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Mulher de 50 anos de idade procurou atendimento

médico por dor precordial intensa, em aperto, de 30min de
duracdo. Foi submetida a exame clinico e a eletrocardio-
grama (ECG), o qual revelou infradesnivel do segmento ST
em derivac@es Il e de ¥ V.. A administrag&o sublingual

de 5mg de dinitrato de isosorbida nao aliviou a dor. Foi feita
a hipétese diagnostica de infarto do miocardio (IM) em evo-
lugdo e encaminhada para o Instituto do Coracgéo (INCOR),
onde chegou 2,5h depois do inicio do quadro, e sem dor
precordial (19/7/95).

A paciente sabia ser portadora de hipertenséo arteri-
al (HA). Um més antes havia apresentado dispnéia inten-
sa e foi diagnosticado edema agudo do pulmao em outro
hospital. Fazia uso de alfa-metildopa e nifedipina.

O exame fisico revelou paciente descorada, pulso rit-
mico, freqiiéncia cardiaca (FC) de 80bpm, pressao arteri-
al (PA) 110x80mmHg. O exame dos pulmdes revelou ester-
tores crepitantes nos 2/3 inferiores de ambos os hemitérax.
O restante do exame fisico foi normal.

O ECG (19/7/95) revelou ritmo sinusal, FC de 75bpm,
SAQRS a -39 para frente, bloqueio da divisao antero-su-
perior do feixe de His e infradesnivel de segmento ST em |,
avL, VeV, (fig. 1). Os exames de laboratorio por ocasido
dainternacao e evolutivos séo apresentados na tabelal. Ag
taxas séricas da fracdo MB da creatinofosfoquinase séo
apresentados natabela Il.

Foram feitos os diagnosticos de IM ndo-Q, congestao
pulmonar e anemia por insuficiéncia renal crénica.

Foram administrados 40mg de furosemida, 240mg de
aminofilina, e iniciada a administracéo endovenosa de ni-
troglicerina e heparina (dose inicial 5000U, seguida de
1000U/hora). Apés a primeira unidade de concentrado de

hemacias apresentou edema agudo do pulméo e houve ner

cessidade de intubacgéo orotraqueal para ventilagao pulmo-
nar. Foram associadas a dopamina, dobutamina e a admi-

nistracdo continua (para 24h) de 600mg de furosemida.
A paciente continuou dispnéica, apresentando na ma-

nha do dia seguinte hipotenséo arterial com pressao inau-
divel e bradicardia. O ECG revelou auséncia de onda P e
complexos QRS de durag¢édo aumentada (fig. 2).

Tabela | - Exames laboratoriais

Exame/Data 19/7/95  20/07/95 21/07/95 25/07/95
Hemécias/mrh 3.100.000 3.100.000 4.400.000|
Hemoglobina (g/dL) 9 8,3 8,5 12,8
Hematocrito (%) 30 26 27 40
Leucécitos/mrh 15.800  17.200 24.200
Bastonetes (%) 17 35 69
Segmentados (%) 76 57 19
Eosindfilos (%) 0 0 0
Linfécitos (%) 6 6 6
Monécitos (%) 1 2 3
Plaquetas/mf 241.000 95.000 114.000 64.000
Glicemia (mg/dL) 305 160 285 775
Uréia (mg/dL) 190 277 285 220
Creatinina (mg/dL) 7 9,3 9,6 111
Saédio (mEq/L) 135 136 139 133
Potassio (mEqg/l) 51 7.4 39 51
CK-MB (U/L) 164 210 31
CK-total (U/L) 1970
Fosfatase alcalina (U/L) 210
Desidrogenase latica (U/L) 7.857
Lactato (3-12mg/dL) 26 89
Proteinemia total (g/dL) 6,2
Albumina (g/dL) 3,3
pH urinario 5
Densidade urinaria 1010
Proteindria (g/L) 0,91
Leucocitaria/mL 35.000
Hematuria/mL 500.000
Tempo de protrombina (s) 11,8 15,8 17
INR 0,98 1,77 2,06
TTPA(s) 24,3 31,9 25,6
Relagdo observado/controle 0,81 1,06 0,85
Fragéo de Qinspirado (%) 60 60 80
pH sanglineo 7,02* 7,17 7,15
pCO, (mmHg) 49*% 37 39
pO, (MmHg) 12* 929 60
Sat. Q (%) 66* 95,1 81,2
HCO, (mEq/L) 12 13 13
Excesso de bases (mEg/L) -17,9 -13,5 -14,5
* sangue venoso

Tabela Il - Niveis plasméaticos da fragdo MB da creatinofosfoquinase
Tempo decorrido desde

o inicio da dor 13h  18h  39h  49h  69h  90h132h
CK-MB (U/L) 69 164 228 210 107 66 47

Foi feito o diagndstico de hipercalemia por insuficién-
ciarenal (tab. I) e foram administrados polietilenosulfonato
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de célcio 30g 6/6h, solucdo de glicose e insulina, e 2g de
gluconato de calcio com reverséo da bradicardia e melho-
ra parcial das alteragfes eletrocardiogréficas (fig. 3), sem
melhora da hipotenséo arterial. Ap6s melhora da hipo-
tensdo, com aumento das doses de dobutamina e dopamina,
foi iniciada a dialise peritoneal e administradas mais duas
unidades de concentrado de hemacias.
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Fig. 1 - Presenca de bloqueio divisional antero-superior, infradesnivel de segmento ST em derivagdgeaVvL, vV

O ecocardiograma (ECO) (21/7/95) revelou diminui-  estavam palpaveis. Foi feito o diagnostico de isquemia por
¢do moderada da fracéo de ejecao de ventriculo esquerdaagravamento do hipofluxo sanguineo pelo choque, em arte-
(FEVE), acinesia médio-apical e antero-septal de riopatia preexistente ou tromboembolismo. Em avaliacdo
ventriculo esquerdo (VE), calcificacdo de valva adrtica, vascular foi prescrita a naftidrofurila (iridt)x
sem gradiente transvalvar aértico e pericardio normal. A partir do 3° dia, a paciente comecou a apresentar

No 3° dia de internacéo, com a paciente ainda em es- hipertermia de até 38, persistente. As hemoculturas e
tado de choque, FC de 98bpm e PA de 96x44mmHg, foi ob- urocultura foram negativas. Foram administradas
servada cianose fixa de 1°, 2° e 3° pododactilos esquerdos ezancomicina, cefatriaxona e ceftadizima.
os pulsos popliteo, tibial posterior e pedioso esquerdos nao Na manhd do 4° dia de internagdo apresentou
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Fig. 2 - Derivagdo Il. Bradicardia, auséncia de ondas P, complexos QRS de duracéo aumentada e ondas T pontiagudasi{@ecenohipercalemia).
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Fig. 3-ECG, ap6s uso de gluconato de célcio, solugéo de glicose e insulina e poliestilenosulfonato de célcio. Ritogs@iosaiioventricular de 1° grau e complexos QRS alargados.

fibrilacdo atrial com freqiiéncia ventricular de 180bpm e toéria de HA moderada ou grave - como parece ser 0 caso
agravamento da hipotensao arterial (50x40mmHg). A atual - que apresente dor toracica e queda dos niveis PA, no
fibrilag&o atrial foi revertida para ritmo sinusal com choque caso 110x80mmHg. Porém, faltam outros sinais como so-
elétrico de 200J. Uma hora mais tarde houve recorréncia dapro de regurgitacéo adrtica e assimetria de pulsos, que per-
arritmia, porém refrataria a cardioverséo elétrica, sendo mitam somar evidéncias a favor deste diagnoéstico. Além
administrados 300mg de amiodarona por via endovenosadisso as caracteristicas da dor nem sempre auxiliam na di-
com reversao ao ritmo sinusal e prescritos mais 900mg paraferenciagao entre disseccdo adrtica e IM e, eventualmente,
24h. A paciente evoluiu com agravamento do choque, sedoa dissecgdo pode se estender até o dstio coronario e causar
necessarias doses crescentes de noradrenalina para manusquemia miocardica e dor semelhante ao infarto.

tencéo da PA. Na noite do 6° dia de internacéo apresentou Quanto ao diagndstico de IM, a dor € o sintoma mais
parada cardiaca em assistolia, ndo responsiva as manobrasomum, embora esteja ausente em 20% a 25% dos infartos.

de reanimacéo, vindo a falecer (25/7/95). Além dos dados clinicos, sintomas, sinais e fatores de ris-
co, as alteracOes eletrocardiogréaficas e enzimaticas
Discussao complementam-se para permitir o diagnostico de infarto
agudo do miocardio.
Aspectos clinicos Paciente do sexo feminino, 50 O ECG é “diagnostico” para IM em 60% dos casos, é

anos de idade, portadora de HA, diabetes mellitus e insufi- anormal mas nao-diagnéstico em 25% e normal em 15%
ciéncia renal cronica, procurou atendimento médico por 22 Em infarto sem onda Q, o padrdo dominante é o infra-
intensa e prolongada dor precordial em aperto que ndo me-desnivel do segmento ST, como no caso em discussao, com
Ihorou com nitrato sublingual. O exame fisico revelou ousem inversdo daondaT.
mucosas descoradas e PA normal. A curva da fracdo MB da creatinofosfoquinase, bas-
Na admissao, a paciente apresentava hiperglicemia, tante sensivel e especifica para a confirmacao de necrose
(305mg/dL), denotando presenca anterior de diabetes miocardica, evoluiu de forma compativel com aquelado IM
mellitus. Outro achado laboratorial foi a insuficiéncia re- de grande extenséao, atingindo taxa maxima de 228U/L com
nal, provavelmente cronica, pois a uremia era proporcional 39h de evolucao do quadro doloroso. A curva das taxas
a creatininemia, préxima da relacao 20:1, e havia presen- sangiiineas da fracdo MB da creatinofosfoquinase estima
¢a de anemia. A causa da insuficiéncia renal poderia ser acom precisao o tamanho do infarto e se correlaciona com
HA ou o diabetes mellitus ou, ainda, ambos. outras variaveis, tais como a funcéo ventricular (FE global
Na avaliacéo de dor toracica devemos sempre cogitar de VE), incidéncia de arritmias e taxas de mortalidade pre-
do diagnéstico de disseccédo de aorta, principalmente emcoce e tardia. Em suma, o tamanho do infarto tem estreita
portadores de HA, presente em 80% dos casos de dissecgaeelagdo com o prognostico.
de aorta e, aparentemente, envolvida na sua géreste O sexo feminino, historia de HA e de diabetes mellitus
diagndstico também deve ser cogitado em paciente com his-s&o fatores associados com pior prognéstico do irffarto
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A hiperglicemia pode estar presente no infarto agudo do No caso atual, o ECO revelou diminuicdo moderada
miocardio, principalmente naqueles que evoluem para choqueda FEVE, acinesia de paredes anterior, septal e apical de
circulatorio, por alteracéo na secre¢éo da insulina, mas estaVE, ndo revelou complicacdo mecanica e houve pico eleva-
paciente provavelmente ja era portadora de diabetes mellitusdo e tardio de taxa plasmatica da fragdo MB da creatinofos-
e houve descompensacédo em presenca de doenca aguda. foquinase. Ambos sugerem se tratar de infarto extenso a

Com base nos dados clinicos, eletrocardiogréficos e causa do choque cardiogénico. Nestas condicdes, a depres-
enziméaticos, foi feito o diagnéstico de IM ndo-Q em grupo  sdo da funcéo sistélica do VE com reducédo do volume sist6-
Il de Killip, o qual esta associado a mortalidade hospita- lico reduz a pressdo naraiz da aorta, diminuindo a perfuséo
lar de 3896°. coronéria, 0 que agrava progressivamente a disfuncao ven-

No passado, o infarto ndo-Q foi sinénimo de infarto tricular.
subendocérdio ou ndo-transmural. Entretanto, a presenca Assim, ao contrério do habitual, a paciente sofreu in-
ou auséncia de ondas Q no ECG ndao € capaz de distinguirfarto sem onda Q, mas de grande extensdo com prejuizo da
infarto transmural daquele ndo-transmural. Em autopsias, fun¢éo ventricular esquerda e choque cardiogénico. Evolu-
somente metade dos infartos que evoluiu com depressdo deivamente, passou da classe Ill de Killip, de mortalidade
segmento ST e/ou mudancas de onda T, na auséncia de onhospitalar média de 38%, para a classe IV, com mortalidade
das Q, eram subendocardi€os esperada de 81%.

Os infartos ndo-Q tendem a ser menores raramente S&o caracteristicas do choque cardiogénico: sinais de
havendo obstrucao total da artéria relacionada ao infarto. hipoperfuséo tecidual (diminuicdo da temperatura da pele,
Consequentemente, existe menor incidéncia de insuficién- cianose periférica, oliguria e confusdo mental), PA sistdlica
cia cardiaca precoce no pos-infarto, por menor perda mio- <90mmHg, pressao média de ocluséo pulmonar >18mmHg
cardica, e maior freqiiéncia de angina de peito, esta Ultima e indice cardiaco <1,8L/minnA bradicardia com ausén-
relacionada ao fato de persistir musculatura viavel em area cia de ondas P, alargamento do complexo QRS (fig. 2) e
de suprimento sanguineo deficiente. hipotenséo, causada por hipercalemia, foi conseqiiéncia

A frequéncia de infarto ndo-Q tem sido estimada em metabdlica agravante do choque.

30% a 40% dos infartos. A mortalidade precoce é 1,5a 2 Além do choque, a paciente apresentou mais duas
vezes maior nos infartos com onda Q, a ndo ser que ocorramcomplicac¢8es atribuiveis ao IM: a fibrilac&o atrial e
recorréncia ou extenséo do infarto elevando a mortalidade isquemia de membro inferior.

dos infartos ndo-Q para niveis semelhantes aquela dos A fibrilac&o atrial tem incidéncia de 10% a 15% nos
infartos Q. IM e esta associada a aumento da mortalidade hospitalar,

Entretanto, infartos n&o-Q néo complicados ndo sdo provavelmente por ocorrer com maior freqiiéncia em in-
condi¢cBes benignas, pois 60% destes pacientes apresentarfartos extensos e em pacientes com insuficiéncia cardiaca.
leséo critica em dois ou mais ramos principais de artérias Quando a fibrilacdo atrial inicia-se nas primeiras horas do
coronarias e, frequentemente, sofrem novo infarto no de- infarto, é provavelmente devida a isquemia atrial. Quando
curso do 1°ano apés o infarto. Assim, o infarto ndo-Q pode mais tardiamente, a pericardite ou elevacao das pressdes do
ser considerado situagéo instavel com baixa mortalidade atrio esquerdo séo as causas mais frequentes. O aumento de
precoce e alto risco de reinfarto tardio. A longo prazo, as FC causaaumento do consumo de oxigénio e diminui¢cdo do
taxas de mortalidade total nos infartos com presenca ou tempo de perfusédo coronéria por diminuicdo do tempo de
auséncia de ondas Q se equivalem. didstole agravamento da isquemia. Além disso, a perda da

O choque cardiogénico costuma ocorrer quando pelo contribuicdo da sistole atrial ao enchimento pode levar a
menos 40% do VE é atingido pelo infarto. Habitualmente diminuig&o do débito cardiaco e ao choque.
ocorre nas primeiras horas do infarto e é devido a grande Aisquemia do membro inferior esquerdo com cianose
extensdo da isquemia e necrose. Infartos relativamente pe-fixa de pododéactilos e com auséncia de pulso pode ser de-
guenos podem desencadear choque cardiogénico por sevida atromboembolismo ou, mesmo, conseqiéncia do cho-
somarem a areas de infartos pré-existentes, possibilidadeque em portadora de arteriopatia aterosclerotica prévia. A
descartada no caso atual pela auséncia de histéria ou de alincidéncia de embolia na presenca comprovada de trombos
teracédo eletrocardiogréafica sugestiva de infartos prévios. intracavitarios varia de 5% a 25%. O trombo intracavitario
Outras causas de choque em pacientes com infarto de pe-ocorre em 20% a 40% dos infartos, principalmente em in-
guena extensdo podem ser: ocorréncia de complicacdo mefartos extensos. A heparinizacéo, apesar de reduzir a inci-
cénica, rotura de parede livre de VE com tamponamento, déncia e o tamanho dos trombos intracavitarios de VE, ndo
rotura de septo interventricular com desenvolvimento de diminui as taxas de embolizagé&o.
comunicagao interventricular e rotura ou disfun¢éo de mus- Febre e leucocitose podem ocorrer no IM, mas geral-
culo papilar capaz de desencadear insufici@éncia mitral agu- mente a contagem de leucécitos nédo ultrapassa 20.000
da intensa. Tais complicagdes mecanicas foram descarta-leucécitos/mrh A paciente apresentou febre e leucocitose
das pelo ECO. acima de 20.000 leucdcitos/rhoque, apesar de nao ter

Com menor frequéncia o choque cardiogénico se ins- ocorrido crescimento de microorganismos em hemocul-
tala mais tardiamente e quase sempre se deve ao desenvokuras, sugere presenca de infec¢éo.
vimento de nova hecrose, extensao ou reinfarto precoce. (Dra. Cristiane Machado Lucena)
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Hipoteses diagndsticaslM, ndo-Q , extenso, choque
cardiogénico e tromboembolismo sistémico. Doencgas crb-
nicas: hipertensao arterial sistémica (HAS) e diabetes
mellitus.

Necropsia

Em compatibilidade com a suspeita clinica, a paciente
era portadora de insuficiéncia renal crénica. Como os rins
estavam em estado contraido terminal, ndo foi possivel de-
terminar a causa dessa doencga. Como conseqiiéncia, havit
HAS, representada morfologicamente por hipertrofia con-
céntrica do VE. O coracao pesou 550g.

O achado mais importante foi na aorta, que mostrou Fig. 5 - Secgéo da porgéo inicial da aorta, incluindo a valva. Nota-se que a parede da ar-
disseccao recente (fig. 4). Esta pode ser classificada como deeriaesta delaminada (seta aberta). A dissecgao cerca o stio da artéria coronaria esquerda
tipo Il de DeBakey, pois se estendia apenas pela por¢éo ascen{setacheia).
dente da artéria, de um orificio de entrada situado a aproxi-
madamente 3cm do plano valvar até a reentrada que ficavaartéria coronaria esquerda por hematoma da dissecgéo

junto a regido distal do 6stio do tronco braquio-cefalico.  agértica, infarto pulmonar e broncopneumonia. Doencas
O hematoma da disseccao causou compressao extrin-cronicas: insuficiéncia renal e HAS.

seca do tronco da coronaria esquerda (fig. 5) e, conseqiien-

temente, IM, transmural no septo e subendocardico nas pa- Comentarios
redes anterior e lateral do VE, com aproximadamente dois
atrés dias de evolucao (fig. 6). Instalou-se choque cardio- S6 a necropsia revelou que esta paciente era portado-

génico, cujas manifestacdes morfoldgicas foram necrose ra de disseccéo aértica. O infarto nao foi conseqiiéncia de
hepatica centrolobular e necrose tubular aguda (a qual mo-aterosclerose de coronarias, mas sim de compress&o extrin-

tivou agudizacéo da insuficiéncia renal). seca do tronco da coronaria esquerda pelo hematoma da
Histologicamente, foi vista intensa calcificacdo de fi-  dissecgéo. Em estudo, encontramos morte por IM em
bras miocardicas necroticas. 5,63% dos casos de necropsia de disseccéo adrtica que nao

Nos pulmdes, havia broncopneumonia bilateral e in- haviam recebido tratamento cirirgfc® infarto pode
farto em lobo inferior do pulmé&o direito, com abscedacao ocorrer devido a trés causas: 1) extenséo da disseccéo a al-
secundaria; a fonte de émbolo néo foi identificada. gum ramo coronario; 2) compressao extrinseca da
E dificil precisar qual ou quais dos graves processos coronaria, como no presente caso; ou por baixo débito car-
apresentados pela paciente foi responsavel final pela morte,djaco, quando a necrose isquémica tende a ser
que deve assim ser creditada a faléncia de multiplos 6rgéos.subendocardica. Em levantamento de 1037 necropsias no

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez) INCOR, relativas a dois anos, verificou-se que os casos de
_ _ _ _ B disseccao aortica e os de IM correspondiam a 5,11% e
Diagnosticos anatomopatoldgicosbissecgao agu- 31,15% do total, respectivamente. Aproximadamente um

da de aorta ascendente, IM por compressao de tronco de

Fig. 6 - Corte histolégico do miocéardio da parede anterior do ventriculo esquerdo, mos-
trando o limite entre &rea normal (parte inferior), em que as células tém seus nucleos
Fig. 4 - Corte histolégico da aorta, mostrando a disseccéo, caracterizada por delaminacéopreservados, e a zona de infarto (parte superior) com aproximadamente dois a trés dias
em meio a tinica média, com aformagéo de umafalsaluz (FL). Ha dep6sito de fibrina de evolug&o, em que ha perda de nticleos e de estriacdes e as fibras assumem umatona-
junto & superficie de clivagem. A luz verdadeira da aorta aparece apenas na borda supetidade résea mais forte. Parte das células necroticas tém densa calcificagdo, que apare-
rior do corte (LV). (hematoxilina e eosina; a barra corresponde a 50 micrometros) ce com cor roxa. (hematoxilina e eosina; a barra corresponde a 50 micrémetros).
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terco dos casos de infarto (10,70% do total) ndo tinha sido a anatomopatoldgica, que mostrava aspecto mais compati-
submetido a tratamento cirdrgico de coronarias nem apre- vel com cerca de dois dias. E possivel que a necrose isqué-
sentava infarto cicatrizado. Esses pacientes (em nimero demica tenha se instalado depois de algum tempo, ndo estan-
111) apresentavam somente infarto recente, sendo portan-do presente quando a paciente foi internada. O outro achado
to, semelhantes ao do presente caso. Em quatro deles dnteressante foi o de calcificacdo da area infartada, fenéme-
infarto havia sido causado por dissecc¢do da aorta. Assim, no relativamente raro, em especial com periodo tdo curto de
a porcentagem de casos com infarto recente sem histériaevolugéo. E provavel que a paciente, por sofrer de insufici-
anterior em que este foi determinado por digdeeaortica éncia renal cronica, apresentasse hiperparatireoidismo
foi de 3,60%; essa possibilidade precisa serlembrada quando ssecundario, dai resultando o depdsito abundante e precoce.
recebe pacientes com IM, em particular em pacientes com HAS, Ha na literatura estudo que, analisando a diferenca na por-
jaque esta é associada as dissec¢Oes abrticas centagem de calcificacdo de infarto entre duas cidades nor-
Comrelagéo ao infarto, dois pontos devem ser salien- te-americanas, relaciona esta complicagdo com baixa
tados. Houve discrepancia entre a “datacao” clinica, que ingestéo dietética de magnésio
indicava intervalo de cinco dias entre o infarto e a morte, e (Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)
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