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Paciente do sexo masculino de 61 anos de idade (RGlou pressées de ventriculo esquerdo (mmHg)— sistélica
5113775J) encaminhado ao hospital com quadro da 130, diastdlica inicial 0, e diastélica final 40, de aorta—
dispnéia de intensidade progressiva ha um ano. sistolica 74, diastdlica 60 e média 68. A

Ha um ano o paciente apresentava dispnéia quando cineangiocoronariografia revelou leséo de 70% em tronco
caminhava ou subia escadas, as vezes acompanhada dge artéria coronaria esquerda, lesédo de 90% no inicio do
dor no hemitorax direito. A dispnéia e a dor melhoravam ramo descendente anterior, irregularidades em artérias cir-
com o repouso. Ha um més apresentou dor em repouso,cunflexa e coronaria direita. Depois do cateterismo o pa-
mais intensa que as anteriores, de dez minutos de dura<iente apresentou edema agudo de pulmao. Além do tra-
¢do, acompanhada de sudorese e palidez, e que cessotamento do edema agudo, foram administrados nifedipina
espontaneamente. Ha uma semana apresenta episodios dg0 mg, acido acetilsalicilico 100 mg, dinitrato de isosorbida
dispnéia paroxistica noturna, tosse sem expectoracdo €120 mg diarios, furosemida e nitroglicerina por via
edema de membros inferiores. intravenosa confor-me a necessidade. Entretanto ndo

Ha dois meses apresentou polifagia e polidipsia e foi houve melhora nem da insuficiéncia cardiaca nem da an-
diagnosticada diabetes melito. Recebeu prescricdo degina.

glibenclamida 5 mg por via oral por dia. Foi submetido an- Foi indicada a operacdo no dia seguinte a
teriormente a endoscopia de es6fago, estbmago einternacdo. O doente foi levado ao centro cirdrgico com
duodeno e foi informado ser portador de gastrite. Um fi- presséo arterial média de 70 mmHg, queixando-se de quei-
lho do paciente apresentou infarto do miocardio aos 37 magao retroesternal, sem tolerar dectbito dorsal. A inspe-
anos de idade. c&o intra-operatdria revelou coragéo hipertréfico + + +, si-
O exame fisico revelou paciente em bom estado ge- nais de press&o elevada em tronco da artéria pulmonar,
ral, pulso de 80 batimentos por minuto, presséo arterial de fibrose difusa da parade lateral. Foram realizados implan-
90 x 70 mmHg. O exame dos pulmdes foi normal. O exame tes de pontes de veia safena para artérias descendente
do coragao revelou ritmo cardiaco regular, primeira e se- anterior e diagonal. Foi introduzido baldo intra-adrtico.
gunda bulhas normals, e sopro sistélico + + +/6 em area Houve dificuldade para a saida da circulacéo
aortica, irradiando-se para o pescoco. No exame do abdo-extra-corpérea, efetivada depois de duas horas. Nesse
me, o figado foi palpado a 2 cm da reborda costar direita. momento, a presséo arterial média foi 70 mmHg, o indice
O eletrocardiograma revelou ritmo sinusal, area ina- cardiaco 2,0 e a pressdo em tronco da artéria pulmonar 20
tiva anteroseptal e onda T negativa emdYL e de \/ . mmHg.
A radiografia de térax evidenciou velamento dos seios No periodo pds-operatério o paciente permaneceu
costofrénicos por pequeno derrame, pulmdes normais eem sindrome de baixo débito cardiaco atribuido a
area cardiaca normal. O ecocardiograma demonstrou disfungéo ventricular esquerda, apesar das medidas tera-
acinesia medioapical da parade antero-septal com discre-péuticas adotadas . Houve deterioracdo progressiva do
to afilamento, trombo no ventriculo esquerdo e discreto quadro, instalou-se faléncia de maltiplos 6rgdos e o paci-

derrame pericardico. ente faleceu no décimo dia ps-operatorio.
O hemograma revelou 13,2 g/dl de hemoglobina,
hematdcrito de 40%, 4500000 eritrocitos porrih.200 COMENTARIOS

leucécitos por mih(bastonetes 2%, segmentados 61%,

linfocitos 1,2 mg/dl, a taxa sérica de uréia 36 mg/dl, de

transaminase glutamicooaloacética 8 U/l. O tempo de

protrombina foi 16,2 (normal até 13,8), correspondendo a Exames complementares

atividade de 73%;0 tempo de tromboplastina parcial 64,5

(normal até 50) s e o tempo de trombina 14,3 (normal até Eletrocardiograma (fig. 1)—O ritmo € sinusal, com

10) s. N&o houve elevacao da taxa sérica da fracdo MB dafreqiiéncia de 100 bpm. O eixo elétrico esta desviado para

creatinoquinase. a esquerda (-30?). Ha sobrecarga atrial esquerda. A onda
Foi feito o diagndstico de angina instavel e indica- S de 20 mm em Mevidéncia sobrecarga ventricular esquer-

do o estudo hemodinamico. O cateterismo cardiaco reve- da. Ha area eletricamente inativa em regides inferior, septal
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Fig.1—Eletrocardiograma.

e lateral do ventriculo esquerdo, demonstrada pela pre-
senca de ondas S em ¥ V, e auséncia de onda R em
aVR. Ha também isquemia de parade anterior, evidenciad
a pelas ondas T negativ@saulo Jorge Moffa).

Radiogafia do térax (fig. 2)—A area cardiaca é nor-
mal, ha pequeno derrame pleural bilateral. O parénquima
pulmonar é normgFrancisco Suso Vargas)

Ecocardiograma—O exame foi realizado a beira do

leito. Foram demonstrados no corte apical quatro camaras
a acinesia da regido medio apical da parade na-terospeta

do ventriculo esquerdo, bem como trombo mural nessa
regido(Henry Abensur).

Estudo hemodinamico e
cineangiocoronariografico—A pressao sistolica no
ventriculo esquerdo foi 130 mmHg e na aorta 74 mmHg,
portanto evidenciou gradiente sistolico transvalvar
aortico de 56 mmHg. A pressao diastélica final do
ventriculo esquerdo foi 40 mmHg. Foram demonstradas
lesdes obstrutivas de 80% no terco distal do tronco da
artéria coronaria esquerda e de 90% no tergo proximal da

Fig. 2—Radiografia do térax.
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artéria descendente anterior. A ventriculografia permitiu
detectar comprometimento difuso e regional acentuados
da funcéo ventricular esquerda. O volume diast6lico final
foi 315 ml, o volume sistélico final 241 ml, a fracao de
ejecdo 23%. O estudo da contragdo regional revelou: seg-
mento anterior 3%, segmento apical 0%, segmento inferi-
or 22%. A valva adrtica encontrava-se cal-cificada, espes-
sada e com mobilidade reduzida. O diagndéstico
cineangiocoronariogréfico foi de insuficiéncia coronéria
obstrutiva e estenose adrtica moder@diarcus Noguei-

ra Gama).

Aspectos clinicos

Podemos encaminhar duas linhas de raciocinio: a
primeira seria considerar o paciente como portador de uma
Unica doenca—doencga arterial coronaria grave—que no
inicio evoluiu com angina ou equivalente anginoso de es-
forgco (dispnéia), e culminou em infarto do miocéardio e
disfuncéo ventricular. A disfun¢éo ventricular seria agra-
vada a noite em conseqiiéncia da piora da isquemia,
induzida por hipoxemia secundaria a congestéo pulmonar
e ao decubito. A condicao do doente tornou-se instavel
depois da cinecoronariografia, intercorréncia essa que ndo
€ rara em portadores de lesdo em tronco de artéria
coronaria esquerda. Nessa circunstancia agrava-se o mor-
talidade cirirgica, ja aumentada dos portadores de lesédo
de tronco de artéria coronaria esquerda (8%) torna-se mais
glevada quando em presenca de quadro instavel, e pode
chegar a 25%.

A segunda linha de raciocinio seria considerar o pa-
ciente portador de duas doencas: doencga arterial
coronaria e estenose aértica gréaveblao ha referéncia
a marcadores de estenose aodrtica grave no exame fisico
como hipofonese de segunda bulha em area adrtica, e pre-
senca de quarta buha® gradiente trans-valvar aortico
de 56 mmHg no estudo hemodinamico € significativo em
situacdo de provavel baixo débito cardfaco

Portanto o diagnostico clinico seria doenca arterial
coronaria obstrutiva grave associada a estenose acentu-
ada da valva adrtica, subestimada e que contribuiu para
o baixo débito cardiaco pés-operatério. E acompanhando
qualquer das hipéteses acima a presenga de infarto nao
transmural extenso recelfieesidério Favarato).

Hipdteses diagndsticasl. Doenca arterial coronaria
grave associada a estenose aodrtica acentuada; 2. Infarto
do miocérdio da parade anterior do ventriculo es-querdo.

NECROPSIA

O coragéo pesou 650 g. O exame macroscopico re-
velou hipertrofia concéntrica moderada do ventriculo es-
guerdo e discreto afilamento da parade anterior. Nesse lo-
cal, foram observadas &areas vinhosas no miocéardio, em
regido subendocardica estendendo-se a por¢do anterior
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ro com rafe excéntrica que ligava a borda livre a parade
aortica. Havia calcificacao difusa dos folhetos, com aspec-
to de blocos proe-minentes na face arterial da valva (fig.

4). As comissuras encontravam-se livres e o orificio valvar

permitia a passagem de explorador de 15 mm didmetro. As
demais valvas cardiacas eram normais.

O exame microscopico revelou focos de infarto
subendocardico no ventriculo esquerdo, com evolucao
aproximada de 10 dias. Havia também sinais sistémicos de
choque em varios érgdos como dano alveolar difuso,
necrose tubular aguda renal em organizacdo e necrose
hepéatica centrolobul@wera D. Aiello).

Diagnostico anatomo-patolégico: Doenca arterial
Fig. 3]—Secc§o transve%sal do’miocérdio. Nota-se hip(frt_rofia do coronaria grave, Comprometendo tronco da artéria
ventriculo g;q;;‘;‘g‘;gg’sfggjjcg;;?;'f‘e infarto hemorrdgico na parade corondria esquerda e artéria descendente anterior; 2.

Infarto subendocardico da parade anterior; 3. Estenose
aortica calcificada grave em valva aértica bivalvular.

do septo interventricular (fig. 3). As pontes de veia safena
estavam pérvias, e foram observadas placas
aterosclerdticas esparsas em artérias coronarias
epicéardicas, com lesbes obstrutivas mais graves localiza-
das em tronco da artéria coronaria esquerda e nos primei-
ros centimetros da artéria descendente anterior (obstrucdo O caso ilustra a dificuldade diagndstica em portado-
de até 70% da luz do vaso). A valva adrtica era compos- €S de associacdo de doencas, principalmente nos casos
ta de dois folhetos, um anterior e outro posterior, o primei- €M que elas cursam com sintomas superponi-veis, como

COMENTARIOS

Fig. 4—Valva aértica bivalvulada. com blocos de tecido calcificado preenchendo parcialmente os seios de Valsalva. As comissuras ndo apresentam
fusdo (setas).
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ocorre com a doencga arterial coronaria e a estenose A hipétese de calcificac@o de valva comprometida
aortica’. Em situacdes de emergéncia, uma doenca como por sequlela de doenca reumatica deve ser considerada.
a estenose valvar aodrtica grave pode ter a individualida- Nesses casos, a presenca de lesdo concomitante

de da sua expressao obscurecida

pelo quadro clinico instavel da angina associada a da valva mitral, e a fusdo de comissuras poderéo
doenca arterial coronaria. Também nessa circunstancia, osauxiliar o diagnéstico etiolégico de doenca reum&tica
gradientes médicos em laboratdrios de hemodinamica po- E curioso o conceito de que portadores de estenose

dem incorrer no mesmo problema e falsear a realidade, valvar aértica seriam “protegidos” de aterosclerose
principalmente na auséncia da informacéo do débito car- coronarian. Entretanto, demonstrou-se a necessi-dade
diaco, o que nao permite determinar a area da valva de revascularizacdo miocardica concomitante numa per-
(Desidério Favarato). centagem significativa de pacientes submetidos a trata-

A avaliacdo anatomo-patoldgica do grau de mento cirirgico de estenose adrfi¢slera D. Aiello).
disfuncéo valvar néo é exata. Geralmente o médico pato-
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