e’)@ HOSPITAL DE

ﬁ) CLINICA&}

PORTO ALEGRE R%

HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE
PROGRAMA DE RESIDENCIA MEDICA EM MEDICINA INTERNA

LUCAS GRUMANN BERNARDON
RAFAEL AUGUSTO FRIZZO
MATEUS GUIMARAES PASCOAL

COAGULACAO INTRAVASCULAR LOCALIZADA CRONICA SECUNDARIA A
ANEURISMA GIGANTE DE VENTRICULO ESQUERDO: UM RELATO DE CASO E
REVISAO DA LITERATURA

Porto Alegre
2024



LUCAS GRUMANN BERNARDON
RAFAEL AUGUSTO FRIZZO
MATEUS GUIMARAES PASCOAL

COAGULACAO INTRAVASCULAR LOCALIZADA CRONICA SECUNDARIA A
ANEURISMA GIGANTE DE VENTRICULO ESQUERDO: UM RELATO DE CASO E
REVISAO DA LITERATURA

Trabalho de Conclusdo de Residéncia apresentado
ao Programa de Residéncia Médica em Medicina
Interna do Hospital de Clinicas de Porto Alegre
como requisito parcial para a obtengdo do titulo de

especialista em Medicina Interna.

Orientador: Mariana Rangel Ribeiro Falcetta

Porto Alegre
2024



CIP - Catalogagéo na Publicacao

Bernardon, Lucas Grumann

CCIAG.ULACFLG INTRAVAECULAR LOCALIZADA CR‘E’NICA
SECUNDARIA A ANEURISMA GIGANTE DE VENTRICULO ESQUERDC:
UM RELATO DE CASO E REVISAD DA LITERATURA / Lucas
Grumann Bernardon. —— 2024,

45 F,

Orientadora: Mariana Hangel Ribeire Falcetta.

Trabalho d= conclusdo de curso (Especializacdo) ——
Universidade Federal do Rie Grande do Sul, Faculdade
de Medicina, Residéncia Médica em Medicina Interna,
Parto Alegre, BR-RS, 2024,

1. Coagulag8o Intravascular . 2. Aneurisma de

Ventriculo Esquerdo. 3. Cirrose hepatica, I. Rangel
Ribeiro Falcetta, Mariana, orient. II. Titulpo.

Elaborada pelo Sistema de Geragao Automética de Ficha Catalografica da UFRGS com os
dados fornecidos pela{a) autor(a).




Aos nossos pacientes.



RESUMO

Introducdo: A Coagulacdo Intravascular (CIV) ¢ uma condi¢do clinica com fisiopatologia
complexa, espectro variavel, etiologias diversas e tratamento ainda ndo bem estabelecido. As
evidéncias na literatura sobre Coagulagdo Intravascular Localizada (CIVL) secundaria a
aneurisma de ventriculo esquerdo sdo escassas € nao ha consenso sobre relagdo causal entre
as duas condi¢cdes. Objetivo e Métodos: Relatar o caso de uma paciente que desenvolveu
quadro de CIVL secundaria a um volumoso aneurisma de ventriculo esquerdo. As
informacgdes foram obtidas através de anamnese, exame fisico e revisdo do prontuario da
paciente no Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA), além disso, foi realizada uma
revisdo da literatura sobre CIV suas causas. Resultados e Discussao: Paciente mulher, 59
anos, apresentou quadro de CIVL associada a aneurisma gigante de ventriculo esquerdo,
sendo realizado o manejo com anticoagulagdo plena, o que resultou em expressiva melhora
clinica e laboratorial. Consideracdes finais: Tendo em vista que nao ha literatura consensual
sobre a relagdo causal entre aneurisma de ventriculo esquerdo e CIVL ou quaisquer
recomendacdes formais sobre o manejo de casos semelhantes ao apresentado, evidencia-se a
relevancia deste relato para contribuir com o desenvolvimento de novos estudos e propor uma
terapéutica ainda ndo relatada previamente.

Palavras-chave: Coagulacgdo intravascular localizada; aneurisma de ventriculo esquerdo;
cirrose hepatica; hipofibrinogenemia;



ABSTRACT

Introduction: Disseminated Intravascular Coagulation (DIC) is a clinical condition with
complex pathophysiology, a variable spectrum, diverse etiologies, and a treatment that is not
yet well-established. Evidence in the literature regarding Localized Intravascular Coagulation
(LIC) secondary to left ventricular aneurysm is scarce, and there is no consensus on the
causal relationship between these two conditions. Objective and Methods: To report the
case of a patient who developed LIC secondary to a large left ventricular aneurysm.
Information was obtained through medical history, physical examination, and a review of the
patient's medical records at the Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA). Additionally, a
literature review on DIC and its causes was conducted. Results and Discussion: A
59-year-old female patient presented with LIC associated with a giant left ventricular
aneurysm. Management with full anticoagulation led to a significant clinical and laboratory
improvement. Final considerations: Given the lack of consensus in the literature regarding
the causal relationship between left ventricular aneurysm and LIC, and the absence of formal
recommendations on the management of similar cases, the relevance of this report is
highlighted as a contribution to the development of new studies and the proposal of a
therapeutic approach not previously reported.

Keywords: Localized intravascular coagulation; left ventricular aneurysm; liver cirrhosis;
hypofibrinogenemia.
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1 INTRODUCAO

1.1 COAGULACAO INTRAVASCULAR

A Coagulacao Intravascular Disseminada (CIVD) € uma condig¢ao clinico-laboratorial
sist€émica potencialmente grave com repercussao hemostatica dicotomica, podendo predispor
a fendmenos tromboembdlicos e hemorragicos. A complexidade desse fenomeno faz dele um
desafio para a pratica médica, ¢ compreender a sua instalacdo, duracdo e condig¢des
predisponentes ¢ essencial para o diagndstico e manejo adequados (COSTELLO; NEHRING,
2023). O espectro dessa condi¢cdo pode variar bastante de acordo com a etiologia e patologias
associadas e também pode ocorrer de maneira localizada, sendo conhecida como Coagulagdo
Intravascular Localizada (CIVL) (HAN; SUN; YUAN, 2021).

A hemostasia, em condi¢gdes normais, mantém o equilibrio dos eventos pro e
anti-trombdticos, evitando eventos hemorragicos bem como a formacao de trombos, sendo
dividida em hemostasia primaria e a hemostasia secundaria. A primeira se refere aos
mecanismos de adesdo, vasoconstri¢ao e func¢do das plaquetas, representando processo inicial
da formacdo do coagulo, que permite a adesdo plaquetaria ao endotélio vascular lesado.
Disfungdes nos mecanismos supracitados manifestam-se com sangramentos precoces ou
cutaneo-mucosos, comuns apds traumas ou procedimentos invasivos. A hemostasia
secundaria ¢ associada a ativacdo da cascata de coagulacao via fatores de coagulagdo, cujas
deficiéncias expressam-se com sangramentos profundos, tais como hematomas musculares e
hemartroses. Um terceiro componente da hemostasia, que ocorre no final da coagulagdo, ¢ a
fibrindlise, caracterizada pela degradagdo da fibrina, associa-se a dissolu¢do de trombos ¢
evita que a coagulacdo ocorra de forma desenfreada (FURIE; FURIE, 2008; LEVI; S
IVAPALARATNAM, 2018). Embora haja essa divisdo teorica, esses mecanismos atuam de
forma concomitante, com uma interagao intima e complexa.

A patogénese da Coagulagao Intravascular (CIV) pode ter diversos desencadeantes e
os mais frequentes s3o mecanismos relacionados a doengas multissistémicas: sepse (mais
comum, independente do microorganismo), trauma, neoplasias malignas, intercorréncias
obstétricas, anomalias vasculares e doengas hepaticas (GANDO; NANZAKI; KEMMOTSU,
1999; SALLAH et al., 2001)

Na Coagulacdo Intravascular Disseminada (CIVD), a ativagdo da coagulagdo ¢
mediada pela superexpressdao de fator tecidual (FT) / Fator VII ativado (FVIla), que ativa a

cascata da coagulagao de forma descontrolada e culmina na formacao em cadeia da trombina,
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que, por sua vez, consome o fibrinogénio para a formagao da fibrina. A formagao exagerada
de fibrina favorece a adesdo plaquetaria e a formagdo de trombos, especialmente na
microvasculatura (YAMAMOTO; LOSKUTOFF, 1996).

A CIVL ocorre em sindrome relacionadas a anormalidades vasculares, especialmente
hemangiomas e cavernomas que alteram o fluxo sanguineo. Nessas condi¢des, a reologia
sanguinea alterada ativa o sistema de coagulacdao, desencadeando o processo descrito,
provavelmente por exposi¢do a triade de Virchow (estase, lesdo endotelial e
hipercoagulabilidade), favorecendo a formagdo de trombos. Devido a ativagdo continua, os
fatores de coagulagdo e o fibrinogénio sdo consumidos e ha formagao excessiva de fatores
anticoagulantes (contra-ativagdo que, embora exacerbada, ndo ¢ capaz de cessar a formagao
de trombos e interromper a didtese hemostatica enquanto o fator desencadeante nao for
resolvido) precipitando também eventos hemorragicos sist€émicos (HAN; SUN; YUAN,
2021). A outra hipdtese ¢ a alteracdo da velocidade e de estruturas que contém sangue (vasos
e coracao), com lentificacdo do fluxo e acimulo do sangue que promove a ativacao e
agregacao plaquetaria (HAN; SUN; YUAN, 2021).

A agdo de mediadores inflamatérios na CIV, como TNF-alfa, IL-1 e IL-6 sao
essenciais para a manuten¢do do processo coagulatorio. Temporalmente, o aumento do
TNF-alfa ¢ seguido pela elevagdo sérica das interleucinas. O TNF-alfa induz a elevagao de
[L-6, perpetuando a geracdo de trombina, enquanto o aumento da IL-1 e IL-6 favorece a
geracao de trombina através da expressao de FT/FVIla. Ja, de forma complementar, o
TNF-alfa atua diretamente na depressdo da atividade da proteina C, induzindo redugdo na
expressdo endotelial de trombomodulina - glicoproteina de superficie que age como receptor
de trombina. Logo, os mecanismos supracitados favorecem a formagdo ¢ perpetuacido da
trombose microvascular (WADA et al., 1993).

Embora a formacdo de fibrina e a ativagdo plaquetaria amplificam de forma
exponencial o estado de hipercoagulabilidade e ativam a parte final da hemostasia que ¢ a
fibrinolise, esta também ndo ¢ suficiente para desfazer os micro e macro-coagulos formados,
pois a formagdo de fibrina causa a ativag@o do inibidor da Fibrindlise Ativado por Trombina
(TAFI) (MOSNIER; MEIJERS; BOUMA, 2001). A formagdo sustentada de trombina tem
como consequéncia o consumo persistente de fatores de coagulacdo, qualitativo de plaquetas
e de fibrinogénio. A deficiéncia por consumo dos fatores de coagulagdo, associada a
hipofibrinogenemia, constitui a esséncia dos eventos hemorragicos na coagulacdo

intravascular (WADA et al., 2013).
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Figura 1 - Fisiopatologia da Coagulac¢ao Intravascular
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inibidor 1 do ativador de plasminogénio; PC, proteina C; PS, proteina S; TAFI, inibidor de
fibrindlise ativado por trombina; FT, fator tecidual; TM, trombomodulina; tPA, ativador
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FONTE: Traduzido e adaptado (ADELBORG; LARSEN; HVAS,2021) .

Os sintomas da CIV variam, refletindo os efeitos tanto da coagulagdo quanto do
sangramento excessivo. A formacdo de trombos pode levar a diminui¢do dos fatores de
coagulagdo no sangue, resultando em um aumento do risco de sangramento. Isso pode se
manifestar como sangramento de mucosas, gengivas, trato gastrointestinal. Além disso, os
pacientes podem desenvolver petéquias, purpuras, hematomas e equimoses devido a
fragilidade dos vasos sanguineos comprometidos pela desregulagdo da coagulagdo. Em casos
mais graves, leva ao choque, uma condi¢do em que a perfusdo de 6rgdos ¢ inadequada devido

a diminui¢do do volume sanguineo eficaz (BICK, 1998)

1.2 DIAGNOSTICO
O diagnoéstico de Coagulagdo Intravascular constitui-se um desafio clinico que exige
uma avaliagdo ampla, integrando informacdes clinicas, exames laboratoriais e a identificagdo

das etiologias subjacentes. Por tratar-se de um fendmeno que geralmente ocorre em pacientes
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com multiplas disfuncdes, muitas vezes fica dificil de determinar se os distarbios
hematologicos sdao apenas secundarios a propria doenca inicial ou se a CIV ja se instalou de
maneira concomitante. Além disso, por ter um amplo espectro de apresentagdo, nem sempre
os fenomenos clinicos ¢ laboratoriais estardo presentes de maneira evidente, o que requer
uma alta suspeicdo clinica para se prosseguir com a investigacdo (PAPAGEORGIOU et al.,
2018).

O processo ¢ bastante dindmico e a sua elucidagdo ¢ crucial para um tratamento eficaz
e para evitar complicagdes associadas. A primeira etapa ¢ uma avaliagdo clinica detalhada. O
historico médico, incluindo eventos precipitantes como infecgdes, trauma, complicagoes
obstétricas ou neoplasias, ¢ essencial para compreender o contexto subjacente da condigdo.
Através do exame fisico, a avaliagdo direta da presenca de purpura, petéquias, sangramento
excessivo, hematoma, equimose e sinais de disfuncdo de érgdos sdo indicativos provaveis da
Coagulacao Intravascular. Uma vez que haja a suspeita da doenca, se faz necessaria a
avaliacao laboratorial para constatar o seu diagnéstico (BICK, 1998).

Inicialmente, a coagulacdo deve ser avaliada com alguns pardmetros basicos:
dosagem de plaquetas, que faz parte da hemostasia primdria; mensuragdo do tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPa) e do tempo de protrombina (TP), que avaliam a via
intrinseca e extrinseca da cascata da coagulacdo, respectivamente; e, a dosagem de
fibrinogénio, que avalia a parte final do processo de formagdo de coagulo. A fim de avaliar a
ativacdo do sistema fibrinolitico, alguns escores diagndsticos acrescentam a dosagem de
D-dimero, geralmente aumentada, por se constituir de um produto de degradagao de fibrina
(PDF). A analise abrangente do perfil hemostatico, incluindo niveis de fibrinogénio,
antitrombina III, proteina C e proteina S, auxilia a investigacdo da desregulacdo do sistema de
coagulacdo e pode orientar decisdes terapéuticas. Em alguns casos, imagens diagnosticas,
como ultrassonografia, tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia magnética (RM),
podem ser uteis para avaliar a presenca de trombos em o6rgdos especificos e identificar
possiveis causas e complicagdes. Depois da realizagdo dos exames iniciais e da suspei¢ao da
patologia, ¢ essencial a realizacdo do diagnoéstico diferencial para descartar outras condi¢des
que possam apresentar sintomas semelhantes. Doencas hematologicas, coagulopatias
hereditarias e outras sindromes tromboticas devem ser sempre consideradas
(PAPAGEORGIOU et al.,, 2018) . A fim de direcionar a investigacdo e facilitar a
padronizagdo diagnoéstica, foram desenvolvidos alguns escores para o diagnéstico de

Coagulacao Intravascular, sendo o mais utilizado o proposto pela Japanese Ministry Health
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and Welfare (JMHW), que levam em consideracdo os critérios demonstrados na Tabela 1

(NAKAHARA et al., 2013).

Tabela 1 - Critérios de diagnéstico de CIVD definidos pela Associacdo
Japonesa de Medicina Aguda
Pontuacao

Critérios para Sindrome da Resposta Inflamatoria Sistémica (SIRS)*

>3 1

0-2 0
Contagem de Plaquetas, x10%L

Queda < 80% ou > 50% dentro de 24 horas 3

Queda > 80% ¢ > 120%; ou > 30% dentro de 24 horas 1

>120 0
Tempo de Protrombina (valor do paciente/valor de referéncia)

>1,2 1

<12 0
Fibrina/Produtos de degradagdo de fibrinogénio, mg/L-'

>25 3

>10e<25 1

<10 0
Diagnostico

> 4 pontos CIVD

Nota: *febre superior a 38°C ou menor que 36°C; frequéncia cardiaca superior a 90
batimentos por minuto; frequéncia respiratoria superior a 20 respiragdes por minuto ou nivel
de PaCO2 inferior a 32 mmHg; contagem de leucdcitos anormal (>12.000/pL ou <4.000/uL
ou >10% de bastdes).

FONTE: Traduzido e adaptado de Nakahara K et al (2013).
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Apo6s determinar o diagnostico, se faz indispensavel a identificacio da causa
subjacente da CIV, além de determinar se ela estd ocorrendo de maneira localizada ou
disseminada, o que ¢ crucial para direcionar o tratamento. A investigagdo da etiologia precisa
incluir testes especificos, como culturas para infec¢des, exames de imagem na investigacao
de trauma e neoplasias, além da avaliacio de patologias obstétricas, hematologicas,
reumatoldgicas, imunes ou genéticas coexistentes, que podem mimetizar as manifestagdes

clinicas (GANDO et al., 2008)

1.3 TRATAMENTO

Devido a complexidade da fisiopatologia da CIV, a terapéutica é frequentemente
adaptada a gravidade do quadro clinico e da etiologia especifica que predispde o desbalanco
hemostatico ativo, além de medidas de suporte conforme sua evolucao. Diante da escassez de
ensaios clinicos e guidelines de que guiam sua propedéutica, alguns centros seguem seus
proprios protocolos. Apesar disso, a maioria dos centros se baseia no consenso do British
Committee for Standards in Haematology (BCSH) (LEVI et al., 2009)

Usualmente, terapias sistémicas com anticoagulantes ou agentes pro-hemostaticos nao
sdo empregados profilaticamente na preven¢do de sangramentos ou trombose. A transfusio
plaquetéria usualmente € prescrita em pacientes com sangramento ativo grave e necessidade
de procedimento cirirgico de emergéncia com contagem < 50.000 plaquetas/pL.
Independente do risco aumentado de sangramento, pacientes em quimioterapia ou com menos
de 20.000 plaquetas/uL. devem ser submetidos a transfusdo de hemoderivados. O uso de
plasma fresco congelado (PFC) e crioprecipitados (CPT) deve ser instituido quando ha
sangramento importante com alagamento de TP ou TTPa ou com fibrinogénio < 50 mg/dL.
Tende-se a preferir o uso de CPT por fornecer maior quantidade de fibrinogénio em menores
aliquotas de volume. Objetiva-se reduzir o sangramento com alvo de fibrinogénio >= 100
mg/dL ndo necessariamente normalizando de imediato os testes de coagulacao (SQUIZZATO
et al.,2016). Um ensaio clinico randomizado do KyberSept Trial Study Group nao recomenda
o uso de antitrombina III no tratamento de eventos hemorragicos na CIVD, demonstrando
também o concomitante aumento de sangramento em pacientes que receberam heparina neste
estudo como opgao terapéutica (WARREN et al, 2001). Também, recomenda-se evitar o uso
de agentes antifibrinoliticos como o acido tranexamico, ja que o bloqueio da fibrindlise pode

potencializar o risco de complicacdes tromboticas, restringindo seu uso no choque
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hemorrdgico em pacientes com estado de hiperfibrindlise com risco iminente de vida
(NAEYE, 1962).

Por outro lado, pacientes com CIV também possuem risco aumentado de
desenvolverem fendmenos tromboembolicos pela exposicdo e expressdo continua de fator
tecidual (FT), de trombina e dos demais mecanismos pro-coagulantes supracitados (PINTAO;
FRANCO, 2001). O papel da anticoagulagao sistémica na CIV ¢ tema de debate constante na
comunidade cientifica. Os estudos j& publicados falham em identificar os pacientes que se
beneficiaram da anticoagulagdo, parcialmente pelo fato de que ndo ha consenso nos critérios
diagnoésticos da sindrome, mas também, devido a heterogeneidade da doenca e suas
etiologias, que muitas vezes impedem a instituicdo da anticoagulacdo como uma opg¢ao
terapéutica.

Ensaios experimentais demonstram que a heparina ndo fracionada pode, em parte,
inibir o advento da coagulacdao na CIV. Porém, o beneficio da heparina em paciente com CIV
ainda nao foi confirmado em ensaios clinicos randomizados (ECR) (PAPAGEORGIOU et al.,
2018). E extensamente conhecido que a maior parte dos pacientes criticos necessitam de
profilaxia para tromboembolismo venoso, ja, doses terapéuticas com heparina nao fracionada
(HNF) sdo indicadas naqueles com evidéncia clara de tromboembolismo ou com
manifestacdes tromboticas graves, como purpura fulminans ou isquemia acral
(KONSTANTINIDES et al., 2020).

Estratégias alternativas de anticoagulacdo para pacientes com CIV sem eventos
tromboembolicos estdo atualmente sendo testadas. Um grande ECR propds o uso de
antitrombina em altas doses em pacientes com sepse, que sugeriu beneficio na sobrevida no
subgrupo de pacientes com CIVD (KIENAST et al.,2006), por outro lado, guidelines de sepse
atuais contraindicam o seu uso. Ha também ensaios focados no tratamento da sepse avaliando
o uso da Proteina C ativada Humana Recombinante mostrando resultados conflitantes na
mortalidade. No entanto, em analises post-hoc subsequentes, atestou-se seu beneficio em
pacientes com sepse ¢ CIVD. Outras opgdes também foram testadas, como o uso da
trombomodulina solavel (sTM), glicoproteina que se liga a trombina promovendo a
conversao e proteina C em proteina C ativada. Apesar de inicialmente promissora em um
estudo japonés, seu uso ndo reduziu a mortalidade em pacientes com coagulopatia induzida
pela sepse em um ECR multicéntrico (VINCENT et al., 2019).

Complementarmente, os novos anticoagulantes orais (NOACs), como os inibidores do
fator Xa, possuem metabolizacdo hepdtica e sdo contraindicados em doencas hepaticas

graves, pelo prejuizo em sua inativacdo metabodlica. O idraparinux, um inibidor do FXa
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dependente de antitrombina, nao tem depuracao hepatica, mas sua meia-vida longa
(aproximadamente 80 horas) e a falta de antidoto especifico configuram obstaculos
importantes ao seu uso em casos de eventos hemorragicos. Dessa forma, estes necessitam ser
administrados com cautela, sendo em sua maioria, contraindicados na concomitincia de
insuficiéncia hepatica e/ou renal (LIPPI; LANGER; FAVALORO, 2020).

O uso das heparinas se configuram como um dos modelos mais utilizados na
estratégia de anticoagulagdo para pacientes com CIV. Ao se ligar a antitrombina (AT), a
heparina nao fracionada (HNF) amplifica seu efeito inibitorio a trombina e aos fatores IX, X,
XI e XII, ou seja, atua em uma etapa mais inicial da cascata de coagulagao e produz efeitos
em cadeia que a torna uma opcao mais atrativa. Outro beneficio da HNF ¢ a existéncia de um
antidoto altamente eficaz e disponivel (protamina), que possibilita a reversio dos seus efeitos,
especialmente em pacientes graves com instabilidade e risco de sangramentos [26]. Apesar
disso, a HNF ¢ usualmente administrada de maneira endovenosa ¢ em bomba de infusdo
continua, o que limita o seu uso por longos periodos e inviabiliza seu uso de forma
ambulatorial em pacientes com CIV cronica. A Heparina de Baixo Peso Molecular (HBPM
ou enoxaparina), com acdo semelhante, pode ser utilizada por via subcutinea, limitada
muitas vezes pela indisponibilidade de realizar-se controle pela dosagem de anti-Xa
(CALLEJAS RUBIO et al., 1998; HAYASHI et al., 2014). Embora possa ser considerada
uma opg¢do para pacientes em regime ambulatorial, apresenta um custo muito elevado em
nosso meio e isto restringe seu uso devido a dificuldade de manutencao por periodos
prolongados.

Por outro lado os NOACs, conforme limitacdes ja citadas, podem ser usados como
terapia de anticoagulagdo na CIV. Ha estudos que demonstram o uso de rivaroxabana tanto
como terapia anticoagulante inicial quanto de manutencdo. Sua via de administragdo e
posologia (oral, uma vez ao dia), facilita a adesao do paciente e, além disso, apresenta um

custo relativamente baixo (LIPPI; LANGER; FAVALORO ,2020).

1.4 COAGULACAO INTRAVASCULAR E CIRROSE HEPATICA

Na cirrose hepdtica, ocorre uma série de alteragdes fisiopatologicas que contribuem
para a ativacao do sistema de coagulacdo. A diminui¢do da sintese de fatores de coagulagao,
a disfuncdo plaquetaria, a redu¢do na producdo de anticoagulantes naturais pelo figado e o
aumento na producdo de substincias pro-inflamatorias sdo alguns dos mecanismos ja
explicados que desencadeiam a CIVD nesse contexto especifico. Varias complicagdes

associadas a cirrose podem desencadear essa entidade. A ascite, infecgdes, hemorragias
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gastrintestinais, obstrucao vascular portal e a propria disfungao hepatica sdo fatores que
contribuem para a ativagao desregulada do sistema de coagulagdo. O prognostico da CIVD na
cirrose depende da gravidade da condicdo, da prontidio do diagndstico e do inicio do
tratamento. Em casos graves, pode contribuir para um curso clinico mais desafiador ¢
aumentar a morbidade e a mortalidade associadas a essa doenga (MUCINO-BERMEIJO et al.,
2013).

Mais especificamente sobre o manejo terapéutico das complicagdes trombdticas em
pacientes cirrdticos, Bechmann et al. analisaram a farmacocinética da Heparina de Baixo
Peso Molecular (HBPM) em 84 pacientes consecutivos com cirrose com indicagao clinica de
anticoagulacdo profilatica ou terapéutica. Os resultados desse estudo sugerem que o uso
profilatico de heparina de baixo peso molecular (HBPM) em pacientes cirroticos € seguro
(BECHMANN et al., 2011). Além disso, outro estudo de Villa et al., um ensaio clinico
randomizado, ndo cego, unicéntrico e controlado, avaliou a seguranga e eficacia da
enoxaparina versus nenhum tratamento na prevencao de trombose venosa portal em pacientes
com cirrose avancada, demonstrando que o grupo que fez uso de enoxaparina demonstrou
uma tendéncia de melhora nos biomarcadores da fun¢do renal, testes de fungdo hepatica,
além de maiores taxas de sobrevivéncia (VILLA et al., 2012).

Em relacdo ao manejo terapéutico de complicagdes por sangramentos em pacientes
cirrdticos, o uso de plasma antes de procedimentos invasivos estd indicado, mas a indicagao
deve ser ponderada, uma vez que o uso indiscriminado o pode ocasionar diversas
consequéncias, como lesdo pulmonar aguda relacionada a transfusdo e lesdo renal aguda
relacionada a necrose tubular (HOLLAND; BROOKS, 2006) .

Estudos iniciais de desmopressina em cirrdticos compensados mostraram que ela
encurtou o tempo de sangramento e o tempo de tromboplastina parcial com aumentos no fator
VIII e vWF, mas nao mostrou eficacia no controle da reducdo da perda de sangue em
pacientes submetidos a transplante hepatico ou resseccdo hepatica ou no sangramento por
varizes (TSUJI; EGUCHI; KODAMA, 1996) . Outros estudos avaliando o papel do fator VII
no controle do sangramento na hemorragia digestiva alta, no transplante hepatico e na
hepatectomia parcial ndo demonstraram eficacia do fator VII no desfecho composto de falha
no controle do sangramento dentro de 24 horas, falha na prevencdo de ressangramento
clinicamente significativo ou morte dentro de cinco dias ap6s a primeira dose. Portanto, sdo
necessarios mais estudos com o Fator VII a fim de avaliar a sua eficacia (BOSCH et al.,

2004; BOSCH et al., 2008; VON HEYMANN et al., 2008).
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Dessa forma, a CIVD na cirrose hepatica ¢ um fendmeno ainda mais complexo que
exige uma abordagem cuidadosa. O entendimento dos mecanismos fisiopatoldgicos, a
identificacdo precoce dos sintomas e o tratamento adequado da CIVD e da condig@o hepatica
subjacente s3o essenciais para melhorar os resultados clinicos nesse contexto

(MUCINO-BERMEIJO et al., 2013).

1.5 COAGULACAO INTRAVASCULAR E ANEURISMAS

Em 1967, Fine et. Al descreveu o primeiro caso de aneurisma de aorta cursando com
CIV (FINE et al., 1967). Relata-se que, apesar de apenas 0,5-4% dos aneurismas de aorta
apresentarem alteragdes clinico-laboratoriais como plaquetopenia e eventos hemorréagicos,
cerca de 40% levam ao aumento dos niveis de produtos de degradagdo de fibrina (PDFs),
como o D-dimero (LEVI; SIVAPALARATNAM, 2018). Alguns estudos apontam que o
fibrinogénio marcado com radiois6topo se acumula na camada interna dos aneurismas,
seguida do aumento da adesdo plaquetaria junto ao endotélio lesado (TEN CATE;
TIMMERS; BECKER, 1975). O fluxo turbulento de sangue libera trombos do saco adrtico,
expondo o endotélio lesado, levando a expressdo do FT. Este fator determina a ativacao dos
demais fatores de coagulagdo, geragdo de trombina e consumo cronico desses fatores,
simultaneamente a formacao excessiva de plasmina e fibrinolise dos codagulos (MASUDA et
al., 1999).

Outra hipotese centra-se no mecanismo de acdo da anexina II, receptor celular que
liga o ativador tecidual do plasminogénio (tPA) ao plasminogénio, potencializando sua acdo
fibrinolitica ao ativar a formacdo de plasmina. Estudos descrevem sua superexpressao na
camada interna de aneurismas aorticos em camundongos (HAYASHI et al., 2009).
Acredita-se que a ocorréncia de aneurismas aodrticos seja mais evidente em pacientes com
superexpressdo inata de anexina II (VANDENBRIELE et al., 2014).

Embora a associagdo entre CIV e aneurismas vasculares ja esteja consolidada na
literatura, a relagcdo direta entre um aneurisma do ventriculo esquerdo (AVE) e a CIV ainda
ndo ¢ uma associagdo consensual, sendo descrito apenas um relato de caso na literatura
médica (STAMAMA et al., 1981). Ambas as condi¢des sdo potencialmente graves podem
estar relacionadas e ter diferentes impactos na satide do paciente.

Um aneurisma do ventriculo esquerdo ¢ uma dilatagdo anormal ou enfraquecimento
da parede do ventriculo esquerdo do coragdo usualmente secundario a um infarto do

miocardio. A formacdo de um AVE ¢ uma complicacao tardia desse processo e pode
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comprometer a func¢do cardiaca e o fluxo sanguineo adequado, especialmente se houver
obstrug¢ao significativa devido a formagao de trombos. Isso, por sua vez, pode criar um
ambiente que favorece a ativagdo do sistema de coagulagdo, com eventual evolugdo para CIV.
Embora ainda nio existam estudos robustos associando diretamente AVE e CIV, é importante
reconhecer que certas condi¢des clinicas subjacentes, como doengas cardiacas estruturais
graves, podem contribuir para um estado pro-tromboético cronico, aumentando o risco de CIV

e suas complicacdes (RADHAKRISHNAN; GHISTA; JAYARAMAN, 1986) .

2 OBJETIVO

Relatar o caso de uma paciente diagnosticada com Coagulacdo Intravascular
Localizada (CIVL) secundaria a ancurisma gigante de ventriculo esquerdo e realizar revisao

da literatura referente ao caso apresentado.

3 METODOS

As informagdes para a elaboracdo do relato de caso foram obtidas através de
anamnese, exame fisico e revisdo do prontudrio da paciente no Hospital de Clinicas de Porto
Alegre. Além disso, foi realizada uma revisdo da literatura sobre CIVD e CIVL, condicdo
clinica apresentada pela paciente. A pesquisa foi submetida e aprovada pelo comité de ética
da nossa institui¢cao (Hospital de Clinica de Porto Alegre) , via Plataforma Brasil, sob numero

CAAE 76899824.2.0000.5327 e projeto 2023-0629.

4 RELATO DO CASO

Paciente mulher, 59 anos, branca, viuva, aposentada, procedente do municipio de Sdo
Leopoldo, da regido metropolitana de Porto Alegre, capital do estado do Rio Grande do Sul,
Brasil. Possuia o diagnostico prévio de Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS), Dislipidemia,
Osteoporose e Hepatite Autoimune com Cirrose Hepatica Child-Pugh A. Em uso de
Losartana, Carvedilol, Rosuvastatina, Alendronato de Soédio, Carbonato de Calcio e
Prednisona (este por suspeita de reativacao da hepatite autoimune).

A paciente apresentou dois quadros de Sindrome Coronariana Aguda com
Supradesnivelamento do Segmento ST (SCACSSST) nos anos de 2018 ¢ 2019. No primeiro

evento, foi tratada com trombodlise medicamentosa e apresentou complicacdo com
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Hemorragia Digestiva Alta de origem varicosa. Durante a internagao hospitalar também foi
diagnosticada com trombo de Ventriculo Esquerdo (VE). Recebeu alta hospitalar em uso de
Acido Acetil Salicilico (AAS) 100 mg uma vez ao dia, com plano de realizar cateterismo
cardiaco em momento posterior. No segundo evento, além de SCACSSST, foi diagnosticada
com Fibrilagdo Atrial (FA) intermitente. A paciente foi submetida a cineangiocoronariografia

em momentos diferentes para tratamento com angioplastia e implante de stents.

Figura 2 - Eletrocardiogramas

Nota: ECG da esquerda (2018), supradenivelamento de segmento ST associada a onda Q
patoldgica nas derivacdes das paredes anterosseptal (V1 a V6), e supradesnivelamento de
segmento ST em parede inferior (DII, DIII e aVF); ECG da direita (2019),
supradesnivelamento nas derivacdes de paredes antero-lateral (V3-V6) e inferior (DII, DIII e
aVF), além de fibrilacdo atrial.



24

Figura 3 - Cineangiocoronariografia com angioplastia

Nota: intervengdo corondria percutdnea com implante de stent farmacologico em lesdo de
bifurcacdo no segmento médio da artéria descendente anterior; corondria direita dominante,
com lesdo longa e excéntrica de 70% no segmento médio, realizada angioplastia com
implante de dois stents farmacoldgicos em coronaria direita.

Figura 4 - Ecocardiograma Transtoracico (1)

Nota: acinesia de todo o 4pice e do segmento médio da parede septal anterior e contratilidade
preservada das demais paredes, presenca de imagem sugestiva de trombo em dapice do
ventriculo esquerdo, medindo 2,1x1,0 cm.
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Em janeiro de 2019 a paciente realizou novo ecocardiograma que evidenciou a
permanéncia do trombo de Ventriculo Esquerdo (VE), dessa vez, sendo constatado também
um aneurisma apical de VE. Apds tratamento das varizes esofagicas remanescentes e do
tratamento coronariano com angioplastia ¢ implante de stents, foi mantida antiagregagdo e

anticoagulacdo, com uso de clopidogrel e varfarina.

Figura S - Ecocardiograma Transtoracico (2)

Nota: aneurisma envolvendo todos os segmentos apicais com trombo em seu interior.

A paciente permaneceu em acompanhamento ambulatorial, sem novas intercorréncias.
Em Novembro de 2019, no entanto, foi identificada plaquetopenia severa (49.000) e presenca
de hematomas em membros, mesmo com a Razdo Normalizada Internacional (RNI) em faixa
terap€utica (2,32), sendo suspenso o clopidogrel. Em Novembro de 2020, o uso de varfarina
foi substituido pelo uso de Rivaroxabana 20 mg uma vez ao dia.

Em outubro de 2021 a paciente comegou a apresentar quadro de diatese hemorragica,
com hematomas em membros, hemorragia conjuntival e sangramento uterino anormal, sendo
reduzida a dose de rivaroxabana para 15 mg uma vez ao dia. Apesar da reducdo de dose,
manteve-se com presenca de hematomas espontineos, equimoses € lesdes hemorragicas em
todo o corpo, especialmente em membros. Foi realizado novo ecocardiograma para avaliagao
do trombo de VE, sendo constatada a sua resolucdo, assim, foi suspensa a anticoagulacao em

Janeiro de 2023.
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Apbs a suspensdo antiagregacdo plaquetaria e anticoagulag¢do, ocorreu piora dos
episodios de sangramento e, em marco de 2023, foi encaminhada para a emergéncia do
Hospital de Clinicas de Porto Alegre devido ao surgimento de hematomas e equimoses
difusos em todo o corpo. Negava febre, inicio recente de medicamentos, trauma ou qualquer
outra queixa. O exame fisico na chegada ao hospital evidenciava bom estado geral, pressao
arterial de 122/72 mmHg, frequéncia cardiaca de 88 bpm, saturagdo periférica de oxigénio de
98% e frequéncia respiratoria de 16 irpm. Presenca de equimoses e hematomas difusos,

principalmente em membros inferiores, sem petéquias ou sangramento mucoso.

Tabela 2 - Exames Laboratoriais

Exame Resultado Valor de Referéncia
TP/RNI 18,3s /1,56 10-14s/0,8 - 1,0
TTPa 29 s 22a40s
Fibrinogénio 37 mg/dL 200 - 393 mg/dL
AST 28 U/L <32 U/L
ALT 34 U/L <31 U/L
Bilirrubina Total 1,6 mg/dL 0,2 - 1,2 mg/dL
Bilirrubina 0,6 mg/dL < 1,0 mg/dL
Direta
Bilirrubina 1,0 mg/dL < 0,5 mg/dL
Indireta
Albumina 3,6 g/dL 3,5-5,2¢g/dL
Creatinina 1,21 mg/dL 0,6 - 1,2 mg/dL
Ureia 62 mg/dL 20 - 50 mg/dL
Hemoglobina 8,9 g/dL 11,5-14,9 d/dL
Reticulocitos 4,61%/ 120.000 0,5 -1,5% /25.000 -
100.000
Hemacias 1-3% <1%
Fragmentadas
Leucdcitos 8.630/uL 3.500 - 12.000/pL
Plaquetas 69.000/uL 150.000 - 450.000/puL
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LDH 401 U/L 125-220 U/L

D-dimeros >20 pL/mL <0,5 pL/mL

Legenda: TP/RNI, tempo de protrombina/razdo normalizada internacional; TTPa, tempo de
tromboplastina parcial ativada; AST, aspartato aminotransferase; ALT, alanina
aminotransferase; LDH, lactato desidrogenase.

Figura 6 - Tromboelastometria
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Nota: grave comprometimento da formagdo, crescimento e consisténcia do coagulo devido
defeito pronunciado nas vias intrinseca e extrinseca, além de hipofibrinogenemia severa que
reduz a firmeza do coagulo.

Apos os exames laboratoriais, foi iniciado suporte transfusional com crioprecipitado
devido constatacdo de hipofibrinogenemia severa e iniciada investigacdo do quadro em busca
de uma ectiologia para a coagulopatia. Os exames laboratoriais e evolu¢ao clinica eram
compativeis com o diagnoéstico de Coagulagdo Intravascular (CIV) de causa incerta. Para
investigacao etiologica foi realizada uma extensa avaliacdo e revisdo das causas de
Coagulagao Intravascular :

1. Causas Imunes: Fator Anti-Nuclear (FAN), anticoagulante lipico, anticardiolipina
IgG e IgM, antibeta2-glicoproteina IgG e IgM, anti-DNA, anti-ENA, Fator Reumatoide, e
Coombs Direto negativos, além de dosagem de C3 81 mg/dL e C4 18mg/dL (dentro do limite
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da normalidade) e IgG4 sérico 332 mg/L (VR* 30 - 2010). Em nenhum momento a paciente
demonstrou piora da fungao hepatica ou de alteragdes que sugerissem o recrudescimento da
Hepatite Autoimune.

2. Causas Oncoldégicas: alfafetoproteina, eletroforese de proteinas séricas e urinarias,
beta-2-microglobulina sérica 3370 ng/dL (VR* 607 - 2295), cadeias leves livres Kappa
35,77mg/L (VR* 3,3 - 19,4) e lambda 43,96mg/L (VR* 5,71 - 26,3). Tomografias
Computadorizadas: cranio com discretas hipodensidades em substancia branca sugestivas de
microangiopatia; térax evidenciando volumoso aneurisma apical de ventriculo esquerdo
medindo 7,6 cm X 5,9 cm em seus maiores eixos, sem trombo em seu interior; € abdome
evidenciando hepatopatia cronica. Ecografia pélvica transvaginal sem evidéncia de neoplasia.
Mamografia categoria BI-RADS 1 bilateral (normal). A paciente tinha estudo endoscépico e
colonoscopico dos ultimos 5 anos, sem lesdes neoplasicas. Também ndo foram encontradas
lesdes cutineas sugestivas de neoplasias.

3. Causas infecciosas: hemocultura, urocultura, PCR para COVID-19 e Influenza
negativos. Sem evidéncia de vegetagdes intracardiacas. A paciente ndo apresentou febre,
alteracdo de provas inflamatorias ou sintomas que sugerissem quadro infeccioso subjacente.

Tendo em vista a exclusdo de outras possiveis etiologias para a Coagulagdo
Intravascular apresentada, foi levantada a hipotese de que a causa mais provavel seria o
aneurisma volumoso de ventriculo esquerdo, mesmo sendo com escassas evidéncias na
literatura sobre este assunto.

Inicialmente a paciente foi tratada com suporte transfusional de crioprecipitado, com
necessidade quase diaria de receber hemocomponentes, mantendo as manifestagdes clinicas
hemorragicas e sem apresentar uma elevacdo expressiva ou duradoura dos niveis de
fibrinogénio. Pela auséncia de resposta ao tratamento, realizou-se uma reunido entre as
equipes de Medicina Interna, Hematologia e Hepatologia, e foi iniciada a anticoagulacao com
Heparina Nao Fracionada endovenosa para controle do quadro. Apds dois dias de terapia
houve melhora dos niveis de fibrinogénio (de 37 para 152 mg/dL), melhora clinica expressiva
(sem novos eventos hemorragicos) e a paciente nao precisou mais de suporte transfusional.

Assim, considerou-se que a paciente apresentou uma boa resposta ao uso de HNF.
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Figura 7 - Tomografia Computadorizada com reconstrucao tridimensional

Nota: volumoso aneurisma do ventriculo esquerdo, que causa impressdo sobre hemictpula
diafragmatica esquerda, se insinuando para abdomen superior, medindo cerca de 7,6 x 5,9
cm.

Apds uma semana de tratamento, os niveis de fibrinogénio alcancaram 201 mg/dL
(faixa da normalidade). Foi entdo realizada a transi¢do da anticoagulagdo endovenosa para
anticoagulacdo oral com rivaroxabana. A paciente permaneceu em observacao por mais trés
dias, com manutencao dos niveis de fibrinogénio, sem sangramentos ou novos hematomas, e
recebeu alta hospitalar. Segue em acompanhamento ambulatorial no HCPA sem novas
intercorréncias hemorrdgicas desde entdo, mantendo niveis aceitaveis de fibrinogenemia
(entre 119 e 165 mg/dL) nas consultas ambulatoriais durante os oito meses que sucederam a
internagdo. Além disso, estd sendo acompanhada pela equipe de cirurgia cardiaca do HCPA,
em avaliagdo sobre a possibilidade e eventual beneficio de tratamento cirirgico do aneurisma

ventricular.
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Figura 8 - Ecocardiograma Transtoracico (3)

Dist 1.39em
Dist 2.389 cm

Nota: comparativamente ao exame do dia 16/03/2023, houve reducdo das dimensdes do
trombo localizado na parte apical do pseudoaneurisma.

Grifico 1 - Evolugao laboratorial apés anticoagulaciao
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Nota: A evolugdo demonstra que apods o inicio da anticoagulacdo (no DO0) a paciente
apresentou melhora dos exames laboratoriais (fibrinogénio e plaquetas) e tornou-se
independente de transfusdes de hemocomponentes.

Legenda: 8 PLAQ, 8 unidades de plaquetas; PFC, plasma fresco congelado 500ml; 16 CRIO,
16 unidades de crioprecipitado; 8 CRIO, 8 unidades de crioprecipitado; HNF, heparina nao
fracionada; DOAC, Anticoagulante Oral Direto (Rivaroxabana).
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5 DISCUSSAO

A apresentacdo do quadro com fendmenos hemorragicos, consumo de fatores de
coagulagdo, principalmente de fibrinogénio, aumento expressivo de produtos de degradagio
da fibrina, com evidéncias de hemolise (LDH e reticulocitos aumentados, com hemaécias
fragmentadas no sangue periférico) direcionou o diagnostico de CIV no caso descrito. Além
disso, a piora clinica ap6s a suspensdo da rivaroxabana pode ter exacerbado um quadro
cronico prévio subjacente.

A paciente tem cirrose hepatica, que ¢ uma etiologia conhecida de CIVD em suas
formas graves, descompensadas. Contudo, a paciente apresentava boa funcdo hepatica
residual (Child-Pugh AS5) e teve como Unica complicacdo da cirrose um sangramento de
varizes de es6fago apds trombolise quando teve o infarto agudo do miocéardio. H4, portanto,
uma despropor¢ao entre a gravidade do quadro hepatico e hematoldgico, o que sugere que a
cirrose nao seja a etiologia da CIV.

Foi realizada investigagdo de outras possiveis causas adquiridas de CIV, sendo
excluidas neoplasias, estados inflamatoérios agudos, sepse, gestagdo e outras doengas
autoimunes, de forma que o aneurisma gigante de ventriculo esquerdo passou a tornar-se a
etiologia mais plausivel para o quadro apresentado. Ha possibilidade de que o quadro de
hepatopatia cronica tenha contribuido para a producao deficitaria de fatores de coagulacao,
em especial o fibrinogénio, de forma que a paciente nao fosse capaz de compensar o consumo
dos fatores pelo quadro de CIV cronica e apresentasse niveis tao baixos de fibrinogenemia.
Cabe ressaltar que, em dado momento da evolucdo clinica, mesmo sem evidéncia de trombo
no VE a paciente permaneceu com o distirbio da coagulagdo e manifestagdes clinicas de CIV,
demonstrando que a presenca de estase sanguinea e turbilhonamento dentro do aneurisma
ventricular ja era o suficiente para ativar o sistema de coagulagdo e causar a CIV.

A busca na literatura por casos semelhantes evidenciou apenas um caso relatado por
Stamama Et al. em 1981: paciente masculino de 59 anos que portava aneurisma ventricular
apo0s complicagdo mecanica poés-infarto agudo do miocardio. Evoluiu com equimoses e
hemataria macroscopica, primeiramente atribuida a polipos vesicais, eletrocoagulados. No
entanto, a persisténcia da hematuria apds o procedimento levou a descoberta de distirbio da
hemostasia, com trombocitopenia (65.000 plaquetas/uL), hipofibrinogenemia (0,80 g/L) e
aumento dos PDF. A investigacdo clinico-radiologica era negativa para etiologia neoplasica

para a CIV. Apos o tratamento com calciparina, uma HNF, os eventos hemorragicos cessaram
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em paralelo a uma melhora dos exames de coagulagdo (fibrinogénio aumentou de 0,65g/1
para 2,2 g/l).

No caso relatado no nosso trabalho, o tratamento com heparina nio fracionada foi
aventado apods discussdo com as especialidades médicas envolvidas (Medicina Interna,
Hematologia e Gastroenterologia) com base na fisiopatologia do acometimento. Assim como
no relato francés, a paciente apresentou resposta muito satisfatoria, com recuperagdo dos
niveis de fibrinogénio em poucos dias e controle total das manifestagdes hemorrédgicas, o que
a tornou independente de transfusdo de hemoderivado e permitiu a alta hospitalar.

Apesar de as heparinas serem as drogas mais estudadas e seguras no controle da CIV,
foi optado por realizar transi¢ao para rivaroxabana apos o controle do quadro para possibilitar
a alta hospitalar da paciente, tendo em vista a inviabilidade financeira no Brasil de manter
anticoagulagdo domiciliar com heparina por tempo indefinido. Apods a transi¢do, houve
discreta reducdo nos niveis de fibrinogénio, porém que se mantiveram acima de 100mg/dL,
sugerindo um controle adequado do quadro de forma cronica.

Ainda ¢ incerto o beneficio de tratamento cirargico do aneurisma de ventriculo
esquerdo no caso supracitado, tendo em vista a extrema raridade do caso, porém pode ser que
a correcdo cirirgica do fator mecanico causador de estase e turbilhonamento sanguineos
possa interromper o mecanismo de hiperativacdo do sistema de coagulagdo e
consequentemente o consumo excessivo dos fatores de coagulagdo causado pela CIV.

A extrema raridade de casos como este justifica a inviabilidade de realizar ensaios
clinicos randomizados ou outros estudos de grande porte sobre o tema neste momento.
Porém, o eventual relato de novos casos ou série de casos semelhantes pode possibilitar

maior grau de evidéncia as condutas sugeridas por este relato de caso.

6 CONSIDERACOES FINAIS

A paciente relatada apresentou um quadro de CIVL cronica agudizada com
manifestagdes hemorragicas, sem outra etiologia provavel identificada além do aneurisma
gigante de ventriculo esquerdo. O caso se torna especialmente relevante devido a auséncia de
evidéncia consensual na literatura de que o quadro de CIVL cronico pode ser causado por
aneurisma de ventriculo esquerdo, sendo a principal evidéncia sobre o tema até 0 momento
um unico relato de caso. O sucesso terapéutico com a anticoagulagdo se soma as escassas
evidéncias sobre o tratamento da CIVL por aneurisma ventricular e sugere que este seja um

tratamento efetivo para controle das manifestagdes hemorragicas. Sdo necessarios mais
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relatos sobre casos semelhantes para reforgar as evidéncias sugeridas por este trabalho e

possibilitar a realizagao de estudos de maior porte.
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