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Sinais de Isquemia Miocardica Associada a Hemorragia
Subaracnodide
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Alterac@es eletrofisiolégicas, anormalidades  Signs of Myocardial Ischemia Associated with

cinéticas de parede ventricular esquerda, eventos Subarachnoid Haemorrhage
isquémicos, arritmias e miocitélise tém sido bem documen-
tados em pacientes com acidente vascular encefalico. Es- Electrocardiographic changes, left ventricular wall

tas complicacdes podem ser secundarias a estimulacao domotion abnormalities, myocardial ischemia, myocytolysis
sistema nervoso autbnomo (simpatico) e central. Relata- and arrhythmias have been well documented in patients
mos um caso de mulher negra, 38 anos, sem cardiopatia with cerebral bleed. These complications may be related to
prévia, atendida em unidade de emergéncia com hemorra- stimulation of autonomic nervous system and central nerv-
gia subaracnéide, que desenvolveu no 2° dia de oussystem. We report a case of a 38-year-old black woman
internacao, dor toracica anginosa e alteracdes difusas de without previous heart disease, taken to emergency unit
repolarizagéo ventricular, tipo isquemia subepicardica. A with headache and subarachnoid Haemorrhage. One day
paciente permaneceu estavel sem complicac@es cardiacasafter, she complained of retroesternal pain. An
ou déficit neuroldgico, sendo tratada com repouso, electrocardiographic tracing showed significant and dif-
dinitrato de isossorbida, propranolol e nimodipina, estan- fuse ST-T wave abnormalities. The patient remained stable
do assintomatica com 6 meses de seguimento. with no neurologic or cardiac deficits. She was treated with
bed rest, nimodipine, isossorbide propranolol and is
symptomless six months of follow-up.
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Os primeiros relatos de alteracdes cardiacas e eletro- cardiopatia que desenvolveu dor toracica anginosa com
fisioldégicas secundarias a acidente vascular encefalico isquemia subepicardica secundaria a hemorragia suba-
(AVE) foram feitos por Greenhoot e Reichenbach na déca- racndide.
da de 60. Esses autores demonstraram que pacientes sem

anormalidades cardiacas prévias e sem doenca arterial Relato de Caso
coronaria, vitimas de hemorragia subaracnéide (HS) apre-
sentavam miocitolise, dano miofibrilar e focos de necrose Mulher negra, 38 anos, casada, mée de quatro filhos,

miocardica. Estudos com microscopia eletronica tém evi- costureira, admitida em unidade de urgéncia com queixas
denciado que as fibras cardiacas desses pacientes sdo expode cefaléia de forte intensidade, nauseas e tonturas. N&o ha-
tas a concentracGes excessivas de norepinefrina na fasevia qualquer antecedente patolégico de cardiopatia, hiper-
aguda da doenéa tensdo arterial (HA) ou doencga vascular periférica. Nega-
Através de estudo histoquimico, Norberg demonstrou va etilismo, tabagismo, emprego de anovulatérios, medica-
gue as paredes anterior e antero-septal do coracéo séo ricagentos de uso continuo e drogas ilicitas. Peso 54kg, altu-
em fibras do sistema nervoso simpatidda vigéncia de ra 1,64m. No exame fisico estava consciente e llicida com
AVE, estas fibras liberariam quantidade excessiva de facies de dor, presséo arterial (PA) 110/70mmHg, frequén-
norepinefrina e adrenalina, provocando miocitdlise, isque- cia cardiaca 106bpm, sem distens&o venosa jugular, bulhas
mia miocardica, distlrbios eletrofisioldgicos e mesmo mor- cardiacas normais, murmdrio broncovesicular normal, ab-
te celulaf™. dome normal, membros sem edema, pulsos periféricos nor-
Descrevemos um caso de mulher sem antecedentes demais. No 2° dia de internagéo, passou a se queixar de dor
anginosa de intensidade moderada que melhorava com uso
de isossorbida sublingual e oral. A dosagem de enzimas

Faculdade de M_edicina da Uniyersidad_e ngeral de Goias cardiacas (CK, CK-MB e DHL) eram normais, eletrélitos
Correspondéncia: Jodo Joaquim de Oliveira - Rua R4, Qd R6, Lt 10 - Setor Oeste -, . is. O el di ECG) (fig. 1
74125-060 - Goiania, GO séricos normais. O eletrocardiograma ( ) (fig. 1) mos-
Recebido para publicacéo em 5/6/96 trou ritmo sinusal, sobrecarga ventricular esquerda e isque-
Aceito em 7/8/96 mia subepicéardica de parede infero-antero-lateral. A ava-

liacéo clinica neuroldgica foi normal. O exame liquorico
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Fig. 1- ECG do 2°dia de internagao com SVE e isquemia subepicardica de parede infero-antero-lateral.

mostrou hemacias incontaveis. A tomografia computado- se sem queixas, com ECG basal e de esforgo normais (fig.
rizada do cranio confirmou sangramento subaracnéide sem 3) sem uso de nenhum medicamento.
mé formacéao vascular intracerebral. Radiografia de torax

e ecodopplercardiograma eram normais. A paciente foi tra- Discussao
tada em repouso no leito, com propranolol 40mg 3x/dia,
nimodipina 10mg 3x/dia, isossorbida 10mg 4/4h. No 20° Alterac@es eletrocardiograficas, incluindo arritmias

dia de evolucéo estava assintoméatica, sem nenhuma sequeeardiacas, tém sido documentadas em 50%-70% das lesdes
la neuroldgica. O exame clinico cardiovascular, PAe ECG do sistema nervoso central (AVE, traumatismos cranianos,
normais (fig. 2). Com seis meses de seguimento, encontra-tumores}®. Polick e colem estudo ecocardiogréafico de 13

Fig. 2- ECG normal no 20° dia de evolugao.
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Fig. 3- ECG de esforgo seis meses pds-hemorragia subaracnoéide, protocolo de Bruce, esforgo maximo (11min) com PA 17@'8580imbig; Essintomatica, auséncia de isquemia
ou arritmia intra-esforgo.

pacientes com HS encontraram discinesia de parede livresivas de catecolaminas nesses segmentos explicariam as al-
de ventriculo esquerdo (VE) em quatro casos, com dois des-teracdes de repolarizagdo ventricular (ondas T invertidas e
ses tendo regressao da disfuncéo ventricular na evolu¢cdoQT longo), ondas Q simulando infarto transmural
hospitalar. Em outro estudo realizado no Japéo, envolvendo vasoconstricdo coronaria, disfungdo contrétil, insuficién-
99 pacientes, Sato e ébtletectaram 9 (10%) casos com cia cardiaca, distUrbios do ritmo cardiaco (arritmias atrial
ECG anormais e anormalidades cinéticas de parede do VE e ventricular) edema agudo de pulméo e morte stbita
sendo que desenvolveram edema agudo de pulmdocomre-  Hatrabalhos e experimentos mostrando que pacientes
missédo do quadro clinico-ecocardiografico no curso hospi- com hemorragia subaracnéide sem antecedentes cardio-
talar. Estudo sobre coragdes transplantgaasstrou que I6gicos, tratados com betabloqueadores lipossollveis (de
coragéo com hipocinesia ventricular esquerda difusa trans- facil penetracao na barreira hematoencefélica) tém inci-
plantado de doador, vitima de injuria craniana e morte déncia significativamente menor de lesdes cardiacas tipo
encefélica, normalizou poucos dias ap0s o transplante.  miocitélise, degeneracgao miofibrilatdria e focos de necrose
Estudos ecocardiograficos de pacientes com AVE sem 7. Estas drogas ao penetrarem no sistema nervoso central
cardiopatia prévia mostram anormalidades cinéticas prin- (SNC), bloqueiam a liberacdo simpatica em areas nobres,
cipalmente de parede inferior e anterior. Estas paredes sdacomo hipotalamo. Outra evidéncia que corrobora a influ-
ricas em fibras simpéticas e, certamente, descargas exceséncia autondmica local responséavel pelo processo tem sido
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obtida quando, através de inibicdo adrenérgica (drogas mentares concluiu-se que houve isquemia miocérdia se-
simpaticoliticas), interrompe-se o processo de dano e morte cundaria a hemorragia subaracnoide. A auséncia de eleva-
celular cardiac®®. ¢éo de enzimas cardiacas mostra que houve isquemia sem
A interacdo atividade simpatica cardiaca e SNC ain- necrose. Considerando ser paciente pré-menopausa, sem
da é pouco compreendida, a exemplo da bradicardia e hipo-fatores de risco para doenc¢a coronaria,
tensdo secundaria a lesGes expansivas encefalicas, tumoregcodopplercardiograma normal e evolucéo clinica favora-
hipertensé&o intracraniana ou hemorragia subaracnoide. Asvel optou-se por ndo realizar angiografia coronaria.
alteracdes de onda T, intervalo QT prolongado e dicinesia Concluindo, pode-se afirmar que o AVE, sejaisqué-
de parede livre seriam consequéncias de descargasmico ou hemorragico, notadamente a HS, pode através
adrenégicas 3. Os bloqueadores dos canais lentos de cal- de interacédo atividade simpatica do SNC-coracédo desen-
cio dihidropiridinicos (a exemplo da nimodipina) séo usa- cadear importantes alteracdes eletrofisiolégicas,
dos em pacientes com AVE hemorragicos com o objetivo de isquemia miocardica, disfuncéo cinética, arritmias car-
aumentar o fluxo sangliineo cerebral e controlar ressan- diacas e morte subita.
gramento. Todavia, experimentos e observacdes clinicas Alertamos que é importante a avaliacdo cardioldgica
mostram que os betabloqueadores isolados ou associadogle todo paciente com AVE, sobretudo se portador de cardio-
inibem os efeitos deletérios de descargas simpético-adre- patia ou fatores de risco para doencga arterial coronaria. O
nérgicas do sistema nervoso no coragao, inibindo ou mini- surgimento de queixas cardiolégicas (dispnéia, dor
mizando lesBes em 6rgaos vitais, como cérebro e sistematorécica, palpitacdes) e alteracbes eletrocardiogréficas,
cardiovasculati®? exige melhor avaliacao clinica e exames mais acurados, no
Nossa paciente, corroborada pelo conjuge e outros fa- sentido de prevenir e tratar as complicacdes que, embora
miliares, demonstrou ter estilo de vida tranquilo, ndo ser benignas, séo frequentes e, eventualmente, podem ser fator
ansiosa nem ter vivido situacéo estressante. Por isso, evi-agravante do quadro neuroldgico ou progredir para
denciado pelas manifestacdes clinicas e exames comple-cardiopatia estabelecida ou até morte subita.
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