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CORRELACAO ANATOMOCLINICA

Caso 6/94 (Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas)

Mulher de 50 anos de idade, portadora de hipertenséo ar-
terial e diabetes melito, em uso de clortalidooengetildopa,
foi encaminhada ao Hospital para tratamento de infarto do
miocardio em evolucao, hipotenséo arterial e bloqueio
atrioventricular (BAV) total.

A doente apresentava dor precordial em aperto ha um
més, desencadeada por esforcos. Na evolucdo apresento
episodios repetidos de dor de 30min de duracdo, sem
concomitantes, e sincope. Procurou atendimento médico, €
foram detectados bradicardia, hipotenséo arterial e no
eletrocardiograma, BAV total e infradesnivel de segmento
ST de \, a V,. Foi feito o diagnéstico de infarto do
miocardio e encaminhada a este Hospital.

O exame fisico revelou paciente em regular estado
geral, corada, eupnéica, sonolenta, pulso regular com
freqUiéncia de 45bpm, presséo arterial de 100x60mmHg. O
exame dos pulmdes foi normal, o exame do coragdo revelou
ritmo irregular, B e B, hipofonéticas. N&o havia bulhas
acessorias, sopro ou atrito pericardico.

O eletrocardiograma (ECG) revelou freqiéncia
cardiaca média de 60bpm, ritmo de dissociagdo atrioven-
tricular, periodos de BAV Mobitz Il 2:1, auséncia de
aumento de amplitude da onda R deaW,, supradesni-
vel do segmento ST em derivacdes Il e aVF e infradesnivel

Fig. 1 - Eletrocardiograma inicial: fase aguda de infarto infero-dorsal, ritmo de
dissociacao atrioventricular.
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Tabela | - Exames hematoldgicos e bioquimicos

Dia pés-infarto

1° 27°

Hemécias/mrh
Hemoglobina (g/dl)
Hematdcrito(%)
VCM (micre’)
CHCM (g/dI)
Leucdcitos/ mrh
Bastonetes (%)
Segmentados (%)
Linfécitos (%)
Mondcitos (%)
Plaquetas/mfn
Glicemia (mg/dl)
Uréia (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
Saédio (mEqg/l)
Potassio (mEq/l)
Gasometria venosa
pH

pCO, (mmHg)

pO, (mmHg)
Saturacéo de (%)
HCO, (mEg/l)
“Excesso de base” (mEg/l)

3.500.000
8,1
27

77

23

14500

16
74
8
2
219000
554
0
14
137
44

11,4
U

298
141

121
6,7

7,23

32

26

35,6

13,2
-13

de segmento ST com ondas T negativas ga\¥ e avL
(fig. 1).

Ap6s 1mg de atropina endovenosa houve regulari-
zacao do ritmo cardiaco, com freqliéncia de 56bpm, persis-
tindo BAV 2:1. Foi implantado marcapasso endocardico
provisorio, e regulado em demanda na freqiéncia de
72bpm.

A taxa inicial da fracdo MB da creatinofosfoquinase
foi de 9 U/l (decorridas 20h do inicio do quadro) e atingiu
0 maximo de 41 U/L com 44h, decaindo progressivamente
até normalizar-se no 4° dia da internagéo. Outros dados
hematolégicos e bioguimicos sédo apresentados na tabela I.

Foram administrados solucdo fisioldgica de cloreto de
s6dio, insulina simples 20 unidades intramuscular, 2 uni-
dades de concentrado de glébulos, acido acetil salicilico
(AAS) 100mg e isossorbida 120mg diarios. No 3° dia de
internacéo o BAV regrediu. O diabetes melito foi contro-
lado na evolugdo com o emprego de insulina.

O infradesnivel do segmento ST regrediu, surgiu onda
Q em lll, e persistiu a area eletricamente inativa antero-
septal.

Foi realizado estudo hemodinamico e cineangiogra-
fico no 6° dia apos o infarto que revelou lesédo de 90% no
Ostio e 80% no terco proximal da artéria corondria direita,
pequena, ndo dominante, oclusdo proximal de artéria
circunflexa e lesdo de 50% da artéria descendente anterior,
acinesia de parede inferior e hipocinesia anterolateral de
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Tabela Il - Pressdes medidas no cateterismo (mmHg) edema ++/4 de membros inferiores.
— — — . O ECG revelou ritmo sinusal, frequéncia de 120bpm,
Sistdlica D"”‘;tl‘é'l';”‘ D;i‘"r‘gl‘"'ca Média area eletricamente inativa de paredes anteroseptal e infe-
rior e diminuicdo da voltagem dos complexos QRS de V
Atrio direito - - - 10 eV, em relacdo ao ECG da alta hospitalar, e alteragGes
Ventriculo direito s 0 10 : difusas do segmento ST e onda T (fig. 2).
Tronco pulmonar 35 18 - 24 L . . o ~
Ocluso pulmonar . ] ] 18 Os exames hematol6gicos e bioquimicos séo apresen-
Ventriculo esquerdo 150 0 18 - tados na tabela Il. Havia glicosuria +++/4+ e auséncia de
Aorta 150 80 - 103

cetonuria.
Foram administrados furosemida 100mg, deslanosi-
ventriculo esquerdo (VE). Houve infiltracéo de contraste na deo 0,4mg e insulina simples 5 unidades por via endo-

parede posterobasal do VE. Dados manométricos sdoVenosa e poliestirenossulfonato de calcio 30g via oral e
apresentados na tabela IL. prescritos hidralazina 100mg diarios. A paciente evoluiu

A paciente recebeu alta hospitalar no 9° dia de inter- com hipotenséo arterial e oligiria e houve necessidade da
nac&o em uso de isossorbida 120mg, AAS 100mg, nifedi- administracdo de dobutamina. No dia seguinte a internacao
pina 30mg, captopril 75mg e gliblencamida 10mg diarios. foi puncionado o térax com saida de liquido hemorragico.

No 27° dia do infarto, a paciente retornou ao pronto- A paciente apresentou parada cardiorrespiratéria no final
socorro por acentuacao da dispnéia que apresentava desdéa manha deste mesmo dia e faleceu.

a alta, mas que agora ocorria aos minimos esforcos e
guando se deitava, além de astenia, anorexia e
aparecimento de extremidades frias.

O exame fisico revelou paciente em mau estado geral, Aspectos Clinicos Mulher de 50 anos de idade, por-
descorada, dispnéica, com cianose de labios e extremidadeg;qora de hipertensao arterial e diabetes melito encaminha-
+/4, pulso irregular com freqtiéncia de 110bpm, freqliéncia g5 ao servico de emergéncia com infarto inferior em evolu-
respiratoria de 35 incursdes por minuto, presséo arterial 50 e BAV Mobitz tipo II. Foi necessario implante de mar-
de 120x100mmHg. O exame dos pulmdes revelou capasso provisorio por trés dias e recebeu alta hospitalar no
murmdrio vesicular diminuido em hemitorax direito e go gjg pos-infarto. Retornou & emergéncia rfody pos-
abolido em base de hemitérax esquerdo. O exame dojnfarto com choque cardiogénico seguido de Gbito. Portan-
coracdo e do abdome ndo revelou anormalidades. Haviatg ocorreu uma complicagdo tardia do infarto do mio-
cardio. As principais ocorréncias nesta circunstancia sao o
tromboembolismo pulmonar, a rotura de pseudoaneurisma
de VE e pericardite com tamponamento.

O tromboembolismo pulmonar ocorre em até 8% dos
casos de infarto do miocardio ndo complicadntre suas
formas de apresentagdo esta o infarto pulmonar, o qual
pode acarretar derrame pleural hemorragico e descompen-
sacao de insuficiéncia cardiaca pré-existente. Os sintomas
predominantes sao dor toracica do tipo pleuritica, tosse e
hemoptise, ausentes no caso ora apresentado. A embolia
maciga com obstrugdo acentuada da circulagdo pulmonar
causacor pulmonaleagudo, reducéo do débito cardiaco,
sincope e pode ser fatal

A 22 hipotese € rotura de pseudoaneurisma de VE que
resulta da contenséo de rotura miocardica por adesdes
pericardicas com posterior organizacao do hematoma e
formacéo de capsula fibros&Pode ser volumoso e causar
piora da insuficiéncia cardiata rotura pode ocorrer tan-
to nos estagios iniciais de sua formagao como tardiamen-
te, e levar a morte subita.

A 32 hipotese é pericardite acompanhada de derrame
pericardico e tamponamento cardiaco. Trés etiologias
podem ser aventadas: pericardite pés-infarto, sindrome de
Dressler e a pericardite traumatica.

A pericardite pds-infarto ocorre predominantemente
em pacientes com infarto Q, que implica acometimento
transmuraP. O derrame pericardico pode ser volumoso,

Discussao

Fig. 2 - Eletrocardiograma na 22 hospitaliza¢ao
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mas o tamponamento é raro. A sindrome de Dressler ocorre
geralmente entre uma semana e dois meses apoés o infartg
Caracteriza-se por febre, dor toracica, pericardite, pleurisia
e derrame pericardich Pode haver derrame pleural,
geralmente bilateral e de maior intensidade a esquerda
Os derrames pericardicos hemorragicos podem ser
explicados pelo escape de eritrocitos por lesédo direta do
tecido e formacéo de tecido de granulacéo rico em capilares
nas fases precoces da cicatrizagcdo que ocorrem na
inflamacéo pericardica. A pericardite trauméatica apds
implante de marcapasso, é de carater inflamatoério e pode
se infectaf.
Em nossa opinido, a hipotese mais provavel para o
caso ora apresentado é o tamponamento por pericardite d
sindrome de Dressler, que se manifesta por hipotenséo arte-_ N 3 o
. L . L , .~ _Fig. 3 - Aspecto macroscopico do coragédo: pericardite filbrino-purulenta em
rial e sinais de baixo débito cardiaco, aumento da presséoganizacao.
venosa central e estase jugular, embora esta Ultima possa
estar ausente em estados de hipovolemia. A paciente
apresentava descompensacéao diabética que poderia explica
a auséncia deste sinal.

Hipéteses diagnésticas choque cardiogénico pés-
infarto do miocérdio por tamponamento cardiaco secun-
dario a pericardite da sindrome de Dressler.

(Dra. Beatriz Amoreira Ayub Ferreira)

Necropsia

Na retirada do coragdo foi observado saco pericardi-
co tenso, discretamente opaco, deixando ver por transpa:
réncia contetido liquido espesso, caracterizando ma-
croscopicamente quadro de tamponamento cardiaco . Na
abertura do mesmo fluiu cerca de 300ml de liquido
purulento. O epicardio de todo coragao apresentava aspectd
fibrino-purulento (fig. 3).

O coragao estava aumentado de tamanho pesando
500g, com dilatacao discreta de atrios e moderada
hipertrofia e dilatacdo do VE. Nos cortes transversais
observou-se area de infarto do miocardio de cerca de uma
semana de evolucdo, em parede posterior de VE, com cercd
de 5cm comprimento, e estendendo-se até a base do coraca
(fig. 4).

Na regido do infarto proxima ao sulco atrioventricu-
lar posterior e ao trajeto da artéria coronaria direita, iden-
tificou-se area nodular, de 2cm de diametro, ligeiramente
amolecida, em cavitag&o, contendo material pastoso, bran-
co-amarelado (fig. 5). Fig. 4 - Cortes transversais da por¢do mediana e apice do coragéo: infarto agudo do

Havia redugéo por placa aterosclerética de 70% da miocardio de 7 a 10 dias de evolugéo, em parede posterior de VE e direito.
luz das artérias coronarias nos ramos interventricular an- em artérias renais, Comprometendo 0s Ostios e 0s trajetos
terior e circunflexo da artéria coronaria esquerda, e na intra-renais. O pulmao direito pesou 5009 e o esquerdo
artéria coronaria direita. O ramo circunflexo apresentava 400g, o parénquima perdeu sua crepitacdo normal, tinha
trombo recente e oclusivo. As por¢des média e distal da consisténcia borrachosa e cor pardo-vinhosa. O figado e
artéria coronaria direita estavam envolvidos na lesdo nodu- baco estavam aumentados de peso e com aspecto
lar e cavitada acima descrita. macroscépico de 6rgéos reativos a processo infeccioso

Além da aterosclerose da aorta e seus ramos sistémico. Os rins estavam aumentados de peso (200g
principais, encontramos placas ateroscleroticas bilaterais cada), tinham superficie grosseiramente granulosa e corti-
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Fig. 5 - Face posterior da cavidade de VE abscesso préximo a jun¢éo atrioventricu-
lar posterior (setas).

Fig. 6 - Detalhe histol6gico do infarto do miocérdio, préximo ao abscesso: coldnias
de cocos Brown-Brenn positivos com formagéo de fenémeno de Splendore-Hoesppli
(SH) (Brown & Brenn x 100).

cal alargada e de aspecto raiado.
A andlise histoldgica do coracéo revelou infarto do

Comentarios

O diabetes é fator de risco para doenca aterosclerotica
de artérias de médio e grande calibeeimenta a extensao,
grau da aterosclerose e altera o seu curso natural por ele-
vagao da incidéncia de necrose, trombose e aumento de vo-
lume das placas ateroscler6ticas pela incorporacéo destes
trombos. A microangiopatia diabética agrava a isquemia
gerada por les@es ateroscleréticas em coronarias epicérdicas
A andlise da influéncia do diabetes melito no padréo de ate-
rosclerose coronéria e de infarto do miocardio é dificil de-
vido a freqiiente coexisténcia de hipertensédo arterial e ou-
tros fatores de risco.

O diabetes melito aumenta a suscetibilidade as
infeccdes'. Estas infecgdes sdo, em geral, cutaneas ou
mucosas. Nao temos encontrado relatos de contaminagao
secundaria de areas necréticas do miocardio. Mas, ja
observamos em nosso Servigo dois outros casos de abscesso
em areas de infarto do miocardio, em portadores de diabe-
tes, na auséncia de foco infeccioso primario detectavel.
Assim, a maior susceptibilidade as infec¢des, em portadores
de diabetes melito, poderia levar a contaminagéo secunda-
ria de areas necréticas extensas a partir de foco infeccioso
minimo, clinicamente ndo suspeito. No caso atual ndo po-
demos descartar esta probabilidade e, também, contaminacéo
devida a cinenangiocoronariografia ja que o abscesso envolvia
a porcédo periférica da artéria coronaria direita, mas considero
esta Ultima hipétese de remota probabilidade.

(Dra. Raimunda Violante Campos de Assis)

Referéncias

1. Dolen JE - Embolism in patient with acute myocardial infarction. In: Francis GS,
Alpert JS. ed - Modern Coronary Care. Boston: Little Brown 1990: 357-62.

2. Thames MD, Albert JS, Dallen JE - Syncope in patients with pulmonary embo-
lism. JAMA 1977; 238: 2509-11.

3. Ersek RA, Chesier E, Korns ME, Edwards JE - Spontaneous rupture of false left ven-

tricular aneurysm following myocardial infarction. Am Heart J 1969; 77: 677-80.

miocardio com cerca de 7 a 10 dias de evolu¢do e absces-,
SO em sua porcao mais basal. Havia neste abscesso a
formacéo de colbnias bacterianas em blocos com presenca®
de halo periférico avermelhado pela técnica de coloragéo 4
de Brown e Brenn, conhecido como fenédmeno de
Splendori-Hoeppli (fig. 6). No bago e no figado havia 7
presenca de reatividade a processo infeccioso sistémico e,g
também, infartos esplénicos recentes. Havia ainda pulmao
de choque e glomeruloesclerose renal difusa do diabetes.
(Dra. Raimunda Violante Campos de Assis)
Diagnésticos anatomopatolégicos infarto do miocardio 1.
de 7 a 10 dias de evolucéo; abscesso miocardico em area de
infarto; pericardite purulenta; infartos esplénicos recentes e
glomeruloesclerose renal por diabetes melito.

10.

Vlodaver Z, Coe JL, Edwards JE - True and false left ventricular aneurism. Cir-
culation 1975; 51: 567-72.

Tofler GH, Muller JE, Stone PH et al - Pericarditis in acute myocardial infarction:
characterization and clinical significance. Am Heart J 1989; 117: 86-92.

Lichstein E, Arsura E, Hollander G et al - Current incidence of post myocardial
infartion (Dressler’s) syndrome. Am J Cardiol 1982; 50: 1269-71.

Weiss Jm, Spodick DH - Association of left pleural efusion with pericardial dis-
ease. N Engl J Med 1983; 308: 696-7.

Furman S, Hayes DL, Holnmes DR - A Practice of Cardiac Pacing. New York,
Mount Kisco, Futura Publishing 1986: 129-57.

Bradley RF, Partamian JO - Coronary heart disease in diabetic patient. Med Clin
N Amer 1965; 49: 1093-9.

Pomerance A, Davies MJ - Atherosclerosis. In: Pomerance A, Davies MJ. ed -
Pathology of the Heart. London: Blackwell 1975: 127-66.

Camargo CA - Endocrine disorders. In: Schroeder SA, Krupp MA, Tierney Jr LM, McPhee
SJ. ed - Current Medical Diagnosis and Treatment. Appleton & Lange 1991: 787-851.




	Índice 

