CORRELACAO
ANATOMO-CLINICA

Coordenador—Alfredo José Mansur

Caso 5/90 (Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas da FMUSP)

Homem com 56 anos de idade, encaminhado ao
hospital com queixa de dispnéia ha sete semanas.

Ha cinco anos sabia ser portador de hipertenséo
arterial, sem ter realizado investigacoes da etiologia
ou tratamento.

Ha sete semanas apresentou tonturas e procurou
atendimento médico. Foi informado da presséao arte-
rial muito elevada e hospitalizado. Durante o periodo
de internacéo apresentou dispnéia, mas solicitou alta
hospitalar. Entretanto, a dispnéia se intensificou e
foi novamente hospitalizado ha seis semanas. Nessa
ocasifdo apresentou também dor tordcica intensa,
principalmente em bases de ambos os hemitérax e
tosse nao produtiva.

O exame fisico demonstrou pulso de 100 bpm,
pressdo arterial de 140 x 80 mmHg. O exame dos
pulmades evidenciou diminui¢do do murmirio vesicu-
lar e estertores na base direita. No exame do precérdio
foram observadas bulhas ritmicas, normofonéticas
e presenca de sopro sist6lico +/ + + de insuficiéncia
mitral. O exame do abdomen foi normal.

A taxa de hemoglobina foi 13,5 g/dl, o hematdécrito
41%, o nimero de eritrécitos 4500000 por mm?, o de
leucécitos 16400 por mm?® (bastonetes 3%,
segmentados 85%, linfécitos 10%, mondcitos 2%). A
taxa sérica de uréia foi 84 mg/dl, de creatinina 1,3
mg/dl; a concentracéo de sédio 140 mEq/l e de potéssio
4,2 mEq/l.

O ecocardiograma evidenciou dilatacdo de atrio
e ventriculo esquerdos, prolapso da valva mitral e
ecos andmalos apostos a valva mitral interpretados
como suspeitos de vegetacdes de endocardite
infecciosa sobre a valva mitral.

Foram utilizados na terapéutica digitoxina 0,1
mg, furosemide 40 mg, cloreto de potassio, propatil-
nitrato 60 mg, captopril 25 mg, dexametasona 2 mg,
cotrimoxazol 2 ampolas, este dltimo substituido por
penicilina cristalina e gentamicina.

O paciente permaneceu hospitalizado e apesar da
terapéutica houve intensificacdo da dispnéia. Foi entéo
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transferido ao Instituto do Coracdo na 7° semana de
evolucdo do quadro clinico.

A admisséo, o exame fisico demonstrou paciente
dispnéico, pulso 110 bpm, pressao arterial 130 x 80
mmHg, temperature 36,8°C e freqiiéncia respiratoéria
de 44 por minuto. O exame dos pulmdes revelou dimi-
nuicdo do murmirio vesicular na base do hemitérax
direito, estertores crepitantes nos 2/3 inferiores de
ambos os hemitérax. O exame da regido precordial
demonstrou a presenca de sopro sistélico + + de
insuficiéncia da valva mitral. No exame do abdo-
men, o figado foi palpado 8 cm abaixo da borda costar
direita e o bag¢o néao foi palpado.

O eletrocardiograma registrou ritmo sinusal, re-
gular, sobrecarga do atrio esquerdo e alteracgdes do
segmento ST e da onda T.

A radiografia do térax revelou velamento bilat-
eral dos seios costofrénicos e derrame pleural,
infiltrado pulmonar difuso do tipo intersticial e
cardiomegalia +. No ecocardiograma as dimensdes
cardiacas correspondiam a: septo 9 mm, parede pos-
terior do ventriculo esquerdo 9 mm, ventriculo
esquerdo 54 (diastole) e 32 mm (sistole), aorta 30
mm, atrio esquerdo 35 mm e ventriculo direito 20
mm. Havia ainda suspeita da presenca de vegetacoes
na valva mitral sendo as demais valores consideradas
normais. O parecer ecocardiografico foi insuficiéncia
mitral de grau discreto.

O hemograma demonstrou 12,6 g/dl de hemoglo-
bina, hematécrito 41%, 4300000 eritrécitos por mm?
e 10700 leucécitos por mm? (bastonetes 7%, segmen-
tados 83%, linfécitos 9% e mondcitos 1%). A taxa de
uréia foi 78 mg/dl, de creatinina 1,3 mg/dl, glicemia
119 mg/dl, a velocidade de eritrossedimentacdo 21
mm na 12 hora. As hemoculturas foram negativas.

A gasimetria arterial revelou pH 7,46, pCO, 36
mmHg, pO, 41 mmHg, saturacédo de pO, 79,5%, bicar-
bonato 25,5 mEq/l e excesso de base + 1,9 mEq/l.

A terapeutica consistiu em restricdo hidrica e
de sédio, penicilina cristalina 24.000.000 UI,
gentamicina 240 mg, furosemida de acordo com a
avaliacéo clinica e digoxina 0,25 mg, diariamente.
Apesar da terapéutica, ap6s melhora clinica inicial,
houve deterioracdo da fungéo respiratoéria e do quadro
hemodindmico e o paciente faleceu no 100 dia de
hospitalizacao.



Arq Bras Cardiol
55 (4): 245-246, 1990

DISCUSSAO
Exames Complementares

Eletrocardiograma (fig. 1)—Nota-se presenca de
sobrecarga atrial esquerda. Existe alteracao difusa
da repolarizacao ventricular tipo acao digitalica. A
duracio da deflexdo intrisicéide da onda R em V2,
maior do que 40 ms, e sua lentidao inicial, sugerem
area eletricamente inativa lateral. (Paulo Jorge
Moffa).

Radiografia de térax (fig. 2)—Aumento discreto
da drea cardiaca com abaulamento do arco médio.
Discreto derrame pleural bilateral e predominio api-
cal da circulagdo pulmonar. Velamento pulmonar bi-
lateral com lesdes confluentes no hemitérax direito,
representado dreas de espessamento intersticial e
obliteracéo alveolar (Francisco Vargas Suso).

avl,

Fig. 1—Ritmo sinusal, sobrecarga atrial esquerda e alteracgdes da
repolarizacéo ventricular.
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Fig. 2—Aumento discreto da drea cardiaca, velamento pulmonar bilat-
eral com lesdes confluentes a direita, bem como derrame pleural bilat-
eral discreto.

Aspectos Clinicos

O paciente apresentou dor tordcica seguida de
piora da funcéo cardiaca. O exame fisico demonstrou
sopro sistélico + +, compativel com insuficiéncia mi-
tral.

A congestao pulmonar acentuada, na presenca
de dados ecocardiograficos de dilatacdo discreta do
ventriculo esquerdo (54 mm), de atrio esquerdo nor-
mal e funcdo do ventriculo esquerdo preservada,
indica insuficiéncia mitral aguda, de etiologia a ser
esclarecida, como causa do quadro. Diagnésticos
diferenciais desta insuficiéncia mitral, bem como
outros quadros de apresentacdo semelhante devem
ser considerados. 1) Endocardite infecciosa e lesdo
do aparelho valvar (cispides ou cordas). A auséncia
de febre e as hemoculturas negativas ndo permitem
referendar tal hipétese; 2) A comunicacédo interven-
tricular pés-infarto agudo do miocardio geralmente
ocorre com infarto de parede anterior, de grande
extensao!l. Além disso o sopro geralmente é em borda
external e acompanhado de frémito sistélico. 0 quadro
néo corresponde, ao encontrado em nosso paciente;
3) A rotura espontdnea de corda tendinea mitral,
geralmente em portador de degeneracdo mixomatosa
de valva, é causa habitual de insuficiéncia mitral
aguda? Neste caso, geralmente, o ecocardiograma
mostra prolapso da valva no dtrio esquerdo, além
de movimentacéo cadtica da cispide sem apoio. Estes
dados ndo sdo descritos no nosso paciente, no entanto
esta hipétese nédo pode ser afastada; 4) A rotura de
musculo papilar é uma das causas de morte por
choque cardiogénico no infarto agudo do miocardio.
A maioria dos pacientes apresenta rotura de parte
ou de totalidade do musculo papilar posteromedial,
geralmente por obstrucdo do ramo marginal da artéria
circunflexa ou da artéria corondria direita. A maior
parte dos casos apresenta pequena extensio de ne-
crose, com preservacdo da fungdo global do ventriculo
esquerdo. O infarto freqiientemente acomete apenas
o subendocdrdio. Assim sendo, a sua traducéo
eletrocardiografica se da por ondas “Q” indicativas
de infarto inferior ou lateral, podendo no entanto
ndo apresentar alteracdes tipicas de necrose,
restringindo-se a modificacdoes do segmento S-T ou
da onda T. O tempo médio decorrido entre o infarto
do miocardio e o inicio do sopro e/ou a deterioracao
hemodindmica é em geral de uma semana.

O quadro clinico costuma ser o de congestao pul-
monar com ou sem hipotenséo arterial, em pacientes
que se recupera de um infarto inferior ou subendo-
cardico e que passa a apresentar sopro regurgitativo
mitral®. Eventualmente o diagnéstico ecocardiogra-
fico pode ser feito, pela demonstracdo do musculo
papilar, sem a emergéncia das respectivas cordas e/
ou pela presenca de massa ecodensa acoplada a cordas
ou lacinea (com aparéncia semelhante a vegetacio)*.
A dor no inicio do quadro torna esta hipétese a mais
provavel (Eduardo Giusti Rossi).

Hipoéteses diagnoésticas

1) Insuficiéncia mitral aguda por rotura de mus-



culo papilar pés-infarto do miocardio; 2) insuficiéncia
mitral aguda por rotura espontdnea de corda em por-
tador de degeneracdo mixomatosa.

NECROPSIA

O estudo macroscépico revelou alteracdes mais
expressivas em coracdo, pulmoes e rins. O coracéo
pesou 400 g, com aumento de volume, principalmente
as custas de ventriculo esquerdo. O atrio direito apre-
sentava dilatacdo moderada e o ventriculo direito
hipertrofia discreta, com dilata¢do do cone pulmonar.
A valva mitral mostrou protusédo de parte da cispide
posterior para o atrio esquerdo; o musculo papilar
posterior estava integro e o anterior evidenciou uma
rotura transversal completa de uma das “cabecas”
(fig. 3). A superficie cruenta do musculo papilar
anterior e de seu leito de insercdo eram esbran-
quicadas, espessas e firmes. Na parede ventricular
anterolateral notou-se musculatura de coloracéo
parda, deprimida, com a presenca de areas brancas
entremeadas, em extensdo de + 4 x 2 cm. O corte
transversal do restante do coracdo mostrou
hipertrofia concéntrica de ventriculo esquerdo. As
demais valvas eram normais. O exame das corondrias
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demonstrou tronco esquerdo trifurcado e oclusao da
luz da artéria diagonalis, com os demais ramos sem
alteracoes. Os pulmoes pesaram em conjunto 2.000
g com reducdo acentuada da crepitacéo, consisténcia
borrachosa e cor vermelho-ferrugem. Os rins
mostraram superficie externa finamente granulosa,
sem outras anormalidades.

O exame microscépico das corondrias revelou ar-
téria diagonalis com luz reduzida por trombo recana-
lizado (fig. 4), e nos demais ramos a redu¢do maxima
da luz era de 50%. O miocardio da parede antero-
lateral de ventriculo esquerdo demonstrou infarto
cicatrizado, de cerca de 30 dias de evolucdo, que
atingia o musculo papilar anterior. Os alvéolos
pulmonares encontravam-se abarrotados de
macréfagos contendo hemossiderina, havendo ainda
espessamento septal, muscularizacdo das vénulas
além de sinais de dano alveolar difuso em organizacéo.
Nos rins observou-se quadro de aterosclerose e
arteriosclerose. (Raimunda Violante Campos
Assis).

Diagnéstico anatomo-patolégico: 1) Insufi-
ciéncia mitral aguda por infarto do miocardio e
ruptura do miusculo papilar anterior; 2) trombose e
recanalizacdo da arteria diagonalis.

Fig. 3—Vista aproximada do ventriculo esquerdo com valva mitral normal a exce¢do das cordas inseridas no musculo papilar roto (seta) que estédo
enroladas sobre si mesmas (estrela). Musculo papilar posterior integro na metade inferior esquerda da foto.
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Fig. 4—Corte transversal de arteria diagonalis. Trombo organizado e
recanalizado. Verhoeff (x 12,5).

COMENTARIOS

A freqiiéncia de rotura por infarto agudo do mio-
cardio verificada por Clements e col foi 0,9%3. A rotura
do musculo papilar posterior por infarto de parede
posterior é mais freqiiente que a anterior®’. Em nosso
servigo, dentre 3.093 necrépsias, ha dois casos (0,64%)
registrados de rotura de musculo papilar por infarto
do miocardio, coincidentemente, ambos em musculo
papilar anterior. Entretanto, é freqiiente, observamos
necrose de musculo papilar na vigéncia de infarto,
sem haver rotura, mas com disfuncdo mitral discreta
ou moderada. A irrigacdo dos musculos papilares do
ventriculo esquerdo a partir de ramos das artérias
coronarias direita, circunflexa ou diagonalis explica
como a insuficiéncia mitral pode ser importante,
embora seja pequena a area do infarto®. A literatura
jéregistra a gravidade da insuficiéncia mitral, mesmo
quando o infarto é minimo, a lesdo coronariana é
unica e afeta pequeno ramo, pois é fatal em cerca
de 40% dos pacientes®. No presente caso a
insuficiéncia mitral resultante era grave, ja que
grande massa de musculo havia rompido. Sua
evolugdo prolongada era bem demonstrada, ndo sé
pela cicatrizacao do leito necrético, como pelas varias
tor¢des das cordas presas ao musculo papilar roto.
A insuficiéncia mitral foi a causa do 6bito j4 que a
drea infartada, em cicatrizacdo, era pequena.
(Raimunda Violante Campos Assis).
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Resumindo o paciente apresentou o quadro clés-
sico de rotura do musculo papilar por infarto agudo
do miocardio. A conseqiiéncia foi insuficiéncia mi-
tral aguda e grave que acarretou congestado pulmonar
intensa, apesar da lesdo necrética ser de pequena
monta.

Este tipo de paciente apresenta-se como um desa-
fio diagnéstico importante pois a evolucéo clinica é
catastréfica, com 94% de 6bito em 2 meses. A morta-
lidade cirurgica é estimada em 40% se operados ime-
diatamente e de 20% se operados apés 3 meses?. Evi-
dentemente os sobreviventes operados apés 3 meses
sdo pacientes ja naturalmente selecionados.

O resultado cirdrgico dos pacientes que sobrevi-
vem é bom, pois a fungéo global do ventriculo esquerdo
esta conservada.

Assim sendo, quando feita a suspeita diagnéstica
de rotura de musculo papilar, o paciente deve ser
submetido a estudo hemodinamico e a coronariografia
para definicdo da necessidade de revascularizacéo
coronariana concomitante, e submetido a tratamento
cirurgico. Método diagnéstico importante que néao
foi aplicado ao caso, é o estudo hemodinamico a beira
do leito com cateter de Swan-Ganz, que demonstraria
onda “v” gigante na curva de pressao “capilar”, carac-
teristica da insuficiéncia mitral grave, permitindo
ainda excluir a comunicac¢éo interventricular, por
meio da oximetria. Além disso o baldo intra-aértico
para o suporte durante estes procedimentos é
freqientemente necessario (Eduardo Giusti Rossi).
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