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PERICARDITE CONSTRICTIVA COMO D!AGN(')STICO DIFERENCIAL
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Pericardite créonica constrictiva em um
paciente masculino de 13 anos, previamente
tratada como “hepatite cronica” por sete anos
com uso de furosemida e espironolactona. A
investigacdo diagndstica constou de radiografia
de térax, ecodopplercardiografia, toracocentese
com bidpsia pleural e tomografia computadori-
zada de térax, que mostraram tratar-se de uma
sindrome de restricdo diastélica ventricular por
pericardite cronica constrictiva. Apds oito sema-
nas de tratamento com tuberculostdticos, foi
submetido a estudo hemodindmico, que confir-
mou o diagndstico, sendo o paciente enviado a
pericardiectomia. A evolucdo tardia mostrou re-
gressdo do quadro de restricdo diastolica com
diminuicdo da hepatoesplenomegalia e da estase
jugular, sendo mantido o esquema inicial por
mais 12 meses, associado a corticoterapia.

CONSTRICTIVE PERICARDITIS AS
DIFERENTIAL DIAGNOSIS WITH
HEPATIC DISEASE

Constrictive chronic pericarditis in a
13-year-old male patient was previously treated
as chronic hepatitis for seven years, with the
use of furosemide and spironolactone. Investi-
gation for diagnosis included chest radiogra-
phy, echodopplercardiography, thoracocentesis
with pleural biopsy and computerized tomog-
raphy of chest, and showed ventricular dias-
tolic restriction due to constrictive chronic peri-
carditis. After eight weeks of tuberculostatic
treatment, the patient was submitted to hemo-
dynamic study that confirmed the diagnosis and
a pericardiectomy was performed. Long-term
follow-up showed regression of diastolic restric-
tion and decrease of hepatosplenomegaly and
of jugular stasis. Tuberculostatic drugs were
given for 12 months postoperatively, associated
to corticosteroids.
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A pleuropericardite tuberculosa é afeccédo
relativamente freqiiente, que quando se mani-
festa de forma isolada pode passar despercebida
no inicio dos sintomas, confundindo-se o diag-
noéstico com outras doencas, principalmente a
hepatite!. Evoluiu assim para a forma cronica
de pericardite, apresentando-se com constriccio.
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Os autores apresentam um caso com evolu-
cdo tipica, evidenciando os achados diagnésti-
cos e o tratamento cirdargico.

RELATO DO CASO

Paciente de 13 anos, do sexo masculino, ne-
gro, natural de Sdo Paulo. Ha sete anos passou
a apresentar febre, tosse, dor abdominal e hepa-
tomegalia. Com hipé6tese diagnéstica de hepa-
tite, foi indicado repouso, obtendo-se melhora
do quadro. Apés trés anos, reiniciaram-se 0s sin-
tomas. Biopsia hepatica evidenciou fibrose, cor-
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roborando hipdtese de hepatite crénica. Foram
prescritas espironolactona e furosemida, com
melhora do quadro. H4 um ano voltou a apre-
sentar febre vespertina, sudorese noturna, ema-
grecimento, hepatomegalia e estase jugular, com
aparecimento de derrame pleural bilateral.
Iniciou-se investigacdo diagndstica em nosso
servico, com hip6tese de sindrome de restri¢éo
diastélica por pleuropericardite tuberculosa.

PPD fortemente reator (25 x 20 mm) sugeria
etiologia tuberculosa, apesar da auséncia de da-
dos diagnésticos objetivos, como presenca de
BAAR no escarro, cultura e histopatologia pleu-
ral. Com uso de esquema tubertulostatico iso-
niazida, rifampicina e pirazinamida), o paciente
apresentou melhora, porém o tratamento foi sus-
penso devido a intoleradncia gastrica.

A radiografia de térax (fig. 1) mostrou espes-
samento pleuropericardico e calcificacdo peri-
cardica. A tomografia computadorizada do té-
rax nao trouxe dados conclusivos, a néo ser afas-
tar diagnésticos diferenciais.

O ECG foi inespecifico para o diagnéstico.

O ecocardiograma (fig. 2) evidenciou
espessamento pericardico, assim como fluxo A/
V variavel com a respiracdo e enchimento
diastélico rapido, indicativos de restricao
diastoélica.

O estudo hemodinamico (fig. 3) mostrou
elevacao e equalizacido das pressoes diastélicas
(tab. I), atriais, ventriculares e pulmonares. O
descenso “y” atrial se encontrava colapsante, e
a presséo sistélica pulmonar estava elevada.

O angiocardiograma ventricular esquerdo (fig
4) nao mostrou dados significativos de restri-
cdo diastdlica.

Confirmado o diagnéstico, o paciente foi sub-
metido a tratamento tuberculostatico por oito
semanas, com 0 mesmo esquema anteriormente
utilizado, obtendo melhora e sendo encaminhado
a cirurgia.

TABELA I—Estudo hemodindmico: registro das pressdes
intracavitarias. Note: a) aumento da pressio média do
AD e CAP e equalizacio entre si; o aumento da Pdl e Pd2
de VE e VD com equalizacio entre si; hipertensido venocapilar
e arterial pulmonar

Pressao AD VD TP CAP VE AO
S 50 50 124 102
D (PdI/Pd2) 13/30 25 17/35 69
M 27 34 25 87

S = sistélica. D = diastélica, M = média. Pd1 = pressdo diastélica inicial.
Pd2 = presséo diastélica final. AD = atrio direito, VD = ventriculo direito,
TP = tronco pulmonar, CAP = Capilar pulmonar, VE = ventriculo esquerdo
e AO = aorta.
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Fig. 1—Radiografia de térax pré-operatéria. (A) Projecao pésteroanterior;
(B) projeco em perfil esquerdo com esdfago contrastado. Observa-se
derrame pleural direito e esquerdo, este com pneumotérax residual
encistado p6s-derenagem e espessamento pleural esquerdo aprecidvel;
mediastino superior alargado a direita em decorréncia da estase venosa
da veia cava superior; calcificacdo pericardica, principalmente no sulco
atrioventricular, mais bem vista em perfil.

A pericardiectomia foi realizada por esterno-
tomia mediana, sem o uso de circulacdo extra-
corporea, fazendo-se a dissec¢do no plano de cli-
vagem entre o pericardio visceral e o epicardio,
liberando-se antes os ventriculos e depois os
atrios e as veias cavas. Havia intensa calcifica-
cdo que foi removida em bloco com as demais
porgdes do pericardio. Apés a revisdo de hemos-
tasia drenou-se o mediastino e realizou-se a
sintese por planos.



Arq Bras Cardiol Mustafa e col
57 (6):473-477, 1991 Pericardite constrictiva

PN P e

W et |

TP ¥C AD VE A

Fig. 3—Estudo hemodinamico. Registro de pressao intracavitaria (ver
tabela I). AD = 4trio direito; VD = ventriculo direito; TP = tronco pulmonar;
VE = ventriculo esquerdo; AO = aorta.
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Fig. 2—Ecodopplercardiografia pré-operatoria: (A) corte aplical de quatro
camaras, mostrando o espessamento pericardico parietal; (B) corte
paraesternal longitudinal mostrando espessamento do pericardio pos-
terior; (C) ecodopplercardiografia transvalvar tricuspidea e (D) mitral. Fig. 4—Angiocardiograma ventricular esquerdo. (A) Sistole; (B) Dids-
Mostra inversdo do fluxo A-V normal e enchimento diastélico rapido. tole. Ndo observamos restricdo diastélica ventricular esquerda.
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O paciente apresentou boa evolugédo pé6s-o-
peratéria, com regressao dos sintomas, ficando
em classe funcional I da New York Heart Asso-
ciation, mantendo o mesmo esquema tubercu-
lostatico e corticoterapico.

A histopatologia foi inespecifica, com pericar-
dio apresentando 2,5 cm de espessura, mostrando
aspecto rugoso em uma face e a outra face reco-
berta por tecido adiposo; alguns dos fragmentos
apresentavam nédulos amarelos, de consistén-
cia calcarea e areas branco-translicidas, de con-
sisténcia 6ssea; o restante apresenta consisténcia
elastica-firme.

DISCUSSAO

O caso relatado apresenta evolugido tipica
O diagnéstico precoce depende, muitas vezes,
da suspeita ser realizada, uma vez que, inicial-
mente, o quadro clinico confunde-se com o de
uma virose?, que com hepatomegalia (por estase
venosa), se confunde com hepatite. Desta forma,
o paciente foi considerado portador de hepatite
cronica por sete anos, principalmente em virtude
de histopatologia hepédtica observada, que era
decorrente de estase venosa.

A tuberculose é a causa mais comum de peri-
cardite constrictiva, porém este diagnéstico
etiolégico nem sempre tem confirmacgdo objeti-
va, haja vista a inespecificidade diagnéstica ini-
cial e a negatividade de exames como bacterios-
copia, cultura e histopatologia pleuropericardica,
quando realizados tardiamente.

O inicio de sintomas como febre vespertina,
tosse, sudorese noturna e emagrecimento con-
duziram a hipétese diagnéstica de tuberculose,
corroborada pelo PPD fortemente reator. A estase
venosa (turgéncia jugular e hepatomegalia)
conduziu a investigacdo diagnéstica de sindro-
me de restricdo diastélica.

A evolucgéo prolongada, provocando espes-
samento e calcificagdo pericardica (principal-
mente no sulco atrioventricular?). tornou a radio-
grafia de térax um exame indicativo do diagnés-
tico, porém este achado néo é afirmativo de res-
tricdo diastélica®; normalmente coexiste derra-
me pleural (que é freqiiente*). A tomografia com-
putadorizada nao trouxe novos dados, permitindo
apenas exclusio de outras afecc¢oes, como doencas
do tecido conectivo, infiltracdo neoplasica
(doenca de Hodgkin, linfoma), infestacdes
parasitarias (cisto equinocdécico, filariose, dra-
cunculose) ou fungicas (histoplasmose, cocci-
dioidomicose).
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O ECG ¢ inespecifico para o diagnéstico.
Observam-se complexos QRS de baixa voltagem,
onda P “mitrale” e inversédo ou achatamento da
onda T% %, bloqueio atrioventricular e bloqueio
intraventricular com alargamento do QRS (as-
sociados a deposicdo de cdlcio no miocardio”);
sobrecarga ventricular direita e desvio do eixo
para a direita (associados a deposicao de calcio
na via de saida do ventriculo direito®).

A ecodopplercardiografia é importante no
diagnéstico, tanto da pericardite, pela demons-
tracdo do espessamento pericardico com ou sem
calcificagdo, quanto das repercussoes por ela
causadas, como a restricdo diastélica. A presenca
de fluxo A/V variavel com a respiracdo (dimi-
nuindo na inspiracdo e aumentando na expira-
cdo na tricispide, e o contrario na mitral) e enchi-
mento diast6lico predominante na fase de enchi-
mento rapido® sdo diagnésticos de restricédo dias-
télica. Observam-se ainda: dilata¢édo da veia cava
inferior e das veias supra-hepéticas,
movimentacdo anormal do septo interventricular
(caracterizado por achatamento sistélico e movi-
mento posterior e abrupto no inicio da didstole!'®

11)

O estudo hemodindmico é importante
principalmente para anédlise das curvas de
pressdo uma vez que a ventriculografia e fracao
de ejecdo estardo praticamente normais!? 13,
Ocorre elevacao das pressoes diastélicas do atrio
e ventriculo direitos, artéria pulmonar, atrio e
ventriculo esquerdos equalizando-se em até 5
mmHg de diferencial'*. A curva de pressdo ar-
terial mostra ondas “a” e “v” pequenas e
equivalentes, com descenso “y” colapsante e o
“x” preservado, resultando em aspecto de “M”
ou “W”. A curva de pressédo ventricular é tipica
e do tipo “dip-e-plateau”, mostrando a diminuigéo
da complacéncia ventricular pela restricéo e
mantendo a pressdo elevada em “plateau”.
Normalmente a presséo sistélica de VD e TP
estdo entre 35 e 40 mmHg (moderadamente
elevadas!) e raramente excedem 60 mmHg™"
(quando isto ocorrer, devemos realizar
diagnéstico diferencial com sindrome restritiva
miocardica, principalmente quando a presséao
diastéolica final do ventriculo esquerdo
ultrapassar a do direito em 5 mmHg?!%).

A indicacéo cirdurgica é mandatéria, mesmo
antes da caquexia cardiaca. A esternotomia me-
diana e a possibilidade, de se utilizar circulacéo
extracorporea facilitaram tecnicamente o trata-
mento cirdrgico. Deve-se iniciar tratamento tu-
berculostatico de duas a oito semanas antes da
cirurgia, conseguindo-se regressao parcial do
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quadro inflamatério, mantendo o tratamento por
12 meses de pds-operatério. O uso de corticéide
é controverso, porém acreditamos ser benéfico
na melhora da pericardite visceral pés-operatéria
e/ou na reducéo do processo fibrético.

A evolucgéo pés-operatéria é boa, com regres-
sao dos sintomas. Caso isto ndo ocorra, deve-se
suspeitar de pericardite cronica constrictiva (fa-
cilmente observavel durante a cirurgia) ou de
sindrome restritiva miocardica.

A histopatologia, principalmente quando o
tecido pericardico é estudado anos ap6s o inicio
da doenca, é comumente inespecifica para a pes-
quisa de tuberculose, uma vez que ha substi-
tuicdo do processo especifico por tecidos fibré-
ticos e gordurosos, com deposicdo de célcio.
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