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Caso 4 - Mulher de 84 Anos Apresentou Dor Precordial e Parada em

Atividade Elétrica sem Pulso

Case 4 - 84-Year Old Female with Precordial Pain and Cardiac Arrest with Pulseless Electrical Activity

Bruna Affonso Madaloso e Luiz Alberto Benvenuti
Instituto do Coragao (InCor) - HC-FMUSE, Sao Paulo, SP - Brasil

Mulher de 84 anos, natural de Itamuji (MG) e procedente
de Sao Paulo (SP), portadora de hipertensao arterial,
ex-tabagista e com episédios prévios de fibrilagdo atrial,
procurou atendimento médico de urgéncia por dor precordial
prolongada (3 mar 2010).

A paciente iniciou o tratamento médico no InCor em junho
de 2005, quando foi encaminhada para tratamento de arritmia,
dispneia aos esforgos maiores e dores precordiais, estas em
episédios prolongados, sem desencadeantes precisos desde seis
anos antes. Fazia uso de varfarina 2,5 mg em dias alternados e,
diariamente, 150 mg de captopril, 200 mg de amiodarona, 20 mg
de mononitrato de isossorbida, 25 mg de espironolactona, 100 mg
de metoprolol, 40 mg de furosemida e 100 mg de cilostazol.

O ECG (24 jun 2005) revelou ritmo de fibrilagao atrial,
frequéncia cardiaca média de 89 bpm, duracao de QRS85 ms,
Qtc = 470 ms, SAQRS 0° (Figura 1).

Os exames de laboratério (24 jun. 2005) revelaram:
hemoglobina 12,6 g/dL, hematdcrito 39%, 5.800 leucécitos/
mm3, sédio 142 mEg/L, potdssio 5,8 mEqg/L e sorologia para
deteccdo da doenga de Chagas positiva (Elisa) e negativa
(imunofluorescencia indireta).

O exame fisico (29 jun. 2005) revelou frequéncia de
pulso 88 bpm, irregular, pressao arterial 150 x 1710 mmHg,
0s pulsos eram simétricos, a ausculta pulmonar foi normal,
a ausculta cardiaca revelou bulhas arritmicas e hiperfonese
de 22 bulha em area adrtica. Nao havia anormalidades no
exame do abdome e membros inferiores. Foram suspensos
o0s seguintes medicamentos: amiodarona, mononitrato de
isossorbida e cilostazol.
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Dois meses depois (agosto de 2005), apresentou grande
hematoma de abdome e membros inferiores, apesar do INR
estar dentro da faixa terapéutica, 2, 32, e foi suspenso o
anticoagulante oral por algum tempo.

O ecocardiograma (jan. 2006) revelou hipertrofia de
ventriculo esquerdo (espessura de parede posterior 11 mm
e de septo interventricular 12 mm), dimensoées do ventriculo
esquerdo normais (47 x 32 mm) e fragdo de ejegao normal
(59%); o diametro de &trio esquerdo era 41 mm, o diametro
da raiz da aorta era aumentado (43 mm) e da crossa era
normal (28 mm). Foi observada calcificagio do anel mitral;
ndo havia alteragoes valvares.

Novo ECG (fev. 2006) revelou bradicardia sinusal (43 bpm)
(Figura 2).

O eletrocardiograma de longa duragdo pelo sistema
Holter (2 jan. 2007), revelou ritmo sinusal, 15 extrassistoles
ventriculares isoladas, e 2 pares; 2.878 extrassistoles atriais
(229 pares, 9 taquicardias atriais: a mais rapida com frequéncia
de 175 bpm e a mais longa com 15 batimentos). A queixa de
“ardéncia no peito” relacionou-se com extrassistoles atriais,
nao havendo alteracao da repolarizacao ventricular.

A cintilografia miocardica com uso de MIBI Tec99m e
administragdo de adenosina (13 fev. 2007) nado revelou
anormalidade da captacao miocérdica do radiotracador e a
fracao de ejecao avaliada pela tomografia (SPECT) foi de 48%,
sem alteragao segmentar de motilidade (Figura 3A e Figura 3B).

Procurou atendimento médico em agosto de 2007 por dor
epigastrica e vomitos “escuros”.

O exame fisico (15 ago. 2007) revelou paciente eupneica,
discretamente descorada, frequéncia cardiaca 106 bpm,
irregulares, pressao arterial 156 x 100 mmHg e sem outras
alteragdes, exceto pelas bulhas arritmicas.

Osexameslaboratoriais do mesmo diarevelaram: hemoglobina
12,7 g/dL, hematdcrito 40%, 8.800 leucécitos / mm3 com
diferencial normal, 240.000 plaquetas/mm3, ureia 86 mg/dL,
creatinina 1,51 mg/dL, sédio 140 mEg/L, potassio 5,0 mEq/L,
célcio ionizado 1,19 mmol/L, magnésio 1,3 mmol/L, TP (INR)
7,83, TTPA (rel) 2, 43, dim ero-D 116 ng/mL.

A endoscopia digestiva alta (15 ago. 2007) revelou
pangastrite erosiva hemorragica moderada (Figura 4). Foram
administradas trés unidades de plasma fresco congelado, o TP
(INR) foi para 3,0 e o TTPA (rel) para 1,5. A paciente recebeu
alta com inibidor de bomba de prétons no dia seguinte.

Avaliagao laboratorial de seguimento ambulatorial (abr.
2008) revelou colesterol total 235 mg/dL, HDL-c 33 mg/dL,
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Figura1- ECG. Fibrilagéo atrial.

Figura 2 - ECG. Bradicardia sinusal.

LDL-c 171 mg/dL, triglicérides 156 mg/dL, glicemia jejum
108 mg/dL, TSH 2,09 pu/mL, T4 livre 1,7 ng/dL, sédio
144 mEq/L, potéssio 4,9 mEq/L, ureia 63 mg/dL, creatinina
1,22 mg/dL e INR 2,0.

Foram prescritos 40 mg de sinvastatina e 0,125 mg de
digoxina.

Os exames controles no ano seguinte (2009) revelaram
colesterol total 198 mg/dL, HDL-c 36 mg/dL, LDL-c 96 mg/dL,
triglicérides 120 mg/dL, INR 2,7 e sem alteragdes nas enzimas
hepadticas ou da creatinofosfoquinase.

O eletrocardiograma de longa duracao pelo sistema Holter
(maio 2009) revelou ritmo de fibrilagao atrial com frequéncia
cardiaca variando de 45 bpm até 143 bpm. O sintoma de
palpitagdes associou-se ao aumento da frequéncia.

A paciente evolui com ocasionais dores precordiais e
dispneia aos esforgos.

Procurou atendimento médico na noite de 3 de margo
de 2010 reclamando de dor em face anterior do térax
com irradiacdo para os membros superiores e abdome,

acompanhada de ndusea e sudorese fria, que se iniciara
3 h antes.

O exame fisico revelou frequéncia cardiaca média 79 bpm,
pressao arterial 127 x 91 mmHg; exceto pelas bulhas arritmicas
nao foram relatadas anormalidades no exame fisico.

O ECG na vigéncia de dor (3 mar. 2010, 21:27) revelou
ritmo de fibrilagao atrial, frequéncia média 121 bpm,
sobrecarga ventricular esquerda e alteragoes da repolarizagao
ventricular padrdo “strain” ou uso de digital (Figura 5).

O ECG ap6s uso de isossorbida (3 mar. 2010; 22:5)
apresentou diminuicao da frequéncia cardfaca, agora em
103 bpm, e surgimento de infradesnivelamento de ST em
V,aV, (Figura 6).

Houve alivio da dor e foram administrados 100 mg de acido
acetilsalicilico, 0,625 mg de tirofiban em meia hora, seguido
de 0,33 mg/h; 12,5 mg de captopril 8/8h e propranolol 40 mg
de 8/8 h,

Os exames laboratoriais (23 h de 3 mar 2010) revelaram
hemoglobina 11,9 g/dL, hematécrito 38%, leucécitos
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Figura 3 - Cintilografia miocardica com MIBI Tec99m. 3A- captagéo normal; 3B ventriculografia — VE com motilidade normal.

9.900/ mm?3, com diferencial normal, plaquetas 172.000/ mms3,
colesterol total 152 mg/dL, HDL-c 35 mg / dL, LDL-c
99 mg/dL, triglicérides 92 mg/dL, creatinina 1,16 mg / dL
(FG = 47 mL/min/1,73 m?), ureia 58 mg/dL, sédio 136 mEq/L,
potassio 3,8 mEq/L, TP (INR) 1,8, TTPA (rel) 0,98, CK-MB massa
5,72 ng/ mL, troponina | inferior a 0,2 ng/ mL, com 4 horas
de dor e CK-MB 5,91 ng/mL com 12 h de dor.

Na manha seguinte, apresentou dor precordial seguida de
sincope e, logo apds, parada cardiaca em atividade elétrica
sem pulso, sem resposta as manobras de ressuscitagao, faleceu
(10h e 30 min de 04 mar 2010).

Aspectos Clinicos

Mulher de 84 anos procurou atendimento médico
em razdo de dor precordial intensa. A paciente era
ex-tabagista, portadora de fibrilacao atrial, hipertensao
arterial e dislipidemia. H4 seis anos apresentava
precordialgia de duragdo prolongada, com periodos
de dor mais intensa associada a dispneia aos esforgos;
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tais episédios levaram-na a procurar, nessas ocasioes,
atendimento médico de emergéncia.

A primeira hipdtese diagnéstica a ser considerada é o
infarto do miocdrdio. O principal sintoma é dor precordial
ou desconforto, irradiagdo para membros superiores,
mandibula, ombros ou regido posterior do térax, com duragao
de 20 minutos ou mais, associado ou nao com diaforese,
dispneia, nausea, vomito, cefaleia; podendo o desconforto
desenvolver-se no epigastrio'. Os sintomas da paciente
permitem fundamentar esta suspeita, e por esta razao, além do
eletrocardiograma, testes adicionais para pesquisa de necrose
miocardica foram realizados.

A paciente ndo apresentou alteragoes significativas na
CKMB, mesmo ap6s duas dosagens® e houve uma discreta
alteracdo da troponina. Entretanto, seu ECG demonstrou
infradesnivelamento do segmento ST, o que poderia sugerir
isquemia de parede posterior', sendo dessa forma optado por
administragao de propranolol, mononitrato de isossorbida,
captopril, acido acetilsalicilico e tirofiban.
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Figura 4 - Endoscopia digestiva alta. Pangastrite erosiva hemorrégica moderada.
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Figura 5- ECG. Fibrilagéo atrial. Sobrecarga ventricular esquerda com padréo “strain”.
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AUNORMAL ECG

Figura 6 - ECG. Fibrilagéo atrial e infradesnivelamento de segmento ST de V, a V.

Ainda assim, a periodicidade da dor, presente ha seis
anos, a evidéncia de funcao ventricular normal sem discinesia
de contragdo no ecocardiograma e cintilografia miocardica
sem alteracoes isquémicas ou presenca de dreas de necrose,
mesmo depois ter sido realizada apés episédios semelhantes
de dor, levam-nos a diagnésticos alternativos.

O tromboembolismo pulmonar é um diagnéstico
provdvel, uma vez que a paciente apresenta dispneia e
discreta elevagao de troponina®, idade maior que 75 anos,
antecedente de hipertensao arterial sistémica, sexo feminino
e escore CHADS-VACS2 de 4 pontos, o que eleva seu risco
embdlico. A presenca de fibrilagao atrial permanente em
anticoagulacao oral com INR fora da faixa terapéutica em
paciente com indicagao de uso de antagonista de vitamina
K também eleva esse risco*®.

No tromboembolismo pulmonar, a dosagem de troponina
pode ser utilizada como auxiliar no diagnéstico, sendo
associada a maior mortalidade quando elevada®*. Outro
exame complementar a ser analisado € o eletrocardiograma,
que, apesar de ser inespecifico no TEP, pode apresentar
padrbes sugestivos, o mais conhecido STQ3T3 e o mais
comum inversdo de onda T nas derivagbes precordiais
de V1-V47, principalmente em pacientes cujo defeito
perfusional é grande®, ou até mesmo nenhuma alteragao
eletrocardiogréfica.

A paciente apresentou discreta elevagao da troponina, o
que sustentaria a hipétese diagndstica, mas nao a dispneia
stibita, e seu eletrocardiograma nao apresenta padrao
sugestivo, tornando, dessa forma, a hipdtese remota.

A idade avancgada, a presenga de precordialgia®, a
dilatagao da porcao proximal da aorta observada no
ecocardiograma ambulatorial associado a hipertensao arterial
mal controlada, demonstrada pela sobrecarga ventricular
esquerda no eletrocardiograma e confirmada pela hipertrofia
esquerda descrita no ecocardiograma'®, aumenta a suspeita
de disseccao aguda de aorta tipo A de Standford.
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As dissecgdes adrticas sdo classificadas em Standford tipo
A, que corresponde ao acometimento da aorta proximal tanto
ascendente, quanto da crossa'', e tipo B, que compreende
todas as demais dissecgdes, geralmente distais'?.

No idoso acima de 70 anos, as causas mais comuns de
dissecgao sao hipertensao e aneurisma toracico prévio.

Admite-se que o mecanismo da disseccao ocorra por
uma alteragao da parede arterial por aumento do estresse.
Neste caso, a hipertensao arterial sistémica é a principal
responsavel por uma reducdo da resisténcia da parede,
sendo o envelhecimento a causa mais comum.

A tipica dor tordcica excruciante com irradiagao para o
dorso é incomum em individuos idosos; sendo seus sintomas
mais preponderantes: insuficiéncia cardiaca ou coma; sendo
que 30% dos individuos com disseccao de aorta sao tratados
primeiramente para outras condigbes, como sindrome
coronariana aguda, aneurisma nao dissecante, pericardite,
tromboembolismo pulmonar' ™.

O ECG pode demonstrar alteragbes do segmento ST
ou a presenca de ondas Q, ja que o estresse metabdlico
provocado pela disseccao em pacientes com componente
aterosclerdtico pode frequentemente provocar isquemia
miocardica como visualizado no eletrocardiograma da
paciente’ .

A sincope ocorrida na evolugao pode ser devida a dor
intensa, obstrucao dos vasos cerebrais ou ativagao dos
baroceptores'.

O manejo realizado na paciente foi predominantemente
para o tratamento da sindrome coronariana aguda,
entretanto o uso de vasodilatadores, como o monoidrato
de isossorbida e betabloqueadores, como o propranolol, sao
responsaveis pela diminuigdo do crono e do inotropismo,
0s quais sao importantes também no manejo da dissecgao
aguda de aorta. (Dra. Bruna Affonso Madaloso)



Madaloso e Benvenuti
Correlacao Anatomoclinica

Correlagao Anatomoclinica

Hipétese diagnéstica: Dessa forma, os diagndsticos sao
em ordem decrescente:

1) Disseccao aguda de aorta tipo A Standford;
2) Sindrome coronariana aguda - infarto do miocardio;

3) Tromboembolismo pulmonar (Dra. Bruna Affonso
Madaloso)

Necropsia

Ap6s a abertura da cavidade toracica, notou-se volumoso
derrame pleural a esquerda, composto por 1,7 litros de
sangue com codgulos. Havia infiltragdo hemorragica de
ambos os hilos pulmonares e hematoma da adventicia ao
nivel do segmento distal do arco aértico e proximal da
aorta tordcica descendente. A abertura da aorta revelou
orificio de entrada de dissecgao aguda localizado no istmo
aértico, em regido de placa aterosclerética complicada
(Figura 7). A disseccao progredia anterogradamente por
toda a aorta, prolongando-se pelas artérias ilfacas, nao
sendo detectado orificio de re-entrada. Nao havia disseccao
retrégrada. Detectou-se aterosclerose severa da aorta, com
numerosas placas amareladas, ulceradas e apresentando
extensa calcificagao, dispersas por toda a extensdo do
vaso (Figura 8). O exame histolégico da aorta confirmou
a disseccao aguda, com clivagem no terco externo da
média; nao havia infiltrado inflamatério na parede aértica
(Figura 9). O saco pericardio nao apresentava derrames.
O exame do coragao evidenciou hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo, de grau moderado/intenso,
com discreta miocardioesclerose (Figura 10). Nao havia
areas de infarto. O exame macroscépico das artérias
corondrias epicdrdicas revelou aterosclerose com extensas
areas de calcificacao e estenose luminal; entretanto,
nao evidenciamos lesées severamente obstrutivas.

Outros achados da autopsia consistiram em calcificagao do
anel da valva mitral, alteragdes isquémicas renais, com areas
focais de infarto cicatrizado, discreta esteatose hepdtica, e
leiomioma uterino subseroso, calcificado, medindo 1,4 cm
de didmetro. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatolégicos — Aterosclerose
sistémica; hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo;
nefroesclerose benigna; calcificagao do anel da valva mitral;
leiomioma uterino; dissecgdo aguda da aorta, rota para
a cavidade pleural esquerda (causa do ébito). (Dr. Luiz
Alberto Benvenuti)

Comentarios

Caso de paciente do sexo feminino, de 84 anos,
portadora de hipertensdo arterial sistémica e fibrilagao
atrial cronica, que procurou atendimento médico de
urgéncia em virtude de dor precordial prolongada,
seguida de sincope e parada cardiaca. A necropsia
confirmou o diagnéstico de cardiopatia hipertensiva em
fase compensada, ou seja, com hipertrofia ventricular
esquerda sem dilatacao da cavidade. A morte foi devida
a hemotorax, secundario a ruptura de dissecgao aguda da
aorta. A dissecgao da aorta ocorre quando ha delaminagao
da parede, geralmente no terco externo da camada
média, formando um falso trajeto para o sangue, que |a
penetra a partir de um orificio da intima. Geralmente
estd associada a hipertensao arterial sistémica, como
no presente caso, mas a sindrome de Marfan, outras
doencas do tecido conjuntivo, anomalias congénitas da
valva adrtica, coarctagdo da aorta, gravidez ou trauma
tordcico podem ser fatores predisponentes'. Segundo a
classificagdo de DeBakey, a disseccao apresentada pela

Figura 7 - Visdo interna da aorta ascendente, arco adrtico e inicio da aorta toracica descendente. O orificio de entrada da dissecgdo localiza-se ao nivel do istmo, em
placa aterosclerética ulcerada (seta). Note a delaminagéo da parede adrtica, com presenca de falsa luz e hemorragia adventicial no segmento inicial da aorta toracica

descendente (asterisco).
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Figura 8 - Visdo interna da aorta abdominal evidenciando aterosclerose severa, com numerosas placas complicadas, apresentando ulceragdo e extensa calcificagéo.
Note a dissecgéo da parede adrtica, presente no segmento distal da aorta abdominal (seta).

Figura 9 — Corte histoldgico da aorta mostrando a delaminagéo da parede ao nivel do terco externo da média, com falsa luz parcialmente preenchida por trombo (seta).
Note a presenga de placa aterosclerética na intima (asterisco). Coloragéo pela hematoxilina-esosina, aumento da objetiva 10X.

paciente era do tipo lIll, ou seja, com orificio de entrada
localizado além da aorta ascendente, subtipo B, ou seja,
sem disseccao retrégrada da aorta ascendente. Tal tipo de
dissecgao (Il B) corresponde a 16% do total, lembrando
que a mais comum ¢é a dissecgao tipo |, cujo orificio de
entrada localiza-se na aorta ascendente e a disseccao
progride para a aorta descendente (54% dos casos)'®. Pela
classificagao de Stanford, a disseccao seria tipo B, ou seja,
sem envolvimento da aorta ascendente.
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Diferentemente do habitual, no presente caso a dissecgao
ocorreu em aorta acometida por severa aterosclerose.
Curiosamente o orificio de entrada localizava-se numa placa
aterosclerética ulcerada, impondo-se o diagnéstico diferencial
com a Ulcera aterosclerética penetrante. Entretanto, nessa
dltima entidade, ndo ha verdadeira dissecgdo progressiva da
parede, como no presente caso, e a lesdo é localizada, com
eventual formagao de aneurisma e ruptura local'’. (Dr. Luiz
Alberto Benvenuti)
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Figura 10 - Corte transversal dos ventriculos, sendo evidente a hipertrofia do esquerdo, sem dilatagédo da cavidade (hipertrofia concéntrica). As pequenas traves

eshranquigadas visiveis no miocardio correspondem a miocardioesclerose.
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