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Palavras-chave
Infarto do miocárdio, trauma, dor no peito.

apesar do uso de analgésicos. O exame físico e laboratorial 
de rotina encontrava-se dentro dos limites da normalidade. 
Foi submetido a videolaparoscopia exploradora para 
esclarecimento diagnóstico. Durante a monitorização 
anestésica, foi observado supradesnivelamento do segmento 
ST, confirmado pelo eletrocardiograma. Houve elevação das 
enzimas cardíacas (troponina T). O ecocardiograma mostrou 
disfunção sistólica moderada a grave (fração de ejeção de 
36%), função diastólica pseudonormal, câmaras dilatadas, 
acinesia de parede anterior e aneurisma apical. Iniciado 
tratamento medicamentoso para insuficiência coronariana 
aguda. 

O paciente foi transferido para a unidade coronariana de 
hospital sediado na capital e submetido a cinecoronariografia, 
que evidenciou coronárias direita e circunflexa isentas de 
lesões, artéria descendente anterior com trombose extensa em 
terço médio e ventrículo esquerdo com acinesia ântero-apical 
(fig. 1 e 2). Foi mantido tratamento clínico com inibidor da 
enzima conversora da angiostensina (I-ECA), betabloqueador, 
espironolactona, ácido acetilsalicílico, clopidogrel e 
anticoagulação com heparina de baixo peso molecular 
(HBPM), limitada ao período de hospitalização. Evoluiu em 
Killip II durante internação, respondendo ao tratamento 
clínico, vindo a receber alta hospitalar com insuficiência 
cardíaca compensada, de etiologia isquêmica secundária ao 

O IAM pós-TTF é descrito como uma entidade pouco 
freqüente, embora não se conheçam, na literatura revisada, 
dados precisos quanto à sua real incidência. O diagnóstico 
precoce é dificultado pelo quadro clínico pouco específico, 
em que o paciente se apresenta no período pós-trauma. 
O TTF pode ocasionar lesões no miocárdio, nas valvas 
cardíacas, nas artérias coronárias e no pericárdio, levando 
a complicações graves, como arritmias e morte súbita1-4. Ao 
promover aceleração, desaceleração ou compressão direta 
do tórax, o trauma pode levar ao infarto agudo do miocárdio 
pelos seguintes mecanismos propostos: dissecção das artérias 
coronárias, trombose intracoronariana, vasoespasmo e ruptura 
de placa aterosclerótica5,6. Apresentam-se dois relatos de casos 
de pacientes que evoluíram com IAM após terem sofrido TTF 
e revisão de literatura.

Relato dos Casos
Caso 1 - CRVA, homem, 31 anos, previamente hígido 

e sem fatores de risco para doença coronariana. Vítima de 
TTF (“bolada no peito”) durante partida de futebol. Evoluiu 
com dor epigástrica intensa, persistente, com irradiação 
para parte posterior do tórax. Foi atendido no pronto-
socorro de sua cidade cerca de 24 horas após o trauma. 
Permaneceu em observação clínica, com dor persistente 

O infarto agudo do miocárdio pós-trauma torácico 
fechado (IAM pós-TTF) é complicação rara, potencialmente 
fatal e muitas vezes não reconhecida. A lesão cardíaca é 
diagnosticada em menos de 10% dos traumas torácicos 
fechados. A literatura médica é escassa quando se trata de 
IAM pós-TTF, carecendo de um protocolo fundamentado que 
oriente na sua identificação. Apresentamos dois casos de IAM 
pós-TTF em pacientes jovens, previamente hígidos, sem fatores 
de risco para doença arterial coronariana. Mediante a revisão 
de literatura, discutimos os meios diagnósticos e a orientação 
terapêutica. Concluímos que o médico emergencista deve 
estar atento para a possibilidade de IAM em pacientes vítimas 
de TTF, independentemente da intensidade do trauma. 

Sixty-one-year-old male patient with diagnosis of myelodysplastic 
syndrome and unstable angina was submitted to coronary angiography 
and implant of stent. His Blood vell count revealed 40,000 platelets/
mm³. Coronary angiography with previous platelet transfusion showed 
obstruction of 80% of the right coronary artery (RCA). Following the 
administration of clopidogrel, the patient was submitted to another 
platelet transfusion and stent implantation in the RCA lesion. No 
bleeding was observed after the introducers removal. After 6 months, 
treadmill test was positive and new coronary aniography, in the same 
conditions, showed in-stent restenosis. This case report suggests that 
coronary stent implantation in patients with thrombocytopenia is 
a safe procedure, provided that prophylactic platelet transfusion is 
performed, although late restenosis may occur.
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IAM, mantendo-se seu tratamento clínico ambulatorial. Após 
cinco meses, foi submetido a cinecoronariografia, que mostrou 
descendente anterior com fluxo normal, porém com acinesia 
ântero-apical inalterada. 

edema agudo de pulmão compensado com tratamento clínico 
intensivo. Foi submetido, a seguir, a angioplastia e implante 
de stent tubular em artéria descendente anterior. Seguimento 
clínico parcial (controle), dois meses após, confirmou 
cardiomiopatia dilatada e insuficiência cardíaca compensada 
de etiologia isquêmica secundária ao IAM.

Fig. 1 - Descendente anterior com grande quantidade de trombos 
organizados em terço médio (seta).

Fig. 2 - Ventriculografia mostrando acinesia ântero-apical, sístole e 
diástole respectivamente.

Caso 2 - WM, homem, 44 anos, previamente hígido e 
sem fatores de risco para doença coronariana, vítima de 
acidente automobilístico, sofreu fratura de tíbia e TTF por 
cinto de segurança. Após quatro dias, foi transferido para o 
hospital da capital, para cirurgia eletiva de correção da fratura 
de tíbia. Durante a avaliação pré-operatória, o paciente 
apresentava-se com dor torácica e dispnéia desencadeada 
aos pequenos esforços. Foi realizado eletrocardiograma 
que mostrou inatividade elétrica e supradesnivelamento do 
segmento ST em parede anterior e inversão de T em parede 
inferior. O ecocardiograma evidenciou disfunção sistólica 
(fração de ejeção de 33%) e acinesia ântero-septal. Foi 
instituído tratamento clínico específico. A cinecoronariografia 
evidenciou imagem sugestiva de pseudo-aneurisma, por tratar-
se de um caso relacionado à TTF, porém não se pode descartar 
a possibilidade de aneurisma, do terço médio da descendente 
anterior com acinesia ântero-apical (fig. 3 e 4). Evoluiu com 

Fig. 3 - Pseudo-aneurisma em terço médio da artéria descendente 
anterior.

Fig. 4 - Ventriculografia mostrando acinesia ântero-apical, sístole e 
diástole, respectivamente.

Discussão 
Infarto agudo do miocárdio secundário a trauma fechado 

de tórax é raramente descrito como complicação nas lesões 
cardíacas relacionadas ao trauma7. O assunto é pouco 
abordado em estudos sistemáticos, mais freqüentemente 
encontrado como relato de casos na literatura revisada; 
portanto, sua prevalência e sua incidência de alterações, 
associadas ao mesmo nos exames complementares, 
podem estar aquém da realidade. Embora a aterosclerose 
coronariana seja a causa mais comum de IAM, 20% dos 
infartos agudos do miocárdio em adultos jovens são de 
etiologia não-ateroscleróticas, como embolismo de artéria 
coronária, status de hipercoagulabilidade, anormalidades 
coronarianas congênitas, dissecção de artérias coronárias, 
espasmo coronariano (incluindo uso de cocaína), vasculites 
e radiação mediastinal8,9. O TTF é outro possível mecanismo 
subjacente de infarto agudo do miocárdio em pacientes 
jovens. Lesão cardíaca clinicamente significativa ocorre em 
aproximadamente 5% a 20% dos pacientes com trauma de 
tórax não-penetrante, chegando a 76% nos TTF grave10.

Mecanismos potenciais de injúria cardíaca não-penetrante 
incluem: rápida aceleração ou desaceleração, trauma 
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precordial direto, compressão do coração entre o esterno 
e segmento torácico da coluna vertebral, e rápido aumento 
da pressão intra-aórtica por compressão do abdome ou 
membros inferiores. Os mecanismos que contribuem para o 
infarto do miocárdio podem incluir: lesão intimal, hemorragia 
subintimal, trombose intraluminal e espasmo.

Qualquer artéria coronariana pode ser acometida, porém 
a mais citada nos relatos de caso é a descendente anterior, 
seguida da coronária direita e circunflexa11,12. 

A lesão arterial coronariana é mais freqüentemente 
diagnosticada em pacientes menores de 45 anos (caso 2), 
vítimas de acidentes automobilísticos13. Traumas de menores 
intensidades têm sido raramente reportados como causa de 
injúria coronariana (caso 1)14.

Em razão da baixa freqüência, quadro clínico inespecífico 
e dependência do nível de suspeita do clínico assistente, 
o diagnóstico precoce torna-se difícil. A dor torácica ou 
abdominal subseqüente ao trauma pode ser, na maioria das 
vezes, atribuída à contusão das estruturas ósseas e de partes 
moles, mascarando a dor de origem cardíaca.

Alto grau de suspeição clínica, avaliação da presença 
de quarta bulha e os exames complementares apropriados 
devem ser considerados no paciente vítima de TTF. O 
eletrocardiograma deve ser realizado em todos os casos 
suspeitos. A dosagem de enzimas cardíacas, a radiografia de 
tórax e o ecocardiograma podem auxiliar no diagnóstico de 
trauma cardíaco.

O eletrocardiograma (ECG) pode apresentar alterações 
inespecíficas associadas ao TTF em até 70% dos casos, 
como alterações do segmento ST e da onda T associados 
a taquicardia sinusal; achados eletrocardiográficos mais 
freqüentes, além de relatos infrequentes de distúrbios da 
condução, arritmias, também podem ser encontrados. Em 
ambos os casos mencionados, o ECG foi o ponto de partida 
para o diagnóstico, antes da suspeição clínica15,16.

 A alteração da enzima cardíaca CKMB no TTF sem 

lesão coronariana não se correlaciona com predição de 
complicações ou prognóstico em longo prazo. Sua elevação 
não pode ser considerada específica para o diagnóstico 
de infarto em pacientes com trauma por sua presença no 
músculo esquelético e em outros órgãos17-19. Dosagem sérica 
de troponinas T ou I ajuda no diagnóstico de IAM pós-TTF, por 
ter maior especificidade, e pode estar relacionada à predição 
de complicações cardíacas relacionadas ao TTF, especialmente 
quando associadas ao ECG anormal20.

O ecocardiograma pode mostrar déficits segmentares e 
deve ser solicitado em casos suspeitos de trauma cardíaco. É 
útil também no diagnóstico diferencial de derrame pericárdico 
e lesão valvar. Porém, os déficits segmentares encontrados 
podem ser secundários à contusão miocárdica (direta da 
musculatura) ou ao infarto agudo do miocárdio21.

Diante da hipótese diagnóstica de infarto agudo do 
miocárdio a angiografia coronariana deve ser realizada com 
propósitos de confirmação diagnóstica e pronta instituição 
da terapêutica específica de reperfusão da artéria culpada22.

Consideramos que nos dois casos apresentados é muito 
provável a relação de causa e efeito entre o trauma e o infarto. 
Entretanto, não podemos descartar a hipótese de associação 
apenas temporal entre os eventos ou a presença de lesões 
coronarianas prévias ao trauma (como no caso do aneurisma, 
por exemplo). 

Concluímos que o exame clínico com alto grau de 
suspeição e a realização de eletrocardiograma em todos 
os casos de possível trauma cardíaco devam fazer parte do 
atendimento inicial do paciente vítima de TTF. O IAM deve 
ser precocemente considerado no diagnóstico diferencial de 
pacientes vítimas de TTF, independentemente da intensidade 
do trauma.
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