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Infarto do Miocdardio Fatal em Jovem Causado por Arterite
Corondria

Desidério Favarato, Alfredo José Mansur, Luiz Alberto Benvenuti, Bernardino Tranchesi,

Protésio Lemos da Luz,

Giovanni Bellofti

Séo Paulo, SP

Homem de 34 anos de idade sofreu infarto do mio-
cardio da parede anterior aos 32 anos. Depois do infar-
to, foram detectados sinais de isquemia miocardica no
eletrocardiograma de esfor¢o associado a cintilografia
miocardica com télio. A cinecoronariografia demonstrou
estreitamento de 90% no terco inicial da artéria descen-

Coronary Arteritis Leading to Fatal
Myocardial Infarction in a 34 year-old Male
Patient

A 34 year-old male patient suffered an acute ante-

dente anterior. O doente foi submetido a angioplastia Hor wall infarction at age 32. Myocardial ischemia was
transluminal percutanea, que ndo alcancou sucesso, poisieémonstrated later by stress testing and thallium

ndo se conseguiu progredir com o cateter através da le-

myocardial scintigraphy. Coronary arteriography

sd0. Na evolugdo, o paciente apresentou episédios de dorevealed a proximal 90% obstruction of the left anterior

precordial sem relagdo com esfor¢o. Finalmente, sofreu
infarto do miocardio extenso e fatal. A necrépsia de-

monstrou que a causa do infarto foi a trombose dos seg-

mentos iniciais da artéria circunflexa, devida a intensa
arterite coronaria, com granulomas de células gigantes.

descending artery. The patient was submitted to
percutaneous transluminal coronary angioplasty. The
procedure was unsuccessful as the catheter could not
progress through the obstruction. On follow-up, there
was less than ideal adherence to medical treatment and
the patient complained of occasional atypical non-effort
related chest pain. Two years later the patient suffered a
large fatal myocardial infarction. Necropsy disclosed that
the cause of myocardial infarction was severe coronary
arteritis of left circunflex artery with giant cell
granulomas.
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O infarto do miocardio (IM) resultante de causa ndo radiada para o dorso, acompanhada de sudorese e vémi-
aterosclerética é mais frequiente em jovens. Em estudo detos. Depois de um més, apresentou dor precordial aos
120 doentes consecutivos com idade inferior a 36 anos, grandes esforcos. A avaliagdo médica incluiu o eletrocar-
a etiologia néo aterosclerética foi a causa de IM em 27 diograma (ECG) de esforgo associado a cintilografia
(22%) casos. A arterite corondria por poliarterite nodosa miocéardica com talio, o qual resultou sugestivo de isque-

foi responsabilizada pelo infarto em um Unico &aso
Relatamos o caso de um portador de angina de pei-

mia miocardica. A cineangiocoronariografia demonstrou
obstrucéo proximal de 95% em artéria descendente an-

to, submetido a angioplastia coronaria sem sucesso, queterior (fig. 1) e foi indicada angioplastia coronéria trans-

sofreu IM fatal em decorréncia de arterite coronaria.
Relato do Caso

Homem de 34 anos de idade, tabagista de 20 cigar-
ros diarios, apresentou ha dois anos dor precordial inten-
sa enquanto dormia, em opressao, de 2h de duracao, ir
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luminal percutanea.

O exame fisico demonstrou pulso regular de
75bpm, pressao arterial (PA) de 130x84mmHg. Os exa-
mes dos pulmdes, coracdo e abdome foram normais. O
ECG revelou ritmo sinusal, freqiiéncia cardiaca (FC) de
56bpm, area inativa antero-septal e lateral, supradesnivel

de segmento ST em ¥ V,, onda T negativa e simetri-
ca de V a V,. O hemograma foi normal. A taxa sérica
de sddio foi de 140mEg/l, a do potassio de 4,0mEqg/l, a
de creatinina 1,0mg/dl e a de uréia 26mg/dl. O tempo de
protrombina foi de 13,6s correspondendo a atividade de
77% (relagcdo com tempo normal 1,11); o tempo de
tromboplastina parcial ativado foi de 47,5s (relacdo com



296 Arq Bras Cardiol
volume 61, (n° 6), 1993

tempo normal 0,95) e 0 tempo de trombina de 14,25s
(normal até 10s). A taxa de acido urico foi de 5,2mg/dl,
a de glicose de 82mg/dl, a do colesterol de 213mg/dl,
HDL-colesterol de 47mg/dl, VLDL-colesterol de 16mg/
dl, LDL-colesterol de 150mg/dl e a de triglicérides de
78mg/dl. O teste de tolerancia a glicose foi normal. A
angioplastia foi realizada 6 meses apos o inicio do qua-
dro e, durante o procedimento, o cateter ndo ultrapassou
a lesé@o. Episddios dolorosos sem relacdo a esforco
repetiram-se na evolucdo. O ECG de esforco (protocolo
Ellestadt) em uso de diltiazem e atenolol, de 6min e 15s
de duracéo, atingiu 2,6 milhas/h, inclinacdo de 10% e
76% da frequéncia maxima predita, e demonstrou que a
FC variou de 100bpm (condicdo basal) a 145bpm (mo-
mento do exercicio maximo). A PA variou de
131x75mmHg (condicdo basal) a 142x92mmHg (mo- ;
mento do exercicio méximo). Houve dor precordial du- Fig.1-Estreitamento de 90% no tergo proximal da arténa descendente anterior (seta).
rante o exercicio, acentuacdo do supradesnivel do seg-
mento ST de Ye V.. O resultado foi considerado _
isquémico. g
O ecocardiograma uni e bidimensional, decorridos
19 meses do inicio do quadro, demonstrou diametro
diastdlico de ventriculo esquerdo (VE) de 60mm, fracdo |
de ejecdo de 0,58, espessura diastdlica do septo interven
tricular de 7mm e da parede posterior do VE de 9mm, JEh
didmetro de aorta 32mm e do atrio esquerdo 32mm. Ha- [g &=
via discinesia médio-apical da parede antero-septal do |
VE e ecos andmalos sugestivos de trombos na regido g\
apical do VE. As valvas eram normais. Dois anos depois = St
do inicio do quadro apresentou dor precordial em aper- FTQ‘:"::-__
to, acompanhada de nauseas e sudorese, atenuada pel  * % ==
uso de dinitrato de isosorbida por via sublingual, que “=iFa o
durou 1h. Ap()s 60min o quadro se repetiu €o paCiente Fig. 2 - 1°cm da arténa descendente antenor. Ha trombose antiga recanalizada, com
veio ao hospital. O exame fisico revelou pulso regular de acentuado estreitamento luminal e desaparecimento focal da camada média, substi-
70bpm, PA de 140x100mmHg. O ECG na vigéncia de tuidaporfibrose, além de perda de fibras elasticas (setas). Movat, X 50.
dor demonstrou complexos QS emeW,, infradesnivel
de segmento ST de 5mm dg & V.. N&o se registrou difusa, com estreitamento difuso de 20% na maior parte
supradesnivel do segmento ST eV, V.R e VR. dos segmentos. Havia lesdo de 75% no 1° centimetro da
Foi instituido tratamento com nitroglicerina com  artéria circunflexa. Além da les&o intimal, foi achado fre-
alivio quase completo da dor precordial e diminuigdo do qliente a duplicacdo da membrana elastica interna e, na
infradesnivel do segmento ST para 1 mm. Foram artéria descendente anterior e circunflexa, areas de desa-
associados propranolol 120mg, diazepam 10mg e parecimento da camada média, com destrui¢éo das fibras
heparina. O paciente permaneceu estavel até sofrer pa-elasticas. A tanica adventicia estava preservada. As ar-
rada cardio-respiratdria irreversivel 6h ap0s a internacgio. térias coronarias estavam isentas de lesdo ateromatosa.
A necropsia demonstrou, N0 exame macroscopico A artéria descendente anterior apresentava trombo-
do coraggo, cicatriz de infarto subendocardico em pare-de se antiga recanalizada nos dois primeiros centimetros,
antero-septal do VE, estendendo-se da base do apice carcom acentuada desorganizagéo estrutural da parede, are-
diaco, area focal de fibrose médio-mural em parede pos- as de afilamento da media, bem como de desapareci-
terior do VE e trombose em organizacio no apice da ca- mento de fibras elasticas (fig. 2). A artéria circunflexa
vidade ventricular esquerda. O exame histologico do apresentava obstrugdo completa por trombose recente nos
miocardio evidenciou multiplas areas de IM recente, de dois primeiros centimetros. Havia também, nos 4cm ini-
menos de 24h de evolugéo, que acometeu as paredes laciais, arterite necrotizante das camadas meédia e intima,
teral e posterior do VE e septo ventricular e paredes an- intenso infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario e are-
terior e posterior do ventriculo direito, em regido as de necrose fibrindide médio-intimal. No mesmo tre-
subendocérdica ou médio-mural. As artérias coronarias cho, verificou-se reagdo granulomatosa com células gi-
epicardicas demonstraram proliferagéo fibro-intimal gantes multinucleadas, e desaparecimento das células
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infeccdo bacteriana estreptocdcica, as quais acometem
pequenos vasos e vénulas, e se caracterizam por infiltrado
de neutrofilos e restos nucleares (vasculite leucocitoelas-
ticay. O 6rgéo afetado predominantemente € a pele, o que
ndo ocorreu no presente caso, além do quadro histolégico
ser diferente.

A granulomatose alérgica (Churg-Straus) afeta pa-
cientes com historia de alergia, principalmente asma, e
acompanha-se de eosinofilia e infiltrados pulmonares.
Caracteriza-se por vasculite necrotizante, com eosinéfilos
e granulomas em artérias de pequeno e médio calibre,
capilares e vénulas, e que pode afetar coracdo’eNms
caso relatado n&o encontramos acometimento renal, nem
0 aspecto histolégico das lesdes coronérias coincidem.
Fig. 3-1°cmdaartériacircunflexa. Arterite aguda com reagéo granulomatosa de celulas O acometimento de artgrlas coronanqs pOde fazer
gigantes multinucleadas(setas).Notaradestruigﬁodefibraselésticasdacamadamédieparte da doen(;a de Kawasaki e da panarterite nodosa
(ponta de seta) e areas de necrose fibrindide da parede (asterisco). Movat, X 160. doenca de Kawasaki afeta criancas na 12 década de vida,
faixa etaria diferente do caso atual e a panarterite nodosa,
como a doenca de Kawasaki leva a formacéo de
aneurismas de artérias coronarias, ausentes no caso atu-
al. As arterites de Takayasu e de células gigantes (arterite
"temporal) podem cursar com acometimento coronario,
mas, mais comumente, acometem aorta e seus ramos, no
caso da arterite de Takayasu, e territério carotideo, na
arterite de células gigantes.

Angina de peito ocorreu em 4 de 16 casos de aco-
metimento de arterites coronarias em portadores de

musculares lisas e fibras elasticas da camada média (fig.
3). A artéria coronéria direita apresentava no 2° e 4°cm,
bands de contracdo da camada média e, no 1°cm
necrose e eosinofilia superficial e focal da intima, além
da proliferacéo fibro-intimal acima descrita.
A pesquisa de IgG, IgM e IgA nos cortes histol6-

gicos da artéria circunflexa, com a técnica da imunoper-
oxidase resultou positiva nas areas de necrose fibrinéide

fig. 3). A pesquisa de bactérias, fungos e bacilos alcool- . o

(, 9 ) Pesq : : 9 arterite de Takaya8uTrés doentes eram mulheres e um

acido resistentes foi negativa. homem, de 18, 19, 26 e 63 anos de idade. As lesdes
A aorta apresentava calibre e espessura da parede omem, ? m I, ~ ed $stio de artéri cbronéria s

normais em toda a extensao, sem evidéncia histolégica coronarias foram a lesao de oslio de arteria

de arterite ou fibrose. Nos demais 6rgéos, néo se demons-querda em dois pacient'es, de art.éria.de;scendente anteri-
trou arterite aguda ou cicatricial or duas vezes, de artéria coronaria direita, uma vez. To-

dos apresentavam estreitamento da aorta toraejca

Discusséio portanto, se distingue do que foi observado em nosso pa-
ciente.
Apesar de infreqliente, as arterites podem ser de O exame histolégico em portadores de arterite de

multiplas etiologia: viral, por hipersensibilidade, por Takayasu demonstra que as células gigantes concentram-
granulomatos e alérgica, por doenca de Kawasaki, se nas porcdes mais external da média, sem fragmenta-
poliarterite nodosa, arterite de Takayasu e arterite de cé- Qéo da membrana elastica interna, acompanhada de acen-
lulas gigante’s A analise do caso apresentado suscita o0 tuada proliferacédo intimal e da adventicia arterite de
diagn(')stico diferencial da etiologia pl’OVéVG' da arterite células gigantes ou arterite tempora| pode acometer ter-
apresentada pelo paciente. ritérios arteriais extracranianos em 10 a 15% dos casos.
A associacdo entre IM e historia de infeccdo respi- podem causar disseccéo e rotura de aorta e mais rara-
ratoria recente permitiu a hipotese viral do desencadea- mente, IM®. Nestes casos, além de outras manifestacdes
mento do infarto, sugerindo que estes causassem al’tel’it%a doenga como perda de visao, C|audicag§0 a mastigagéo
coronaria e ativacdo plaquetaria, que evoluiriam pare e cefaléia, os doentes tinham idade superior a 70 anos.
trombose. Em outro estutiem trés casos de IM fatal em  Diferentemente da arterite de Takayasu, as células gigan-
portadores de aterosclerose coronaria, verificaram-se tes ficam proximas da lamina elastica interna, que se

arterite coronaria com infiltrado mononuclear na cama- encontra fragmentada, com depésitos de IgM, e grande
da média e pancardite por virGexsackie BRelato se- espessamento intini&f2

melhante foi pUb“CﬁdO em portador de aterosclerose A presenca de granu|omas de células gigantes
coronaria e arterite coronaria com infiltrado de células multinucleadas nas areas de necrose fibrindide pode ser
mononuclearésNo caso apresentado ndo ha dados pare explicada pela extensa destruicdo da elastica da média,
referendar a possibilidade de etiologia viral. pois as células gigantes sdo encontradas onde ha destrui-

As artérias coronarias podem ser afetadas nas vas-¢3o de fibras elasticas, como por exemplo na arterite tem-
culites por hipersensibilidade, associadas a drogas ou aporal®,
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No presente caso o processo inflamatorio necroti- cados de arterite de células gigantes com acometimento
zante acometeu exclusivamente as artérias coronarias encoronério, os doentes ja estavam em uso desta medica-
dois tempos distintos, um antigo na artéria descendente ¢agd=.

anterior e outro recente na artéria circonflexa. As carac-
teristicas anatomopatoldgicas do processo inflamatério
sugerem participacdo ativa do sistema imunoldgico, pois
0 aspecto de necrose fibrindide é comum nas arterites
observadas em doencgas auto-imunes, e guarda semelhan;
¢a com alguns casos de arterite necrotizante de corona-
rias observada em pacientes submetidos a transplante car-
diacd“. O achado de imunoglobulinas nas areas de lesao z
necrotizante sugere a deposi¢do primaria de anticorpos, 3.
porém esse aspecto ndo pode ser considerado conclusivo
pois pode ser secundéario ao contato com o contetido *
sanguineo durante o processo inflamatério necrotizante. s.
O achado do infarto do ventriculo direito pode ser rela-
cionado a possivel espasmo concomitante de artéria &
coronéria direita, evento sugerido pela presenca de ban-7.
das de contracdo no exame histologico.

As lesBes do presente caso, 0s granulomas e o aco-
metimento preferencial da intima, poupando a adventi- o.
cia, sdo semelhantes as da arterite de células gigantes.
Em revis@o da literatura, ndo encontramos casos de aco-

metimento isolado de artérias coronarias por arterite de 11.

células gigantes.

O uso de angioplastia em obstrugdo de ramos de ,,

aorta por arterite de Takayasu é apontada como opg¢ao
terapéutica, na qual as reestenoses séo freqtieites
presente caso, poderiamos atribuir o insucesso da

angioplastia a destruicdo da arquitetura da artéria pela 14.

arterite, com processo cicatricial e auséncia de estrutura
compressivel como a placa aterosclerética.

O uso de corticosteroides, recomendado para a for-
ma craniana da arterite de células gigantes, poderia ser
opgdo no acometimento corondyimas nos casos publi-

13.

15.
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