Relato de Caso

INSUFICIENCIA TRICUSPIDE PROVOCADA POR TRAUMATISMO FECHADO DO
TORAX. RELATO DE UM CASO
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E apresentado um caso de insuficiéncia tricispide i solada decorrente de traumati smo fechado
do térax, em paciente que se mantém assintomatico e ndo operado apds 13 anos do evento.

A insuficiéncia trictispide por traumatismo fechado de
térax constitui ocorrénciarara. Aindaassim, deve ser sempre
pesquisada nos casos de acidente automobilistico em que
ocorrer choque do volante do veiculo com o térax®.

No presente trabal ho, relata-se um caso de paciente que
apresentou insuficiéncia triclspide isolada, apés
traumatismo fechado de térax e efetua-se revisdo da
literatura.

APRESENTACAO DO CASO

Homem de 42 anos, branco, projetista, natural de S&o
Paulo, sem histéria de cardiopatia, sofreu acidente
automobilistico em 1970. Por ocasido do acidente houve
traumatismo crénio-encefélico e toracico, tendo sido
internado e tratado em UTI, sendo necesséria a realizacdo
de tragueostomia e massagem cardiaca externa. Apos ata,
permaneceu total mente assintométi co, inclusive praticando
esportes regularmente. Dez anos apds, em exame de rotina
para admissdo em emprego, foi observada cardiomegalia
pela radiografia de térax, sendo encaminhado para
avaliacdo. Na ocasido da admissdo, apresentava-se
assintomaético, sem dispnéia, ascite ou edemas de membros
inferiores.

O estado era bom, as mucosas coradas, eupnéico,
acianético, com pulsos periféricos arteriais palpaveis e
normais, com freqiiéncia de 60 bpm. Havia estase jugular
++ a45.°, com ondaV proeminente erapido Y ascendente.
“Ictuscordis’, visivel e palpavel, localizava-se no 6.° espaco
intercostal esquerdo, sobre a linha hemiclavicular, pouco
impulsivo. N&o havia frémitos, nem impulsdes sistdlicas. A
ausculta, revelava ritmo cardiaco regular, 1.° ruido
hipofonético ++; 2.° ruido normal; sopro holossistélico de

regurgitacdo ++, melhor audivel na parte baixa da borda
esternal esquerda e area triclspide, cuja intensidade
aumentava com a inspiracdo; 32 bulha audivel na ponta. O
figado ndo era palpavel. Nao havia edemas de membros
inferiores. A pressdo arterial era 110 x 90 mm Hg.

O eletrocardiograma (fig. 1) mostrava ritmo sinusal,
SAQRS a + 120, voltando para frente, baixa voltagem
elétrica difusa e ondas R amputadas nas derivacfes
precordiais.
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Fig. 1 - Eletrocardiograma obtido 12 anos apds o traumatismo. Observar
o desvio do SAQRS para a direita e a amputacéo das ondas R nas
precordiais esquerdas.

A telerradiografiado térax em PA e perfil esquerdo,
obtida em junho de 1980 (fig. 2A), mostrava
transparéncia normal do parénquima pulmonar; tra-
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ma vascular e brénquicae hilosnoslimitesdanormalidade;
espessamento pleural latero-basal a esquerda, com
retificacdo da cupula frénica esguerda; aumento global da
drea cardiaca +++, aorta nos limites do normal. As
radiografias do térax, obtidas dois anos ap6s (fig. 2B),
mostravam significativo aumento da é&rea cardiaca em
relagdo as anteriores.
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Fig. 2 - A) Radiografia em PA, obtida em julho de 1980
(superior). Verificar a progressao da cardiomegalia dois anos
apos (inferior).

O ecocardiograma (“doppler”, mono e bidiniensional)
(fig. 3, 4 e 5) mostrava dilatagdo importante do
ventriculo direito, com diémetros superiores a5 cm em

decubito lateral esquerdo. O septo interventricular
apresentava movimento paradoxal anterior protossistolico
e o atrio direito era dilatado. Notava-se ainda dilatagao
importante das velas hepéticas e da cavainferior e, naveia
jugular, observava-se fluxo sistélico retrogrado. As valvas
mitral, adrtica e pulmonar eram normais dinédmica e
morfologicamente. O ventriculo esquerdo apresentava
diametros, espessura de parede, dindmica sistélica,
encurtamento sistolico porcentual e fracdo de gjecdo nos
l[imites normais, O étrio esquerdo era normal. A valva
tricuspide evidenciava turbuléncia e jato sistélico
regurgitante na via de saida do &trio direito; folhetos del.
gados e flexivels, abrindo-se amplamente. N&o haviasinais
de anomalias de implantag&o.

Fig. 3 - Ecocardiograma médul o-M, mostrando importante dil atacéo
do ventriculo direito e movimento paradoxal do septo
interventricular.

Fig. 4 - Ecocardiograma bidimensional ( “Doppler “ pulsado)
evidenciando dilatacdo importante da veia cava inferior e das veias
hepéticas.

No quadro |, estéo resumidos os valores da pressao obtidos
do cateterismo cardiaco. O ventriculogramadireito, em posicéo
obliquaanterior direita(OAD), mostrou volume sistdlico final
aumentado, com hipocontratilidade difusa de grau severo.
Havia importante refluxo para o étrio direito através da
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Fig. 5 - Ecocardiograma bidimensional que mostra, além da sobrecarga
diastdlicade camarasdireitas, desnivel de coaptagio entre osfolhetosdavalva
trictispide e redundanciamoderada do seu folheto anterior.

valvatricuspide (fig. 6) sendo aondaV de 12 mm. Hg Ndo
se observou obstrugdo na via de saida. O ventriculograma
esquerdo, ainda em OAD, apresentam volume diastolico
conservado com discreta hipocontratilidade difusa. A valva
mitral mostrava prolapso competente do folheto posterior.
N&o se observou obstrucdo na via de saida ventricular. A
cinecoronariografia direita e esquerda, em posicao obliqua
anterior esquerda e direita, ndo revelou ateromatose
significativa nas artérias corondarias.

Quadro | - Manometria.

Cémara Pressdo (mmHg)
Vela cava superior (8)
Atrio direito (8)
Ventriculo direito 16/8
Artéria pulmonar 16/8 (10)
Capilar pulmonar 8)
Ventriculo esquerdo 130/12
Aorta 130/90

Os nimeros entre parénteses representam as pressdes médias.

COMENTARIOS

Segundo Parmlev ecol.’, aslesdes do coragéo, nos casos
detraumatismo fechado do térax, se deveriam aos seguintes
mecanismos: direto, bidirecional ou compressivo,
desacel eracdo, concussivo e combinado. Tood apud®sugere
gue a insuficiéncia triclspide traumética se daria por
compressao violenta do coragdo e também, possivelmente,
por stibita obstrucéo daviade saldapulmonar. Para Liedtle
e col. 4, ainsuficiéncia triclspide traumatica poderia
resultar de rotura ou disfuncdo, dos musculos papilares,
rotura dos folhetos ou completa destruicéo da valva.

A causa mais freqlente tem sido acidente
automobilistico: 14 de 27 casosrevistos por Marvin e col.!
foram consegiientes a acidentes com automével e 2 com
motocicletas. Explica-se, por essa raz8o, o aumento na
incidéncia de tais casos, que ainda assim permanecem
bastante raros.

Fig. 6 - Ventriculografiadireitanaprojecdo obliquaanterior direita. Observar
oaumento devolumesistélicofinal do ventriculo direito esignificativo refluxo
do contraste parao étrio direito, através davalvatrictspideincompetente.

Credita-se a Willian apud ° a descricdo, em 1929, do
primeiro caso de insuficiéncia tricUspide, consegiente a
trauma ndo penetrante do térax. Em revisdo publicada em
1968, Shabetai e col. & encontraram apenas 6 casos
publicados. Marvin e cal. !, em revisdo mais extensa, na
gual incluem também as lesGes da valva triclspide
conseglientes aferimentos penetrantes de térax, registraram
26 casos publicados ate 1973. Mais recentemente,
Stepherson e col. ® compilaram pouco mais de 40 casos de
insuficiéncia tricuspide devida a traumatismo fechado de
térax, nos quais incluiram os 2 casos descritos por Jerry e
col. 7 e que foram atribuidos a massagem torécica durante
tentativas de ressuscitacdo cardiopulmonar.

Nas séries publicadas, chama atencdo a grande
prevaléncia de pacientes do sexo masculino, bem como o
geralmente grande lapso de tempo decorrido entre o
traumatismo e o aparecimento de sintomas*. Tal retardo de
sintomas, aliado a gravidade do quadro clinico resultante
do traumatismo, multas vezes mascara as manifestacdes
decorrentes da rotura valvar e explica arazéo pela qual o
diagndstico da lesdo é tardio. Entretanto, se houver busca
criteriosa dessa possibilidade, em todo paciente que sofra
traumatismo torécico, o diagnéstico facilmente podera ser
feito abeirado leitos.

O tratamento cirdrgico dependera da severidade do
guadro de insuficiéncia cardiaca direita. Em geral, os
paci entes que sobrevivem ao traumatismo propriamente dito
toleram bem ainsuficiénciatriclspide. A operacéo, quando
necess&ria, realiza-se alguns anos depois do acidente.

Dos 26 casos revistos por Marvin e col. , 14 foram
submetidos a intervencdo cirlrgica, dos quais em 11, foi
realizada prétese valvar.
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Na revisdo de 6 casos da literatura, os pacientes foram
operados, em média, cerca de 7 anos apds o0 traumatismo.
Os casos em que se interveio mais precocemente, aos7 € 8
meses apds o trauma, apresentavam severa insuficiéncia
cardiaca direita * e hemopericardio associados,
respectivamente. No outro extremo, estdo os casos descritos
por Brandenburg e col. & e pelo préprio Marvin e cal. 2,
operados, respectivamente, 20 e 17 anosdepoisdo acidente.

O caso apresentado, jacom 13 anos de evolugdo, mantém-
se assintomatico, usando digital, sem necessidade de
diurético.

Ainda nesse mesmo caso, vale destacar haver o pa-
ciente sido submetido a manobras de ressuscitacéo
cardiopulmonar, com realizacdo de massagem cardiaca
externa, 0 que ndo permite descartar a possibilidade desse
mecanismo de producéo da lesdo.

SUMMARY

A case of isolated tricuspid incompetence after blunt
thoracic trauma is presented. The patient is
asymptomatic and surgical treatment has not been
required until this time, thirteen years after the trauma.

A review and discussion of the literature is made, with
special emphasis on the rarity of the lesion.
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