Relato de Caso

OBITO EM PROVA DE ESFORCO: ACHADOS ANGIOGRAFICOS IMEDIATOS EM
DOIS CASOS
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Dois casos de falecimento em provas ergométri-
cas, com a particularidade de que se realizou corona-
riografia imediatamente depois do acidente agudo.
Ambos apresentavam lesdes na artéria corondria es-
querda, de tipo excéntrico, com bordas irregulares e
brilho intraluminal. Conclui-se que a rotura da placa
ateromatosa foi acontecimento fundamental na pa-
togénese deste fenémeno.

DEATH IN STRESS TESTING: IMMEDIATE
ANGIOGRAPHIC FINDINGS IN TWO CASES

We present two cases of mortality during a stress
test after which coronary arteriography was perfor-
med after the acute event. In both patients, left coro-
nary arteries presented eccentric lesions with irregular
bordes and intraluminal lucencies. We have discussed
the probable pathophysiologic mechanisms involved
in view of the angiographic findings. We concluded
that the cracking of the plaque was an essential event
in the pathogenesis of this picture.
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A cardiopatia isquémica é uma das principais
causas de mortalidade nos paises desenvolvidos do
ocidente!. A prova de esfor¢co tem demonstrado ser
método nédo invasivo eficaz e de baixo risco para
diagnéstico, valoracao prognéstica e terapéutica dos
pacientes com coronariopatia.

A mortalidade nas provas de esforco é rara,
variando entre 0,4 e 1,2 para cada 10.000 provas
praticadas?*. Em nosso Centro foram realizados
16.570 testes entre 1975 e 1989 registrando-se dois
casos de morte, o que supoe mortalidade de 1,2:10.000.
Essa cifra pode parecer elevada, porém devemos
considerar a alta prevaléncia de cardiopatia
isquémica em nosso Hospital, de atenc¢do tercidria.

Numerosos trabalhos estudaram a incidéncia de
morte sibita ou infarto agudo do miocardio precipi-
tados pelo esforco fisico®®, no entanto poucos insisti-
ram sobre os provdveis mecanismos fisiopatolégicos
implicados nestes acontecimentos.

Apresentamos dois casos de morte relacionada com
a prova de esforco, com a particularidade de que se
realizou estudo coronariografico urgente depois das
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manobras imediatas de ressuscitacéo cardio-respira-
toria.

RELATO DOS CASOS

Caso 1—Homem de 52 anos, com antecedentes
de diabetes mellitus tipo I, hiperlipoproteinemia tipo
ITb, tabagismo cronico de 20 cigarros ao dia e
obesidade, apresentou cardiopatia isquémica com
angina de esforco estdavel grau II. O exame fisico,
assim como radiologia toracica e estudo ecocardio-
grafico foram normais. O ECG evidenciava necrose
inferior antiga.

Realizou-se prova de esforco em cicloergémetro
estatico, com incrementos escalonados e crescentes
de 30W de carga a cada trés minutos. No sexto minuto,
apresentou, subitamente, extra-sistoles ventriculares
do tipo V de Lown, seguido de taquicardia ventricu-
lar e fibrilacdo ventricular, sem que nos minutos
precedentes apresentasse manifestacoes elétricas,
hemodindmicas ou clinicas sugestivas de isquemia
aguda. Manobras de ressuscitacdo foram sem éxito,
e sob assisténcia cardio-respiratéria foi submetido
a coronariografia de urgéncia.

Observou-se lesdo excéntrica de bordas irregula-
res na artéria descendente anterior, com 95% de obs-
trucao, afetando de forma néao significativa o tronco
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principal da corondria esquerda (fig. 1). Verificou-se
fluxo irregular e ténue de contraste ao leito distal
desta artéria, sugestivo de trombose aguda. A 1 cm
da origem da primeira artéria marginal havia outra
lesdo de caracteristicas similares. A artéria coronéaria
direita encontrava-se normal. Praticou-se infuséo
de uroquinase intracoronaria e angioplastia sem éxito.

Fig. 3—Ap6s angioplastia coronaria, leito distal de calibre normal e livre
de outas lesdes, ap6s angioplastia coronéria.

Fig. 1—Les&o excéntrica de bordas irregulares na artéria descendente
anterior, com 95% de obstrucéo, afetando de forma néo significativa o
tronco da corondria esquerda.

Caso 2—Homem de 55 anos, sem antecedentes
cardiolégicos de interesse, relatava cores precordiais
atipicas em repouso. O exame fisico, ECG, radiologia
tordcica e estudo ecocardiografico foram normais.
Realizou-se prova de esforco sobre cicloergémetro
estdtico com o mesmo protocolo anterior, interrompida
aos nove minutos por apresentar depresséo horizontal
do segmento ST, de 3 mm, na derivacdo aVF, a 80
ms do ponto J. No periodo de recuperacéo, o descenso
chegou a ser de 8 mm em aVF e V5, pelo que se
iniciou infuséo de nitroglicerina em doses habituais.
Aos 16 minutos de recuperacgdo, ocorreu elevacdo

. Fig. 2—Lesao irregular excéntrica de aproximadamente 1 cm de com-
subita do segmento ST de 20 mm de V2 a V5. O primento no tergo proximal da artéria descendente anterior.

paciente encontrava-se assintomadtico até este mo-
mento e, imediatamente depois, apresentou taquicar-
dia ventricular, seguida por assistolia. Apés insucesso

das manobras de ressuscitacéo, o paciente foi condu- DISCUSSAO
zido a sala de hemodinamica sob assisténcia cardio-
respiratoria. A relacéo causa-efeito entre esforco fisico e morte
A coronariografia mostrou obstrucao complete da subita ou infarto agudo do miocardio foi motivo de
artéria descendente anterior a 2 cm de sua origem. diversas publicacdes nos ultimos anos®®. No entanto,
Apés a infusdo intracorondria de uroquinase, visuali- os mecanismos implicados nédo estdo completamente
zou-se parcialmente o ter¢o proximal da artéria, evi- esclarecidos. Sugeriu-se que 0 aumento da demanda
denciando lesao irregular, excéntrica, de aproximada- miocardica de oxigénio, associado a reduc¢édo do fluxo
mente 1 cm de comprimento (fig. 2). Praticou-se angio- sangiiineo através da lesdo corondria® assim como
plastia corondria nesta lesdo, observando-se leito distal o aumento da agregabilidade plaquetdria gerada pela
de calibre normal e livre de outras lesdes (fig. 3). No passagem do sangue através da lesdo estenética coro-
entanto, como no caso anterior, ndo se conseguiu éxito. néria e com liberacao de substéncias vasoativas (fator
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IV plaquetario e tromboxano A2), poderiam levar a
um espasmo arterial coronario (EAC)!* ! constituindo
assim um processo dindmico para confirmacdo do
acidente corondrio agudo. O EAC durante o esforco
fisico também foi demonstrado em pacientes com an-
gina de Prinzmetal e angina cldssica!®!%. A vasocons-
tricdo sobre placa ateromatosa fixa poderia ser provo-
cada pela estimulacdo alfa-adrenérgica produzida
pelas catecolaminas circulantes devido a uma leséo
endotelial localizada'® '*. Por outro lado, o EAC
também poderia estimular a agregabilidade
plaquetaria, consolidando assim o mesmo pela
liberacdo das substincias vasoativas referidas
anteriormente. Portanto, o EAC poderia ser causa
e ao mesmo tempo conseqiiéncia da agregacdo
plaquetaria?'®.

Ambrose e col'®, em sua classificacdo angiografica
de lesdes corondrias, demonstrou a relacdo entre as
placas ateromatosas excéntricas do tipo II (bordas
irregulares, brilho intra-luminal ou ambos) com a
angina instavel. Levin e Fallon!’, baseados em
achados histopatolégicos e angiograficos pés-morte,
estabeleceram que as lesdes do tipo II correlaciona-
vam-se de forma significativa com a rotura ou fis-
sura da placa ateromatosa (RPA) e a trombose aguda.
Moise e col'® sugeriram a RPA como causa da
progressao aguda da enfermidade coronaria. A RPA
com graus varidveis de hemorragia da intima e
trombose luminal foi encontrada em mais de 95%
dos pacientes com angina instavel ou infarto do
miocardio que faleceram subitamente!®2°, O retardo
no aparecimento dos sintomas apés o término do
esforgo, presente nos dois casos apresentados, poderia
também ser explicado pela RPA, ja que atuaria como
desencadeador de uma série de eventos dindmicos
que culminaria em morte sdbita, infarto do miocardio
ou angina instavel.

Nos casos apresentados, cremos que a RPA
desenvolveu papel importante na fisiopatologia destes
acidentes corondrios. Os mecanismos anteriormente
citados (EAC, agregabilidade plaquetaria,
desequilibrio metabdlico), assim como aumento da
contratilidade e dindmica cardiaca poderiam atuar
como fator desencadeante da RPA, como também
participar na progressdo aguda desta enfermidade,
com desenvolvimento de trombose e tromboembolismo
coronario, formando parte de um ciclo de eventos
dindmicos que conduziria ao infarto do miocéardio
ou a morte subita.

Nos nossos casos, apesar de ter ocorrido reper-
fusao corondria do ponto de vista angiografico, nao
se conseguiu evitar o falecimento dos pacientes. Isso
sugere que a RPA poderia causar arritmias letais,
de dificil solu¢cdo mesmo nas melhores condicoes assis-
tenciais.

Concluimos que a morte subita durante um esfor-
co fisico possa ser devida a esta complicacao da placa
de ateroma.
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