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Os autores apresentam o caso de um paciente de 45rias normais. O elevado consumo de oxigénio asso-
anos, portador de tireotoxicose que piorou apés ciado a encurtamento da duracéo da diastole poderia
terapéutica com iodo radioativo e morreu 5 dias apds explicar a ocoréncia de infarto do miocéardio associado
a internacdo. A necrépsia demonstrou bécio difuso a tireotoxicose.
téxico e intenso infarto subendocéardico com corona- Arg. Bras. Cardiol. 50/2: 121-124—Fevereiro 1988

A ocorréncia de infarto do miocéardio associada a a apresentar cansago progressivo que se exacerbou no
tireoxicose € rara. Apresentamos 0 caso de um pacientedia de sua admisséo ao hospital.
de 45 anos que desenvolveu crise tireotoxica apos Ao exame fisico o paciente mostrava-se dispnéico (+
utilizacéo de dose terapéutica de iodo radioativo, com +/4), acianoético. A presséo arterial era de 120 x 80
insuficiéncia cardiaca e choque, cuja autépsia revelou mmHg e o pulso de 90 bpm, com freqiiéncia cardiaca de
extenso infarto do miocéardio do tipo subendocéardico 130 bpm. Apresentava uma turgéncia jugular ( + +/4) a
com corondrias normais do ponto de vista ana- 45e tinha a tiredide difusamente aumentada de volume.
tomopatolégico. O exame do aparelho respiratorio revelou roncos nas
bases pulmonares e raros sibilos no 1/3 médio do
RELATO DO CASO hemitérax esquerdo. O exame do coracdo demonstrava
ritmo irregular; bulhas normofonéticas sem sopros. N&o
Paciente do sexo masculino, 45 anos, branco, casa-havia alteragcbes em relacdo ao abdomen e as
do, comerciante, procurou o servico de emergéncia do extremidades eram bem perfundidas, sem edema de
Hospital das Clinicas da UFC por apresentar “falta de membros inferiores.
ar”, em 9/6/87. A radiografia de térax revelou aumento da area
Desde 1970 o paciente passou a observar aumentocardiaca ( + +/4) (fig. 1). O eletrocardiograma registrou
do volume do pescoco. Até 1983 nao procurou trata- fibrilagdo atrial e sobrecarga de ventriculo esquerdo (fig.
mento meédico, quando comegou a apresentar nervo- 2). A dosagem de ;Tantes da terapéutica com iodo
sismo, sudorese aumentada, aumento do apetite semradioativo era de 300 ng e depois do tratamento era de
ganho de peso, dispnéia aos minimos esforgos e alguns400 ng.
episddios de dispnéia paroxistica noturna. Nessa ocasido O paciente evoluiu com persisténcia da dispnéia a
foi diagnosticado hipertireoidismo, sendo-lhe prescrito freqiiéncia cardiaca progressivamente mais elevada (170
propiltiouracil, propranolol, digoxina e furosemida. Em bpm) e no 4 dia como havia quadro clinico semelhante
1987 procurou o servico de Endocrinologia do Hospital a crise tireotoxica, foi aumentada a dosagem da droga
das Clinicas, quando foi suspenso o propranolol e antitireoidiana e associados hidrocortisona e lugol,
indicado tratamento com iodo radioativo, que foi sendo o paciente transferido para UTI. No dia
realizado em 5/6/87. Trés dias depois, o paciente passoude internamento o paciente queixava-se de ligeiro
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Fig. 1—Radiografia de térax revelando aumento da area cardiaca.
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desconforto precordial, embora ndo houvesse alteracéo
eletrocardiografica compativel com coronariopatia;
mostrava-se ansioso, inquieto e confuso. A fibrilac&do
atrial foi revertida para ritmo sinusal, mas 30 min ap6s
a reversao ocorreu parada cardio-respiratéria, sem
responder as manobras de ressuscitacdo cardio-
pulmonar.

A necrodpsia revelou aumento da tiredide (106g)
(fig. 3), que juntamente com a microscopia ratificou o
diagnostico de doenca de Basedow-Graves. A insufi-
ciéncia cardiaca congestiva foi confirmada pelo au-
mento do coracao (586g). Infarto do miocardio foi evi-
denciado por area acinzentada de sofrimento do mus-
culo cardiaco (fig. 4), comprometendo a metade suben-
docardica da parede lateral e transicdo entre septo e
parede posterior do ventriculo esquerdo; padrdo ma-
croscopico que permite calcular evolugdo aproximada
de 48 a 72 horas. O exame anatomopatoldgico nao
revelou obstrucdo nem evidéncia de aterosclerose das
artérias coronarias. Ndo havia sinais de embolia pul-
monar.

Fig. 3—Tire6ide aumentada (106g)

Fig. 4—Infarto do miocardio comprometendo a metade subendocardica

Fig. 2—Eletrocardiograma registrando fibrilagdo atrial e sobrecarga de da parede lateral e transicéo entre septo e parede posterior do ventriculo

ventriculo esquerdo.

esquerdo.
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COMENTARIOS O, presenca de lesd@o coronaria subjacente; b) embolia
coronaria por trombo originado do atrio esquerdo; c)
Trés aspectos tornam o presente caso digno de doenca dos pequenos vasos; d) espasmo coronariano; e)
registro: a) a ocorréncia de morte por infarto do mio- arritmia cardiaca (comprometimento do fluxo coronariano
cardio com corondrias normais, tendo como causa por freqiiéncia cardiaca excessivamente elevada).
subjacente a tireotoxicose; b) a comprovacéo Apesar do efeito antiaterogénico do horménio ti-
anatomopatologica, mostrando envolvimento especifico reoidiano € provavel que o aumento do consumo de
da regido subendocardica; c) a ocorréncia do evento sub-oxigénio em paciente com doencga coronaria subjacente
sequlente a terapéutica com iodo radioativo para tra- esteja por tras da grande parte dos casos. No presente caso
tamento de bécio difuso toxico. a auséncia de lesdes coronarias no estudo
Infarto do miocardio néo relacionado a doenca anatomopatolégico exclui esta possibilidade.
aterosclerotica coronaria € um evento que costuma No que diz respeito a embolia coronaria, tendemos
ocorrer em apenas 4% dos pacientes infarta@ogre a concordar com aqueles que afirmam ser o quadro
as muitas causas descritas encontram-se arterites,hiperdinamico de tireotoxicose desfavoravel a formagéao
trauma, radioterapia, espasmo coronariano, aneurismade trombo no atrio esquerdtornando esta possibilidade
dissecante, embolia coronéaria, anomalias congénitas, extremamente improvavel. O estudo anatomopatolégico
distarbios hematologicos, hipotensdo prolongada, também tende a afastar esta possibilidade no presente
estenose adrtica, intoxicacdo por monoéxido de carbono caso. Espasmo coronariano ja foi demonstrado
e tireotoxicosé angiograficamente em pelo menos um paciente com
Apesar de durante muito tempo se admitir que a angina pectoris e tireotoxicdseAqui, a auséncia de
cardiopatia tireotdxica s6 ocorra na presenca de doengaquadro clinico sugestivo e o carater difuso das lesbes
cardiaca subjacerité a idéia de que a tireotoxicose por subendocardicas parecem favorecer outra hipoétese.
si s6 poderia determinar dano miocardico vem ganhando Como sabemos, a regido subendocardica apresenta
corpo, corroborada por achados clinicos e normalmente um fluxo diminuido em relagcdo as areas
experimentais O presente caso vem ilustrar a subepicéardicas, sendo mais susceptivel a isquemia. E
possibilidade de a tireotoxicose associar-se a infarto do também totalmente dependente da perfusdo diastdlica,
miocardio na auséncia de lesao ateroscler6tica coronaria.pois o fluxo coronariano subendocardico tende a
Este fato ja € do conhecimento da literatura, sendo no desaparecer ou mesmo se inverter durante a sistole. Ha
entanto citado superficialmente em alguns trataéies pois indicios neste caso que o aumento de consumo de
ignorado em outr@s O, pela tireotoxicose, a frequéncia cardiaca
Até onde nos foi dado investigar a literatura, exis- extremamente elevada e um possivel efeito rebote
tem pelo menos 2 casos de infarto do miocardio asso- causado pela suspensédo de propranolol expliquem o
ciado a tireotoxicose com coronarias comprovadamente desencadeamento da necrose subendocardica. A
normais do ponto de vista angiografi¢o frequiéncia cardiaca superior a 160 bpm teria tomado um
Os casos de 6bito em pacientes com IM associado a papel importante, ndo apenas aumentando o consumo de
tireotoxicose ndo sdo comuns, dai a escassez de in-O,, mas, também diminuindo a duracéo da diastole com
formacdes referentes a estudos anatomopatoldgicos conseqiente comprometimento da irrigacao
Na revisdo da literatura realizada por Kotler e col., de subendocéardica. Um dado também interessante € que as
um total de 21 casos foram realizadas autopsias em complicag8es cardiacas que levaram a morte do paciente
apenas dois pacientesEm ambos o infarto foi tenham ocorrido apés o uso de iodo radioativo. Na série
transmural e ao contrario do presente caso apresentarande mortes por tireotoxicose apresentada por Parker e
importantes lesdes ateromatosas coronarias com Lawsan o Obito teria ocorrido em cerca de 21% dos
evidéncia de trombose recehfelsso levou alguns a casos, subsequentes a terapéutica com iodo radidativo
postular a necessidade da presenca de leséo ateromatosAo lado da confirmagdo anatomopatolégica de infarto do
para a ocorréncia de IM associado a tireotoxicose miocéardio secundario ao hipertireoidismo, o presente
Apesar da aparente raridade de tireotoxicose como caso parece sugerir a conveniéncia de ndo se suspender
causa de infarto do miocardio em individuos sem lesGes o propranolol e mesmo reintroduzir precocemente 0s
ateromatosas, a ocorréncia de insuficiéncia coronariana antitireoidianos ao se encaminhar um paciente com
ndo é rara em pacientes portadores de hipertireoidismo. cardiopatia tireotdxica a tratamento com iodo radioativo.
Ela ocorre, segundo alguns, em 4 a 10% dos casos,
sendo mais frequente em pacientes com mais de 50 SUMMARY
anos, o que parece sugerir uma associacao de doenga
aterosclerética. Angina pectoris parece ser o fendbmeno A 45 year old man with thyrotoxicosis developed
mais frequiente, sendo o infarto do miocardio bem menos worsening of the symptoms after radioiodine therapy,
comunt®. and died 5 days after hospital admission. Necropsy
Os mecanismos causadores de insuficiéncia coro- showed diffuse toxic goiter and extensive subendo-
nariana na tireotoxicose sda) aumento do consumo de  cardial infarction with normal coronary arteries. We
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admit that the high consumption of oxigen associated 4. Kotler, M. N. et al.—Myocardial infarction associated with thyro-

with shortening of the diastolic period could be related
to the ocurrence of myocardial infarction associated
with thyrotoxicosis.
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