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Infarto Agudo do Miocárdio Pós-Trauma Torácico Fechado
Acute Myocardial Infarction Following Blunt Chest Trauma
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Introdução
O infarto agudo do miocárdio pós-trauma torácico fechado 

é uma complicação rara, potencialmente fatal e, muitas vezes, 
não diagnosticada, devido ao fato de a dor torácica poder ser 
atribuída ao próprio traumatismo.

Este é um relato de caso de infarto agudo do miocárdio com 
evidência de infarto transmural importante ao ecocardiograma 
e ressonância magnética cardíaca em paciente de 39 anos 
sem fator de risco para insuficiência coronariana aguda, após 
trauma torácico fechado.

Relato do Caso
M.S.L., homem, 39 anos, comerciante, natural do Rio de 

Janeiro, sem relato de uso de drogas, com história de trauma em 
região dorsal do tórax após queda do telhado de sua casa, com 
altura de aproximadamente 3 m. Procura atendimento médico 
devido à dor precordial intensa deflagrada após esforço físico 1 
dia após o trauma.

Foi realizado eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações, 
tendo sido coletado material para pesquisa de marcadores de 
necrose miocárdica. O ECG identificou BRD, e houve elevação 
dos marcadores (creatina-fosfoquinase total, fração e troponina).

Após 1 mês do acontecimento, realizou ecocardiograma, 
que demonstrou área acinética, com afilamento e aumento da 
ecogenicidade, que sugeriram presença de fibrose no segmento 
médio anterosseptal (Figuras 1-3). A ressonância magnética 
cardíaca apresentou captação tardia pelo meio de contraste, 
com distribuição transmural neste segmento (Figuras 4-6).

A angiocoronariografia foi realizada 1 semana após a 
realização do ecocardiograma e demonstrou estenose em 
ramo septal distal da artéria descendente anterior (Figura 7).

Ap esar da lesão coronária surgir em menos de 2% dos casos 
de trauma torácico fechado, o infarto agudo do miocárdio 

ocorre em menos de 1% dos pacientes, e a artéria descendente 
anterior é a mais frequentemente comprometida (72% dos 
casos). O trauma torácico fechado pode ocasionar lesões em 
diversas estruturas do coração (no miocárdio, nas artérias 
coronárias, no pericárdio e nas valvas cardíacas), podendo 
levar a complicações graves − não somente ao infarto, como 
também a arritmias e à morte súbita.

Ao promover compressão direta do tórax, aceleração 
ou desaceleração, gera uma força de cisalhamento no nível 
do endotélio arterial, levando à dissecção coronária e ao 
infarto agudo do miocárdio pelos seguintes mecanismos 
propostos: trombose intracoronariana, dissecção das artérias 
coronárias, vasoespasmo ou ruptura de placa aterosclerótica. 
Não  podemos descartar a hipótese de associação apenas 
temporal entre o evento e o infarto, já que não podemos 
excluir a presença de lesões coronarianas prévias ao trauma, 
porém há grande relação de causa e efeito. O paciente segue 
em acompanhamento clínico.

Conclusão
Embora não haja, na literatura, consenso claro que oriente a 

identificação de infarto agudo do miocárdio pós-trauma, este deve 
sempre fazer parte do diagnóstico diferencial em pacientes vítimas 
de trauma torácico. A dor precordial não deve ser negligenciada 
e nem somente atribuída ao evento. É de grande importância 
a realização de eletrocardiograma e coleta de marcadores de 
necrose miocárdica, na suspeita de síndrome coronariana aguda. 
A associação de dor torácica pós-trauma e elevação de ST com 
localização arterial indica a realização de cineangiocoronariografia 
para descartar esta hipótese, tornando-se essenciais a eficiência 
diagnóstica e o tratamento imediato. A contusão miocárdica 
pode produzir mudanças eletrocardiográficas similares à elevação 
do ST, descenso do ST e novas ondas Q, sendo o principal 
diagnóstico diferencial. Como regra geral, deve ser realizada uma 
abordagem individualizada.1-6
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Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico. Eixo curto parasternal evidenciando aneurisma e afilamento parietal anterosseptal médio.

Figura 2 – Ecocardiograma transtorácico tridimensional. Perspectiva ventricular do aneurisma. VD: ventrículo direito; SIV: septo interventricular; AO: aorta; VM: valva mitral.
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Figura 3 – Ecocardiograma transtorácico tridimensional demonstrando aneurisma anterosseptal médio. AO: aorta; AE: átrio esquerdo; VM:  valva mitral; SIV:  septo 
interventricular; VE: ventrículo esquerdo.

Figura 4 – Ressonância magnética cardíaca. Sequência cine-steady-state free precession (SSFP) em eixo curto em sístole, mostrando aneurisma anterosseptal médio.
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Figura 5 – Ressonância magnética cardíaca. Sequência cine-steady-state free precession (SSFP) do trato de saída do ventrículo esquerdo em sístole mostrando o 
aneurisma anterosseptal médio.

Figura 6 – Ressonância magnética cardíaca. Imagem de eixo curto evidenciando captação tardia do gadolínio, com distribuição transmural no segmento anterosseptal médio.

Figura 7 – Cineangiocoronariografia. Projeção OAE cranial. Primeiro ramo septal da artéria descendente anterior esquerda com estenose importante.
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