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Fig. 1 - Baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal, extra-sístoles ventriculares,
sobrecarga atrial esquerda e areas inativas ântero-septal e lateral.

Mulher de 40 anos de idade, natural de São Pau-
lo, procurou atendimento médico para tratamento de in-
suficiência cardíaca.

Aos 13 anos, em razão de cansaço aos esforços,
submeteu-se a consulta médica, quando foi detectado so-
pro cardíaco, diagnosticada cardiopatia, recebendo pres-
crição medicamentosa, da qual não se recorda. Aos 22
anos, foi submetida a cateterismo cardíaco em outro hos-
pital. As pressões (mmHg) obtidas foram: média de átrio
direito (AE) 5, ventrículo direito (VD) (sistólica/
diastólica inicial/diastólica final), 38/1/5, tronco pulmo-
nar (sistólica/diastólica/média), 26/13/20, pressão média
de oclusão da artéria pulmonar, 15. Durante o esforço,
a pressão de oclusão da artéria pulmonar elevou-se até
29mmHg. A administração de isoprenalina permitiu de-
tectar gradiente intraventricular esquerdo de 18,5mmHg.
Foi feito o diagnóstico de cardiomiopatia hipertrófica.

A paciente permaneceu assintomática até há três
anos, quando apresentou dispnéia aos esforços modera-
dos. Há dois anos, após esforço, apresentou dispnéia in-
tensa e síncope, tendo sido hospitalizada em outro Ser-
viço por 18 dias, submetendo-se a estudo eletrofisiológico
e recebendo alta hospitalar com prescrição de atenolol
200mg diários. Seguiu-se piora progressiva da dispnéia,
que passou a ser desencadeada por pequenos esforços,
ocorrendo mesmo em repouso, aumento de volume abdo-
minal e edema de membros inferiores. Há um ano pro-
curou o INCOR e foi hospitalizada.

O exame físico revelou cianose labial ++, pulso de
60bpm, pressão arterial (PA) de 110x80mmHg. O exa-
me dos pulmões revelou diminuição de murmúrio
vesicular em base direita, presença de estertores
crepitantes em ambas as bases. O exame do coração re-
velou períodos de bigeminismo, 1ª e 2ª bulhas
normofonéticas, presença de 3ª bulha e de sopro sistólico
++/4+ em área mitral. O exame do abdome demonstrou
ascite ++/4+ e o fígado foi palpado a 3cm do rebordo
costal direito. Havia edema +++/4+ em membros inferi-
ores.

Avaliação laboratorial demonstrou concentrações
séricas de sódio 135mEq/l, potássio 4,6mEq/l, cálcio
5,1mEq/l, magnésio 1,47mEq/l, taxas séricas de uréia
49mg/dl, creatinina 1mg/dl, bilirrubinas total 1,07, direta
0,43 e indireta 0,64mg/dl; transaminase glutamico-
oxaloacética 19U/1, transaminase glutamicopirúvica

21U/1, glicemia 89mg/dl, proteínas totais 7,4g/dl. O
coagulograma revelou tempo de protrombina de 16s,
equivalente a 65% de atividade e relação tempo observa-
do/controle de 1,18, tempo de tromboplastina parcial ati-
vada 12,5s, relação de tempo observado/controle de 1,18,
tempo de trombina 12,5s (normal 10s). A concentração
de ferritina sérica foi 76ng/ml (nommal até 96), ferro
sérico 82microg/dl (37-145), capacidade total de fixação
do ferro 415microg/dl (250-350).

O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal,
freqüência de 53bpm, extra-sístoles ventriculares, eixo de
QRS indeterminado no plano frontal, complexos QRS de
baixa voltagem no plano frontal, sobrecarga atrial esquer-
da, área eletricamente inativa ântero-septal e lateral alta
e alterações difusas da repolarização ventricular (fig. 1).
A radiografia do tórax revelou cardiomegalia ++/4+ e
congestão pulmonar.

O ecocardiograma (ECO) transtorácico (tab. I) de-
monstrou insuficiência mitral e tricúspide discretas, si-
nais sugestivos de trombo intraventricular esquerdo,
acinesia septal e sinais de hipertensão pulmonar. O ECO
transesofágico demonstrou aneurisma ântero-septal de
ventrículo esquerdo (VE), com trombos intracavitários de
VE e derrame pericárdico.
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Tabela I - Ecocardiogramas

Tempo antes do óbito (meses) 18 3
Ecocardiograma
Ventrículo esquerdo
Diâmetro diastó1ico (mm) 55 62
Diâmetro sistó1ico (mm) 40 52
Fração de ejeção(%) 38 40
Parede posterior (mm) 10 9
Septo interventricular (mm) 10 9
Ventrículo direito
Diâmetro diastólico (mm) 25 35
Aorta (mm) 33 39
Átrio esquerdo (mm) 51 53

Tabela II - Estudo hemodimâmico

Câmara Sistólica Diastólica Diastó1ica Média
inicial final

Átrio direito 3

Ventrículo direito 25 0 2
Tronco pulmonar 25 14 17
Oclusão da artéria pulmonar 17
Ventrículo esquerdo 108 5 19
Aorta 108 75 86

O ECG dinâmico pelo sistema Holter (21h de gra-
vação) demonstrou 5440 extra-sístoles ventriculares iso-
ladas, períodos de bigeminismo, 4 pareadas, 34 extra-
sístoles atriais isoladas, 2 pareadas e 1 episódio de
taquicardia atrial não persistente. A cintilografia cardí-
aca com pirofosfato de tecnécio 99m revelou discreta cap-
tação em projeção de área cardíaca (fig. 2).

O estudo hemodinâmico e angiocardiográfico, há
14 meses, revelou artérias coronárias isentas de obstru-
ções, o VE com acinesia ântero-apical e inferior e o VD
hipertrofiado com hipocinesia difusa moderada. As pres-
sões (mmHg) são apresentadas na tabela II.

A biopsia endomiocárdica do VD, realizada há 14
meses, revelou acentuada hipertrofia de miócitos e fibrose
intersticial. Havia trombo de fibrina acolado ao
endocárdio.

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

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

O ECG revelou ritmo sinusal com freqüência de
75bpm, duração de QRS de 0,16s, eixo QRS desviado
para a esquerda, distúrbio da condução intraventricular
do estímulo compatível com bloqueio de ramo esquerdo
em presença de área eletricamente inativa septal e ante-
rior, sobrecarga atrial esquerda e sinais indiretos de so-

Fig. 2 - Cintilografia cardíaca positiva em grau discreto (pirofosfato de tecnécio-99m)

Fig. 3 - Distúrbio da condução do ramo esquerdo do feixe de  His.

Fig. 4 - Ventriculografia radioisotópica evidenciando disfunção ventricular acentuada.
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brecarga atrial direita (fig. 3).
O ECO (tab. I) demonstrou insuficiências mitral

moderada e tricúspide acentuada. O VE apresentou
hipocinesia difusa. Não havia imagens sugestivas de
trombos intracavitários.

A ventriculografia radioisotópica com hemácias
marcadas com tecnécio 99m revelou fração de ejeção de
VE de 27%, AD aumentado de volume, VD de volume
normal e hipocinesia de parede livre, átrio 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 hematócrito 41%, a
taxa sérica de creatinina 0,9mg/dl, de glicose 86mg/dl,
de potássio 4,4mEq/l, de sódio 137mEq/l e tempo de
protrombina 14,7, correspondente a 70% de atividade e
a relação 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 diários. Foi cogitado o
tratamento cirúrgico da insuficiência cardíaca por trans-
plante cardíaco ortotópico e foi iniciada avaliação
ambulatorial.

Há 22 dias necessitou de nova hospitalização por
piora da dispnéia e hipotensão arterial.

O exame físico revelou paciente em mau estado
geral, prostrada, taquipnica, cianótica +++/4+, pulso fino
regular de 88bpm, PA inaudível, palpada em 84mmHg,
hipertensão venosa jugular ++++/4+. O exame dos pul-
mões foi normal. O exame do coração revelou bulhas
normofonéticas, ausência de 3ª e 4ª bulhas, e sopro
sistólico ++/4+ em área mitral. O fígado foi palpado a
8cm do rebordo costal direito e não havia edemas de
membros inferiores. O ECG estava inalterado.

Os exames laboratoriais da admissão demonstraram
hemoglobina de 14,2g/dl, hematócrito de 14,2%, 7100
leucócitos/mm3 (3% bastonetes, 40% segmentados, 1%
eosinófilos, 53% linfócitos e 3% monócitos), 282.000
plaquetas/mm3, creatinina de 0,9mg/dl, uréia de 47mg/
dl, glicose 84mg/dl, lactato 20mg/dl, desidrogenase lática
252U/1, transaminase glutamicooxaloacética 13U/l,
transaminase glutamicopirúvica 12U/l, tempo de
protrombina 14,7s, relação tempo observado/controle
1,08, tempo de tromboplastina parcial ativada 44s, rela-
ção tempo observado 0,85 e fator V 150%.

Durante toda a internação, a paciente necessitou de
doses altas de drogas vasoativas e, mesmo assim, não
manteve níveis de pressão normais. No 22° dia apresen-
tou parada cardiorrespiratória não responsiva às mano-
bras de ressuscitação e faleceu. No dia do óbito a avali-
ação laboratorial demonstrou hemoglobina 11,6g/dl,
hematócrito 37%, leucócitos 9300/mm3 (2%
metamielócitos, 12% bastonetes, 60% segmentados, 20%
linfócitos e 5% monócitos), plaquetas 107.000/mm3,
sódio 127mEq/l, potássio 5,3mEq/l, creatinina 1,3mg/dl,
uréia 39mg/dl, glicose 116mg/dl, lactato 40mg/dl,
transaminase glutamicooxaloacética 34U/1, transaminase

glutamicopirúvica 31U/1, tempo de protrombina 17s, re-
lação de tempos doente/controle 1,23, tempo de
tromboplastina parcial ativada 54,6s, relação doente/con-
trole 1,09.

Discussão

Eletrocardiograma - A evolução eletrocar-
diográfica com aparecimento de distúrbios de condução
intraventricular do estímulo com aumento da duração do
complexo QRS sugere o desenvolvimento de extensa
fibrose miocárdica

(Dr. Paulo Jorge Moffa)

Medicina nuclear - A cintilografia com pirofosfato
marcado com tecnécio-99m, obtida 3h após a adminis-
tração venosa do radiofármaco, evidenciou discreta
hiperconcentração difusa do traçador em projeção de área
cardíaca (fig.2).

A ventriculografia radioisotópica, realizada com
hemácias marcadas com tecnécio-99m, demonstrou rit-
mo de clareamento ventricular alterado em ambos os
ventrículos. Havia aumento de volume dos átrios. 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
análise da cinética revelou atraso na movimentação do
ápice. A fração do VE foi de 27%, denotando acentua-
da diminuição da função sistólica (fig. 4).

(Dra. Marisa Izaki)

Aspectos clínicos - Trata-se de paciente com diag-
nóstico presuntivo de cardiomiopatia hipertrófica, que
não apresentou sintomas até a idade de 37 anos, quando
começou a se queixar de dispnéia aos esforços maiores
que os habituais e que aos 38 anos apresentou dispnéia
intensa seguida de síncope após esforço físico, interpre-
tada como conseqüência da obstrução dinâmica, arritmia
ou isquemia da cardiomiopatia hipertrófica. Seguiu-se
piora progressiva da dispnéia que ocasionou várias
hospitalizações. Na última delas além da dispnéia e
edema havia cianose que poderia ser conseqüência de
baixo débito cardíaco, de hipertensão pulmonar ou de
foramen oval pérvio.

O ECG da última internação revelou baixa volta-
gem do complexo QRS que poderia ser resultado da pre-
sença de edema ou derrame pericárdio. Havia área ele-
tricamente inativa em paredes ântero-septal e lateral su-
gestivas de fibrose miocárdica ou infartos prévios.

O ECO revelou baixa fração de ejeção (FE), porém
discrepante em relação às dimensões quase normais do
VE. Havia aumento de AE. Estes dados não são habitu-
ais na miocardiopatia dilatada, nem na hipertrófica e
poderiam indicar a presença de miocardiopatia restritiva



504 Arq Bras Cardiol
volume 65, (nº 6), 1995

ou distúrbio de relaxamento devido a isquemia crônica.
O cateterismo demonstrou discreta hipertensão pulmo-
nar, aumento da pressão diastólica final e acinesia
ântero-apical e inferior do VE. Além de VD hipertrófico
e com hipocinesia moderada.

Diante deste quadro de cardiopatia que cursou com
sopro e dispnéia desde a idade de 13 anos e choque
cardiogênico e morte aos 40 anos de idade, podemos co-
gitar os seguintes diagnósticos, em ordem decrescente de
probabilidade: miocardiopatia hipertrófica que
desadaptou, mas na ausência de critérios de certeza deste
diagnóstico no início da doença; miocadiopatia restritiva;
outras causas de hipertrofia concêntrica do VE que cur-
sou com desadaptação.

Miocardiopatia hipertrófica - caracteriza-se por
hipertrofia ventricular não-apropriada e com desarranjo
de miofibrilas, é assimétrica em 95% dos casos1. A pre-
sença de gradiente sistólico na via de saída do VE, fator
usado na classificação da doença como obstrutiva ou não-
obstrutiva, ocorre em 25% dos casos2. Independentemen-
te da hipertrofia é a alteracão da função diastólica que se
constitui na anormalidade fisiopatológica básica da do-
ença3. Há diminuição da complacência e relaxamento
ventricular com aumento da pressão diastólica final de
VE que é retrogradamente transmitida ao leito pulmonar
causando dispnéia4,5. Acompanham habitualmente a pre-
servação da FE e das dimensões do VE e alterações atri-
buíveis a distúrbios de microcirculação coronária5. Os
pacientes geralmente não apresentam sintomas até ao fi-
nal da 1ª década quando há o aparecimento de dor
precordial ou síncopes entre 10 e 15 anos, ocorrendo a
morte por volta dos 40 anos6.

O método de escolha para o diagnóstico e segui-
mento é o ECO. Em 10 a 15% dos casos observam-se di-
minuição progressiva da espessura da parede do VE com
acentuada hipocinesia e dilatação da cavidade7, proces-
so este atribuído à isquemia e fibrose miocárdica por al-
teração do leito coronário intramural e redução da reserva
coronária8, Spirito e col9 em estudo ecocardiográfico de
65 pacientes, em seguimento de 2 a 6 anos, detectaram
aumento progressivo da cavidade e redução da espessu-
ra da parede ventricular esquerda em 60% dos casos,
embora os valores absolutos das dimensões permaneces-
sem dentro da normalidade. Esses mesmos autores estu-
daram 10 portadores de miocardiopatia hipertrófica sub-
metidos a transplante cardíaco. O tempo médio de sin-
tomas antes do transplante foi 15 anos. Todos apresen-
tavam sinais e sintomas de insuficiência cardíaca e 9
eram refratários ao tratamento clínico. Observou-se di-
latação de VE em 5 pacientes. Havia fibrose intersticial,
desorganização de miofibrilas e espessamento de trajeto
intramural de artérias coronárias10.

O caso atual tem curso clínico compatível com este
diagnóstico e poderia se tratar da forma não obstrutiva
que evoluiu com desadaptação e dilatação da cavidade do
VE. Mas faltam-nos os dados hemodinâmicos completos

do 1º cateterismo e o ECO não é característico nem de
miocardiopatia hipertrófica sem desadaptação ou em fase
de desadaptação ventricular desta doença. Neste último
caso há persistência do desarranjo de fibras11.

Miocardiopatia restritiva - pode resultar de diver-
sos processos: não infiltrativas - idiopática; infiltrativas
- amiloidose, sarcoidose e doença de Gaucher; depósito
- hemocromatose, doença de Fabry e glicogenoses;
fibrose a partir do endocárdio endomiocardiofibrose. Em
geral os portadores destas doenças apresentam-se muito
sintomáticos com predomínio de insuficiência direita,
arritmias, sintomas isquêmicos e refratariedade ao trata-
mento medicamentoso. Mas, raramente, os portadores de
discreta repercussão hemodinâmica podem ter longa evo-
lução com poucos sintomas12,13.

A característica hemodinâmica comum é a restri-
ção ao enchimento ventricular e conseqüente aumento
nas pressões diastólicas finais dos dois ventrículos, com
função sistólica e dimensões ventriculares preservadas13.
O diagnóstico é baseado em dados ecocardiográficos e
hemodinâmicos de restrição do enchimento ventricular
com FE normal ou ligeiramente diminuída acompanha-
das de insuficiência cardíaca refratária ao tratamento
medicamentoso.

A biopsia endomiocárdica do VD é de valor
questionável pois observa-se fibrose intersticial e
hipertrofia de miócitos, alterações também presentes nas
cardiomiopatias dilatada e hipertrófica15.

No caso atual temos os seguintes dados a favor des-
te diagnóstico: cateterismo revelando predomínio de
disfunção diastólica, o ECO demonstrando restrição ao
enchimento ventricular e o ECG revelando complexos
QRS de baixa voltagem e áreas eletricamente inativas,
provavelmente secundárias à fibrose.

Das causas de doença restritiva, no nosso meio,
destaca-se a endomiocardiofibrose que se caracteriza por
fibrose endocárdica e miocárdica de via de entrada e pon-
ta de ventrículos e valvas atrioventriculares. O diagnós-
tico se baseia nas alterações ventriculográficas que de-
monstram as alterações anatômicas típicas: amputação da
ponta e via de entrada, deformação da silhueta e dilata-
ção da via de saída ventricular e, ainda, insuficiência de
valvas atrioventriculares e dilatação atrial.

Barretto e col16 encontraram acometimento isolado
do VD em 10% dos casos, do VE em 30% e os dois
ventrículos simultaneamente em 60% dos casos. As ma-
nifestações clínicas predominantes dependem da forma
e da intensidade do acometimento cardíaco17. A presen-
ça de sintomas determina mau prognóstico para os pa-
cientes, mortalidade de 50% em dois anos. Os pacientes
sem sintomas ou pouco sintomáticos podem sobreviver
por 10 anos ou mais 18, No caso atual não há evidênci-
as angiográficas de endomiocardiofibrose.

Outra origem de doença restritiva cardíaca seria a
amiloidose, geralmente evoluem com insuficiência

cardíaca de difícil controle e rapidamente fatal19. O
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diagnóstico é feito pela biopsia endomiocárdica de VD
em portadores de síndrome restritiva com ECO demons-
trando aumento de espessura ventricular de textura não
homogênea, dimensões de cavidade do VE preservada,
função sistólica ventricular normal ou diminuída e dila-
tação atrial20.

No presente caso, se estivermos diante de
cardiopatia restritiva, a origem seria idiopática, mas a
evolução arrastada, o cateterismo sem alteração das pres-
sões das câmaras direitas ou hipertensão pulmonar tor-
nam este diagnóstico pouco provável.

Miocardites - é diagnóstico diferencial que sempre
deve ser cogitado frente a quadros de insuficiência car-
díaca, arritmias e precordialgia em crianças e adultos jo-
vens, principalmente se de origem recente21. O surto ini-
cial pode passar despercebido e evoluir posteriormente
para miocardiopatia dilatada crônica. Até 15% dos casos
de miocardite viral aguda, que se recuperam do surto ini-
cial podem evoluir insidiosamente para miocardiopatia
dilatada, com ou sem sintomas22. O diagnóstico é feito na
biopsia endomiocárdica de VD pela presença de
infiltrado inflamatório no miocárdio com necrose e/ou
degeneração dos miócitos adjacentes. Ou pelo uso da
cintilografia cardíaca com uso de citrato de gálio. A
prevalência de miocardite em biopsias, segundo os cri-
térios de Dallas, em pacientes com miocardiopatia dila-
tada tem variado de 18 a 55% em diversos estudos23.

O típico é a disfunção sistólica e dilatação do VE
tanto na ventriculografia como no ECO, mas alguns es-
tudos têm demonstrado redução da complacência
ventricular que poderia causar a elevação das pressões de
enchimento ventricular e dilatação atrial24.

O ECG geralmente revela alterações de
repolarização ventricular, mas podem estar presentes áre-
as eletricamente inativas, secundárias a mionecrose. Ape-
sar deste aspecto de necrose localizada no ECG, na
ventriculografia o habitual é hipocinesia difusa, também
creditada à destruição miocárdica difusa pelos vírus25.

O caso atual poderia se tratar de paciente que apre-
sentou surto de miocardite aguda aos 13 anos com recu-
peração total, posterior recurrência e/ou evolução para
miocardiopatia dilatada, mas o ecocardiograma demons-
trando aumento acentuado de AE com discreto aumento
de VE, o contrário do que seria esperado, faz deste di-
agnóstico pouco provável.

Quanto ao evento final poderia se tratar tanto da
evolução natural da doença ou ser decorrente de fenôme-
nos tromboembólicos que-contribuem para piora da in-
suficiência cardíaca e mortalidade nos portadores de
miocardiopatias.

Em um estudo, a instalação da insuficiência cardí-
aca em portadores de miocardiopatia dilatada a mortali-
dade em dois anos foi de 37% nos homens e 38% nas
mulheres26. Em outro em estudo de necropsia de porta-
dores de miocardiopatia dilatada encontraram evidênci-

as clínicas ou necroscópicas de eventos embólicos em
60% dos casos27.

(Dra. Neuza Helena Moreira Lopes)

Hipóteses dingnósticas - Choque cardiogênico por
miocardiopatia hipertrófica em fase de desadaptação
ventricular associado a tromboembolia pulmonar.

Necropsia

O coração pesava 460g e tinha forma globosa. As
artérias coronárias eram normais. Os átrios apresentavam
hipertrofia e dilatação moderadas e havia trombo mural
em AD. O VD apresentava intensa hipertrofia e discre-
ta dilatação. O VE apresentava discreta hipertrofia, mo-
derada dilatação, áreas de fibrose subendocárdica na re-
gião apical, músculo papilar póstero-medial e terço apical
do septo e, também, aneurisma em região apical do septo
(fig. 5). A valva mitral estava discretamente espessada.

Os achados histopatológicos foram inespecíficos.
Havia discreta hipertrofia de fibras miocárdicas associ-
ada a áreas de fibrose. As regiões de fibrose eram predo-
minantemente subendocárdicas (fig. 6), mas ocorria,
também, no interstício envolvendo as fibras, principal-
mente em região alta do septo interventricular (fig. 7). O

Fig. 5 - Corte frontal do coração. O ventrículo esquerdo mostra hipertrofia discreta e
simetria entre parede livre (L) e septal alta (S). A porção apical do septo tem aspecto
aneurismático (seta). O átrio esquerdo (AE), melhor visibilizado nesta foto, está
hipertrófico e dilatado. O ventrículo direito (VD) mostra intensa hipertrofia.
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desarranjo de fibras, característico da cardiomiopatia
hipertrófica, foi observado em um único foco na região
septal alta (fig. 8), porém estava associado a área de
fibrose intersticial onde tal evento pode ocorrer. Havia
também espessamento inespecífico intimal excêntrico
com redução da luz em arteríolas intramiocárdicas (fig.
9).

Nos demais órgãos observaram-se repercussões do
quadro hemodinâmico: congestão passiva crônica de pul-
mões, hipertensão pulmonar passiva, tromboembolismo
pulmonar, congestão hepática e alterações do choque
cardiogênico (edema pulmonar), este último a causa da
morte.

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)

Diagnósticos anatomopatológicos - Cardiopatia
restritiva e choque cardiogênico.

Comentários

Estas alterações arteriolares e este tipo de fibrose
miocárdica foram descritas tanto na cardiomiopatia di-
latada como na cardiopatia restritiva28.

As características morfológicas necessárias para o
diagnóstico de cardiomiopatia hipertrófica são aumento
do peso cardíaco de duas a três vezes o normal29 e pre-
sença de intensa hipertrofia ventricular esquerda simétri-
ca ou assimétrica com redução das dimensões da cavida-
de de VE30. Os achados macro e microscópicos do caso
apresentado não corroboram o diagnóstico de
cardiomiopatia hipertrófica, pois não havia grande au-
mento de peso e nem estiveram presentes as alterações
da forma de VE habituais nesta doença. E tornam pou-
co provável o diagnóstico de fase terminal com dilatação
ventricular esquerda, que pode ocorrer também nesta
doença7,31.

O diagnóstico de cardiopatia restritiva, neste caso,
baseou-se na pequena dilatação do VE, moderada dila-
tação atrial e pela-presença de fibrose, mas não se pode
afastar definitivamente o diagnóstico de cardiomiopatia
dilatada, apesar da pouca dilatação ventricular. Este caso
não é típico colocando-se na faixa de sobreposição de
características anatômicas destas duas cardiopatias.

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)

Fig. 6 - Microfotografia representamdo áreas de fibrose, predomiantes em região
subendocárdica. Observam-se faixas de colágeno substituindo fibras cardíacas (T.
Masson - X25).

Fig. 7 - Microfotografia da fibrose intersticial, envolvendo cada fibra, na região do septo
alto (T. Masson - X100).

Fig. 8 - Microfotografia de área do septo interventricular evidenciando desarranjo de
fibras (T. Masson - X25).

Fig. 9 - Microfotografia mostrando as alterações arteriolares, com espessamento
intimal e redução da luz (Verhoeff - X100)
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