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O MIOCARDIO NA SEPSIS: ASPECTOS ANATOMO-PATOLOGICOS

CONSTANTINO JOSE FERNANDES JR*, MAURO IERVOLINO*, RENATO AUGUSTO NEVES**, EDISON LUIZ
MANDIA SAMPAIO**ELIAS KNOBEL***, DUILIO RAMOS SUSTOVICH****

O padrao hemodinamico da sepsis desencadeado por dados incompletos. Qsstantes constituem a amostra
uma cascata de mediades newo-humorais, ca- deste estudo.
racteriza-se por elevacdes do débito cardiaco associados Em 9 (90%) documentamos graus variados de mio-
a queda daesisténcia vascular sistémica. A intensa cardite, congestdo vasculafibras dissociadas por
estimulacdo adrengica aliada areducdo daimpedancia edema, mimabscessos e naxse de fibras muscules.
oferecida a ejecdo ventricular esqde, contribuem para Em apenas 1 caso (10%) ndo pudemos documentar
mascarar possiveis evidéncias de disfuncéo mdica quaisquer alteracdes histopatolégicas. Dos 9 pacientes
precoce na sepsis. Com afinalidade de apurar uma com miocédio histologicamente comprometido apenas 2
possivel dissociacéo clinico-patolégica, estudamos (22,2%) exteriorizaram sinais clinicos de insuficiéncia
retrospectivamente 263@latérios de nexopsias cardiaca. A partir destes resultados, podemos inferir que
realizadas eme os anos de 1973 a 1986. Destes 16 (0,6%) o miocadio é afetado gecocemente na sepsis, porém, sua
completavam critérios clinicos e anatomo-patolégicos eventual disfuncéo estéefjlientemente mascarada pelo
classicos de septicemia. Excluimos 6 casos em fun¢éo depadrao hipedinamico.
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O prejuizo do desempenho miocéardico na sepsis foi pela disfuncéo, alteragdes na homeostase do célcio
atribuida no passado as conseqiéncias da falénciaintracelula?; decréscimo na atividade da ATPase
circulatéria, ora como resultado da hipoperfusdo miofibrilar (indicando uma menor atividade da miofi-
coronariana, ora pelo decréscimo no retorno venoso brila pelo calcio} fluxo coronariano diminuidé; fa-
Adicionalmente, a ativagdo simpato-adrenal desencadea-tores circulantes cardio-depressdréselevacdes na
da pela hipotensao sistémica, ao estimular inotropica e concentracéo de vasopressiralesdes morfoldgicas do
cronotropicamente o miocardio, mascarava uma miocardid*'. Estas Ultimas foram pouco estudadas e
eventual disfungdo subjaceftdais influéncias fisio- constituiram o objetivo deste estudo, visando uma
I6gicas complicaram historicamente a interpretacdo da possivel contribuicdo a compreenséao deste controvertido
funcdo cardiaca na sepsis. tema.

Com o evento de uma preparacdo de coracdo cani- CASUISTICA E METODOS
no isolado dos efeitos neuro-humorais e permitindo o
controle da pré e pds cargas, pode-se aferir com maior Foram estudados 10 casos, 8 (80%) do sexo mascu-
preciséo, alterag6es miocardicas intrinsecas, seguindo-selino, 2 (20%) do sexo feminino, com idades de 2 meses
a administracao de endotoxina e bactérias ¥iesde a 59 anos (média de 25 anos), dentre 2630 necropsias
1972, sucederam-se estudos documentando disfungéorealizadas entre 1973 a 1986 no Departamento de Ana-
miocardica precoce em modelos experimentais de tomia Patoldgica da Escola Paulista de Medicinal. To-
sepsi¢’. dos preencheram os seguintes critérios anatonm-pat
I6gicos de septicemia: macroscopia: dois ou mais fo-
Foram sugeridos como mecanismos responsaveis cos de infecgdo, esplenite aguda (aspectos em “geléia
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de morango”), pielonefrite aguda bilateral; microscopia: TABELA | — Perfil dos pacientes.

processo inflamatério em 2 ou mais érgaos, baco com

congestao da polpa vermelha e neutrofilos, pielonefrite, Tempo  Microorganismo o
Caso Idade Sexo Foco primério

coagulacéo intravascular disseminada CIVD); trombo de internagao isolado
fibrina nos pulmdes, sinusodides hepaticos ou glomérulos, o1 2m M 66 dias Klebsiellasp BCP

esteatose hepética, colestase, sequliestro neutrolitico nao megacolon
pulmonar. 02 53 M 16 dias Identificado toxico
Outros 6 casos foram excluidos em fungéo de dados %3 2m M 34dias Pneumococus  Meningite
- . 04 19 F 04 dias Staphylococus Utero
clinicos incompletos. aureus
Foram analisados do ponto de vista clinico e labo- 05 47 W™ 13 dias E. coli I.T.U
ratorial: o foco primario, o agente etiologico, os dados . Néo Enterocolite
de exame fisico relevantes, e as evidéncias de disfuncdo %6 5m F  l4dias identficado  necrotizante
., . L. 07 39 M 07 dias nao Peritonite
mlocard|ca_L precedente ao obito. _ identificado  purulenta
O perfil dos pacientes, encontra-se sumarizado na 08 2m M 10dias ndo BCP
tabela I; todos tiveram cortes histol6gicos do miocéardio identificado o
revistos a luz da microscopia 6ptica, sob coloracdo o .\ 16 gias ;gﬁgri)ilasma Meningite
hematoxilina eosina e com aumentos de 100 a 400 ve- nio Pneumonia
Zes. 10 59 M 25 dias Identificado lobar

BCP = broncopneumonia: ITU = infec¢céo do trato urinario.

TABELA II— Diagndsticos clinicos, histologicos e evidéncias de disfuncdo miocardica em 10 pacientes sépticos.

Evidéncias de disfuncéo

Caso Idade Sexo Diagnostico clinico Histologia miocardica miocardica

01 2m M BCP + sepsis + CIVD miocardio normal Nenhuma

02 53 M megacolon toxico + perfuragdes colicas fibras miocéardicas de tamanho variavel, Nenhuma
+ peritonite + abscesso subfrénico histiécitos, congestao vascular

03 2m M Meningite pneumocdcica + infec¢éo Microabscessos centrados por grumos Nenhuma
secundaria do LCR com salmonella bacterianos
+ infecgao de catéteres pdebsiella
proteus

04 19 F puerpério + stafilococcemia abscessos embdlicos do miocardio I.C.C.
+ pneumonia de focos multiplos + endocardite vegetante de valvula
+ miocardite + endocardite tricispide

05 a7 M diabetes mellitus + infecgdo urinaria por  fibras dissociadas por edema
E. Coli fibrose intersticial Nenhuma

06 5m F enterocolite necrotizante + peritonit fibras dissociadas por edema Nenhuma
+BCP

07 39 M fistula ileal p6s apendicectomia fibras dissociadas por edema. Galope de 32 bulha
+ peritonite purulenta Agregados de fibrilina. Exsudato 6 horas antes do 6bito
neutrofilico

08 2m M BCP + otite + encefalite miocardite + vasculite necrotizante Nenhuma

09 32 M AIDS + sepsis por toxoplasma gondii necrose de células musculares Nenhuma
+ meningoencefalite eongestao vascular + infiltrado

linfomononuclear + neutréfilos

10 59 M pneumonialobar (+) empiema pleural miocardite aguda + hipertrofia Nenhuma
miocardica

BCP = broncopneumonia; CIVD = coagulacéo intravascular disseminada; AIDS = sindrome da imunodeficiéncia adquirida; |IC@rciasdidiaca.
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RESULTADOS Em um UGnico caso (caso 1 ), o miocardio foi absolu-
tamente normal nos cortes analisados. Nao encontramos

Os achados histologicos e sua correlagéo clinica justificativa para esse achado.
estdo sumarizados na tabela Il. Em 2 casos adicionais (casos 5 e 6), ndo pudemos

As influéncias fisiologicas neuro-humorais desen- documentar infiltrados inflamatérios, apesar do edema
cadeadas no pavio do “incéndio séptico”, limitaram dissociando fibras.
historicamente a evolusdo dos conhecimentos sobre o Parece-nos temerério afirmar que este achado iso-
real papel do miocardio humano na sepsis. Apenas halado teve uma origem séptica.
duas décadas, com a evolugao da metodologia ex-  Todos os demais tiveram miocardite intersticial (fig.
perimental € que se pode aferir e documentar inequi- 2) com ou sem abscessos (fig. 3), documentando
vocas evidéncias de disfungdo miocardica precoce na provavelmente uma etiologia séptica.
sepsiss,

Moon*? em 1948, em descrigdo classica sobre as-
pectos patolégicos do choque, relatava alteracdes
miocardicas degenerativas em 10 pacientes vitimas de
infec¢cBes graves. Robboy e €poém 1972, descrevendo
aspectos patolégicos da CIVD, relataram presenca de
microtrombos vasculares no miocardio em 27% da sua
amostra. Apenas quando a CIVD esteve relacionada com
a meningococcemia, coexistiram infiltrados
inflamatérios no miocardio.

Orell*®*, em 1971, documenta necrose de fibras mio-
cardicas (8 pacientes) e endocardite (2 pacientes) em 10
casos de um grupo heterogéneo que evoluia para
sindrome da angustia respiratéria do adulto. Coalson e
col*®* demonstraram experimentalmente que babuinos
tratados com infusdo de E. coli vivas apresentavam & Fig. 1—Microabscesso miocardico centrado por grumo bacteriano (400 X).
microscopia Optica, dissociacdo das fibras miocardicas
por edema e congestdo vascular. Ultra-estruturalmente
evidenciou-se em todos os animais, edema e
desorganizacdo mitocondrial. Os mesmos autores em
19754, j& documentavam edema endotelial e perda de
liquido do capilar para os espacos inter e intracelulares
em resposta a infusao de E. coli ou sua endotoxina.

Talvez o relato mais impressionante seja aquele de
Bohm", estudando os aspectos morfoldgicos do coracéo
em 10 pacientes vitimados pela sindrome de
Waterhouse-Friederichsen. Em todos ficaram evidentes
graus variaveis de vasculite difusa e miocardite
intersticial. O intersticio encontrava-se edematoso e
frouxamente infiltrado por células mononucleares.
Depdsitos de fibrina acumulavam-se no espaco peri- Fig. 2—Miocardite intersticial (100 x).
vascular. Ocasionalmente ocorria extravasamento de
eritrdcitos, conferindo um carater hemorragico a mio-
cardite.

Seus achados na meningococcemia em muito se
aproxima dos nossos em septicemia por outras causas.

O alvo primario da agresséo poderia ser endotélio
vascular que se mostrou extremamente sensivel a en-
dotoxina em experimentos animdis

Assim, os achados de vasculite, edema intersticial,
transudacdo fibrinosa e necrose de fibras musculares,
podem depender da agéo direta da endotoxina.

Por outro lado, pudemos documentar grumos bac-
terianos centrando um abscesso miocardio (fig. 1), o que
sugere a participacdo de bactérias vivas no mesmo
contexto. Fig. 3—Abscesso miocardico (160 x).




Estamos convencidos de que os achados anormais
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Among the former only 2 (22,2%) developped clinical

em 90% de nossa amostra, constituem evidéncias dasigns of heart failure.

freqiiéncia com que o miocardio é afetado no processo

These findings suggest that the myocardium is

séptico. Reputamos o achado mais importante, o da frequently compromised in septic states nonetheless its
miocardite séptica (fig. 2), que ficou inequivoca em 70% dysfunction may be masked by various homeostatic

da amostra.

mechanisms operating in vivo to maintain a normal

Acreditamos que esses achados contribuem para o cardiovascular status.

entendimento da disfungdo miocardica na sepsis, ainda
gue ndo saibamos quantificar essa participacao.

N&o nos foi surpreendente a pobreza de manifes-
tacdo clinica no grupo em estudo, possivelmente devi-
do aos estimulos ino e cronotrépicos das catecolaminas
mascarando eventual disfuncdo subjacente. 2.

No caso A4, as evidéncias de disfuncdo cardiaca
ficaram patentes desde o inicio, mais as custas de umgy
defeito mecanico (insuficiéncia tricispide por endo-
cardite vegetante), do que do componente miopatico que
esperar-se-ia do processo séptico.

No caso A7, a ausculta de umalulha foi o Unico
achado diagnéstico de faléncia ventricular, tendo
ocorrido no entanto, apenas nos momentos que 5.
antecederam o Obito.

Parece-nos claro a partir do exporto que: a miocar- ¢
dite séptica é mais do que uma entidade “funcional”
como querem alguns; constitui achado histolégico fre-
gliente e inequivoco em necropsias de pacientes sép-7
ticos. )

SUMMARY

Septic hemodynamic patterns, triggered by a neuro
humoral cascade are most frequently characterized by
increased cardiac index and low systemic vascular
resistance index.

Therefore, as a result of the cathecolamine support,
cardiac depression may be masked and ventricular
function may appear normal or even elevated.

In order to assessan eventual clinical-pathological
dissociation we retrospectively studied 2.630 autopsy
cases from 1.973 to 1.986.

Septicemia was diagnosed in 16 cases (0,6%) that met 15
clinical and pathological criteria.

Six cases were excluded due to incomplete data. The
remainder 10 cases entered the study.

In nine cases (90%) the heart revealed myocarditis,
myocardical fiber necroses, microabscesses, edematous

interstitium and vascular congestion. In only one case 1s.

(10%) we could not find any abnormalities.
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