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Caso 3/96 (Instituto do Corac¢éo do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Mulher de 26 anos de idade, procurou atendimento Bt - y ?
Erg)d-lco no Hospital por piora de insuficiéncia cardiaca "“-w_w,_h._ll“ J,lwm_‘'f%,_‘JI,M.IrJquﬂJﬁ_J‘__H,ﬁ,_\_wIJ |
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taquicardicas, principalmente matinais, que pioravamcom | © ATt el i
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asma bronquica. Queixou-se de artralgias freqiientes, e ne-Fig- 1-ECG - Sobrecargas atrial e ventricular esquerdas
gou artrite no passado. Estava em uso de digoxina 0,25mg
e associacgdo de hidroclorotiazida e amilorida 50/5mg. Foi
hospitalizada trés vezes desde o inicio do quadro e procu- ~ Hanove meses surgiu fibrilagéo atrial. O ECG de lon-
rou atendimento médico no INCOR (mar/1991). ga duracao revelou fibrilacéo atrial, FC variando entre 64
O exame fisico revelou pulso regular com frequién- € 131bpm (média 83bpm), 7853 extra-sistoles ventriculares
cia cardiaca (FC) de 100bpm, presséo arterial de 110 x (média 388/h), com maior densidade durante o sono, 578
60mmHg e palidez cutanea. O exame dos pulmdes foi extra-sistoles ventriculares pareadas e 26 episodios de
normal. O exame do corac&o revelou ictus para fora da taquicardia ventricular ndo sustentada de 3 a 7 batimentos
linha hemiclavicular esquerda, com aumento da sua ex- € raros episodios de ritmo idioventricular acelerado com
tensdo. Havia hipofonese de 12 bulha e sopro sistélico frequéncia de 90bpm, com duracao de 25s. A duragao do
+++/4 em &rea mitral, com irradiacdo para a axila. O complexo QRS foi 0,16s, com morfologia de blogueio do
exame do abdome revelou figado a 5cm da reborda ramo esquerdo do feixe de His.
costal direita, indolor & palpacgéo. N&o havia edema de O ECG de altaresolugao revelou potencial tardio pre-
membros inferiores. sente com amplitude 74V nos 40ms finais, a duracdo do
Os exames laboratoriais revelaram hemoglobina 13,5g/ complexo QRS padrao foi de 145ms, do QRS filtrado
dL, hematdcrito 34%, velocidade de eritossedimentacéo na 13182ms (valor de referéncia 110-114ms) e a duragdo de po-
hora 21mm, mucoproteinas 3,8mg/dL, creatinina 1,5mg/dL, tenciais <40uV foi 46ms (valor de referéncia <35ms).
s6dio 139mEqy/L, potéassio 4,4mEg/L. As reagdes sorolégicas Foifeito o diagndstico de insuficiéncia mitral, prova-
para diagnéstico da doenca de Chagas foram negativas velmente reumatica. Cogitou-se aindicagao de troca valvar
O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal, Mitral ou transplante cardiaco. No seguimento
FC de 125bpm, complexos QRS de baixa voltagem no ambulatorial permaneceu em IC em classe funcional Il ou
plano frontal, SAQRS +9@ara tras, sobrecarga atrial e 1V daNYHA.
ventricular esquerdas e provavel &rea inativa lateral (fig. Ha 25 dias procurou o Hospital em razao de dispnéia
1). Dados ecocardiograficos, da ventriculografia @0s minimos esfor¢os. Estava em uso de digoxina 0,25mg,
radioisotdpica e do estudo hemodinamico séo apresenta-furosemida 240mg, associacao de hidroclorotiazida
dos nas tabelas | a lll. 50mg e amilorida 5mg e hidralazina 75mg diarios. Na
A cineventriculografia esquerda revelou dilatagdo e hospitalizacdo a hidralazina foi substituida por captopril
hipocinesia difusa moderada e insuficiéncia mitral acen- 18,75mg diarios e introduziu-se cloreto de potassio

tuada. A aortografia foi normal. 75mEq/dia.
A reavaliacéo laboratorial revelou: 4.500.000 hema-

cias/mni, hemoglobina 13,5g/dL, hemat6crito 42%, volu-
me corpuscular médio 93@nmemoglobina corpuscular
média 30 picog, concentracdo de hemoglobina corpuscular
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Exame de urinarevelou densidade 1010, pH 7, auséncia de
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Tabela | - Evolucéo ecocardiografica

Variaveis 1991 8ev/94 13 set/94
Espessura septal (mm) - 7 6
Espessura parede post. VE (mm) - 6 6
Diametro diastélico VE (mm) - 73 69
Diametro sistélico VE (mm) - 60 59
Fracao ejecéo de VE (%) 30 44 37
Diametro de atrio esquerdo (mm) - 67 60
Diametro de aorta (mm) - 26 23
Diametro diastélico VD (mm) - 30 39
Contracé@o segmentar de VE Hipocinesia Hipocinesia Hipocinesia
difusa difusa difusa
Estenose mitral Ausente Ausente Ausente
Insuficiéncia mitral Intensa Intensa Intensa
Insuficiéncia triclspide - Presente Presente

VE- ventriculo esquerdo; VD- ventriculo direito

Tabela Il - Evolugéo da ventriculografia radioisotopica

Variavel 10jun/91 31jan/94

FE de VE 0,33 0,25

FE de VD - 0,21

\olume de VE Aumento acentuado Aumento acentuado
\olume de VD Aumento discreto Aumento acentuado
Cinética de VE Hipocinesia difusa Hipocinesia difusa
Cinética de VD Hipocinesia parede livre Hipocinesia parede livre

FE- fracéo de ejecéo; VE- ventriculo esquerdo; VD- ventriculo direito

Tabela Il - Dados do estudo hemodinamico

Press6es(mmHg) Sistdlica Diastdlica inicial Diastdlica final Média
Atrio direito - - - 15
Tronco pulmonar 85 50 - 62
Ocluséo pulmonar - - - 30
\entriculo esquerdo 90 10 30 -

Aorta 90 60 - 70

elementos anormais; no exame do sedimento havia 3.000de 1,4, tempo de tromboplastina parcial ativada 63,4s e

células epiteliais/mL, 12.000 leucdcitos/mL e 2.000 relacdo observado/controle 1,27. Foram administradas

hemacias/mL. O tempo de protrombina foi de 16,2s, rela- duas unidades de plasma fresco.

¢céo observado/controle 1,17, tempo de tromboplastina par- No 2° dia de PO, houve agravamento do choque car-

cial ativada 60,5s, relacdo observado/controle 1,21s diogénico e suspeitou-se de tamponamento cardiaco. Foi
Foi indicado o tratamento cirdrgico da insuficiéncia submetida a toracotomia, mas nao se evidenciou tampona-

da valva mitral. Foi realizada a substituicdo valvar mitral mento. Foi instalado baldo intra-adrtico para apoio circu-

por bioprétese de pericardio bovino n° 33 e plastica de De latdrio. A paciente evoluiu em choque cardiogénico e fale-

Vega em valva tricuspide. ceu depois de repetidos episodios de parada
Houve dificuldade para manutencéo das condicdes cardiorrespiratoria.

hemodinamicas com a saida da circulacao extracorpérea

(CEC). Necessitou administracdo de dobutamina endove- Discussao
nosa. Apresentou taquicardia ventricular no 1° dia do pos-
operatorio (PO), e foi submetida a cardioverséo elétrica. Aspectos clinicos Paciente do sexo feminino, 26

Evoluiu em choque cardiogénico, em confusdo men- anos de idade, com diagnéstico de IC em classe funcional
tal e necessitou reintubacéo orotraqueal para apoio Ill-IV da NYHA por insuficiéncia mitral acentuada de pro-
ventilatorio. Houve sangramento por dreno mediastinal vavel etiologia reumatica em tratamento clinico, sem atin-
que persistiu até o 1° dia PO. O coagulograma demonstrougir compensacao adequada. Em decorréncia do quadro,
tempo de protrombina de 19s, relagdo observado/controle optou-se por cirurgia de troca de valva mitral e plastica de
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De Vega em valva tricuspide, apesar da paciente apresen-5° dia de PO, principalmente, hipdxia, hipercapnia, febre,
tar acentuadas disfuncao ventricular direita e esquerda ealteracdes metabdlicas relacionadas ao célcio, magnésio e
hipertenséo arterial pulmonar. potassio, anemia, isquemia miocardica e baixo débito car-
No periodo pés-operatorio evoluiu em choque diaco. As arritmias mais freqlientes séo o flutter e fibrilag&o
cardiogénico de dificil controle, taquicardia ventricular, atriais, taquicardia e fibrilagdo ventriculares; b)
coagulopatia com sangramento difuso e reoperacao portromboembolismo pulmonar - o tromboembolismo pulmo-
suspeita de tamponamento cardiaco, o qual ndo se con-har macigo como causa de Obita# no PO imediato, ha-
firmou, permanecendo em choque refratario, sendo ne- bitualmente ocorre no PO tardiodiycrasias sangliineas -
cesséario o uso de baldo intra-aértico. Apesar do trata- sdo decorrentes da exposi¢éo do sangue a superficies estra-
mento a paciente apresentou varias paradas nhas, hemodiluicdo e efeitos da heparina que levam a
cardiorrespiratorias e faleceu. disfuncéo plaquetaria e diminuicdo dos fatores de coagula-
O quadro clinico da paciente em questao demonstra- ¢do. O quadro clinico é de sangramento difuso e pode oca-
va sinais de hipertenséo venocapilar intensa e disfuncaosionar choque hipovolémico; d) tamponamento cardiaco -
ventricular direita, provavelmente decorrentes de insufi- geralmente decorre da existéncia de multiplos coagulos no
ciéncia mitral acentuada na sua evolucdo natural, certa- pericardio, ou de sangramento de foco ndo determinado,
mente de origem reumatica, tendo em vista aidade da pa-deve ser descartado prontamente pelo uso de
ciente, a alta incidéncia na populacéo e os dados ecocar-ecocardiograma a beira do leito. Seu diagnéstico diferen-
diograficos apresentados. Sabemos que a insuficiénciacial se faz com disfuncédo ventricular esquerda e direita
mitral reumatica € normalmente de manifestacao tardia, acentuadas, que elevam a pressao de atrio direito e mantém
duas décadas apds o primeiro surto. O miocardio se adaptaa presséo capilar pulmonar baixa nos pacientes em choque
a esta alteracdo hemodinamica, até o surgimento de cardiogénico. Provavelmente, esta tenha sido a causa do
disfun¢éo ventricular, com aumento de determinados in- quadro que levou a suspeita de tamponamento cardiaco; e)
dices cardiacos: fracao de ejecéo, velocidade encurtamen-infarto do miocardio - mesmo em pacientes com coronarias
to circunferencial e D na tentativa de compensar o volu- normais e com a melhora dos métodos de perfusdo duran-
me refluido para o atrio te a cirurgia, ainda h& o risco de isquemia miocéardica que
Com a progresséo da doenca estes indices, inicialmen-se associa ao aumento de mortalidade e pior evolu¢éo dos
te aumentados, se normalizam, mas nesta fase o paciente jpacientes no PO. O tempo prolongado em CEC aumenta o
pode estar sintomético. Quando esses indices se encontranmisco de isquemia; f) infeccéo - independente da localiza-
diminuidos, significam disfuncao ventricular acentuada, c¢ao, pulmonar, mediastinal, etc, normalmente é acompa-
principalmente se a fracao de ejecéo de ventriculo esquer-nhado de febre e alteragdes hematoldgicas.
do (FEVE) estiver abaixo de 0,40. Nos casos com disfun¢éo Concluindo, consideramos que um dos aspectos do
ventricular, com FEVE <0,55 e pressdo média de capilar presente caso diz respeito & indicacéo datroca valvar, frente
pulmonar >20mmHg o progndstico cirurgico é pior, ou ao risco cirdrgico alto pela disfung&o ventricular acentua-
seja, mortalidade acentuada e melhora clinica discutivel emda, hipertenséo pulmonar e, até mesmo, possivel disfuncao
relagdo ao tratamento medicamentoso hepética decorrente da congestéo crbnica. O transplante
Do ponto de vista fisiopatolégico, estes pacientes com cardiaco teria sido outra opcéo, pois se sabe que 7% dos
disfuncao ventricular esquerda apresentam dificuldade na transplantes cardiacos s&o decorrentes de IC em estagio
manipulacdo de volume no PO, pois ha aumento da pos car-final por valvopatia, e a evolucdo desses pacientes é seme-
ga decorrente da abolicao do fluxo para camara de baixalhante ao transplante por outras doencas cardiacas
pressao (atrio esquerdo), podendo explicar a evolugdo em O 6bito da paciente deve ser decorrente das complica-

choque cardiogénico de dificil controle da paciedtéun- ¢Bes pos-operatorias, ja citadas, associadas ao fato de ser
¢do ventricular direita também € importante fator prognés- portadora de IC acentuada.
tico em pacientes com insuficiéncia mitral e tem, inclusi- (Dra. Maria Estefania Bosco Otto)

ve, maior impacto do que a disfuncao ventricular esquerda.

Pacientes com fracéo de eje¢éo de ventriculo direito <0,30 Hipéteses diagndsticaslC decorrente de insuficién-
tém seu risco cirlrgico consideravelmente aumentado cia mitral reumatica.

cirurgia realizada na paciente foi troca valvar e ndo a re-

construcao valvar. Sabe-se que a morbimortalidade € maior Necropsia
natrocavalvar ja que a preservacao do aparelho subvalvar
€ tecnicamente mais dificil, principalmente nos pacientes A necropsia revelou dilatacdo moderada das quatro

com disfuncédo ventricular e alteracdo geométrica do camaras cardiacas. O coracdo pesou 600g e havia
ventriculo esquerdo (VE)As complicagbes do PO em  hipertrofia do VE que apresentava, ainda, areas focais ex-
portadores de insuficiéncia mitral e disfuncéo ventricular tensas de fibrose e de necrose recente, estas Ultimas compa-
esquerda submetidos a troca valvar sdo inUmeras e podentiveis coninfarto do miocardio de cerca de dois dias de evo-
ser a causa do 6bitd Dentre elas temos: a) arritmias -  lucdo (fig. 2). Avalva mitral estava substituida por protese
varios fatores predispdem ao aparecimento de arritmias de pericardio bovino, bem colocada e posicionada. A valva
tanto no ato operatorio, inducéo anestésica, quanto do 2° adricispide mostrava plastica de De Vega.
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sos. Além disso, as placas de fibrose também eram maiores
que aquelas costumeiramente vistas na cardiomiopatia dila-
tada.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Diagnéstico anatomopatoldgico €ardiopatia com
dilatacédo, fibrose e necrose recente do miocardio de
etiologia ndo reconhecida.

Comentarios

Este € um caso bastante atipico. Trata-se de paciente que
: faleceu aos 26 anos de idade ap6s quadro de IC desde a infan-
Fig. 2 - Corte transversal do corag&o aaltura dos ventriculos, que se encontram dilatadoscia. AS suspeitas clinicas foram de doenca reumatica ou
A _par,edg do vgntriculo esquerdo m,ostra areas esbranquigad_as de substituicdo d°miocardiopatia dilatada. Como as insuficiéncias das valvas
miocardio por fibrose. Note-se também a presencga de zonas acinzentadas de necrose . . . . .
recente, especialmente na parede lateral e naregido subendocérdica (setas). atrioventriculares fossem intensas foi indicado o tratamento
cirtrgico para correcao da valvopatia. A paciente morreu em
choque cardiogénico no 2° dia apds a cirurgia. A necropsia
O exame histologico da valva mitral, retirada cirurgi- revelou que alesdo miocardica era caracterizada por exten-
camente, revelou fibrose e degenera¢io mucoéide. N&o haviasas areas de fibrose as quais superajuntou-se necrose recen-
sinais de doenga reumatica tanto em valvas quanto emte. O exame morfolégico ndo elucidou a etiologia da doen-
miocardio e nem de miocardite. As artérias coronarias g¢a. As coronarias eram normais. Ndo havia evidéncias de
eram normais tanto ao exame macro quanto ao microscé-doenca reumatica. Quadro cronico de natureza tdxica ndo
pico. Nos demais 6rgéos foram vistos sinais de IC pode ser descartado, mas também n&o h4 como comprova-
congestiva, com congestéo passiva cronica de pulmdes €elo.
figado, este com exteas areas de necrose centrolobular, Assim os diagnosticos descritivos de fibrose e necrose
em processo de fibrotizacao. recente de causas néo esclarecidas sao os mais adequados.
Assim, o diagndstico mais adequado é o de cardiomio- Verifica-se portanto que mesmo a necropsia pode nao ser
patia dilatada, pois ndo havia sinais de miocardite ou de car- elucidativa em alguns casos.
dite reumatica, mas temos de ressalvar que a dilatagéo das ca-
maras era menor que aquela habitualmente vista nestes ca-

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)
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