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presença de sopro ++/4+ em área mitral com irradiação para
axila. O exame do abdome foi normal e não havia edema de
membros inferiores.

Os exames laboratoriais revelaram 9,7g/dL de hemo-
globina, 31% de hematócrito, volume corpuscular médio de
76µm3, hemoglobina corpuscular média de 24pg, 5.600 leu-
cócitos/mm3 e 182.000 plaquetas/mm3. As taxas séricas fo-
ram: 0,9mg/dL de creatinina, 26mg/dL de uréia, 107mg/dL de
glicose, 3,8mEq/L de potássio e 139mEq/l de sódio.

O ECG revelou ritmo sinusal, FC de 75bpm, SÂQRS 0º
para trás, onda R não progressiva de V

1
 a V

3
, sobrecarga

ventricular esquerda e alterações discretas da repolarização
ventricular (fig. 1). A radiografia do tórax revelou cardiome-
galia discreta com arco médio abaulado e aumento dos hilos
da trama vascular pulmonar. As medidas obtidas do novo
ecocardiograma são apresentadas na tabela I.

Após 24h da interrupção do propranolol apresentou
edema agudo dos pulmões, revertido com a administração
de 20mg de furosemida e 5mg de propranolol por via endo-
venosa. Foi então mantida com 320mg de propranolol diá-
rios, além de composto de sulfato ferroso, vitamina B12 e
ácido fólico para a anemia.

Houve compensação da insuficiência cardíaca e a pa-
ciente recebeu alta. Contudo, em consultas médicas subse-
qüentes continuou a se queixar de dispnéia que a incapaci-
tava para o trabalho profissional e que a obrigava a perma-
necer a maior parte do tempo sentada ou deitada. Devido às
queixas de palpitações freqüentes, foi realizado Holter de
24h que não revelou presença de arritmias graves (tab. II).

As queixas de dispnéia desencadeada por esforços de
intensidade variável e palpitações persistiram apesar do tra-
tamento medicamentoso. Foi cogitada a indução de blo-
queio atrioventricular (BAV) por fulguração do nó atrioven-
tricular e implante de marcapasso definitivo, como forma de
tratamento, mas o procedimento foi postergado.

Foi internada para a realização de biópsia de ventrículo
direito (VD) depois de quatro anos. O exame físico revelou
paciente em bom estado geral, sem dispnéia no repouso,
pulso regular com 88bpm, PA de 110x80mmHg. O exame dos
pulmões foi normal, a ausculta cardíaca revelou sopro sistó-
lico ++++/4+ em área mitral; o fígado foi palpado a 8cm do re-
bordo costal direito e não havia edema de membros inferio-
res. Os exames laboratoriais revelaram 11,2g/dL de hemoglo-
bina, 35% de hematócrito, volume corpuscular médio de
71µm3, hemoglobina corpuscular média de 23pg, 6.100 leu-
cócitos/mm3 e 239.000 plaquetas/mm3. As taxa sérica de gli-

(Caso 3/99 � Choque cardiogênico em mulher de 47 anos,
portadora de cardiomiopatia hipertrófica

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas - FMUSP)

Mulher de 45 anos de idade foi encaminhada ao hospi-
tal para tratamento de cardiomiopatia hipertrófica. A pacien-
te sofreu síncope aos 36 anos (1989), desencadeada por
grande esforço físico. Na ocasião foi feito o diagnóstico de
cardiopatia. Aos 40 anos (maio/93) apresentou dispnéia sú-
bita intensa acompanhada de tosse e chiado no peito. Hou-
ve necessidade de hospitalização para tratamento. Feito o
diagnóstico de insuficiência cardíaca  por cardiomiopatia
hipertrófica e insuficiência de valva mitral, evoluiu desde
essa época com dispnéia e dor precordial desencadeada por
esforços. Um irmão era portador de cardiopatia e a mãe, fale-
cida devido a acidente vascular cerebral, era portadora de
doença de Chagas. A paciente foi encaminhada para trata-
mento médico no Instituto do Coração.

O exame físico revelou pulso regular com freqüência
cardíaca (FC) de 80bpm e pressão arterial (PA) 130x80mmHg.
O exame dos pulmões foi normal . No exame do coração não
havia bulhas anormais e foi auscultado sopro holossistó–
lico +++/4+ em área mitral com irradiação para axila esquerda.
O exame do abdome também era normal e não havia edema de
membros inferiores. Os pulsos eram palpáveis e simétricos.

Os exames laboratoriais (3/5/93) revelaram 11,8g/dL de
hemoglobina, 38% de hematócrito, taxas séricas de creatini-
na de 0,8mg/dL, sódio de 141mEq/L e 4,1mEq/L de potássio.
As reações sorológicas para diagnóstico da doença de
Chagas foram negativas. O eletrocardiograma (ECG) reve-
lou sobrecarga de câmaras esquerdas e a radiografia de tó-
rax cardiomegalia ++/4+, e sinais de aumento de átrio es-
querdo (duplo contorno). A paciente foi medicada com
80mg diários de propranolol.

O ecocardiograma realizado nos meses seguintes (ago/
93) demonstrou a hipertrofia miocárdica assimétrica (tab. I).

Na evolução continuou a apresentar cansaço e dispnéia
aos esforços e, às vezes, em episódios noturnos. Foram acres-
centados 40mg diários de furosemida. A paciente permaneceu
com dispnéia aos esforços menores que os habituais.

Depois de sete meses foi hospitalizada em razão de
dispnéia aos pequenos esforços. O exame físico revelou FC
de 80bpm, PA de 80x60mmHg, ausculta pulmonar normal,
exame do coração não revelou bulhas anômalas e havia a
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passo cardíaco provisório por via venosa. A paciente recu-
perou a consciência e ficou estável por 12h, quando evoluiu
com hipertensão e choque cardiogênico que não respondeu
às drogas vasoconstictoras, seguindo-se rebaixamento da
consciência e óbito.

Discussão

Aspectos clínicos - O caso clínico em questão refere-

Tabela I - Evolução ecocardiográfica

Ago/93 Jan/94 Ago/96 Jun/97

Septo interventricular (mm) 17 20 19 17
Parede posterior do VE (mm) 10 11 12 13
Diâmetro diastólico VE (mm) 42 41 42 40
Diâmetro sistólico  VE (mm 26 23 25 27
Fração de ejeção VE (%) 75 82 78 68
Átrio esquerdo (mm) 31 48 45 51
Aorta (mm) 29 27 29 26
Gradiente intraventricular VE (mmHg) 64 106 81 91
Ventrículo direito (mm) 17 21 19 25
 Ventrículo direito Hipertrofia Hipertrofia Hipertrofia Hipertrof e dilat.
Pressão estimada VD (mmHg) -- -- -- 93
Valva mitral -- Mov. ant. sist Mov ant. sist Mov. ant. sist
Insuficiência mitral Discreta Discreta Moderada Acentuada
Insuficiência tricúspide Não Não Não Moderada

VE- ventrículo esquerdo; VD- ventrículo direito

Fig. 1 - Eletrocardiograma. Sobrecarga ventricular esquerda e alterações discretas da
repolarização ventricular.

Tabela II - Eletrocardiogramas de longa duração (24h)
pelo sistema Holter

Nov/96 Jun/97

Ritmo predominante Sinusal Sinusal
 Freqüência mínima e máxima 56 e 105 67 e 96
Extra-sístoles ventriculares 11 (<1/h) 26.837 (1166/h)
Extra-sístoles ventriculares isoladas 7 26.449
Pares 2 97
Taquicardia ventricular 0 60 (FC 142 –194bpm)
Extra-sístoles atriais 20 (1/h) 26 (1/h)
Extra-sístoles atriais isoladas 14 26
Pares 0 0
Taquicardia atrial 1 (FC 152bpm) 0
Correlação sintomas “cansaço e Não Sim
palpitações”

FC-  freqüência cardíaca.

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

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

O ECG (3/6/97) revelou ritmo sinusal, FC de 63bpm,
eixo de SÂQRS indeterminado no plano frontal, sobrecarga
atrial esquerda e direita e sobrecarga de ventrículo esquerdo
(VE), mais acentuadas que aquelas do ECG anterior (fig. 2).

A biópsia endomiocárdica (11/6/97) resultou em pe-
queno fragmento em que foi encontrada hipertrofia de mio-
cardiócitos.

O novo ECG de longa duração revelou extra-sístoles
ventriculares freqüentes e numerosas taquicardias ventri-
culares não sustentadas (tab. II).

Exame ultra-sonográfico de abdome (12/6/97) revelou
hepatomegalia e ascite, sem sinais de alteração de parênqui-
ma hepático ou hipertensão portal.

Tendo em vista a gravidade dos sintomas, a dificulda-
de em controlá-los com o tratamento medicamentoso, e a li-
mitação acentuada da paciente, foi proposta a oclusão do
ramo septal da artéria descendente anterior pelo álcool no
cateterismo cardíaco.

A paciente foi submetida a cateterismo cardíaco para
oclusão seletiva do primeiro ramo septal por meio da admi-
nistração de 5mL de álcool etílico. Imediatamente após o
procedimento ocorreu BAV total seguido de parada cardior-
respiratória prontamente revertida e passagem de marca-
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se a uma paciente de 45 anos, portadora de miocardiopatia
hipertrófica, com uma evolução clínica desfavorável.

Trata-se de doença transmitida geneticamente, cuja ca-
racterística histológica é a hipertrofia do miocárdio, predo-
minantemente, envolvendo o septo interventricular (SIV) de
um VE não dilatado e com uma função hiperdinâmica. Em
50% dos casos parece ser devida à mutação em um dos qua-
tros dos genes que codificam proteínas contráteis da fibra
muscular 1,2.

A alteração principal da doença reside em disfunção
do relaxamento diastólico, com conseqüente elevação da
pressão diastólica final do VE, levando à congestão pulmo-
nar e dispnéia.

Desde a descrição sistemática da doença no final dos
anos 50, passando por sua caracterização clínica e aborda-
gem terapêutica, no início dos anos 60, o interesse atual-
mente encontra-se voltado para o estudo da história natural
da doença e dos seus fatores prognósticos. Admite-se que
a influência genética talvez justifique a diversidade morfoló-
gica, funcional e clínica desta entidade 1,2.

Até o final dos anos 80 acreditava-se num caráter ma-
ligno em termos prognósticos, quando no início desta déca-
da foram publicados estudos com casuísticas maiores que
revelaram curso evolutivo mais benigno 3.

Arteaga 4 estudou 214 pacientes e os resultados reve-
laram que a taxa de sobrevivência de pacientes seleciona-
dos e com seguimento prolongado em centro de referência é
provavelmente semelhante à da população geral, com mor-
talidade anual de 0,4% ao ano. Dentre as variáveis analisadas
neste estudo apenas a forma familiar esteve associada a au-
mento da mortalidade, com risco 2,5 vezes maior que nas
formas não familiares, enquanto que o sexo, a idade, as ma-
nifestações clínicas, a presença de obstrução sistólica ou
insuficiência mitral não influíram de forma significativa no
prognóstico. Daí a importância atual em se estudar as altera-
ções genéticas envolvidas nesta doença, no sentido de se
poder identificar as alterações associadas com maior risco
de morte súbita.

A maioria dos casos com cardiomiopatia hipertrófica é
assintomática ou oligossintomática e, comumente, os pa-
cientes são diagnosticados quando se pesquisam os pa-
rentes de um paciente com a doença.

No caso clínico analisado, a paciente sofreu síncope aos
36 anos, enquanto realizava grande esforço físico, ocasião em
que o diagnóstico foi feito. Decorridos quatro anos passou a
cursar com dispnéia, sendo este o sintoma mais comum da
doença, presente em até 90% dos pacientes sintomáticos. Na
maioria das vezes ocorre em conseqüência de elevada pres-
são ventricular esquerda resultante da disfunção diastólica.

A primeira abordagem terapêutica consiste no trata-
mento clínico baseado em drogas inotrópicas negativas,
como os betabloqueadores, que diminuem o consumo de
oxigênio por redução da FC, contratilidade e estresse mio-
cárdico; e pela diminuição da obstrução ao fluxo na via de
saída do VE, durante o exercício, com melhora clínica. Como
segunda alternativa ou em associação aos betabloqueado-
res, também são utilizados os bloqueadores de canal de cál-

cio, pois tanto a função sistólica hipercontrátil quanto as
anormalidades referentes ao enchimento diastólico podem
estar relacionados às anormalidades da cinética do cálcio e
estas drogas atuariam mediante melhora do relaxamento
ventricular 5,6. O uso de diuréticos auxilia na redução de sin-
tomas de congestão pulmonar, particularmente quando
combinados com bloqueadores beta-adrenérgicos ou anta-
gonistas do cálcio. São úteis também associados aos inibi-
dores da enzima conversora da angiotensina naqueles indi-
víduos que desenvolvem sinais e sintomas de disfunção
sistólica acentuada em fase avançada da moléstia, o que
corresponde a cerca de 10% dos casos.

A amiodarona vem sendo utilizada no controle das
arritmias e há vários estudos demonstrando que sua utiliza-
ção em pacientes que não obtiveram melhora com drogas
bloqueadoras de receptores beta-adrenérgicos ou dos ca-
nais de cálcio, melhora os sintomas e prolonga a capacidade
de exercício, provavelmente por diminuição da FC, melhora
da função  diastólica ou efeito inotrópico negativo 7.

Um subgrupo de pacientes com cardiomiopatia hiper-
trófica apresenta evidência de obstrução ao fluxo ventricu-
lar esquerdo causado pela contração do SIV hipertrofiado e
pelo movimento anterior sistólico da válvula mitral, associa-
do com regurgitação mitral funcional.

 Terapêuticas que reduzem o gradiente de pressão in-
tracavitário melhoram a perfusão miocárdica, a pressão de
enchimento ventricular e, conseqüentemente, os sintomas.

Quando o gradiente de pressão intraventricular não pode
mais ser adequadamente reduzido com drogas inotrópicas ne-
gativas, a modificação da forma de excitação miocárdica pelo
marcapasso de estimulação de duas câmaras, DDD,  é alterna-
tiva à ressecção cirúrgica do miocárdio septal que permaneceu
por muito tempo como a única opção terapêutica.

O marcapasso de dupla câmara atuaria provocando mo-
vimento paradoxal do SIV, com aumento da via de saída do VE,
redução da velocidade do fluxo, diminuição do gradiente e
menor movimento anterior sistólico da válvula mitral. Há estu-
dos demonstrando os benefícios hemodinâmicos do mar-
capasso DDD na cardiomiopatia hipertrófica após cinco
anos da terapia e o prognóstico depois do implante parece ser
similar àqueles pacientes com cardiomiopatia hipertrófica
com formas leves ou com nenhum sintoma 8,9. No entanto, há
várias causas de falência desta modalidade terapêutica, pois
a habilidade do marcapasso DDD em aliviar a obstrução ao
fluxo ventricular esquerdo depende da programação.

Além disso, cerca de 60% dos pacientes necessitam a
associação terapia com drogas por persistência de sinto-
mas menos intensos, para reduzir a disfunção diastólica e
manejar arritmias atriais e ventriculares.

Entre os procedimentos cirúrgicos utilizados para redu-
ção do gradiente intraventricular a técnica mais utilizada é a de
Morow 10, que consiste em miectomia por via transaórtica da
região basal de SIV, tendo como objetivo a retirada da obstru-
ção existente na via de saída do VE, com diminuição do gradi-
ente e da insuficiência mitral. Os resultados são bons, pois re-
sultam em eliminação ou melhora dos sintomas em 70% dos
pacientes, assim como da sua capacidade de exercício, sem sig-
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nificativo comprometimento da função ventricular esquerda.
Porém, há necessidade de circulação extracorpórea e o risco de
mortalidade gira em torno de 5%. Houve melhora da qualidade
de vida com a cirurgia, no entanto sem prolongá-la, uma vez
que não diminuiu a incidência de morte súbita.

Observando a importante contribuição do SIV hiper-
trofiado ao fluxo de sangue pela via de saída do VE na car-
diomiopatia hipertrófica, Sigwart demonstrou em 1982, que
uma breve oclusão da artéria septal com um cateter balão
causava reduções transitórias no gradiente de pressão
intraventricular. Em 1995 publicou relato descrevendo a
indução de um infarto septal localizado com infusão de
etanol dentro da artéria coronária septal em três pacientes ¹¹.
O objetivo da técnica era a destruição seletiva da parte
hipertrofiada do lado esquerdo do septo intraventricular. Os
três pacientes relataram melhora dos seus sintomas, mesmo
nos primeiros dias após o procedimento, e a atração pelo
mesmo residiu em sua simplicidade, segurança e, devido ao
fato de o resultado da ablação definitiva, pode ser previsível
pela oclusão temporária do vaso alvo.

Os resultados da primeira série de pacientes submeti-
dos a esta técnica alternativa de redução do gradiente usan-
do cateteres, pela técnica proposta por Sigwart, foram publi-
cados recentemente ¹². Os 18 pacientes tinham evidência
ecocardiográfica de significante obstrução ao fluxo e sinto-
mas de angina ou dispnéia a despeito do trabalho clínico. O
gradiente de fluxo ventricular esquerdo foi reduzido ou
abolido imediatamente, segundos depois da injeção de ál-
cool, na maioria dos pacientes e o seguimento por três me-
ses mostrou que a redução na obstrução persistiu e esteve
associada com melhora dos sintomas. Portanto, os resulta-
dos apresentados nesta primeira série de pacientes subme-
tidos a redução septal não cirúrgica sugerem que o procedi-
mento produz significante benefício hemodinâmico, parece
ser aceitável em termos de segurança e não predispõe à di-
latação ventricular esquerdo ou arritmias ventriculares. Re-
centemente, em fevereiro de 1998, os resultados agudos e o
seguimento por três meses em mais 25 pacientes foram tam-
bém publicados, com evolução semelhante ¹³.

Como complicações relacionadas ao método, todos os
pacientes apresentaram desconforto torácico de moderada
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 cirúrgica, a possibilidade de formação de defeito
septal ventricular deve ser considerada ¹²,¹³.

A redução septal não cirúrgica produz significante me-
lhora hemodinâmica durante o seguimento a médio prazo,
assim como alivia os sintomas, porém há a necessidade da
realização de estudo prospectivos randomizados compa-
rando a ablação com o cateter com outras formas de terapia,
como o implante de marcapasso e a cirurgia.

No caso clínico apresentado a paciente foi submetida
à oclusão seletiva do primeiro ramo septal por meio da admi-
nistração de 5mL de álcool etílico, tratamento  que foi indi-
cado por refratariedade à terapêutica clínica. Seguindo-se a
intervenção houve BAV total seguido de parada cardiorres-
piratória prontamente revertida e necessidade de passagem

de marcapasso. Após 12h de estabilidade, evoluiu com
choque cardiogênico não responsivo a drogas vaso cons-
tritoras e óbito. Como causa mortis poderíamos cogitar a
possibilidade de comunicação interventricular, como com-
plicação da própria intervenção (apesar de não descrita na
literatura) ou mais provavelmente em decorrência de disfun-
ção diastólica, a qual constituí a própria base fisiopatológi-
ca da doença e que pode ter se agravado com o uso de dro-
gas vaso constritoras ou inotrópicas positivas

(Dra. Maria Fernanda Maretti Antunes Garcia)

Hipóteses diagnósticas - a) Etiopatogênica: cardio-
miopatia hipertrófica; b) evento final: choque cardiogênico
por distúrbio de relaxamento.

Necropsia

O coração pesou 450g. Em corte longitudinal foi obser-
vada acentuada hipertrofia ventricular esquerda, assimétri-
ca, com maior espessura da região basal do septo ventricu-
lar (3,0cm), comparada à parede livre (2,0cm). A cavidade

Fig. 3 - Corte longitudinal do coração demonstrando acentuada hipertrofia do
ventrículo esquerdo, assimétrica, com maior espessura do septo ventricular (S). Note
a alteração de coloração da região basal do septo ventricular (setas), correspondente
à região infartada, e a trombose da aurícula direita (asterisco). AE- átrio esquerdo; VE-
parede livre do ventrículo esquerdo; VD- parede livre do ventrículo direito.
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ventricular esquerda não estava dilatada. Notava-se altera-
ção de coloração da região basal do septo ventricular. Ha-
via discreta hipertrofia ventricular direita e o átrio direito en-
contrava-se dilatado, com trombose auricular (fig. 3). Havia
espessamento esbranquiçado focal do endocárdio da cús-
pide anterior da valva mitral e da via de saída do VE (fig. 4).

O exame histológico do miocárdio demonstrou infarto
recente da região basal do septo ventricular, corresponden-
do à área de alteração de coloração descrita anteriormente,
compatível com cerca de 12h de evolução. Nessa região
observavam-se necrose da parede de arteríolas miocárdicas,
com áreas de infiltrado inflamatório neutrofílico e trombose
luminal (fig 5). Havia desarranjo de cardiomiócitos em áreas
focais do VE. Cortes histológicos da região média e apical
do septo ventricular e da parede livre do VE evidenciaram
pequenas áreas esparsas de infarto recente do miocárdio.
Encontrou-se uma arteríola na parede livre do VD com ne-
crose da parede. Havia evidências morfológicas de conges-
tão passiva crônica pulmonar e hepática.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Fig. 4 - Detalhe da figura anterior. A cúspide anterior da valva mitral acha-se espessa-
da (asterisco) e está parcialmente rebatida, deixando à mostra a “imagem em espelho
da cúspide anterior” no endocárdio da via de saída do ventrículo esquerdo (setas).

Fig. 5 - Corte histológico do miocárdio do septo ventricular evidenciando arterío-
las com necrose da parede, infiltrado inflamatório neutrofílico e trombose luminal (se-
tas). Hematoxilina e eosina, X160.

Diagnósticos anatomopatológicos – 1) Cardiomiopatia
hipertrófica assimétrica; 2) necrose parietal e trombose de
arteríolas miocárdicas, com infarto transmural recente da
região basal do septo ventricular.

Comentários

Trata-se de caso de cardiomiopatia hipertrófica assi-
métrica, da forma clássica descrita por Teare, em 1958, em
que há predomínio da hipertrofia do septo ventricular. Nos
casos com obstrução da via de saída do VE é comum o
achado de espessamentos endocárdicos focais, localiza-
dos na cúspide anterior da valva mitral e na via de saída do
VE (“imagem em espelho da cúspide anterior”), conseqüen-
tes ao atrito produzido pelo choque dessas estruturas du-
rante o movimento anterior sistólico da valva mitral, condi-
cionado pelo elevado gradiente de pressão existente na via
de saída do VE 14.

A cardiomiopatia hipertrófica está associada a muta-
ções de genes responsáveis pela codificação de diversas
proteínas sarcoméricas, podendo apresentar manifesta-
ções fenotípicas diversas, geralmente com aumento da es-
pessura das paredes que constituem o VE (hipertrofia ma-
croscópica). Em estudo de 74 casos de cardiomiopatia hiper-
trófica houve aumento da espessura de ao menos um seg-
mento do VE em 68 (90,5%) casos. Por outro lado, assimetria
da hipertrofia esteve presente em 43 (56,7%) casos. Consi-
dera-se que o achado anatomopatológico típico, que carac-
teriza a doença é a presença de desarranjo de cardiomiócitos
em extensas áreas do miocárdio 14.

Recentemente tem sido sugerida a redução septal não
cirúrgica na cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva, através
da indução de infarto da região basal do septo ventricular,
mediante instilação de solução alcoólica no primeiro ramo
septal da artéria interventricular anterior. Análise de 18 casos
submetidos a esse tratamento demonstrou significativa redu-
ção da obstrução da via de saída do VE, havendo referência a
um caso que apresentou episódios de taquicardia ventricular,
elevação do segmento ST do ECG, acentuada elevação da
enzima creatinoquinase (14.960UI) e oclusão transitória da
artéria interventricular anterior. Essas complicações foram
interpretadas como secundárias ao extravasamento da solu-
ção alcoólica para a artéria interventricular anterior 12.

No caso em discussão é possível que tenha havido ex-
travasamento da solução alcoólica para outros ramos coro-
nários que não a primeira artéria septal, devido ao encontro
de áreas de infarto recente nas regiões média e apical do
septo ventricular e também na parede livre do VE. O encon-
tro de uma arteríola com necrose parietal no miocárdio do VD
corrobora essa idéia. É possível portanto que o infarto pro-
duzido tenha sido mais extenso que o necessário, condicio-
nando o choque cardiogênico apresentado pelo paciente,
que constituiu a causa terminal do óbito.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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