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Caso 4/2002 - Mulher de 69 anos de idade com infarto do miocérdio e choque no periodo pés-
operatério de revascularizagéo do miocérdio (Instituto do Coragéo do Hospital das Clinicas
da FMUSP, Sao Paulo)

Ivan Ruiz Peralta, Luiz Alberto Benvenuti

Sao Paulo, SP

Mulher de 69 anos de idade foi internada (25/6/97) com
queixa de dor precordial de 3h de duragdo. Ha sete anos e
meio (9/1/90) a paciente apresentou dor precordial e retro-
esternal de forte intensidade. Procurou atendimento em outro
Servico e foi constatada pressao arterial 180/140m mHg. Foi
submetida a cineangiocoronariografia que demonstrou
obstrugdo de 80% na emergéncia de ramo diagonal do ramo
interventricular anterior da artéria coronaria esquerda, irre-
gularidade no tergo distal da artéria coronaria direita e no
ter¢o proximal do ramo circunflexo da artéria coronaria es-
querda. A ventriculografia foi normal. A paciente recebeu
alta depois de nove dias, com prescri¢do de propranolol,
diltiazem, acido acetilsalicilico, e dinitrato de isossorbida
por via oral e entdo encaminhada ao InCor para tratamento.

Quando iniciou seguimento neste Hospital (20/2/90)
ndo apresentava sintomas. Informou ser portadora de hi-
pertensao arterial desde aidade de 42 anos. O exame fisico
revelou peso 107kg, altura 158cm, pulso 70bpm, pressao ar-
terial 140/90mmHg. O restante do exame fisico foi normal.

O eletrocardiograma (15/2/90) foi normal, com SAQRS
a(0°paratras (fig 1).

A hemoglobina foi 14,6 g/dL, o hematdcrito 45%, a
creatinina 1,1 mg/dL, o sédio sérico 141 mEq/L, o potassio
3,6 mEq/L. A avaliac¢ao do perfil lipidico revelou colestero-
lemiade 333 mg/dL etrigliceridemia de 224 mg/dl; a glicemia
erade 114 mg/dL.

Foram acrescentados a prescri¢ao 20 mg diarios de lo-
vastatina. Em controles posteriores, persistiu a hipercoles-
terolemia: o colesterol total variou de 304 mg/dL (HDL de 46
mg/dL,LDL de214mg/dle VLDL de44 mg/dL)em 19902282
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mg/dl até 1995. Foi feita a hipotese diagnostica de baixa ade-
réncia ao tratamento hipolipemiante recomendado.

A cintilografia miocérdica planar com Télio 201 e es-
tresse farmacoldgico com dipiridamol (23/8/91) ndo foi con-
siderada sugestiva de isquemia miocardica e a paciente per-
maneceu em tratamento clinico

Naevolugdo, o ecocardiograma (14/6/95) revelou es-
pessura do septo interventricular e da parede posterior do
ventriculo de 9mm, o didmetro da aorta 36mm e do atrio es-
querdo 40mm, diametro diastdlico de ventriculo esquerdo
53mm e sistolico de ventriculo esquerdo 36mm, e fracao de
ejecdo 68%. Foram diagnosticados calcificagdo do anel mi-
tral com discreto escape valvar e espessamento da valva
adrtica.

No ano seguinte foi submetida a colecistectomia por vi-
deolaparoscopia. Uma semana depois da operagao (27/9/96)
sofreu queda e ndo conseguiu erguer-se sem ajuda, e tinha
diminui¢ao da forca motora do dimidio direito. Foi entdo tra-
zida para atendimento médico. O exame fisico revelou pulso
72bpm e regular, pressdo arterial 150/110mmHg e he-
miparesia direita discreta e estabelecido o diagnostico de
acidente vascular cerebral isquémico. A hemiparesia regre-
diu em poucas horas.

O exame ultra-sonografico das cardtidas com o empre-
go do Doppler estimou obstrugdo de 30% na artéria cardtida
comum esquerda.

Em consultamédica posterior (20/1/97) foi detectado
pulso irregular. A pressdo arterial foi 140/100mmHg. O ele-
trocardiograma revelou ritmo de fibrilagdo atrial (fig. 2). Foi
iniciado o tratamento com warfarina e mantidos 75mg de
captopril, 50mg de hidroclorotiazida, 100mg de acido acetil-
salicilico e 30mg de propatilnitrato didrios.

Depois de seis meses, apresentou dor precordial por
dois dias e procurou o Hospital 3h apos sua intensificacao
(25/6/97). A dor era em aperto, irradiada para o membro su-
perior esquerdo e acompanhada de ndusea e sudorese.

O exame fisico demonstrou freqiiéncia de pulso
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Fig. 1 - Eletrocardiograma em ritmo sinusal, dentro dos padrdes normais.
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Fig. 2 —Eletrocardiograma com ritmo de fibrilagao atrial.

80bpm, pressdo arterial 150/ 100mmHg. O exame dos pul-
mdes foi normal e o ritmo cardiaco era irregular. O restante
do exame fisico foi normal.

O eletrocardiograma na vigéncia da dor (8:50h; 25/6/
97) revelou fibrilagdo atrial, freqiiéncia cardiaca média de
110 bpm, supradesnivel do segmento ST nas derivagdes 11,
[T e aVF, com onda T positiva, infradesnivel de segmento
STemaVLel(fig.3).

Feito o diagnostico de infarto agudo do miocardio de
parede inferior em evolugdo, a paciente recebeu 1.500.000
unidades de estreptoquinase por via endovenosa, estando
sem dor depois de 3h. O eletrocardiograma demonstrou
involugdo das alteragdes do segmento ST (fig. 4).

A paciente recebeu nitroglicerina e heparina por via
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Fig. 3 - Eletrocardiograma - Infarto agudo miocardio de parede inferior e lateral em
evolugao.

Fig. 4 - Eletrocardiograma apos a trombolise — Redugdo do supradesnivelamento de
segmento ST, indicativo de sucesso.

endovenosa nos quatro primeiros dias do infarto, além de
75mg de captopril, 100mg de acido acetilsalicilico.

Apbs as primeiras 24h a paciente estava em Killip [T e
foi introduzida furosemida endovenosa.

A concentragdo da fragdo MB da creatinofosfokinase
foi 146 U/L na 7* hora de internacdo ¢ 108 U/L na 48" hora
(em outras amostras foi acusada a presenca de interferen-
tes). Outros exames sdo apresentados na tabela I.

No 4° dia ap6s o infarto (29/6/97), queixou-se de dor
precordial com sudorese profusa e apresentou hipotensao
arterial; no eletrocardiograma foi detectado reaparecimento
do supradesnivel do segmento ST nas derivagdes I1, Il e
aVF, e aparecimento do supradesnivel nas derivagdes V, e
V.. O quadro clinico foi controlado com o aumento da dose
nitroglicerina por via endovenosa.

O ecocardiograma demonstrou didmetro diastolico de
ventriculo esquerdo de S6mm e diastolico de 43mm, fragao
de encurtamento AD de 22%, diminui¢do moderada da fun-
¢do sistolica do ventriculo esquerdo, acinesia médio-basal
daparede lateral, insuficiéncia mitral moderada.

Indicada a cineangiocoronariografia (30/6/97) que re-

Tabela I - Exames laboratoriais
Exame 26/6/97
Hemoglobina (g/dL) 13,7
Hematocrito (%) 42
VCM (um?) 88
Leucocitos/pm? 8200
Neutrofilos (%) 80
Eosinofilos (%) 2
Linfocitos (%) 13
Monocitos (%) 5
Uréia (mg/dL) 49
Creatinina (mg/dL) 0,8
Glicemia (mg/dL) 135
INR 2,27
Relagdo tempos TTPA 0,96
Sodio (mEq/L) 139
Potassio (mEq/L) 3,9
Colesterol total (mg/dL) 149
HDL-colesterol (mg/dL) 35
LDL-colesterol (mg/dL) 84
VLDL-colesterol (mg/dL) 30
Triglicérides (mg/dL) 151
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velou, na artéria corondria esquerda, suboclusdo do ramo
interventricular anterior, lesdo de 70% no inicio do primeiro
ramo diagonal e irregularidades no ramo circunflexo. Foi
detectada lesdo de 60% na artéria coronaria direita, com
oclusdo do seuramo ventricular posterior. A ventriculogra-
fia esquerda revelou acinesia postero-basal e inferior, e hi-
pocinesia antero-lateral moderada.

Foiindicado o tratamento cirirgico e realizadaem (15/
7/97) revascularizagao do miocardio, com anastomose da
artéria toracica interna esquerda para o ramo interventricu-
lar anterior, enxerto livre de artéria radial esquerda da aorta
para o ramo diagonal, e aneurismectomia de parede inferior
do ventriculo esquerdo, com reconstrugao com tira de fel-
tro. O ato operatorio nao teve intercorréncias. Na sala de re-
cuperacao pos-operatdria apresentou subitamente choque
e sangramento intenso pelos drenos toracicos. A paciente
foi conduzida imediatamente para a sala de cirurgia e sub-
metida a toracotomia exploradora, vindo a falecer.

Discussao

Aspectos clinicos - A paciente foi internada por infarto
agudo do miocardio de parede inferior e submetida a trom-
bolise, que foi bem sucedida; evoluiu em Killip IT e reinfartou
96h p6s trombodlise.

A mortalidade no infarto agudo do miocéardio ¢ maior
no sexo feminino !. Particularmente, o infarto de parede infe-
rior tem taxa de mortalidade de 6% que aumenta para 30%
quando associado ao infarto de ventriculo direito 2. Além da
localizag¢do o que mais influencia a evolugao para 6bito é a
classificagdo clinica de Killip-Kimbal: 6%naclassel, 17%na
classell: 1,38%naclasse Il e 81%na classe [V. Apo6s trom-
bolise bem sucedida, aincidéncia de angina € de 58%, ataxa
dereinfarto éde 10% nos primeiros 10 dias, caindo para3 a4%
quando se associa o acido acetilsalicilico *. Além dessas po-
dem ocorrer complicagdes mecanicas tanto precoces como
tardias, entre elas a insuficiéncia da valva mitral e rotura
miocérdica.

A paciente evoluiu com insuficiéncia da valva mitral
no 4° dia pds-infarto. A insuficiéncia mitral aguda por rotura
do musculo papilar ocorre entre 2 - 7 dias pds infarto e tem
mortalidade de 5% a 75% nas primeiras 24h com o tratamen-
to clinico e mortalidade operatoria de até 10%*.

Descreve-se rotura miocardica ocorrendo em 1% a 4%
dos infartos do miocardio, com 15% de mortalidade. E mais
comum em mulheres idosas, com o infarto de parede anteri-
or e demora na institui¢do do tratamento trombolitico. A lo-
calizagdo mais freqiiente darotura é a parede lateral. Existem
alguns fatores predisponentes como infarto prévio, defi-
ciéncia de circulacdo colateral, uso de corticosteroides ou
antiinflamatdrios e trombdlise acima de 14h. H& dois picos
deincidéncia, um precoce que chega até 04°dia (50%), e um
tardio que pode chegar a até 14 dias ( 87%) >°. Nossa pacien-
te apresentou algumas dessas caracteristicas: idade de 69
anos, infarto do miocardio de parede anterior, novo infarto
domiocardio de parede inferior.

O sucesso do tratamento em qualquer das complica-
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¢des mecanicas do infarto do miocardio vai depender do
diagnostico precoce, estabilizagdo hemodinamica e reparo
cirtrgico®.

O critério paraindicagdo de revascularizagdo do mio-
cardio nas primeiras 24h apos infarto do miocardio € o cho-
que cardiogénico e anatomia coronariana desfavoravel
para angioplastia. A outra indicagdo seria em pacientes
submetidos a trombolise com angioplastia de resgate sem
sucesso.

A paciente em questdo foi submetida a revasculariza-
¢do miocardica e aneurismectomia de parede inferior do
ventriculo esquerdo. Os aneurismas ventriculares pos-
infarto estdo associados a insuficiéncia cardiaca conges-
tiva, arritmia ventricular e embolia; 90% dos aneurismas sao
causados por infarto ocorrido em territdrio da artéria des-
cendente anterior € 5% no territdrio da artéria coronaria di-
reita. As técnicas utilizadas para corre¢do do aneurisma
s80: o reparo linear (com mortalidadede 11 - 12,5%) e are-
constru¢ao geométrica usando retalhos endoventriculares
cujamortalidade varia de 3-6,5%"%.

Dentro das complicagdes da cirurgia cardiaca temos:
cardiovasculares, pulmonares, renais, neurologicas, me-
tabdlicas, gastrointestinais, e sangramento no pos-opera-
torio°.

Nossa paciente apresentou como complicag@o san-
gramento no periodo pds-operatorio, com necessidade de
toracotomia exploratoria. As principais causas de sangra-
mento excessivo sao: coagulopatia pré-operatdria, coagula-
¢do intravascular disseminada (rara), deplecdo dos fatores
de coagulagdo e plaquetas, fibrin6lise primaria (rara), rever-
sdo inadequada de heparina, rebote de protamina. A hemos-
tasia cirargica deficiente deve ser considerada sempre que
as provas de coagulagio forem normais. Ainda hipotermia,
acidose e hipertensdo no pds-operatorio podem contribuir
para o sangramento excessivo.

O grande problema ¢ identificar se o sangramento ¢ de
causa cirirgica ou de anormalidades da coagulagdo . A
identificacdo destas ultimas na avaliagdo pré-operatoria
pode ajudar a predizer coagulopatia apds circulagdo extra-
corporea'®, assim como autilizagdo de medicamentos como:
acido aminocaproico, acido tranexamico, aprotinina e des-
mopresina reduzem o sangramento no pos-operatorio ''2,

Dados daliteratura demonstram que em 6% das reope-
ragdes a instabilidade hemodinamica foi atribuida a disfun-
¢do ventricular. A artéria toracica interna foi a principal cau-
sade sangramento em 43% dos casos. Em estudo de pacien-
tes idosos acima de 80 anos a reoperacao por sangramento
foi requerida em 8,6% '*. A revascularizagdo miocardica as-
sociada a outro procedimento aumentou o risco de reopera-
¢do por sangramento quando comparada com a revascula-
rizagdo isolada. Temos assim como fatores preditivos: ido-
sos, revascularizacdo associada a outros procedimentos € o
uso da artéria toracica interna. A reoperagao por sangra-
mento ndo aumentou o risco de infecgdo .

(Dr.Ivan Ruiz Peralta)
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Hipotese diagnéstica - Complicagdo mecanicado in-
farto do miocardio (rotura miocardica ) e coagulopatia pos-
operatoria.

(Dr.Ivan Ruiz Peralta)
Necropsia

Havia extenso hemotorax bilateral, com presenca de
coagulos sangiiineos, totalizando cerca de 2.500ml a es-
querda e 800ml a direita. O exame do coracdo, que pesou
580g, demonstrou discreta hipertrofia ventricular esquerda
e sutura cirurgica recente, com reforco, localizada naregido
basal da parede posterior do ventriculo esquerdo. Era evi-
dente grande solugdo de continuidade longitudinal, medin-
do 10mm no maior eixo, localizada na borda medial da sutu-
ra, que apresentava pontos cirtrgicos integros (figs. 5 e 6).
Havia infarto transmural da parede postero-septal do ventri-
culo esquerdo, compativel com 20 dias de evolugéo, notan-
do-se areas de abundante tecido de granulagdo, com pre-
senga de cardiomiocitos necroticos (fig. 7). A dissec¢do e a
analise histologica das artérias coronarias epicardicas de-

Fig. 5 - Visdo posterior do cora¢do evidenciando sutura cirurgica longitudinal, com
reforgo, e a vizinha rotura da parede ventricular (seta). Note a integridade da sutura
cirrgica.

Fig. 6 - Corte transversal dos ventriculos demonstrando rotura da parede posterior
do ventriculo esquerdo, na borda medial da sutura cirtirgica, junto ao septo
ventricular (asterisco). Atente para a area de infarto em organizagéo na parede poste-
rior (seta).
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Fig. 7 - Corte histologico da parede posterior do ventriculo esquerdo evidenciando necro-
se coagulativa dos cardiomiécitos (asterisco), circundada por tecido de granulagao, carac-
terizando infarto em organizagdo. Hematoxilina-eosina, x 40 (aumento original).

monstraram lesdes aterosclerdticas difusas, havendo obs-
trucdo de 80% das artérias circunflexa e interventricular an-
terior, 75% da artéria marginal esquerda, 70% da primeira ar-
téria diagonal e 60% da coronaria direita. A artéria interven-
tricular posterior, ramo da coronaria direita, apresentava
trombose em organizagdo, com evidéncias de recanalizacio
(fig. 8). A ponte de artériaradial (para a primeira artéria dia-
gonal) e a artéria toracica interna esquerda (anastomosada
com a artéria interventricular anterior) estavam pérvias. A
aorta apresentava aterosclerose moderada, com placas cal-
cificadas principalmente no segmento abdominal. Notou-se
auséncia da vesicula biliar (colecistectomia prévia).

Diagnésticos anatomopatologicos - 1) Aterosclerose
das artérias coronarias; 2) Infarto transmural da parede
postero-septal do ventriculo esquerdo, com cerca de 20 dias
de evolug@o, roto na borda medial da sutura cirurgica; 3) he-
motorax bilateral (causa terminal do 6bito).

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Comentarios

Caso de paciente portadora de aterosclerose corona-

Fig. 8 - Corte histologico do segundo centimetro da artéria descendente posterior,
apresentando trombose em organizagao, parcialmente recanalizada. Hematoxilina-
eosina, x 16 (aumento original).
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riana, com obstrucdes significativas de ramos da coronaria
esquerda, que apresentou trombose da artéria interventri-
cular posterior e infarto da parede pdstero-septal do ventri-
culo esquerdo.

Realizado tratamento cirtrgico 20 dias apos o infarto,
consistindo de revascularizacao do miocardio e aneurismecto-
mia da parede posterior do ventriculo esquerdo. A paciente
evoluiu com rotura dessa parede (na borda medial da sutura
cirargica), hemotorax bilateral macico e dbito logo ap6s a cirur-
gia. E importante notar que ndo houve deiscéncia da sutura, e
sim rotura da parede junto amesma. E de se supor que a presen-
cade extensas areas de tecido de granulagao, com cardiomidci-
tos necroticos e ainda pouca fibrose na area infartada tenha
contribuido para a fragilidade da parede posterior, que portanto
ndo suportou o ancoramento dos pontos cirtirgicos.

A rotura espontanea da parede livre ocorre, geralmen-
te na primeira semana e ¢ a segunda causa mais freqiiente
de 6bito. Os aneurismas ventriculares verdadeiros locali-
zam-se na parede anterior em 85% dos casos, sdo ti-
picamente constituidos por tecido fibroso e classicamente
submetidos a tratamento cirurgico, apenas quando se as-
sociam a complicagdes, como insuficiéncia cardiaca con-

Arq Bras Cardiol
2002; 79: 190-4.

gestiva, tromboembolia e arritmias ventriculares malignas’.
No caso em questdo o estudo histologico da parede poste-
rior do ventriculo esquerdo evidenciou tratar-se de infarto
com cerca de 20 dias de evolugéo, o que condiz com os da-
dos clinicos. Apesar da inexisténcia de elementos para ca-
racterizar a existéncia de aneurisma ventricular no exame do
coragdo e de nao termos oportunidade de examinar o pro-
duto daressecgao cirirgica, consta a sua corre¢ao na descri-
c¢do da cirurgia. Outra possibilidade é a de tratar-se de pseu-
doaneurisma da parede posterior do ventriculo esquerdo.
Tal complicagdo ocorre quando ha rotura da parede, que é
no entanto contida pelo pericardio; desta forma, a parede do
pseudoaneurisma ¢ formada por fibrina, coagulos e peri-
cardio. Yaku e cols. ' relatam caso de pseudoaneurisma ro-
to da parede posterior do ventriculo esquerdo, operado 10
dias apos infarto agudo, e ¢ interessante notar-se que a pri-
meira sutura cirirgica ficou insatisfatoria, provavelmente
devido a fragilidade da parede infartada, havendo hemorra-
gialocal apds a tentativa de saida da circulag@o extracorpd-
rea, sendo necessaria nova sutura cirurgica, ainda no mes-
mo ato operatorio.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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