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R E S U M O

A dissecção coronária espontânea é uma causa incomum de síndrome coronária aguda. Pode se manifestar 
como angina instável, infarto agudo do miocárdio ou morte súbita. Ocorre predominantemente em mulheres 
e, em cerca de um terço dos casos, durante ou após a gravidez. A etiologia é desconhecida, embora a associação 
com displasia fibromuscular e doenças do tecido conjuntivo tenha sido relatada. Os autores descrevem um 
caso de infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST em puérpera por dissecção 
espontânea do tronco da artéria coronária esquerda tratada com sucesso por intervenção coronária percutânea.
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Spontaneous dissection of the left main coronary artery in a puerperal woman 
treated with percutaneous coronary intervention

A B S T R A C T

Spontaneous coronary dissection is an uncommon cause of acute coronary syndrome that may manifest as 
unstable angina, acute myocardial infarction, or sudden death. The condition occurs predominantly in women, 
with approximately one-third of cases reported during or after pregnancy. The etiology is unknown; however, 
associations with fibromuscular dysplasia and connective tissue diseases have been reported. Here, we describe  
a case of ST-segment elevation acute myocardial infarction in a puerperal woman due to spontaneous dissection  
of the left main coronary artery, successfully treated with percutaneous coronary intervention.
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Introdução

O infarto agudo do miocárdio (IAM) é uma complicação rara da 
gravidez ou puerpério, afetando seis a cada 100 mil gestações, com 
base no US Nationwide Inpatient Sample, sendo o risco três a quatro 
vezes maior em comparação a mulheres não grávidas de idade simi-
lar.1 A dissecção espontânea da artéria coronária (DEAC) relacionada 
à gravidez é a causa mais frequente de IAM em mulheres em período 
fértil, responsável por cerca de 40% dos casos, fazendo-se mais co-
mum que a aterosclerose, o tromboembolismo, o vasoespasmo ou a 
síndrome de Takotsubo.2

O termo “dissecção espontânea da artéria coronária periparto” é 
o mais adotado, por refletir um período mais abrangente, isto é, da 

concepção a meses após o parto, embora sua ocorrência predomine 
entre o último trimestre da gestação até 6 semanas do puerpério. Seu 
mecanismo não está inteiramente esclarecido, mas deve-se, prova-
velmente, à interação entre alterações hemodinâmicas e hormonais 
induzidas pela gravidez. 

Relato de caso

Paciente de 35 anos, puérpera de 7 dias, parto cesárea, gesta 2 
para 2, admitida na unidade de emergência referindo dor abdominal 
intensa com irradiação para os ombros com 6 horas de duração, evo-
luindo com mal-estar geral, sudorese e dispneia. Sem antecedentes 
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Figura 1. Eletrocardiograma evidenciando supradesnivelamento do segmento ST em 
parede anterolateral. 

Figura 2. (A) Artéria coronária esquerda em projeção oblíqua anterior esquerda: dissecção do tronco (seta) com oclusão proximal da artéria descendente anterior. (B) Artéria 
coronária direita em projeção oblíqua anterior esquerda: sem lesões obstrutivas.

BA

patológicos ou comorbidades, sem história de tabagismo ou uso de 
drogas ilícitas. Possuía antecedente familiar de síndrome de Takotsu-
bo. Apresentava-se com pressão arterial de 150 x 90 mmHg, frequên-
cia cardíaca de 96 bpm e saturação arterial periférica de oxigênio de 
94%. As auscultas cardíaca e pulmonar estavam normais. O eletro-
cardiograma exibia supradesnivelamento do segmento ST em pare
de anterolateral, com imagem em espelho em derivações inferiores 
(Figura 1). A primeira dosagem de troponina T ultrassensível foi de 
57 pg/mL (limite superior de referência: até 15,6 pg/mL). Foi solicita-
do ecocardiograma bidimensional em caráter emergencial, que evi-
denciou disfunção segmentar por hipocinesia anterolateral e acinesia 
anteroapical, com fração de ejeção ventricular esquerda de 48%. 

Confirmada a hipótese diagnóstica de IAM, a paciente foi enca-
minhada para o laboratório de cardiologia intervencionista, sendo 
implementadas medidas farmacológicas (dose de ataque de 200 mg 
de ácido acetilsalicílico e nitroglicerina endovenosa). Neste interva-
lo, apresentou fibrilação ventricular, sendo revertida e colocada em 
ventilação mecânica. A angiografia coronária seletiva, realizada pelo 
acesso radial direito com introdutor 6 Fr, demonstrou artéria coro-
nária direita isenta de lesões obstrutivas, imagem compatível com 
dissecção envolvendo o tronco da coronária esquerda (TCE), oclusão 
em um terço proximal de artéria descendente anterior (DA) e fluxo 
lentificado (Thrombolysis in Myocardial Infarction − TIMI 2) em artéria 
circunflexa (CX) (Figura 2).

Após complementação da heparinização sistêmica até 100 U/kg, 
procedeu-se à intervenção coronária percutânea (ICP) por meio de 
cateter guia JR4. Foram posicionadas cordas-guia 0,014” BMW™ 
(Abbott Vascular, Santa Clara, EUA) para os lúmens verdadeiros da DA 
e CX, seguidas do implante de dois stents farmacológicos liberadores 
de everolimus (Abbott Vascular) 3,0 x 38 mm e 3,0 x 28 mm, sobre-
postos em TCE e DA, observando-se a normalização do fluxo, mas 
com progressão do hematoma intramural e estreitamento progressi-
vo do óstio da CX (Figuras 3A a 3D). Optada pela abordagem do ramo 
lateral (CX) e, com a técnica T and protrusion (TAP), foi implantado 
um terceiro stent farmacológico liberador de everolimus 2,75 x 15 mm 
(Figuras 3E a 3I), finalizando o procedimento com kissing-balloon 
e otimização proximal com balões não complacentes, obtendo-se a 
reconstrução endoluminal dos segmentos acometidos (Figuras 3J a 
3M). Ao término, realizou-se análise com ultrassom intracoronário, 
evidenciando hastes dos stents com boa aposição e áreas luminais 
intra-stent variando de 10,9 até 13,8 mm2 (Figura 4).

A paciente foi transferida para a unidade cardiológica intensiva 
em ventilação mecânica e com infusão endovenosa de noradrenalina 
e abciximabe. A evolução hospitalar foi satisfatória, com resolução 
do supradesnivelamento do segmento ST, queda progressiva dos 
marcadores de necrose miocárdica, retirada da ventilação mecânica  
12 horas após a ICP, e reavaliação ecocardiográfica com hipocinesia 
anteroapical e fração de ejeção do ventrículo esquerdo de 58%. Re-
cebeu alta no sétimo dia com prescrição farmacológica adjunta de 
ácido acetilsalicílico, ticagrelor e bisoprolol.

Um ano após o procedimento, o eletrocardiograma de controle 
exibia pequena onda Q em D1 e aVL (Figura 5), e o ecocardiograma 
evidenciava dimensões cavitárias e espessuras parietais normais, 
sem défice contrátil e função ventricular preservada. A angiotomo-
grafia coronária após 15 meses mostrava-se sem sinais de reestenose 
intra-stent (Figura 6). No seguimento clínico de 18 meses, a paciente 
permanecia assintomática, em uso de terapia antiplaquetária dupla e 
em programa de reabilitação cardíaca.

Discussão

A DEAC associada à gravidez é a causa mais comum de IAM em 
gestantes, ocorrendo predominantemente no puerpério e em multí-
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Figura 3. (A, B e C) Implante de dois stents liberadores de everolimus (SLE) − 3,0 x 38 e 3,0 x 28 mm − sobrepostos em artéria descendente anterior. (D) Estreitamento do óstio 
da artéria circunflexa por progressão do hematoma. (E) Abordagem do ramo lateral. (F, G, H e I) Técnica T and protrusion: implante de EES na artéria circunflexa e posterior 
kissing-balloon. (J e L) Otimização proximal com balão não complacente. (M) Resultado do procedimento com reconstrução endoluminal.

A

G H I J

B C D E F

ML

Figura 4. Ultrassom intracoronário demonstrando hastes bem apostas e área luminal 
mínima intra-stent (ALM) variando de 10,9 a 17,1 mm2. TCE: tronco de coronária es-
querda; DA: artéria descendente anterior; Cx: artéria circunflexa.

Figura 5. Eletrocardiograma 1 ano após o procedimento exibindo pequena onda Q 
em D1 e aVL.

paras. Outros fatores de risco associados incluem raça negra, hiper-
tensão arterial sistêmica, dislipidemia, depressão, enxaqueca, idade 
materna avançada e tratamento de infertilidade.3 As manifestações 
clínicas incluem dispneia, dor torácica, insuficiência cardíaca conges-
tiva, síndrome coronária aguda, arritmia ventricular, morte súbita e 
choque cardiogênico.4

Sua fisiopatologia ainda não está plenamente elucidada, mas é in-
fluenciada pela interação entre fatores hemodinâmicos, hormonais e 
vasculares durante a gravidez, quando ocorre aumento fisiológico do 
débito cardíaco, dos níveis de estrogênio e progesterona, favorecendo 
alterações histopatológicas na túnica média das artérias, com desor-
ganização das fibras colágenas e elásticas, necrose cística e infiltrados 
inflamatórios.5 O trabalho de parto pode induzir ao aumento das forças 
de cisalhamento, precipitando dissecções em artérias coronárias. Estas 

modificações podem persistir por mais de 6 meses, o que explicaria a 
ocorrência de DEAC tardia durante a amamentação materna.6 Outras 
condições sistêmicas, como displasia fibromuscular, doenças do tecido 
conjuntivo e autoimunes podem eventualmente estar presentes.7-9
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Figura 6. Angiotomografia coronária de controle 15 meses após o procedimento sem sinais de reestenose intra-stent.

Em uma série recente publicada por Cade et al., incluindo 13 pa-
cientes em 11 centros no Brasil, analisaram-se os achados de ima-
gens multimodais (angiografia, tomografia computadorizada, ul-
trassom intravascular e tomografia de coerência ótica), tratamento 
na fase aguda e resultados hospitalares.10 A mortalidade foi de 7,7%, 
apresentação clínica de IAM em 46%, cerca de um terço em choque 
cardiogênico, envolvimento do TCE em 46% e múltiplas dissecções 
em 69%. 

O manuseio da DEAC associada à gravidez depende da apresen-
tação clínica, da quantidade de vasos e do miocárdio em risco envol-
vidos. Em situações estáveis com acometimento uniarterial, o trata-
mento conservador apresenta-se como opção aceitável.11 Na presença 
de instabilidade hemodinâmica ou grande área de miocárdio em ris-
co, a opção pela revascularização é imperiosa, como no caso relatado. 
Se factível, a ICP pode representar a estratégia inicial, embora o acesso 
ao lúmen verdadeiro possa ser desafiador, especialmente em casos 
em que houver ruptura da íntima. Métodos de imagem complemen-
tares, como ultrassom intracoronário ou tomografia de coerência 
ótica, auxiliam na confirmação da correta localização, do dimensio-
namento e do implante dos stents.12,13 A reabsorção espontânea do 
hematoma intramural ocorre ao longo do tempo, e a possibilidade de 
má aposição aguda ou tardia, com consequente risco de trombose 
do stent, tornaria atraente o uso de plataformas bioabsorvíveis, em-
bora essa tecnologia tenha mostrado resultados pouco animadores 
ultimamente.14 O tratamento cirúrgico aplica-se às circunstâncias nas 
quais a ICP não for possível.

Questionamentos quanto à terapia antitrombótica adjunta, como 
heparina e inibidores de glicoproteína IIb/IIIa, são pertinentes, pelo 
risco de propagação do hematoma intramural. No presente relato, 
pautamos nossa escolha pelo estado pró-trombótico exacerbado e 
extenso segmento arterial reconstruído com implante de múltiplos 
stents. A manutenção da terapia antiplaquetária dupla 18 meses após 
o procedimento, em casos individualizados, encontra respaldo nas 
normativas vigentes.15

Conclusões

A dissecção coronária espontânea é a principal causa de síndrome 
coronária aguda no período periparto, devendo ser considerada no 
diagnóstico diferencial da dor torácica em mulheres jovens. O reco-
nhecimento precoce desta entidade clínica permite melhor estratifi-
cação de risco e abordagem terapêutica. 
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