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Correlação Anatomoclínica

Mulher de 52 anos de idade procurou atendimento
médico por falta de ar desencadeada por mínimos esforços,
como andar 20m em superfície plana.

Há 23 dias apresentou dor precordial intensa e prolon-
gada, que surgiu quando estava em repouso. Procurou
atendimento médico, foi feito o diagnóstico de infarto do
miocárdio, e em seguida hospitalizada. Recebeu tratamento
médico convencional sem referência ao uso de trombolí-
ticos e recebeu alta hospitalar depois de poucos dias.

Evoluiu em seguida com dor precordial que aparecia à
noite, enquanto dormia,  e dispnéia, que se intensificou até
ser desencadeada aos mínimos esforços e pelo decúbito
dorsal horizontal. Surgiram inapetência e perda de 15kg de
peso. Fazia uso de 0,5mg de digoxina e 40mg de furosemida.

A paciente vivia em Caravelas, no litoral sul da Bahia;
era tabagista de dois cigarros por dia,  e sabia ser portadora
de hipertensão arterial havia oito anos. Havia referência a
tratamento anti-hipertensivo, mas não sobre o grau de ade-
rência ao tratamento.

O exame físico revelou paciente em regular estado ge-
ral, descorada ++/4+, dispnéica, sem conseguir se deitar no
leito para o exame clínico. O pulso foi regular, a freqüência
100bpm, a pressão arterial 135x105mmHg. O exame dos pul-
mões revelou estertores crepitantes em bases de ambos
hemitórax. O exame do coração revelou bulhas rítmicas, ausên-
cia de 3ª e 4ª bulhas e sopro sistólico ++/4+ em área mitral. O
exame do abdome desencadeou dor à palpação de hipocôndrio
direito e o fígado foi palpado, com dor, a 3cm da reborda costal
direita. Havia edema +++/4+ em membros inferiores.

O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal, fre-
qüência de 100bpm. Havia área eletricamente inativa de pa-
rede anterior, extensa, e área eletricamente inativa em parede
inferior. Havia persistência de supradesnivelamento de
segmento ST nas derivações II, III, aVF e V

2
 a V

6 
 (fig. 1).

A hemoglobina foi 11g/dL, o hematócrito 35%, a conta-
gem de leucócitos 8.100/mm3, 168.000 plaquetas/mm3, a taxa de
sódio 129mEq/L, de potássio 4,2mEq/L, de creatinina 2,2mg/dL,
de uréia 103mg/dL, de amilase 78U/L (normal até 120U/L), de
aspartato aminotransferase (AST/TGO) 23U/L (15U/L) e a da
fração MB da creatinofosfoquinase 9U/L (10U/L).

Foram feitos os diagnósticos de infarto antigo do mio-
cárdio de parede anterior e inferior, angina de peito pós-
infarto, insuficiência da valva mitral e insuficiência cardíaca
após infarto. Foi planejada a compensação da insuficiência
cardíaca, e continuar a avaliação diagnóstica. Foram pres-
critos 60mg de furosemida, 0,4mg de deslanosídeo C por via
intravenosa, 15.000U de heparina por via subcutânea,
37,5mg de captopril, 100mg de ácido acetil-salicílico e
300mg de ranitidiana por via oral por dia.

Na manhã do dia seguinte à hospitalização a paciente
sofreu parada cardiorrespiratória, em ritmo de fibrilação
ventricular. A tentativa de reversão da arritmia com cardio-
versão elétrica não alcançou sucesso com energias de 200J
e 300J. A cardioversão com 360J de potência obteve suces-
so, e a recuperação de ritmo de escape ventricular com fre-
qüência de 23bpm, que logo se degenerou em taquicardia
ventricular, sem pulsos palpáveis. Seguiu-se fibrilação
ventricular refratária à cardioversão e óbito.

Discussão

Eletrocardiograma - O ECG revela sobrecarga atrial
esquerda, pelo critério de Morris, duração de fase negativa
de onda P em V

1
 de pelo menos 0,04s.

As ondas Q profundas em derivações II, III e aVF e o
eixo de QRS desviado para cima e esquerda poderiam ser
devido à presença de bloqueio da divisão ântero-superior
do ramo esquerdo, mas a baixa amplitude, <15mV e a ausên-
cia de entalhes na porção descendente das ondas Q afasta-
vam este diagnóstico.

Assim, essas ondas deviam corresponder à presença
de área inativa em parede inferior. Além disso, havia a pre-
sença evidente de área inativa septal e anterior. A coexistên-
cia de áreas inativas anterior e inferior no mesmo episódio de
infarto sugeria grande extensão do infarto.

(Dr. Paulo Jorge Moffa)

Aspectos clínicos - A paciente apresentou angina de
peito e insuficiência cardíaca biventricular alguns dias após
o infarto do miocárdio. Embora a descrição da dor não este-
ja acompanhada dos comemorativos típicos, a sua ocorrên-
cia predominantemente noturna é, provavelmente, secun-
dária à elevação da pressão diastólica final de ventrículo
esquerdo (VE) e a sua etiologia provavelmente isquêmica. A
paciente evoluiu inicialmente bem e poucas semanas mais
tarde apresentou piora clínica, o que sugere o aparecimento
de complicações.
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As complicações acompanhadas de dor precordial
após infarto agudo do miocárdio (IAM)  podem ser devidas
a pericardite, expansão ou extensão do infarto, reinfarto e
angina, todas associadas com maior mortalidade e incidên-
cia de insuficiência cardíaca 1.

O ECG inicial demonstra área eletricamente inativa ex-
tensa, sugerindo infarto prévio, reforçando a hipótese de
disfunção acentuada de VE. A persistência do suprades-
nivelamento do segmento ST nas derivações de paredes infe-
rior e anterior podem traduzir acometimento simultâneo de
ambas na ocasião do IAM. Pacientes com infarto não compli-
cado podem apresentar essa alteração eletrocardiográfica por
semanas após o evento. Há a hipótese de que a manifestação
elerocardiográfica em múltiplas derivações, oito a nove, impli-
ca mortalidade três a quatro vezes maior no infarto.

A presença de supradesnivelamento do segmento ST
está relacionada com a presença de discinesia, mas essa al-
teração tem baixa sensibilidade e especificidade. Essa alte-
ração indicaria infarto extenso e não necessariamente a pre-
sença de aneurisma de VE 2.

Outra causa da persistência de supradesnivelamento
do segmento ST é a pericardite, especialmente nos casos
onde não ocorre reperfusão miocárdica. Em estudo de 703
pacientes que sofreram IAM a pericardite ocorreu em 25%
dos casos de infarto transmural e esteve associada com
maior lesão miocárdica traduzida por maior elevação da fra-
ção MB da creatinofosfoquinase e menor fração de ejeção
de VE. A pericardite pode surgir de 12h a 10 dias após o
infarto. Além desse período deve ser cogitado o diagnósti-

co de síndrome de Dressler ou pericardite associada a
reinfarto. Apesar de ter ocorrido dor precordial na presença
de alterações de segmento ST, podemos descartar novo
infarto porque não houve alteração das enzimas marcadoras de
necrose, fração MB da creatinofosfoquinase e da AST/TGO.

A expansão pode ocorrer em 35% a 45% dos infartos
de parede anterior e em até 70% dos fatais e cursa com sinais
de disfunção ventricular e precordialgia intensa, de algumas
horas a vários dias após o infarto 1.

O aparecimento de angina precocemente após o infarto
é associado com maior mortalidade 3.

As complicações mecânicas do infarto são graves e
ocorrem, mais freqüentemente, até o 5º dia após o infarto.
Dentre elas, comentamos, pela presença de sopro sistólico
em área mitral, a rotura do músculo papilar que, quando to-
tal, leva a edema agudo e morte imediata. No entanto, situa-
ções intermediárias podem ser encontradas se houver
rotura parcial de uma ou mais cabeças dos músculos papi-
lares 4. Embora esse possa ser o caso da paciente, ela é mais
encontrada em infartos da parede inferior, por isso, há de se
considerar a presença de regurgitação mitral secundária à
dilatação do anel mitral, por dilatação ventricular após
infarto extenso, como explicação do sopro sistólico auscul-
tado na paciente.

Outra complicação mecânica é a rotura de parede livre
de VE, mais freqüente no infarto não reperfundido, ocorren-
do em 50% dos casos até o 5º dia e, em 87% das ocasiões,
nas primeiras duas semanas. É responsável por cerca de
10% das mortes no IAM e, geralmente, se apresenta como

Fig. 1 - ECG. Ritmo sinusal, sobrecarga atrial esquerda e áreas eletricamente inativas em paredes inferior e anterior extensa. Persistência de supradesnivelamento de segmento ST
nas derivações II, III, aVF e V2 a V6.
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dissociação eletromecânica que não responde às manobras
de ressuscitação. Às vezes, a rotura pode ser subaguda,
com extravasamento gradual de pequenas quantidades de
sangue para o saco pericárdico. Os sinais eletrocardio-
gráficos de pericardite podem estar associados a rotura imi-
nente. Além da piora hemodinâmica, dor pericárdica intensa
e persistente, pode também ser manifestação deste evento.
A presença de processo inflamatório subjacente pode evitar
a progressão de quadro para tamponamento cardíaco pela
formação de pseudoaneurisma 5.

Finalmente, cabe citar a rotura de septo interventri-
cular (SIV), como possível causa da deterioração do quadro
clínico após o infarto. Sua freqüência aproximada é de 1 a
3% dos infartos agudos, e tem substrato anatomopato-
lógico semelhante ao da rotura de parede livre, quanto ao
tamanho do infarto e número de artérias acometidas. No pre-
sente caso deve ser cogitada devido a presença de insufici-
ência cardíaca direita associada aos sinais de baixo débito
cardíaco.

Passemos agora à análise das possíveis causas de
óbito. A presença de extensa área de fibrose miocárdica,
conseqüente ao IAM, pode ter servido como substrato
anatômico para manutenção dos quadros de IC grave e
arritmia ventricular fatal 6. O desencadeamento da arritmia
foi propiciado pela hipoxemia, pelos distúrbios eletrolíticos
decorrentes da insuficiência renal e uso de diuréticos 7. Há
ainda o relato de episódios de dor precordial e um novo fenô-
meno isquêmico poderia ser responsável pela fibrilação
ventricular e morte súbita. Não podemos deixar de lembrar
de episódio de tromboembolismo pulmonar, já que a pacien-
te apresentava insuficiência cardíaca grave e restrição pro-
longada ao leito. Neste caso, o súbito aumento de pressão
em câmaras direitas associado à hipoxemia poderiam ser
geradores de arritmias ventriculares. Por último, as próprias
complicações mecânicas já descritas podem ter se agravado
e conduzido ao tamponamento cardíaco ou edema agudo
de pulmão e à morte súbita.

(Dr. Almino Cavalcante Rocha Neto)

Hipóteses diagnósticas - IAM, disfunção ventricular
esquerda devido à grande extensão do infarto, fibrilação
ventricular.

Necropsia

O coração pesou 500g. Externamente havia aumento
da área cardíaca, com predominância do VE, notando-se
espessamento fibroso do epicárdio com aderências focais
ao saco pericárdico. Aos cortes, foi evidenciado extenso
infarto cicatrizado do miocárdio que comprometia as pare-
des anterior e septal do VE, bastante afiladas, principalmen-
te na região apical do coração, com intensa dilatação da ca-
vidade ventricular (fig. 2). A superfície endocárdica desta
região apresentava-se difusamente espessa e opacificada,
notando-se trombo mural em organização, firmemente ade-
rido à parede anterior do VE. Na região apical do SIV esta-
vam presentes dois orifícios de comunicação interventri-
cular (CIV), cada um medindo, respectivamente, 12 e 5mm
no maior diâmetro (fig. 3). Havia pequeno trombo em organi-
zação na aurícula direita. A dissecção das artérias coro-
nárias demonstrou obstrução de mais de 70% da luz dos
principais ramos devido a aterosclerose. Em toda a extensão
do terço distal do ramo interventricular anterior da artéria
coronária esquerda havia trombose antiga recanalizada,
com oclusão total da luz arterial. Placas ateroscleróticas,
muitas calcificadas, estavam presentes também na parede
da aorta e das artérias renais e cerebrais. Os pulmões pesa-
ram 650g em conjunto e apresentavam congestão passiva e
dano alveolar difuso, inicial. O fígado pesou 1800g e apre-
sentava congestão passiva crônica intensa. Havia edema
do tecido subcutâneo, mais acentuado nos membros inferi-
ores. Presença de pequenos e múltiplos cistos de retenção
nos rins. O estudo histológico confirmou os achados da
macroscopia.

(Dra. Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi).

Diagnósticos anatomopatológicos - 1) Comunicações
Fig. 2 - Corte transversal do coração mostrando infarto do miocárdio ântero-septal,
cicatrizado, com intenso afilamento da parede ventricular.

Fig. 3 - Região apical do ventrículo esquerdo mostrando septo interventricular com
duas comunicações interventriculares (exploradores), espessamento endocárdico
difuso e trombose em organização na parede anterior (setas).
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interventriculares pós-infarto do miocárdio; 2) IAM, cicatrizado,
em paredes anterior e septal do VE; 3) aterosclerose sistêmica.

Comentários

Trata-se de caso de aterosclerose sistêmica com obs-
trução coronária acentuada, apresentando extenso infarto
cicatrizado do miocárdio, que comprometia as paredes ante-
rior e septal do VE, em toda a região apical do coração. Foram
observadas complicações decorrentes do IAM, representa-
das por duas CIV, aneurisma e trombose mural da parede
anterior do VE, todas situadas na região apical. As CIV fo-
ram diagnosticadas apenas após a necropsia, não havendo
diagnóstico clínico prévio. A grande extensão do infarto e
as complicações apresentadas colaboraram para a  insufici-
ência cardíaca congestiva (ICC) pois, além da perda de mas-
sa miocárdica, ocorreu também sobrecarga do ventrículo
direito pela passagem do fluxo sangüíneo da esquerda para
a direita, através das CIV. As alterações morfológicas corres-
pondentes à ICC foram constatadas através da dilatação
das câmaras cardíacas, formação de trombo em aurícula di-
reita, congestão passiva crônica hepática e congestão pas-
siva pulmonar, determinando também o dano alveolar difuso
dos pulmões, causando o óbito.

Sabe-se que cerca de 80 a 90% dos casos de infarto
transmural do miocárdio apresentam complicações, entre as
quais as mais comuns são: arritmias, ICC e edema agudo
dos pulmões, choque cardiogênico, rotura do miocárdio,
tromboembolismo e aneurisma ventricular 8. A ocorrência
das complicações depende do tamanho, localização e exten-
são transmural do IAM 8. A rotura cardíaca ocorre em apro-

ximadamente 1 a 5% dos casos 8-10, em qualquer fase após o
infarto do miocárdio, sendo mais freqüente na 1ª semana
que se segue à isquemia, podendo comprometer a parede
livre, o septo ou músculos papilares 9-11. Em 1 a 20% desses
casos há rotura do SIV 10,12, mais comumente na região
apical 13. A rotura do miocárdio ocorre mais em mulheres que
em homens 14, e é mais freqüente no 1º infarto 9,10,15,16, geral-
mente em casos de obstrução coronária não muito extensa 17,
circulação colateral ausente ou pouco desenvolvida 1 e
quando há formação de trombos murais 18,19.

O aneurisma ventricular pode ocorrer em 5 a 38% dos
casos de IAM 12,15, principalmente quando há extenso
comprometimento da região ântero-septal e, geralmente, é
diagnosticado na 1ª semana que se segue ao infarto 15,20.
É local propício à formação de trombos murais e também
tem participação importante no desenvolvimento de
arritmias 21.

Os trombos murais podem ser observados em 15 a 40%
dos casos de infarto do miocárdio mesmo sem aneurisma 8,21,
e resultam da combinação entre a anormalidade de contra-
ção miocárdica, com estase sangüínea, e a superfície trom-
bogênica propiciada pelo dano endocárdico 8. Os trombos
murais podem ser fonte de êmbolos para a circulação arterial
sistêmica, incluindo a coronária 21.

Em vista do que foi discutido, podemos concluir que
infartos do miocárdio transmurais e de parede anterior são
os que mais freqüentemente apresentam complicações,
como rotura da parede, trombose mural e aneurisma
ventricular 8,15,20, tendo pior prognóstico clínico que os
infartos de parede posterior 8.

(Dra Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi)


