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Os autores relatam um caso fatal de insu-
ficiéncia tricuspide severa observada no perio-
do neonatal, devida a infarto do misculo papi-
lar anterior do ventriculo direito (VD), secundd-
rio a hipoxia. Logo apos o nascimento o bebé
necessitou de manobras de ressuscita¢do e, ao
exame do precérdio, havia sopro sistélico. O
exame ecocardiogrdfico evidenciou falta de co-
aptagdo do folheto anterior da vdlvula. O exa-
me macroscopico do coragdo revelou rotura da
corda tendinea entre os folhetos anterior e pos-
terior e a microscopia mostrou, nesta drea, ne-
crose e depdsito de cdlcio.

A andxia no periodo perinatal, na maioria
dos casos, leva a alteragées cardiacas transito-
rias, mas em alguns, pode ser fatal e, por isso,
¢é importante a avaliagcdo cardiolégica em todos
0s recém-nascidos com sofrimento prolongado.

CRITICAL TRICUSPID INSUFFICIENCY
DUE TO PAPILLARY MUSCLE
INFARCTION OF THE RIGHT VENTRICLE
IN A DISTRESSED NEWBORN INFANT

A fatal case of a stressed newborn baby
who developed tricuspid insufficiency due to an
anterior papillary muscle infarction of the
right-ventricle, related to perinatal anoxia is
reported. The baby needed resuscitation mana-
gement and had a systolic murmur soon after
birth.

The echocardiographic examination sho-
wed aflail anterior leaflet of the tricuspid val-
ve due to an avulsed anterior papillary muscle.
There was rupture of chordae tendineae betwe-
en anterior and posterior leaflet. Necrosis and
calcinum deposit were found in the area.

The conclusion was that the anoxia in pe-
rinatal period, in most cases, causes transient
lesions, but infew cases might be severe and fa-
tal. It is important a complete cardiac evalua-
tion in every case of prolonged perinatal stress.
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Varios achados de insuficiéncia tricGspi-
de (IT) transitoria, de etiologia pouco conhe-
cida, detectada no periodo neonatal, tém sido
descritos .

Alguns autores associaram esta entidade
clinica a isquemia miocardica; varios estudos
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experimentais e varios trabalhos sobre
recém-nascidos com anoxia perinatal confirma-
ram esta hipétese®'®. Na maioria dos casos, a
resolucdo da regurgitacao trictspide se faz es-
pontaneamente e em curto intervalo de tem-
po®it13 A literatura relata trés casos de insu-
ficiéncia tricispide em neonatos que evolui-
ram para o Obito* 7.

A finalidade do presente trabalho é mos-
trar a importancia da investigacio cardiolégica
em recém-nascidos com anoéxia prolongada. No
caso relatado, os dados clinicos, ecocardiografi-
cos e anatomopatoldgicos indicaram que a hi-



Moreira Pinto e col
Insuficiéncia tricispide por infarto de VD

poxia grave fol responsavel pela regurgitacio
trictspide e insuficiéncia cardiaca.

RELATO DE CASO

Crianc¢a do sexo feminino, pesando 3.030
g, nascida de parto cesareo, a termo, banhada
em grande quantidade de meconio espesso.
Durante a gestagdo a méae apresentou hiper-
tensdo arterial, e a cesariana foi indicada por
sinais de sofrimento fetal importante. A ava-
liagao inicial constatou apnéia, cianose gene-
ralizada e arreflexia, grau de Apgar 0/0/1. Fo-
ram feitas massagem cardiaca externa, aspi-
ragao oronasal, intubacao orotraqueal, insta-
lacdo de proétese respiratéria, reposicao de bi-
carbonato, glicose e calcio. O exame fisico mos-
trava FC 150 bpm, cianose + + +/4, sopro sis-
télico + + +/6 no BEE, e sinais de insuficién-
cia cardiaca congestiva. O bebé necessitou de
ventilacdo mecanica durante toda a evolucao.

Os exames laboratoriais mostraram
18.000 leucécitos/m?® (61% de segmentados e
11% de bastonetes), hematocrito de 55%,
HCO3 24 mEqg/ 1, CI 105 mEqg/l, Na 144 mEq/
1, K 4,2 mEq/l, Ca 7,1 mg%, Mg 1,6 mg%, CPK
3824 ,u e CPKMB 412U. A gasometria arte-
rial evidenciou pH 7,07, pC02 36,8 e PO2 35,8.
A radiografia de térax (fig. 1) demonstrou au-
mento de ventriculo direito (VD) com circula-
¢do pulmonar com aspecto normal. Na avali-
acao ecodopplecardiografica (ECD)
detectou-se, no corte paraesternal longitudinal
de cavidades direitas, perda de coaptacgio sis-
tolica do folheto anterior da valvula trictspi-
de conseqliente a rotura de cordoalha (Dig. 2)
e fluxo turbilhonar de alta freqiiéncia no in-
terior do atrio direito, secundario a regurgita-
¢ao (fig. 3). O corte paraesternal transversal,
ao nivel dos vasos da base, mostrou cavidades
direitas aumentadas e sinais indiretos de hi-
pertensdo pulmonar (fig. 4).

O recém-nascido foi intubado, ventilado
através de respirador e medicado com vitami-
na K e gluconato de calcio. Com 3 horas de
vida foi introduzido furosemida venosa, ampi-
cilina. Com o agravamento do quadro, apre-
sentou bradicardia e convulsées. Foram acres-
centados fenobarbital e dopamina. O quadro
clinico evoluiu com piora progressiva e o Obi-
to ocorreu com 43 horas de vida.

O coragdo apresentou no exame macros-
copico rotura de cérda tendinea relacionada a
comissura entre os folhetos anterior e poste-
rior da valvula trictspide. A rotura estava lo-
calizada junto ao musculo papilar anterior
(fig. 5). O exame microscopico desta area do
miocardio (fig. 6) mostrou calcificacdo distro-
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Fig. 1 - Radiografia de térax em posi¢do PA mostrando aumento do VD.

Fig. 2 - Corte longitudinal paraesternal de cavidades direitas
evidenciando perda de coaptagao sistélica do folheto anterior da valvula
trictspide. AD = atrio direito.

fica como consequiéncia de necrose prévia. Por-
tanto, na correlacio clinico-patoldgica, ficou
claro que, a causa da rotura da corda tendinea
fol a necrose por anéxia grave. O exame dos
demais 6rgdos mostrou outros sinais de ano-
xia: no cérebro havia neuronios isquémicos e
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Fig. 3 - Fluxo regurgitante trictspide detectado pelo doppler pulsado no
interior do AD.

Fig. 4 - Corte paraesternal transversal ao nivel dos vasos da base
mostrando aumento de cavidades direitas. AD = atrio direito; T =
trictspide; VD =ventriculo direito; P=pulmonar; Ao=aorta; AE=4atrio
esquerdo.

Fig. 5 - Exame macroscopico do VD onde se observa rotura da corda da
comissura antero-inferior (cabega de seta).
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Fig. 6 - Microscopia. Area de calcificagdo distréfica em musculo papilar
anterior (cabeca de seta). Ao lado, parede ventricular direita.

glicose na substancia branca. Nos pulmoées, os
alvéolos continham escamas epidérmicas e me-
conio.

DISCUSSAO

Lesoes regurgitantes da valvula trictaspide,
observadas no periodo neonatal , podem ser se-
cundarias a malformacées congénitas, como na
hipoplasia do folheto septal dessa valvula, na do-
enca de Ebstein, nos defeitos do septo atrioven-
tricular, nas lesdes obstrutivas do VD ou ainda
em casos de hipertensdo pulmonar'!’. Podem
ocorrer como consequiéncia de trauma toracico,
durante manobras de ressuscitagdo cardiopul-
monar? e foi descrito por Parmley?, acometimen-
to do musculo papilar anterior do VD, em lesées
traumaticas ndo penetrantes do térax. Em nos-
S0 caso, a hipdtese de trauma pelas manobras de
ressuscitacao foi afastada pelo exame macrosco-
pico do térax, do miocardio e do aparelho valvar.

Algumas hipdteses para justificar casos
de insuficiéncia trictspide transitoria detecta-
da no periodo neonatal sdo descritas na lite-
ratura*®. Para uns, o fechamento precoce do
canal arterial e do forame oval, aumentariam
a pressao no VD, facilitando a regurgitacio.
Para outros, o retardo no desenvolvimento do
folheto septal da trictspide seria a causa pri-
maria. Nenhuma dessas suposicoes teve con-
firmacio anatomo-fisiologica.

Estudos experimentais mostram que os
efeitos da asfixia sobre o coracdo do animal
recém-nato relacionam-se a alteragdes bioqui-
micas complexas ! e, nessa situacao, o de-
sempenho miocardico fica na dependéncia da
glicose anaerdbica. Modificagoes nos niveis de
glicogénio cardiaco levam a alteracoes eletro-
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cardiograficas semelhantes aquelas encontra-
das na isquemia miocardica', sendo que os
musculos papilares sdo particularmente sen-
sivels a processos isquémicos '3,

Associacio entre insuficiéncia trictspide,
asfixia neonatal e isquemia miocardica, foi des-
crita pela primeira vez em 1972 por Rowe e
Hoffman®. A causa seria o aumento de pressio
na artéria pulmonar por vaso-constri¢cdo secun-
déria a hipdxia, ocasionando um maior trabalho
do VD. Tal fato acarretaria elevacéo do consu-
mo de oxigénio pelo miocardio ventricular, di-
minui¢do da perfusdo subendocardica, isque-
mia, faléncia ventricular direita e regurgitacdo
tricaspide. Em etapas precoces, a reversibilida-
de destes fenomenos pode ser conseguida com
a administracao de oxigénio®®.

Bucciarelli e col” e Nelson e col® constata-
ram valores elevados da isoenzima CK-MB em
neonatos com hipdxia e insuficiéncia trictspide.
O estudo anatomo-patolégico de dois 6bitos
ocorridos neste grupo revelou infarto isquémi-
co do musculo papilar anterior do VD, porém
sem relagdo com a “causa mortis”.

A 1mportancia da avaliacdo pela ECD de
recém-nascidos com hipéxia ja foi descrita na li-
teratura, onde se observou alta incidéncia
(832%) de regurgitacao trictispide reversivel,
nesta faixa etaria '>'°. Formas mais graves de
disfuncéo ventricular podem ser precocemente
diagnosticada por esta técnica.

Em nosso paciente, ocorreu sofrimento fetal
importante e hipoxia perinatal grave, como con-
seqliéncia a toxemia e hipertensao arterial ma-
terna. O exame histolégico comprovou a hipéte-
se de rotura do musculo papilar por necrose re-
lacionada a andxia, pois havia sinais de sofrimen-
to celular em outros érgaos (cérebro e pulmao).

Alkalay e col'* descreveram um bebé que
teve sofrimento andxico de aproximadamente
uma semana. A radiografia mostrou cardiome-
galia e o ecocardiograma evidenciou falta de
coaptacao sistélica do folheto anterior da tricts-
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pide. No exame histolégico evidenciou-se rotu-
ra do musculo papilar provocado por infarto'.
Concluimos que a hipodxia perinatal em
geral causa alteragGes cardiacas reversiveis.
Em alguns casos porém, pode ser muito grave,
como ocorreu com este recém-nascido e outros
descritos na literatura. E importante a avalia-

¢do cardiolégica em todos os casos.
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