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O Envolvimento Cardiaco no LUpus Eritematoso Sistémico.
Uma Avaliacao Ecocardiografica
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Objetivo -Avaliar possivel acometimento cardiaco, Cardiac Involvement in Systemic Lupus
através de um método nédo-invasivo, em portadores de Erythematosus: an Echocardiographic
lGpus eritematoso sistémico (LES). Evaluation

Métodos -Cento e oito pacientes lupicos, sendo 60
em atividade, foram estudados independente de sinais e Purpose -To study, by a non-invasive method,
sintomas cardiolégicos, pela ecocardiografia uni e patients with systemic lupus erythematosus (SLE), to
bidimensional com Doppler. Dos pacientes em ativida- evaluate possible cardiac involvement.
de, 19 foram avaliados antes do inicio do tratamento Methods -A hundred-eight lupic patients, 60 of
com corticosteroéides. them during activity, were studied, independently of

Resultados -O exame ecocardiografico revelou cardiovascular signs and symptoms, by M-mode and
envolvimento cardiaco em todos os pacientes que se en-two-D echocardiography and Doppler. Among the
contravam em atividade. Foram detectados sete casos depatients in the acute phase, 19 had never used steroid
acometimento miocardico com disfuncao sistdlica. Em therapy before.
35 pacientes foi encontrado derrame pericardico, estan- Results -Echocardiographic evaluation showed
do todos em fase de agudizacdo. Quanto ao envolvimen-cardiac involvement in all patients who were in clinical
to endocardico, havia espessamentos valvares em 54 pa-activity. Seven had myocardial involvement with systolic
cientes, constituindo o grupo | (atividade da doenca), 8 impairment. In 35 patients, pericardial effusion was
casos de vegetacdo e um prolapso valvar mitral. Apenas found, all in the acute phase. Regarding endocardial
6 apresentavam espessamento no grupo Il (remisséo). Ainvolvement, there were valve thickening in 54 patients
hipertensdo pulmonar foi observada em 15 pacientes em in group | (acute phase), valve vegetations in eigth and
atividade e em dois na remisséo. one with mitral valve prolapse. There were only six with

Concluséo -O ecocardiograma mostrou ser fre-  valve thickening in group Il (remission). Pulmonary
quente o envolvimento cardiaco no LES, sendo mais im- hypertension was observed in 15 patients in the activity
portante durante a atividade da doenca e independente group and in two during remission.
do uso prévio de corticosterdides. Sendo método nédo- Conclusion -Echocardiogram has showed how
invasivo, pode ser utilizado de forma rotineira na ava- frequent cardiac involvement is in SLE, especially du-
liacdo desses pacientes e em seu acompanhamento.  ring disease activity and being independent of previous

steroid therapy. As it is a non-invasive method, it could
Palavras-chave: lUpus eritematoso sistémico, be used in a routine protocol in the evaluation and
envolvimento cardiaco, ecocardiografia  follow-up of these patients.
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O envolvimento cardiaco no lUpus eritematoso sisté- a 81%°"#11%e a pericardite em 51% a 100%46810-12.14.17-
mico (LES) é bem conhecido. O espessamento valvar e a*®. A manifestacéo clinica mais freqliente é a pericardite,
endocardite foram descritos em 13% a 100% dos estudosembora em menor incidéncia que nos estpdsesmortem
anatomopatoldgicds? o acometimento miocardico em 8% 12 Como 0s sinais e sintomas clinicos mostraram-se

ineficazes como marcadores do acometimento cardiaco,
guando comparados com os estudos de necrpsia
Hospital Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro era necessario estabeledeivivo este envolvimento e,
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o papel dos corticosterdides na génese das alteracBesstudos uni e bidimensional, acoplado ao exame de
valvares, uma vez que Bulckley e Robéftmostraram Doppler, que incluia de rotina, 0 mapeamento de fluxos
mudanca no padrdo destas lesdes ap0s a introducdo da cores. Os exames eram gravados para posterior anali-
terapéutica com esteroéides e inclusive questionaram o seuse em fita de videocassete Panasonic. Os médicos desco-
papel na etiologia das les@es valvéfes nheciam a fase da doenga, tanto por ocasido da realiza-

Os estudos ecocardiograficos inici&i€® eram re- ¢do, quanto da analise dos dados ecocardiograficos. As
alizados principalmente em pacientes ambulatoriais. V4- medidas ecocardiograficas foram efetuadas de acordo
rios autores demonstraram envolvimento cardiaco com com as normas da Associacdo Americana de Ecocardio-
exame ecocardiografico em pacientes criticos, muitas ve- grafia . Os volumes foram calculados pela equacao de
zes submetidos a procedimentos emergenciais. Galve eTeicholz e col®. Foram obtidas as imagens padrdes do
col *® encontraram envolvimento valvar freqiiente em pa- estudo bidimensiondl A espessura dos folhetos mitrais
cientes assintomaticos, alguns com padrdo semelhante.foi aferida pelo corte longitudinal paraesternal esquerdo,
Mais recentemente, Crozier e éblemonstraram gran- conforme proposto por Levine e éal0 estudo dos flu-
de namero de refluxos valvares ao Doppler em pacien- xos pelo Doppler era obtido simultaneamente com ima-
tes lupicos, sendo esses achados mais freqiientes durantgem bidimensional. Presenga de prolapso valvar mitral
a fase de atividade e independentes da duracdo da do#*** derrame pericardic®, vegetacdes®*, hipertenséo
enca e do tratamento, embora sem ter significado esta-arterial pulmonaf® e disfuncéo sistolica do ventriculo es-
tistico pelo nimero de pacientes em atividade estudado. querdo (VE) eram anotadas. No estudo de fluxo a cores,

O objetivo deste trabalho foi avaliar se a ecocardio- a presenca de jatos anormais era identificada por mosai-
grafia poderia auxiliar no diagnéstico de atividade da do- cos*. No fluxo mitral, a relagéo entre as alturas E e A
enca e se haveria correlacdo entre dados clinicos e ecofoi utilizada como indice de avaliacdo de fungéo
cardiogréficos. diastolica*?. A presséo sistélica da artéria pulmonar foi
calculada pela equacdo de Bernouilli modific&taA
presenca de fluxo turbulento imediatamente acima de
uma valva atrioventricular caracterizava regurgité¢ao

Os resultados obtidos foram expressos como média
+ desvio-padréo. Os dados entre pacientes e grupo de
controle foram comparados pelo teste “t” de Student e
pelo qui-quadrado.

Métodos

No periodo entre novembro de 1988 e margo de
1990, foram estudados 136 pacientes com diagnostico de
LES, sendo que 28 foram excluidos pelos seguintes cri-
térios: exame ecocardiografico inadequado (1 caso), da-
dos incompletos (15), possivel superposicdo de doencas
reumaticas (10), portador de protese mitral (1) e uso de Resultados
droga indutora de sindrome ldpica (1). Todos os pacien-
tes preenchiam os critérios estabelecidos para diagnostico Dos 60 pacientes na fase de atividade da doenca,
de LES pela Associacdo Americana de Reumatologia, re- 95% eram do sexo feminino e 50% eram da raca bran-
visados em 1982. Para o diagnostico de atividade era ca; as idades variavam entre 12 e 55 (média 30,5+10,0)
necessaria a presenca de pelo menos trés dos seguinteanos, a duragdo da doenca entre 1 e 204 (média 43,2)
critérios: febre sem causa infecciosa aparente; sinais demeses, o uso de corticosteréides estava presente em 41
serosite; surgimento/exacerbacao de alopécia; surgimento(68,3%). O grupo Il era formado por 48 pacientes, sen-
ou exacerbacdo de lesbes cuténeas; presenca de ulcerado 97,9% mulheres e 64,5% da raca branca; as idades os-
¢Oes orais ou em nasofaringe; sinais de envolvimento do cilavam entre 12 e 66 (média 36,97+11,9) anos; a dura-
sistema nervoso central; linfadenopatia, leucopenia ou ¢éo da doenca era de 6 a 192 (média 68,1+44,6) meses
trombocitopenia; VHS acima de 50mm na 12 hora, na au- e 72,9% do total faziam uso de corticosteroides. O gru-
séncia de infec¢do; hipocomplementonemia; quadro de po Il consistiu de 30 voluntarios sadios, sendo 96,7%
nefrite em atividade. mulheres, 53,3% de raca branca, com idades entre 17 e

Todos foram submetidos a exame clinico por um 53 (média 29,06+7,9) anos.

Unico médico, que preenchia uma ficha com sintomas, As médias das medidas ecocardiogréaficas obtidas
sinais e alteracdes laboratoriais, além dos dados pessopodem ser encontradas na tabela |. As dimensdes da raiz
ais, de duracgédo da doenca e de uso de medicacao. Assimga aorta, atrio esquerdo, VE na diastole, volume sistolico
foram formados dois grupos: grupo |, que consistia de 60 e espessuras de septo interventricular e parede posterior
pacientes em atividade da doenca e grupo Il, com 48 natém diferenca estatisticamente significante entre os gru-
fase de remissédo. Trinta individuos normais recrutados pos | e lll. J4, quando foram comparados os grupos Il e
entre médicos e paramédicos formaram um grupo con- lll, as medidas de aorta, atrio esquerdo, VE, fracdo de
trole (grupo III). ejecao, fracdo de encurtamento, ventriculo direito e es-

Os exames ecocardiograficos foram realizados no pessuras parietais foram as que apresentaram diferencas

aparelho Toshiba, modelo SSH-65A, capaz de realizar entre si. Foram encontrados critérios de hipertrofia ven-
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Tabela | - Comparagéo entre as medidas ecocardiogréficas obtidas nog
trés grupos estudados.

Grupo | Grupo Il Grupo llI Teste

(n=60) (n=48) (n=30) I-11 1I-1
AO 2,80 2,73 2,53 t=5,80 t=151 t=4,20
+ 0,36 0,33 0,31 p<0,01 NS p<0,01
AE 3,27 3,30 2,93 t=5,26 t=-0,46 t=5,96
+ 0,50 0,43 0,39 p<0,01 NS p<0,21
VED 4,86 4,73 4,66 t=2,56 t=1,78 t=1,01
+ 0,61 0,48 0,30 p<0,02 p<0,02 NS
VES 3,06 2,88 2,97 t=1,05 t=2,11 t=-1,48
* 0,66 0,42 0,20 p<0,05 NS
VDF 112,65 105,81 100,70 t=2,70 t=155 t=1,40
+ 2428 2523 15,27 p<0,01 NS NS
VSF 39,88 33,06 34,40 t=1,90 t=152 t=-0,75
+ 27,86 1234 574 NS NS
VS 7295 74,22 66,30 t=2,55 t=-0,49 t=6,75
+ 20,19 8,13 12,94 p<0,02 NS p<0,01
FE 66,22 69,94 65,23 t=0,72 t=-2,71 t=4,49
+ 10,63 7,27 4,79 NS p<0,01 p<0,01
FS 37,25 39,45 36,27 t=1,01 t=2,26 t=3,43
+ 7,53 6,41 4,31 NS p<0,01 p<0,01
VD 1,56 1,75 1,58 t=-0,50 t=-4,75 t=2,94
+ 0,31 0,40 0,31 NS p<0,01 p<0,01
ES 1,04 0,98 0,78 t=13,42 t=3,10 t=9,90
+ 0,15 0,14 0,09 p<0,01 p<0,01 p<0,01
EP 1,02 0,97 0,78 t=14,30 t=2,90 t=10,13
+ 0,13 0,13 0,08 p<0,01 p<0,01 p<0,01

pessura parietal (cm).

AO- raiz aorta (cm); AE- atrio esquerdo (cm); VED- ventriculo esquerdd
diastole (cm); VES- ventriculo esquerdo na sistole (cm); VDF- volu
diastdlico final (ml); VSF- volume sistélico final (ml); VS- volume sistoélic
(ml); FE- frag@o de ejecao do ventriculo esquerdo (%); FS- fracdo de e
tamento (%); VD- ventriculo direito (cm); ES- espessura septal (cm); EP

Tabela Il - Espessuras do folhetos mitrais - médias, desvios e
comparacdo entre os grupos (em mm).

Grupo |

Grupo Il Grupo llI

Anterior

Posterior

5,76+1,45 3,64+1,21 3,30+0,6

4,61+1,47 2,83+0,85 2,57+0,63

t=11,33 =13,14 (=19
p<0,001 p<0,001 p<0,01

9,38  t=10,75 t=2,
p<0,001 p<0,001 p<0,05

tricular esquerda em 13 pacientes, sendo 10 do grupo |I.
A funcao ventricular estava diminuida em oito pacientes

do grupo | e em um do grupo Il (p<0,05).

Derrame pericardico foi encontrado em 35 dos 60
pacientes do grupo | (58,4%): leve em 31, moderado em
3 e importante em 1. Nao foram observados sinais de au-
mento de pressdao intrapericardica. No grupo Il e no Il

para o diagnéstico de atividade. Nao tivemos nenhum
caso de pericardio espessado nem de constriccdo.

As alteracdes valvares mais frequentemente encon-
tradas no grupo | foram 54 casos de espessamentos (fig.
1) e 8 de vegetagéo (fig. 2). Havia ainda 4 casos de re-
tardo no fechamento mitral (ponto “B”), 6 casos de afas-
tamento valvar mitral em relacdo ao septo interventricu-
lar e 8 com rampa EF mitral lenta. Prolapso mitral foi
detectado em 1 caso. Os sinais de hipertensédo arterial
pulmonar estavam presentes em 15 pacientes pela ana-
lise uni e bidimensional. No grupo II, 12,5% dos paci-
entes apresentavam espessamentos valvares e ndo foi de-
tectada nenhuma vegetacdo. Presenca de ponto “B” e
afastamento mitral do septo interventricular foram vis-
tos em um caso cada; a velocidade EF estava reduzida em
5 e hipertenséo arterial pulmonar em 2. No grupo Il ndo
foram registradas alteragfes valvares.

Em relac@o aos espessamentos valvares, havia 8 ca-
sos de envolvimento adrtico no grupo | e nenhum nos
grupos Il e lll. Em 50 pacientes do grupo | foram encon-
trados espessamentos na valva mitral, sendo o folheto
anterior, acometido de forma isolada em 16 e o posterior
em 2; de forma combinada foram encontrados 32 casos
(64%). Em nenhum foi observada redu¢&o da mobilida-
de do folheto posterior, achado inicial dos casos de febre
reumatica. Ja no grupo I, 4 eram casos de envolvimento
isolado do folheto anterior mitral e 2 de acometimento
combinado, ndo se detectando nenhum caso de alteracéo
isolada do folheto posterior. No grupo lll, as espessuras
mitrais eram normais. Les&o valvar tricispide foi encon-
trada em 13 casos no grupo | (21,67%) e em um caso ho
grupo Il (2,08%). No grupo lll, ndo houve registro de
envolvimento da tricispide. Espessamento pulmonar nao
foi observado em nenhum grupo. Quando comparados 0s
dados relativos a espessamento valvar, foi encontrada di-
ferenca estatisticamente significante, mesmo quando
comparados os grupos | e Il (p<0,05). Na tabela Il, apre-
sentamos as médias e desvios-padrdo das espessuras dos
folhetos mitrais, além da comparacao entre 0s grupos e
avaliacéo estatistica. Encontramos diferengas importan-
tes ao compararmos tanto as espessuras dos folhetos an-

nao foram detectados derrames, um achado significativo Fig. 1 - Aspecto de espessamento dos folhetos mitrais, detectado ao modo-M.
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nhecido ou suspeitti*®. Nestes casos, mostrou-se (Util,
revelando o grau de envolvimento e também para seu
acompanhament®. Os estudos ecocardiograficos pré-
vios sempre foram realizados independente da fase da
doenca 24265761 Qs resultados dos estudos
anatomopatolégicos demonstraram que a leséo cardiaca
no LES é freqient& '3 embora as manifestagdes cli-
nicas sejam muitas vezes frustté#s Nosso trabalho foi
0 que reuniu, até o0 momento, o maior nimero de paci-
entes na fase ativa da doerit#*% E importante res-
saltar que 19 deles foram estudados antes do inicio da te-
rapéutica com corticosterdides. O espessamento valvar
observado poderia ser descrito como ndo-uniforme, mui-
tas vezes granulosos, e com aspecto “em esébego
diferente dos observados nas endocardites infecciosas que
tém aspecto “algodonoso” e mais uniforfiela, no
envolvimento causado pela febre reumatica, ha acometi-
posterior entre os grupos | e Il (p<0,001), entre os gru- Mento e redugao da mobilidade do folheto posterior, fato
pos | e lll (p<0,001) e entre Il e Ill (p<0,001) para o fo- Qque N30 encontramos em Nossos pacientes e que poderia
Iheto anterior e (p<0,05) para o posterior. ser util no diagnostico diferencial entre ambos, principal-
Os achados obtidos com o estudo dos fluxos pelo mente quando o LES surge com coréia. Estudo recente
Doppler mostraram que, no grupo |, em 48,33% os flu- com a ecocardiografia transesofagica, também corrobo-
x0s eram normais, havendo redug&o no relaxamento ven-rou esta impresséaa
tricular esquerdo em 9 (15%), refluxo mitral em 13 Encontramos acometimento de ambos os folhetos
(21,67%), refluxo adrtico em 2 (3,33%), regurgitagdo Mitrais de forma mais frequente, sendo o posterior mais
tricispide em 15 e pulmonar em 7. Havia sinais de hi- envolvido no total, a semelhanca do que descreveu Carette
pertensdo arterial pulmonar em 6 (10,0%). Na popula- *. Quando comparamos as espessuras dos folhetos
¢éo do grupo I, os fluxos eram normais em 39 (81,2%); Mitrais entre os trés grupos, observamos diferengas esta-
detectou-se um caso de refluxo mitral, dois de tricispide tisticamente significantes entre elas. Isto talvez pudesse
e um de pulmonar, ndo havendo refluxo aértico. Em sete Ser explicado, se considerassemos este espessamento
casos, havia reducéo do relaxamento do VE e em um si- como forma de manifestagéo de valvulite IGpica, ou mes-
nais de hipertens&o arterial pulmonar. No grupo lII, fo- mo de endocardite de Libman-Sacks, com vegetacdes de
ram encontrados um caso de refluxo mitral e um de tamanho reduzido e que se apresentassem, sob o ponto
tricispide. Em nenhum dos grupos foram evidenciados de vista ecocardiografico, como espessamentos nao-uni-
sinais de estenose valvar. formes. Ja, com evolugdo para remissao, em alguns ca-
Quando associamos dados clinicos, laboratoriais e SOS, esta valva poderia reduzir o espessamento ou manté-
ecocardiogréficos dos pacientes em fase de atividade ob-10 pela presenca de tecido fibrético cicatricial. Nos paci-
servamos que 0s 3 casos com envolvimento neuroldgico €ntes que apresentavam vegetacoes, a valva mitral esta-
apresentavam vegetacdes ao ecocardiograma; dos 10 pava acometida em seis e a tricispide em trés; dois casos
cientes trombocitopénicos, 9 tinham alteragdes valvares evoluiram para dbito.
primarias, sendo 2 com vegetacdes mitrais. Foram O tratamento com corticosterdides ndo parece ter in-
registrados sopros em 16 pacientes, embora 50 tivessemfluenciado o aspecto ecocardiografico em nosso grupo,
alteracBes valvares; em 11 havia refluxo, sem manifes- uma vez que tivemos a oportunidade de realizar exames
tacdo estetoacustica. Quanto ao uso de corticoesterdidesem 19 pacientes em atividade, antes da introducao da
foi possivel realizar exame ecocardiografico antes do ini- medicagdo e nestes encontramos alteracdes valvares pri-
cio da terapéutica em 19 pacientes e 16 dentre eles apremarias em 84,2%. Os relatos de Bulckley e Robests
sentavam alteracdes valvares primarias. bre a influéncia desta medicacdo no comprometimento
N&o encontramos associagéo entre duragdo da doen-cardiaco no LES, no entanto, sdo semelhantes aos nos-
ca e envolvimento valvar. No entanto, ao compararmos SOS quanto a preferéncia das valvas acometidas.
os achados entre atividade e remiss&o, encontramos di- Em apenas dois casos, observamos refluxos valvares
ferenca estatisticamente significante entre eles. importantes, sendo um mitral e outro tricispide. A pa-
ciente com leséo tricUspide apresentava vegetagao e evo-
luiu para o6bito por insuficiéncia cardiaca refrataria. No
caso com acometimento mitral, houve melhora clinica e
A ecocardiografia tem sido utilizada na avaliacdo €cocardiografica com aumento das doses de corticos-

do envolvimento cardiaco no LES quando este ja é co- teroides e ciclofosfamida. O exame ecocardiogréfico re-

Fig. 2 - Corte longitudinal. Imagem de vegetacéo na valva mitral.

Discussao




Arq Bras Cardiol
volume 62 (n°6), 1994

Castier e col
Envolvimento cardiaco no ltpus eritematoso sistémico

411

cente desta paciente revelou redugdo do espessamento enétodo ndo-invasivo mais sensivel para deteccdo do
regurgitacdo leve, apos 40 meses do exame inicial. envolvimento pericardic®, seria interessante utiliza-la
Seria importante ressaltar que as repercussoes cli-de rotina no diagnoéstico, avaliagdo e acompanhamento
nicas destas lesdes sdo pequériato torna-se relevante,  dos pacientes lupicos. Quando associamos os achados re-
na medida que a maioria dos trabalhos publicados apre-lativos ao envolvimento valvar com os de alteragfes
senta dados relativos a lesdes graves e freqlientementgericardicas, encontramos 29 pacientes em atividade que
agudas’®#749536269 ng0 havendo estudo sistematico des- possuiam ambos, correspondendo a 48,3% do grupo |.
te envolvimento, independente da presenca de sinais eEm nosso estudo esta associacdo sempre indicava presen-
sintomas clinicos e, revelando assim, a verdadeira inci- ¢ca de atividade do LES.
déncia destas alteracdes. Tem sido descrita associagdo de O envolvimento cardiaco no LES é freqliente, po-
envolvimento neuroldgico e lesdo val¥a e, no nosso dendo ser detectado de forma ndo-invasiva pelo ecocar-
grupo, todos os trés pacientes com esse quadro apresendiograma. Os achados relativos ao acometimento valvar
tavam vegetacgdo no ecocardiograma. A lesdo neurolégicapodem ser manifestos por espessamentos, vegetacfes e
poderia ser secundaria a formacédo de microtrombos de ainda refluxos, estando intimamente ligados a fase de
origem valvar®. No nosso estudo, encontramos trombo- atividade da doenca. O acometimento miocardico produz
citopenia em 10 casos do grupo |, havendo 90% de sintomas pouco exuberantes e inespecificos, podendo
espessamento ou vegetagdo. Alguns autores tém descripassar despercebido, caso nédo seja investigado. Ja o der-
to associacdo entre estes achados e a presenca deame pericardico foi marcador de atividade da doenca,
anticorpo anticoagulante lGpi¢6™™ Talvez, o dado em nosso estudo, sendo acompanhado de parcos sinais e
mais importante do nosso trabalho seja a significativa as- sintomas.
sociacao entre atividade e lesdo valvar primaria, hipéte- O estudo ecocardiografico mostrou ser (til na ava-
se ja levantada por Crozier e €ol liacdo das manifestacdes cardiacas do LES, podendo ser
Quanto ao envolvimento miocardico, este foi detec- empregado de forma rotineira, principalmente nas fases
tado em seis pacientes do grupo | e em apenas um em rede atividade da doenca, quando sao frequentes as altera-
missdo. As manifestacdes clinicas deste envolvimento re- ¢des valvares e pericardicas, e até mesmo como método
sumiram-se a queixas de cansaco em trés e dispnéia enpara seu diagnostico.
um. Estes nimeros assemelham-se aos da literatura, que
em estudos clinicos encontraram manifestagées em 7,8%
7. Ja, em estudos anatomopatol6gicos, esta incidéncia
variou entre 8% a 81%"* sendo a menor descritaem |
pacientes que faziam uso de corticosterditl€evemos
ressaltar a importancia do método para acompanhamento 2
evolutivo deste acometimento. Tivemos oportunidade de
acompanhar uma paciente em atividade que desenvolveus.
miocardite e, com o0 ajuste da terapéutica, retornou aos

Referéncias

Libman E, Sacks B - A hithertho undescribed form of valvular and mural
endocarditis. Arch Intern Med 1924; 33: 701-37.

Gross L - The cardiac lesions in Libman-Sacks disease with consideration of its
relationship to acute diffuse lupus erythematosus. Am J Pathol 1940; 16: 375-
407.

Klemperer P - Disease of the collagen system. Bull N Y Acad Med 1947; 23:
581-94.

Griffith GC, Vurl IL - Acute and subacute disseminated lupus erythematosus.

indices normais de funcao sistdlica. Em outro caso, foi
detectada disfuncao sistolica leve; como havia quadro
pulmonar associado, em investigacdo quanto a possivel 5.
etiologia infecciosa, a paciente néo foi tratada com
corticosteroides. Repetido o exame em duas semanas,
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