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ALTERACOES ENDOMIOCARDICAS COM
INSUFUCIENCIA CARDIACA NA TETRADE
DE FALLOT

Os autores examinaram seis pacientes que apresentavam quadro clinico e
hemodindmico de tétrade de Fallot associada a processo miocardico. A insuficiéncia
cardiaca consequiente ao aumento da pressdo venocapilar, presente em todos 0s casos,
contra-indicou a corregao cirurgica. Os exames mais expressivosforamaradiografia do
térax, que revelava acentuado aumento do ventriculo esquerdo com estase pulmonar, e
0s aspectos eletrocardiograficos, que mostravam potencial evidente de ventriculo es-

guerdo e sobrecarga isolada desse ventriculo.

Foram estudados os aspectos clinicos propedéuticos invasivos ou ndo, no sentido de
conhecer as resultantes da interacdo hemodindmica das duas patologias.

Nos Ultimos anos foram observados alguns pacientes
portadores detétrade de Fall ot que apresentavam elemen-
tos de ordem clinica e laboratorial bastante distintos dos
classicamente conhecidos: quadro de hipertenséo
venocapilar pulmonar e sistémicacontrastando com ahis-
térianatural habitual dessacardiopatia. Aos examesradi-
oldgicos e eetrocardiogréfico, constataram-se sinais de
presencamais expressiva de ventricul o esguerdo, por ve-
zes até predominando sobre o direito. O estudo
angiocadiogréafico revelou nitida hipocontratilidade
miocardica, com dimensdes aumentadas daquela cdmara
ventricular.

Um dos pacientes, apds processo infeccioso pulmonar,
evoluiu dramaticamente para 0 6bito em acentuadainsufici-
énciacardiacapor pancardite reumética, apresentando, inclu-
sive, comprometimento ndo sO das valvas atrioventriculares
como as Sigmaides adrticas e pulmonares.

Asrarasreferénciasdaliteraturasobre atétrade de Fallot
com ateracBes miocérdicas abordam pacientesjaadultos,
acima da segunda ou terceira década de vida **.

A ocorrénciaem criangas de processos miocardicosagra
vando a evolugdo natura e dificultando o tratamento da
tétrade de Fall ot exige mel hor conhecimento dessacompli-
cacdo miocérdica. O presente trabal ho tem por objetivo o
estudo dessa situacdo clinica.

MATERIAL EMETODOS

Foram analisados os aspectos clinicos, laboratoriais e
exames auxiliares invasivos ou ndo de 6 pacientes porta-

doresdetétrade de Fall ot associadaaalteragdo miocéardica.
A idade dos pacientesvariou entre 2 e 16 anos, sendo 4 do
sexo masculino e 6 do feminino.

O estudo fonomecanocardiogréfico realizado em 5
pacientes objetivou a avaliacdo das variaveis
sistélicas do ventriculo esquerdo, tendo sido medi-
dos a sistole mecénica total e o periodo de ejecdo
desse ventriculo. Com esses valores foi calculado o
quociente sistélico pelos critérios de Weissler e col.
Apébs andlise estatistica, os resultados foram con-
frontados com estudo idéntico realizado na tétrade
de Fallot cléssica.

O diagndstico dos pacientesfoi confirmado por estudo
hemodinémico e cineangiocardiogréfico aexce¢do deum,
gue teve confirmac&o anatomopatol 6gica.

RESULTADOS

Os aspectos de ordem clinica (tab. I) revelaram, além
dos elementos habituais de tétrade de Fallot, fendmenos
congestivos pulmonares acompanhados de nitidadispnéia
de esfor¢o e de decubito.

Os achados de exame fisico (tab. I1-V) demonstra-
ram, ao lado dos elementos habituais da tétrade, pre-
senga de ictus cordis muscular, 22 bulha sempre pre-
sente em érea pulmonar com desdobramento relativa-
mente amplo, 32 bulha em cinco pacientes e sopro
sistélicos de regurgitagdo mitral em trés. Quadro de
insuficiéncia cardiaca congestiva estava presente em
todos os pacientes.

Trabalho realizado no Instituto do Coragado da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.
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Tabelal - | dentificacio e dementos clinicos mais expressivos.

N.° Nome Idede Sexo Cor Quadro dinico predominante
(anog)
1 EB 2 mesc br dispnéia, danose e pal pitagdes desde 0 nascimento
2 LADC 2 fem br dispnéia, sudorese e fendbmenos bronquiti cos de repeticio desde 0s 7 meses de idade
3 JET 10 mesc br disgnéia, danose e edemadesdeaprimdrainfanda
4 JON 14 mesc pt dispnéia, danose, edema, sudorese e fendmenos bronguiticos desde a primeirainfancia
5 MLS 16 fem pt digpnéia, danose deste 0 nasd mento, edema desde 0s 15 anos de | dade
6 AC 14 masc br dispnéia, danose e edema generdizado

Tabelall - Elementos de exame fisico mais expr essivos.

N.° Cianose (grau) Baguet. dedos Peso (kg) Fe (bpm) PA (mmHg)  Abaul. Prec. Impulsdes Sistdlicas Hepatomegdia
1 +H+++ 14 100 100x 70 + difusas + 3cm
2 9 100 90 X 60 + difusas + 2cm
3 -+ ++ 28 120 120x 70 H++ pareest, + 2cm
4 +H+++ ++ 31 114 110 X 60 ++ paraest.
eepigast. + 4cm
5 +H/+++ ++ 45 110 140x 90 + difusas +
6 ++ ++ - 140 - + difusas + 2cm
Tabdalll - Caracterigicadoictus O estudo el etrocardiogréfico (tab. V1) evidenciou, como
S BE Tipo Extensio  Impulsividede dados mais expressivos, a presenca de bloqueio
(cm) atrioventricular de 1°grau (caso 4), bloqueio divisional
1 57 LHC  musa 15 + antero-superior esquerdo (casos 1 e 5), sobrecarga isola-
2 5 E/Lc’cra msadar 10 * dado ventriculo esquerdo (casol) ebiventricular (casos 2
3 5 LHC msda 15 + e6)(fig). _ _
4 6° LAA  nusda 20 + Ao vectocardiograma (tab. V1), realizado em 4 pacien-
5 4° LHC  “vava” 15 tes, diagnosticaram-se: 1) sobrecargabiventricular esquer-
6 4°  LHC  musular  difuso + daisolada(caso 1),2) sobrecargabiventricular (caso3) e 3)

EIE - espaointercostd esquerdo; LHC - linhahemidavicular: LAA -
linhaauxiliar anterior; Impulsvidade—ecadla+ a++++.

TabelalV - Caracteristicas das bulhas.

nitida presenca de potencial elétrico relacionado ao
ventriculo esquerdo (casos 4 e 5).

Segunda bulha
N.° M1 Ta AP AT AM desdobramento intensidade dos Bs
componentes
1 nf + +H++ + nf curto c2>C1 AM
2 nf nf ++ + nf mod./amplo c2>C1 AM
3 nf nf + nf nf curto/mod. c2>C1 AM/AT
4 hipof. ++ ++ +++ + mod. c2>C1 AM
5 nf ++ ++ ++ + mod. c2>C1
6 hiperf. nf +++ ++ + mod. Unica AM

M1 - 12bulhaem &eamitrd; T1— 1.2 bulhaem areatriclispide; B3 —3.2bulha; AP —é&rea pulmonar; AT — &eatriclspide;, AM — &reamitrd; C1—
1.° componente; C2 — 2.° componente; nf —normofonética; hipof. — hipofonética; hiperf. — hiperfonética; mod. — moderado; Os graus de
hiperfonese sdo quantidades em cruzes de + a ++++.

Tabela V - Sopros e presenca. de estalido proto sistdlico.

sopro sistélico
gecdo regurgitacéo

N.° Presencade

EPSparaest. locdizagdo  Intensdade  (AM)

paraesternal

1 sm 3.°4°2° +++ ++

2 sm 3°2°4° ++

3 sm 3°2°4° +H+++

4 sm 3°2°4° ++ +

5 sm 2°3°1° ++

6 n&o 1°3°4° +++ ++

EPS - estalido proto-sistdlico; EIE - espago intercostal esquerdo;
AM - &eamitrd; intensidade - + a ++++.
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O estudo fonomecanocardiogréfico (graf. 1) realiza-
do em 5 pacientes demonstrou de forma expressiva a
disfuncéo ventricular esquerda por aumento significa-
tivo do quociente sistélico, quando comparado a va-
lores obtidos em pacientes portadores da tétrade de
Fallot classica

Os aspectos radiol 6gico(tab. VIII) em todos os ca-
SOS eramais ou menos constante, caracterizando-se por
cardiomegalia de moderada a acentuada magnitude as
custas das cavidades esquerdas; a circulagdo pulmo-
nar exibiu aumento normalidade na maioria dos casos
(fig.2e3).
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Tabela VI - Elementos eletr ocar diogr &ficos expr essivos.

N.° Ritmo  FC P SAP PR QRS SAQRS SAT Conclusdes
(bpm)  (ms) (ms) (ms)
1 sinusal 150 0,08 +60°F 0,12 0,10 -30°T  +60°T SVE + grau de BDASE
2 sinusal 150 0,08 +70°F 0,10 0,10 +130°F  +70°F SVD + SVE
3 sinusal 88 0,09 +60°F 0,11 0,10 +120°F  +90°F SAD +SVD
4 sinusal 105 0,10 +60°F 0,26 0,11 +150°T  -10°F SAD + SAE + SVD + BAV 1.° grau
5 sinusal 100 0,08 +20°F 0,14 0,09 -160°F  +60°F SAD + SVD + BDASE
6 sinusal 140 0,08 +50°F 0,16 0,08 +130°F  +40°F SAD + SVD + SVE

FC - freqUiéncia cardiaca (bpm); P - duracdo da onda P em ms; PR, - duragd@o do segmento PR em ms; QRS - duragao do complexo QRS em
ms, SVE - sobrecarga ventricular esquerda; SVD - sobrecarga ventricular direita; SAD - sobrecarga atrial direita; BAV - bloqueio
atrioventricular; BDASE - bloqueio divisional antero-superior esquerdo; T - paratrés; F - parafrente.-
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Fig. 1 — Eletro e vectocardiograma (caso 1). Observam-se aspectos
nitidos de sobrecarga ventricular esquerda isolada. A imagem em
“8” no plano horizontal sugere dilatagdo de ventriculo esquerdo.

Tabela VIl - Elementos vectocar diogr &ficos expr essivos.

Do ponto de vistahemodinamico(tab. 1X), a ém daque-
les dados sempre encontrados natédrade de Fall ot, obser-
varam-se aumento da pressdo diastdlicafina e acentuada
hipocontratilidade do ventricul o esquerdo (fig. 4).

O estudo anatomopatol dgico do caso 6 constatou co-
racdo muito aumentado de volume, com miocardioréseo e
ligeiramente amolecido; dextroposi¢do da aorta; estenose
pulmonar infundibulo-valvar com vavulas semilunares
espessadas e endurecidas e comunicagdo interventricular
de3cmdediametro. Asvalvas mitral, tricispide e adrtica
apresentavam-se espessadas e com verrugas diminutas
na superficie. O estudo histolégico evidenciou nédulos
de Aschoff em diferentes fases evolutivas, inclusive
exsudativa, no miocérdio e endoc&rdio mural, além de
infiltrado linfo-histiocitério.

DISCUSSAO

A presenca de ateracBes miocardicas envolvendo o
ventriculo esquerdo em pacientes portadores de tétrade

Alcas de QRS
Rotacdo AlcasdeT
Casos Orientacdo ~ PH PF Magnitude Conclusio Orientacao
1 etb AH-H AH aumentada SVE, retardo final egrau d, f,c
deBDASE (opostaa QRS)
3 df,b H H aumentada Shiv
4 df,b H AH-H aumentada SVD + presencade et c
potencia de VE (certa oposicdo
aQR9S)
5 df,c H AH aumentada SVD + BDASE + presenca

de potencial de VE

e- paraaesquerda; d - paraadireita f - parafrente; t - paratrés, b - parabaixo; ¢ - paracima; H - horério;
AR —anti-horério; AH - H - anti-horéario com segmento inicial horario; BDASE - bloqueio divisional antero-superior esquerdo, SVE - sobrecarga
ventricular esquerda; SVD - sobrecarga ventricular direita; Shiv - sobrecarga biventricular; VE - ventricul o esquerdo.

Tabela VIl — Elementos radiol 6gicos expr essivos.

N.°  Tramavascular Area cardiaca AD VD AE VE Aorta Arco médio
pulmonar
1 normal ++/+++ ++ +++ + +++ normal escavado
2 aumentada + ++ + ++ ++ normal saliente +
3 diminuida + ++/+++ + +++ ++ normal saliente +
4 diminuida + +++ ++ +++ ++ +++ normal retificado
5 aumentada + ++ + ++ + ++ alargado retificado
6 aumentada +++ ++++ +++ +++ ++ +++ alargado retificado

AD - ariodireito; VD - ventriculo direito; AE - atrio esquerdo VE - ventriculo esquerdo; escala - + a++++.

de Fallot, emboramodifique suahistérianatural e o quadro
clinico, ndo dificultade maneiradecisivao diagndstico cli-
nico dessa cardiopatia. Defato, os pacientes apresentavam

dispnéia e edema dos membros inferiores decorrentes de
hipertensdo venocapilar pulmonar e sistémica; elementos
de propedéutica fisica evidenciando aumento concomi-
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Fig. 2 — Radiografia em pdstero-anterior (caso 4), demonstrando
acentuada cardiomegalia com vascularidade pulmonar diminuida.

tante do ventriculo esquerdo, assim como 3?2 bulha e
regurgitacdo valvar na &rea mitral, sugerindo disfuncdo
miocérdica®’.
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Figura 3a

Figura 3b

Fig 3 — Radiografia em postero-anterior e obliqua esquerda (caso 3),
demonstrando acentuada cardiomegalia as custas das quatro cama-
ras, com vascularidade pulmonar de aspecto normal.

No diagnostico diferencial poderiaser lembradaaatresia
de valvatricuspide. No entanto, caracteristicas da 1.” bu-
Iha hiperfonética em éareatriclspide, o predominio da so-
brecarga ventricular direita e a auséncia do blogueio
divisional antero-superior, na maioria dos casos, valori-
zam asuspeitaclinicadatétrade de Fallot.

O estudo hemodindmico cineangiocardiografico de-
monstraram importante aumento dapressdo diastélicafina
dacamaraventricular esquerda, aumento de suasdimensdes
e acentuada hipocinesia. Osoutros el ementos constituiram-
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Tabela | X - Manometria, (mmHg) em camaras cardiacas e cardiacas e ar téria pulmonar até CP.

N.° ET (cm) PmAD PsvDb PsvDa Pd2vVD PsTP PmCF Pd,VE
1 12 6 90 67 6,5 8

2 13 9 83 15 39 15 20

3 15 9 117 34 9 25 13 21

4 18 25 144 34 45 25 40

5 21 14 165 19 19

ET — espessura torécica; PmAD — pressao média em atrio direito; PsV Db — pressdo sistélica em ventriculo direito baixo; PsVDa — pressio
sistélica em ventriculo alto; Pd2V D — pressdo diastélica final em ventriculo direito; PSTP — pressdo sistdlica em tronco pulmonar; PmCP —
pressdo média em capilar pulmonar; Pd2VE — presséo diastdlica final em ventriculo esquerdo.

Fig. 4 - Ventriculografia esquerda (caso 2) revelando grau de dilata-
¢30, mantendo-se praticamente esta mesma imagem, tanto na sistole
como na diastole.

se nos achados classicos datétrade de Fallot, sem circula-
¢do pulmonar colateral aumentada que poderiarepercutir
sobre o ventriculo esquerdo. Alids, as causas que aumen-
tariam essa cAmara natétrade de Fallot, além da presenca
deimportante circulagdo brénquica, devem ser eliminadas
no diagndstico diferencial: persisténeciado cand arterial e
comunicagdointeratrial com predominio defluxo dadireita
para a esquerda.

Na literatura, encontram-se apenas publicacdes'* que
discutem o desenvolvimento maior do ventriculo esquer-
do em pacientes pertencentes a grupos etarios acima da
segunda ou terceira décadas da vida. Burch 3, em 1964,
verificou esse fato em um grupo de pacientes cuja idade
média era de 31 anos (variacdo de 17 a 44 anos), descre-
vendo e procurando caracterizar seu quadro clinico. Igual-
mente Higgins *, estudando pacientes portadores de
tétrade de Fall ot em idade adulta (21 a46 anos), encontrou
insuficiénciacardiacaesquerdaem nlimero superior a40%.
Nesses pacientesforam observadas alteragdes miocardicas
degenerativas que se enquadravam na denominacdo de
miocitolise so verificdvei s natétrade quando setratavade
individuos adultos.

No presente relato, estudaram-se pacientes que apre-
sentavam insuficiéncia cardiaca esquerda concomitante,
mas com i dade média de nove anos. Enquanto que nague-
las de faixaetariarelativamente avancada a obstrugéo era
comparativamente benigna, permitindo chegar aessaida-
de, com desenvolvimento consequiente do ventriculo es-
guerdo, nos outros a disfuncdo hemodinémica relaciona-

va-se ao estado contrétil alterado do ventricul o esguerdo,
independente do grau da estenose pulmonar.

Apenas um dos pacientes teve estudo anatomo-pato-
I6gico, que revelou aspectos inusitados: associacdo da
tétrade de Fallot com pancardite reumética determinando
lesdo das quatro valvas cardiacas #*2. Os demais pacien-
tes, cuja operacdo corretivafoi contra-indicada pela pro-
vével piora apés o tratamento, ndo tiveram esclarecidos
osmotivosdaalteragdo do ventricul o esquerdo. O proble-
ma que se propde no momento seriainterrogar a possivel
origem congénita do processo miocardico como parte de
eventua sindrome. Em relagéo aessefato, pode ser citado
o trabalho de Becu e col. 2, que descreveram alteracbes
miocérdicas (necrose e fibrose) e arteriais complicando
casos de estenose pulmonar. De qual quer maneira, é pos-
sivel concluir que uma doenca congénita bem definida
pode ser mais ampla do que realmente se apresenta.

Aindadeve ser considerada a possibilidade de proces-
so miocérdico adquirido na vigéncia de outros processos
infecciosos. Claro é que se torna dificil esclarecer area
etiopatogeniadetal problema.

Assim, devem ser salientados, nesse comprometimento
gue agravaaevolucdo clinicadatétrade de Fallot, os acha-
dos que permitem suspeitar de sua presencae, sobretudo, o
cuidado com rel ag8o ao tratamento corretivo daanomalia

SUMMARY

Six patients with clinical and hemodynamic pattern of
tetralogy of Fallot associated to myocardial disease are
presented. Surgical correction was contraindicated dueto
the heart failure present in all patients. The most important
datacamefrom the X -ray, that showed ahugeleft ventricle
with pulmonary venous congestion, and from the ECG that
showed important potential of left ventricle and isolated
left ventricular strain

Clinical and laboratorial data from both invasive and
non-invasive tests are discussed, emphasizing the fina
expression of the interaction between the two conditions.
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