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Relato de casos

Pericardite constrictiva causando
perda anormal de proteinas pelo
tubo digestivo. Relato de 2 casos

Os autores descrevem dois casos de pericardite constrictiva cronica causando perda anormal de protei-
nas pelo tubo digestivo. No primeiro caso, coexistiram varias das alteragdes clinicas e laboratoriais descri-
tas na sindrome, todas com elevada intensidade. A correcdo cirurgica da constricdo pericardica foi seguida
por regressdo incompleta etransitéria da anormalidade. Essairreversibilidade foi atribuida & concomitancia
de obstrucdo da drenagem linfatica abdominal, possivel seqiiela de lesdo ganglionar tuberculosa, que foi
demonstrada radiol ogicamente. No segundo caso, estavam presentes apenas alteracfes laboratoriais suges-
tivas da gastrenteropatia perdedora de proteinas. Apés a pericardiectomia houve regressdo completa e
permanente do distdrbio. Os possiveis mecanismos geradores de perda intestinal de proteinas na insuficién-
cia cardiaca congestiva, as anormalidades clinicas e laboratoriais decorrentes do defeito, bem como os
mei os diagndsticos e terapéuticos da perda de proteinas sdo comentados.

A perda excessiva de proteinas plasmaticas pelo tubo
digestivo é reconhecida como um mecanismo de impor-
téncianadeterminacdo dahipoproteinemiaobservadaem
numerosas entidades, parti cularmente em doencas do apa-
relho digestivo®.

Perda gastrintestinal exagerada de proteinas tem sido
também descritanainsuficiénciacardiaca congestivacro-
nica. Nessa situacdo, o disturbio parece ser pouco fre-
guente, sendo objeto de descricdo de casos isolados em
cardiopatias diversas® e demonstrado, mais
freqUentemente, napericardite constrictiva®*e. Nessas con-
di¢des patolégicas, a perda de proteinas é devida, possi-
velmente, ao extravasamento de linfa para aluz do tubo,
através dos linféticos das vilosidades intestinais que se
tornam congestos e dilatados em conseqiiéncia da hiper-
tensdo venosa sistémica acentuada e prolongada®® O dis-
tarbio, com raras exceces*®12 é reversivel com aterapéu-
ticaclinicadainsuficiénciacardiaca” ou com o tratamento
cirtrgico da cardiopatias,>8121316,

Nesta publicacdo apresentamos dois casos de
pericardite constrictiva nos quais se detectou perda exa-
gerada de proteinas pelo tubo digestivo. Em um desses
casos, a corregao cirdrgica da constri¢do pericardica de-
terminou volta a normalidade e, no outro, aregressao foi
incompletaetransitoria

Apresentacdo dos casos

Caso 1 - Homem, negro, de 28 anos deidade apresenta-
va manifestagdes clinicas e radioldgicas de pericardite
constrictivacalcificadaetubercul ose pulmonar erenal em
atividade. O diagndstico de pericardite constrictivafoi con-
firmado por estudo hemodinémico realizado no: L aborato-
rio de Hemodinamicado Departamento de ClinicaMédica
daFMRPUSP (Prof. Dalmo de Souza Amorim). Recebeu
tratamento apropriado enquanto aguardava a
pericardiectomia. Mesesdepois, foi admitido com diarréia
de inicio insidioso, mas nos dias que precederam a
internagdo, com 10 a 15 evacuactes por dia. Passou aapre-
sentar céibras que apareciam a movimentagdo dos mem-
bros e dispnéia

Apresentava mau estado geral, edema moderado de
membros inferiores, mucosas descoradas, acentuada
estase jugul ar, abdome tenso com sinais de grande ascite,
hipertoniados membros superiores einferiores, bem como
0s sinais de Chvostek e Trousseau. Constatou-se
precordio imdvel, bulhas hipofonéticas, 3.2 bulha audivel
no foco triclspide, frequiénciacardiacade 110 bpm e pres-
sdo arterial 100/70 mmHg.

As radiografias do térax revelavam altera-
¢Oes pleuropulmonares (fig. 1). Cortes plani-
graficos da éarea cardiaca evidenciavam a pre-
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senga de calcificagdo envolvendo o coragéo (fig. 2). O
eletrocardiograma caracterizava-se por ondas de baixa
voltagem, alteracBes difusas da repolarizacdo ventricular
e prolongamento acentuado do segmento ST.

W

Fig. 1 - Radiografia do térax no caso 1.

k)

Fig. 2 - Corte planigréfico do térax do caso 1 evidenciando
calcificagdo envolvendo todo o coracéo.

Osprincipais achados|aboratoriai s encontram-se resu-
midos natabelal.

Desde a admissdo até aintervencao cirdrgica, persisti-
ram a hipoalbuminemia, a hipocalcemia, a diarréia, as
contraturas muscularese ossinaisdeinsuficiénciacardia-
ca, apesar da terapéutica substitutiva e do tratamento da
insuficiéncia cardiaca e o estado do paciente pouco se
alterou. Nos hemogramas, destacava-se a linfocitopenia
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absoluta (tab. 1). Os exames citol 6gicos e bioquimicos do
liquido ascitico néo revelaram ateragbes do tipo inflama-
tério. Os exames de urina ndo evidenciaram anormalida-
des. A determinacdo daexcregao fecal de gorduras (méto-
do de Van de Kamer e col.’®) revel ou esteatorréia acentua-
da(tab. ).

Apbs dois meses e meio, o paciente foi submetido a
pericardiectomiano Departamento de Cirurgia, Ortopedia
e Traumatologia da FMRPUSP, Disciplina de Cirurgia
Torécica, (Prof. Dr. Albert Amin Sader). Osachadoscirur-
gicos foram: “Mediastino anterior densamente fibrosado
e coragdo envolvido por espessa carapaca fibrética com
areas de calcificagdo e ossificagdo na face anterior; cava
superior envolvida por manguito fibroso e cava inferior
circundada por um bloco célcico de aspecto dsseo...”.

ApOs a operacéo, houve acentuada melhora. Desapa-
receram ossinais deinsuficiénciacardiaca, adiarréiaeas
manifestacdes da hipocalcemia. Contudo, persistiram as
alteracdes dos niveis séricos de albumina e célcio, bem
como a linfocitopenia (tab. I). Determinagdes realizadas
dois e trés meses ap0ds a intervencao, revelaram diminui-
¢éo aprecidvel dameia-vidadaalbumina (tab. 1). Quatro
meses apos, o0 estado clinico do paciente permitiu a alta,
embora persi stissem algumas ateracdes |aboratoriais

Dezoito meses apds o paciente foi readmitido com reci-
divadadiarréiae do edemade membrosinferiores. Apre-
sentava novamente ascite de grande volume. N&o havia
sinais de insuficiéncia cardiaca. Persistiu a
hipoalbuminemia e a hipocalcemia (tab. 1). N&o havia
esteatorréia. O teste tuberculinico que, na primeira
internacdo tinha leitura de 10 mm na diluicéo 1/100, era,
agora, negativo.

O estudo radiol égico do intestino delgado demonstrou
dilatagdo das al¢as jgjunai s e espessamento de seu relevo
mucoso. N&o havia sinais de comprometimento intestinal
pelatuberculose. As bidpsias da mucosaintestinal foram
realizadas por viaperoral, com acapsulade Choudhoury?®
ligada a uma sonda radiopaca de polivinil?® O exame
histopatol6gico da mucosa intestinal evidenciava
vilosidades com linféticos da submucosa muito dilatados
(fig. 3).

A radioatividade nas fezes ap6s a administracao da
albumina humanamarcada com®Cr, foi 48,52%. denotan-
do grande perda gastrintestinal. de proteinas.

Linfografiarealizada nessaépocademonstrouirregula
ridades nos ganglios paravertebrais e parada da progres-
sdo ascendente do contraste ao nivel da2. avértebralom-
bar.

Caso 2: Mulher branca, com 18 anosdeidade, foi admi-
tida com edema de pés e pernas e referido aumento do
volume abdominal desde 2 anos antes da admissdo Nao
apresentava queixas respiratérias ou digestivas.

Notava-se discreto edemade membrosinferiorese mo-
deradaestasejugular. A frequiénciacardiacaera80 bpme
apressdo arterial era100/70 mm Hg. O “ictuscordis’ ndo
era visivel nem palpavel. O exame dos pulmdes e
a ausculta cardiaca ndo demonstravam altera-
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Tabelal - Caso 1: Achados labor atoriais antes e apés a pericar diectomia.

Dias apds a admissio

Periodo pré-operatério Periodo pés-operatdrio Valores normas
1 19 54 82 99 131 140 540

Leucdcitosmm3 12300 10040 8110 5200 7013 4940 4155 6165 5000 a 10000
Linfécitosmm3 369 1000 162 832 420 988 83 1600 1250 a 3300
Albuminemia (g%) 21 1,29 1,90 1,44 1,27 2,6 2,6 1,84 35a52

y globulinemia (g%) - 0,97 - 0,97 114 - - 101 10al4
alcemia (mg%) 3,0 52 6,6 - 8278 8,0 7,6 9,0a11,0
Gordura Fecal. (g/24 h) - 20,95 - - - - 4,98 menor 4,00
TI/2 Albumina 13 - - - - 24h 44 h - 13 a20dias
% Excrecéo Fecal de - - - - - 48,52% 0a0,7%

Albumina 81Cr

Fig. 3 - Estudo histopatol 6gico da mucosaintestinal do caso 1 ( HE, 16
X ).As vilosidades contém linféticos muito dilatados.

¢des. A borda hepdtica era palpavel a 5 cm do rebordo
costd direito, nalinhahemiclavicular. Haviasinaisdeascite.
As radiografias do térax mostraram a presenca de uma
calcificagdo laminar contornando asilhueta cardiaca (fig.
4).

Os principais dados laboratoriai s acharam-se sumaria-
dos na tabela Il. Havia hipoalbuminemia e
hipogamaglobulinemia. A contagem dos linfocitos
circulantes revelou linfocitopenia discreta. Os exames de
urinando demonstraram anormalidades.

.Né&o foram encontradas alteragdes no estudo radiol 6-
gico do intestino delgado. Ndo havia esteatorréia. O exa-
me de um fragmento da mucosa jejunal (obtido como no
caso 1) revelou discreta dilatagdo dos linféticos da
submucosa. A radioatividade nas fezes, apds a injecdo

Fig. 4 - Radiografia do trax tomada em perfil do caso 2 mostrando
espessa placa calcificada na fce drafagmatica.

endovenosa da al bumina humana marcada com 5'Cr, nas
duas determinagdes efetuadasfoi 24,74% e 23,11% dadose
administrada(tab. I1).

Tabelall - Caso 2: Achadoslaboratoriais antes e apds a pericar diectoma.

Dias ap6s a admissio

- Penic;o preoperSiIono — Perg%do posoper;égno valores normais
Leucocitodmm3 5950 4810 6530 5580 5855 5150 5000 a 10000
Linfécitodmm3 1900 922 1044 780 1320 2260 1250 a 3300
Albuminemia (g%) - 2,92 - 2,54 37 3,53 35a5,2
y globulinemia (g%) - 1,08 - 0,76 - 2,18 10al8
Calcemia (mg%) - 74 - - 8,2 9,0 90all1,0
% Excregdo Fecal. de Albumina, 51 Cr - 24,74 23,11 - 13.6 0,70 0a0.10%
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O diagndstico de pericardite constrictivafoi confirma-
do por estudo hemodinamico realizado no Laboratério de
Hemodindmica do Departamento de Clinica Médica da
FMRPUSP (Prof. Dr. Ddmo de SouzaAmorim).

Cercade doismeses e meio apdsaadmissio, apaciente
foi submetidaa pericardiectomiano Departamento de Ci-
rurgia, Ortopediae Traumatol ogiada FMRPUSR, Discipli-
na de Cirurgia Toréacica, (Prof. Albert Amin Sader) Ndo
havia anormalidades no mediastino. O pericérdio encon-
trava-se fibrosado, com &reas de cal cificagdo em suas fa-
ceslateral e diafragmatica.

Aposaintervencdo, houve desaparecimento do edema,
daascite e da estase jugular, bem como normalizagdo das
taxas de albumina e gamaglobulina no soro e do nimero
de linfécitos circulantes (tab. 11). Duas semanas apds a
operacao, demonstrou-se reducdo apreciavel da radioati-
vidadefecal, que atingiu niveisnormaisno 6.° mésdo pos-
operatorio (tab. I1).

Comentarios

A gastrenteropatia perdedora de proteinas da insufici-
énciacardiaca congestivatem sido demonstradaem casos
de pericardite constrictiva®!41®, cardiomiopatias®, comu-
nicagdo interatrial .3, estenose pulmonar congénita’ einsu-
ficiéncia triclspide por doenga reumética’. O ponto co-
mum entre essas diferentes entidades parece ser a hiper-
tensdo venosa sistérmica acentuada e de longa duracéo,
como foi sugerido desde as primeiras observactes®s.

Um conjunto de evidéncias clinicas e experimentai 2
% sugere que a elevacdo da pressio venosa sistémicaleva
a hipertensdo linfética, congestéo e dilatacdo dos linfati-
cosintestinais, acarretando méabsorcéo e extravasamento
delinfaparaaluz dotubo digestivo. A perdadelinfa, rica
em linfécitos e proteinas, traz como conseqliéncia a
linfocitopeniae ahipoproteinemia. Essaaparece quando o
grau de perdaintestinal superaa capacidade de reabsor¢éo
de aminoécidos e de sintese endogena de proteinas, sen-
do caracterizada pela redugéo dos niveis de todas as pro-
teinas circulantes®® A linfocitopenia e a
hipogamaglobulinemia podem determinar deficiéncia
imunol 6gica, caracterizada por al ergiacuténeaeincapaci-
dade para rejeitar enxertos de pele, estado esse que pode
predispor ainfeccBes recorrentest.

Diarréiaestiatorréia, hipocalcemia, alteragdes radiol 6-
gicas do intestino delgado, bem como dilatacfes dos lin-
féticos da submucosa intestinal podem estar ou ndo pre-
sentes? dependendo, possivelmente, da intensidade do
defeito bési co e daeficiénciados mecani smos de compen-
sacdo. Todas as anormalidades acimamencionadas, quan-
do acentuadas, sdo comparaveis as observadas na
linfangiectasiaintestinal 2.

Estabelecida a suspeita diagnostica, recomenda-se a
restricéo das gorduras da dieta e sua substituicéo por gor-
dura de coco, que é constituida por &cidos graxos de ca-
deiamédiae curta®. O uso dessagordura, que é absorvida
pelaveiaportae ndo por vialinfética, associa-se aredu-
¢do da congestdo dos linfaticos®. Conseqlientemente,
ocorre menor perdade proteinas e linfacitos, com benefi-
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cios ébvios ao estado nutritivo eimunol égico dos pacien-
tes.

O caso 1, quando comparado com os descritos na lite-
ratura, situa-se como dos mais exuberantes. Além da coe-
xisténcia de vérias das ateracdes descritas na sindrome,
todas as manifestagdes exibidas ocorreram deformainten-
sa. Um estado de deficiénciaimunol égica, emborando te-
nha sido adequadamente investigado nesse caso, tem sua
presenca sugerida pela perda de reatividade cuténea a
tuberculina quando da instalagdo da gastrenteropatia. A
inusitada gravidade desse caso pode ser devida a
concomiténcia de dois mecani smos de producdo de perda
excessivade proteinas pel o tubo digestivo: ainsuficiéncia
cardiaca congestiva secundaria a pericardite constrictiva
e aobstrucédo dadrenagem linfaticaintestinal. A melhora
transitoriado paciente, acompanhadadeindicios de redu-
¢do dos niveis de perda intestinal de proteinas, sugere
gue a elevacdo mantida da pressdo venosa central tenha
desempenhado um papel preponderante no estabel ecimen-
to da gastrenteropatia. Por outro lado a manutencdo das
ateracBes dos niveis circulantes de proteinas, linfacitos e
célcio, seguida de recidivas das manifestacbes clinicas,
evidenciaaimportanciadaobstrucao dadrenagem linf&ti-
caintestinal na génese do disturbio.

No caso 2, ausentes adiarréia e as manifestagdes clini-
cas correlatas, estabel eceu-se a suspeita diagnostica pela
ocorrénciade hipoal buminemia, hipiogamaglobulinemia, e
linfécito penia, acompanhando a pericardite constrictiva.
O diagnostico da gastrenteropatia perdedora de proteinas
pode ser corroborado pelo encontro de niveisanormaisda
excregdo fecal deradioatividade apdsainjecdo dealbumina
humanamarcada com *!Cr, bem como pelaverificagdo de
dilatacBes nos linfaticos da submucosa intestinal. A
hipoal buminemia, contudo, constitui um achado frequien-
te nainsuficiénciacardiacacongestivacronica, mormente
na pericardite constritiva?®, podendo decorrer de sintese
hepética deficiente. Entretanto, nessa situag&o, ha dimi-
nui¢do unicamente dos niveis das proteinas sintetizadas
no figado. Os niveis de gamaglobulinemiasio usuamente
normais, ou mesmo elevados. Havendo
hipogamaglobulinemia e linfocitopenia associadas a
hipoalbuminemia, na auséncia de outros sinais de
hemodiluicao, o diagndstico dagastrenteropatia perdedora
de proteinas deve ser suspeito'’. A comprovacdo daanor-
malidade é feita com radioi sbtopos. Essas técnicas foram
amplamente revistas por Waldmann, em 19662 por
Waldmann e col. em 19662 e, entre nés, por Kieffer, em
1977,

Na maioria dos casos de pericardite constritiva com
gastrenteropatia. perdedorade proteinasrelatados nalite-
ratura, houve melhora apreciavel da perda protéica e de
suas manifestagBes clinicas e laboratoriais; em sequéncia
acorrecdo cirdrrgicada constricdo pericérdica. Em alguns
dos casos relatados*®8, contudo, a recuperacgdo clinica e
laboratorial ndo foi completa. Em outro caso'?, os sinais
indicativos da gastrenteropatia tornaram-se manifestos
somente apds a pericardiectomia, o que foi impu-
tado pelos autores a irreversibilidade das alte-
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racOes dos linfaticos intestinais, produzida por duragdo
muito longa da hipertensdo venosa.

O encontro, no caso 1, de obstrucéo localizada na dre-
nagem linfaticaabdominal, originadapossivelmentedele-
s80 ganglionar tuberculosacicatricial, pode constituir ex-
plicacdo razoavel paraa manutencdo do quadro de perda
exagerada de proteinas pelo tubo digestivo apds a
pericardiectomia. Parece-nos plausivel, portanto, que a
recuperacdo incompleta apds a correcdo cirdrgica possa
ser devidaafatoreslocais; determinantes de obstrucéo da
drenagem linféticaintestinal, cujapresencadeve ser, sem-
pre que possivel, adequadamente investigada.

Agradecimentos

Ao Prof. Dr. José Barbieri Neto, do Departamento de
Patologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto,
USP, pelo estudo do material de bidpsiaintestinal. A Sra.
NadjaN. Nociolli Zambelli e ao Sr. Armando V. Verceze
pel o auxilio técnico prestado.

Summary

The authors describe two cases of proteinlosing enter-
opathy caused by chronic constrictive pericarditis. Most
of the clinical and laboratorial abnormalities of the syn-
drome were present in one case. Surgical treatment of heart
constriction was followed by transient and incomplete re-
covery. This irreversible picture was thought to be due to
an obstruction of abdominal lymphatic drainage, possibly
tuberculous in origin, that was found at lymphography. In
the other patient, only laboratorial abnormalities were
present. Pericardiectomy was followed by complete and
permanent recovery of protein-losing enteropathy.

The clinical and laboratorial features and the possible
pathogenic mechanisms of protein-loss are commented.
The authors suggest that local obstruction of intestinal
lymphatic drainage may contribute to irreversibility of the
protein-losing enteropathy. Whenever possible, the ob-
structive factor must be investigated.
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