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CORRELAÇÃO ANATOMOCLÍNICA

Correlação Anatomoclínica

Caso 2/96 (Instituto do Coração do Hospital das Clínicas - FMUSP)

Fig. 1 - Eletrocardiograma. Ritmo de fibrilação atrial, sobrecarga atriais e ventricular
esquerda.

Homem de 52 anos de idade foi encaminhado ao Hos-
pital para tratamento de insuficiência cardíaca (IC). O pa-
ciente sabia ser portador de hipertensão arterial (HA) leve.
Era tabagista, etilista e no passado sofreu cólica nefrética.

Há oito anos apresentou episódio de dispnéia intensa
e foram feitos os diagnósticos de edema agudo de pulmão
e cardiopatia com dilatação ventricular. Apresentou mais
cinco episódios de edema agudo dos pulmões, os dois últi-
mos, há seis anos, com intervalo de tempo inferior a um mês
e foi encaminhado para este Hospital. Nos períodos
intercríticos negava dispnéia ou angina de peito
desencadeadas por esforços, mas houve aparecimento de
palpitações taquicárdicas. Fazia uso de digoxina 0,25mg e
da associação de hidroclorotiazida 50 e amilorida 5mg di-
ários. Nessa ocasião foi acrescentada a quinidina.

O exame físico revelou paciente em bom estado geral,

eupnéico, pulso irregular com freqüência de 108bpm, pres-
são arterial (PA) 120x80mmHg. O exame pulmonar foi
normal. O exame do coração revelou ictus no 5º e 6º espa-
ços intercostais, 2cm para fora da linha hemiclavicular es-
querda, com ritmo irregular, hipofonese da 1ª bulha, da 2ª
bulha em área aórtica e sopro sistólico +/4 em área mitral.
O exame do abdome foi normal e não havia edema de mem-
bros inferiores.

Parte dos exames laboratoriais é apresentada na tabela
I. A taxa de colesterol total foi 176mg/dL, HDL-colesterol
29mg/dL, VLDL-colesterol 26mg/dL e LDL-colesterol
121mg/dL, triglicérides 129mg/dL, cálcio 5,7mEq/L,
magnésio 1,9mEq/L, proteínas totais 7,7g/dL, albumina
4,5mg/dL, alfa-1 globulina 0,2mg/dL, alfa-2 globulina
0,8mg/dL, beta globulina 1,1mg/dL e gamaglobulina
1,1mg/dL. As reações sorológicas para diagnóstico da do-
ença de Chagas, toxoplasmose, hepatite A e B,
mononucleose e sífilis foram negativas.

O eletrocardiograma (ECG) revelou fibrilação atrial,
freqüência média de 120bpm, SÂQRS - 20º para trás, sinais
indiretos de sobrecarga atrial direita, sobrecarga
ventricular esquerda e alterações de repolarização
ventricular (fig. 1). O vetocardiograma revelou sobrecarga
ventricular esquerda.A radiografia do tórax revelou
cardiomegalia +++/4 e sinais de congestão pulmonar.

O ecocardiograma (ECO) revelou ventrículo esquer-
do (VE) dilatado e hipocinético, dilatação de átrio esquer-
do (AE) e insuficiência mitral discreta (tab. II).

A ventriculografia radioisotópica revelou VE dilata-
do e com hipocinesia difusa (tab. III).

O estudo hemodinâmico há seis anos revelou as pres-
sões (mmHg): média de átrio direito (AD) 10, ventrículo di-
reito (VD) (sistólica/diastólica inicial/diastólica final) 50/

Tabela I - Exames laboratoriais

Exames Tempo decorrido até a última hospitalização

8 anos 5 dias 1 dia

Hemácias/mm3 6.100.000 5.800.000 5.900.000
Hemoglobina(g/dL) 17,5 15,9 15,7
Hematócrito(%) 51 49 50
Leucócitos/mm3 10.000 12.600 15.700
metamielócitos(%) 1 2
bastões(%) 4 9
segmentados(%) 78 68
eosinófilos(%) 1 1
linfócitos(%) 13 13
monócitos(%) 4 3
Plaquetas/mm3 328.000 179.000
Glicose(mg/dL) 113 119 118
Uréia(mg/dL) 63 142
Creatinina(mg/dL) 1,2 1 1,7
Sódio(mEq/L) 137 132 154
Potássio(mEq/L) 4,2 3,6 5,1
TGO (U/L) 24 32
TGP (U/L) 15 16
Fosfat. alcalina(U/L) 220 540
TAP (s) 15,1 40 18
doente/controle 1,1 1,01 1,5
TTPA(s) 44,2 20
incoagulável
doente/controle 0,9 1,11
Tempo trombina(s) 11,8 16
incoagulável
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Tabela II - Avaliação clínica, ecocardiográfica e radioisotópica.

Evolução pós-operatória (meses)

0 6 12 24 36 49 60

Classe funcional (NYHA) III I I I I II III
Ecocardiograma
Ventrículo esquerdo
Diâmetro diastólico(mm) 74 72 74 70 70 77 -
Diâmetro sistólico(mm) 64 58 57 63 59 67 -
Fração ejeção (%) 25 35 34 27 29 24 -
Ventriculografia radioisotópica
Ventrículo esquerdo
Fração de ejeção do VE-repouso(%) 19 25 24 24 26 23 19
Fração de ejeção de VE-esforço (%) - 26 26 26 29 - -
Ventrículo direito
Fração de ejeção VD-repouso (%) 16 26 25 30 19 23 25
Fração de ejeção VD-esforço (%) - 30 21 32 - - -
Ergoespirometria
Duração esforço(min) 13 18 14 18 - - -
Consumo O

2
 (ml/min/kg) 14 24 17 24 - - -

Biopsia endomiocárdica
Hipertrofia +/4 - +/4 +/4 0/4 - -
Fibrose 0/4 - 0/4 +/4 0/4 - -
Infiltrado intersticial 0/4 - 0/4 +/4 0/4 - -
Eletrocardiograma de longa duração
Ritmo predominante FA - FA FA FA - -
Extra-sístoles ventriculares 1855 - 56 57 28 - -

VE- ventrículo esquerdo; VD- ventrículo direito

Tabela III - Dados hemodinâmicos pós-operatórios

Datas (meses) 0 6 12 24 36 49 60

Pressões (mmHg)
Átrio direito (média) 10 1 10 10 5 4 11
Artéria. Pulmonmar

Sistólica 50 38 40 40 25 34 46
Diastólica 23 10 18 24 17 21 32
Média 32 20 25 29 20 24 38

Oclusão pulmonar(média) 26 9 16 18 15 12 27
Art. Braquial

Sistólica 120 120 120 130 140 130 95
Diastólica 70 70 70 80 90 80 70
Média 85 86 85 96 106 97 78

Índice cardíaco(L/min/m2) 2,12 1,85 2,12 2,06 2,16 2,05 1,86
Resistência vascular(U Wood)

Sistêmica 23,7 25,1 19,2 22,5 24,6 23,8 18,6
Pulmonar 1,6 3,2 2,3 5 1,2 3,1 3,1
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0/10; tronco pulmonar (sistólica/diastólica/média) 50/20/
30; média de oclusão pulmonar 26; VE (sistólica/diastólica
inicial/diastólica final) 120/4/32 e aorta (sistólica/
diastólica/média) 120/70/85. A cineangiocoronariografia
demonstrou artérias coronárias sem lesões obstrutivas e a
ventriculografia esquerda evidenciou dilatação e
hipocontratilidade difusa acentuadas.

A biopsia endomiocárdica de VD revelou hipertrofia
de fibras (tab. IV).

Depois da reavaliação do tratamento clínico, con-
cluiu-se pela refratariedade ao tratamento medicamentoso
e, na ausência de contra-indicações, foi recomendado o tra-
tamento cirúrgico da IC. Cogitou-se a indicação de trans-
plante cardíaco ortotópico e decidiu-se, finalmente, pela
cardiomioplastia.

Há cincos anos e sete meses foi submetido à cardio-

mioplastia com o músculo grande dorsal. No período pós-
operatório imediato persistiu com fibrilação atrial, apresen-
tou extra-sístoles ventriculares freqüentes, episódios de
hipotensão arterial sistêmica e HA pulmonar, com neces-
sidade de uso de drogas vasoativas e intubação orotraqueal
prolongada. Apresentou, como complicações pós-operató-
rias, fístula broncopleural e infecção urinária. A ventricu-
lografia radioisotópica com hemácias marcadas por
tecnécio 99m, um mês após a cirurgia, revelou aumento de
AD, aumento moderado e hipocinesia de parede livre de
VD, aumento acentuado e hipocinesia difusa de VE e fra-
ção de ejeção de ventrículo esquerdo (FEVE) 24%. Recebeu
alta no 22º dia de pós-operatório em uso de digoxina
0,25mg, furosemida 40mg, captopril 75mg, amiodarona
400mg, cloreto de potássio 500mg e hidróxido de alumínio.

Depois do período de condicionamento do enxerto
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Fig. 2 - Esquema de condicionamento do músculo da cardiomioplastia a partir da cirur-
gia. Fig. 3 - Eletrocardiograma. Ritmo de fibrilação atrial e presença de espículas da

estimulação sincronizada do músculo da cardiomioplastia.

Correlação  Anatomoclínica

muscular, a estimulação do músculo grande dorsal foi man-
tida sincronizada em modo 1:1 (fig. 2).

Na evolução foi submetido a avaliações clínicas,
ecocardiográficas, radioisotópicas e hemodinâmicas peri-
ódicas (tab. II).

O paciente evoluiu oligossintomático, com dispnéia
aos grandes esforços até há 13 meses quando surgiu disp-
néia progressiva até mínimos esforços e decúbito horizon-
tal, ascite e hepatomegalia dolorosa, atribuída inicialmente
ao aumento da freqüência ventricular associada a interrup-
ção do uso de amiodarona, posteriormente retomado. Nessa
época, apresentou confusão mental e disartria, interpreta-
dos como afasia de Wernicke, e foi diagnosticado aciden-
te vascular cerebral (AVC) isquêmico em região temporo-
parietal direita, com disfasia e confusão mental que
regrediram na evolução. O estudo das carótidas por meio do
doppler revelou estenose estimada entre 0 e 15% do bulbo
de carótida direita. As velocidades de fluxo foram normais
em ambas artérias carótidas comuns, internas e externas.
Foi introduzida warfarina 2,5mg diários e a atividade da
protrombina foi mantida em 30% da normal.

Apesar do uso de digoxina 0,25mg, enalapril 10mg,
furosemida 60mg, hidroclorotiazida/amilorida 50/5mg,
amiodarona 200mg e warfarina 2,5mg diários, o paciente
apresentou descompensações cardíacas freqüentes e foi
indicado transplante cardíaco ortotópico.

Há quatro meses necessitou de hospitalização para
controle da IC e recebeu alta uma semana depois, com me-
lhora do quadro, com prescrição de digoxina 0,25mg,
captopril 75mg, furosemida 160mg, hidroclorotiazida
50mg + amilorida 5mg, propatilnitrato 30mg, amiodarona
200mg e heparina 10.000 unidades subcutâneas diárias.

A radiografia do tórax desta época revelou aumento da
área cardíaca ++/4, aumento da vascularização e hilos pul-
monares e derrame pleural bilateral.

O ECG revelou fibrilação atrial, freqüência média de
70bpm, SÂQRS -40o para trás, bloqueio de ramo esquerdo
e da divisão ântero-superior do ramo esquerdo e espículas
do marcapasso do músculo da cardiomioplastia (fig. 3).

Há 15 dias necessitou nova hospitalização por taqui-
cardia ventricular recorrente e choque cardiogênico refra-
tário a tratamento, inclusive com o uso de drogas adrenér-
gicas e de suporte circulatório com balão intra-aórtico. Da-
dos laboratoriais são apresentados na tabela I. As
hemoculturas foram negativas para germes aeróbios e
anaeróbios. Faleceu em decorrência de choque
cardiogênico e sepse por broncopneumonia.

Discussão

Aspectos clínicos - Homem de 52 anos de idade, com
história de HA leve, etilismo e tabagismo. No primeiro
exame físico a PA estava controlada com uso de diuréticos
e havia sinais de dilatação ventricular com ictus desviado
para a esquerda e presença de sopro sistólico em área mitral.
A radiografia de tórax, o ECO e a ventriculografia isotópica
confirmaram a dilatação das câmaras cardíacas e revelaram
redução da FE de ambos os ventrículos. O estudo hemodi-
nâmico revelou HA pulmonar moderada, aumento das
pressões pulmonar de oclusão e final de VE. A
cineangiocoronariografia revelou coronárias isentas de
processo obstrutivo e a ventriculografia esquerda, dilatação
e hipocinesia acentuadas desta câmara. Os exames
laboratoriais para diagnóstico da doença de Chagas foram
negativos. Trata-se de quadro de IC grave em portador de
HA sistêmica.

Estima-se que 15% dos brasileiros acima de 20 anos
sejam portadores de HA, perfazendo cerca de 12.000.000
de pessoas 1. No estudo de Framingham, a HA aumentou
duas vezes o risco de doença arterial coronária (DAC), sete
vezes o risco de  AVC e duas a três vezes o risco de IC e de
doença vascular periférica 2. Portadores de HA não contro-
lada têm incidência de 50% de morte por DAC ou IC, 33%
por AVC e 10 a 15% em virtude de insuficiência renal 3. A HA
pode ser responsável por disfunção ventricular seja ela
sistólica com diminuição da FE e dilatação de VE, ocasio-
nando síndrome de baixo débito cardíaco ou, mais
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Quadro I - Indicadores de mau prognóstico em portadores de
insuficiência cardíaca

A- Dados clínicos Hospitalizações repetidas
Caquexia
Drogas vasoativas para estabilização
hemodinâmica

B- Radiografia de tórax Cardiomegalia
C- Dados laboratoriais Sódio sérico <135mEq/L

Norepinefrina plasmática >600pg/mL
Pressão venosa de 0

2
 diminuída

Lactato sérico elevado
Atividade de renina plasmática elevada

D- Dados hemodinâmicos Pressão diastólica final de VE >20mmHg
Fração de ejeção de VE <0,2
Pressão diastólica artéria pulmonar
>19mmHg
Índice cardíaco <2,5L/min/m2

E- Ergoespirometria Consumo máximo O
2
 no esforço <11mL/kg

Fig. 4 - Corte transversal do coração ao nível dos ventrículos, com músculo dorsal mai-
or aposto. Nota-se dilatação biventricular. As setas marcam o limite entre o coração e o
músculo esquelético, que está quase totalmente substituído por gordura. Há apenas al-
guns feixes remanescentes, de difícil visibilização macroscópica.
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comumente, disfunção diastólica levando à elevação da
pressão diastólica final ventricular com conseqüente con-
gestão venocapilar pulmonar e dispnéia 4. Na evolução da
HA podemos observar complicações vasculares, como a
dissecção da aorta, AVC, insuficiência coronária, arterio-
patia de vasos periféricos, nefrosclerose, HA acelerada ou
maligna e morte súbita 5,6.

A doença vascular hipertensiva promove a hipertrofia
da musculatura vascular lisa, a disfunção endotelial com a
influência de endotelinas e outras substâncias vasoativas
sintetizadas no endotélio e, também, o desenvolvimento de
fluxo sangüíneo pulsátil 7-9. A agressão vascular na HA é
mais facilmente avaliada pelo acometimento
cardiovascular, renal e ocular. No caso em questão obser-
vamos o acometimento cardíaco com dilatação de redução
da FE ventriculares. O exame do fundo de olho e do sedi-
mento urinário não foram descritos. A função renal avali-
ada a partir das taxas séricas da creatinina, uréia, sódio, po-
tássio, proteinemia era normal.

Apesar dos avanços no tratamento medicamentoso e
do tratamento cirúrgico da IC esta ainda se mantém como
significativa causa de morte, independente da sua etiologia.
No estudo de Framingham, a probabilidade de morte em
cinco anos após o diagnóstico de IC foi de 60% para os ho-
mens e de 42% para as mulheres 2.

O tratamento cirúrgico da IC está indicado quando se
caracteriza sua refratariedade ao tratamento clínico-farma-
cológico. São indicadores de refratariedade ao tratamento
clínico e marcadores de mau prognóstico em portadores de
insuficiência cardíaca congestiva (ICC) as seguintes vari-
áveis apresentadas no quadro I 9-14.

O tratamento cirúrgico, a cardiomioplastia com uso do
músculo grande dorsal, proporcionou melhora clínica e da
capacidade de exercer esforços neste paciente. E manuten-
ção e, mesmo, redução dos diâmetros do VE e elevação da
FEVE. Estes resultados estão em conformidade com os da-
dos da literatura 15-21.

A piora após quase cinco anos pode ser atribuída às
alterações do músculo grande dorsal utilizado no cardio-

mioplastia. A análise dos pacientes falecidos após este pro-
cedimento revelou desde pequenas variações no tamanho
das fibras musculares até atrofia intensa com sinais de de-
generação com substituição gordurosa, fibrose do
endomísio e perimísio, alterações na citoarquitetura, como
células em alvo, infiltrado mononuclear e espessamento da
média das arteríolas do músculo 22.

Hipóteses diagnósticas - 1) insuficiência cardíaca por
cardiopatia hipertensiva; 2) choque cardiogênico pela evo-
lução natural de cardiopatia e perda de efetividade da
cardiomioplastia.

(Dr. Marcelo Luiz de Campos Vieira)

Necropsia

O coração estava bastante aumentado de volume, com
hipertrofia e acentuada dilatação das quatro câmaras (fig.
3). Ao exame histológico, notou-se, além da hipertrofia,
fibrose intersticial difusa intensa.

O músculo dorsal maior esquerdo estava aderido ao
coração, aposto às faces anterior, lateral e póstero-lateral do
VE, bem como à parede lateral do VD. O músculo estava,
na verdade, reduzido a uma grande faixa de gordura, con-
tendo apenas poucas fibras musculares remanescentes (fig.
4). Microscopicamente, notava-se intensa atrofia e substi-
tuição gordurosa das fibras musculares, com escassa fibrose
e ausência de inflamação (fig. 5). Feixes nervosos e vasos
presentes nos cortes histológicos não tinham alterações pa-
tológicas.

Nos demais órgãos, havia congestão passiva crônica,
em pulmões e fígado, e alterações conseqüentes a choque:
necrose hepática centrolobular; pulmões na síndrome do
desconforto respiratório do adulto, em organização, com
extensas áreas de hemorragia; e necrose tubular aguda.
Assim, o choque, de origem cardiogênica, pode ser consi-
derado a causa do óbito. Foi ainda encontrado pequeno
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Fig. 5 - Corte histológico do músculo grande dorsal ligado ao coração. A maior parte de
suas fibras está substituída por gordura, havendo também atrofia das que ainda restam.
O tecido muscular está corado em vermelho e o feixe fibroso (normal) em azul. A gor-
dura se perde durante o processamento histológico, sendo vista sua imagem negativa.
Assim, as células estão quase totalmente formadas por vacúolos. Não há infiltrado infla-
matório significativo. (Tricrômico de Masson; a barra corresponde a 100mm).
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infarto cortical antigo em lobo temporal direito do encéfalo.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Diagnósticos anatomopatológicos - 1) cardiopatia
hipertensiva; 2) atrofia e substituição gordurosa de músculo
dorsal maior esquerdo utilizado para cardiomioplastia; 3)
choque cardiogênico.

Comentários

O paciente teve sobrevida prolongada após a cardio-
mioplastia, com melhora inicial, mas posterior piora da
ICC e morte por choque cardiogênico. O músculo dorsal
maior mostrou atrofia acentuada e substituição por gordu-
ra, achados que têm se repetido em pacientes com essa his-
tória clínica. Provavelmente, a estimulação contínua faz
com que o músculo esquelético sofra tais tipos de alteração
após alguns anos, deixando então de ocorrer o auxílio de
que o coração necessita. Os pacientes voltam assim a esta-
do grave de descompensação cardíaca. O coração mostra-
va as lesões correspondentes à sua doença de base: dilata-
ção das cavidades, hipertrofia das fibras miocárdicas e
fibrose intersticial.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

O tratamento de portadores de IC objetivando melhora
na sobrevida e qualidade de vida ainda é grande desafio
para o clínico e cardiologista. A limitação do tratamento
clínico convencional em alcançar de maneira concreta e ex-
pressiva estes objetivos, especialmente em uma população
de pior prognóstico, tem estimulado o desenvolvimento e
introdução de novas drogas e procedimentos cirúrgicos em
pacientes com IC 23. Em relação aos procedimento cirúrgi-
cos destacam-se a indicação cirúrgica de correção valvar,
revascularização miocárdica, reconstrução ventricular em
pacientes previamente considerados não cirúrgicos, e a in-

dicação do transplante cardíaco nos casos em que estes pro-
cedimentos não são viáveis em situações de mau prognós-
tico. Entretanto, o transplante cardíaco apresenta sérias
limitações quanto a disponibilidade de doadores, fazendo
com que somente parte dos potenciais receptores possam
ser submetidos ao transplante. A cardiomioplastia foi pro-
posta como método auxiliar no tratamento cirúrgico de por-
tadores de IC 17. Demonstrou-se após a realização da
cardiomioplastia, em população de pacientes criteriosa-
mente selecionados, melhoria na classe funcional 17, na
capacidade de exercício 16, na função regional e global de
VE 24, da qualidade de vida 25, no consumo máximo de oxi-
gênio 26 e na mecânica ventricular 27. O estudo de indicado-
res do mau prognóstico do sucesso da cardiomioplastia de-
monstraram a curto prazo a lesão do músculo utilizado
durante o procedimento cirúrgico 28 e a longo prazo a gra-
vidade da doença no momento da indicação, como a clas-
se funcional IV (New York Heart Association), a presença
de hipertensão e hiper-resistência pulmonar e fibrilação
atrial 29. Outra limitação aos resultados da cardiomioplastia
seria a persistência de morte súbita mesmo após o sucesso
inicial do procedimento 30. Recentemente, tem sido de-
monstrado degeneração tardia do músculo após
cardiomioplastia quando em uso de estimulação 1:1, ou seja
um batimento cardíaco para uma estimulação muscular 31.
A utilização de estimulação 2:1 para evitar degeneração
muscular e a associação de ressecção ventricular à
cardiomioplastia abrem novas perspectivas na utilização
deste método, podendo diminuir as taxas de insucessos.

(Dr. Edimar A. Bocchi)

Os benefícios da cardiomioplastia no tratamento da
cardiomiopatia dilatada tem sido amplamente documenta-
do, como já discutido anteriormente. Embora as limitações
do método mostrem que a sua indicação se restrinja a 10%
a 20% dos pacientes com indicação do tratamento cirúrgi-
co para a IC 32, a sobrevida em cinco anos para esses paci-
entes é semelhante àquela alcançada com o transplante
cardíaco 29.

A possibilidade de degeneração tardia do enxerto
muscular por causa da estimulação prolongada representa,
sem dúvida, complicação que pode ser responsável pela
perda progressiva dos benefícios desta operação. Este fato
foi documentado pela avaliação seriada por até cinco anos
de pós-operatório por meio da ecocardiografia, da ventricu-
lografia radioisotópica e do cateterismo do VD 33. Esses
exames revelam a queda progressiva da FEVE após dois
anos e atinge valores semelhantes àqueles do pré-operató-
rio em cinco anos, de modo semelhante ao ocorrido no caso
atual.

A experiência inicial com a cardiomioplastia foi ob-
tida com uso de geradores de pulso com estimulação mus-
cular não programável, isto é, mantida cronicamente sin-
cronizada a todos os batimentos cardíacos. Atualmente,
nova geração de geradores de pulso está sendo utilizada e
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Correlação  Anatomoclínica

possibilita o emprego de parâmetros, tais como, o limite
máximo de contrações por minuto do enxerto, rajadas de
pulsos de menor duração e o encurtamento automático do
período de estimulação de acordo com a elevação da fre-

qüência cardíaca, que devem causar impacto positivo na pre-
servação da atividade do enxerto muscular a longo prazo.

(Dr. Luís Felipe P. Moreira)
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