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(Caso 3/99 — Choque cardiogénico em mulher de 47 anos,
portadora de cardiomiopatia hipertréfica
Instituto do Coragéo do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Mulher de 45 anos de idade foi encaminhada ao hospi- presenca de sopro ++/4+ em area mitral com irradiagao para
tal para tratamento de cardiomiopatia hipertrdfica. A pacien- axila. O exame do abdome foi normal e ndo havia edema de
te sofreu sincope aos 36 anos (1989), desencadeada pomembros inferiores.
grande esforco fisico. Na ocasiéo foi feito o diagndstico de Os exames laboratoriais revelaram 9,7g/dL de hemo-
cardiopatia. Aos 40 anos (maio/93) apresentou dispnéia su-globina, 31% de hematdcrito, volume corpuscular médio de
bita intensa acompanhada de tosse e chiado no peito. Hou-76unt, hemoglobina corpuscular média de 24pg, 5.600 leu-
ve necessidade de hospitalizacéo para tratamento. Feito acocitos/mnie 182.000 plaquetas/mms taxas séricas fo-
diagnostico de insuficiéncia cardiaca por cardiomiopatia ram: 0,9mg/dL de creatinina, 26mg/dL de uréia, 107mg/dL de
hipertréfica e insuficiéncia de valva mitral, evoluiu desde glicose, 3,8mEq/L de potassio e 139mEq/l de sédio.
essa época com dispnéia e dor precordial desencadeada por O ECG revelou ritmo sinusal, FC de 75bpm, SAQRS 0°
esforgos. Umirmé&o era portador de cardiopatia e a mée, fale-para tras, onda R néo progressiva ga V,, sobrecarga
cida devido a acidente vascular cerebral, era portadora deventricular esquerda e altera¢gfes discretas da repolarizacéo
doenca de Chagas. A paciente foi encaminhada para trata-ventricular (fig. 1). A radiografia do térax revelou cardiome-
mento médico no Instituto do Coracao. galia discreta com arco médio abaulado e aumento dos hilos

O exame fisico revelou pulso regular com frequiéncia da trama vascular pulmonar. As medidas obtidas do novo
cardiaca (FC) de 80bpm e presséo arterial (PA) 130x80mmHg.ecocardiograma sao apresentadas na tabela I.

O exame dos pulmdes foi normal . No exame do cora¢céo ndo Ap0s 24h da interrupgédo do propranolol apresentou
havia bulhas anormais e foi auscultado sopro holossisté— edema agudo dos pulmdes, revertido com a administracao
lico +++/4+em area mitral com irradiagcao para axila esquerda. de 20mg de furosemida e 5mg de propranolol por via endo-
O exame do abdome também era normal e ndo havia edema deenosa. Foi entdo mantida com 320mg de propranolol dia-
membros inferiores. Os pulsos eram palpaveis e simétricos. rios, além de composto de sulfato ferroso, vitamina B12 e

Os exames laboratoriais (3/5/93) revelaram 11,8g/dL de acido félico para a anemia.
hemoglobina, 38% de hematdcrito, taxas séricas de creatini- Houve compensacéo da insuficiéncia cardiaca e a pa-
na de 0,8mg/dL, sodio de 141mEg/L e 4,1mEg/L de potassio. ciente recebeu alta. Contudo, em consultas médicas subse-
As reacdes soroldgicas para diagnéstico da doenca dequientes continuou a se queixar de dispnéia que a incapaci-
Chagas foram negativas. O eletrocardiograma (ECG) reve- tava para o trabalho profissional e que a obrigava a perma-
lou sobrecarga de camaras esquerdas e a radiografia de tonecer a maior parte do tempo sentada ou deitada. Devido as
rax cardiomegalia ++/4+, e sinais de aumento de atrio es- queixas de palpitacdes freqlentes, foi realizado Holter de
querdo (duplo contorno). A paciente foi medicada com 24h que néo revelou presencga de arritmias graves (tab. I1).
80mg diarios de propranolol. As queixas de dispnéia desencadeada por esforcos de

O ecocardiograma realizado nos meses seguintes (ago/intensidade variavel e palpitagcdes persistiram apesar do tra-
93) demonstrou a hipertrofia miocardica assimétrica (tab.l). tamento medicamentoso. Foi cogitada a induc&o de blo-

Na evolugéo continuou a apresentar cansago e dispnéiaqueio atrioventricular (BAV) por fulgurag&o do n6 atrioven-
aos esforgos e, as vezes, em episodios noturnos. Foram acresricular e implante de marcapasso definitivo, como forma de
centados 40mg diarios de furosemida. A paciente permaneceutratamento, mas o procedimento foi postergado.
com dispnéia aos esforgos menores que os habituais. Foiinternada para arealizac&o de biopsia de ventriculo

Depois de sete meses foi hospitalizada em razao de direito (VD) depois de quatro anos. O exame fisico revelou
dispnéia aos pequenos esforgos. O exame fisico revelou FCpaciente em bom estado geral, sem dispnéia no repouso,
de 80bpm, PA de 80x60mmHg, ausculta pulmonar normal, pulso regular com 88bpm, PA de 110x80mmHg. O exame dos
exame do coragé&o néo revelou bulhas andmalas e havia gouimdes foi normal, a ausculta cardiaca revelou sopro sisto-
lico ++++/4+ em area mitral; o figado foi palpado a8cmdore-
bordo costal direito e ndo havia edema de membros inferio-
res. Os exames laboratoriais revelaram 11,2g/dL de hemoglo-
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Tabela | - Evolugdo ecocardiografica

Ago/93 Jan/94 Ago/96 Jun/97
Septo interventricular (mm) 17 20 19 17
Parede posterior do VE (mm) 10 11 12 13
Diametro diastélico VE (mm) 42 41 42 40
Diametro sistélico VE (mm 26 23 25 27
Fracdo de ejecéo VE (%) 75 82 78 68
Atrio esquerdo (mm) 31 48 45 51
Aorta (mm) 29 27 29 26
Gradiente intraventricular VE (mmHg) 64 106 81 91
Ventriculo direito (mm) 17 21 19 25
Ventriculo direito Hipertrofia Hipertrofia Hipertrofia Hipertrof e dilat.
Presséo estimada VD (mmHg) - - - 93
Valva mitral - Mov. ant. sist Mov ant. sist Mov. ant. sist
Insuficiéncia mitral Discreta Discreta Moderada Acentuada
Insuficiéncia tricuspide Nao Nao Né&o Moderada
VE- ventriculo esquerdo; VD- ventriculo direito
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Fig. 1 - Eletrocardiograma. Sobrecarga ventricular esquerda e alterag6es discretas dg ="

repolarizagdo ventricular.

cose foi de 114mg/dL, uréia de 70mg/dL, creatinina 0,8mg/
dL, s6dio 144mEq/L e potassio 4,3mEq/L.

O ECG (3/6/97) revelou ritmo sinusal, FC de 63bpm,
eixo de SAQRS indeterminado no plano frontal, sobrecarga

atrial esquerda e direita e sobrecarga de ventriculo esquerdq |} -

(VE), mais acentuadas que aquelas do ECG anterior (fig. 2).

A biopsia endomiocardica (11/6/97) resultou em pe-
queno fragmento em que foi encontrada hipertrofia de mio-
cardidcitos.

O novo ECG de longa duracao revelou extra-sistoles
ventriculares frequentes e numerosas taquicardias ventri-
culares ndo sustentadas (tab. I1).

Exame ultra-sonografico de abdome (12/6/97) revelou

passo cardiaco provisorio por via venosa. A paciente recu-
perou a consciéncia e ficou estavel por 12h, quando evoluiu
com hipertensdo e choque cardiogénico que n&o respondeu
as drogas vasoconstictoras, seguindo-se rebaixamento da
consciéncia e 6bito.

Discussao

Aspectos clinicos O caso clinico em questao refere-

I

NLSA

ey
1

)

16/06/97

=

il

1

_5_

A

|

S

i
’xl

Fig. 2 - Eletrocardiograma. Sobrecarga atrial esquerda e direita e sobrecarga de
ventriculo esquerdo.

hepatomegalia e ascite, sem sinais de altera¢céo de parénqu
ma hepatico ou hipertenséo portal.

Tendo em vista a gravidade dos sintomas, a dificulda-
de em controla-los com o tratamento medicamentoso, e a li-
mitac&do acentuada da paciente, foi proposta a ocluséo dg
ramo septal da artéria descendente anterior pelo alcool no
cateterismo cardiaco.

A paciente foi submetida a cateterismo cardiaco para
ocluséo seletiva do primeiro ramo septal por meio da admi-
nistracao de 5mL de &lcool etilico. Imediatamente ap6s o

procedimento ocorreu BAV total seguido de parada cardior-

Tabela Il - Eletrocardiogramas de longa duracéo (24h)
pelo sistema Holter
Nov/96 Jun/97

Ritmo predominante Sinusal Sinusal
Frequiéncia minima e maxima 56 e 105 67 e 96
Extra-sistoles ventriculares 1&1/h) 26.837 (1166/h)
Extra-sistoles ventriculares isoladas 7 26.449
Pares 2 97
Taquicardia ventricular 0 60 (FC 142 —194bpm)
Extra-sistoles atriais 20 (1/h) 26 (1/h)
Extra-sistoles atriais isoladas 14 26
Pares 0 0
Taquicardia atrial 1 (FC 152bpm) 0
Correlacé@o sintomas “cansago e Né&o Sim
palpitacdes”
FC- frequiéncia cardiaca.

respiratoria prontamente revertida e passagem de marca-
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se a uma paciente de 45 anos, portadora de miocardiopatiecio, pois tanto a fungéo sistélica hipercontratil quanto as
hipertrofica, com uma evolugéo clinica desfavoravel. anormalidades referentes ao enchimento diastélico podem

Trata-se de doenca transmitida geneticamente, cuja ca-estar relacionados as anormalidades da cinética do célcio e
racteristica histologica é a hipertrofia do miocardio, predo- estas drogas atuariam mediante melhora do relaxamento
minantemente, envolvendo o septo interventricular (SIV) de ventricular®®. O uso de diuréticos auxilia na reducéo de sin-
um VE ndo dilatado e com uma fung¢éo hiperdindmica. Em tomas de congestao pulmonar, particularmente quando
50% dos casos parece ser devida a mutagdo em um dos quacombinados com bloqueadores beta-adrenérgicos ou anta-
tros dos genes que codificam proteinas contrateis da fibra gonistas do calcio. Sao Uteis também associados aos inibi-
musculaf-2, dores da enzima conversora da angiotensina naqueles indi-

A alteragdo principal da doenga reside em disfungéo viduos que desenvolvem sinais e sintomas de disfuncao
do relaxamento diastolico, com conseqiiente elevacdo dasistolica acentuada em fase avangada da moléstia, o que
pressao diastolica final do VE, levando a congestao pulmo- corresponde a cerca de 10% dos casos.
nar e dispnéia. A amiodarona vem sendo utilizada no controle das

Desde a descri¢ao sistematica da doenga no final dosarritmias e ha varios estudos demonstrando que sua utiliza-
anos 50, passando por sua caracterizacao clinica e abordagdo em pacientes que ndo obtiveram melhora com drogas
gem terapéutica, no inicio dos anos 60, o interesse atual-bloqueadoras de receptores beta-adrenérgicos ou dos ca-
mente encontra-se voltado para o estudo da histéria naturalnais de célcio, melhora os sintomas e prolonga a capacidade
da doenca e dos seus fatores prognoésticos. Admite-se quede exercicio, provavelmente por diminui¢cdo da FC, melhora
ainfluéncia genética talvez justifique a diversidade morfold- da fungao diast6lica ou efeito inotropico negativo
gica, funcional e clinica desta entidade Um subgrupo de pacientes com cardiomiopatia hiper-

Até o final dos anos 80 acreditava-se num carater ma- tréfica apresenta evidéncia de obstrugdo ao fluxo ventricu-
ligno em termos prognosticos, quando no inicio desta déca- lar esquerdo causado pela contracéo do SIV hipertrofiado e
da foram publicados estudos com casuisticas maiores quepelo movimento anterior sistélico da valvula mitral, associa-
revelaram curso evolutivo mais benigno do com regurgitagdo mitral funcional.

Arteaga® estudou 214 pacientes e os resultados reve- Terapéuticas que reduzem o gradiente de presséo in-
laram que a taxa de sobrevivéncia de pacientes seleciona-tracavitario melhoram a perfusdo miocardica, a pressao de
dos e com seguimento prolongado em centro de referéncia éenchimento ventricular e, conseqiientemente, os sintomas.
provavelmente semelhante a da populacéo geral, com mor- Quando o gradiente de pressao intraventricular ndo pode
talidade anual de 0,4% ao ano. Dentre as variaveis analisadasnais ser adequadamente reduzido com drogas inotropicas ne-
neste estudo apenas a forma familiar esteve associada a augativas, a modificacdo da forma de excitagdo miocardica pelo
mento da mortalidade, com risco 2,5 vezes maior que nas marcapasso de estimulagao de duas camaras, DDD, € alterna-
formas nédo familiares, enquanto que o sexo, a idade, as ma-iva a ressecgao cirtrgica do miocardio septal que permaneceu
nifestagdes clinicas, a presenca de obstrucao sistdlica oupor muito tempo como a Unica opcao terapéutica.
insuficiéncia mitral ndo influiram de forma significativa no O marcapasso de dupla cAmara atuaria provocando mo-
prognostico. Dai aimportancia atual em se estudar as altera-vimento paradoxal do SIV, com aumento da via de saidado VE,
¢Oes genéticas envolvidas nesta doenga, no sentido de seeducédo da velocidade do fluxo, diminui¢éo do gradiente e
poder identificar as alteracdes associadas com maior riscomenor movimento anterior sistélico da valvula mitral. Ha estu-
de morte subita. dos demonstrando os beneficios hemodinamicos do mar-

A maioria dos casos com cardiomiopatia hipertroficaé capasso DDD na cardiomiopatia hipertréfica apds cinco
assintomatica ou oligossintomatica e, comumente, 0s pa- anos da terapia e o prognéstico depois do implante parece ser
cientes sdo diagnosticados quando se pesquisam o0s pasimilar aqueles pacientes com cardiomiopatia hipertrofica
rentes de um paciente com a doenca. com formas leves ou com nenhum sintéfblo entanto, ha

No caso clinico analisado, a paciente sofreu sincope aosvarias causas de faléncia desta modalidade terapéutica, pois
36 anos, enquanto realizava grande esforco fisico, ocasido ema habilidade do marcapasso DDD em aliviar a obstrucao ao
gue o diagnostico foi feito. Decorridos quatro anos passou a fluxo ventricular esquerdo depende da programacao.
cursar com dispnéia, sendo este o sintoma maiscomumda  Além disso, cerca de 60% dos pacientes necessitam a
doenca, presente em até 90% dos pacientes sintomaticos. Nassociacdo terapia com drogas por persisténcia de sinto-
maioria das vezes ocorre em consequéncia de elevada presmas menos intensos, para reduzir a disfungéo diastélica e
sdo ventricular esquerda resultante da disfuncéo diastolica. manejar arritmias atriais e ventriculares.

A primeira abordagem terapéutica consiste no trata- Entre os procedimentos cirdrgicos utilizados para redu-
mento clinico baseado em drogas inotropicas negativas, ¢do do gradiente intraventricular a técnica mais utilizada é a de
como os betabloqueadores, que diminuem o consumo deMorow °, que consiste em miectomia por via transadrtica da
oxigénio por reducéo da FC, contratilidade e estresse mio- regido basal de SIV, tendo como objetivo a retirada da obstru-
cardico; e pela diminuicéo da obstrugdo ao fluxo na via de ¢ao existente na via de saida do VE, com diminuicéo do gradi-
saida do VE, durante o exercicio, com melhora clinica. Como ente e da insuficiéncia mitral. Os resultados séo bons, pois re-
segunda alternativa ou em associacéo aos betabloqueadosultam em eliminacéo ou melhora dos sintomas em 70% dos
res, também séo utilizados os bloqueadores de canal de calpacientes, assim como da sua capacidade de exercicio, sem sig-

729



Correlagdo Anatomoclinica Arq Bras Cardiol
volume 72, (n° 6), 1999

nificativo comprometimento da funcao ventricular esquerda. de marcapasso. Apos 12h de estabilidade, evoluiu com
Porém, ha necessidade de circulacéo extracorporea e o risco dehoque cardiogénico ndo responsivo a drogas vaso cons-
mortalidade gira em torno de 5%. Houve melhora da qualidade tritoras e 6bito. Comoausa mortipoderiamos cogitar a

de vida com a cirurgia, no entanto sem prolongéa-la, uma vez possibilidade de comunicacao interventricular, como com-
gue ndo diminuiu a incidéncia de morte subita. plicagcdo da prépria intervencao (apesar de nao descrita na

Observando a importante contribuigéo do SIV hiper- literatura) ou mais provavelmente em decorréncia de disfun-
trofiado ao fluxo de sangue pela via de saida do VE na car- ¢do diastdlica, a qual constitui a prépria base fisiopatoldgi-
diomiopatia hipertrofica, Sigwart demonstrouem 1982, que ca da doenca e que pode ter se agravado com o uso de dro-
uma breve ocluséo da artéria septal com um cateter baléogas vaso constritoras ou inotropicas positivas
causava reduc0es transitorias no gradiente de pressao
intraventricular. Em 1995 publicou relato descrevendo a (Dra. Maria Fernanda Maretti Antunes Garcia)
indugéo de um infarto septal localizado com infusdo de
etanol dentro da artéria coronaria septal em trés pacientes 1. Hipéteses diagnésticasa) Etiopatogénica: cardio-

O objetivo da técnica era a destruicéo seletiva da parte miopatia hipertrofica; b) evento final: choque cardiogénico
hipertrofiada do lado esquerdo do septo intraventricular. Os oy distirbio de relaxamento.

trés pacientes relataram melhora dos seus sintomas, mesmo

nos primeiros dias apos o procedimento, e a atracao pelo Necropsia

mesmo residiu em sua simplicidade, seguranca e, devido ao
fato de o resultado da ablagao definitiva, pode ser previsivel
pela ocluséo temporaria do vaso alvo.

Os resultados da primeira série de pacientes submeti-
dos a esta técnica alternativa de redugéo do gradiente usan
do cateteres, pela técnica proposta por Sigwart, foram publi-
cados recentemente 12. Os 18 pacientes tinham evidéncia
ecocardiografica de significante obstrucéo ao fluxo e sinto-
mas de angina ou dispnéia a despeito do trabalho clinico. O
gradiente de fluxo ventricular esquerdo foi reduzido ou
abolido imediatamente, segundos depois da injecao de al-
cool, na maioria dos pacientes e o0 seguimento por trés me-
ses mostrou que a reducao na obstrucao persistiu e estev:
associada com melhora dos sintomas. Portanto, os resulta
dos apresentados nesta primeira série de pacientes subme
tidos a reducéo septal nao cirlrgica sugerem que o procedi-
mento produz significante beneficio hemodinamico, parece
ser aceitavel em termos de seguranga e ndo predispde a di
latacdo ventricular esquerdo ou arritmias ventriculares. Re-
centemente, em fevereiro de 1998, os resultados agudos e ¢
seguimento por trés meses em mais 25 pacientes foram tam
bém publicados, com evolucao semelhante 13,

Como complicacdes relacionadas ao método, todos os
pacientes apresentaram desconforto toracico de moderad
intensidade durante o procedimento e houve o aparecimen
to de bloqueio trifascicular em até 60% dos pacientes, com
necessidade de marcapasso definitivo em 20%. Assim como
a terapia cirurgica, a possibilidade de formacao de defeito
septal ventricular deve ser considerada 12

A reducéo septal ndo cirtrgica produz significante me-
lhora hemodinamica durante o seguimento a médio prazo,
assim como alivia os sintomas, porém ha a necessidade d
realizacao de estudo prospectivos randomizados compa-
rando a ablagdo com o cateter com outras formas de terapia
como o implante de marcapasso e a cirurgia.

No caso clinico apresentado a paciente foi submetida
aocluséo seletiva do primeiro ramo septal por meio da admi-
nistracao de 5mL de alcool etilico, tratamento que foiindi- Fig. 3 - Corte longitudinal do corag&o demonstrando acentuada hipertrofia do
cado por refratariedade a terapéutica clinica. Seguindo-se aventriculg esquerdo, afsimétricri, com maior espessura Fio septo ventricular (S). Note
. ~ . . a alteracéo de coloragéo da regi&o basal do septo ventricular (setas), correspondente
intervencéo houve BAV total seguido de parada cardiorres-

. L . . aregido infartada, e atrombose da auricula direita (asterisco). AE- atrio esquerdo; VE-
piratoria prontamente revertida e necessidade de passagenarede livre do ventriculo esquerdo; VD- parede livre do ventriculo direito.

O coracao pesou 450g. Em corte longitudinal foi obser-
vada acentuada hipertrofia ventricular esquerda, assimétri-
ca, com maior espessura da regido basal do septo ventricu-
far (3,0cm), comparada a parede livre (2,0cm). A cavidade
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Diagnésticos anatomopatoldgicos 1) Cardiomiopatia
hipertrofica assimétrica; 2) necrose parietal e trombose de
arteriolas miocardicas, com infarto transmural recente da
regido basal do septo ventricular.

Comentarios

Trata-se de caso de cardiomiopatia hipertrofica assi-
meétrica, da forma classica descrita por Teare, em 1958, em
gue ha predominio da hipertrofia do septo ventricular. Nos
casos com obstrucédo da via de saida do VE é comum o
achado de espessamentos endocardicos focais, localiza-

o W VIR dos na cuspide anterior da valva mitral e na via de saida do
Fig. 4 - Detalhe da figura anterior. A clspide anterior da valva mitral acha-se espessa- VE (“imagem em espelho da cﬂspide anterior”), conseq[]en-
da (asterisco) e esta parcialmente rebatida, deixando & mostra a “imagem em espelhdtes a0 atrito produzido pelo choque dessas estruturas du-
da cuspide anterior” no endocérdio da via de saida do ventriculo esquerdo (setas). rante o movimento anterior sistélico da valva mitral, condi-

cionado pelo elevado gradiente de presséo existente na via

ventricular esquerda n&o estava dilatada. Notava-se altera-de saidado VE.
¢8o de coloracéo da regido basal do septo ventricular. Ha- A cardiomiopatia hipertrofica esta associada a muta-
via discreta hipertrofia ventricular direita e o atrio direitoen-  ¢0es de genes responsaveis pela codificacéo de diversas
contrava-se dilatado, com trombose auricular (fig. 3). Havia proteinas sarcoméricas, podendo apresentar manifesta-
espessamento esbranquicado focal do endocardio da clis¢des fenotipicas diversas, geralmente com aumento da es-
pide anterior da valva mitral e da via de saida do VE (fig. 4). pessura das paredes que constituem o VE (hipertrofia ma-

O exame histolégico do miocardio demonstrouinfarto  croscépica). Em estudo de 74 casos de cardiomiopatia hiper-
recente da regido basal do septo ventricular, corresponden-tréfica houve aumento da espessura de ao menos um seg-
do a area de alteragéo de coloragao descrita anteriormentemento do VE em 68 (90,5%) casos. Por outro lado, assimetria
compativel com cerca de 12h de evolucdo. Nessa regidoda hipertrofia esteve presente em 43 (56,7%) casos. Consi-
observavam-se necrose da parede de arteriolas miocardicasiera-se que o achado anatomopatoldgico tipico, que carac-
com areas de infiltrado inflamatério neutrofilico e trombose  teriza a doenca é a presenga de desarranjo de cardiomidcitos
luminal (fig 5). Havia desarranjo de cardiomidcitos em areas em extensas areas do miocatdio
focais do VE. Cortes histoldgicos da regido média e apical Recentemente tem sido sugerida a reducéo septal ndo
do septo ventricular e da parede livre do VE evidenciaram cir(irgica na cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva, através
pequenas areas esparsas de infarto recente do miocardiogda inducéo de infarto da regi&io basal do septo ventricular,
Encontrou-se uma arteriola na parede livre do VD com ne- mediante instilagéo de solugo alcodlica no primeiro ramo
crose da parede. Havia evidéncias morfolégicas de conges-septal da artéria interventricular anterior. Analise de 18 casos

téo passiva cronica pulmonar e hepatica. submetidos a esse tratamento demonstrou significativa redu-
_ _ ¢ao da obstrucédo da via de saida do VE, havendo referéncia a
(Dr. Luiz Alberto Benvenuti) um caso que apresentou episédios de taquicardia ventricular,

elevacéo do segmento ST do ECG, acentuada elevacao da
enzima creatinoquinase (14.960Ul) e oclusao transitoria da
artéria interventricular anterior. Essas complicagGes foram
interpretadas como secundarias ao extravasamento da solu-
¢ao alcodlica para a artéria interventricular antétior

No caso em discusséo é possivel que tenha havido ex-
travasamento da solugéo alcodlica para outros ramos coro-
narios que ndo a primeira artéria septal, devido ao encontro
de areas de infarto recente nas regioes média e apical do
septo ventricular e também na parede livre do VE. O encon-
tro de uma arteriola com necrose parietal no miocardio do VD
corrobora essa idéia. E possivel portanto que o infarto pro-
duzido tenha sido mais extenso que o necessario, condicio-
nando o choque cardiogénico apresentado pelo paciente,
gue constituiu a causa terminal do ébito.

Fig. 5 - Corte histolégico do miocardio do septo ventricular evidenciando arterio-
las com necrose da parede, infiltrado inflamatério neutrofilico e trombose luminal (se-
tas). Hematoxilina e eosina, X160. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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