventos circulatérios que podem
acompanhar o infarto do ventriculo direito (1VD).

Os primeiros estudos realizados em 1943 por Starr e
col.! demonstraram 0 aumento insignificante da presséo
venosa apos completa destruicdo térmicado VD em cdes.
Estudos complementares de Rodbard e Wagner 2 mostra-
ram gue a forga que comanda a contragdo do VD nédo é
necesséria paraamanutencdo de fluxo sangliineo adequa-
do ao atrio esquerdo (AE).

Bakos®, em 1950, demonstrou que apressdo arteria pul-
monar e o volume sistolico do VD n&o foram
significantemente reduzidos apds destruicéo quase total
de suas paredes por cauterizacdo. Sugeriu que a energia
contrétil poderiaser produzida pelatracéo de feixes mus-
culares sobre bandas musculares inativas do VD com as
guais se continuariam. Essaidéiafoi baseadanaarquitetu-
ra das fibras sinoespiral e bulboespiral que envolvem os
dois ventriculos. Dessaforma, atrag8o exercida sobre as
fibras inativas do VD, durante a sistole do VE, poderia
causar um encurtamento de sua parede externa. Evidénci-
as experimentai s através de estudos miogréficos demons-
traram que isso ndo ocorre.

Abraham Kagan?, em 1952, e outros autores®, posterior-
mente, reproduziram esses trabalhos, sugerindo a impor-
tancia da contragdo do septo interventricular na manuten-
¢éo da acdo de bomba do VD. As seguintes conclusdes
foram tiradas dostrabal hos acima.citados: 1) em condi¢des
de repouso, a destruicdo extensa de toda a parede livre do
VD n&o conduz afa énciado mesmo; 2) aforcaqueimpulsi-
onao sangue no circuito pulmonar provém de outrasfontes
gue ndo a contracdo das paredes externas do VD.

Com base nessas conclusdes, tem-se admitido que o
VD continua funcionando bem, inclusive apos haver so-
frido dano extenso de suas paredes. Esse conceito classi-
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co influiu de maneira decisiva na terapéutica do infarto
agudo do miocérdio e da cardiopatia isquémica e geral.
Assim, pouco valor é atribuido & presséo do étrio direito
(AD), dando-se preferéncia a pressdo diastolica final do
VE; nacirurgia de revascul arizag&o do miocérdio, maior
atencgdo € dada aslesdes dacoronariadireitaapenas quando
dominante, por contribuir paraairrigacdo do VE, através
da descendente posterior.

Em 1973, Al Sadir® e Gomez’ observaram elevacdo da
pressio do AD, com pressdo capilar pulmonar (PCP) nor-
mal em umaporcentagem deinfartosinferiores, ocorréncia
nunca demonstrada nos infartos anteriores. Essa obser-
vagao sugeriu comprometimento isquémico do VD associ-
ado aoinfartoinferior. A partir desses estudos, o interesse
pelo infarto do VD aumentou e muitos trabalhos sobre o
temaforam divulgados.

O estudo clinico e hemodindmico de maior
transcendénciafoi publicado por Cohné em 1974, que ob-
servou quadro de chogque em 5 de 6 pacientes com infarto
agudo do miocérdio em parede inferior. Todos cursaram
com estase jugular, hipotensdo arterial, bloqueio
atrioventricular e evidéncia hemodinamica de insuficién-
ciaventricular diretapredominante, caracterizadapor €l e-
vada pressdo de AD desproporcional a PCP. Em dois ca-
sos necropsi ados demonstrou-se importante comprometi-
mentodo VE edo VD, o quefez presumir infarto do VD nos
demais pacientes.

A freglente presenca de sindrome de baba débito e
chogue nos infartos extensos do VD faz com que o inte-
resse por esse assunto ndo seja puramente tedrico. Ao
contrério, considerando-se que o tratamento do choque
por infarto do VD é diferente do tratamento do choque
cardiogénico por faléncia ventricular esquerda, torna-se
extremamente importante o diagndstico correto, parauma
terapéutica adequada, que eleva o indice de sobrevivén-
cia desses pacientes’.
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Com excecéo do estudo de Bean®, mostrando o
envolvimento do VD em umterco dos pacientescom infarto
do miocéardio ventricular esquerdo, isso tem sido conside-
rado raro pelamaioriados autores, comincidénciavariavel
de5% a18% (tab. ).

O exame microscopico do miocérdio do VD demonstrou
gueaisguemianessaregido é muito maisfreqiiente do que
se suspeitava habitualmente, porém bem menos intensa
guando comparadaao miocardio de VE™!.

Tabelal - Envolvimento do ventriculo direito no infarto agudo
do miocardio do ventriculo esguerdo.

Envolvimento de VD

Referéncia Ano N.Z° N.° %
Pacientes
LisaeRing 1932 32 3 9
Applebaum o Nicolson 1934 150 8 5
Feil ecol. 1938 34 6 18
Bean 1938- 287 95 33
39
Wartman e Hellertein 1948 235 18 8
Myersecol. 1949 161 19 12
Harnarayan e col. 1970 20 17 85
Ratliff e Hackel 1973 102 35 34
Erhardt 1974 84 36 43

Ranarayan e col .2 demonstraram comprometimento do
VD namaioriados pacientes, durante choque cardiogénico.
Em outro estudo anatomopatol 6gico, de pacientes trata
dos em Unidade Coronariana, a incidéncia total foi de
43%?*. A proporc¢do foi maior em pacientes com infarto
transmural (47%), ou associagéo de transmural com
subendocérdio (63%), do que em infarto subendocérdico
isolado (6%0).

De acordo com a tabela |, observa-se crescente inci-
déncia do envolvimento do VD nos trabal hos mais recen-
tes. Isso pode ser explicado por uma série de fatores':

1) As técnicas de necropsia sofreram grandes avan-
oS, tanto no que diz respeito ao uso daenzimade colora-
¢do Nitro-BT, como pela adogdo de nova sistematica e
classificacdo dos cortestransversaisdo miocérdio (fig. 1);

2) apropor¢do do infarto subendocérdio interferiu na
incidénciadeinfartodo VD;

3) as unidades coronarianas propiciaram modificactes
nas propor¢des dos achados anatomopatol 6gicos dos pa-
cientes que falecem durante infarto agudo, pois a maior
parte dos 6bitos ocorre em conseqliéncia de danos
miocardicos extensos, nos quais 0 comprometimento do
VD émaisfreglente;

4) o interesse dos patologistas cresceu, pois se sabe
queoinfarto do VD podera ser maisfacilmente encontra-
do, desde que feita pesquisa cuidadosa.

O envolvimento do VD é muito variavel, porém geral-
mente maior do que grau |. Sendo alguns autores, o VD
estadilatado e hipertrofiado em umaporcentagem altados
casos, fato esse contestado por outros.

A trombose mural ventricular tem sido mencionadacomo
achado freguente. Existe quase sempre obstrucéo total ou
subtotal da coronaria direita, com comprometimento fre-
guentedaartériadond A-V, oqueexplicaadtaincidéncia
de blogueios atrioventriculares.
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Fig. 1 - Classificagdo anatomopatol 6gica do infarto do ventriculo direi-
to, de acordo com a extensao do dano miocérdio.

Fisopatologia

Oinfartoisolado do VD émuito raro e comparece com
umafreqiénciaquevariaentre 1,7 a3% em grandes séries
de necropsias de pacientes falecidos com infarto do
miocérdio.

Diversas explicagdes tém sido dadas para justificar a
relativaimunidade do V1) ao infarto, quando comparado
a0 VE*>18:: @) maior rede colateral no VD: b) asnecessida-
desenergéticasdo VD, por gramade miocéardio, sGo meno-
resqueasdo VE, de modo que aqueletoleramelhor graus
similaresdeisquemia; ¢) zonasde miocardiodo VD podem
ser irrigadas diretamente da cavidade por meio das velas
deTebésio, inexistentesno VE; d) o fluxo coron&riodo VD
ésistdlico ediastélico, ao contrério do fluxodo VE, que é
apenasdiastdlico; ) amassamuscular do VE émaior queo
dobro damassaventricular direitaeairrigacdo coronariado
VD, emrelagdo asuamassamuscular, émaior queado VE.

Laurie e Woods", em 1963, investigaram a circulagdo
corond&ria em 300 pacientes e concluiram que o menor
envolvimento do VD seria devido aos seguintes fatores:
a) aporcdo anterior justa-septal do VD, querepresentaum
terco a um quarto de sua massa, recebe sangue de um
ramo direito da artéria descendente anterior e do ramo di-
reito daartériado come, que em 80% dos casos seorigina
deorificio préprio do bulbo aértico Os doistercosrestan-
tes sdo irrigados por grandes ramos da coronéria direita,
gque emergem perto da sua origem e geralmente sdo
proximais as lesbes obstrutivas; b) a regido diretamente
dependente do sangue da coronériadireita é extremamen-
te pegquena, sem expressividade em termos de massa
miocardica

Como se sabe, a ligadura experimental da
coronéria direita ndo produz habitualmente in-
farto do VD; porém, em presenca de hipertro-
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fia prévia, a ligadura provoca infarto em 80% dos
Casos.

Por outro lado, aisquemiado V D ndo ocasionaaumen-
to de sua pressdo diastélica final, desde que a pressdo
sistélica da artéria pulmonar seja normal; se essa pressao
estiver moderadamente elevada, a oclusdo da coronéria
direita determinardaumento dapressdo diastélicado VD,
gueda de sua pressdo sistdlica, diminuicdo do trabalho
cardiaco e hipotensdo arterial sistémica. Essa situacdo se
reverte por restauracdo mecénicado fluxo coronario ani-
veis superiores aos existentes antes da
descompensacgéo®,

Emboraos model os experimentai s nem sempre possam
ser aplicados a clinica humana, € possivel deduzir desses
trabalhos que o VD requer determinadas condicoes
anatdmicas e fisiol6gicas para necrosar-se e, uma vez
infartado, € necessdria uma situacdo de sobrecarga para
tornar-seinsuficiente®.

InvestigagBes de Ratliff e Hackel?* (1950) enfatizaram a
importancia da circulagdo colateral na patogénese do
infarto do VD, visto que nenhum de seus casos cominfarto
do VE associado a infarto do VD apresentou incidéncia
significante de hipertrofia ventricular direita ou hiperten-
s80 pulmonar. Concluiram que, dadaafacilidade com que
se estabel ece fluxo colateral ao VD, para que esse sofra
necrose é necessario ocorrer lesdo coronarianaagudacom
interrupcdo abruptadacirculagéo colateral.

A insuficiénciado VD se manifestainicialmente por au-
mento desproporcional da pressdo venosa central, que
pode ocorrer por sobrecarga de volume ou em condi¢des
basais. Quando a pressdo do AD iguala ou superaa PCP,
émuito freglente aocorrénciade sindrome de baixo débi-
to ou choque.

Cohné2 enunciou a seguinte hipétese para explicar o
chogue no infarto do VD: em pacientes com fungao
ventricular direitanormal, geralmente é suficienteum lige-
ro aumento da presséo do AD paramanter o fluxo pulmo-
nar e enchimento adequado do VE infartado. Por outro
lado, quando acontracdo do VD esta severamente diminu-
ida, 0 enchimento do VE poderia depender de alguns dos
seguintes mecanismos: a) volumetelediastdlico do VD au-
mentado, o qual melhoraaforgacontrétil dasfibrasresidu-
ais funcionantes do VD lesado; b) forga contrétil do AD
aumentada, que ajuda aimpulsionar o sangue paraaarté-
riapulmonar naausénciade contrag8o ventricular direita;
¢) fluxo passivo devido a gradiente de pressdo AD e AE,
através de um leito pulmonar de baixaresisténcia.

De tudo isso se deduz que o aporte insuficiente de li-
quidos impede a necesséria elevagdo da pressdo do AD
paramanter uma pressao de enchimento adequadado VE
e 0 choque se estabel ece por diminuic&o da contragdo do
VE, consegiiente a uma pré-carga reduzida. Quanto mais
severa adisfuncdo do VD, maior deve ser sua pré-carga,

para que possa manter adequada a pressao de enchimento
doVE.

Quadroclinicoelaboratorial

Os achados clinicos da extensdo do infarto ao VD séo
conseqiiéncia das alteragdes hemodinémicas. O quadro
doloroso e 0s sintomas que 0 acompanham sdo iguais aos
dos outros infartos do miocérdio®.

A presenca de um batimento paraesternal inferior,
indicativo de dilatagdo agudado VD associado aruido de
galope direito, sem aumento do componente pulmonar da
2.2 bulha e o0 aparecimento de um sopro de insuficiéncia
triclspide sdo sinais que sugerem apossibilidade de I VD.

A insuficiénciatricispide tem sido explicadapeladila-
tacdo dacavidade direita, |esdo do muscul os papilares, ou
ambos. A disfungdo da valvula triclispide pode ocorrer
unicamente na fase aguda do infarto, ou persistir nafase
tardia, como ocorre com ainsuficiénciamitral nosinfartos
doVE.

O examefisico mostratambém acentuada pletoraveno-
sa, com ondaa proeminente ou ventricularizagdo do pulso
jugular, em contraste com pulmdes sem alteraces. 1sso
pode ser comprovado pela radiografia do térax na qua
ndo se encontram os sinais de hipertensdo venocapilar,
habitualmenteimportante noinfarto do VE.

Em fases tardias da evolugdo podem existir sinais de
insuficiéncia cardiaca crénica: hepatomegalia, derrames
serosos, edema de membraos, etc. Esses achados sdo pou-
co frequentes na fase aguda, porque nessa predomina o
quadro defalsaanterégradado VE, ou oinfarto ndo a can-
gcamagnitude suficiente paracausar insuficiénciacardiaca
clinicamente detectével.

Bloqueio A-V de2.°e3.°graus observa-se em 30% dos
casos, comparado com incidéncia de 12% em todos os
pacientescominfarto do miocérdio. O flutter eafibrilacéo
atrial apresentam frequiéncia semelhante no infarto com e
sem comprometimento do VD (8,5%). Em alguns casos a
fibrilag8o atrial associa-se ao infarto do AD. Fendmenos
tromboembdli cos pulmonares podem ocorrer?24,

Quanto ao quadro laboratorial, temos observado eleva-
¢do enzimdtica desproporcional a extensao
eetrocardiogréficado infarto do VE, ou sgja, umapegquena
necrose ndo transmural do V E acompanha-se de acentua-
daelevagdo de enzimas. 1sso se deve a grande destruicéo
do miocardio ventricular direito, que em muitos casos se
acompanhade congestao hepética por insuficiénciacardi-
acadireita.

Eletrocar diograma

O diagnéstico el etrocardiogréafico do infarto do VD era
considerado impossivel até bem pouco tempo.

Erhardt e col %, em 1976, assinalaram apresencadeuma
zona de lesdo registrada em uma derivagdo bipolar
precordial colocadaemV R e com polaridade invertida,
em pacientescominfarto do VD.

Sugiyama e col.?s , em 1977, encontraram uma
zona de negatividade seletiva no inicio da
despolarizagcéo ventricular, sobre a area de ne-
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crose, por meio de mapas i sopotenciais de superfi-
cie processados por meio de computador.

Em uma série de trabal hos experimentai s nos quaispro-
vocaram infarto isolado do VD, em cées, Medrano, e
Michelli?” observaram que anecrose produzia desaparicéo
ou diminui¢do dapositividadeinicial normal do complexo
QRS eaaparicio decomplexos QS, QR, W ou rSnas deri-
vacOes precordiais direitas, deV R. Esse achado confir-
mava-se em trés derivacdes unii polares abdominais,
registradas naslinhas médio-clavicular direitae esquerda,
nasuauni&o com o rebordo costd, e nalinhamédio esternal
no mesmo nivel quedasoutrasduas(MR, ME, ML -fig. 2).

O diagnostico eletrocardiografico do infarto do
miocérdio se baseia na demonstragdo de trés zonas, ou
Seja, necrose, lesdo eisquemia. A 1.2representaaperdade
forcas de umazonainativa, a2.2adiminuicdo do potencial
derepouso e a3.2aum atraso narepolarizagdo. Cardenas
e col.*® encontraram essas alteracdes el etrocardiogréficas
em 55 de 80 pacientes (62%).
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Fig. 2 - Zona inativa inferior. Complexos tipo rS em V3R, QS em

V4R E MD, rSem ME e gR em MI.

Ginefraecol .2 utilizaram as derivagdestoracicasdirel -
tas e abdominais no diagnéstico do infarto do VD, obten-
do resultados satisfatorios.

AsderivagBes abdominaisMR, ME e ML t&o Uteis ex-
perimental mente ndo tém o mesmo valor naclinica, pois
Seus registros s8o muito semelhantes aos das derivactes
DIl, DIl eAVF e seencontram alteradosem casosdeinfarto
postero-inferior do VE sem extensdo ao VD. Essaaparente
contradi¢do se explicaporque oinfarto experimental sefaz
exclusivamente semel hante aosdas derivages DI, DIl e
talvez hgja insuficiéncia também da posicéo vertical e
dextrorrodada do coracg&o do céo, que altera o angulo das
derivacbes unipolares usadas.

Emboramuitos pacientes com infarto do VD néo apre-
sentem quadro eletrocardiografico sugestivo dessa pato-
logia, esse € um método diagndstico de comprovada pri-
mazia, como salientaram Mesquita e col. em seus estu-
dOSZQ’BO'Sl.
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Posto que o 1V D ocorre sempre como extensdo de um
infarto do VE, 0 ECG mostrasinaisde necrose ventricular
esquerda de localizac8o inferior, posterior ou postero-in-
ferior, sendo rarissimaalocalizagéo anterior (fig. 3).
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Fig. 3 - Infarto do miocérdio em fase aguda. Comprometimento da
parede inferior com extensdo para VD.

Ecocar diograma

O infarto do VD tem sido sugerido pela dilatagdo da
camara ventricular direita ao eco cardiograma, mais
freqlientemente associado ainfarto da parede inferior do
VE(fig.4).

Isner e Roberts®, em estudo necroscépico, relataram
dilatacdo dacamaraventricular direitatrésvezes maisfre-
guente no infarto inferior associado a infarto do VD, do
queinfartoinferior isolado.

Fig. 4 - Ecocardiograma de um paciente com infarto do ventriculo
direito, apresentando aumento da cavidade ventricular direita

Movimento paradoxa do septo pode ocorrer, embora
estudos adicionais sejam necessérios para afastar outras
patologias responsaveis por essa disfuncéo, particular-
mente as que cursam com dilatacdo do VD.

A abertura prematura da valva pulmonar, embora néo
sejapatognomdnicadoinfarto do VD, pode ser observada
em pacientes com falénciaventricular direita. O fendbmeno
parece ser iniciado pelacontracdo atrial e seu significado
clinico efisiopatol 6gico é discutivel®,

O ecocardiograma tem papel fundamental no
diagnéstico diferencial entre infarto inferior
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com comprometimento do VD, tamponamento cardia-
co e pericardite constritiva, visto que os achados clinicos
e hemodinamicos sdo muitas vezes semelhantes. Nessas
duas Ultimas entidades, podera ser registrado movimento
paradoxal do septo, porém no tamponamento cardiaco a
presencade derrame pericardico confirmao diagnostico e
na pericardite constritiva nunca se registra dilatagdo do
VD, ando ser que haja associacdo com outra patol ogia®.

Cintilografia

A cintilografiacom fosfatos radioativostem se mostra-
do muito Util, pois aprimorou o diagndstico do infarto do
VD, como de outras patologias. Os resultados dependem

em grande parte da experiéncia do observador e da época
em que se faz o estudo, depois de instalado o infarto. Na
opinido de Cardenas e col.™® o procedimento a canca sua
eficiénciaméximanos primeirosdiasapdsoinfarto, espe-
ciadlmenteentreo 3.°eo4.°dia

Oinfartoinferior sem extensdo parao VD caracteriza-se
por umaimagem arredondada, separada do esterno nain-
cidénciaanterior eem formade cunha, ligeiramente ascen-
dente, de vértice externo nas projecdes lateral e obliqua
esquerda(fig. 5).

Quando h& extensdo ao VD, a morfologia na projecéo
obliqua se modifica, observando-se uma imagem seme-
Ilhante aletragregadmega(fig. 6).

o '
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Fig. 6 - Cintilografia do miocéardio com PYP. Comprometimento de parede inferior com extensdio para VD. Observar aspecto de “3" deitado

ou mega, em projecdo OAE 45.° (seta).

Os falsos negativos se devem a captagéo in-
suficiente do radiofarmaco pelaregiao infartada,

em virtude de o VD ter uma parede muito
fina e fluxo residual escasso. A complexa geo-
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metria do VD geralmente mascarada pelo VE po-
derd também contribuir para a ocorréncia de falsos
negativos.

No Instituto Dante Pazzanese de Cardiol ogia®, 14 paci-
entes internados com infarto agudo do miocéardio (IAM)
foram analisados com pirofosfato-Tc-99m (PY P), apresen-
tando imagens sugestivasdeinfartodo VD. A localizagdo
eletrocardiogréficado |AM eradiafragméticaem 10 casos
(71%), dorso-diafragmética em 3 (21%) e latero-dorso-
diafragméticaem 1 (8%). Em 5 casosregistrou-se aderiva
¢80 V “R sendo que em apenas duas (40%) os tracados
sugeriraminfartodo VD.

A cintilografiafoi realizadaentreo 1.°e05.°diaapdso
IAM. A concentracdo do PY P no miocérdio tinhaintensi-
dade de 3+ e 4+ e apresentavalocalizag8o inferior em 12
(86%) casos e infero-dorsal em 2 (14%) casos. Desse gru-
po, 13 (93%) foram submetidos a cinecoronariografiadu-
ranteafaseaguda. A ventriculografiadireita, realizadaem
8 (62%) casos, mostrou-se alteradaem 7 (88%).

Osautores concluiram que acintilografiado miocérdio
com PY P éum exameimportante para o reconhecimento do
infarto do VD, principal mente nos casos que ndo cursam
com quadro clinico-el etrocardiogréfico sugestivo.

Hemodinamica, coronariografiae
ventriculogr afia

O aumento desproporcional dapressdo do AD emrela-
¢80 aPCP ésugestivo deinfarto do VD, poisem umindivi-
duo normal a PCP é superior apressdo do AD**%, Geral-
mente a PCP nos casos de infarto do VD é norma e a
pressao do AD de magnitude similar. A PCP podera estar
elevada, se houver comprometimento importantedo VE.

Asprincipais caracteristicas hemodindmicas do infarto
do VD sfo as seguintes ©;

1) Curvasdepressio - A curvado AD pode apresentar
um padr&o constritivo com morfologiaem M ou W e de-
pressdes acentuadas, com Y mais profundo que X. Sua
mecéanicadepende do grande desnivel de pressio existen-
te entre &trio e ventriculo, o que provoca passagem Vio-
lenta do sangue para a cavidade ventricular ao abrir-se a
valvatricispide. No entanto, o desnivel se recuperacom
rapidez devido a pequenacapacidadediastélicado VD ea
pressdo do AD rapidamente volta ao seu ato nivel inicial.

Esse tragado ocorre sempre gque haja presséo venosa
ata, independente de sua etiologia.

A depressdo Y profunda corresponde a um declinio
protodiastélico da curva de pressdo do VD, seguido de
um platd. A essefendmeno se ddo nome de*atrializagdo”
da pressdo ventricular direita, que significa na realidade
uma perda quase total da funcdo contrétil, convertendo-
seassmo VD emumacamarapassivaerigidaque permite
atransmissdo das pressdes desde o étrio até a artéria pul-
monar quase sem modificaggo. Esse padréo se apresenta
durante os primeirosdiasdo infarto do VD podendo desa-
parecer em periodo variavel detempo.

A curva de pressdo da artéria pulmonar pode ser nor-
mal, embora muitas vezes exista pouca diferenca entre a
pressfo sistélica e a diastdlica, com onda a exuberante,
adquirindo destaformamorfologiasemelhante acurvade
pressdo do AD (fig. 7)

2) Oindicecardiaco éinferior a2,2 1/min/ m?em alta
porcentagem de pacientes e com freqliéncia apresenta-se
abaixo de 1,8 I/min/m?. Com o diagnéstico e tratamento
precoce dessa condicdo pode-se evitar a sindrome de bai-
X0 débito, que é uma complicaco freqliente.

3) As resisténcias pulmonares sdo sempre nor-
mais. Em presenca de resisténcias elevadas, com
gradiente entre pressdo diastélica de ar-

mmHg

T Tt ER[EI R R HE T HTETRE 1 e b aep i i1 i E 1 [

PSR- B8 c. Moss, Re- 208328 — [AM G/ EXTENBAD ¥D

Fig. 7 - Curvade pressdo em étrio direito (AD), artéria pulmonar (AP) e artériabraquial (AB). Observar morfologia “ dip-plateau” caracteristicas (seta).
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téria pulmonar e PCP, deve ser questionado o diagnés-
ticodeinfartodo VD.

4) Osindicesdetrabalhosistélicoediastélicodo VE
sdo variaveis, dependendo da existéncia e severidade do
choque. Ao contrério, os indices de trabalho do VD apre-
sentam caracteristicas peculiares. ha sempre um aumento
do indice de trabalho diastdlico, o qual é indicativo de
importante gasto de energia na expansdo do ventriculo.

5) Quanto acoronariografiaeventriculogr afia, pode-
mos citar que o cateterismo cardiaco nas semanas seguin-
tesap infarto do miocardio tem revelado atafreqliénciade
comprometimento daartériacoronariadireitaem pacientes
com suspeitadeinfartodo VD. A tabelall mostraosresul-
tados de estudo cinecoronariogréafico realizado no I nstitu-
to Dante Pazzanese de Cardiologia em 26 pacientes
infartados com comprometimento do VD.

Schwartz e col.*® documentaram, através de
ventriculografias direita e esquerda simultaneas, a exis-
téncia de éreas acinéticas importantes no VD infartado
(fig. 8).

Tabelall - Lesdes da coronaria direita em pacientes com

infarto agudo do miocéar dio com extensdo para ventriculo
direito.

26 pacientes

n.° % Lesbes

14 53,9  Ocluséo total

4 154  Obstrucéo de 75-90%

5 19,2  Obstrugéo de 50-70% (associagdo de lesdo
severa ou oclusdo de outras artérias em
4 casos)

3 11,5 Lesdo minimaou auséncia (oclusdo da

descendente anterior, 2 casos e circunflexa 1

A

® o o
Fig. 8 - A) Coronéria direita em OAE ocluida na origem. B) Coronaria esquerda em OAD apresenta-se de fino calibré; DA: ateromato!

Estudando 8 pacientes com rotura do septo
interventricular, Grose e Spindola-Franco® observaram que
4 apresentavam lesBes isoladas da artéria descendente
anterior e 0s outros eram portadores de doengacoronariana
triarterial. Interessante é que nenhum dos pacientes com
roturado septo interventricular e disfuncéo severado VD
apresentavalesdo isoladaem artériacoronariadireita. De-
monstraram também o comprometimento segmentar do VD
correlacionando o com as ateractes da contratilidade do
VE

Arié& tentou estabel ecer padrdes de normalidade de con-
tracdo segmentar parao VD e,a partir dos resultados obti-
dos, esclarecer duvidas relacionadas as alteractes
morfofuncionaisde ambososventriculos, noinfartodo VD.

Diagnosticodiferencial

O aparecimento deinsuficiénciacardiacadireitaduran-
teafaseevolutivade um infarto do miocardio sugerevari-
as possibilidades®: insuficiéncia cardiaca congestiva, se-
cundériaafalénciaventricular esquerda; embolismo pul-
monar agudo com falénciaventricular direitasecundaria;
derrame pericardico com tamponamento; extensdo da
necroseao VD.

O diagndstico diferencial com os dois primeiros pro-
cessos éfécil, se nos apoiarmos nos dados hemodinamicos.

A caracteristicahemodindmicado infartodo VD éa
elevacéo das pressbes de enchimento, que néo guar-
dam proporc¢do com as pressdes do lado esquerdo, nor-
mais ou discretamente aumentadas, sendo a pressdo do
AD igual ou superior ado AE. Situagdo diferente ocorre

C

. ._--E' I.J.-! 5

difusa; CX:

ateromatose severa e oclusdo apds emergéncia do grande ramo marginal. C e D) VE em sistole e diastole - acinesia infero-basal. E e F) VD em sistole e

didstole - acinesiainferior.

na faléncia priméria do VE, onde a presséo de enchi-
mento das cavidades esquerdas é a primeira a elevar-

se, com aumento posterior das pressdes em cavidades
direitas.
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Por outro lado, afalénciaventricular direitasecundaria
aembolismo pulmonar agudo cursacom pressdo ele arté-
riapulmonar elevadae com aumento daresisténciapulmo-
nar, ao passo que no infarto do VD a pressdo sistélicada
artériapulmonar e asresisténcias pulmonares sdo normais
ou levemente aumentadas.

Maisdificil poderd ser o diagndstico diferencial com a
pericardite constritiva e o tamponamento, levando-se em
conta a alta incidéncia de atrito pericardio nos pacientes
com infarto do VD (11 dos 12 casos de Lorrel e col.*).
Tanto na pericardite constritiva como mo infarto do VD
existe um padrao hemodinamico semel hante que se mani-
festa como um equilibrio das pressbes diastdlicas e
morfologia de “dipplateau” da presséo intraventricular,
devido adificuldade do enchimento diastdlico, pelarestri-
¢ao pericardica, no primeiro caso, e por madistensibilidade
ventricular, no segundo. No tamponamento, a depresséo
predominante é ax e ndo existe incisuranacurvado VD;
ao contrério, noinfarto do VD adepressdo Y predomina,
existindo umaincisuraprotodiastélica.

Quanto a insuficiéncia ventricular direita crénica, so-
mente foram descritas 2 entidades com igual dade de pres-
sdesem AD e TP: adoencade Uhl eafibroseisquémicado
VD.

Complicacbes

A sindrome el e bai xo débito ou choque, mais que com-
plicacdo, € aformatipica de manifestar-se clinicamente o
infarto do VD. O chogue podera ter como conseqiiéncia
hemorragias digestivas por Ulceras de estresse e insufici-
énciarenal cronica, devido alesdes parenquimatosas cau-
sadas pela anlria persistente.

Observa-se comumente algum grau de bloqueio A-V e
disfun¢éo sinusal, que na maioria dos casos sdo reversi-
veis. E freqiiente ocorrerem arritmias das supraventricul ares
dotipo fibrilacdo atrial, taguicardia, paroxitica, flutter, ex-
tra-sistolia, ritmo juncional, etc. O bloqueio pode ser expli-
cado pelaisquemia do n6 A-V e as arritmias atriais pela
isquemiaouinfarto do AD, entreoutrosfatores. Além dis-
so, tém sido descritos freqiientes episodios detaquicardia
ventricular e fibrilacgo ventricular, sem especificar-se a
causa.

O tromboembolismo pulmonar € complicagdo relativa-
mente freqliente em pacientescom IAM que permanecem
imobilizados por tempo superior ao habitual. Namaioria
dos casos, ndo se encontra trombose mural do VD, inter-
pretando-se 0 embolismo como secundario & estase veno-
sa periféricapelo choque.

Ha2 casosdeinsuficiénciatriclispide citados nalitera-
tura: um ocorrido por roturado miscul o papilar tricuspideo
e outro por dilatacdo crbnica pés-infarto do VD.

Isner®2 encontrou 4 casos de rotura de septo
interventricular eum deroturado misculo papilar posteri-
or do VE em 13 infartos com extenséo aVD. Levando-se
em contaqueoinfarto do VD se acompanhahabitualmen-
te de necrose da parede posterior do VE e septo
interventricular, é14gico que em uma porcentagem de ca-
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sos se produza rotura do septo, aqual ndo é especificado
infarto do VD, mas sim do comprometimento septal.

A rotura da parede livre do VD tem sido relatada por
alguns autores.

A broncopneumopatia cronicacom infarto associado €
outro quadro gque pode confundir-se com infarto do VD,
ao encontrar-se uma pressdo venosa central (PVC) eleva-
dacom PCP normal; nestes casos, existiriagradiente entre
pressdo diastdlica da artéria pulmonar e PCP. Outro pro-
blema é que o infarto do VD ocorre em grande porcenta-
gem de pneumopatas cronicos, de modo que éfregliente a
coexisténcia de ambos os processos. Sendon e Canella®
observaram que se o infarto do VD é importante e cursa
com sindrome de baixo débito ou choque, esse quadro é
fundamental e nunca se manifesta o gradiente de presséo
gue possivelmente existiaantes do infarto. O mesmo ocor-
renoinfarto do VD com tromboembolismo pulmonar.

Tratamento

A importanciado diagnéstico clinico do infarto do VD
reside ndo sO na necessidade de instituir-se terapéutica
adequada como também de evitar a utilizagcdo de medidas
impréprias. Como em todo infarto do miocérdio, devem
prevenir-se as falhas mecénicas e elétricas, tratando-as
guando necessdrio.

Oinfarto do VD requer niveisde pré-cargamaiseleva-
dos em ambos os ventricul os, paramanter um débito car-
diaco adequado. 1sso obriga em certas ocasifes a ultra-
passar o valor de 18 mm Hg paraaPCP, consideradacomo
limite superior danormalidadeno |AM.

A) Infartodo VD nédo complicado- Cursaassintomético
e seu diagndstico constitui um achado hemodinamico ou
ecocardiogréfico. Aconselha-seamanutengdo devolemia
normal, como medida preventiva da sindrome de baixo
débito. Para tanto, deve haver reposi¢cdo das perdas
hidricas, evitar aadministracdo de diuréticos, além de man-
ter um aporte de liquidos superior ao habitual no infarto
agudo. E conveniente que a pressio do AD e a PCD per-
manegam nos limites superiores da normalidade (15-
18mmHg), através daadministracdo de soro fisiol6gico ou
glicosado em quantidades variaveis.

TABELA [11 — Esquemablzacio do tratamento do Infario
do yentefculo divelto, " o

A. Infarto do VD nSo complicado: manter & volemia

B. Infarto do VD com balxo débito ou choguee:

y Indice  cardiaco o PCP mormal;
proasfio ‘arterdal manter & wole.
normals \ mis

Ligidos
PCP alta: waso-
dilatadores

Indice cardfacs a
pressio arberial babxos: Inotrdpleos

C. Infarto do VD com Insoficiéncla ventricular esquerda:
yasodilatadores

B) Sindrome de baixo débito ou choque - De-
vem ser estabelecidos os mesmos controles que
no choque cardiogénico e insuficiéncia ven-
tricular esquerda, como se indica na tabela IIl.
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Por outro lado, antes de comecar com medidas
especificas, & necessario aliviar ador e corrigir a
hipdxia, a acidose, as alteracdes eletroliticas e as
arritmias. Persistindo a situacdo de baixo débito, o trata-
mento vai depender da situagdo hemodinémicado pacien-
te:

1) Prova da sobrecarga de volume - E o tratamento de
eleicdo quando o paciente ndo apresenta, em condicdes
basais, aumento da PCP com congestdo pulmonar. A pro-
va pode efetuar-se com dextram 40 mediante infusdo de
100 ml acada 10 min, enquanto se mantém controlerigoro-
so do indice cardiaco e PCP. A meta desegjada € obter um
indice cardiaco com o qual desaparecam os sinais de
hipoperfusdo (maior do que 2,2 I/min/m?), sem produzir
congestdo pulmonar. Habitualmente, a PCP e a pressdo
diastdlica da AP sobem paralelamente a pressdo do AD e
mantém-se no mesmo hivel, qualquer que sejaaelevacdo
experimentada.

Em certos casos, é necessario produzir congestdo pul-
monar paraobter um indice cardiaco querevertao choque.
Em geral, acausade 6bito desses pacientesndo € o edema
pulmonar mas o choque, de maneira que € boa conduta
aumentar o indice cardiaco, mesmo ao custo de produzir,
algumas vezes, congestéo pulmonar importante. Seaoin-
vés do choque o paciente apresenta sindrome de baixo
débito, a situacdo é menos comprometedora e ndo é ne-
cessério forcar aadministracdo de liqlidos.

O que parece ser contra-indicado, exceto em casos de
congestéo pulmonar, é o uso de diuréticos, posto que es-
ses pacientes necessitam de umavolemia alta para que a
perfusdo renal sgjaadequada. Em presenca de choque, 0s
diuréticos sdo ineficazes. Em caso de sindrome de baixo
débito, com diurese menor de que 20 ml por hora, pode-se
conseguir um aumento transitorio dadiurese, emboracom
consequiente deplecéio davolemia, e diminuicdo do débito
cardiaco.

Depois da prova de sobrecarga, deve-se continuar a
administragdo deliquidos, com estreitavigilanciada PCP.

2) Inotropico positivos - Se persistir a hipotenséo de-
pois da sobrecarga de volume, deve ser administrada
dopamina ou dobutamina em infusdo venosa continug;
com esta Ultima droga se consegue aumento substancial
do indice cardiaco edapressio arterial , com diminuicdo da
PCP. Concomitantemente continua-se aadministragcdo de
liquidos, paramanter um nivel mais adequado de pré-car-
ga. Se for necessério prosseguir com a infuséo dessas
drogas por v&rios dias, deve ser questionada a conveni-
énciadedigitalizar o paciente.

3) Vasodilatadores - Se a PCP apresentar-se elevada
inicialmente ou apds a prova de sobrecarga de volume,
administram-se vasodil atadores como o nitroprussiato de
sbdio e afentolamina. Porém, dada a hipotenséo habitual
gue esses pacientes apresentam, os vasodilatadores rara-
mente sdo utilizados como tratamentoinicial.

O nitroprussiato de sodio deve ser usado em pacientes
com aumento daresisténciavascul ar periférica, cujapres-

s80 arterial sistdlicatenha se mantido em niveis superio-
resa110 mm Hg, apesar do baixo débito, ou em pacientes
tratados com liquidos e inotrépicos, cuja pressdo arterial
acancou cifras que permitam sua utilizacgo. O dinitrato de
isosorbitol, de menor eficécia, pode ser Util em casos me-
nos graves ou naqueles que ndo toleram o uso de
vasodilatadores endovenosos.

Com o uso conjunto de liqlidos, vasodilatadores e
inotrépicos positivos, eleva-se 0 débito cardiaco anivels
superiores aos obtidos quando se utilizam esses farmacos
isoladamente.

4) Contrapul sagdo - Essamedidaterapéuticadeveraser
empregadaem casos de chogque que ndo responderam ade-
gquadamente ao tratamento prévio.

5) Marca passo atrial - Alguns autores™ referem resul-
tados favoraveis do tratamento do infarto do VD
descompensado, através da utilizagdo de marca-passo
atrial, queteriacomo principal objetivo aumentar o débito
cardiaco do VD, através de dois mecanismos: a) acontra-
¢80 atrial gerada pelo marca-passo aumenta o enchimento
do VD eadistensdo de suasfibras, causando aumento do
débito de acordo com alei de Frank-Starling; b) apresséo
geradano AD pelacontracéo atrial é capaz de abrir avalva
pulmonar e manter um débito cardiaco adequado, mesmo
sem o auxilio dacontragdo do VD.

C) Infartodo VD cominsuficiénciacardiacaesquerda-
Como oinfarto é gerd mente biventricular, pode complicar-
se cominsuficiénciade ambos osventricul os. Predomina-
da ainsuficiéncia do VE e o paciente ndo apresentando
sindrome de baixo débito, enquadra-se no grupo Il de
Forrester, no qual se recomenda o uso de diuréticos. En-
tretanto, nosinfartos com participagéo do VD, dadaaten-
déncia de apresentar baixo débito, € mais indicado o uso
de vasodilatadores, ao invés de diuréticos.

D) Arritmias- Quase sempre é necessario implante de
marca-passo temporario paratratar o bloqueio A-V, quan-
do presente. Devido acondic¢do de baixo débito, mesmo a
gue abradicardiando sejaexcessiva, 0s pacientestoleram
mal o blogueio e um aumento dafreqiiénciapode melhorar
importantemente o indice cardiaco.

Astaquiarritmias ventricul ares devem ser tratadas com
as drogas habituais.

E) Tromboembolismo pulmonar - O uso de
anticoagulantes deve ser considerado, para prevenir esta
freqUente complicacdo, devida a trombose mura do VD,
sindrome de baixo debito e tempo de repouso prolongado.
Indica-se anticoagulagdo em pacientes com menos de 70
anos, que apresentam sindrome de baixo débito ou choque,
sem hemorragias digestivas , ou outras contra-indicagdes.

A maioria dos pacientes com infarto do VD,uma vez
superada a fase de choque e baixo débito, tem prognosti-
cofavoravel. A sindrome defalénciade bomba, devidaao
predominio dadisfun¢do o VD, podeter grande mortalida-
de, porém, mesmo nos paci entes com choque, amortalida-
de é inferior quando comparada a que ocorre na faléncia
de bomba do infarto do VE. Conseqlientemente, um su-
porte agressivo durante a fase aguda é recompensado por
mel hor resultado terapéutico.
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Embora a histéria natural do infarto do VD néo sgja
muito clara, a anatomia, a fisiologia, o diagnéstico e os
aspectos terapéuticos dessa entidade estéo bem estabele-
cidos A boa evolucéo dos casos estudados representa
maisum exemplo do valor daaplicacdo dosprincipiosfisi-
oldgicos a terapéutica.
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