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INFARTO HEMORRÁGICO CONSEQÜENTE À REPERFUSÃO MIOCÁRDICA.
RELATO DE QUATRO CASOS
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Quatro situações clínicas diferentes em que a
reperfusão miocárdica pós-infarto agudo acarretou
importantes seqüelas hemorrágicas.

São apresentados possíveis mecanismos de sua
instalação, assim como diversos métodos de proteção
miocárdica que visam atenuar os efeitos deletérios da
reperfusão. Conclui-se pela dificuldade de se esta-
belecer um período crítico a partir do qual a reper-
fusão do miocárdo torna-se ineficaz ou mesmo preju-
dicial.

HEMORRHAGIC INFARCTION DUE TO
MYOCARDIAL REPERFUSION: REPORT

OF FOUR USES

Four differente clinical cases in which the
myocardial reperfusion occurred after acute
myocardial infarction, and was followed by
significant hemorrhagic ventricular damage. We
discuss some possible ethiological mechanism of the
problem and present some methods of myocardial
protection which are meant to lessen those negative
effects of the reperfusion. We conclude setting the
difficulty to determine the critical moment after
which the myocardial reperfusion turns inefficient or
even harmful.
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A reperfusão miocárdica visando prevenir ou
minimizar os efeitos do infarto do miocárdio vem ga-
nhando interesse crescente. Os métodos incluem o
emprego de agentes fibrinolíticos intracoronarianos
ou endovenosos1-4, associados ou não à angioplastia
e à revascularização cirúrgica direta. Apesar do
grande número de estudos clínicos e experimentais
demonstrando as vantagens da revascularização de
áreas isquêmicas5,6, existem controvérsias sobre o li-
mite de tempo em que os danos celulares se tornam
irreversíveis. Acresce a possibilidade de já existir
lesão microvascular instalada, cuja reperfusão
transformaria áreas isquêmicas em hemorrágicas.
Apresentamos quatro situações distintas em que a
reperfusão miocárdica pós-infarto levou a importan-
te infiltração hemorrágica.

RELATO DOS CASOS

Caso 1—Homem de 56 anos de idade, branco,
com história de dor precordial há dois anos, de leve
intensidade, sem irradiação, não relacionada aos es-
forços. Antecedente de tuberculose pulmonar cura-
da após tratamento por seis meses. Tabagista por

30 anos, fumando em média, 20 cigarros por dia,
negando diabetes ou hipertensão arterial. A
sintomatologia permaneceu discreta por dois anos,
quando apresentou precordialgia intensa e prolonga-
da, que cedeu espontaneamente. Medicado com
vasodilatadores e bloqueadores de cálcio, apresenta-
va ECG e área cardíaca normais. Decorridos três
meses, cateterismo cardíaco revelou obstruções de
50% em tronco de coronária esquerda (CE), de 90%
antes do primeiro ramo diagnonal, em artéria des-
cendente superior (DA) longa e suboclusão entre a
1a e a 2a septais; ramos diagonais sem lesões; arté-
ria circunflexa (Cx) curta, com oclusão de pequeno
ramo marginal em sua origem. Coronária direita
(CD) dominante, irrigado grande parte da parede
posterior do ventrículo esquerdo, com suboclusão em
seu terço proximal e obstrução de 90% junto à ori-
gem de grande ramo ventricular posterior (VD) (fig.
1). As pressões eram normais em todas as câmaras
cardíacas, e o ventrículo esquerdo (VE) apresentava
hipocontratilidade +/ + + em sua parede lateral.

Decorridas duas horas do término do exame so-
breveio intensa dor precordial, de longa duração,
com irradiação para região cervical, acompanhada
de sudorese e náuseas, que não cedeu com uso de
nitrato sublingual. ECG revelou supradesni-
velamento do segmento ST em D
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rizando infarto ínfero-dorsal. Reconduzido a novo
estudo cinecoronariográfico, constatou-se oclusão em
CD, que foi desobstruída mecanicamente. As demais
artérias mantinham o mesmo padrão obstrutivo. A
pressão diastólica final do VE elevou-se pare 30
mmHg e o VE apresentou acinesia ínfero-apical e
lateral. Foi realizada tentativa de angioplastia em
CD, sem sucesso. Entre o início dos sintomas e a
reperfusão do território da CD decorreram 40 minu-
tos. Mantido em Unidade Coronariana com nitrogli-
cerina, propranolol, quinidina, dipiridamol e
heparinização sistêmica, o paciente necessitou de
cardioversão elétrica por fibrilação atrial aguda, três
horas após o cateterismo, retomando o ritmo sinusal
e boas condições hemodinâmicas. O controle sérico
de CKMB revelou pico de 95U.I. no 1° dia
pós-reperfusão e valores de 24 e 18U.I. nos dias
subsequentes.

O paciente foi submetido à revascularização
cirúrgica do miocárdio, que ocorreu no 4o dia após o
episódio da oclusão e reperfusão da CD. Observou-se
presença de inúmeros focos de hemorragia (infarto
hemorrágico) em região inferior dos ventrícutos di-
reito e esquerdo. Foram realizadas três pontes de
veia safena para as artérias descendente anterior,
diagonal e direita (junto à emergência de seu ramo
ventricular posterior). Na evolução pós-operatória,
apresentou hemiparesia esquerda rapidamente re-
versível. O ECG mostrou persistência da área ele-
tricamente inativa em parede inferior A alta hospi-
talar ocorreu no 10° dia de pós-operatório, em boas
condições clínicas.

Caso 2�Homem de 62 anos de idade, branco,
tendo apresentado infarto agudo do miocárdio (JAM)
na parede ântero-septal como primeira manifesta-
ção de doença cardíaca. Como antecedentes, relata-
va hipertensão arterial lábil e diabetes. Internado
em Unidade Coronariana, apresentou episódios di-
ários de dor precordial irradiada para membro su-

perior esquerdo e dorso, associados à sudorese, ape-
sar de uso de vasodilatador, bloqueador de cálcio e
beta-bloqueador. Eletrocardiograma revelava infarto
de parede ântero-septal, associado a bloqueio
divisional ântero-superior e a alterações difusas da
repolarização ventricular. Estudo cinecoronario-
gráfico no 8o dia pós-IAM, constatou obstruções de
70% em óstio de CD, e de 95% no início da DA, com
imagem sugestiva de trombo ao nível da estenose,
e apenas irregularidades na CX. O VE era
hipocontrátil + + em parede anterior, o que foi con-
firmado por ecocardiograma. Mantinha-se em bom
estado geral, normotenso, com ausculta cardíaca
normal, apesar da presença de estertores sub
crepitantes em ambas as bases pulmonares. A
precordialgia persistiu e realizou-se revascu-
larização do miocárdio no 10° dia pós-IAM.
Observou-se acinesia da parede ântero-apical, com
coloração vinhosa. Foram realizadas pontes de veia
safena para DA e CD, sob pinçamento intermiten-
te da aorta. Ocorreu sangramento difuso por
coagulopatia, arritmia ventricular de dificil contro-
le e acentuado baixo débito cardíaco, refratário a al-
tas doses de drogas inotrópicas. Os valores de
CKMB, normais no pré-operatório, elevaram-se res-
pectivamente a 30, 67 e 50 U.I. no pós operatório
imediato. A área de supradesnivelamento e ampu-
tação de onda R localizada em V1, V2 no
pré-operatório, estendeu-se até V

5
. A deterioração

progressiva das condições hemodinâmicas levou o
paciente ao óbito no 1° dia de pós-operatório, sem
que recobrasse a consciência. O exame anátomo-
patológico macro e microscópico revelou pontes
pérvias, presença de infarto cicatrizado de parede
inferior do coração e infarto hemorrágico extenso
(fig. 2) compremetendo toda a porção basal das pa-
redes anterior e septal, chegando a ser circunfe-
rencial no ápice cardíaco. Foram também observa-
dos sinais de isquemia mesentérica, atribuída à
hipotensão arterial prolongada.

Fig. 1�Caso 1�Artéria coronária direita que foi desobstruida meca-
nicamente. Observa-se lesão suboclusiva em terço proximal e lesão
obstrutiva de 90% junto à origem de grande ramo ventricular poste-
rior.

Fig 2�Caso 2�Aspecto microscópico da área infartada do ventrículo
esquerdo, mostrando grande infiltrado hemorrágico entre as fibras
miocárdicas.
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Caso 3�Mulher, de 45 anos de idade, branca,
portadora de angina instável. Cinecoronariografia
revelou lesão suboclusiva em DA. As arterias CX e
CD não apresentavam lesões obstrutivas, e o VE ti-
nha discreta hipocontratilidade em parede anterior.
A paciente foi submetida a angioplastia
transluminal em DA, durante a qual houve dissec-
ção do tronco da CE, seguida de parade cardio-
respiratória. Encaminhada à cirurgia de emergên-
cia sob massagem cardíaca externa, foi rapidamen-
te instalada circulação extracorpórea (CEC) e reali-
zadas pontes de veia safena pare DA e marginal es-
querda com pinçamentos intermitentes da aorta
(respectivamente, 9, 8, 11 e 6 minutos). A reperfusão
da DA ocorreu 65 minutos após sua dissecção. Hou-
ve dificuldade na saída da CEC, apesar do empre-
go de drogas vasopressoras e de balão intra-aórtico
(BIA). Devido ao baixo débito acentuado, foi mantida
circulação assistida por oxigenador de membrana,
vindo a falecer no primeiro dia de pós-operatório. O
exame anátomopatológico revelou hipertrofia acen-
tuada de VE e dissecção do tronco da coronária es-
querda, comprometendo as artérias DA e CX. As
pontes de veia safena encontravam-se pérvias (fig.
3), e havia extenso infarto hemorrágico em paredes
anterior e lateral do VE.

Caso 4�Homem de 71 anos de idade, branco,
com história de angina há 30 anos, de caráter pro-
gressivo. Antecedentes de tabagismo por 40 anos
(média de 30 cigarros ao dia), etilismo moderado e
bócio tireóideo. Estudo cinecoronariográfico revelou
obstrução de 95% em tronco de CE. A CD não apre-
sentava lesões, e a contratilidade do VE
encontrava-se preservada. Foi submetido a
revascularização eletiva do miocárdio, tendo sido
realizada anastomose de artéria mamária interna
esquerda para DA e ponte de veia safena para VP.
Ambas as artérias apresentavam leito distal de má
qualidade. A operação ocorreu sem intercorrências,

tendo sido realizados pinçamentos aórticos intermi-
tentes de 10, 15 e 6 minutos. Apresentou boa evolu-
ção nas primeiras horas de pós-operatório, manten-
do ritmo sinusal, valores normais de CKMB, ECG
normal, sem necessidade de drogas inotrópicas. No
entanto, decorridas seis horas, apresentou quadro
súbito de parada cardíaca, não responsivo à massa-
gem externa. Reencaminhado ao centro cirúrgico,
constatou-se assistolia de VE. Instalada CEC, sem
que os batimentos da parede anterior do VE se re-
cuperassem. Realizada ponte de veia safena para a
DA, distalmente à referida anastomose com a arté-
ria mamária. Decorridos 10 minutos, o VE
readquiriu batimentos, sendo possível sair de CEC
com auxílio de BIA. O período entre a parada car-
díaca e a revascularização da DA pela ponte de
safena foi de 90 minutos. No pós-operatório o paci-
ente recobrou a consciência, porém necessitou de
drogas vasopressoras em quantidades progressivas,
vindo a falecer no 3o dia de pós-operatório em baixo
débito cardíaco. O ECG apresentava área inativa
anterior extensa. Exame anátomo-patológico revelou
trombose em DA entre as anastomoses da artéria
mamária e veia safena, que se encontravam pérvias.
Havia extenso infarto hemorrágico comprometendo
as paredes anterior, septal e lateral do VE (Fig. 4).

DISCUSSÃO

A reperfusão do miocárdio após episódio de
infarto agudo vem sendo realizada em situações em
que os pacientes chegam ao hospital decorridas pou-
cas horas desde o início dos sintomas, ou em que a
oclusão coronariana aguda dá-se durante
angioplastia.

Inúmeros estudos sugerem que a reperfusão
precoce pode diminuir o grau de comprometimento
do miocárdio isquêmico e reverter alterações
morfológicas sub-celulares7-12. Entretanto, existem
evidências de que decorrido um período crítico, os
benefícios de tal procedimento não são
demonstráveis13-15, podendo inclusive haver exacer-
bação dos danos miocárdicos pela reperfusão8-16.

Angioplastia mal sucedida, culminando com a
oclusão da artéria estenosada constitui exemplo típi-
co em que a rápida reperfusão cirúrgica coronariana
é fundamental. Contudo, a isquemia pode
extender-se durante a indução anestésica5, e a
anóxia cardíaca global, muitas vezes necessária
para a revascularização cirúrgica, torna a área de
infarto recense susceptível à necrose adicional17. O
reestabelecimento do fluxo na área isquêmica intro-
duzindo um �Jelco� no 14 distalmente ao ponto de
obstrução da artéria coronária, conectando-o à linha
arterial, a rápida anastomose entre um segmento de
veia safena concomitantemente retirado e a porção
distal da artéria coronária ocluída, conectando-a a
outra extremidade a um perfusor da linha arterial,
evitando-se essa reperfusão com valores de pressão

Fig. 3�Caso 3�Radiografia contrastada realizada durante estudo
anátomo-patológico, demonstrando a perviabilidade das pontes de veia
safena para artérias descendente anterior e marginal esquerda.
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acima de 50 mmHg18, e o maior rigor na proteção
miocárdica através do uso de hipotermia sistêmica
e tópica, além do emprego de soluções car-
dioplégicas, podem contribuir para minorar os danos
conseqüentes à isquemia e à reperfusão19,20.

Horneffer e col2 1 demonstraram que a
reperfusão da área infartada antes de se estabele-
cer isquemia global no ato cirúrgico melhora sensi-
velmente a viabilidade muscular pós-operatória.
Preconizaram, sempre que viável, a terapêutica
trombolítica pré-operatória. Entretanto, na sua im-
possibilidade, sugerem a reperfusão da área
isquêmica através da infusão retrógrada de solução
cardioplégica oxigenada através do seio coronário.
Rosenkranz e col22 evidenciaram vantagens no em-
prego de cardioplegia sangüínea normotérmica
(37oC) para indução da parade. Acreditam que esse
recurso possibilita menores danos ao miocárdio du-
rante sua revascularização, especialmente em cora-
ções já depletados de energia.

Leschinger e col23 também atribuíram à
reperfusão, grande parcela nas lesões celulares car-
díacas, tendo demonstrado em cães que os danos
miocárdicos são bastante atenuados, caso o período

inicial da reperfusão ocorra com o VE descomprimi-
do, e portanto não submetido a qualquer tipo de tra-
balho.

Da Luz e col24 demonstraram menores danos
cardíacos quando a reperfusão é precedida pela
administração de substâncias inibidoras do influxo
celular de cálcio no músculo cardíaco.

Não se estabeleceu ainda um período
determinado a partir do qual a reperfusão
miocárdica torna-se ineficaz ou mesmo prejudicial.

Embora existam trabalhos demonstrando a
redução no tamanho do infarto com sua reperfusão
até seis horas de isquemia6,22, a maioria dos autores
limita esse período para cerca de três horas8,16. Lang
e col25 observaram severas alterações funcionais e
histológicas em cães com três horas de oclusão
coronariana, seguida de cinco horas de reperfusão.
Bresnaham e col16, Constantini e col26, Theroux e
col27 observaram alterações funcionais de desempe-
nho ventricular imediatamente após reperfusão.
Entretanto, decorridos sete dias, houve melhora na
função cardíaca e redução no tamanho do infarto.
Cerra e col28 verificaram que infartos hemorrágicos
tornaram-se transmurais com a reperfusão após

Fig. 4�Caso 4�Extenso infarto hemorrágico comprometendo as paredes anterior, septal e lateral do ventrículo esquerdo.
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três horas de anoxia. Capone e col29, através de es-
tudo experimental em porcos, demonstram amplas
áreas de hemorragia miocárdica em igual tempo de
isquemia, seguida de reperfusão. Montoya e col30

contraindicaram a revascularização do miocárdio
em pacientes com mais de cinco horas do início dos
sintomas de infarto agudo do miocárdio. Lie e col31

encontraram infartos hemorrágicos em necrópsias
de pacientes que foram revascularizados cirurgi-
camente em período de um a sete dias após infarto
agudo do miocárdio. Mathey e col32 também descre-
veram achados semelhantes em necrópsias de
pacientes submetidos à reperfusão por agentes
trombolíticos, e que faleceram em igual período.

Todas essas controvérsias demonstram a
dificuldade em se determinar clínica e
laboratorialmente se o músculo cardíaco é potenci-
almente recuperável ou se já é portador de lesões
irreversíveis. Devemos também considerar que mui-
tos pacientes infartam imediatamente antes de se-
rem revascularizados, seja a caminho da mesa de
operações, seja na indução anestésica, já que o diag-
nóstico é difícil e freqüentemente o infarto passa de-
sapercebido. Os benefícios da revascularização
miocárdica geralmente não se traduzem de imedia-
to, podendo decorrer semanas para se obter um me-
lhor desempenho ventricular. Entretanto, a trans-
formação de um infarto isquêmico em hemorrágico
é rápida e pode levar o miocárdio progressivamente
à disfunção irreversível, privando-o dos benefícios da
revascularização.

Os casos que apresentamos ilustram bem a
heterogeneidade do comportamento ventricular à
reperfusão miocárdica. No caso 1 houve extensa
hemorragia em parede ínfero-dorsal com a
reperfusão coronariana em período inferior a três
horas. Entretanto, a revascularização cirúrgica des-
sa área no 4o dia de pós-infarto não comprometeu
significativamente o desempenho do VE.

Já o paciente de número 2 encontrava-se no
10° dia pós-infarto quando da revascularização ci-
rúrgica da área infartada, evoluindo igualmente
para uma extensa área hemorrágica, que o levou a
baixo débito irreversível. O raciocínio �a posteriori�
nos permite supor que seu processo anginoso
pós-infarto decorreu da lesão da CD. A
revascularização espontânea e precoce da DA, por
sua vez, proporcionou uma discreta hemorragia
miocárdica com hipocontratilidade local. A
revascularização cirúrgica dessa área aumentou em
muito o componente hemorrágico, comprometendo
irreversivelmente a viabilidade da parede anterior
do VE. Resta-nos a dúvida se a evolução poderia ter
sido diferente caso a àrea infartada não fosse
revascularizada ou mesmo se o ato cirúrgico fosse
postergado.

Nos pacientes de números 3 e 4 a reperfusão
das regiões agudamente isquêmicas ocorreu em pe-

ríodo inferior a 90 minutos. Entretanto, a rapidez
com que os tecidos isquêmicos foram
revascularizados não evitou seu infarto, transfor-
mando, inclusive, áreas anêmicas em hemorrágicas,
e comprometendo ainda mais a contratilidade des-
ses ventrículos.

Seguramente, outros fatores têm influência nos
resultados tão distintos observados em períodos de
anóxia semelhantes. Segundo Haendchen33, a
hemorragia juntamente com o acúmulo local de
água levam à perda de elasticidade não só da por-
ção muscular necrosada, mas também de seus teci-
dos vizinhos, comprometendo ainda mais a compla-
cência do VE, e conseqüentemente alterando o en-
chimento diastólico. Ademais, células em fases
isquêmicas reversíveis poderão ter suas ofertas de
oxigênio diminuídas pela compressão extrínseca de
seus capilares, decorrendo de edema intersticial e
intracelular que se associam à hemorragia. Essas
observações enfatizam ainda mais a possibilidade de
que a presença de circulação colateral preservada
nas imediações dos tecidos isquêmicos poderá ate-
nuar ou minimizar os efeitos deletérios da
reperfusão.

Recentemente tem-se dado grande destaque
aos efeitos tóxicos dos radicais livres do oxigênio,
especialmente o radical hidroxila.

A reperfusão sangüínea após período de anóxia
de diversos órgãos, tais como o cérebro34, intestinos35

e o próprio miocárdio36,37, podem levar a graus dife-
rentes de comprometimento celular. O emprego de
enzimas que reduzem a ativação dos radicais forma-
dos pela reperfusão, e conseqüente reoxigenação
tecidual, tem demonstrado proteção eficaz a esses
órgãos38.

A observação sugere que muitas vezes o efeito
da reperfusão miocárdica é mais lesivo do que a pró-
pria isquemia. Acreditamos que a precocidade na re-
vascularização miocárdica, a rápida descompressão
do VE infartado e o início da reperfusão coronariana
com baixa pressão, associados ao combate aos radi-
cais livres formados pela reoxigenação tecidual,
poderão diminuir significativamente o comprometi-
mento celular miocárdico, especialmente em sua
estrutura microvascular.
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