CORRELACAO
ANATOMO-CLINICA

Coordenador—Alfredo José Mansur

Caso 2/90 (Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas—FMUSP)

Paciente de 38 anos de idade, do sexo mascu-
lino, encaminhado ao Hospital por apresentar febre
e dispnéia.

Ha cinco anos havia sido feito o diagndstico de
sopro cardiaco. Ha nove meses apresentou cansaco,
mialgias e emagrecimento que se acentuaram ha
um més e nessa época a febre associou-se ao quadro.
Nesse periodo recebeu varias medicagoes, entre as
quais oxacilina e amicacina. Na ultima semana néo
fez uso de antibiéticos e a dispnéia passou a ser
desencadeada por minimos esforcos.

O exame fisico demonstrou paciente em regu-
lar estado geral, pulso ritmico de 88 batimentos por
minuto, pressao arterial de 100 x 70 mmHg e tem-
peratura de 39°C. O exame dos pulmoées evidenciou
estertores em bases pulmonares e o exame do cora-
¢do, primeira bulha hiperfonética e sopro diastélico
+ em ruflar em drea mitral. O exame do abdome foi
normal.

O eletrocardiograma demonstrou sobrecarga
do atrio esquerdo e a radiografia do térax discreto
aumento da area cardiaca. O ecocardiograma
demonstrou a presenca de estenose da valva mitral
de grau moderado, ecos anomalos apostos a valva
mitral suspeitos de representarem vegetagdes de
endocardite infecciosa e pequeno derrame
pericardico.

O hemograma revelou 13,0 g/dl de
hemoglobina, hematécrito de 40%, 4300000
eritrocitos e 10300 leucécitos por mm cubico (4%
bastonetes, 82% segmentados, 10% linfocitos, 4%
mondcitos), glicemia de 96 mg/dl, uréia de 33 mg/dl,
creatininemia de 1,1 mg/dl, mucoproteinas (em
tirosina) de 8,5 mg/dl, velocidade de eritrosse-
dimentacdo 35 mm na primeira hora. O exame do
sedimento urinario evidenciou 4000 leucécitos e
1000 eritrécitos por ml. A eletroforese de proteinas
revelou 6,5 g/dl de proteinas totals, 1,9 g/dl de
albumina, 0,6 g/dl de alfa-1 globulina, 0,9 g/dl de
alfa-2 globulina, e a soma das beta e gamaglobulinas
3,1 g/dl. A transaminase glutamicooxaloacética foi
53 U/l (norm al até 18), giutamicopiravica 27 U/l
(normal até 22), bilirrubinas totals de 0,57 mg/dl.
Oito hemoculturas em meios para germes aerdbios
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e anaerébios foram negativas.

Apés a hospitalizagdo, houve intensificacido da
toxemia e da insufiiciéncia respiratéria. Foi obser-
vado na radiogradia do térax infiltrado do tipo
intersticial. Foi identificada elevacdo da
creatininemia. O paciente foi transferido a unidade
de terapia intensiva e foi instalada a monitorizacao
hemodinamica de beira de leito.

A pressio arterial manteve-se entre 80 x 60 e
120 x 60 mmHg com o uso de 10mg/kg/min de
dopamina e apdés administracio de volume, quando
a pressio média do atrio direito atingiu 8 mmHg, a
do capilar pulmonar 12 mmHg, o débito cardiaco foi
14 I/min, e a resisténcia arterial sistémica 400
dinas.seg.cm-5.

Foram administrados 2 g diarios de
vancomicina, 1 g didrio de amicacina, 6 g diarios de
cefoxitina por via endovenosa. A deterioragdo do
quadro clinico foi entretanto inexoravel apesar dos
cuidados gerais e da medicacgéo, e o paciente faleceu
no 12° dia de internacéo.

DISCUSSAO

Exames complementares

Eletrocardiograma—Ritmo sinusal. A onda S é
profunda em V,, a onda P bifdsica em V , e a onda
T achatada em D,, V, e V. O diagndstico
eletrocardiografico é provavel aumento atrial es-
querdo (Dr. Paulo Jorge Moffa).

Fig. 1 —Radiografia do térax. Infiltrado intersticial difuso bilateral com
4reas de broncograma aéreo nos 2 3 inferiores.



Radiografia do térax (fig. 1)—Infiltrado inters-
ticial difuso bilateral com 4rea de broncograma aé-
reo nos dois tercos inferiores. Presenca de eletrodos,
sonda endotraqueal, sonda nasogéstrica e cateter de
Swan-Ganz (Dr. Francisco S. Vargas).

Ecocardiograma—O ecocardiograma revelou a
valva mitral com espessamento difuso das ctspides
e fuso comissural. A valva evidenciou estenose de
grau moderado. Na face atrial da ctspide anterior
notava-se massa nodular menor do que 5 mm, de
aspecto compativel com o apresentado por vegeta-
¢oes de endocardite infecciosa. A densidade
ecografica dessa massa era ligeiramente mais acen-
tuada que a do aparelho valvar (Dr. Gustavo
Peragalo Camarano).

Aspectos Clinicos

A hipétese diagnéstica inicial de endocardite
infecciosa de etiologia a ser esclarecida baseou-se na
presenca de sopro cardiaco diagnosticado hé cinco
anos, e o quadro atual de comprometimento do es-
tado geral e da febre. Além disso o ecocardiograma
demonstrou anomalias na valva mitral além da
estenose. Entretanto as hemoculturas resultaram
negativas.

Posteriormente, o desconforto respiratério
intenso, a semiologia fisica pulmonar pouco exube-
rante, o padréo intersticial observado na radiogra-
fia do térax, e o grau moderado da disfun¢do valvar
néo referendaram a hipétese diagnostica inicial.

Optou-se por introduzir tratamento antibidti-
co e permanecer na busca etioldogica. Como parte
atual deste tipo de investigacdo, impoe-se 0 exame
para pesquisa de anticorpos para o virus da
imunodeficiéncia humana. Ressalte-se que esse pro-
cedimento foi de fato adotado, apesar do paciente ter
negado qualquer antecedente epidemiolégico que
permitisse supor maior risco de contrair essa doen-
ca. O resultado do exame foi positivo pelos métodos
imunoenzimatico (E LISA ) e Western-Blot.

As alteragtes do exame radiografico do térax em
portadores de sindrome de imunodeficiéncia adqui-
rida (SIDA) variam conforme o estagio evolutivo da
doenga e com a infec¢do oportunista e/ou tumor asso-
ciado. O infiltrado reticulogranuloso, que parte do hilo
e poupa a periferia dos pulmoes, é o achado mais fre-
quente. Em fase evolutiva mais avangada pode ocor-
rer opacificagdo total dos campos pulmonares.

As manifestacgdes clinicas da pneumocistose,
infeccdo sistémica mais comum nos portadores de
SIDA!, geralmente tém inicio abrupto e evolugéo
grave®. Nos casos nido tratados, a morte ocorre
invariavelmente de quatro a 21 dias do inicio dos
sintomas. O padréo do evidente desconforto respira-
torio contrasta com a pobreza da semiologia pulmo-
nar, como constatado no presente caso, e asseme-
lha-se ao descrito para outras pneumonias
intersticiais. (Dr. Davi Eveson Uip)
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Hipoéteses diagnosticas

1) Sindrome de imunodeficiéncia adquirida; 2)
Infeccdo pulmonar por Pneumocistis carinii; 3)
Estenose da valva mitral.

NECROPSIA

A abertura das cavidades toracica e abdominal
nio demonstrou presenga de derrame. Os érgaos
anormais do ponto de vista macroscopico foram os
pulmées, o coragdo e o bago.

Os pulmoées pesaram 3800 g no conjunto, e
encontravam-se bastante compactados e endureci-
dos. A superficie pleural estava lisa. Os cortes rea-
lizados demonstraram parénquima palido,
acinzentado, com aspecto “hepatizado”. O coracao
pesou 480 g e tinha volume discretamente aumen-
tado as custas das camaras esquerdas. A valva
mitral exibiu fusdo da comissura antero lateral, com
espessamento irregular das cuspides. Na medial,
observamos nédulo endurecido, branco-acinzentado
projetando-se na face atrial e de 0,3 cm de didmetro
(fig. 2). As cordas mostravam-se discretamente es-
pessadas, sem fusdo. Havia ainda leséo
macroscépica em valva adrtica, caracterizada por
fusdo de comissuras e discreto espessamento das
valvulas semilunares. O bago de volume aumenta-
do pesou 380 g e tinha consisténcia normal.

O exame microscépico demonstrou pneumonite
intersticial intensa, com septos pulmonares alarga-
dos por fibrose recente e proliferacdo celular. Os
pneumocitos mostravam sinais de regeneracdo. Os
limens alveolares estavam preenchidos por materi-
al eosinéfilo de aspecto “espumoso” que na impreg-
nacio pela prata revelou protozodrios esféricos ou
alongados, identificados como Pneumocistis carinii
(fig. 3).

O estudo histoldgico das valvas cardiacas reve-
lou esclerose valvar, neovascularizacio focal, discre-
to infiltrado inflamatdério a mononucleares e
calcificagdo. O aspecto da fibrose densa também es-
tava presente no nédulo encontrado na cuspide
mitral anterior. O miocardio demonstrou hipertrofia
discreta, presenca de histidcitos no intersticio sem
agressao a fibras miocardicas. No bago observou-se
deplegao linféide acentuada nas areas foliculares e
substitui¢do de tais elementos por quantidades ir-
regulares de plasmdcitos ou células plasmocitoides.
Em ganglios linfaticos mediastinais havia ainda
grande quantidade de histidécitos em seios
subcapsulares e medulares. Os demais 6rgaos reve-
laram congestao de grau discreto e ndo havia sinais
de infeccdo em outros érgdo. (Dra. Vera. D. Aiello).

Diagnéstico anatomo-patolégico—1) Pneu-
monia intersticial por Pneumocistis carinii; 2)
Deplecéo linféide em bago e linfonodos mediastinais
compativel com o comprometimento de tais 6rgios
na Sindrome de Imunodeficiéncia Adquirida; 3)
Estenose da valva mitral.
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Fig. 2—Detalhe da valva mitral exibindo nédulo elevado (seta) no folheto anterior, além de discreto espessamento e fusdo de cordas.

COMENTARIOS

Paciente portador da Sindrome de
Imunodeficiéncia Adquirida apresentou infecgdo
oportunista em diversos 6rgaos e sistemas. Dentre
os agentes infecciosos oportunistas mais freqiientes
destacam-se a Candida albicans,o citomega-
lovirus, e o Pneumocistis carinii. As micobac-
térias sdo também responsaveis por infecgio disse-
minada. Em especial a pneumocistose tem sido a
causa imediata de 6bito em grande ntmero de por-
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tadores da sindrome de imunodeficiéncia adquiri-
da’?,

O comprometimento cardiaco descrito na
sindrome de imunodeficiéncia adquirida inclui qua-
dros de miocardite, pericardite fibrinosa,
endocardite marantica e metastases de Sarcoma de
Kaposi®.

O doente em questao era portador de seqiiela
cardiaca de doenca reumatica caracterizada por fu-
sdo comissural em valva mitral e valvulite cronica.
Todavia, deve-se salientar que microscopicamente o
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Fig 3—Corte histolégico de pulmao. Numerosos microorganismos de forma esférica ou semi-lunar nos limens alveolares (setas), interpretados como

Pneumocistis carinii (colora¢do de Grocott 500x).

grau de inflamacado valvar era inferior ao
comumente observado na doenca reumaética, predo-
minando o componente de fibrose. Pode-se
conjecturar se tal fato é resultado da profunda alte-
ragdo imunitaria exibida pelos portadores de
sindrome de deficiéncia adquirida, os quais caracte-
risticamente apresentam redugao dos linfécitos néo
s6 em orgaos linféides como também em foco de in-
fecgdo oportunista em diferentes 6rgaos.

Embora bastante frequentes em portadores de
sidrome de imunodeficiéncia adquirida®, ndo eviden-
clamos no presente caso nem miocardite nem ence-
falite (Dra. Vera D. Aiello).

E interessante acrescentar que o rastreamento
epidemioldgico subsequente permitiu verificar que a
esposa do paciente tem o exame de anticorpos anti-
HIV positivo, embora sem sintomas atuais da doen-
ca.

Portanto ndo se deve omitir a hipétese diagnds-
tica de sindrome de imunodeficiéncia adquirida em
portadores de insuficiéncia respiratoria ou febre pro-

longada, mesmo na presenca de cardiopatia, e na
auséncia de informacio que permita a inclusio em
grupo de risco (Dr. Davi Everson Uip).
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