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Caso 6/2003 - Homem de 54 anos, com insuficiéncia cardiaca progressiva e refrataria, infarto do
miocardio, aterosclerose coronariana e ponte miocardica (Faculdade de Ciéncias Médicas da
Universidade de Campinas - UNICAMP)

Luis Felipe Bachur, Eros Antonio de Almeida, Luis Anténio K. Bittencourt,
Mércio Jansen O. Figueiredo, Eduardo Arantes Nogueira

Campinas, SP

Homem de 54 anos, pardo, aposentado, natural de Rio
Pardo, MG, foi atendido com sintomas de insuficiéncia car-
diaca congestiva progressiva. Fazia parte do quadro clinico
dor precordial com irradiagdo para o pescoco, porém sem
outras caracteristicas de dor anginosa. Foi feito o diagnds-
tico de miocardiopatia dilatada e o tratamento com digital,
diurético e inibidor da enzima de conversao da angiotensi-
na foi prescrito. Mesmo assim houve piora, passando o
doente a apresentar dispnéia aos pequenos esforgos e ana-
sarca. Havia antecedente epidemiolégico positivo para
doenga de Chagas, mas os exames soroldgicos realizados
foram negativos. Foi grande fumante e grande etilista de
aguardente por aproximadamente 30 anos. Uma de suas ir-
mas era diabética.

Ao primeiro exame fisico apresentava-se com sinais de
insuficiéncia cardiaca congestiva grave. O ritmo cardiaco era
irregular. A freqiiéncia cardiaca medida foi de 100bpm e a pres-
sdoarterial erade 110/70mmHg. A semiologia cardiacareve-
lou sopro caracteristico de insuficiéncia mitral de grau mode-
rado. Apresentava, ainda, anemia de pequeno grau, ictericia
eascite. A radiografia do térax revelou cardiomegalia (fig. 1).

O doente ficou internado por 13 dias, apresentando me-
lhora gradativa do quadro clinico. Logo ap6s a alta hospitalar
apresentou nova descompensagao cardiaca, desta vez mais
grave, com edema agudo de pulmao e choque cardiogénico,
tratados, também, com o uso de aminas vasoativas.

Decorridos cinco meses da segunda alta hospitalar, o
doente voltou a procurar o servico médico de urgéncia. Foi
constatado quadro de depressdo grave, havendo informa-
¢do de que ele havia se descuidado do tratamento, expres-
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sando desejo de morrer. O quadro cardiaco ndo se mostrava
descompensado e o paciente passou a referir tosse notur-
na, sudorese e febre nunca medida. Embora fosse proposta
internag@o hospitalar, estando ocorreu. Uma semana depois
foi atendido no Pronto Socorro com taquidispnéia, cianose,
hipotensdo e desidratacdo. A freqiiéncia cardiaca foi
120bpm e ndo se obteve a medida da pressao arterial. Como
o doente apresentava episédios de apnéia, houve necessi-
dade de intubagdo orotraqueal, mantida por um dia. Apds a
retirada da canula de intubag¢do, o quadro clinico piorou
com intensificacdo da dispnéia. Culturas de sangue e urina
foram realizadas sendo os resultados negativos. Apesar do
tratamento intensivo para insuficiéncia cardiaca o quadro
clinico foi piorando gradativamente, acrescentando-se
arritmia cardiaca com descompensacao hemodinamica, ne-
cessitando de amiodarona para reversdo. O quadro clinico
tornou-se refratdrio a medicacao, e o paciente faleceu no
quinto dia de internacao (tab. I).

O primeiro eletrocardiograma, de 15/2/94 (fig. 2A),
mostraritmo irregular, sem ondas Pidentificdveis, caracteri-
zando fibrilacdo atrial. A freqiiéncia ventricular média é de
120bpm. O complexo QRS mostra-se alargado, com 120ms
de durag@o. O eixo elétrico do QRS é de aproximadamente —
60°. Essas caracteristicas associadas a presenca de onda Q
em DI e de onda S em DIII indicam a presenga de bloqueio
antero-superior do ramo esquerdo. A duragdo do QRS é um
pouco superior a0 normalmente encontrado nessa situa-
¢do, e a por¢ao final do QRS encontra-se lentificada, suge-
rindo atraso adicional da condugdo intraventricular. No en-
tanto, ndo existem alteracdes morfoldgicas caracteristicas
de outros bloqueios no plano horizontal. Ainda nesse pla-
no observamos a néo progressdo daondaRde V a V. As
alteragcdes darepolarizagdo ventricular podem ser secundé-
rias aos disttrbios da conducdo. O eletrocardiograma nao
apresenta caracteristicas para o diagndstico de alguma car-
diopatia especifica.
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Fig. 1 -Radiografia do térax em posi¢do péstero-anterior demonstrando cardiomega-
lia global acentuada.

Tabela I - Exames subsididrios das trés internacdes

Exames solicitados Internagao 1 Internagdo 2 Internagdo 3
Hemoglobina (g/100ml) 12.9 11.2 12.3
Hematdcerito (%) 40.4 36.4 38.5
Leucdcitos 6500 7800 6700
Linfécitos (%) 11 13 01
Mondcitos 5 7 01
Neutréfilos 80 73 91
Bastonetes 0 3 7
Eosinéfilos 3 4

Plaquetas 147000 250000
Uréia (mg/dl) 86 144
Creatinina (mg/dl) 0.79 1.26 1.49
Glicemia (mg/dl) 67 111
Na (mEq/l) 134 143 137
K (mEg/l) 2.8

Albumina (g/dl) 3.1

Colesterol (mg/dl) 101

HDL (mg/dl) 25

LDL (mg/dl) 64

Triglicérides (mg/dl) 62

Bilirrubina indireta (mg/dl) 1.6
Bilirrubina direta (mg/dl) 0.9

AST (U/) 64 275
ALT (U/l) 355
GGT (U/) 72
Fosfatase alcalina (U/I) 512
CK (Un) 236

CKmb (U/1) 33

VHS 5

RNI 2.18 2.54
Sorologia/doenca

de Chagas Negativa Negativa
Urina 1 Normal Normal
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O segundo eletrocardiograma, de 21/2/94 (fig. 2B), é
semelhante ao primeiro. A diferenga que se observa é a pre-
senca de onda Q com supradesnivelamento do segmento
STemV, eV, edepadriogqRem V e V.. Essas alteragoes
podem indicar a presenga de infarto apical em evolugao, ja
que ndo estavam presentes seis dias antes. No registro lon-
go da derivacdo DII, observam-se dois complexos QRS (o
segundo e o dltimo) com morfologia distinta da basal, suge-
rindo tratar-se de ectdpicos de origem ventricular.

O terceiro eletrocardiograma, de 17/8/94 (fig. 2C), é se-
melhante aos primeiros, mas com freqiiéncia cardiaca mais
elevada (170bpm) e mantém as caracteristicas do eletrocar-
diograma prévio, sem o supradesnivelamento nas deriva-
¢Oes em que essa alteracdo era observada, sugerindo evolu-
¢30 de um infarto pregresso. Os diagndsticos eletrocardio-
graficos foram: fibrilagdo atrial; bloqueio antero-superior do
ramo esquerdo; extra-sistoles ventriculares; infarto apical.

(Dr.Marcio Jansen O. Figueiredo)

O ecocardiograma revelou diametros de ventriculo es-
querdo 8 Imm (diastélico) e 67mm (sistdlico), fracdo de eje-
¢30 do ventriculo esquerdo 34%, espessura da parede pos-
terior 10mm e do septo interventricular Smm. O pericardio e
as valvas cardiacas foram normais. Além do aumento das
camaras esquerdas havia adelgacamento do septo interven-
tricular, que se encontrava com refringéncia aumentada e
hipocinético. Foram detectadas insuficiéncia mitral modera-
daeinsuficiéncia trictispide leve.

Haé somente relato das pressdes intraventricular e intra-
adrticano cateterismo cardiaco, mas certamente o débito car-
diaco deveria estar reduzido, as resisténcias pulmonar e
sistémica elevadas Ha grande aumento da pressao diastdlica
final do ventriculo esquerdo que neste caso é revelador de
grave reduc¢do da funcio sistdlica desta cdmara cardiaca.

A ventriculografia esquerda revelou grande dilatacao
e grave disfuncdo sistélica, com frag¢do de eje¢do de 23%
(figs.3A,3B). Nota-se, como em outras cardiomiopatias dila-
tadas, que a base ventricular move-se mais que a metade
apical, tanto na direcdo transversal como longitudinal. Ha
discinesia da ponta, ou melhor, de uma grande concha api-
cal. Este aspecto também é comum nas cardiomiopatias dila-
tadas em fase avancgada, podendo ser visto nos casos de
miocardiopatia chagdsica cronica com grande dilatagdo e
déficit contractil. Nestes casos, caracteristico aneurismade
ponta da cardiopatia chagasica acaba se evanescendo den-
tro de uma grande drea da concha apical discinética. A coro-
narigorafia ndo revelou obstru¢des do limen (figs. 3C, 3D).
O diagnéstico foi de cardiomiopatia dilatada.

(Dr. Eduardo Arantes Nogueira)
Aspectos clinicos
O diagnéstico de miocardiopatia dilatada grave se im-

pde neste doente, pois os ecocardiogramas mostraram gra-
ve déficit contratil associado a aumento dos volumes das

615



Correlacao Anatomoclinica

- 4
bAoA e e i

74 -\/\ Il ‘L"‘I““*”ir"_*’rm,
AL /\-A AT -..“\‘H A,
i b e

HiR

e N~ r Y ” ”
A~ i M (=
LB i
~ / I
3 A S T
anrh i
———————————————— )
) . E B
- e~
NV s ' -
f ~ NN )
e Y ™ o ~
- A

b S~ A~
i

c g\fbM,J\, /\_!’/\J p’lpﬁ!p.!:ﬁ/uﬂf*

=t th Atk firael et
o e e i A e NN~ ((\" ;/‘
et 2 J f\ /

A A Ay
M

o g o g s AR RS

;_“f\'ﬁﬂlﬂ“ f‘".;”“if'i" .\"““"""‘v"L!\ A

Fig. 2: A - Eletrocardiograma apresentando ritmo de fibrilagdo atrial, bloqueio da
divisdo antero-superior do ramo esquerdo. Os potenciais anteriores de V, a V  estdo
diminuidos; B - eletrocardigrama demonstrando as alteragdes anteriores, acrescen-
tando-se supradesnivelamentoem V, eV, aparecimento de complexogRem V, e V e
inversdodaondaT; C - eletrocardiograma realizado por ocasido do ébito, semelhante
aos anteriores.
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Fig. 3: A e B - Ventriculografia esquerda em sistole e didstole, demonstrando dilatagao
acentuada; C e D - Coronariografia esquerda e direita demostrando corondrias pérvias.

camaras cardiacas, além de insuficiéncia mitral e fibrilagao
atrial. Chama a atengdo a piora acentuada e rapida do doen-
te com intercorréncias graves, que apesar de revertidas nao
lograram modificar o prognéstico, tendo o falecido por insu-
ficiéncia cardiacarefrataria.

A ndo aderéncia ao tratamento certamente contribuiu,
significantemente, para o éxito letal e deve ter sido conse-
qliente ao quadro mental de depressdo grave e ao alcoolis-
mo. Nesses casos, as vezes, sio tentadas doses mais baixas
dos medicamentos que em principio seriam mais suporta-
veis para esses doentes. Todavia, esta conduta pode ndo
ser efetiva, uma vez que nestes quadros de grave disfung@o
ventricular, doses maximas dos medicamentos sdo necessa-
rias para compensacao da cardiopatia. O alcoolismo cronico
grave estaria na base das explica¢des para o comportamento
do doente, bem como o encontro de ictericia e ascite. Essas
duas poderiam ser manifestacdes da hepatopatia cronica al-
codlica, agravada por congestao passiva, resultante da in-
suficiéncia cardiaca global. A ascite pode estar presente
quando hd apenas insuficiéncia cardiaca global grave, po-
rém aqui ndo foi descrita hepatomegalia, o que torna mais
provavel a cirrose hepatica alcodlica e, conseqiiente, figado
retraido com hipertensao portal e ascite.

O estudo hemodinamico confirmou a miocardiopatiae
ndo coronariopatia obstrutiva aterosclerotica.

E provavel que o choque cardiogénico final tenha
sido provocado por tromboembolismo pulmonar, ja que no
ultimo estudo radiografico ha condensacio e derrame pul-
monar na base direita, que configurariam um infarto pulmo-
nar hemorragico. As enzimas elevadas também seriam expli-
cadas pelo infarto pulmonar.

Cabe ainda um comentdrio arespeito da anemiae do au-
mento da bilirrubina indireta. Por ser o doente de cor parda,
nao se pode descantar a possibilidade de ele ser portador de
traco falciforme e, portanto, de terem ocorrido na fase final
fendmenos de falcisac@o das hemdcias no interior dos
6rgdos, inclusive dos pulmdes. A insuficiéncia renal deve
ter sido secundadria ao disturbio circulatério.
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Hipdteses diagnésticas - a) Insuficiéncia cardiaca con-
gestiva; b) miocardiopatia dilatada de provavel etiologia al-
codlica; ¢) tromboembolismo pulmonar; d) cirrose hepatica
alcodlica; e) transtorno depressivo maior.

(Dr. Luis Antonio K. Bittencourt)
Necropsia

O coracdo pesou477g. Havia cardiomegalia global com
espessamento fibroso do epicardio nas regides anteriores
dos ventriculos esquerdo e direito. O epicdrdio da regido
apical do ventriculo esquerdo também apresentava essa
mesma caracteristica. A cardiomegalia se deve a dilatacao das
camaras cardiacas, principalmente do ventriculo esquerdo
(figs.4A,4B). Observou-se um afilamento da parede anterior
do ventriculo esquerdo e do septo interventricular esten-
dendo-se do plano da valva mitral até o dpice, acometendo,
inclusive, o musculo papilar anterior. Conseqiientemente a
esse afilamento do miocérdio, ocorreu a formagao de aneuris-
ma ventricular (fig. 4B). Havia ainda trombo aderido ao endo-
cardio (fig. 4B) e fibrose que substituiu as fibras miocérdicas.

Havia dominancia da corondria direita. O ldmen coro-
ndrio erairregular devido a presenca de placas de ateroscle-
rose. Naregido proximal do ramo interventricular anterior da
corondria esquerda a obstru¢do da luz chegou a aproximada-
mente 70%. Notou-se um trajeto intramiocardico, iniciando-
se em suaregido proximal, se estendendo por 3cm e atingin-
do uma profundidade de 0,5cm (fig. 4C). Observou-se tam-
bém que a obstrugdo aterosclerética ocorreu no segmento
proximal a ponte miocdrdica, sendo que o trajeto sob esta
nao apresentou nenhum grau de obstrugao.

Microscopicamente constatou-se que o afilamento do
ventriculo esquerdo se deu as custas de fibrose densa. Ha-
via hipertrofia de fibras nas dreas de miocardio viavel, com
alteracdes degenerativas caracterizadas por afilamento, va-
cuolizagdo e dreas de miocitélise. A presenga de trombo or-
ganizado na drea aneurismatica foi comprovada.

A microscopia das corondrias confirmou placas ate-
rosclerdticas, algumas com calcificagdes (figs. 5 A, 5 B).

Diagnésticos anatomopatologicos - a) Infarto do mio-
cardio cicatrizado; b) aterosclerose corondria; ¢) ponte mio-
cardica; d) cirrose hepatica; e) Ulceras gastricas; f) hemorra-
gia e hiperemia da mucosa do intestino grosso; g) necrose
tubular aguda renal.

(Académico Luis Felipe Bachur e
Dr. Eros Antonio de Almeida)

Comentarios

O caso apresentado tem aspectos que merecem analise
por suas caracteristicas peculiares. O primeiro deles diz res-
peito ao diagnéstico da cardiopatia. Como salientado na dis-
cussao clinica, o diagndstico de miocardiopatia dilatada se
impde, uma vez que os sinais e sintomas de insuficiéncia car-
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Fig. 4: A - Vista externa do coragcio demonstrando cardiomegalia global com fibrose
epicardica; B - corte transversal ao nivel do septo ventricular: dilatagado das cdmaras
cardiacas, afilamento da parede anterior e septo (pontas de setas finas) e trombo parie-
tal (ponta de seta grossa); C - corondria descendente anterior com ponte miocardica
(ponta de seta).

Fig. 5: A - Microfotografia de segmento da corondria descendente anterior pré-ponte
miocardicademonstrando redugdo excéntricado ltimen arterial por aterosclerose e regido
de calcificacdo; B - microfotografia - detalhe da placa de aterosclerose (objetiva 10X).

diaca estavam presentes e foram progressivos. O ecocardio-
grama, assim como o cateterismo cardiaco, comprovou o dé-
ficit contratil, com fragio de ejecdo diminuida. As figuras4A,
4B demonstram a dilatac@o ventricular grave, sendo o
substrato anatdmico do quadro clinico apresentado e discu-
tido. No entanto, do ponto de vista clinico, nao foi possivel
identificar a etiologia desta miocardiopatia. Pela definicdo da
Organiza¢do Mundial da Sadde ', as miocardiopatias dilata-
das devem ser divididas em primadrias e secunddrias. No caso
em questdo a figura 4 mostra que a dilatacdo ventricular é
secunddria ao infarto antero-septal extenso, ndo existindo
nenhuma evidéncia histoldgica que aponte para a participa-
¢do do dlcool em suaetiologia.

As alteracdes histologicas degenerativas do miocdr-
dio poderiam representar o substrato de possiveis lesdes
dependentes do dlcool e devem ser valorizadas em fungao
de se tratar de um grande etilista. No entanto elas sdo ines-
pecificas, uma vez que podem ocorrer secundariamente a
outros mecanismos, como a hiperativa¢ao neuro-hormonal
presente nos coragdes com grave disfungdo ventricular e a
isquemiarelativa.

Apenas pelos dados clinicos, ficaria dificil realizar o
diagndstico de cardiopatia isquémica. Contudo, havia al-
guns achados que poderiam levar ao seu diagn6stico. Den-
tre esses estava, principalmente, o tabagismo. Os estudos
epidemioldgicos abordando fatores de risco para infarto do
miocardio indicam o habito de fumar como um dos mais im-
portantes fatores associados ao desenvolvimento da doen-
caaterosclerdtica. Além disso, tratava-se de um homem, na
quinta década de vida, com dor precordial que por ndo pos-
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suir as caracteristicas para que se pudesse classificd-la
como tipica de angina de peito, acabou por nao ser valoriza-
da. Todavia, alguns dos exames subsididrios como o catete-
rismo cardiaco foramrealizados, em parte por que a hipotese
de coronariopatia especifica foi aventada. A radiografia do
térax expressa evidente cardiomegalia global e congestdo
pulmonar, perfeitamente superponiveis as fotografias de
macroscopia do coragdo vistas na figura 4 e compativeis
com o quadro clinico de insuficiéncia ventricular esquerda.
Para o diagndstico da etiologia da cardiomegalia, este exame
nao é especifico quando analisado isoladamente, pois ape-
nas permite a visualizagdo do contorno externo das cAmaras
cardiacas. Neste caso, entretanto, este exame realizou 0s
mesmos diagndsticos que aqueles mais sofisticados e re-
centes, como o ecocardiograma e o cateterismo cardiaco,
mantendo-se atual e necessario as avaliagdes cardioldgicas.

De todos os exames subsididrios, o eletrocardiograma
foi aquele que mais se aproximou do diagnéstico revelado
pelanecropsia: o infarto do miocérdio, observado pela pre-
senca de supradesnivelamento e onda Q que poderia indicar
presenga de isquemia. No entanto, localizou o infarto ape-
nas emregido apical.

Clinicamente, a dilatacdo cardiaca ja existia, no minimo,
12 meses antes da primeira internacao, época em que foirea-
lizado o cateterismo cardiaco. Assim, o infarto jd existiaem
sua forma cicatrizada e ndo foi revelado pelo eletrocardio-
grama. A nossa interpretagao frente ao caso seria de que o
eletrocardiograma é um exame capaz de revelar atividade elé-
trica e ndo a lesdo estrutural responsavel por ela, devendo
ser interpretado dentro do contexto clinico. Todavia, ocor-
reu na regifo antero-septal uma progressao lenta dos po-
tenciais positivos, o que deve ser conseqiiéncia dos acha-
dos vistos na figura 4. Essa regido anterior sofre influéncia
de multiplos fatores que poderiam causar esta progressao
lenta dos potenciais positivos, ou até mesmo sua auséncia.
Neste caso, um desses fatores € o bloqueio divisional ante-
ro-superior do ramo esquerdo. Em trabalho de correlacao
eletrocardiografica-necropsia, a prop6sito da doenca de
Chagas, Almeida e cols. > encontraram que, em casos de
bloqueio divisional antero-superior esquerdo, a ndo pro-
gressdo dos potenciais positivos foi o padrao mais comu-
mente observado. Carvalhal e cols. * também observaram
que a mudanga de posi¢do do coracdo fazia desaparecer a
onda R nas derivagdes precordiais anteriores. Até fatores
extracardiacos como o tipo morfoldgico, obesidade, doen-
cas pulmonares, derrame pericdrdico podem influenciar es-
ses vetores positivos, além do infarto do miocardio em re-
gido anterior. Causa estranheza ainda, frente ao grande in-
farto, a presenca de potenciais positivos na regido antero-
septal, o que dificultou o diagndstico eletrocardiografico.
Outros fatores que ndo o infarto podem ter contribuido para
amanutenco dos potenciais positivos em regido anterior. O
fato de alesao estrutural ser realidade comprovada e ja exis-
tente por ocasido dos eletrocardiogramas permite a especu-
lacdo de que os potenciais positivos, ora presentes, ora au-
sentes nos tracados eletrocardiograficos, nao reflitam le-
sOes estruturais, mas apenas distirbios na condugao do es-
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timulo elétrico, justificando um infarto transmural sem onda
Q, ou ando existéncia de infarto na presenca de ondas Q.

O ecocardiograma, assim como o cateterismo cardiaco,
apresentou resultados somatdrios que se correlacionam
exatamente com os achados da necropsia. Isto nos parece
correto, uma vez que ambos os exames detectaram a cardio-
megalia global com hipocontratilidade difusa. A acinesia
antero-septal e apical encontrada nos exames confirma a lo-
calizacdo do infarto observado nas figuras 4. No entanto,
predominou nas interpretacdes a idéia de uma miocardiopa-
tiadilatada, ndo isquémica, provavelmente de etiologia alco-
6lica. Contribuiu para este fato o resultado da coronariogra-
fia, dada como normal. Para interpretacdo deste dado temos
amesma opinido daquela emitida em relacdo ao infarto e ao
eletrocardiograma. A placa de aterosclerose obstruindo,
aproximadamente, 70% da DA nao se formou em um inter-
valo de tempo de 12 meses entre o cateterismo e o 6bito,
uma vez que € exigido tempo bem maior para esta progres-
sdo *, Embora a coronariografia seja o padrao ouro para
avaliagc@o da obstrucdo coronariana, em algumas situagdes
esta avaliacdo ndo € possivel, uma vez que circunstancias
técnicas podem influenciar o resultado do exame. Uma delas
€ o numero de posicdes em que se analisa as corondrias em
um exame de rotina, como o feito neste caso. Apenas duas
posicdes foram fotografadas, ndo havendo informacdes
sobre as demais. Pode ser que nestes angulos a lesdo fosse
impossivel de ser identificada. Caracteristicas proprias da
placa aterosclerdtica também podem ser responsaveis pela
sua detec¢do ou ndo pela coronariografia, tais como a posi-
cdo excéntrica ou ndo das mesmas.

O diagnéstico de infarto do miocdrdio anterior ndo foi
aventado em nenhuma ocasifo devido a coronariografia
normal. No entanto, poderia ter sido feito levando-se em
contas as areas de discinesia bem localizadas, em detrimen-
to de miocardiopatia dilatada sem causa definida.

O ltimo dado a ser discutido refere-se a causa do in-
farto. O fato deste se localizar em drea de ponte miocardica
levanta a possibilidade desta ser responsdvel pelo evento
isquémico.

Ha controvérsias sobre o significado que esta varia-
¢éo anatdmica teria na circulagio coronariana. Almeida ¢,
em revisao de casos de necropsia concluiu que as pontes
miocdrdicas sdo freqiientes, muito varidveis em extensao e
profundidade e que ndo apresentam correlacdo com os
infartos, ocorridos em seu territorio. Salientou-se, no entan-
to, que aquelas de grandes proporcdes seriam as que, even-
tualmente, poderiam gerar isquemia miocérdica. Neste caso,
o fato de haver obstrucao de 70% da DA poderia explicar a
causa do infarto ja que obstrugao aterosclerdtica € a causa
mais freqiiente de isquemia miocdrdica, sendo a ponte ape-
nas uma casualidade. Contudo, relatos de fisiologia da
circulagdo coronariana em portadores desta variagao ana-
tdmica apresentaram evidéncias de que pontes poderiam
gerar isquemia '°. Estas evidéncias dizem respeito aos pa-
rametros verificados no segmento coronariano sob a banda
muscular: redu¢do do didmetro sistélico, redugdo persis-
tente do didmetro diastolico, aumento de velocidade do flu-
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xo sangiiineo, pico de velocidade do fluxo diastélico e redu-
¢do dareserva coronariana. O fato de esses pacientes me-
lhorarem dos sintomas com procedimentos clinicos e/ou
cirurgicos corretivos de impedimento de fluxo sangiiineo
fala a favor da participag@o da ponte miocdrdica na génese
daisquemia. Assim, frente aos novos conhecimentos sobre
adinamica dos segmentos coronarianos sob e pré ponte de-
vemos admitir a possibilidade de que estas sejam capazes
de gerar condi¢des para que ocorra isquemia miocardica.
Masuda e cols. ! avaliaram expressdo de agentes vasoati-
vos em corondrias com pontes miocardicas e concluiram
que esta € menor para endotelina e angiotensina em seg-
mentos coronarianos sob a ponte e maior nos segmentos
pré ponte. Estes sdo agentes capazes de gerar disfuncio
endotelial quando em excesso, o que parece ser a base da
cadeia de eventos fisiopatologicos que culminam com a ate-
rosclerose '3, As pontes miocardicas também sdo capazes
de alterar o fluxo laminar do sangue no leito coronariano.
Esta perturbacao do fluxo laminar também contribui para
gerar disfungdo endotelial e, desta forma, favorecer o de-
senvolvimento de aterosclerose nos segmentos pré ponte
miocdardica. No entanto, sdo relatados casos na literatura
nos quais ndo se encontra aterosclerose pré-ponte miocar-
dica '*. Nesses casos e na vigéncia de infarto no territério
dependente da ponte, pode ser que a disfuncado endotelial
seja de porte suficiente para gerar espasmo coronariano, is-
quemia e, conseqiientemente, o infarto.

O unico exame capaz de diagnosticar a ponte miocardi-
caem vida é a coronariografia, possivel nas pontes de gran-
des dimensdes, fato responsdvel por, no maximo, 5% de
diagndstico em servigos de cateterismo cardiaco *. No en-
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tanto, quando o objetivo € identificar a ponte miocardica, as
vezes, em um mesmo servigo esta estatistica aumenta, po-
dendo chegar a 9,7% '°. No caso em discussdo este diag-
nostico nao foi feito, embora a ponte atingisse grande di-
mensao, nao havendo correlag@o positiva entre a coronario-
grafia e a necropsia. A explicagdo para este fato pode ser a
falta de contratilidade na parede anterior, observada ao ca-
teterismo cardiaco, ndo havendo compressao sistdlica no
segmento coronariano sob a ponte miocardica.

Devemos chamar a atenco para a correlagdo negativa
entre o nivel de colesterol plasmaético e a aterosclerose coro-
nariana. Nao se discute aimportancia da dislipidemia como
fator de risco para a aterosclerose coronariana, segundo
estudos epidemiolégicos e de prevencgao de infarto do mio-
cardio ', No entanto, este ndo € o tnico fator de risco,
estando ao lado, principalmente, do tabagismo, diabetes e
hipertensao arterial sistémica *°. No caso em questdo havia
trés fatores de risco: tabagismo intenso, sexo masculino e
idade. Como houve alocaliza¢do da maior placa no segmen-
to coronariano pré-ponte, de acordo com a literatura, acha-
mos que, desta forma, a ponte pode ter atuado na génese da
aterosclerose e se portado como um fator de risco adicional
e localizador.

Finalmente, consideramos este caso didatico, no sen-
tido de chamar a atencao para causas menos freqiientes de
isquemia miocardica, principalmente quando os exames
subsididrios nao forem suficientemente claros para defini-
rem a etiologia das dilatagdes cardiacas.

(Académico Luis Felipe Bachur e
Dr. Eros Antonio de Almeida)
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