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CORRELACAO ANATOMO-CLINICA

Coordenador—Alfredo José Mansur

Esta secdo objetiva divulgar casos documentados atenda 2 linha Editorial da Revista, adicione outra pos-
do ponto de vista clinico e morfol6gico que possam pro- gjpilidade de integracéo entre os cardiologistas, com

porcionar relacdes de ambito conceitual, diagnostico, pase na divulgacao do sélido ensinamento proporciona-
terapéutico ou anatomo-patolégico. do pela experiéncia,

Entendemos que os véarios Centros Cardiologicos
do pais poderiam integrar-se as finalidades da nova se- Alfredo José Mansur

cao. R_ei_tqra_mos aos colegas o con_vitt_a para parti_cipar Coordenador
dessa |n|C|at|\~/a, en\(lando suas contribuigbes. Desejamos Max Grinberg
que Correlacdo Anatomo-Clinicao mesmo tempo que Editor
Caso 1/90 (Instituto do Coracao do Hospital das ClinicasFMUSP)

Paciente do sexo feminino de 58 anos de idade en- A radiografia do térax revelou discreto aumento da
caminhada ao Hospital por apresentar dispnéia de inten-area cardiaca e infiltrado pulmonar intersticial de padréao
sidade progressiva. alveolar (Fig. 2). . . '

A paciente soube ser portadora de cardiopatia ha O ecocardiograma demonstrou as seguintes di-

dois anos. H& um ano apresentou “infarto do miocardio, mensdes de cameras cardiacas: septo interventricular —
acasido em que foi submetida a um cateterismo que resul-14 mm, parede posterior de ventriculo esquerdo— 14 mm,
tou normal”. A doente passava bem até ha dois meses, ventriculo esquerdo—40 mm (diastole) e 34 mm (sistole),
guando apresentou dispnéia de intensidade progressivaaorta—31 mm, atrio esquerdo—37 mm, ventriculo direi-
episddios de lipotimia acompanhada de sudorese. No ul- t0—26 mm. A fracéo de ejecéo do ventriculo esquerdo foi
timo més, foi hospitalizada duas vezes e medicada com 0,39, a massa 160 g/m2, a relagdo volume/massa 0,26. As
digoxina, propatilnitrato, amiodarona, furosemida, Vvalvas mitral e adrtica encontravam-se espessadas. O tra-
espironolactona e 4cido acetilsalicilico. Entretanto os sin- ¢ado da valva pulmonar encontrava-se retificado e a onda
tomas intensificaram-se. “a” encontrava-se ausente. O exame ndo revelou imagem

H& um dia apresentou dor na regido precordial em sugestiva de trombos intracavitarios. Foram feitos os
pontada, de forte intensidade, e procurou o Instituto do diagndsticos de hipocinesia difusa do ventriculo esquer-
Coragéo. do e intensa hipertrofia concéntrica do miocardio.

O exame fisico revelou paciente em regular estado O hemograma evidenciou 16,7 g/dl de hemoglobina,
geral, pulso regular, frequéncia de 100 batimentos por hematécrito de 53%, 5900000 eritrécitos por mm3, 8900
minuto, pressao arterial de 100 x 60 mmHg, temperatura de leucocitos por mm3. A contagem diferencial dos leucocitos
36°C. Havia estase jugular + + e estertores pulmonares nafoi: metamielécitos 1%, bastonet28%, segmentados
base do hemitérax direito. A semiologia cardiaca foi nor- 57%, linfocitos 13%, mondcitos 1%. A glicemia foi 128 mg/
mal. No exame do abdome, o figado foi palpado a 2 cm da dl, & creatininemia 2,4 mg/dl, a taxa de uréia 87 mg/dl, a de

reborda costal direita. Havia edema + de membros inferi- desidrogenase latica 355 (valor normal 120-240) U/l, a de
ores. transaminase glutamicooxaloacética 27 (valor normal até 15

O eletrocardiograma evidenciou ritmo sinusal, re- U/L). A gasimetria arterial em ar ambiente revelou pH 7,49,
gular, duracdo do intervalo PR de 16 ms, grau de bloqueio PCO, 22,5 mmHg, PO72,5 mmHg, saturacéo de hemoglo-
da divisdo antero superior do ramo esquerdo do feixe de bina 95,5%, bicarbonato 17 mEg/1 e “excesso de base” —
His, baixa voltagem nas derivacdes de extremidades, area4,1 mEg/l. A bilirrubinemia total foi 3,05 mg/dl (bilirrubina
inativa de parede anterior (Fig. 1). direta 2,37). O coagulograma revelou tempo de

protrombina 16,6 (normal até 13,8) s; tempo de
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Fig. 1 Eletrocardiograma (A: na hospitalizacdo B: 14°dia de hospitallizacéo).
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b) antibioticoterapia—cefoxitina e netilmicina, depois
tianamicina e amicacina, posteriormente vancomicina; c)
heparina por via endovenosa.

A paciente apresentou na evolucao insuficiéncia
respiratbria progressiva, a qual necessitou intubacao
orotraqueal (e mais tarde traqueostomia) e também insu-
ficiéncia renal, a qual fez necessaria a dialise peritoneal
para seu tratamento. No décimo quinto dia de
hospitalizagédo o eletrocardiograma revelou bloqueio de
ramo direito. A deterioracéo clinica foi entretanto progres-
siva apesar da terapéutica e a paciente faleceu no décimo
sétimo dia de internagéo.

DISCUSSAO

Exames complementares

Eletrocardiograma (Fig. 1)—O aspecto de area eletri-
camente inativa em parede anterior associado a ondas S
profundas em V2, V3 e desvio do eixo para a esquerda no
piano frontal sugere sobrecarga determinada por
hipertrofia ventricular esquerda, de modo similar ao ob-
servado em portadores de cardiomiopatia hipertréfica.

A evolucéo eletrocardiografica deve ser interpretada
como bloqueio de ramo direito secundario a alteragbes
metabdlicas (Luiz Antonio M. César).

Radiografia do térax (Fig. 2)—A primeira radiografia
demonstra discreto predominio apical da vasculatura pul-
monar e ténue infiltrado intersticial bilateral. A area cardi-
aca esté discretamente aumentada. A segunda radiogra-
fia demonstra a presenca de eletrodos, infiltrado difuso
misto dos tipos intersticial e alveolar, com presenca de
imagem de broncograma aéreo, que predominam nos 2/3
inferiores de ambos os pulmdes. A area cardiaca
encontra-se discretamente aumentada (Francisco Vargas
Suso).

Cintilografia pulmonar—Perfusédo: ambos os pul-
Fig. 2—Radiografia do térax (A: na hospitalizagao: B: 40 dia de hospi- moes apresentam predomfnio apica| da perfuséo pu|-
talizacdo). ~ L. , . .

monar. No pulméo direito ha heterogeneidade na dis-

tromboplastina parcial ativado 52 (normal até 50) s, tribuicdo do radiofarmaco nas por¢des periféricas da base.
tempo de trombina 16,4 (normal até 10) s, taxa de O pulmao esquerdo evidencia hipoperfusdo acentuada no
fibrinogénio 524 (normal 100-400) mg/d. segmento posterior do lobo apical, subsegmentos supe-

A Cint"ograﬁa pu|monar (perfuséo com macroagre- riores do lobo médio e hipoperfuséo moderada no poste-
gado de albumina e inalacdo de dietileno-triamino- rior basal. Inalacdo: O padrao de distribuicao do
pentacetato marcado com 99Tc) revelou; perfusdo— dis- radiofarmaco € concordante com o estudo perfusional
tribuicdo heterogénea difusa do radiofarmaco, atenuacéo (Claudio Meneguetti).
nos segmentos posteriores do pulméo esquerdo; inala-
cdo—padrao de distribuicdo concordante com o estudo

Aspectos clinicos

perfusional. A concluséo do exame foi por baixa propabi- A paciente era portadora de baixo débito cardiaco
lidade de tromboembolismo pulmonar. Repetidas sem evidéncia concomitante de depressdo da fungso
hemoculturas foram negativas. ventricular esquerda no exame fisico, de sinal orientador

A paciente apresentou na evolugéo hipotens&o arte- ng eletrocardiograma, na radiografia de térax, ou de dila-
rial resistente a terapéutica e choque cardiogénico. Foramac5o ventricular no ecocardiograma, dados que sugeriam
administrados, além das medidas gerais de suporte: a) dro possibilidade diagnéstica de insuficiéncia cardiaca por
gas vasoativas—dobutamina, nitroprussiato de sédio € gindrome restritiva, com predominante disfuncéo
dopamina, em doses ajustadas conforme a necessidadegjgstglica O eletrocardiograma deve ser considerado
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compativel com sobrecarga ventricular esquerda. Entretan- COMENTARIOS
to ndo havia dado clinico sugestivo de congestao pulmo- ~ o o
nar na avaliaco inicial. Verificamos no presente caso a amiloidose sistémica,

Hipotese diagnostica alternativa é o tromboem- €OM comprometime_nto intenso de coragéo, pulmdes e de
bolismo pulmonar (TEP), ou componente nao cardio- t0do O sistema arterial. N B
génico como por exemplo choque séptico ou decorrente Acresce as suas peculiaridades clinicas, varias ou-
de hipoadrenalismo (Doenca de Addison). O resultado do {ras do ponto de vista morfologico. O diagnostico dife-
mapeamento pulmonar n&o confirmou a ocorréncia de rencial com amiloidose senil pode ser feito pela_ba_lxa ida-
TEP, mas também nio poderia ser afastada a possibilida-d€ da paciente e pela natureza benigna da amiloidose se-
de de infartos pulmonares pregressos. nil°. ) ~ _ ~ ) _

A evolugéo radiografica evidenciou intenso infil- _ As informacdes reunidas ndo permitem considerar a
trado de padréo alveolar, associado a leucocitose e des-2Miloidose nesse caso como secundaria, situacao em que
vio a esquerda. A possibilidade de infeccio pulmonar e a €la ocorre por um esgotamento do sistema macrofagico em

gravidade do quadro justificou a antibioticoterapia. portadores de infecces cronicas ou neoplasism
A insuficiéncia renal progressiva deve ser inter- disso néo verificamos deposito de amiloide nos centros
pretada com secundaria ao choque cardiogénico. germmanvos do baco e regido mesangial dos glomérulos
renais.
Hipoteses diagnésticas A amilose priméria ou idiopéatica, como verificada no

presente caso, € de etiologia desconhecida, e compromete
principalmente pele, mucosas, lingua, coragdo, pulmdes e
nervos, embora em nossa paciente ndo tenhamos encon-
NECROPSIA trado depdsito em pele e mucosas.
A amiloidose atualmente ndo é considerada como
O coracéo pesou 580 g, e encontrava-se endurecido,doenga unica. A sua caracterizagéo obedece a critérios
armado, com dilatacio de ambos os atrios, espessamentdnorfologicos. A classificagdo mais adequada € a que €
moderado da parede de ambos os ventriculos, feita de acordo com a constituicdo quimica das fibrilas
espessamento endocéardico e das valvas de naturezaamiléide$, que n&o foi possivel no presente caso (Maria
difusa. O miocérdio exibiu infiltrado de material pardo de Lourdes Higachi).

1) Cardiomiopatia hipertréfica; 2) Infeccéo pulmonar;
3) Doenca de deposito no miocardio—amiloidose?

amarelado, brilhante. em todo o coracgdo (Fig. 3). N&o fo- A cintilografia miocardica com pirolosfato marcado
ram encontrados sinais macroscopicos de infarto do com tecnécio-99m contribui para o diagnostico de
miocardio. amiloidose cardiaca de modo n&o invasivo. Observa-se

Os pulmdes pesaram em conjunto 850 g, tinham con- captagdo intensa, difusa eiventriculaf 7. A
sisténcia difusamente aumentada, cor pardo-amareladaventriculografia radioisotopica € menos especifica, e per-
nas porces mais anteriores e vinhosa nas porgées maignite avaliar as func¢des sistdlica e diastolica ventriculares.
posteriores. Os vasos mostraram luz armada. Nao foram Esses dados podem aukxiliar no diagnostico de mecanismo
evidenciados infartos ou embolias macroscopicamente. Os restritivo de insuficiéncia cardigcéClaudio Meneguetti).
rins pesaram 220 g cada um, e foi notado espessamento REFERENCIAS
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Fig. 4—Microfotografia de corte histolégico do cora¢do. Ramos arteriais coronarianos intramurais espessados par depésito de material amorfo e hialino,
presentes também em torno das fibras cardiacas. A coloragdo com vermelho-Congo permitiu demonstrar que tais depositos eram de substancia amiléide
(Coloracgéo pela hematoxilina-eosina. Aumento de 100x).
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