Relato de Caso

Recorréncia de infarto do miocardio no lupus eritematoso
sistémico. Apresentacéo de um caso e revisao da literatura
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Os autores relatam o caso de uma paciente jovem com lupus eritematoso sistémico, que apresentou
2 episddios de infarto agudo do miocardio no intervalo de 5 meses. No primeiro episddio, as provas
laboratoriais foram compativeis com atividade IUpica e no episddio seguinte nao se demonstrou
atividade. Na cinecoronarioventriculografia, as artérias coronarias eram normais, constatando-se a
presenca de aneurisma apical importante. Os testes para pesquisa de espasmo coronario, pela prova
degelo, ea perfusdo do miocérdio, inferida pela dosagem do lactato no seio coronario, foramnormais.

A controvérsia dos achados clinicos e laboratoriais observados no presente relato motivou a

revisdo da literatura pertinente.

A revisdo da literatura permite a constatacdo da
presenca de infarto do miocérdio no lupus eritematoso
sistémico (LES) em um niimero pequeno de publicagdes.
Os autores ndo encontraram, no entanto, nenhum relato
derecorrénciadeinfarto. Os mecani smosfisiopatol 6gicos
sdo controvertidos e obscuros, a ndo ser em situactes
onde ha oclusdo ou evidéncias de espasmo coronario. A
recorréncia de infarto em paciente do sexo feminino
portadorade L ES e araridade desse evento motivaram os
autores a esta publicacéo.

Apresentacdo do caso

Mulher de 33 anos, doméstica, natural de Portugal,
procedente de S&o Paulo, portadorade LES h& 6 anos, deu
entrada na Unidade de Cardiologia da Escola Paulista de
Medicina com quadro de dor precordia em aperto, de
grandeintensidade, irradiada para o dorso, acompanhada
de nduseas e vémitos, durando aproximadamente 6 horas.
Ao exameclinico, apresentava-se em regul ar estado geral,
eupnéica, pressdo arterial de 130 X 90 mmHg, pulsoritmico

de 90 bpm, propedéutica cardiaca e pulmonar normais. O
figado e o baco ndo eram palpaveis. O pulso pedioso a
direita estava ausente. N&o havialesdes cuténeas, Ulceras
bucais ou qualquer sinal ou sintomas de atividade | pica.
Odetrocardiogramaeracompetivel com anormaidade (fig.
1). Asradiografias de tdrax, em projecéo postero anterior e
perfil, eram normais. Apresentou curva enzimaética
compativel cominfarto do miocérdio (quadro 1). Dez dias
apos, o el etrocardiograma apresentaval esdo subepicérdica
eisguemiaem paredelaterd (fig. 2). Osexameslaboratoriais
mostravam: 13,9 g/100 ml hemoglobina; 9.400 |euctcitos/
mm? de sangue; vel ocidade de hemossedimentac&o de 45
mm na 1.2 hora; urina tipo | normal; 6,0 mg/100 ml de
mucoproteinas (normal 2,1-4,3 mg/100 ml); complemento
de 287 U (normal: 170-350U), pesquisa de crioglobulina
positiva; anticorpo anti-DNA positivo; fator anti-ntcleo
positivo até adilui¢do 1:100, de padrdo periférico.

Foi medicada com vasodilatadores coronarios,
corticosteréides e vasodilatadores periféricos. Recebeu
altaapedido, no 7.° diade internagéo.
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Fig. 1 - Eletrocardiograma de paciente | (ipica durante quadro de dor precordial .

Quadro | - Evolugéo enzimética de uma paciente por tadora de
lupus eritematoso sistémico que apr esentou dor precor dial
sugestiva de | nsuficiéncia cor onaria aguda.

Diadeinternagdo 1°dia 2°dia 3°dia 4°dia 5°dia

Enzimas

CPK
(nl: até 60 U/)

265,0

552,0 93,0

CKMB
(nl: 0-10 U/1)

34,0

62,0 10,0

HBDH
(nl: 55-140
U/

195,0

- 4440

172,0 100,0

DLH
(nl: 120-240
un)

170,0

- 4820

307,0 216,

TGO
(nl: até 15 U/l)

36,0

- 24,0

5,0 13,0

TGP
(nl: até17 U/

17,0

- 11,0

60 180
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Retornou apds 3 meses com queixa de 2 episodios de
dor precordial tipica, que melhorou com vasodilatador
coronério. Naocasi 8o, fez estudo cinecoronariografico com
dosagem de lactato em seio coronario e sangue arterial
revelando coronarias livres de processos obstrutivos, ndo
reativas a prova do gelo para espasmo e com aneurisma
importanteem parede apical (fig. 3). A provado lactato em
seio corondriofoi normal.

ApGs 2 meses, apresentou dor precordial com duragao
de 1 hora, ap6s um esfor¢o moderado sem melhora com
vasodilatadores. Ao exame clinico, apresentavasinais de
insuficiénciaarteria periféricaem membroinferior direito,
presente desde aprimeirainternagéo. O eletrocardiograma
apresentava zona inativa em regido septal, leséo
subepicérdicaanterior extensa(fig. 4).

Apresentou evolucdo enzimatica compativel com
infarto agudo do miocardio (quadro I1). As provas
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Fig. 2 - Eletrocardi ogrénala de paciente |Upica, dez dias apds quadro de dor_ precordial, mostrando lesdo subepicardica e isque;’ni_a em parede lateral.

deatividadelUpicaforam negativas. Teveadtaapedido no
8.0 dia, assintomatica do ponto de vista cardiovascular.

Comentarios

O lupus é uma doenca do tecido conjuntivo,
acometendo todos as partes do organismo, simulténea ou
sucessivamente com vari os aspectos proteiformes. E uma
enfermidade de etiologia ainda desconhecida, de
mecanismos basicos discutiveis, atingindo
preferencialmente mulheresjovens®2,

AsmanifestagBes cardiacas damol éstiagiram em torno
de 50-60% 2 e foram primeiramente descritas por Libman
em 1911 e publicadas por Sacksem 1924. Demaneirageral,
ossintomasde poliartrite, febre elesdes cutneas precedem
a sintomatologia cardiaca. Raramente os primeiros
sintomas advém da pericardite, miocardite ou da
endocardite.

Quadro |l - Evolugao enzimatica de paciente portadora de
lupus eriter natoso sistémico que apresentou recor réncia de dor
precordial sugestiva de Insuficiéncia coronéria aguda.

Diade 1odia 2°da 3°da 4°da 59
internagéo dia
Enzimas
CPK
(nl: a6 60 U/l 380 6570 2210 780 230
CKIW
(nl: 0-10 U/1) 50 770 330 110 50
HBDI-1
(nl: 55-140 U/T) 810 4370 8830 4780 -
DLH
8}|:)120240 1400 6600 9390 78L0 6250
TGO
(nl: até 15 Ul 75 1290 - ; ;
TGP
(nl: até 17 Ull) 65 180 - ; ;
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Fig. 3 - Cinecoronarioventriculografia de paciente com lupus eritematoso sistémico, 3 meses ap6s quadro clinico e laboratorial de infarto do
miocérdio. A e B: corondrias livres de obstrucéo; C e D: presenca de aneurisma apical.

A pericardite € alesdo mais comumente encontrada e
representade 2/3 a3/4 dasleses cardiacas*°, mas somente
1/3 dos pacientes durantetodo o curso dadoencaapresenta
algum sinal ou sintoma de envolvimento pericardico. O
derrame pode ser variavel, de limpido a sanguinolento e,
regra geral, com niveis protéicos elevados. Pode ser
volumoso, raramente levando a tamponamento ou
evolutivamente a constric¢do 6. Quando o processo
inflamat6rio se estende do pericérdio ao né sinusal ou ao
no atrioventricular pode haver destruicéo de fibras do
sistema de conducdo e arritmias 7. Histologicamente, o
pericérdio apresenta edema, degeneracdo fibrindide e
necrose de tecido conectivo. Havérios estagios defibrose
com formag&o de aderéncias rel aci onadas com o tempo de
duracdo da doenga®.

A endocardite € uma lesdo relativamente frequiente,
embora com pouca expressividade clinica. O diagnéstico
clinico daendocardite valvar é baseado no reconhecimento
de algum sopro suave, em geral de épice e de pequena

42

intensidade a ausculta. Os aspectos andtomo-patol 6gi cos
mais caracteristicos sdo as lesdes verrucosas de Libman-
Sacks, localizadasnofolheto davavamitral, no endocérdio
ventricular e muscul os papilares. Sdo vegetagdesde 3 a4
mm, raramente com 10 mm de diametro, moles, congtituidas
de material fibrinoso e células plasméticas. Devido a
pequena distorcdo dos folhetos valvares, a endocardite
geralmente ocasi ona pequenarepercussdo hemodinamica,
demodo que € mais um achado necroscopico °. Raramente
ocorre regurgitacdo mitral importante ou necessidade de
implante de prétese. Pode ocorrer a fusdo das clspides,
mas raramente ocasiona sinais ou sintomas de obstrugdo
10

De modo similar ao que pode ocorrer com a val-
va mitral, foi descrito um depdsito trombético maci-
¢o sobre as lacineas adrticas ocasionando estenose .
O envolvimento da valva aértica € incomum e quan-
do existe regurgitagdo importante ha, na grande maio-
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Fig. 4 - Eletrocardiograma apresentando zona inativa em regi&o

septal, lesdo subepicérdica anterior extensa.

riados pacientes, hipertensdo arterial devido al renal
12

LesBesnasvalvas pulmonar etriclspideforam descritas

por Wood e Gibson, em 1955 3, com achados
necroscopicos, raros e sem expressdo clinica. Devido a
alteracdo do tecido valvar eamenor resisténciaainfeccles
do pacientelUpico, aincidénciade endocarditeinfecciosa
ndo é pequena, e aresposta aterapéutica € insatisfatériae
de maevolugdo .

A miocarditeé comum, emborasuadeteccdo clinicasga
dificil, tornando-se aparente por insuficiéncia cardiaca
guando associadaacircunstanciastais como: hipertensdo
arterial, retencdo de sodio e &gua devido a doenga renal,
uso de esterdides ou pericardite. Quando, naausénciados
fatores mencionados, ocorre aumento da &rea cardiaca, a
1.° bulha se torna hipofonética, surge 3.2 bulha ou galope
eextra-sistolia, apossibilidade de ser miocardite égrande.
Raramente amiocarditeisoladalevaainsuficiénciacardiaca
5 e, quando presente, encontram-se manifestacdes em
vérios sistemas devido a vasculite intensa.

A hipertens@o pulmonar clinica & uma complicacdo
pouco freglente. O desenvolvimento € insidioso, em
contraste com a esclerodermia, que é rapidamente
progressiva. Nos casos estudados por Nair e col. 6,
observou-se espessamento fibrético subintimal com
moderado grau de hipertrofiamuscular. N&o foi encontrado
tromboembolismo, infiltrado inflamatério, vasculite,
necrose fibrindide ou micro trombos nos vasos de pequeno
emeédio calibre. O comprometimento sistémico éintenso e
o fendmeno de Raynaud foi um achado frequiente”’. Alguns
autoresrel acionam como génese da hipertensdo pulmonar,
uma espécie de fenémeno de Raynaud pulmonar 8,

Quando é rapidamente progressiva, demonstraram-se
imunecompl exos depositados nas artérias pulmonares °.

Asalteracdes el etrocardiograficas ocorrem em 65% dos
pacientes |Upicos . As anormalidades mais freglientes
s80 as do segmento ST e onda T, que revelam evidéncias
de pericardite ou miocardite. Ainda existem numerosos
fatores contribuindo para essas alteracBes, como por
exemplo aanemia, distlrbios metabdlicose acdo de drogas.
Asarritmias so relativamente incomuns e constituem-se
de fibrilagdo ou “flutter” atrial . Os bloqueios de ramo
séo, em geral, os eventos terminais e se devem ao
comprometimento do sistema de condugdo, devido a
arterite e alteragdes metabolicas como a hiperpotassemia
2 Emgeral, ocorre degeneracao focal, deposicdo fibrinosa
com infiltrado inflamatério nos nodulos sinusal e
atrioventricular. Raramente podem ser vistas &reas de
hemorragiano sistemaexcito condutor 2.

Recentemente, tem-se observado que recém-nascidos
de mé&es| Gpicas apresentam bloqueio atrioventricul ar total
com frequiénciamuito maior que apopul acdo e acredita-se
gue os imunecomplexos atravessam a placenta lesando o
sistema de conducgo do feto em desenvolvimento %,

O infarto do miocérdio é uma entidade muito rara no
lupus 2. Pode ser resultado de umaarterite ou de vasculite
visto que, em gerd, ocorre navigénciade atividade clinica
e sorolégica da doencga, cursando sempre com
complemento sérico baixo #. A aterosclerose coronaria
também pode ter seu papel na génese do infarto do
miocardio, visto que essa ocorre precocemente devido ao
uso prolongado de corticosteréides, hipertensio arterial
secundéariaalesdorenal easindromenefrética?. Haider e
Roberts %, estudando as artérias de pacientes jovens com
lupus submetidos a necropsia encontraram, na grande
maioria, estreitamento por placas de ateroma em ramos
epicérdicos.

No presente caso, apesar de a prova para 0 espasmo
Corondrio ser negativaapds o segundo episadio, € atraente
a hipétese de ter ocorrido espasmo em grandes vasos ou
em pequenos vasos intramiocardicos, do tipo fenémeno
de Raynaud, a semelhanga do que ocorre no pulméo eem
extremidades de membros. Outrapossibilidade, emboraa
prova do lactado no seio coronério tenha sido normal,
seria a existéncia de aterosclerose de pequenos vasos
levando a infarto do miocardio, como no presente caso,
deixando um importante aneurismaapica como sequela.

A vasculite de pequenos vasos propria do lupus € uma
hip6tese remotaparajustificar 0 2.° episddio deinfarto do
miocardio, pois durante todo o quadro a paciente ndo
mostrou clinicamente nenhum sinal de atividade [Gpicae
manteve as provas|aboratoriais de atividade inflamatéria
dentro doslimitesnormais.

Permanece a incégnita da génese do infarto do
miocérdio no lupus. O processo &, as vezes, tao im-
portante e localizado, com repercussdes hemodiné-
micas e anatbmicas tao acentuadas, quanto o da ate-
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rosclerose de grandes coronérias tdo freqlientemente
constatada. Torna-se Gbvia a necessidade de maiores e
mel hores conhecimentos de microcirculagdo coroné&ria e
0S processos intrinsecos da atividade |Upica, passos
fundamentais e indispensaveis para o esclarecimento do
infarto do miocardio no lupus eritematoso si stémico.

Summary

The authors present the case of a young patient with
systemic lupus erythematosus who exhibited two acute
myocardial infarction episodesin afive-month interval.
In thefirst instance, the laboratorial findings were not
compatible with lupus activity. In the second one,
activity could not be demonstrated at al. The coronary
arterieswerenormal in coronary arteriography.

Ventricul ography reveal ed asignificant apical aneurysm.
Provocative tests to induce coronary spasm were
normal. Controversy in clinical and |aboratorial findings
that arose from this report was the motif for areview of
the pertinent literature.
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