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Caso 3/2005 - Parada cardiaca em atividade elétrica sem pulso, em homem de 49 anos, no 23°
dia apos infarto agudo (Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas - FMUSP, Sdo Paulo)
Cardiac arrest in pulseless electric activity in a 49 year-old man in the 23™" day post acute

myocardial infarction

Desidério Favarato, Paulo Sampaio Gutierrez

Sao Paulo, SP

Homem de 49 anos procurou atendimento médico por dor pre-
cordial de trés dias de duracdo. Sabia ser portador de hipertenséo
arterial e era tabagista, com consumo de 30 cigarros diarios.

Relatava o paciente que, sem antes nada sentir, comecou a
apresentar dor precordial continua e epigastrica, em queimacao,
sem relacdo com esforcos, e houve aumento da intensidade no 3°
dia, quando procurou atendimento médico.

O exame fisico (26/06/03) foi normal, a frequiéncia cardiaca foi
68 bpm e a pressao arterial 130x80 mmHg.

O eletrocardiograma (ECG) (26/06/03) revelou ritmo sinusal, fre-
quiéncia de 83 bpm, SAP=-+50° para frente, SAQRS=-+30 parale-
lo; sobrecarga ventricular esquerda; ondas Q patoldgicas em dlll e
aVF e discreto supradesnivelamento em avL e V, V, e V,, compativel
com infarto agudo do miocardio infero-latero-dorsal (fig. 1).

O pico de CKMB foi de 32,8 ng/ml (27/06/03), com volta aos
valores normais em 29/06/03 e o pico de troponina foi 67,2 ng/ml.

A creatinina era de 1 mg/dl, hemoglobina 12 g/dl, hematécrito
35%, leucdcitos 11.400/mm3, sem desvio a esquerda, plaquetas
de 405.000/mms3, colesterol=139 mg/dl (HDL-colesterol de
23 mg/dl, LDL-colesterol de 97 mg/dl), triglicérides de 96 mg/dl.

Foi feito o diagndstico de infarto do miocardio em evolugdo e
indicada cineangiocoronariografia (27/06/03), a qual revelou lesdo
de 95% em segmento proximal da corondria direita, lesdo de 90%
no terco médio da descendente anterior, lesdes de 90% na 12 e 22
diagonais, circunflexa com 40%, 1° ramo marginal com lesdo de
80% e oclusdo de 2° ramo marginal esquerdo (fig. 2A, B, C).

Foi realizada angioplastia com cateter-baléo no 2° ramo margi-
nal esquerdo, sem interposi¢cdo de stent, com baixo fluxo pos-
procedimento (TIMI 2) (fig. 2D).

O ecocardiograma (30/06/03) revelou espessuras de septo e
parede posterior normais (10 mm), diametro diastolico de ventriculo
esquerdo normal (50 mm), fracéo de ejecao de ventriculo esquerdo
com diminui¢do moderada (40%) por acinesia latero-posterior e
hipocinesia inferior.

O paciente evoluiu em Killip 1, sem complicaces, e permaneceu
internado aguardando cirurgia de revascularizacdo miocardica.

No 20° dia da internago, apos execugdo de enema de rotina no
preparo pré-operatorio, apresentou mal-estar geral e parada cardio-
respiratoria com atividade elétrica sem pulso, ndo havendo resposta
as manobras de ressuscitagdo, tendo falecido (15/07/03).
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Aspectos clinicos

Trata-se de paciente de 49 anos, portador de hipertenséo ar-
terial, tabagista e com HDL-colesterol baixo, cuja primeira mani-
festacdo de doenca coronariana foi uma das sindromes isquémicas
agudas, o infarto do miocérdio, apresentacdo inicial presente em
cerca de 50% dos individuos *. Foi submetido a cineangiografia coro-
nariana e reperfusdo mecanica da artéria culpada pelo uso de angio-
plastia por cateter-baldo. A angioplastia ndo foi bem sucedida, com
fluxo TIMI 2; a evolucdo foi sem complicagBes até que apresentou
colapso cardiovascular com atividade elétrica sem pulso.

A mortalidade hospitalar no infarto agudo do miocérdio é maior
em idosos, mulheres, infartos extensos e menores graus de reper-
fusdo coronaria.

O grau de reperfusdo é definido pelos critério de fluxo distal:
TIMI grau O - sem aparente perfusdo distal a obstrucéo; TIMI grau
1 - presenca de perfusdo minima e incompleta ao redor da obstru-
¢&o; TIMI grau 2 - perfuséo parcial com progresséo lenta do contras-
te; e TIMI grau 3 - perfusdo completa, com fluxo distal com veloci-
dade normal de clareamento. Resumidamente, TIMI O/1 - n&o per-
fusdo, TIMI 2- perfusdo parcial e TIMI 3-perfusdo completa. Ha
aumento progressivo da mortalidade a partir dos fluxos TIMI 3 até o
fluxoTIMI 0/1, aumento da mortalidade de 50% e 100%, respectiva-
mente nos fluxos TIMI 2 e TIMI 0/1. Além disso, ha maior recupe-
racdo da motilidade da parede infartada e menor incidéncia de
insuficiéncia cardiaca com fluxo grau 32. Assim, o paciente ora em
discussao apresentava unicamente como fator de mau progndéstico
no infarto agudo do miocardio a reperfusdo incompleta da artéria
culpada, pois era do sexo masculino, com idade inferior a 65 anos,
pequena extensdo do infarto, com pico de CKMB de 32 ng/ml e
evolucdo em classe clinica de Killip I. No estudo GUSTO - I, a
mortalidade foi de 5,1% em pacientes em classe | de Killip, 13,6%
quando em classe Il, 32,2% na classe Il e 57,8% na classe V2.

O estudo cineangiografico revelou obstrucdo acentuada nas
porcdes epicardicas da coronaria direita e dos ramos interventri-
cular anterior e circunflexo da coronaria esquerda. Houve insucesso
da angioplastia do 2° ramo marginal esquerdo. Este quadro justifi-
cou a indicacdo de tratamento cirlirgico, pois o paciente apresenta-
va lesbes em trés vasos, com infarto em tempo inferior a seis
meses, periodo de alto risco de complicagBes (até 40%). Por
isso, este subgrupo de pacientes foi sistematicamente excluido dos
estudos randomizados de comparacdo entre tratamentos clinico-
medicamentoso e procedimentos de revascularizagdo miocardica.

Quanto as causas de morte no primeiro infarto agudo, a faléncia
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de bomba é a mais frequiente, seguida pela ruptura e arritmias,
desde 0 1° dia até a 3% semana pos-infarto. O reinfarto é duas
vezes mais frequente nos que morrem por faléncia de bomba e
por arritmia do que naqueles que sofrem ruptura“.

O paciente ndo apresentava sinais ou sintomas de faléncia de
bomba, o0 que leva a exclusdo dessa causa de morte. Restam a
ocorréncia de arritmia ventricular maligna, taquicardia e fibrilacao
ventricular ou assistolia. Esta Gltima poderia ocorrer por intenso
estimulo vagal originado pelo enema. Contudo, ndo foram constata-
das durante o atendimento no evento final, quando foi registrada
atividade elétrica sem pulso.

A atividade elétrica sem pulso pode ser encontrada em quase
metade dos pacientes que sofrem parada cardiaca®. Suas causas
sdo choque grave, hemorragia intensa por ruptura arterial, como
na dissec¢do de aorta, tromboembolismo pulmonar macico, pneu-
motdrax e 0 tamponamento cardiaco por ruptura de parede livre
do ventriculo. Nesses pacientes, até 60% dos casos sdo por cau-
sas cardiovasculares, entre as principais encontram-se o infarto
agudo do miocéardio em 21% dos casos, 9,5% por hemorragia,
tanto por dissecgdo adrtica quanto por ruptura ventricular e 2,4%
por tromboembolismo pulmonar®.

Na situacdo clinica especifica do paciente em discusséo, a cau-
sa mais provavel do evento final seria 0 tamponamento por ruptura
da parede livre do ventriculo esquerdo. Essa complicagdo ocorre

Fig. 2 - Cineangiografia. A) Coronaria direita - lesdo 95% proximal; B) ramo
interventricular anterior - lesdo de 90% proximal e da 12 e 22 diagonal; C) ramo
circunflexo - ocluida ap6s 1° ramo marginal, este com lesdo de 80%; D) ramo
circunflexo - fluxo TIMI 2, apds angioplastia.
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mais freqlientemente em pacientes idosos, do sexo feminino e hiper-
tensos, so a Ultima presente no caso atual. Outro fato menos habitual
foi 0 tempo da ruptura, ap6s a 12 semana. A maioria das rupturas
ocorre até o 5° dia apés o infarto agudo. A intensa atividade inflamato-
ria na regido infartada enfraquece a parede ventricular, (inicialmente
temos infiltrado de polimorfonucleares, com pico no 2° dia, logo
substituido pelos macréfagos, cuja atividade é mais intensa entre o
40 e 5° dias apds o infarto). Os macréfagos sdo responsaveis pela
secre¢do das metaloproteinases da matriz extracelular, incluindo estro-
melisina, colagenases, elastases e gelatinases®. Enquanto a atividade
angiogénica é mais intensa entre 0 6° e 7° dias e a atividade secretora
de colageno atinge o pico somente ao redor do 30° dia.

(Dr. Desidério Favarato)

Hipdteses diagndsticas: infarto agudo do miocardio complica-
do por ruptura de parede livre de ventriculo esquerdo; reinfarto
com morte subita.

(Dr. Desidério Favarato)

Necropsia

A necropsia, a doenga mais importante era a aterosclerose
coronariana, que causava obstrucéo superior a 90% em todos 0s
ramos principais, chamando a atengdo o fato de que as lesdes
ateroscleroticas tinham pouca gordura, constituindo-se de placas
fibréticas, duras (fig.3). Isso talvez tenha relagdo com o insucesso
da angioplastia realizada no ramo marginal esquerdo.

Como conseqiiéncia da aterosclerose coronariana, ocorreu in-
farto do miocéardio na regido latero-posterior do ventriculo esquer-
do. Seu aspecto morfoldgico, com tecido de granulagdo na vizi-
nhancga da area de miocérdio preservado, é compativel com evo-
lucdo de aproximadamente trés semanas.

Houve ruptura da parede lateral do ventriculo esquerdo na area
infartada; a morte foi decorrente de tamponamento cardiaco (fig. 4).

Encontrou-se ainda sinais de hipertenséo arterial sistémica
— a saber, arteriosclerose renal e hipertrofia concéntrica do
ventriculo esquerdo.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Fig. 3 - Fotomicrografia de corte transversal do segundo centimetro do ramo
marginal da artéria coronaria esquerda. Nota-se oclusédo quase total do vaso por
placa aterosclerética fibrética, com luz remanescente bastante estreitada. (He-
matoxilina e eosina, aumento da objetiva - 2,5x).
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Diagnésticos anatomopatoldgicos - Doenga principal: ateros-
clerose coronariana — infarto do miocardio. Causa mortis: tampona-
mento cardiaco decorrente de ruptura da parede ventricular infartada.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Comentario
A tabela | mostra dados referentes aos casos de ruptura ven-

tricular para a cavidade pericardica devida a infarto, presentes
em necropsias realizadas no Laboratorio de Anatomia Patologica

Fig. 4 - Corte transversal do coragdo a altura dos ventriculos; a por¢éo posterior
corresponde & parte de baixo da fotografia. Nota-se infarto do miocérdio com
aproximadamente trés semanas de evolugdo, delimitado por setas, sendo que a
clara indica area na qual houve ruptura ventricular na regido necrética. VD-
ventriculo direito; VE- ventriculo esquerdo.

do Instituto do Coragao entre 2002 e 2004. Houve 14 casos. Em
comparagdo com dados anteriores do mesmo servico’, em que
mais de 70% das rupturas atingiam mulheres, na série atual metade
dos casos pertencia a cada género. De todo modo, isso ainda
aponta para uma propor¢do maior de mulheres com esta complica-
¢do, pois elas correspondem a fragdo menor que a de homens no
total de mortes por doenca isquémica do coragéo.

Cerca de 80% das rupturas ocorreram no primeiro episodio de
infarto do miocardio (ou seja, apenas o restante dos pacientes
tinham outro infarto, ja cicatrizado). Igual foi a porcentagem de
hipertensos; por outro lado, apenas pouco mais de 20% eram
diabéticos. A ruptura ocorreu mais comumente nos primeiros dias
de evolugdo pos-infarto, com média de 5,36 dias e mediana de 4;
0 caso em discussao, no qual aconteceu do 23° dia, é 0 de mais
longa evolucdo. Além disso, o paciente era um dos mais jovens.

Em oito casos, ndo houve qualquer intervencdo terapéutica
nas artérias corondrias registrada no relatério de necropsia (note-
se que é possivel, embora improvavel, que a intervengéo possa ter
ocorrido mas nao anotada nesse documento). Nos demais, trés
casos tinham sido submetidos a trombolise (um dos quais com
revascularizacéo cirdrgica do miocéardio anos antes), duas angio-
plastias, ambas sem sucesso (o caso atual e outro, com revascu-
larizagdo cirtrgica anos antes) e uma revascularizagdo cirlrgica
entre a instalagdo do infarto e a ruptura.

Em conformidade com outros dados da literatura®, a ruptura
atinge mais frequientemente a parede lateral do ventriculo esquerdo,
correspondendo a cerca de 15% dos casos de 6bito no 1° més
apods infarto dessa regido.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Tabela | - Caracteristicas clinicas de pacientes falecidos por ruptura de parede livre ventricular no infarto do miocardio, submetidos a necropsia nos anos
2002 a 2004 no InCor.
Homens Mulheres Total
Ndmero 7 7 14
Idade*(anos) 65,7 (73) 76,7 (79) 71,2 (75)
Tempo até ruptura * (dias) 6(4) 4,7 (4) 5,4 (4)
Hipertensao arterial sistémica 5 (70%) 6 (86%) 11 (79%)
Diabete melito 1 (7%) 2 (29%) 3 (21%)
Primeiro infarto 5 (70%) 6 (86%) 11 (79%)
Procedimentos no infarto
Sem procedimento 4 (57%%) 4 (57%) 8 (57%)
Trombolise 1(14%) 2 (29%) 3(21%)
Angioplastia sem sucesso 2 (29%) 0 2 (14%%)
Cirurgia de revascularizag&o 0 1(14%) 1 (8%)
Sitio da ruptura
Parede lateral 6 (86%) 4 (57%) 10 (71%)
Parede posterior 0 2 (29%) 2 (14%)
Septo e ventriculo direito 1(14%) 1 (14%) 2 (14%)
* média (mediana).
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