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CORRELACAO ANATOMOCLINICA

Caso 6/95 (Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Mulher de 40 anos de idade, natural de Sdo Pau-
lo, procurou atendimento médico para tratamento de in-
suficiéncia cardiaca.

Aos 13 anos, em razao de cansago aos esforgos,
submeteu-se a consulta médica, quando foi detectado so
pro cardiaco, diagnosticada cardiopatia, recebendo pres-
cricdo medicamentosa, da qual ndo se recorda. Aos 22
anos, foi submetida a cateterismo cardiaco em outro hos-
pital. As pressdes (mmHg) obtidas foram: média de atrio
direito (AE) 5, ventriculo direito (VD) (sistélica/
diastdlica inicial/diastélica final), 38/1/5, tronco pulmo-
nar (sistélica/diastélica/média), 26/13/20, pressao média
de oclusdo da artéria pulmonar, 15. Durante o esforco,
a pressédo de oclusdo da artéria pulmonar elevou-se até
29mmHg. A administragdo de isoprenalina permitiu de-
tectar gradiente intraventricular esquerdo de 18,5mmHg.
Foi feito o diagnéstico de cardiomiopatia hipertréfica.

A paciente permaneceu assintomatica até ha trés
anos, quando apresentou dispnéia aos esfor¢cos moderar
dos. H& dois anos, apos esfor¢o, apresentou dispnéia in-
tensa e sincope, tendo sido hospitalizada em outro Ser-
vico por 18 dias, submetendo-se a estudo eletrofisiolégico
e recebendo alta hospitalar com prescri¢cdo de atenolol _ ] _
200mg diérios. Seguiu-se piora progressiva da dispnéia, T8t B atsoenoscommecs QR elnotorta e solsyenvcsares
gue passou a ser desencadeada por pequenos esforgos,
ocorrendo mesmo em repouso, aumento de volume abdo-
minal e edema de membros inferiores. H4 um ano pro- 21U/1, glicemia 89mg/dl, proteinas totais 7,4g/dl. O
curou o INCOR e foi hospitalizada. coagulograma revelou tempo de protrombina de 16s,

O exame fisico revelou cianose labial ++, pulso de equivalente a 65% de atividade e relagéo tempo observa-
60bpm, presséo arterial (PA) de 110x80mmHg. O exa- do/controle de 1,18, tempo de tromboplastina parcial ati-
me dos pulmdes revelou diminuicdo de murmdrio vada 12,5s, relacéo de tempo observado/controle de 1,18,
vesicular em base direita, presenca de estertorestempo de trombina 12,5s (normal 10s). A concentragdo
crepitantes em ambas as bases. O exame do coracéo rede ferritina sérica foi 76ng/ml (nommal ate 96), ferro
velou periodos de bigeminismo, 12 e 22 bulhas sérico 82microg/dl (37-145), capacidade total de fixacé&o
normofonéticas, presenca de 32 bulha e de sopro sistélicodo ferro 415microg/dl (250-350).
++/4+ em area mitral. O exame do abdome demonstrou O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal,
ascite ++/4+ e o figado foi palpado a 3cm do rebordo freqiiéncia de 53bpm, extra-sistoles ventriculares, eixo de
costal direito. Havia edema +++/4+ em membros inferi- QRS indeterminado no plano frontal, complexos QRS de
ores. baixa voltagem no plano frontal, sobrecarga atrial esquer-

Avaliacdo laboratorial demonstrou concentragdes da, area eletricamente inativa antero-septal e lateral alta
séricas de sodio 135mEq/l, potassio 4,6mEq/l, calcio e alteracdes difusas da repolarizac¢éo ventricular (fig. 1).
5,1mEg/l, magnésio 1,47mEq/l, taxas séricas de uréia A radiografia do térax revelou cardiomegalia ++/4+ e
49mg/dl, creatinina 1mg/dl, bilirrubinas total 1,07, direta congestéo pulmonar.

0,43 e indireta 0,64mg/dl; transaminase glutamico- O ecocardiograma (ECO) transtoracico (tab. I) de-
oxaloacética 19U/1, transaminase glutamicopirtvica monstrou insuficiéncia mitral e tricispide discretas, si-
nais sugestivos de trombo intraventricular esquerdo,
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Tabela | - Ecocardiogramas

LELC, fem - W04

Tempo antes do 6bito (meses) 18 3
Ecocardiograma
Ventriculo esquerdo

Diametro diast6lico (mm) 55 62
Diametro sist6lico (mm) 40 52
Fracao de ejecdo(%) 38 40
Parede posterior (mm) 10 9
Septo interventricular (mm) 10 9
Ventriculo direito

Diametro diastoélico (mm) 25 35
Aorta (mm) 33 39
Atrio esquerdo (mm) 51 53

Tabela Il - Estudo hemodimamico

Camara Sistélica Diastdlica Diastolica Média
inicial final

Atrio direito 3

Ventriculo direito 25 0 2

Tronco pulmonar 25 14 17

Oclusao da artéria pulmonar 17

Ventriculo esquerdo 108 5 19

Aorta 108 75 86

Fig. 3 - Disturbio da conducéo do ramo esquerdo do feixe de His.

Fig. 2 - Cintilografia cardiaca positivaem grau discreto (pirofosfato de tecnécio-99m)

Fig. 4 - Ventriculografia radioisotépica evidenciando disfuncéo ventricular acentuada.

O ECG din&mico pelo sistema Holter (21h de gra-
vacao) demonstrou 5440 extra-sistoles ventriculares iso-
ladas, periodos de bigeminismo, 4 pareadas, 34 extra-
sistoles atriais isoladas, 2 pareadas e 1 episddio de
taquicardia atrial ndo persistente. A cintilografia cardi-
aca com pirofosfato de tecnécio 99m revelou discreta cap-
tacdo em projecdo de area cardiaca (fig. 2).

O estudo hemodinadmico e angiocardiografico, ha
14 meses, revelou artérias coronarias isentas de obstru-
¢Oes, o VE com acinesia antero-apical e inferior e o VD
hipertrofiado com hipocinesia difusa moderada. As pres-
sBes (MMHQ) sao apresentadas na tabela Il.

A biopsia endomiocérdica do VD, realizada ha 1
meses, revelou acentuada hipertrofia de miécitos e fibrose
intersticial. Havia trombo de fibrina acolado ao
endocérdio.

Houve melhora do quadro e a paciente recebeu alta
hospitalar depois de 21 dias de hospitalizagdo com pres-
cricdo de enalapril 10mg, furosemida 40mg, amiodarona
200mg, warfarina 2,5mg e ranitidina 300mg diarios.

No seguimento ambulatorial a paciente evoluiu
oligossintomética, com dispnéia aos esforcos moderados,
sendo hospitalizada novamente ha 3 meses por piora da
dispnéia e edema ha 15 dias.

O ECG revelou ritmo sinusal com freqiéncia de
75bpm, durag¢é@o de QRS de 0,16s, eixo QRS desviado
4 para a esquerda, distdrbio da conducé&o intraventricular
do estimulo compativel com bloqueio de ramo esquerdo
em presenca de &rea eletricamente inativa septal e ante-
rior, sobrecarga atrial esquerda e sinais indiretos de so-
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brecarga atrial direita (fig. 3).
O ECO (tab. I) demonstrou insuficiéncias mitral

glutamicopirdvica 31U/1, tempo de protrombina 17s, re-
lacdo de tempos doente/controle 1,23, tempo de

moderada e tricuspide acentuada. O VE apresentou tromboplastina parcial ativada 54,6s, relacdo doente/con-
hipocinesia difusa. Ndo havia imagens sugestivas de trole 1,09.
trombos intracavitarios.

A ventriculografia radioisotépica com hemacias
marcadas com tecnécio 99m revelou fracdo de ejecdo de
VE de 27%, AD aumentado de volume, VD de volume
normal e hipocinesia de parede livre, trio esquerdo (AE)
aumentado e VE hipertrofiado, com aumento moderado
de volume, hipocinesia difusa e acinesia apical (fig. 4).

A hemoglobina foi 13,6/dl, o hematocrito 41%, a
taxa sérica de creatinina 0,9mg/dl, de glicose 86mg/dlI,
de potassio 4,4mEq/l, de sédio 137mEqg/l e tempo de
protrombina 14,7, correspondente a 70% de atividade e
a relagcéo de tempo observado/controle 1,07.

Recebeu alta hospitalar depois de 7 dias, medica-
da com digoxina 0,25mg, hidroclorotiazida 50mg,
enalapril 10mg e warfarina 5mg diarios. Foi cogitado o
tratamento cirdrgico da insuficiéncia cardiaca por trans-
plante cardiaco ortotopico e foi iniciada avaliacdo
ambulatorial.

Ha 22 dias necessitou de nova hospitalizag&o por
piora da dispnéia e hipotenséo arterial.

O exame fisico revelou paciente em mau estado
geral, prostrada, taquipnica, cianética +++/4+, pulso fino
regular de 88bpm, PA inaudivel, palpada em 84mmHg,
hipertensdo venosa jugular ++++/4+, O exame dos pul-
mdes foi normal. O exame do coracéo revelou bulhas
normofonéticas, auséncia de 32 e 42 bulhas, e sopro
sistélico ++/4+ em area mitral. O figado foi palpado a
8cm do rebordo costal direito e ndo havia edemas de
membros inferiores. O ECG estava inalterado.

Os exames laboratoriais da admissdo demonstraram Aspectos clinicos Trata-se de paciente com diag-
hemoglobina de 14,2g/dl, hematdcrito de 14,2%, 7100 nostico presuntivo de cardiomiopatia hipertréfica, que
leucécitos/mm3 (3% bastonetes, 40% segmentados, 1%Nndo apresentou sintomas até a idade de 37 anos, quando
eosindfilos, 53% linfécitos e 3% mondcitos), 282.000 comegou a se queixar de dispnéia aos esfor¢cos maiores
plagquetas/mma3, creatinina de 0,9mg/dl, uréia de 47mg/ que os habituais e que aos 38 anos apresentou dispnéia
dl, glicose 84mg/dl, lactato 20mg/dl, desidrogenase latica intensa seguida de sincope apos esforco fisico, interpre-
252U/1, transaminase glutamicooxaloacética 13U/, tada como consequéncia da obstrugéo dinamica, arritmia
transaminase glutamicopirdvica 12U/l, tempo de oOu isquemia da cardiomiopatia hipertréfica. Seguiu-se
protrombina 14,7s, relagdo tempo observado/controle piora progressiva da dispnéia que ocasionou varias
1,08, tempo de tromboplastina parcial ativada 44s, rela- hospitalizagdes. Na Ultima delas além da dispnéia e
¢&o tempo observado 0,85 e fator V 150%. edema havia cianose que poderia ser consequéncia de

Durante toda a internacéo, a paciente necessitou de baixo débito cardiaco, de hipertensdo pulmonar ou de
doses altas de drogas vasoativas e, mesmo assim, nadoramen oval pérvio.
manteve niveis de pressdo normais. No 22° dia apresen- O ECG da ultima internag&o revelou baixa volta-
tou parada cardiorrespiratéria néo responsiva as mano-gem do complexo QRS que poderia ser resultado da pre-
bras de ressuscitacéo e faleceu. No dia do 6bito a avali-sen¢a de edema ou derrame pericardio. Havia area ele-
acdo laboratorial demonstrou hemoglobina 11,6g/dl, tricamente inativa em paredes antero-septal e lateral su-
hematécrito 37%, leuc6citos 9300/mm3 (2% gestivas de fibrose miocardica ou infartos prévios.
metamielécitos, 12% bastonetes, 60% segmentados, 20% O ECO revelou baixa fragdo de eje¢do (FE), porém
linfécitos e 5% mondcitos), plaquetas 107.000/mm3, discrepante em relacéo as dimensdes quase normais do
sédio 127mEqg/l, potassio 5,3mEq/l, creatinina 1,3mg/dl, VE. Havia aumento de AE. Estes dados ndo sao habitu-
uréia 39mg/dl, glicose 116mg/dl, lactato 40mg/dl, ais na miocardiopatia dilatada, nem na hipertrofica e
transaminase glutamicooxaloacética 34U/1, transaminase poderiam indicar a presenca de miocardiopatia restritiva

Discusséio

Eletrocardiograma - A evolugédo eletrocar-
diogréafica com aparecimento de distdrbios de condugéo
intraventricular do estimulo com aumento da duracao do
complexo QRS sugere o desenvolvimento de extensa
fibrose miocérdica

(Dr. Paulo Jorge Moffa)

Medicina nuclear - A cintilografia com pirofosfato
marcado com tecnécio-99m, obtida 3h apds a adminis-
tracdo venosa do radiofarmaco, evidenciou discreta
hiperconcentracao difusa do tracador em projecao de area
cardiaca (fig.2).

A ventriculografia radioisotodpica, realizada com
hemécias marcadas com tecnécio-99m, demonstrou rit-
mo de clareamento ventricular alterado em ambos os
ventriculos. Havia aumento de volume dos atrios. O VD
apesar de volume normal apresentava hipocinesia de pa-
rede livre. O VE era hipertrofiado, com aumento mode-
rado de volume, hipocinesia difusa e acinesia apical. A
analise da cinética revelou atraso na movimentagéo do
apice. A fracdo do VE foi de 27%, denotando acentua-
da diminuicao da funcéo sistdlica (fig. 4).

(Dra. Marisa lzaki)
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ou disturbio de relaxamento devido a isquemia crénica. do 1° cateterismo e o ECO néo é caracteristico nem de
O cateterismo demonstrou discreta hipertensdo pulmo- miocardiopatia hipertréfica sem desadaptacéo ou em fase
nar, aumento da presséo diastdlica final e acinesia de desadaptacéo ventricular desta doenca. Neste Ultimo
antero-apical e inferior do VE. Além de VD hipertréfico  caso hé persisténcia do desarranjo de fibras
e com hipocinesia moderada. Miocardiopatia restritiva - pode resultar de diver-
Diante deste quadro de cardiopatia que cursou com sos processos: ndo infiltrativas - idiopatica; infiltrativas
sopro e dispnéia desde a idade de 13 anos e choque amiloidose, sarcoidose e doenca de Gaucher; depdsito
cardiogénico e morte aos 40 anos de idade, podemos co-- hemocromatose, doenca de Fabry e glicogenoses;
gitar os seguintes diagnosticos, em ordem decrescente defibrose a partir do endocardio endomiocardiofibrose. Em
probabilidade: miocardiopatia hipertréfica que geral os portadores destas doencas apresentam-se muito
desadaptou, mas na auséncia de critérios de certeza destsintomaticos com predominio de insuficiéncia direita,
diagndstico no inicio da doenca; miocadiopatia restritiva; arritmias, sintomas isquémicos e refratariedade ao trata-
outras causas de hipertrofia concéntrica do VE que cur- mento medicamentoso. Mas, raramente, os portadores de

sou com desadaptacéo. discreta repercussao hemodinamica podem ter longa evo-
Miocardiopatia hipertréfica - caracteriza-se por lugdo com poucos sintomas.

hipertrofia ventricular ndo-apropriada e com desarranjo A caracteristica hemodindmica comum € a restri-

de miofibrilas, é assimétrica em 95% dos cagopre- ¢do ao enchimento ventricular e conseqiiente aumento

senca de gradiente sistolico na via de saida do VE, fator nas pressdes diastélicas finais dos dois ventriculos, com
usado na classificagdo da doenca como obstrutiva ou ndo-funcéo sistélica e dimensdes ventriculares preseriadas
obstrutiva, ocorre em 25% dos castrsdependentemen- O diagnéstico é baseado em dados ecocardiograficos e
te da hipertrofia é a alteracdo da funcao diastélica que sehemodindmicos de restricdo do enchimento ventricular
constitui na anormalidade fisiopatolégica basica da do- com FE normal ou ligeiramente diminuida acompanha-
encd. H& diminuicdo da complacéncia e relaxamento das de insuficiéncia cardiaca refrataria ao tratamento
ventricular com aumento da presséo diastélica final de medicamentoso.
VE que é retrogradamente transmitida ao leito pulmonar A biopsia endomiocardica do VD é de valor
causando dispnéia Acompanham habitualmente a pre- question&vel pois observa-se fibrose intersticial e
servacao da FE e das dimensdes do VE e altera¢fes atri-hipertrofia de midcitos, alteragdes também presentes nas
buiveis a distlrbios de microcirculacéo cororfar@s cardiomiopatias dilatada e hipertréfica
pacientes geralmente ndo apresentam sintomas até ao fi- No caso atual temos os seguintes dados a favor des-
nal da 12 década quando ha o aparecimento de dorte diagndéstico: cateterismo revelando predominio de
precordial ou sincopes entre 10 e 15 anos, ocorrendo adisfungdo diastolica, o ECO demonstrando restricdo ao
morte por volta dos 40 arfos enchimento ventricular e o ECG revelando complexos
O método de escolha para o diagndstico e segui- QRS de baixa voltagem e &reas eletricamente inativas,
mento € o ECO. Em 10 a 15% dos casos observam-se di-provavelmente secundarias a fibrose.
minui¢do progressiva da espessura da parede do VE com Das causas de doenga restritiva, no nosso meio,
acentuada hipocinesia e dilatacdo da cavitlgmeces- destaca-se a endomiocardiofibrose que se caracteriza por
so este atribuido a isquemia e fibrose miocardica por al- fibrose endocardica e miocardica de via de entrada e pon-
teracéo do leito coronario intramural e reducéo da reserva ta de ventriculos e valvas atrioventriculares. O diagnés-
coronarid, Spirito e cdlem estudo ecocardiografico de tico se baseia nas alteragdes ventriculogréficas que de-
65 pacientes, em seguimento de 2 a 6 anos, detectarammonstram as alterac6es anatémicas tipicas: amputagéo da
aumento progressivo da cavidade e reducdo da espessuponta e via de entrada, deformacéo da silhueta e dilata-
ra da parede ventricular esquerda em 60% dos casos,¢do da via de saida ventricular e, ainda, insuficiéncia de
embora os valores absolutos das dimensdes permanecesvalvas atrioventriculares e dilata¢éo atrial.
sem dentro da normalidade. Esses mesmos autores estu- Barretto e cdP encontraram acometimento isolado
daram 10 portadores de miocardiopatia hipertréfica sub- do VD em 10% dos casos, do VE em 30% e os dois
metidos a transplante cardiaco. O tempo médio de sin- ventriculos simultaneamente em 60% dos casos. As ma-
tomas antes do transplante foi 15 anos. Todos apresen-nifestacées clinicas predominantes dependem da forma
tavam sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca e 9 e da intensidade do acometimento cardiagopresen-
eram refratérios ao tratamento clinico. Observou-se di- ¢a de sintomas determina mau progndstico para os pa-
latacdo de VE em 5 pacientes. Havia fibrose intersticial, cientes, mortalidade de 50% em dois anos. Os pacientes
desorganizagdo de miofibrilas e espessamento de trajetosem sintomas ou pouco sintométicos podem sobreviver
intramural de artérias coronarias por 10 anos ou mais 18, No caso atual ndo hé& evidénci-
O caso atual tem curso clinico compativel com este as angiogréaficas de endomiocardiofibrose.
diagnostico e poderia se tratar da forma néo obstrutiva Outra origem de doenca restritiva cardiaca seria a
gue evoluiu com desadaptacéo e dilatagdo da cavidade doamiloidose, geralmente evoluem com insuficiéncia
VE. Mas faltam-nos os dados hemodinamicos completos cardiaca de dificil controle e rapidamente fat&
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diagnéstico é feito pela biopsia endomiocérdica de VD
em portadores de sindrome restritiva com ECO demons-
trando aumento de espessura ventricular de textura ndo
homogénea, dimensdes de cavidade do VE preservada,
funcéo sistolica ventricular normal ou diminuida e dila-
tacdo atrigp.

No presente caso, se estivermos diante de
cardiopatia restritiva, a origem seria idiopéatica, mas a
evolucao arrastada, o cateterismo sem alteracéo das pres
sBes das camaras direitas ou hipertensédo pulmonar tor-
nam este diagnostico pouco provavel.

Miocardites - é diagnostico diferencial que sempre
deve ser cogitado frente a quadros de insuficiéncia car-
diaca, arritmias e precordialgia em crian¢as e adultos jo-
vens, principalmente se de origem rec&n€ surto ini-
cial pode passar despercebido e evoluir posteriormente
para miocardiopatia dilatada crénica. Até 15% dos casos
de miocardite viral aguda, que se recuperam do surto ini-
cial podem evoluir insidiosamente para miocardiopatia
dilatada, com ou sem sintorffa® diagnadstico é feito na
biopsia endomiocéardica de VD pela presenca de
infiltrado inflamatdrio no miocardio com necrose e/ou
degeneracdo dos miécitos adjacentes. Ou pelo uso da
cintilografia cardiaca com uso de citrato de galio. A
prevaléncia de miocardite em biopsias, segundo os cri-
térios de Dallas, em pacientes com miocardiopatia dila- R
tada tem variado de 18 a 55% em diversos esfudos Fig. 5 - Corte frontal do coragéo. O ventriculo esquerdo mostra hipertrofia discreta e

- . . ~ AT . ~ simetria entre parede livre (L) e septal alta (S). A por¢ao apical do septo tem aspecto

o tipico € a dISfUI’IQaO sistdlica e dllatagao do VE aneurismatico (seta). O atrio esquerdo (AE), melhor visibilizado nesta foto, esta
tanto na Ventriculograﬁa como no ECO, mas alguns es- hipertréfico e dilatado. O ventriculo direito (VD) mostraintensa hipertrofia.
tudos tém demonstrado reducdo da complacéncia
ventricular que poderia causar a elevagéo das pressoes d
enchimento ventricular e dilatacédo affial

O ECG geralmente revela alteragbes de
repolarizag&o ventricular, mas podem estar presentes are-
as eletricamente inativas, secundéarias a mionecrose. Ape- . . . L
sar deste aspecto de necrose localizada no ECG, na . H|p.0tese.s dmgnos’flqas Choque cardiogénico por N
ventriculografia o habitual é hipocinesia difusa, também m|oc§1rd|opat|a hlpertroﬂca em fasg de desadaptagdo
creditada a destruicdo miocérdica difusa pelos#irus ventricular associado a tromboembolia pulmonar.

O caso atual poderia se tratar de paciente que apre-
sentou surto de miocardite aguda aos 13 anos com recu-
peracao total, posterior recurréncia e/ou evolucao para O coracao pesava 460g e tinha forma globosa. As
miocardiopatia dilatada, mas o ecocardiograma demons- artérias coronarias eram normais. Os atrios apresentavam
trando aumento acentuado de AE com discreto aumento hipertrofia e dilatacdo moderadas e havia trombo mural
de VE, o contrario do que seria esperado, faz deste di-em AD. O VD apresentava intensa hipertrofia e discre-
agnostico pouco provavel. ta dilatagdo. O VE apresentava discreta hipertrofia, mo-

Quanto ao evento final poderia se tratar tanto da derada dilatacdo, areas de fibrose subendocardica na re-
evolucao natural da doenga ou ser decorrente de fendme-gido apical, musculo papilar péstero-medial e terco apical
nos tromboembdlicos que-contribuem para piora da in- do septo e, também, aneurisma em regido apical do septo
suficiéncia cardiaca e mortalidade nos portadores de (fig. 5). A valva mitral estava discretamente espessada.
miocardiopatias. Os achados histopatolégicos foram inespecificos.

Em um estudo, a instalacdo da insuficiéncia cardi- Havia discreta hipertrofia de fibras miocérdicas associ-
aca em portadores de miocardiopatia dilatada a mortali- ada a areas de fibrose. As regides de fibrose eram predo-
dade em dois anos foi de 37% nos homens e 38% nasminantemente subendocéardicas (fig. 6), mas ocorria,
mulhere®. Em outro em estudo de necropsia de porta- também, no intersticio envolvendo as fibras, principal-
dores de miocardiopatia dilatada encontraram evidénci- mente em regido alta do septo interventricular (fig. 7). O

s clinicas ou necroscopicas de eventos embdélicos em
0% dos casés

(Dra. Neuza Helena Moreira Lopes)

Necropsia
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Fig. 6 - Microfotografia representamdo areas de fibrose, predomiantes em regido Fig. 9 - Microfotografia mostrando as alteracdes arteriolare
subendocardica. Observam-se faixas de colageno substituindo fibras cardiacas (T.intimal e reducéo da luz (Verhoeff - X100)
Masson - X25).

Nos demais 6rgaos observaram-se repercussoes do
quadro hemodinamico: congestdo passiva cronica de pul-
moes, hipertensdo pulmonar passiva, tromboembolismo
pulmonar, congestao hepatica e alterac6es do choque
cardiogénico (edema pulmonar), este Ultimo a causa da
morte.

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)

Diagnésticos anatomopatolégicos Cardiopatia
restritiva e choque cardiogénico.

iy iy,

Fig. 7 - Microfotografia dafibrose intersticial, envolvendo cada fibra, naregiao do septo Comentdrios
alto (T. Masson - X100).

Estas alteragOes arteriolares e este tipo de fibrose
miocardica foram descritas tanto na cardiomiopatia di-
latada como na cardiopatia restritiva

As caracteristicas morfolégicas necessarias para o
diagnostico de cardiomiopatia hipertrofica sdo aumento
do peso cardiaco de duas a trés vezes o ridmnpte-
senca de intensa hipertrofia ventricular esquerda simétri-
ca ou assimétrica com reducao das dimensdes da cavida-
de de VE’. Os achados macro e microscépicos do caso
apresentado ndo corroboram o diagndstico de
cardiomiopatia hipertréfica, pois ndo havia grande au-
mento de peso e nem estiveram presentes as alteracdes
da forma de VE habituais nesta doenca. E tornam pou-
co provavel o diagnéstico de fase terminal com dilatagao

: ventricular esquerda, que pode ocorrer também nesta
Fig. 8 - Microfotografia de &rea do septo interventricular evidenciando desarranjo de doengé“.
fibras (T. Masson - X25). . L s . . .

O diagnostico de cardiopatia restritiva, neste caso,
desarranjo de fibras, caracteristico da cardiomiopatia baseou-se na pequena dilatacdo do VE, moderada dila-
hipertréfica, foi observado em um Gnico foco na regido tacédo atrial e pela-presenca de fibrose, mas néo se pode
septal alta (fig. 8), porém estava associado a area deafastar definitivamente o diagnostico de cardiomiopatia
fibrose intersticial onde tal evento pode ocorrer. Havia dilatada, apesar da pouca dilatagéo ventricular. Este caso
também espessamento inespecifico intimal excéntrico néo é tipico colocando-se na faixa de sobreposicdo de
com reducdo da luz em arteriolas intramiocardicas (fig. caracteristicas anatdbmicas destas duas cardiopatias.

9).

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)
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