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CORRELACAO ANATOMOCLINICA

Caso 5/94 (Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia)

Homem de 64 anos de idade procurou atendimento
médico de emergéncia por desconforto precordial. Era

portador de hipertenséo arterial leve ha um ano e fazia uso

de diurético. Ha seis dias apresentou desconforto precordial
gue se intensificou h& dois dias, sem relacéo com esforco.
O exame fisico revelou paciente em regular estado
geral, pulso regular com freqiiéncia de 80bpm, pressao ar-
terial de 110x80mmHg e temperatura axilar d&C3®
exame dos pulmdes foi normal. O exame do coracédo

revelou 12 e 22 bulhas hipofonéticas, presenca de 32 bulha

N&o havia sopro ou atrito pericardico. O exame do abdome
revelou figado palpavel na reborda costal direita. Nao havia
edema de membros inferiores.

Os exames laboratoriais revelaram taxas séricas de
sédio de 139mEqg/L, potassio 3,5mEg/L, transaminase glu-
tamico-oxaloacética 107Ul/l (normal até 15), fragdo MB da
creatinofosfoquinase 8Ul/lI (normal até 10), creatino-
fosfoquinase total 135UI/L (normal até 25) e desidrogenase
latica 550Ul/I (normal até 240).

O eletrocardiograma revelou ritmo sinusal, regular,
duracéo do intervalo PR de 0,14s, padrdo de blogueio de
ramo direito do feixe de His e supradesnivelamento de
5mm do segmento ST em regido antero-septal (fig. 1). A
radiografia do térax revelou cardiomegalia moderada e leve

Fig. 1 - Eletrocardiograma. Taquicardia sinusal, distlrbio final de condugéo e corrente
de leséo em parede anterior.
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Fig. 2 - Radiografia do térax em incidéncia postero-anterior: cardiomegalia global.

acentuacgéo da trama vascular pulmonar (fig. 2).

O ecocardiograma revelou discreta hipocinesia di-
fusa do ventriculo esquerdo, mais acentuada em paredes
anterior e septal.

O paciente foi hospitalizado e apresentou ha evolugao,
nauseas, vomitos, hipotenséo arterial e taquicardia ventri-
cular ndo-sustentada. Foi feito o diagnéstico de choque car-
diogénico. Foram administradas dobutamina e xilocaina.
Houve piora do quadro clinico, persisténcia do choque e 4h
depois da admisséo, sofreu parada cardiorrespiratoria irre-
versivel.

Discussao

Foram realizados o0s seguintes exames complementares:
Eletrocardiograma - (fig. 1): ritmo sinusal taquicar-
dico, freqiiéncia cardiaca de 130bpm, disturbio final de
conducéo e corrente de lesdo em parede anterior, traduzida
por supradesnivelamento do segmento ST sobretudo em
derivagBes precordiais direitas.
(Dr. Hélio Schwartz)

Radiografia do térax em incidéncia postero-ante-
rior: cardiomegalia global acentuada, discreta congestao
venosa pulmonar. N&o se notam areas de condensacéo em
parénquima pulmonar (fig. 2).
(Dr. Antonio Massamitsu Kambara)
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Aspectos clinicos:Trata-se de paciente com antece- |glRt o T it L i e
dente de hipertenséo arterial sistémica, controlada pelo uso
de medicacgdo que procurou atendimento de emergéncia POl _,
dor toracica sem caracteristicas de dor anginosa, e senfg %
congestdo pulmonar. As alteracdes eletrocardiograficas fo- £
ram interpretadas como sugestivas de isquemia subepicér 5
dica em regido antero-septal. O ecocardiograma néo apre
sentou dados positivos para orientar o diagndstico. Os exa-|
mes laboratoriais revelaram aumento da desidrogenase Ia
tica e da transaminase glutamico-oxaloacética compativeis =
com necrose miocéardica ha trés ou quatro dias. A enzima b
mais especifica da fase aguda do infarto do miocérdio, a fra- | 4‘}‘}‘3
¢ao MB da creatinofosfoquinase, apresentou taxa normal. -

Outra hlpotese dlagnostlca seria a perlcardlte pe|0 Fig. 4 - Corte histolégico do coragdo. Miocardite aguda com destruicdo miocardica

acentuada, focos de miocitélise (setas) e edema difuso. O componente inflamatério
achado do supradesnlvelamento do segmento ST N& celular predominante é de granuldcitos eosindfilos. O processo se estende ao
derivacdo aVR e nas derivacdes da parede antero-septalendocardio, onde trombos recentes foram detectados (*). (hematoxilina-eosina, 192x).
embora mais comumente haja supradesnivelamento em
todas as derivacdes. O abafamento das bulhas cardiaca
também poderia ser devido a pericardite, mas néo foi aus-
cultado atrito pericardico. Como terceira hip6tese, cabe a
possibilidade de tromboembolismo pulmonar, mas falta-
ram-nos dados laboratoriais comprobatorios.
(Dr. Carlos Gun)

Hipéteses diagnosticas infarto do miocardio em
evolucdo, pericardite, tromboembolismo pulmonar.

Necropsia

_OS achados mais relevantes restringem-se ao Sis_temaFig. 5 - Corte histoldgico da transicéo mioepicardica, evidenciando extenséo da infla-
cardiovascular, acometido por aterosclerose grave e difusa. macao miocardica também ao tecido adiposo epicérdico. (hematoxilina-eosina, 75,6 x).
O coragéo pesou 659g, com dilatacdo discreta de ambos o0s
ventriculos. A espessura do miocéardio ventricular esquerdo
foi 17mm ireito 6mm (fig. 3). Havia ar focai . . S
or L . € dq direito 6 (fig .3), avia areas 10Cals, - y.\ia trombo na auricula direita.
distribuidas difusamente no miocéardio ventricular, de

aspecto vinhoso, por vezes coalescentes e com diminui¢éo, O exame microscopico revelou miocardite com exten-
depconsis tencia P 3054 destruicdo celular nas 4 camaras, mais intensa nos ventri-

A - - less lerdti culos (fig. 4). O exsudato inflamatorio era formado predomi-

S arterias coronarias apresentavam lesoes aterosc erOt"nantemente por eosindfilos, embora também contivesse plas-
macitos, linfocitos, histidcitos. Havia raros e isolados histio-
citos multinucleados. Necrose miocardica, proliferagao fibro-
blastica inicial e edema intersticial foram achados frequentes.
O processo inflamatorio ndo se restringia ao miocardio, e aco-
metia também a gordura epicérdica (fig. 5) e o endocardio,
este Ultimo com raros trombos de fibrina. Com excec¢ao dos
ramos arteriais intramiocardicos, ndo havia vasculite (fig. 6)

e também n&o havia acometimento valvar. O edema e a in-

flamacéo eram os determinantes do espessamento das pare-

des ventriculares. Nos demais 6rgaos nao havia infiltragcao

eosinofilica, mas apenas alteragdes secundarias a insuficiéncia

cardiaca. Havia leve aumento da celularidade da medula 6ssea.
(Dra. Mabel Moura Barros Zamorano)

cas nos ramos principais, sendo a maior de 70%, focalmente,
na artéria descendente anterior. Nao havia alteracéo valvar.

Diagndstico anatomopatol6égico miocardite

Fig. 3 - Corte transversal do coragéo ao nivel ventricular. O espessamento mural e aeosmoflllca agUda necrotizante.
dilatagao de cavidades s&o pouco expressivos. A seta aponta o ramo descendente an-
terior da artéria coronaria esquerda com significativa lesdo aterosclerética.
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eosinofilicag®. As formas mais leves séo representadas por
guadros de hipereosinofilia transitdria como a pneumonite
de Loeffler. Um comprometimento mais acentuado compre-
ende portadores de grande eosinofilia e com infiltracéo en-
domiocardica, que pode ser acompanhada por fibrose. A
forma mais avangada deste espectro seria representada pela
endomiocardiofibrose em seu estagio cicatricial, onde a
fibrose endomiocardica ndo mais se associa ao aumento de
eosindfilos circulantes e teciduais.

A forma aguda necrotizante, de curso rapidamente
fatal, é rar& e esta associada a hipereosinofilia no sangue,
elevacdo inespecifica das enzimas relacionas a necrose teci-
dual e histéria de quadros alérgicos. No caso ora apre-
sentado, ndo foi possivel obter informagfes a respeito de
sindromes alérgicas e também néo verificamos eosinofilia,
pois o hemograma néo faz parte dos exames laboratoriais
de rotina dos casos com suspeita de isquemia miocardica,
em nosso Servigo de Emergéncia.

O caso apresentado € de pancardite eosinofilica, com
predominio do comprometimento miocéardico. Quadros
semelhantes, acompanhados de granulomas de células
gigantes séo interpretados como apresentacao fulminante
da miocardite de Fiedler. Quando ha acometimento endo-
miocardico na auséncia de granuloma séo considerados
forma aguda necrotizante da endocardite de Loeffler,
esporadicamente descrifamas de qualquer forma situada
dentro do espectro das doencas eosinofilicas do coracéo.

(Dra. Mabel Moura Barros Zamorano)

Fig. 6 - Corte histolégico do miocéardio, evidenciando miocardite esosinofilica aguda
necrotizante com acometimento inflamatério do endocéardio. Neste corte esta
representado um dos poucos ramos arteriais onde héa inflamacéo da parede (seta).
(hematoxilina-eosina, 192x).

1.

Comentarios

Desde o estudo de Roberts e col em 1989 doencas

miocardicas relacionadas a eosinofilia ttm sido agrupadas3:

nas assim chamadas “doencas eosinofilicas endomiocardi-

cas”? Este grupo engloba a sindrome hipereosinofilica 4.

idiopatica, também chamada de leucemia eosinofilica, a en-
docardite de Loeffler e a endomiocardiofibrose. Acredita-

se que estas doencas constituam fases evolutivas de ung,

mesmo processo, 0 que se evidenciou em relatos clinicos

de evolucdo de quadros hipereosinofilicos para doenca .
endomiocardic&®, ou em casos de regressao ou nao s,

progressao de lesbes cardiacas pelo uso de drogas anti-
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