Correlagdo Anatomoclinica

Correlacdo Anatomoclinica

(Caso 5797 - Instituto do Coracéo do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Mulher de 52 anos de idade procurou atendimento
meédico por faltadear desencadeadapor minimosesforgos,
como andar 20memsuperficieplana.

Héa23 diasapresentou dor precordial intensaeprolon-
gada, que surgiu quando estava em repouso. Procurou
atendimento médico, foi feito o diagnédstico de infarto do
miocardio, eem seguidahospitalizada. Recebeutratamento
meédico convencional sem referénciaao uso de tromboli-
ticos e recebeu ata hospital ar depois de poucosdias.

Evoluiuem seguidacom dor precordial queapareciaa
noite, enquanto dormia, edispnéia, queseintensificouaté
ser desencadeada aos minimos esfor¢os e pel o decubito
dorsal horizontal . Surgiraminapeténciaeperdade 15kg de
peso. Faziauso de0,5mg dedigoxinae40mg defurosemida.

A pacienteviviaem Caravelas, nolitoral sul daBahia;
eratabagistadedoiscigarrospor dia, esabiaser portadora
de hipertensdo arterial haviaoito anos. Haviareferénciaa
tratamento anti-hi pertensivo, masnéo sobre o grau de ade-
rénciaao tratamento.

O examefisicorevelou pacienteem regular estado ge-
ral, descorada++/4+, dispnéica, sem conseguir sedeitar no
leito parao exameclinico. O pulsofoi regular, afreqiiéncia
100bpm, apressdo arteria 135x105mmHg. O examedospul-
mdes revelou estertores crepitantes em bases de ambos
hemitérax. O examedo coraco revel ou bulhasritmicas, ausén-
ciade 3*e4*bulhase sopro sistdlico ++/4+ em aeamitral. O
examedo abdomedesencadeou dor apal pacéo dehipocdndrio
direitoeofigadofoi pal pado, comdor, a3cmdarebordacostal
direita Haviaedema+++/4+emmembrosinferiores.

Oédetrocardiograma(ECG) revelouritmosinusal, fre-
guénciade100bpm. Haviaareae etricamenteinativade pa-
redeanterior, extensa, eareael etricamenteinativaem parede
inferior. Havia persisténcia de supradesnivelamento de
segmento ST nasderivagOesll, 11, avFeV,aV  (fig. 1).

A hemoglobinafoi 11g/dL, 0o hematderito 35%, aconta
gemdeleucocitos8.100/mm?, 168.000 plaquetas’mn, ataxade
s0dio 129mEg/L, depotasso4,2mEg/L, decredinina2,2mg/dL,
deuréial03mg/dL, deamilase 78U/L (norma até120U/L),de
agpartatoaminotransferase(AST/TGO) 23U/L (15U/L) eada
fracBoMB dacrestinofosfoquinaseQU/L (10U/L).
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Foram feitososdiagndsticosdeinfarto antigodomio-
cardio de parede anterior einferior, anginade peito pos-
infarto, insuficiénciadavavamitra einsuficiénciacardiaca
aposinfarto. Foi plangjadaacompensacdo dainsuficiéncia
cardiaca, e continuar aavaliagdo diagndstica. Foram pres-
critos60mg defurosemida, 0,4mgdedesanosideo C por via
intravenosa, 15.000U de heparina por via subcuténea,
37,5mg de captopril, 100mg de &cido acetil-salicilico e
300mg deranitidianapor viaora por dia.

Namanhédo diaseguinte ahospitalizacdo apaciente
sofreu parada cardiorrespiratdria, em ritmo de fibrilacgo
ventricular. A tentativadereversdo daarritmiacom cardio-
versdo el étricando a cangou sucesso com energiasde200J
€300J. A cardioversdo com 360J de poténciaobteve suces-
so, earecuperacdo deritmo de escapeventricular comfre-
guénciade 23bpm, que logo se degenerou em taquicardia
ventricular, sem pulsos pal paveis. Seguiu-se fibrilacdo
ventricular refratériaacardioversdo edbito.

Discussao

Eletrocar diograma- O ECG revelasobrecargaatrial
esquerda, pelocritériodeMorris, duracdo defase negativa
deondaPemV, depelomenos0,04s.

Asondas Q profundasem derivacBesl|, Il eaVFeo
eixo de QRS desviado para cima e esguerda poderiam ser
devido a presencade blogueio dadivisdo antero-superior
doramo esgquerdo, masabaixaamplitude, <15mV eaausén-
ciade entalhes naporcéo descendente dasondas Q afasta-
vam este diagnéstico.

Assim, essas ondas deviam corresponder a presenca
deéreainativaem paredeinferior. Alémdisso, haviaapre-
sencaevidentedeéreainativaseptal eanterior. A coexistén-
ciadeéressinativasanterior einferior nomesmo episodiode
infarto sugeriagrande extensdo doinfarto.

(Dr.PauloJorgeM offa)

Aspectosclinicos- A paciente apresentou anginade
peito einsuficiénciacardiacabiventricular algunsdiasapos
oinfartodomiocérdio. Emboraadescricdo dador ndo este-
jaacompanhadadoscomemorativostipi cos, asuaocorrén-
ciapredominantemente noturnaé, provavel mente, secun-
dériaaelevacdo dapressdo diastdlicafinal deventriculo
equerdo (VE) easuaetiol ogiaprovavel menteisquémica. A
paci ente evol uiu inicialmente bem e poucas semanasmais
tarde apresentou pioraclinica, 0 quesugere o aparecimento
decomplicagdes.
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Fig. 1- ECG. Ritmosinusal, sobrecargaatrial esquerdaeareasel etricamenteinativasem paredesinferior eanterior extensa. Persisténciade supradesnivelamento de segmento ST

nasderivagesll, I, avFeV,aVv.

As complicagdes acompanhadas de dor precordial
aposinfarto agudodo miocardio (IAM) podem ser devidas
apericardite, expansdo ou extensdo do infarto, reinfarto e
angina, todas associ adas com maior mortalidade eincidén-
ciadeinsuficiénciacardiaca®.

OECGinicial demonstradread etricamenteinativaex-
tensa, sugerindo infarto prévio, reforcando a hipé6tese de
disfuncdo acentuadade VE. A persisténciado suprades-
nivelamento do segmento ST nasderivagdesde paredesinfe-
rior eanterior podem traduzir acometimento simultaneo de
ambasnaocasidodo | AM. Pacientescominfartondo compli-
cado podem apresentar essaalteracao el etrocardiogréficapor
semanasaposo evento. Haahipétese dequeamanifestacdo
elerocardiogréficaem multiplasderivagdes, oitoanove, impli-
camortalidadetrésaquatro vezesmaior noinfarto.

A presencgade supradesnivelamento do segmento ST
estarel acionadacom apresencadediscinesia, masessaal-
teracdo tem baixasensibilidade e especificidade. Essaalte-
rac8oindicariainfarto extenso endo necessariamenteapre-
sencadeaneurismadeVE?2

Outra causa da persisténcia de supradesnivelamento
do segmento ST é a pericardite, especial mente nos casos
onde ndo ocorre reperfusdo miocardica. Em estudo de 703
pacientesquesofreram | AM apericarditeocorreu em 25%
dos casos de infarto transmural e esteve associadacom
maior |esdo mi ocardicatraduzidapor maior elevagcdo dafra
¢do MB da creatinof osfoquinase e menor fracdo de ejecéo
de VE. A pericardite pode surgir de 12h a 10 dias apés o
infarto. Além desse periodo deve ser cogitado o diagndsti-
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co de sindrome de Dressler ou pericardite associada a
reinfarto. Apesar deter ocorrido dor precordial napresenca
de alteracdes de segmento ST, podemos descartar novo
infarto porquendo houvealteracdo dasenzimasmarcadorasde
necrose, fragdo MB dacreatinofosfoquinaseedaAST/TGO.

A expansao pode ocorrer em 35% a45% dosinfartos
deparedeanterior eematé 70% dosfataisecursacomsinais
dedisfuncdoventricular eprecordial giaintensa, dealgumas
horasavériosdiasapésoinfarto.

O aparecimento deanginaprecocementeapdsoinfarto
éassociado commaior mortalidade®.

As complicagBes mecénicas do infarto sdo gravese
ocorrem, maisfreqiientemente, até o 5° diaapdsoinfarto.
Dentre elas, comentamos, pelapresencade sopro sistélico
eméreamitral, aroturado miscul o papilar que, quandoto-
ta, levaaedemaagudo emorteimediata. No entanto, situa-
¢Bes intermediarias podem ser encontradas se houver
roturaparcia de umaou mais cabegas dos muscul os papi-
lares”. Emboraesse possaser 0 caso dapaciente, elaémais
encontradaeminfartosdaparedeinferior, porisso, hadese
considerar apresencade regurgitacdo mitral secundériaa
dilatacdo do anel mitral, por dilatagdo ventricular apds
infarto extenso, como explicagéo do sopro sistdlico auscul-
tado na paciente.

Outracomplicacdo mecénicaéaroturadeparedelivre
deVE, maisfrequientenoinfarto ndo reperfundido, ocorren-
do em 50% dos casos até 0 5° diae, em 87% das ocasi Oes,
nas primeiras duas semanas. E responsavel por cercade
10% dasmortesno IAM e, geralmente, se apresentacomo
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dissociagdo el etromecani cagque ndo responde asmanobras
de ressuscitacdo. As vezes, aroturapode ser subaguda,
com extravasamento gradual de pegquenas quantidades de
sangue para o saco pericardico. Os sinais eletrocardio-
gréficosdepericardite podem estar associadosaroturaimi-
nente. Além dapiorahemodinamica, dor pericardicaintensa
epersistente, podetambém ser manifestacdo deste evento.
A presengade processoinflamatério subjacente podeevitar
aprogressdo de quadro paratamponamento cardiaco pela
formag&o de pseudoaneurisma®.

Finalmente, cabe citar aroturade septo interventri-
cular (SIV), como possivel causadadeterioracdo do quadro
clinico aposoinfarto. Suafreqiiénciaaproximadaédela
3% dos infartos agudos, e tem substrato anatomopato-
|6gico semel hante ao daroturade paredelivre, quanto ao
tamanho doinfartoenimero deartériasacometidas. Nopre-
sentecaso deve ser cogitadadevido apresencadeinsufici-
énciacardiacadireitaassociadaaos sinais de baixo débito
cardiaco.

Passemos agora a andlise das possiveis causas de
ohito. A presencade extensa area de fibrose miocardica,
conseguiente ao |AM, pode ter servido como substrato
anatdmico para manutencdo dos quadrosde IC gravee
arritmiaventricular fatal . O desencadeamentodaarritmia
foi propiciado pelahipoxemia, pel osdisturbioseletroliticos
decorrentesdainsuficiénciarenal eusodediuréticos’. Ha4
aindaorelato deepisdiosdedor precordia eumnovofend-
meno isquémico poderia ser responsavel pelafibrilacdo
ventricular emortesubita. Ndo podemosdeixar delembrar
deepisddio detromboembolismo pulmonar, jaqueapacien-
teapresentavainsuficiénciacardiacagraveerestri¢do pro-
longadaao | eito. Neste caso, o stbito aumento de pressao
em camaras direitas associado a hipoxemia poderiam ser
geradoresdearritmiasventriculares. Por Ultimo, asproprias
complicagBesmecanicasjadescritaspodemter seagravado
e conduzido ao tamponamento cardiaco ou edema agudo
depulméo eamortesibita.

(Dr. AlminoCavalcanteRochaNeto)

Fig. 2- Cortetransversal do coraggo mostrando infarto do miocérdio antero-septal,
cicatrizado, comintenso afilamento daparedeventricular.

Correlagdo Anatomoclinica

Fig. 3- Regido apical do ventricul o esquerdo mostrando septo interventricular com
duas comunicagdes interventriculares (exploradores), espessamento endocérdico
difuso etrombose em organi zag&o naparede anterior (setas).

Hipétesesdiagnosticas- |AM, disfuncdo ventricular
esquerda devido agrande extensdo do infarto, fibrilagéo
ventricular.

Necropsia

O coragéo pesou 500g. Externamente haviaaumento
daérea cardiaca, com predominanciado VE, notando-se
espessamento fibroso do epicéardio com aderénciasfocais
a0 saco pericéardico. Aos cortes, foi evidenciado extenso
infarto cicatrizado do miocérdio que comprometiaaspare-
desanterior eseptal doVE, bastanteafiladas, principal men-
tenaregido apical do coracdo, comintensadilatacdo daca-
vidadeventricular (fig. 2). A superficie endocérdicadesta
regido apresentava-se difusamente espessa e opacificada,
notando-setrombo mural em organizagéo, firmementeade-
ridoaparedeanterior do VE. Naregido apical do SIV esta-
vam presentes dois orificios de comunicagdo interventri-
cular (ClV), cadaum medindo, respectivamente, 12 e5mm
nomaior didmetro(fig. 3). Haviapequenotrombo emorgani-
zacdo naauriculadireita. A dissecgéo das artérias coro-
narias demonstrou obstrucéo de mais de 70% daluz dos
principaisramosdevido aaterosclerose. Emtodaaextensio
dotercodistal do ramointerventricular anterior daartéria
coronéria esquerda havia trombose antigarecanalizada,
com oclusdo total daluz arterial. Placas aterosclerdticas,
muitas calcificadas, estavam presentes também naparede
daaortaedasartériasrenaise cerebrais. Os pulmdes pesa-
ram 6509 em conjunto e apresentavam congest&o passivae
dano alveolar difuso, inicial. O figado pesou 1800g e apre-
sentava congestdo passivacronicaintensa. Haviaedema
dotecido subcuténeo, mai sacentuado nosmembrosinferi-
ores. Presenca de peguenos e multiplos cistos de retencéo
nosrins. O estudo histol 6gico confirmou os achados da
macroscopia.

(Dra.LéaMariaMacruzFerreiraDemar chi).

Diagnésticosanatomopatol égicos- 1) Comunicagdes

139



Correlagdo Anatomoclinica

interventricularesps-infartodomiocardio; 2) |AM, cicatrizado,
em paredesanterior eseptal doVE; 3) aterosclerosesigtémica

Comentarios

Trata-se de caso de aterosclerose sistémicacom obs-
trucdo coronériaacentuada, apresentando extenso infarto
cicatrizado do miocérdio, quecomprometiaasparedesante-
rior eseptal doV E, emtodaaregido apica do coragdo. Foram
observadas complicagdesdecorrentesdo | AM, representa
das por duas CIV, aneurismae trombose mural daparede
anterior do VE, todassituadasnaregido apical. AsCIV fo-
ram diagnosti cadas apenas ap6s anecropsia, ndo havendo
diagnostico clinico prévio. A grande extensdo do infarto e
ascomplicagdesapresentadas col aboraram paraa insufici-
énciacardiacacongestiva(lCC) pois, démdaperdade mas-
samiocéardica, ocorreu também sobrecargado ventriculo
direito pelapassagem do fluxo sangliineo daesquerdapara
adireita, atravésdasCl V. Asdteragdesmorfol gicascorres-
pondentes al CC foram constatadas através da dil atagcéo
dascémarascardiacas, formagdo detromboemauriculadi-
reita, congestdo passiva crénicahepéticae congestdo pas-
sivapulmonar, determinando também o danoalveolar difuso
dos pulmdes, causando o 6bito.

Sabe-se que cercade 80 a90% dos casos de infarto
transmural do miocérdio apresentam complicagdes, entreas
guais as mais comuns sdo: arritmias, | CC e edema agudo
dos pulmdes, choque cardiogénico, roturado miocardio,
tromboembolismo e aneurismaventricular . A ocorréncia
dascomplicacdesdependedotamanho, localizacdo eexten-
sdotransmural do|AM 8. A roturacardiacaocorreemapro-
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ximadamente 1 a5% doscasos® %, em qual quer faseapdso
infarto do miocérdio, sendo mais freqiiente na 12 semana
gue se segue aisguemia, podendo comprometer aparede
livre, 0 septo ou muscul ospapilares®*t. Em 1 a20% desses
casos haroturado SIV %2, mais comumente naregi&o
apica . A roturadomiocardio ocorremaisem mulheresque
em homens4, eémaisfreglienteno 1°infarto ®101516 geral-
menteem casosdeobstrucdo coronariando muito extensa®’,
circulagdo colateral ausente ou pouco desenvolvida® e
guando haformacéo detrombos murais81°,

Oaneurismaventricular podeocorrer em5a38% dos
casos de |AM 235 principal mente quando ha extenso
comprometimento daregido antero-septal e, geralmente, é
diagnosticado na 12 semana que se segue ao infarto 152,
E local propicio aformago detrombos muraisetambém
tem participacéo importante no desenvolvimento de
arritmias®.

Ostrombosmuraispodem ser observadosem 15a40%
doscasosdeinfarto do miocardio mesmo semaneurisma®?,
eresultam dacombinacdo entre aanormalidade de contra-
¢80 miocérdica, com estase sangliinea, easuperficietrom-
bogéni ca propiciada pel o dano endocardico & Ostrombos
muraispodem ser fontedeémbol osparaacirculagdo arterial
sistémica, incluindoacoronaria®.

Em vistado quefoi discutido, podemos concluir que
infartos do miocardio transmurais e de parede anterior sdo
0s que mais freqlientemente apresentam complicagoes,
como rotura da parede, trombose mural e aneurisma
ventricular 1520, tendo pior prognéstico clinico que os
infartos de parede posterior 8.

(DraLéMariaMacruzFerreiraDemar chi)
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