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Caso 3 - Mulher Idosa com Infarto Agudo do Miocardio Apresentou
Choque Subito Durante Administracao de Trombolitico

Case 3 - Elderly Female Patient with Acute Myocardial Infarction Presenting Sudden Shock during Thrombolytic Treatment

Marcio Sommer Bittencourt, Henrique Lane Staniak, Vera Demarchi Aiello

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSPE Sao Paulo, SP - Brasil

Paciente do sexo feminino de 72 anos de idade procurou
atendimento médico por dor precordial de duas horas de
duragao.

A paciente sabia ser portadora de doenca isquémica do
coragao havia 10 anos. Foi submetida a revascularizagao
cirdrgica do miocardio em 1991, nao sabendo informar
maiores detalhes sobre o tratamento realizado ou os enxertos
que foram feitos. Cinco anos depois da operagao, apresentou
episédio de dor precordial prolongada. Procurou atendimento
médico, sendo diagnosticadas alteragdes da repolarizacao
ventricular no eletrocardiograma (Fig. 1) sem alteragdes nos
marcadores séricos de lesio miocardica.

A paciente evoluiu assintomdtica por mais 5 anos, quando
apresentou episodios recorrentes de dor precordial, diarios,
por uma semana até que a dor tornou-se intensa, prolongada e
acompanhada de dispneia e sudorese intensa. Procurou entao
atendimento médico de emergéncia, na vigéncia de dor de
uma hora de duragdo (7 mar 2001). Sabia ser portadora de
hipertensao arterial e diabetes melito.

O exame fisico revelou paciente com facies de sofrimento,
pulso 63 batimentos por minuto, pressao arterial de
130/80 mmHg. A semiologia pulmonar revelou estertores
em 1/3 inferior de ambos os hemitérax, bulhas cardiacas
hipofonéticas, sem sopro ou atrito pericardico. O exame do
abdome nao demonstrou alteragoes. Havia edema discreto
de membros inferiores.

O eletrocardiograma (7 abr 2001; 12h) revelou ritmo
sinusal, frequéncia 63 batimentos por minuto, complexos
QS em derivagdo | e de V, a V,, supradesnivelamento do
segmento ST em derivagdes |, Il, lll, aVF e de V, a V, (Fig 2).
As alteracoes eletrocardiograficas nao regrediram depois do
uso de nitrato sublingual.
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Os exames laboratoriais revelaram: ureia 68 mg/dl,
creatinina 1,2 mg/dl, glicemia 189 mg/d| e creatinofosfoquinase
42 U/

Foi feito o diagnéstico de infarto do miocardio em evolugao
e administrado TNK-tPA (Tecneplase - combinagao de 3
alteracoes na molécula do tPA, com aumento da resisténcia
ao PAI-1, maior especificidade a fibrina e maior meia vida)
em bolus de 40 mg e heparina ndo fracionada com bolus
de 60 Ul/kg, seguida de 1000 Ul/h IV. Permaneceu dor
retroesternal residual.

Apés uma hora de inicio do tratamento a paciente
apresentou dor em hipocondrio direito seguida de choque
cardiogénico. Foram administrados reposicao volémica e
dopamina. O eletrocardiograma de controle revelou (7 abr
2001: 14:17) taquicardia sinusal, frequéncia de 110 bpm,
complexos QS com supradesnivelamento do segmento ST em
I, 1, aVF, e de V, a V, (fig 3). Foi indicada a angioplastia de
resgate. Contudo a paciente apresentou parada cardiaca com
atividade elétrica sem pulso que nao respondeu as manobras
de ressuscitacao e faleceu.

Aspectos Clinicos

Diante do caso como este, de paciente acima de 75 anos,
sexo feminino, com histéria de doenca arterial corondria
e cirurgia de revascularizacdo miocédrdica ha mais de 10
anos, que procura atendimento de PS por quadro de dor
precordial tipica, a conduta inicial deve sempre incluir um
eletrocardiograma (ECG). Um ECG normal ou com alteragoes
inespecificas ou com sinais de isquemia levaria a uma
abordagem inicial diferente da descrita. O ECG de entrada
dessa paciente documentava um supradesnivelamento do
segmento ST.

Levando-se em conta que a paciente ja apresentava cirurgia
de revascularizagao miocérdica (RM) prévia, a correlagao
dos achados diagnésticos do ECG merece especial atengao.
Primeiramente, a presenga de doenca arterial corondria
cronica de longa data, assim como a RM sem a apropriada
descricao dos enxertos realizados dificulta a correlagdo
eletrocardiografica com a artéria culpada tanto pela presenca
de pontes quanto pela possivel existéncia de extensa rede de
colaterais. Também vale lembrar que, apesar das lesbes em
artérias nativas, a probabilidade de lesbes em pontes é de
38%'. Além disso, a histéria de doenga corondria de longa
data em mulheres diabéticas idosas e de QS em parede
anterior levanta a possibilidade de infarto do miocardio
prévio em parede anterior, e por consequéncia a possivel
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Fig. 1- ECG: alteragbes de repolarizagéo ventricular.
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Fig. 2 - ECG: Infarto em evolugéo paredes anterior e inferior.

correlagao dos supra de ST correspondentes com a presenga
de aneurisma da mesma parede. Ainda assim, a existéncia
de supradesnivelamento em parede inferior associada a
dor precordial tipica justifica a abordagem de terapia de
reperfusao quimica ou mecanica conforme descrito no caso.

A descricao da abordagem inicial do quadro com uso
de tenecteplase (TNK) e heparina nao fracionada pode
ser considerada como a abordagem padrao para um caso
como o descrito, ja que a terapia de reperfusao precoce é o
tratamento de escolha para o quadro?®. A melhora da dor pode

ser considerada como um critério de reperfusao que fala a
favor da abertura da artéria, apesar de seu valor ser incerto?.
No entanto, a falta de alguns dados na descricao dificulta uma
analise mais completa do quadro clinico da paciente. Nao
ha descrigao dos pulsos ou de raios-X de térax que possam
descartar a presenca de aneurisma de aorta tordcica levando
a disseccao da coronaria direita, que é a artéria acometida em
80% dos casos de disseccao de aorta associados a disseccao
de corondrias.

O fato que mais chama a atengdo na evolugao do quadro,
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Fig. 3 - ECG: taquicardia sinusal, complexos QS (parede anterior) e persisténcia do supradesnivelamento de segmento ST.

e que merece ser mais aprofundado, é a evolucao rapida da
piora clinica com quadro de choque cardiogénico e morte.
O quadro de choque cardiogénico ocorre em 7% dos IAMs?.
Nesses casos, os principais preditores sdo idade avangada,
pressao arterial sistélica na chegada e classificagao de Killip na
chegada®*. O choque cardiogénico esta presente em menos de
1% dos pacientes na admissao. Todavia, mais de 50% dos que
irdao desenvolver choque cardiogénico o fazem nas primeiras
24 horas, com tempo médio de 5 horas’. A mortalidade
do choque cardiogénico é de 56% a 74%°. As causas mais
comuns do choque segundo o Shock Trial® foram: disfungao
de VE em 79% dos casos; insuficiéncia mitral aguda em 7%;
comunicagao interventricular em 4%; choque isolado de
ventriculo direito 4% e tamponamento cardiaco 7%.

Levando-se em conta que a paciente encontrava-se
devidamente monitorizada e que o segundo ECG mostra
ritmo sinusal taquicdrdico sem arritmias, o que pode ser
secundario ao uso de dopamina, as causas arritmicas mais
comuns no periodo inicial p6s-IAM tornam-se improvaveis.
Logo, o diagnéstico diferencial restringe-se a outras causas
de dor precordial, ao acometimento associado de ventriculo
direito, aos quadros de complicagbes mecanicas da
evolugdo do IAM e a complicagoes inerentes a terapéutica
de reperfusao proposta. Discutiremos cada um dos quadros
acima separadamente.

Primeiramente, dentre os quadros de dor precordial
associada ao supradesnivelamento do segmento ST nao
intrinsecamente coronarianas, merece destaque apenas
a disseccdo de aorta tordcica com envolvimento de 6stio
e disseccao de corondrias. A disseccdo aguda de aorta
normalmente envolve pacientes idosos e hipertensos como
o descrito no caso. Por outro lado, o envolvimento dos
6stios coronarianos é raro; apenas de 1% a 2% dos pacientes
apresentam tal complicacdo’. Desses, a imensa maioria
tem envolvimento da coronaria direita, com supra de ST
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em parede inferior, como o descrito no caso. Nos casos em
que a dissecgdo ndo é percebida e o quadro é tratado com
tromboélise, a mortalidade chega a 71%, pelo risco aumentado
de tamponamento cardiaco®. Como jd citado, a auséncia de
informagoes detalhadas de pulsos, sopros e radiografia de
térax ndo permite confirmar ou descartar o diagnéstico.

O acometimento do ventriculo direito (VD) associado
ao quadro de IAM de ventriculo esquerdo deve sempre ser
lembrado nos quadro de IAM de parede inferior, como no caso
descrito. Como jd citado, a auséncia das derivagdes direitas no
ECG de entrada limita o diagnéstico, especialmente levando-
se em conta que a presenga de supra de ST de T mm em V4R
tem sensibilidade de 88% e especificidade de 78% para a
presenca ou evolucdo do quadro para acometimento clinico
de VD?. Mesmo sem as derivagoes direitas, sao contrarios a
hipétese de acometimento de VD a relagao do supra de ST de
DIl e DIII. A presenca de supra de DIl maior que supra em DII
tem sensibilidade de 97% e especificidade de 56% para IAM
de VD; no entanto, a auséncia desse em nada elucida essa
possibilidade™. Ainda, a presenca de estertores crepitantes fala
contra o quadro de IAM de VD, ja que o quadro classico cursa
com infarto e choque com ausculta pulmonar limpa. Outros
critérios que tornam ainda menos provavel o quadro de IAM
de VD ser o responsavel pela evolugao dramdtica sao o fato
de que o quadro nao respondeu ao volume ou a dopamina,
que fazem parte da terapéutica otimizada do IAM de VD'".
Além disso, ha descricao na literatura de melhora muito
rapida ap6s a reperfusao de pacientes com IAM de VD ja nas
primeiras horas. H4 também referéncia de paténcia da artéria
culpada logo apés trombélise em mais de 75% dos pacientes
que fizeram parte do estudo GUSTO-I. Vale lembrar que dos
quadros de IAM de VD trombolisados apenas 12% evoluem
com choque e apenas 2 % com morte, enquanto que 82%
dos ndo trombolisados evoluem para choque e esses chegam
a apresentar mortalidade acima de 58% em diversos estudos'?.
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A iatrogenia nunca deve ser deixada de lado como
possibilidade diagnéstica secunddria a quadros onde
terapéutica agressiva precoce como a trombdlise quimica
fazem parte do arsenal terapéutico de rotina. Em pacientes
trobolisados com TNK, como descrito no caso de hoje faz-se
necessario destacar ser esse um trombolitico seguro, com
incidéncia de sangramentos menores que a estreptoquinase
ou r-TPA, (26 vs 29% no estudo ASSENT II que comparou
TNK com r-TPA)". No entanto, a presenca de sangramentos
clinicamente significativos é menor que 2% nos estudos
onde TNK foi o trombolitico testado. Por outro lado, a idade
avangada como no presente caso é um dos fatores que mais
se predispdem a sangramentos maiores. Também, mulheres
tém maior risco de sangramentos. Ainda, mesmo nos quadros
de sangramento maiores pés-trombdlise, a evolugao clinica
tdo dramdtica e auséncia de resposta a volume sao bastante
improvaveis, deixando tal diagnéstico para segundo plano.

Finalmente, sempre que nos encontramos frente a um
quadro de choque cardiogénico de evolugdo dramatica,
devemos avaliar atentamente quaisquer sinais que possam
ser associados a complicagbes mecanicas p6s-IAM. Dentre
elas destacam-se insuficiéncia mitral isquémica, ruptura de
parede livre de ventriculo esquerdo levando a tamponamento;
comunicagao interventricular (CIV) por ruptura de septo e
ruptura de aneurisma ou pseudoaneurisma prévio.

Insuficiéncia mitral classicamente cursa com quadro
de insuficiéncia cardiaca esquerda aguda com quadro de
congestao pulmonar importante'; o que em nada se assemelha
a evolugao clinica da paciente, sendo altamente improvavel.

A comunicagao interventricular é uma complicacao rara,
com incidéncia de 2% na era pré-terapéutica de reperfusao.
Com o uso efetivo das técnicas de reperfusao, a incidéncia de
CIV é menor que 0,2%, como descrito no estudo GUSTO-I".
Tradicionalmente, a CIV costuma surgir entre o terceiro e
quinto dias; podendo, no entanto, estar presente em menos de
24 horas ap6s o evento inicial™®. A evolugdo clinica cursa com
choque por disfungao biventricular com predominio de VD.
Mais de 80% dos pacientes apresentam sopro e mais de 50%
apresentam frémitos. A auséncia da descrigdo desses sinais
torna tal diagnéstico improvavel. Apesar disso, favorecem esse
diagnéstico a presenga de supra de parede inferior associado
a supra em parede anterior, pela possibilidade de o quadro
estar associado a IAM em territério do ramo interventricular
anterior (RIA) da corondria esquerda que ultrapassa o apice
e, pela auséncia de colaterais, leva a isquemia importante do
septo e ruptura do mesmo. Por outro lado, a presenga de QS
anterior, conforme descrito previamente, faz a possibilidade
de aneurisma de parede anterior mais provavel, tornando a
hipétese de IAM por lesdo na RIA levando a CIV, improvavel.
Apesar de nao ter sido realizado ecocardiograma ou
introdugdo de cateter de artéria pulmonar para elucidagao
diagnéstica, CIV é um diagndstico pouco provavel.

Os aneurismas de ventriculo esquerdo sdo mais comuns em
parede anterior'®. Atualmente a incidéncia de aneurisma em
pacientes trombolisados € menor que 10%'°. Apesar da falta
de dados precisos, a presenca de QS anterior associado ao
supra de ST nas mesmas derivagoes levanta a possibilidade de
aneurisma de parede anterior. A Ginica complicagao associada

ao aneurisma verdadeiro que pode cursar com evolugao
tdo dramadtica como a descrita é a ruptura do mesmo. No
entanto, aneurismas verdadeiros sao cicatrizes fibréticas com
estrutura estavel e tém baixo risco de ruptura. Apesar de tal
diagnéstico ser incomum, e a evolugao clinica ser compativel
com o quadro descrito, tal hipotese nao pode ser descartada
frente aos dados disponiveis.

Os pseudoaneurismas sao falsas cavidades que comunicam
o ventriculo esquerdo a cavidade pericardica. Apesar de serem
mais comuns em parede inferior, a presenga dos mesmos
em parede anterior também é possivel. Apesar de grande
parte deles apresentar sopros, sua auséncia nao descarta
essa hipétese. Pseudoaneurismas tém risco de ruptura de até
40% e mortalidade acima de 50% quando rompem'”. Como
a evolugdo clinica é bastante semelhante a evolucao de nossa
paciente, esta hipétese também nao pode ser descartada com
base nos dados disponiveis.

A Gltima complicagdo mecanica a ser lembrada é a ruptura
de parede livre de ventriculo esquerdo, que ocorre em até
1% dos IAMs™®. Dos IAMs que levam a morte, a ruptura de
parede livre de VE é a causa em 12% dos pacientes que sao
trombolisados e em 7% dos que nao sao'®. Dentre os fatores
de risco para a ruptura, a paciente do caso clinico apresentava:
idade acima de 70 anos; sexo feminino; presenga de supra
de ST e onda Q no ECG de entrada

Apesar de normalmente surgir entre o terceiro e quinto
dias p6s-IAM, dados recentes mostram que com o advento
da terapia de reperfusao a ocorréncia de ruptura de parede
livre tornou-se mais rara, porém mais precoce, podendo até
mesmo ocorrer nas primeiras horas p6s-IAM'. Tém, inclusive,
sido descritas duas apresentagbes distintas dos quadros de
ruptura'. Uma precoce, de IAMs de parede anterior e com
quadro clinico abrupto condizente com o descrito. Essa
forma ocorre nos primeiros 2 a 3 dias pds-IAM. A outra
forma costuma ocorrer apés 4 dias, na forma de evolucao da
area do infarto, e costuma ter evolugao mais lenta. A forma
precoce costuma evoluir para hemopericardio, levando a
tamponamento com clinica preferencial de IAM de VD e
entdo a parada cardiorespiratéria em atividade elétrica sem
pulso (AESP). A apresentacao clinica de AESP sem clinica
prévia de insuficiéncia cardiaca em pacientes sem histéria
prévia de IAM tem acurécia de 95% para ruptura de parede
livre™. Quando a apresentagao prévia incluiu insuficiéncia
cardiaca, a acurdcia da parada em AESP é de apenas 17%.
Apesar de nao ser possivel excluir totalmente a possibilidade
de IAM prévio, esses dados colocam a ruptura de parede
livre como um diagnéstico provavel do quadro, mesmo nao
sendo possivel assegurar que esse tenha sido o primeiro IAM
dessa paciente.

Dr. Marcio Sommer Bittencourt
e Dr. Henrique Lane Staniak

Hipotese diagnéstica

Infarto agudo do miocérdio, complicado por rotura de
parede livre e tamponamento.

Dr. Marcio Sommer Bittencourt
e Dr. Henrique Lane Staniak
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Necropsia

O saco pericardico estava preenchido por grande
quantidade de sangue parcialmente coagulado, configurando
quadro de tamponamento cardiaco, que foi a causa imediata
do 6bito. Havia infarto miocardico transmural e roto,
com aproximadamente 3 dias de evolugao, nas paredes
anterossuperior e septal do ventriculo esquerdo (Figura 4)
comprometendo o dpice. A ruptura aconteceu exatamente
no apice do coragao e ocorreu também infiltracao hematica
da gordura epicardica (Figura 5). O miocardio do ventriculo
esquerdo era moderadamente hipertréfico.

O estudo das artérias coronarias revelou trombose recente
oclusiva da ponte de safena para o ramo interventricular
anterior da artéria corondria esquerda. Além disso, essa veia

safena mostrava em seu trajeto placas intimais gordurosas
sem oclusdo luminal critica (Figura 6). Histologicamente as
artérias corondrias mostravam placas de ateroma com diversas
porcentagens de oclusdo, com grau maior que 70% em tergos
inicial e médio do ramo interventricular anterior da coronaria
esquerda e no ter¢co médio da corondria direita. (Figura 7).

Existia ainda comprometimento aterosclerético adrtico
de grau acentuado (Figura 8), com dilatagdo do segmento
ascendente.

Outros achados foram enfisema pulmonar e nefroesclerose
benigna associada a hipertensao arterial sistémica.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Diagnosticos anatomopatologicos

Doenca isquémica do coragao, com infarto agudo roto do
miocardio e tamponamento cardfaco.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Fig. 4 - Corte da massa ventricular (eixo curto), mostrando éarea irregular
delimitada pela linha amarela que corresponde a infarto miocérdico recente.
Ha sangue infiltrando a gordura epicardica.

Fig. 5 - Corte longitudinal do épice cardiaco exibindo trajeto da ruptura
ventricular, delimitado por setas e parcialmente preenchido por codgulos
sanguineos.

Fig. 6 - Fotomicrografias da ponte de safena em dois segmentos. A - segmento proximal com espessamento intimal (intima destacada artefactualmente); B - segmento
médio, com trombose recente parcialmente oclusiva. Coloragdo pela hematoxilina-eosina, aumentos das objetivas 5X e 2,5X respectivamente.
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Fig. 7 - Fotomicrografias de sois segmentos de artérias coronarias com obstrugdo aterosclerética critica. A- Ramo interventricular anterior da coronaria esquerda, 4.0
cm; B- Coronéria direita, 8.ocm. Coloragdo pela hematoxilina-eosina, aumento da objetiva 5X.

Fig. 8 - Aorta aberta, exibindo mdltiplas placas ateroscleréticas ulceradas.

Comentarios

A ruptura ventricular pés-infarto do miocardio pode
acometer a parede livre, o septo ventricular ou os musculos
papilares. Nao se descreve relagao entre tamanho do infarto e
risco para a ruptura; ndo é incomum que o infarto seja pequeno.
Dados coletados no Laboratério de Anatomia Patolégica do
Instituto do Coragao do HC FMUSP* em casos de necrépsia
mostram que a maioria das rupturas ocorre no primeiro infarto
(72%), em média com 5,4 dias de evolugao®. O local mais
acometido é a parede lateral, como mostram a casuistica acima
citada e também outras da literatura®2'. A ruptura no apice
ventricular é raramente descrita. Uma série de Medicina Legal
cita prevaléncia de 6% quanto a este sitio de ruptura.

Existe certa discussao a respeito do papel da hipertensao
arterial sistémica no desfecho como ruptura ventricular.
Enquanto alguns autores apontam a hipertensdo arterial
como indicador de risco para ruptura cardiaca®, outros
mostraram, em casuistica de pacientes hipertensos infartados,
uma menor prevaléncia de ruptura em comparagdo com
pacientes normotensos?*. Em série anatémica, Mann e Roberts
constataram proporgdes semelhantes de hipertensos entre
pacientes com e sem ruptura cardiaca pés-infarto®.

Trabalho de imuno-histoquimica em humanos?® mostrou
que os pacientes com infarto do miocdrdio que morreram por
ruptura tém menos catenina aE que aqueles que morreram
por outra causa. A catenina é uma proteina de adesao
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celular presente nos discos intercalares das células cardiacas
contréteis, os cardiomidcitos. O mesmo achado foi descrito
também fora da area infartada, o que levantou a hipétese de
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