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Aspectos Históricos

Em 1952, ao divulgar os resultados cirúrgicos de
seus primeiros 100 casos de comissurotomia mitral, Jan-
ton e col1 descreveram em 30% dos pacientes, uma dor
pleuropericárdica diferente da dor incisional, mais fre-
qüente na 2ª semana de pós-operatório. No ano seguinte
Sollof e col2 referiram pela primeira vez uma “síndrome
febril pós-comissurotomia de início retardado”.
Caracterizava-se, uniformemente, por dor precordial e
febre de forma variável, por precipitação ou intensi-
ficação de insuficiência cardíaca pré-existente, dores arti-
culares migratórias, arritmias, hemoptises, psicose e, às
vezes, terminando em morte. A reativação da febre reu-
mática foi considerada como a causa mais provável.

Dressler3,4, em 1955, relatou 10 casos de pericardite
com quadro clínico semelhante, que ocorreu após infarto
do miocárdio e que denominou no ano seguinte de “sín-
drome pós-infarto do miocárdio”5, também conhecida
como “síndrome de Dressler”. Acreditava ser o resulta-
do da sensibilização por autoantígenos resultantes da ne-
crose miocárdica6. Naquele mesmo ano, Dresdale e col7,
ao verificarem que a síndrome não se desenvolvia ape-
nas após comissurotomia mitral, utilizaram o termo
“síndrome pós-cardiotomia”. Em 1958, Ito e col8 des-
creveram sua ocorrência em cirurgias de malformações
congênitas. Denominaram-na de “síndrome pós-pericar-
diotomia” (SPP) e atribuíram-na à pericardite traumáti-
ca, secundária à presença de sangue na cavidade. Simul-
taneamente, Cordeiro9 também referia-se ao mesmo ter-
mo, por acreditá-lo mais apropriado. Nesse período, sua
incidência variou substancialmente, devido à confusão
com o quadro clínico da “síndrome pós-perfusional”, de-
finida por Kreel e col10 em 1960, pela tríade febre, linfó-
citos atípicos e esplenomegalia. Sua causa mais provável
seria a infecção por citomegalovírus11,12.

Diversos autores relataram quadros clínicos com
manifestações das duas síndromes, supondo tratar-se de
forma híbrida13-15. A SPP também foi reconhecida em
outras situações, além da cirurgia cardíaca, como trau-
ma torácico16-19, implante de marca-passo20-21, punção de
VE no cateterismo22 e pós-radioterapia23. Recentemente

tem-se preferido o termo “síndrome pós-injúria cardíaca”
(SPIC)24-25 englobando essas entidades, que têm em co-
mum o dano miocárdico, assim como a síndrome
Dressler.

Aspectos Etiológicos e Incidência

No início da década de 50 atribuiu-se o quadro clí-
nico à reativação da febre reumática1,2,26-28. Essa ocorre-
ria, ou por disseminação dos estreptocos endógenos, ou
por maior suscetibilidade a infecções estreptocócicas sub-
clínicas, ou ainda, por disseminação de agentes inflama-
tórios através da incisão direta de tecidos inflamados.
Outra possibilidade seria o escape de material protéico
anormal, ao qual o organismo responderia com produção
de anticorpos2,28. Parecia evidente que o trauma atuava
como “gatilho”. Ele estaria implicado no desencadea-
mento da síndrome por ação direta28,29, pela abertura e/
ou presença de sangue no pericárdio8,30 ou por sua expo-
sição ao ar e agentes químicos31.

A ação do sangue no pericárdio mereceu inúmeras
referências a partir do trabalho de Ito e col8. Tentou-se
reduzir seu efeito deletério com o fechamento do peri-
cárdio ao final da cirurgia32,33 e drenagens mais eficien-
tes34, o que se mostrou ineficiente. Até mesmo a manu-
tenção proposital de pequeno volume de sangue no
pericárdio não desencadeou a resposta esperada35. Não se
verificou correlação com o nível sérico cumulativo de
enzimas miocárdicas, no intuito de avaliar a influência
da extensão do dano miocárdico, no pós-operatório de
revascularização miocárdica36.

Vários autores correlacionaram a síndrome com ou-
tras formas de trauma. Foi constatada após perfuração
acidental de VD pós implante de marcapasso
transvenoso20, punção de VE durante cateterismo cardí-
aco e implante de marcapasso epicárdico21,22. Da mesma
forma, nos traumas torácicos contusos16,18 e perfurantes17.
Ocorreram ainda relatos de reação pericárdica a grânu-
los de talco das luvas cirúrgicas37 e à possibilidade da hi-
poalbuminemia desempenhar algum papel38. Dressler5

constatou dois tipos de pericardite pós-infarto do mio-
cárdio. Uma precoce (pericardite epistenocárdica), nas
necroses que se estendiam até a superfície epicárdica e
outra tardia, entre a 2ª e 11ª semana, com quadro clíni-
co e período de latência muito semelhante à da pericar-
dite pós-cirúrgica.

Com a identificação de fator sérico de autoimu-
nidade na síndrome pós-infarto39, pesquisou-se a reação
imunitária nos casos pós-cirúrgicos. Após comprovação
experimental da formação de auto-anticorpos anticoração
em coelhos40, Kaplan41 etectou reação sorológica positiva
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contra o subsarcolema em 69% de seus casos de val-
vuloplastia mitral. Cordeiro9,42 tentou dessensibilizar seus
pacientes no pré-operatório com extrato cru de miocárdio
atrial, com aparente sucesso. A identificação desses
anticorpos anticoração gerou polêmica sobre sua par-
ticipação como causa43,44 ou apenas conseqüência da
agressão40,45-48. Nos primeiros trabalhos foram descritos
anticorpos anti-coração homólogos (AHA)48,49, com alta
incidência no pós-operatório, tanto em casos que desen-
volviam sintomas como nos que evoluíam normalmente.
Poucos trabalhos conseguiram correlacionar esses anti-
corpos inespecíficos com o quadro clínico50-53. Verificou-
se também que eles podiam reaparecer durante episódi-
os sintomáticos e desaparecer nos intervalos quiescentes
entre os ataques48. Devido às limitações das demais técni-
cas de avaliação imunológica54, preferiu-se à da imuno-
fluorescência indireta55 e com a introdução do sistema
ELISA56, pode-se quantificar melhor a resposta. Prete-
riram-se os anticorpos não-específicos, com baixa corre-
lação, com o anti-endotelial (AEA), antinuclear (ANA)57

e antimitocondrial (AMA)30, por outros mais específicos.
Além da reação humoral, investigou-se também a celu-
lar58-60. Mas nem o estudo da inibição da migração do
leucócitos59,59, nem o de transformação linfocitária60 apre-
sentaram resultados animadores.

Em 1965 McGuiness e Taussig61 descreveram, pe-
la primeira vez, uma incidência sazonal, maior na prima-
vera e no verão, também observada por Drusin e col.
Embora outros autores62,63 não a tenham encontrado em
adultos, parecia haver algum fator responsável por esse
comportamento. Engle e col64 sugeriram que uma infec-
ção viral poderia explicar essa incidência variável. O ví-
rus seria o mediador de uma reação cruzada, policlonal,
por semelhança de epítopos. Os trabalhos do grupo a par-
tir de 1975 tentaram comprovar essa teoria. Após vári-
as publicações em que isso não ficou claramente estabe-
lecido64-56, em 1980 conseguiram comprová-la estatistica-
mente em crianças67,68. Elevação de títulos de anticorpos
antivírus Coxsackie B, adenovírus e citomegalovírus qua-
tro vezes maior no pós-operatório que no pré, ocorreram

em 69% dos pacientes com sintomas e anticorpos
anticoração presentes. Essa mediação viral não pôde ser
comprovada em população adulta69, embora a possibili-
dade fosse compartilhada por outros autores70-72.

A variabilidade dos sintomas sugeria respostas de
maior sensibilidade nos casos mais acentuados. Por ou-
tro lado, ocorriam formas subclínicas, também observa-
das na síndrome pós-infarto73. Tentando correlacionar
esses diferentes quadros clínicos com a resposta imuno-
lógica, Maische col74 dividiram os pacientes em três gru-
pos: grupo 1 - SPP completa: com as três principais ma-
nifestações: pericardite, febre e lencocitose; grupo 2 -
SPP incompleta: com dois dos sintomas principais; gru-
po 3 - ausência de SPP: com 1 ou nenhum dos sintomas.
A partir dessa graduação, eles e outros pesquisadores31,69,75

descreveram estreita correlação entre os diferentes gru-
pos e a intensidade da resposta imunitária. Como vemos
na tabela I, a incidência de anticorpos não específicos é
maior quando comparada aos específicos, dentro do mes-
mo grupo clínico. Na detecção de anticorpo anticoração
(AHA) através de imunofluorescência indireta, possivel-
mente ocorra avaliação policlonal de diversos anticorpos
heterogêneos, produzindo reações de intensidade diferen-
te76,77. Isso pode ser evidenciado nos trabalhos de De
Scheerder e col75,76, na tabela I, onde o AHA ocorre em
100% dos pacientes do grupo 1, possivelmente por par-
ticipação de vários anticorpos cardioespecíficos, com
incidências isoladas em percentuais menores. Os
anticorpos antisarcolemais seriam heterogêneos e possi-
velmente os antimiolemais cardio-específicos e sua ação
citotóxica dependeria da participação do complemento78.
Assim, em pacientes assintomáticos o anticorpo pode es-
tar presente, mas sem efeito citotóxico. O comportamento
do complemento no pós-operatório é muito variável79-81.
A SPP não compromete apenas o pericárdio, mas por cer-
to também uma porção do miocárdio, podendo ser clas-
sificada como perimiocardite23. Por essa razão,
poder-se-ia pressupor que alguns fenômenos etiológicos
das miocardites poderiam também estar implicados no
seu desencadeamento.

Tabela I - Incidência perceptual de anticorpos específicos e não específicos nos 3 grupos clínicos. (Segundo Maisch74)

Referências Grupos N AHA AAA AMyA ASA AMLA AFA ACA ANA AEA SMA AVA

Clínieos

G1 19 84 37 47 95 53

Maischet al74   G2 18 44 11 44 44 55

G3 28 18 14 25 29 32

G4 19 5 16 0 37 11

G1 27 100 67 93 63 15 56 22

De Scheerder G2 36 56 25 44 22

et al75,76 G3 66 18 9 12 15

G4 40 5 5 2 10 5 12

Grupos clínicos - G1: SPP completa; G2: SPP incompleta; G3: ausência de SPP; G4: grupo controle; anticorpos - AHA: a-coração (homólogo); AAA: a-actina; AMyA:

a-miosina; ASA: a-sarcolêmico; AMLA: a-miolêmico; AFA: a-fibrilar; ACA: a-colágeno; ANA: a-nuclear; AEA: a-endotelial; SMA: a-músculo liso; AVA: a-vírus.
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Tanto em animais de experimentação como no ho-
mem, os vírus após infectarem o músculo cardíaco, po-
deriam permanecer “adormecidos” ou latentes por lon-
gos períodos72 e serem reativados por trauma ou manu-
seio cirúrgico67. Nas miocardites virais agudas, a lesão
ocorreria, ou por efeito citopatogênico do vírus ou como
resultado de agressão imunitária82. As miocardites virais
sabidamente podem ocorrer por enteroviroses prevalen-
tes na comunidade como Coxsackie, adenovírus e cito-
megalovírus. Os vírus Coxsackie B

1
 e B

3
 estariam impli-

cados na pericardite constritiva83. Saegusa e col84 des-
creveram, em animais, reação cruzada entre anticorpos
monoclonais de vírus coxsackie B

4
 com tecido cardíaco

normal. Em ratos infectados com vírus coxsackie B
3
 os

anticorpos não seriam linfócitos T-dependentes, mas es-
tes seriam responsáveis pela ação citolítica85,86. No ho-
mem, da mesma maneira, comprovou-se “in vitro”, a
ação citolítica do AMLA, fixado ao complemento, sobre
as células miocárdicas82.

A mediação de vários fatores, produzindo reação
cruzada e agressão autoimune ao pericárdio e miocárdio,
tem sido acompanhada com interesse. A intermediação
de vírus87,88, da caquexina (TNF) liberada pelos macró-
fagos, assim como a liberação de “proteínas de estresse”
ou “heat-shock” vêm sendo estudadas atentamente89,90. A
incidência da síndrome variou significativamente26,91-93.
Nos primeiros anos, devido à confusão com a síndrome
pós-perfusional, incidiu entre 40% e 62%26,27. É mais fre-
qüente nas cirurgias valvares do que nas revasculariza-
ções miocárdicas68 e parece estar diminuindo nos últimos
anos. Ocorre mais nos adultos jovens até 40 anos
(28,5%), declinando com o avançar da idade68,94. Após os
70 anos incide em torno de 10%, talvez por senescência
do sistema imunitário68. Da mesma forma, em crianças
menores de 2 anos, a baixa incidência (3,2%) decorre
provavelmente da imaturidade imunitária. Entre os fato-
res predisponentes para sua maior incidência em adultos,
estariam as cirurgias na válvula mitral, trocas
multivalvares, tempo de circulação extracorpórea por
mais de 60 min95. Também estariam implicados o tem-
po de anestesia com halotano e haveria uma relação in-
versa com a idade94. Nas crianças, sua incidência é mai-
or nas correções da tetralogia de Fallot e da comunica-
ção interventricular associada a outros defeitos67.

Aspectos Clínicos

As manifestações clínicas da síndrome são extre-
mamente variáveis96. Elas podem se iniciar por volta do
70/82 dia de pós-operatório, mas, mais comumente en-
tre a 2ª e 3ª semanas. Eventualmente podem se manifes-
tar mais tarde, entre o 50 e 100 mês12. Nas primeiras
divulgações atribuiram-lhe sintomas que não lhe
correspondiam, em parte devido à confusão com a
síndrome pós-perfusional2,26,28. Além dessa, outras causas

da confusão diagnóstica são a bacteremia, endocardite,
insuficiência cardíaca e atelectasias12,52.

Urschel e col97 descreveram a incidência de sinais
e sintomas em 45 pacientes portadores da síndrome. Ob-
servaram aparecimento de febre na totalidade dos casos,
aumento da dor torácica em 95%, leucocitose (84%), ele-
vação de VSG (80%), mal estar e fraqueza (69%) e der-
rame pericárdico ou pleural (67%). Infiltrados pulmo-
nares ocorrem numa incidência ao redor de 10% 46798.
Entre as complicações, a pericardite pode tornar-se recor-
rente99, evoluindo com derrame crônico100,101 ou tornan-
do-se constritiva102,103. O tamponamento cardíaco é raro,
0,8%104, freqüentemente associado ao uso de dicumarí-
nicos105-107. Entre as complicações pulmonares são relata-
dos derrames pleurais recidivantes108 e discutível edema
agudo pulmonar109. Devido a fibrose pericárdica podem
ocorrer oclusões de enxertos coronários97,110, até mesmo
em cirurgias valvares111.

Aspectos Laboratoriais

Testes sorológicos para detecção de anticorpos anti-
coração como o teste de consumo de antiglobulinas, de
aglutinação das partículas coloidais, de precipitação e
outros foram abandonados devido suas limitações48,54,79.
Tem-se preferido o da imunofluorescência indireta55 e o
sistema ELISA56. A resposta celular foi avaliada em pou-
cos trabalhos, utilizando-se o teste de inibição da migra-
ção dos leucócitos58,59.

Visando sistematizar nomenclatura dos diferentes
padrões de fluorescência, Nicholson e col112 sugeriram a
classificação: 1) específicos para músculo cardíaco/
esquelético: a) periférico; b) difuso; c) estriado; d) disco
intercalar; 2) não específicos de tecido: a) hoterófilo; b)
antimitocondrial.

A pesquisa de anticorpos não-órgano específicos
como o anti-nuclear (ANA), a-mitocondrial (AMA), a-
endotelial (AEA) e a-músculo liso (SMA), foi sendo
abandonada. Em seu lugar são investigados os subtipos
específicos como a-sarcolêmico (ASA), a-miolêmico
(AMLA), a-fibrilar (AFA), a-actina (AAA), a-miosina
(AMyA), a-interfibrilar (IFA) e o a-disco intercalar
(AIDA). Alguns antígenos podem ser identificados
bioquimicamente ou definidos por anticorpos mono-
clonais como a-fibronectina, a-colágeno I e III, a-lamini-
na e outros89.

O papel do sistema de complemento habitualmen-
te é avaliado pela mensuração dos níveis de C

3
 (ou seus

subprodutos C
3
bi e C

3
c) e C

4
79-81. Os exames laboratoriais

de rotina apenas demonstram a reação inflamatória.
Ocorre lencocitose, variando entre 12.000-30.000 leucó-
citos/mm3, elevação da velocidade de sedimentação
globolar acima de 50mm e positivação da proteína C
reativa, 23,26,97.
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Exames Complementares

O eletrocardiograma pode sofrer alterações peri-
operatórias por distúrbios de condução, efeito de drogas
ou dano miocárdico pela cirurgia. Por esse motivo, as al-
terações da onda T não são valorizáveis. O traçado po-
de, entretanto, ser útil quando demonstra elevações difu-
sas do segmento ST26,96. Muitas vezes pode ser inteira-
mente normal na presença de quadro clínico exuberan-
te.

O diagnóstico radiológico da SPP é dificultado pelo
alargamento mediastínico habitual no pós-operatório en-
quanto o melhor desempenho hemodinâmico pode redu-
zir o volume cardíaco113. Os achados mais freqüentes, de
forma isolada ou associada, são derrames pleurais24,98,114,
pericárdicos98, infiltrados pulmonares24,98 e aumento da
silhueta cardíaca24. O ecocardiograma pode ser um mé-
todo extremamente útil115, embora a presença de peque-
no derrame pericárdico não seja característico e mesmo
sua ausência não descarta o diagnóstico24,116. Entre os tes-
tes com radioisótopos, tanto com o Tc99117 quanto com o
Ga67 118 não ocorreram aumento de captação na pericardite
“cirúrgica” precoce. Entretanto, em 43% dos casos tar-
dios (mais de 2 semanas), a cintilografia com Ga67

mostrou-se alterada119. A utilização de tomografia
computadorizada com contraste intravenoso, não se mos-
trou mais eficiente do que outros métodos menos sofis-
ticados114,120.

Tratamento

O tratamento das manifestações clínicas envolve o
uso de antipiréticos, analgésicos e antinflamatórios não-
hormonais como os salicilatos46,99,116,121, indometacina122,123,
ibuprofen123 e outros.

Os corticosteróides empregados nos casos refratá-
rios às medidas iniciais reduziriam a incidência de com-
plicações99,110,124. Seu uso profilático no pós-operatório,
adotado inicialmente, com resultados aparentemente
satisfatórios, acabou abandonado27,35,79. O repouso, consi-
derado medida terapêutica necessária46,125, não mostrou
influência na evolução do quadro. Nos derrames peri-
cárdicos crônicos tentou-se, em alguns casos, a instilação
de corticosteróide no saco pericárdico101. A pericar-
diocentese46,99,100,110 pode ser necessária nos casos recorren-
tes e eventualmente a janela pericárdica. A
pericardiectomia ficaria reservada aos raros casos de
constricção crônica18.

A SPP permanece como diagnóstico de exclusão.
Sua incidência parece estar diminuindo, devido à melhor
proteção miocárdica intra-operatória, à redução do tem-
po de cirurgia, realizada em sua maioria para revascu-
larização do miocárdio e atingindo faixas etárias cada vez
mais elevadas. Certamente sua incidência também é in-
fluenciada por falha de diagnóstico, já que nem sempre
se encontra entre nossas primeiras hipóteses, nas compli-
cações pós-operatórias. A detecção de anticorpos cada

vez mais específicos e a comprovação de possível inter-
mediação, poderão nos trazer o esclarecimento dessa en-
tidade, evitando a impensável possibilidade de seu de-
saparecimento pelas razões expostas, sem que descubra-
mos sua etiologia.
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