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Interpretando o Infarto Agudo do Miocardio 40 Anos Depois.
Evolucao do Conhecimento: Qual a Melhor Explicacao?

Interpreting Acute Myocardial Infarction 40 Years Later. Evolution of Knowledge: What is the Best Explanation?
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Introducao

Ruptura e erosdo da placa sao as patologias imediatas
mais comuns associadas ao infarto agudo do miocardio. No
entanto, outros mecanismos devem ser considerados. O caso
relatado ocorreu em um momento em que a revascularizagao
coronaria percutanea ou farmacolégica nao era o tratamento
padrao, levando a discussao sobre esses outros mecanismos,
bem como ao possivel beneficio atribuido ao procedimento
de revascularizagao miocardica.

Descricao

Homem de 58 anos, previamente assintomatico e
portador de hipertensao arterial e dislipidemia, foi avaliado
no pronto-socorro (25/margo/1983) com dor retroesternal
tipica com irradiacao para o brago esquerdo, acompanhada
de sudorese e palidez, iniciados 1 hora atrds. Na apresentagao,
0s sinais vitais eram estaveis e o exame fisico era normal. A
hipétese principal foi de infarto agudo do miocardio (IAM),
corroborada pelo eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagbes
que mostrava supradesnivelamento do segmento ST com
posterior formagao de onda Q nas derivagbes precordiais
(Figura 1). A coronariografia mostrou um padrdo uniarterial
com suboclusdo da artéria descendente anterior e disfuncao
ventricular esquerda grave (Figura 1). Os exames laboratoriais
sao apresentados na Tabela 1. A dor torécica foi aliviada com o
uso de nitroglicerina endovenosa e analgesia com analogo de
morfina. Apds o periodo de recuperagao, o paciente recebeu
alta hospitalar.

Trés meses depois, (14/julho/1983), a paciente retornou a
emergéncia com sintomas anginosos, mas sem sudorese ou
palidez. Na apresentacdo, os sinais vitais também estavam
estaveis e o exame fisico inalterado. O ECG mostrava
recuperagao do segmento ST e apenas inversao da onda T,
além das mesmas caracteristicas angiograficas encontradas
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no exame inicial (persisténcia do padrao uniarterial com
suboclusao proximal da artéria descendente anterior), exceto
pela ventriculografia demonstrando recuperacao da funcao
ventricular (Figura 1). Recebeu alta hospitalar com seguimento
ambulatorial, onde persistiu sem sintomas anginosos ou sinais
de insuficiéncia cardiaca por anos. Em 1986, trés anos apés
o evento indice, realizou novo ECG em caréater ambulatorial,
que demonstrou normalizagdo do mesmo, com auséncia de
onda Q em derivacoes anteriores, sugerindo auséncia de
fibrose ventricular nesta regiao.

Discussao

Sabe-se que a ruptura e a erosao da placa sao as patologias
imediatas mais comuns associadas ao IAM. No entanto, outros
mecanismos devem ser considerados:

A- Espasmo da artéria coronaria

O IAM por espasmo é subdiagnosticado e refere-se a uma
vasoconstricao sibita e intensa de uma artéria corondria
epicardica que causa oclusao ou quase oclusdo do vaso
que, se prolongada, pode evoluir para lesdao miocardica
irreversivel. Os mecanismos propostos incluem disfungao
endotelial e hiper-reatividade primaria das células musculares
lisas vasculares. No presente caso, a possibilidade de um
mecanismo de espasmo coronariano nao deve ser ignorada.

B- IAM com artéria “fechada/aberta”

Muitas evidéncias confirmaram a fissura da placa
aterosclerética seguida pela formagao de trombo como o
processo patolégico subjacente que causa a oclusao da artéria
corondria, resultando em IAM. DeWood et al.," demonstraram
a ocorréncia de trombo oclusivo em 86% dos pacientes na
angiografia dentro de 4 horas apés o inicio do IAM e essa
proporgao diminuiu significativamente para 65% quando
os pacientes foram estudados 12 a 24 horas apés o inicio
dos sintomas. A oclusdo coronariana resulta em isquemia
miocérdica, levando a disfuncdo ventricular e necrose
miocardica. A restauragao espontanea do fluxo anterégrado
durante este periodo inicial do IAM pode interromper a
progressao da morte celular miocérdica e salvar a fungao no
miocardio comprometido. Nesse caso, a lise espontanea e
precoce do trombo parece ser uma possibilidade.

C- Trombolise e reperfusao espontaneas.

Em procedimento pioneiro, Galiano et al.,? realizaram
reperfusao mecdnica na fase aguda do IAM. Apés identificar
um trombo na artéria corondria direita de um paciente
com choque cardiogénico, o cardiologista intervencionista
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Figura 1 - Imagens de cineangiocoronariografia e ECG imediata e tardia. Quadro superior esquerdo: Suboclusdo da artéria descendente anterior. Artérias
circunflexa e corondria direita: auséncia de obstrugdes. Ventriculo esquerdo: disfungéo sistdlica grave. Quadro superior direito (tfrés meses depois). Angiografia
semelhante com recuperagao do ventriculo esquerdo. ECG (A): supradesnivelamento do segmento ST nas derivagdes precordiais. ECG (B): apenas recuperagao
do segmento ST e inversdo da onda T. ECG (C): Trés anos depois: préximo ao normal.

“fraturou” o trombo oclusivo, proporcionando a reperfusao
e areversao do choque cardiogénico. Durante a angiografia
realizada na fase aguda, nao foi observado nenhum trombo
intraluminal. No entanto, a ocorréncia de trombdlise
espontanea e reperfusao parece ser um modelo racional
de oclusao coronariana completa rapidamente aliviada
por mecanismos tromboliticos intrinsecos, que podem ser
dificeis de diagnosticar pela angiografia, mas ndao podem
ser descartados.

D-Sindrome de Takotsubo

A cardiomiopatia de estresse ocorre em aproximadamente
1 a 2 por cento dos pacientes que apresentam IAM com
supradesnivelamento do segmento ST.? A patogénese desse
disttrbio ndo é bem compreendida. Varias caracteristicas da
cardiomiopatia de estresse sugerem que esse distdrbio pode
ser causado por espasmo ou disfungao microvascular difusa
induzida por catecolaminas, resultando em atordoamento
miocardico.* ou por toxicidade miocardica direta associada a
catecolaminas.” O suporte para um possivel papel patogénico
das catecolaminas vem de estudos nos quais as catecolaminas
plasmaticas foram medidas na apresentagao.® No presente
caso, a possibilidade de cardiomiopatia de Takotsubo também
nao foi descartada, embora menos provével apés a evidéncia
angiografica de doenca arterial coronariana obstrutiva.

E- Miocardio atordoado

O atordoamento do miocardio foi estabelecido nos
experimentos pioneiros de Heyndrickx et al.,” que
demonstraram em modelo canino que uma breve oclusao
corondria era seguida de disfungao contrétil pés-isquémica
regional sustentada que se recuperava totalmente apés horas,
sendo essa recuperagao mais lenta naqueles expostos a maior
tempo de isquemia.

Assim, o entendimento do miocérdio atordoado caracteriza-
se por uma disfuncdo contratil desproporcionalmente
duradoura (horas a dias), porém reversivel, que se segue
a um breve surto de isquemia miocérdica quando o
fluxo sanguineo coronariano é totalmente restaurado,
compativel com a recuperacdo ventricular evidenciada

neste caso.

Tabela 1 - Caracteristicas laboratoriais na admissao

Hemoglobina 14 g/dL
Hematdcrito 43%
Leucocitos 6,510 mm?
Sadio 142 mEqg/L
Potassio 4,1 mEq/L
Ureia 41 mg/dL
Creatinina 0,9mg/dL
PCR <5 mg/L
CK-MB 988 U/L
Gasometria Arterial

pH 6,98

pCO, 16,02 mmHg

po, 21,70 mmHg

HCO, 27,8 mEqg/L

Excesso de base -7,5 mEqg/L

Lactato 2,7 mg/dL
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Mensagem Final

O caso relatado ocorreu em um momento em que a
revascularizagdo corondria percutdnea ndo era o tratamento
padrdo na sindrome coronariana aguda. Apenas em 1986,
com a publicagdo do estudo GISSI,® inaugurou-se a era
da reperfusdo quimica. Assim, a recuperagdo da fungao
ventricular ocorreu mesmo com a limitacao do fluxo
coronariano causada pela suboclusao da artéria. Atualmente,
arecuperagao ventricular observada neste caso provavelmente
seria atribuida a intervencdo de restauracao do fluxo
coronariano, porém este raciocinio nao € sempre correto.
Além disso, ao observar uma placa corondria suboclusiva,
devemos sempre questionar a ocorréncia de mecanismos nao
ateroscleréticos adjuvantes para a ocorréncia de sindrome
coronariana aguda. Como mostrado acima, apesar de vdrios
mecanismos fisiopatolégicos possiveis, defini-la nem sempre
é uma tarefa facil.
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