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Correlacéio Andtomoclinica

Coordenador- Silvio dos S. Carvalhal

( PUCCAMP - Campinas -SP)

Caso 85/89 (Pontificia Universidade Catélica
de Campinas)

Mulher de 56 anos, branca, nascida em Sao Pau-
lo, vinha apresentando sinais de insuficiéncia cardia-
ca nos ultimos 3 anos. Quadro pregresso de
hipertireoidismo sob controle de propiltiuracil que
interrompera ha um ano. Negava hipertensao arteri-
al, alcoolismo e tabagismo. Nado conhecia o
triatomideo, fazia uso de digoxina, furosemida e xa-
rope de KC1 desde o inicio dos sintomas de insufici-
éncia cardiaca.

Quando procurou o hospital da PUCCAMP em
1985, referia dispnéia aos esforcos habituais, dispnéia
paroxistica noturna e edema de membros inferiores.

O exame fisico revelava paciente em satisfatorio
estado geral, acianética, eupnéica, pulso com freqiién-
cia igual a 80 bpm e pressao arterial igual a 180 x 85
mmHg. Tire6ide normal a palpacao. Aparelho
cardiovascular: ictus desviado 2,0 cm para fora da
LHC, globoso, 3 polpas digitais; B1 hipofonética e so-
pro sistolico em FM, ++/4, irradiando para o
mesocardio. Aparelho respiratorio: MV simétrico e
normal, sem ruidos adventicios. Abdome: figado pal-
pavel a 2 cm da borda costal direita, superficie lisa,
consisténcia normal e doloroso a palpagao. Nos mem-
bros inferiores apresentava edema ++/4, sem sinais
flogisticos.

Eletrocardiograma (fig. 1) com ritmo sinusal,
eixo de QRS em +30°, sobrecarga atrial esquerda,
bloqueio completo do ramo esquerdo e diminuicao
dos potenciais dirigidos para frente.

Radiografia de torax (fig. 2) em PA, OAD. OAE
revelava cardiomegalia, +++/4, global e sinais de
congestdao pulmonar. Estudo da cinética esofagica nor-
mal a radioscopia.

Ecocardiograma (fig. 3) com aumento acentua-
do de todas as camaras, diminuicdo da fracdo de
ejecao as custas de hipocontratilidade difusa e hiper-
tensdo pulmonar.

Dosagem de T3 e T4 com valores normais (res-
pectivamente, 184ug®% e 6,5 ug®).

Imunofluorescéncia para Chagas,
hemoaglutinacdo e Machado Guerreiro negativos,
colesterol igual a 240 mg/O e triglicérides 115 mg%.

Embora tratada com regularidade, apresentava
sinais de descompensacao cardiaca classe funcional
IV. Trés anos depois, ao exame do precérdio, havia
levantamento sistolico, ictus globoso, na linha axi-
lar anterior e P2 desdobrada constantemente, além
do sopro ja descrito. Nessa ocasido apresentou ictus ce-
rebral cuja manifestacdo foi de uma hemiparesia des-
proporcionada a esquerda que regrediu apos algumas
horas. Um més depois, desenvolveu quadro de insta-
lacdo aguda com intensificacao da dispnéia, dor tipo
pleural em hemitérax esquerdo, hemoptise e sinais de
condensagdo. A radiografia de térax mostrava opaci-
dade na porcao inferior do lobo superior esquerdo. Foi
introduzida anticoagulacdo e mantido dicumarinico
em casa. Foi internada 3 meses apds com o mesmo

Fig. 1 - Bloqueio completo de ramo esquerdo.
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Fig. 2 - Cardiomegalia global ++++ e congestdo pulmonar.

Fig. 3 - Ecocardiograma em posi¢ao apical 4 camaras mostrando aumento
acentuado de todas as camaras compativeis com miocardiopatia do tipo
cardiomiopatia dilatada.

quadro acima, mantinha a imagem radiografica de
opacificacao, apresentava-se dispnéica, descorada
++/4, taquicardica e com estertores crepitantes em
bases e campos médios pulmonares. Foi introduzida
heparina, que entretanto foi suspensa dias ap6s de-
vido a sangramento vaginal, equimoses em membros
inferiores e tronco, sangramento facil pelos pontos
da puncao venosa. TP igual a 58 s e AP inferior a
10%. Evoluiu com quadro de choque sem resposta
as medidas adotadas.

Achados da necrépsia

Os principais achados envolviam coracdo e
pulmoées. Na abertura do saco pericardico foram re-
tirados 550 ml de liquido hemorragico. O pericardio
apresentava-se espessado por depésito de fibrina e
hemorragia que o acometia difusamente. O coragao
pesou 470 g e estava aumentado +++/4 as custas de
todas as camaras, foi fixado sob pressao e cortado se-
gundo o plano ecocardiografico apical 4 camaras (fig.
4) mostrando: atrio direito discretamente aumentado,
esquerdo aumentado +, ventriculo direito com
hipertrofia (6mm de espessura) e trabeculagdes bas-
tante evidentes. O ventriculo esquerdo apresentava
espessura parietal aumentada que se devia em parte
a hipertrofia miocardica e em parte ao espessamento
endocardico. O septo alto apresentava espessura
parietal igual a 25 mm, sendo que o endocardio me-
dia 5 mm devido a presenga de trombo, organizado
e incorporado a parede (vide seta figura 4). O restante
do endocardio mostrava forte espessamento por
fibrose e media de 1 a 5 mm. O septo médio e baixo
apresentava espessura igual a 17 mm e a parede livre
25 mm, o maior didmetro da cavidade ventricular es-
querda era de 35 mm. E importante salientar que este
diametro corresponde ao sistolico devido ao “rigor
mortis”. Entretanto, em cora¢des com cardiomiopatia
dilatada, nao ocorre diminuigdo acentuada da cavida-
de ventricular com o rigor, chegando a valores nor-
mais, como foi visto neste caso.

O estudo histologico revelou, em areas, fibras
com intensa hipertrofia, exibindo nicleos volumo-
sos e fortemente dismorficos além de graus variaveis
de hipercromasia (fig. 5). Freqiientes células muscu-
lares com vactolos no interior do citoplasma,
acumulos de mononucleares raros, entre fibras e
espessamentos fibrosos focais de grau moderado
substituindo fibras na regido subepicardica. Embo-
ra nao seja muito freqiiente, notam-se areas tanto
subendocardicas de moderado desalinhamento na
disposigao das fibras (fig. 6), processo inflamatério
mononuclear em epicardio, que invade a regiao
subepicardica formada por fibrina e neoformacao
vascular. No fragmento do septo alto havia area or-
ganizada com hemorragia, neoformagao vascular,
tecido mixo6ide no endocardio que correspondia ao
trombo organizado. Morfologicamente as valvas
eram normais, sistema coronariano dominante es-
querdo com discretissima lipoidose. O estudo do
neurovegetativo do esofago e colons ndao mostrou sig-
nificativa diminuicdo da populagido neuronal e/ou
ganglionite. Pulmdes apresentavam areas de distar-
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Fig. 4 - Pega cartada segundo o plano ecocardiografico apical 4 camaras onde
senota hipertrofia acentuada dos ventriculos e cavidade ventricular esquerda
com tamanho normal.

bio circulatério sem necrose, exceto em lobo superior
direito, onde havia uma area de infarto hemorragico.
Nao foram encontrados émbolos nos ramos da artéria
pulmonar e o estudo microscopico revelou discreto
espessamento das paredes arteriolares. O figado apre-
sentava intensa congestdo e o bago areas de infarto.
Tireoide sem alteracoes; rins normais e demais 6rgaos
sem alteracoes dignas de nota.

Sandra Ap. Ferreira Silveira

Comentdario andtomo-clinico

Os exames ecocardiograficos revelaram,
repetidamente, cardiomegalia com acentuada
hipocontratilidade global, o que sugeriu, juntando-se
dados clinicos e epidemiolégicos, o diagndstico de
uma miocardiopatia do tipo cardiomiopatia dilatada
idiopatica. A cavidade ventricular esquerda media 78
e 84 mm na sistole e diastole, respectivamente.

Entretanto, a necropsia, encontrou-se o coragao
com intensa hipertrofia do ventriculo esquerdo que,
por sua vez, nao exibia dilatagao. Esse ventriculo ti-
nha uma cavidade bem menor que aquela detecta-
da em vida (35 mm de diametro, medida ao mes-

Fig. 5- Fibras miocardicas exibem niicleos volumosos e fortemente disformicos,
com graus de hipercromasia (aumento de 160 x).

).

Fig. 6 - Desalinhamento de fibras mioc’rdicas (aumento de 160 x

mo nivel que na ecocardiografia) e com paredes bas-
tantes espessas, bem mais até que aquelas vistas no
final da sistole (medida ecografica sistolica 13 mm;
autopsia 17 mm).

Esta discrepancia aparente s6 pode ter sido de-
vida a instalacdo, nos primeiros minutos ap6s a mor-
te, do fenomeno bioquimico do “rigor mortis” car-
diaco (RMC) que provoca uma hipercontragdo es-
pecialmente no ventriculo esquerdo, deixando-o
muito mais contraido que na sistole fisiologica .
Embora inexoravel, o RMC tem efeitos variados nas
diferentes miocardiopatias, segundo a quantidade de
substituicao fibrosa do tecido contratil em cada pa-
ciente. A destrui¢do de fibras e aumento do colageno
diminuem a intensidade da contragdo “post-mortem”
fazendo com que, na necrépsia, as dimensoes das ca-
maras sejam semelhantes aquelas imediatamente as-
sumidas apés a parada cardiaca e que sdo, na gran-
de maioria das vezes, semelhantes a de uma
“hiperdiastole”-.

Em nosso caso, o que foi comprovado pelo es-
tudo anatomo-patolégico, o miocardio mostrou-se
fortemente hipertréfico sem perda de tecido mus-
cular. Dai a intensa hipercontracdo “postmortem”.
Ja um coragao chagasico com graus comparaveis
de dilatagao e hipercontratilidade costuma
apresentar-se a necropsia tdao dilatado quanto
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em vida e com dimensdes proximas as diastdlicas,
devido a grande destruicdo de miocélulas e ao de-
senvolvimento de um RMC “fraco” e incapaz de re-
duzir o volume da cavidade ventricular esquerda.

O mesmo costuma ocorrer, em graus variados, na
cardiomiopatia dilatada idiopatica, uma denominacao
que reservamos para uma miocardiopatia
histopatologicamente caracterizada por fibrose
intersticial e alteracoes degenerativas das miocélulas que
se mostram, umas hipertroficas e outras atroficas .

Estas consideracoes nos parecem importantes
na presente discussdo, pois o aspecto anatomo-pato-
légico macroscopico do coragao diferiu, e muito, do
aspecto ecografico, o que poderia sugerir a existén-
cia de erro de diagnéstico em um dos métodos de
estudo.

O achado, em cerca de 10% dos campos mi-
croscopicos do miocardio septal, de areas com
desalinhamento de fibras, levou-nos finalmente ao
diagnostico de cardiomiopatia hipertréfica primaria
(CHP). Mesmo ressalvado o carater ndo tipico des-
te caso, porque nao havia hipertrofia preferencial do
septo intraventricular, este diagndstico nao foi des-
cartado porque, de fato, em 5% dos casos de CHP,
a hipertrofia das paredes apresentasse com um pa-
drao concéntrico .

Acreditamos, portanto, que o presente caso
corresponda ao de uma CHP que foi detectada em
vida em fases dilatadas, como alguns autores reve-
lam ocorrer °.

Quanto a estimativa da massa ventricular es-
querda pela ecografia, ela mostrou-se grosseiramen-
te incorreta (eco=558 g, autopsia=470 g, todo o co-
racdo). Sugerimos duas explicacdes para esta
superestimagdo: 1) utilizamos para o referido calcu-
lo, o método de Bennett °, que é mais adequado
para coragoes com forma elipsdide e nao de forma
globular como em nosso caso; 2) superestimamos a
espessura ventricular esquerda, ao confundir o limi-
te da musculatura trabeculada do VE hipertrofico
com o limite real da espessura parietal. Mesmo na
peca anatomica, esta dificuldade é evidente, como
nos mostra a figura 4. Nao fomos capazes de detec-
tar a area de espessamento endocardico de todo o
ventriculo esquerdo (1 mm), especialmente no septo
interventricular (5 mm). Mesmo revendo a gravagdo
do exame diversas vezes e com outros ecocardio-
grafistas experientes, ndo pudemos “enxergar” esta
alteracao, o que nos leva a admitir que isto se de-
veu a problemas de resolucao do aparelho.

Finalmente, ndo temos uma explicacdo para a
presenca do nitido movimento paradoxal do septo
interventricular (tipo A). Como havia indicios de au-
mento da pressdo diastolica de ambos os ventriculos

a época do exame, nao atribuimos esta discinesia a
uma eventual supremacia das pressdes de enchimen-
to do VD sobre as do VE, embora fosse clinicamente
sugestiva a existéncia de hipertensdao pulmonar se-
cundaria ao aumento de pressdao venocapilar da pe-
quena circulagdo e a estase jugular acentuada denun-
ciasse o aumento das pressoes diastélicas do lado di-
reito.

De fato, na autopsia, encontramos, a histologia,
moderada arteriosclerose, um sinal bastante caracte-
ristico de hipertensao pulmonar, além de um peque-
no infarto pulmonar recente. O VD também desen-
volveu uma forte contragdo “postmortem” devido a
intensa hipertrofia de suas paredes, o que de novo
traduz a existéncia de um regime de significativa hi-
pertensao pulmonar.

Entretanto, a nossa hipétese era de que o septo
interventricular apresentava a pior condigao contratil
de todo o VE, deslocando-se para o VD durante a
sistole Sabe-se que nos casos de CHP o septo IV,
além de intensamente hipertréfico, contrai-se preca-
riamente 7, o que é considerado como resultado da
contracdo de fibras dispostas em direcoes discordan-
tes. E possivel que, em nosso caso, ao “passar” para
a fase dilatada, esta caracteristica tenha se mantido,
dai ocorrendo a discinesia observada.

Heraldo J V Curti
Maria Cristina Furian Ferreira

Alguns aspectos do confronto anatomo-clinico
devem ser destacados:

1) em vida, a precaria efetividade funcional do
miocardio expressa pelo quadro de insuficiéncia car-
diaca, é muito baixa, em funcdo de bomba ao estu-
do ecocardiografico, estimado pela medida da fra-
¢do de ejecdo sempre baixa; 2) a delgada espessura
parietal, a ecocardiografia, contra os evidentes sinais
de hipertrofia das fibras miocardicas (sem conside-
rar o endocardio espessado), as medidas da parede
e os sinais histopatologicos de acentuada hipertrofia;
3) o aspecto dilatado, principalmente dos ventriculos,
a radiologia e a ecocardiografia contra ventriculos
(mais o esquerdo) de tipo ton6geno, com cavidades
ventriculares pequenas a necropsia; 4) a expectativa
clinica de se tratar de cardiomiopatia dilatada con-
tra o conjunto de dados: cavidades pequenas
ventriculares, paredes espessas, endocardio espesso,
fibras largas com niucleos volumosos, hipercromicos
e, sobretudo, freqiiente desalinhamento do arranjo das
fibras miocardicas; 5) fortes sugestdes de processo
degenerativo miocardico, do ponto de vista clinico
e miocardico reativo, vigoroso, hipertréfico, com
apenas discreta vacuolizacdo das fibras ao his-
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tologico, sem muitas evidéncias de grande perda
numeérica de fibras (a fibrose é delicada e discreta).
A massa muscular estava aumentada (470 g), mais
que o dobro do normal, por duplicagao paralela de
sarcomeros, dando o nitido predominio da espessu-
ra das paredes comparados aos didametros da cavi-
dade; 6) por que a contracdo ventricular, expressa
na fracdo de ejecao, era tao ruim em vida e tao
satisfatoria apos “morte” da paciente? A questdao do
RMC 2% 7) sem a necropsia ficaria tudo mais sim-
ples. Talvez seja mesmo melhor nao realiza-la, tal
como esta acontecendo na maioria dos bons servi-
¢os médicos !!!

Silvio Carvalhal
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