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Caso 1/97 - Instituto do Coragdo do Hospital das Clinicas - FMUSP

Mulher de 43 anos de idade, natural do Ceara e proce- adrenalina e adenosina difosfato. Foram detectados anti-
dente de Sao Paulo, foi encaminhada ao Hospital devido acorpos anticardiolipina da classe 19G.
dor precordial e hipotenséo arterial. Foram feitos os diagnésticos de sindrome de pré-exci-
Paciente nulipara, tabagista até os 29 anos de idade,tacéo cardiaca e insuficiéncia cardiaca de etiologia a ser
sofreu acidente vascular cerebral (AVC) aos 27 anos, com determinada.
hemiparesia esquerda sem seqliela motora tardia. Nessa O ECG, trés anos ap0s, na auséncia de onda delta de-
época foi feito o diagnéstico de hipertenséao arterial. Rece- monstrou FC de 75bpm, duragéo de intervalo PR 0,16s,
beu prescricao médica que incluia o dipiridamol. duracdo de QRS 0,10s, SAQRS p@ra tras, bloqueio da
Aos 34 anos procurou atendimento médico no Instituto  diviséo antero-superior do ramo esquerdo do feixe de His e
do Coracéo (INCOR) por dispnéia progressiva havia sete area eletricamente inativa anterior extensa, complexos QS
anos e que na época surgia ao caminhar dentro de casa, de V,aV,e QRem|l e aVL (fig. 2).
palpitacdes taquicardicas diarias. As palpitacdes nao esta- Os dados ecocardiogréficos so apresentados na tabela ll.
vam relacionadas com esforcos, duravam de 5 a 15min e Em novo ECG de longa duragéo, no 5° ano de segui-
eram acompanhadas de queimacéo retroesternal. O examenento, a FC variou de 71 a 139bpm, foram detectadas raras
fisico foi normal, a ndo ser por sopro sistélico em borda extra-sistoles atriais, 470 extra-sistoles ventriculares (59/h)

esternal esquerda e area mitral. e intervalo PR com duracao de 0,12s, na auséncia da pré-
Aradiografia do térax revelou cardiomegalia (+/4+).  excitagéo.
O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal, fre- No estudo eletrofisioldgico invasivo, no 6° ano de se-

guéncia cardiaca (FC) de 75bpm, duragéo de intervalo PR guimento, ndo foram induzidas arritmias, havia conduc¢éo
0,08s, do complexo QRS 0,12s e presenca de onda delta posiventriculoatrial pelo né atrioventricular e a vulnerabilidade
tivaem |, aVL e de Ya V, e negativa em lll, aVF e VO atrial e ventricular foram normais.

vetocardiograma demonstrou baixa velocidade da O estudo cineangiocardiografico nessa mesma época
despolarizagéo ventricular noinicio do complexo QRS (fig. 1). revelou artérias coronérias isentas de lesdes obstrutivas e

A hemoglobina foi 12,7g/dL e o hematdcrito de 38%, aneurismade paredes anterior, apical e inferior do ventriculo
havia 4.300.000 hemacias/rheB.800 leucécitos/miya esquerdo (VE) (fig. 3a5).
taxa sérica de sodio foi 142mEg/L, de potassio 4,4mEq/L; A radiografia de térax apés oito anos de seguimento
atiroxinemia 9,5ug/mL. As reacdes soroldgicas para diag- revelou area cardiaca aumentada ++/4 e campos pulmona-
nostico da doenca de Chagas foram negativas. res normais.

O ECG delongaduracéo, pelo sistema Holter, com 23h Na evolugéo clinica houve melhora da dispnéia, com
e 25min de gravacéo revelou ritmo sinusal, FC entre 65 e periodos de piora, quando a falta de ar era desencadeada por
160bpm (média de 83), auséncia de extra-sistoles ou taqui-esfor¢os pequenos.
cardia supraventricular e duas extra-sistoles ventriculares No inicio do 9° ano de seguimento apresentou novo
isoladas. A duracéo do intervalo PR foi 0,08s, e a onda del- AVC, no mesmo territério previamente afetado. Foram
ta era intermitente. O intervalo PR e complexo QRS apre- acrescentados 2,5mg diarios de warfarina & medicag&o que
sentaram duragdo normal, na auséncia de onda delta, que satilizava: digoxina 0,25mg, captopril 37,5mg, furosemida
verificava, principalmente, com o aumento da FC. Nao hou- 40mg, associacéo de hidroclorotiazida 50mg e amilorida 5mg.
ve correlacdo entre queixas da paciente e alteracao eletro- Ha& 20 dias foi hospitalizada por insuficiéncia cardia-
cardiogréfica. ca e tempo de protrombina excessivamente prolongado.

A avaliacdo da coagulacdo sangliinea é apresentada ndoram administradas véarias unidades de plasma com melho-
tabelal. ra laboratorial.

Havia hipoagregabilidade de plaguetas no teste com Ha sete dias a paciente passou a apresentar febre e
hipotenséo arterial. Houve isolamentdsd@phylococcus
aureusem hemocultura.

Ha cinco dias apresentou dor toracica subita e hipo-

Editor da Sec&o:Alfredo José Mansur tenséo arterial, e foi trasferida para o INCOR. Houve neces-
Editores Associados:  Desidério Favarato, sidade do uso de aminas vasoativas. O exame fisico revelou
Vera Demarchi Aiello . di sia. d d 14 afebril |
Correspondéncia: Alfredo José Mansur - Incor - Av. Dr Enéas C. Aguiar, 44 - 05403- pamente sem dispneia, aescora a~++ ' a ebril, sonolenta.
000 - Sé&o Paulo, SP Pulso regular FC 130bpm, presséo arterial 90x40mmHg
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Fig. 1 - Eletrocardiograma - ritmo sinusal, intervalo PR curto (0,08s) e presenca de onda delta.

Fig. 2 - Eletrocardiograma - ritmo sinusal, intervalo PR de duragéo normal (0,16s), auséncia de onda delta, presengaldelhlisdodintero-superior do ramo esquerdo e rea
eletricamente inativa anterior extensa.

Tabela | - Testes de coagulagio sanguinea

Exame/tempo de seguimento 1 ano 2 anos 3 anos
Tempo trombina (s) 10,5(10,2)* 12,8(11,6) 11(10)
Tempo de protrombina (s) 16,8(13,8) 14,7(13,5 15,7(13,8)
Tempo protrombina com adigdo

de plasma, mistura a 50% 15,5 13,9 -

Tempo tromboplastina parcial ativada (TTPA) (s) 138,5(68,9) 134(89,1) 123,7(56,6)
TTPA 1:10.000 126(93,5) 191(130) 191 (118)
Tempo tromboplastina parcial com 126,5 140,3 114,3
adicdo de plasma, mistura a 50% Fibrinogénio (mg/dL) - 352(190-450) -
Atividade de fator V (%) - 76 (60-160) -
Mondmeros soltveis de fibrina - negativo -
Atividade de fator Vllic (%) - 12*%(78-191) -
Plaquetas/mrh 81.000 151.000 -

* valores entre parénteses informam os valores controles normais;
** em avaliag8o subseqiente a atividade do fator Vllic foi 130%, e foi afastada a presenga de inibidor deste fator.
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(sob administracéo continua de dopamina e dobutamina). Ode choque, instalacéo de sindrome do desconforto respira-
exame dos pulmdes foi normal. O exame do coragéo reve- tério do adulto e insuficiéncia renal. Na evolugéo apresen-

lou presenca de 32 bulha. O figado foi palpado no rebordo tou hemoptise volumosa e, algumas horas depois, novo epi-
costal. Nao havia edema de membros inferiores. Os examessddio de hemoptise acompanhada de bradicardia progressi-

laboratoriais séo apresentados na tabela Il e os dados dova vindo a falecer.

estudo hemodinamico a beira do leito na tabela IV.

O ferro sérico foi 100 (37 a 145)ug/dL, a capacida-
de total de fixagéo do ferro 161 (250 a 350)pg/dL, hemo-
globina livre 0,3mg/dL (até 6mg/dL), haptoglobina 1g/L

(0,42 a2,06), isoenzimas de desidrogenase latica (U/L):

LDH1 135,9 (82), LDH2 184,3 (101), LDH3 76 (65),
LDH4 30,4 (31) e LDH5 48,5 (29), e taxa de lactato 8mg/
dL (22).

Foram feitos os diagnésticos de choque séptico em
paciente com disfungdo ventricular por infarto prévio e pro-
vavel tromboembolismo pulmonar.

Foram administrados vancomicina 1g, imipinem/
cilastatina 1,5g/1,5g, anfotericina B, dobutamina, dopa-
mina, noradrenalina e azatioprina 50mg diarios.

Discussao

Estudo hemodinamico e cineangiogréaficoA cine-
angiocoronariografia revelou artéria coronaria direita domi-
nante irrigando pequena porcdo da parede posterior do VE
e sem lesao obstrutiva (fig 3A e 3B). O tronco da artéria
coronaria esquerda era angiograficamente normal. A arté-
ria circunflexa, apds dar origem a grande ramo marginal e
ventricular posterior, atingia o terco distal do sulco atrio-
ventricular esquerdo. N&o foram detectadas les6es obstru-
tivas nesta artéria. O ramo descendente anterior ultrapassava
o apex cordi® atingia o tergco médio do sulco interventri-
cular posterior e também estava isenta de obstrugao (fig. 4A

Na hospitaliza¢do houve piora progressiva do estado e 4B). Na ventriculografia esquerda observou-se expansao

Fig. 3 - Cineangiocoronagrafia; A) artéria corondria direita em obliqua anterior direi- Fig. 4 - Cineangiocoronagrafia; A) artéria coronaria esquerda em obliqua anterior di-

ta; B) artéria coronaria direita em obliqua anterior esquerda.

reita; B) artéria coronaria esquerda em obliqua anterior esquerda.
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Fig. 5 - Ventriculografia esquerda; A) didstole; B) sistole.
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éncia mitral discreta. N&o foi evidenciada imagem sugesti-
va de trombo na cavidade do VE.
(Dr. Fabio Sandoli de Brito F°)

Aspectos clinicos Trata-se de mulher jovem, taba-
gista, com antecedente de AVC e insuficiéncia cardiaca de
provéavel etiologia isquémica, hospitalizada com quadro de
dor tor&cica e instabilidade hemodinamica.

O tratamento dos episodios de AVC com dipiridamol
e warfarina sugerem que estes foram de causa isquémica.
Os achados eletrocardiograficos de area eletricamente ina-
tiva anterior extensa associados com disfun¢éo segmentar
da regido antero-apical e inferior do VE no ecocardio-
grama e ventriculografia demonstram infarto do miocardio
(IM) prévio.

Em levantamento realizado por Baroldi e'ci@mons-
trou-se que em aproximadamente 7% dos pacientes que
haviam sofrido IM ndo se encontrou doenca coronaria
oclusiva. As causas etiologicas relatadas sdo a embolia, 0
espasmo e a trombose primaria da artéria coronaria, além da
desproporcéo oferta-consumo de oxigénio ao miocardio e
da doenca de microcirculacdo, como em vasculites ou dia-
betes mellituz®.

Nesta paciente, as principais hipéteses diagnosticas
gue poderiam ser levantadas sao os quadros embdlicos, as
vasculites e os estados de hipercoagulabilidade.

Os fendbmenos tromboembolicos cardiogénicos po-
dem ser originados de anormalidades das paredes cardiacas,
como aneurismas ou defeitos septais; doencas valvares,
principalmente doenca reumatica mitral ou aértica e
arritmias, especialmente a fibrilacao atriRlartindo-se do
pressuposto de que o aneurisma cardiaco desta paciente era
consequéncia e nao causa de fendbmenos tromboembalicos,
esta etiologia fica afastada. A presenca de insuficiéncia
mitral com AE de dimens8es normais e ritmo sinusal ndo se

sistolica paradoxal da regido antero-apical compativel com associa com risco aumentado para embolia.

aneurisma (fig. 5A e 5B). Havia pequeno refluxo sistélico

As palpitacdes ndo relacionadas aos esfor¢os poderi-

de contraste para o atrio esquerdo (AE) revelando insufici- am representar episodios de fibrilacao atrial paroxistica e,

Tabela Il - Evolucéo ecocardiogréafica

Variavel ecocardiogréafica

Ventriculo esquerdo
diametro diastolico (mm)
Fracdo ejecao (%)
Septo (mm)
Parede posterior (mm)
Atrio esquerdo (mm)
Aorta (mm)
Ventriculo direito (mm)
Insuficiéncia mitral
Motilidade das paredes de VE

apical

anterior

septal

posterior

um

71
42

32
38

néao

hipo
hipo
hipo
hipo

dois

67
56

10
23
43
12
sim

disc
disc
disc
hipo

Tempo de seguimento em anos
trés cinco seis oito
63 63 67 72
22 40 48 36
8 12 8 7
8 11 8 7
28 26 23 34
29 40 42 32
12 15 23 14
sim - - sim
hipo hipo hipo hipo
hipo hipo hipo hipo
hipo hipo hipo hipo
hipo hipo hipo hipo

hipo hipocinesia; disc- discinesia.
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Tabela Ill - Dados laboratoriais da Ultima internagéo Dentre as vasculites que pOderiam acometer a micro-
circulacao cardiaca e o sistema nervoso central temos: a ar-

Exames Inicio da internagéo Final da internacap trite reumatoide, o lGpus eritematoso sistémico e a poliar-
Hemacias/mih 3.100.000 3.600.000 terite nodosa. Estas doengas aparentemente néo podem ser
Hemoglobina (g/dL) 8,8 10,7 imputadas como causa etiol6gica diante da falta de compro-
\'jgmﬁi)c”“’ (%) 836 822 metimento de outros sistemaganicos.
HCM (pg) 28 30 Os estados de hipercoagulabilidade devem-se a defici-
Leucocitos/mrd 3400 3700 éncia quantitativa ou funcional das proteinas plasméticas C,
ZZS?ZﬁIZESfE%) :5 1688 S ou antitrombina I1l, a anormalidades no metabolismo da
eosin6filos(%) 3 4 homocisteina, a anormalidades da funcéo plaquetaria ou a
linfécitos (%) 22 9 presenca de inibidores da coagulégéo
I;:]:;L?&:tlatlcs),/sn’(l:) o 0200 o (1)00 Esta paciente apresentava tempo de tromboplastina
glicose (mg/dL) 89 68 parcial ativada prolongado e que né&o se corrigiu com adi¢éo
uréia (mg/dL) 48 218 de plasma normal, em mistura a 50%, 0 que sugere a presen-
ELZ?ST:ES/“LQ)"’L) 113;2 154; ¢a de um inibidor da coagu.la,(;éo e, estando associado a
potassio (MEg/L) 44 3.9 eventos tr.ombétlc.os leva a hipotese da presenga de um anti-
proteindria (g/L) 1,4 - corpo antifosfolipide.
'Eg;ﬁ’;ﬂf{;ﬂ'— 1566%%0 ; Os anticorpos antifosfolipides incluem a anticardio-
cilindrtiria (granulosos)/mL 1320 ] lipina e o anticoagulante lUpico e s&o os responsaveis pela
cilindrdria (hialinos)/mL 550 - sindrome do antifosfolipidéaoNeste caso a paciente pare-
ISS;QLSTT(EJ‘;’L';) : 1% ce ter tido os dois anticorpos ja que apresentava tempo de
Fosfatase alcalina (U/L) ] 76 tromboplastina parcialmente ativada alargado que néo era
Tempo de protrombina(s) 12,15 (12) 39,7 (11,5) corrigido pela adig&o de plasma, demonstrando a presenga
Tempo tromboplastina (s) 25,5(29.8) 80.8 (29) de anticoagulante lGpico, além de possuir anticorpos anti-
Tempo de trombina (s) - 13,2 (11) e e
Bilirrubina total mg/dL ; 3,52 cardiolipina da classe 1gG.
bilirrubina direta (mg/dL) - 2,62 A sindrome do antifosfolipidio € caracterizada por
bilirrubina indireta - 0,90 trombose arterial e/ou venosa, geralmente mdltipla, perda

fetal recorrente, trombocitopenia moderada na presenca de

anticoagulante ltpico, altos titulos de anticorpos anticar-
portanto, representar risco potencial de tromboembo- diolipina ou ambos°®. Esta sindrome por estar associada
lismo. O valor normal de tiroxinemia sérica descarta 0 com lUpus eritematoso sistémico, outras doencas do tecido
hipertireoidismo como etiologia. Outro fato relevante para conjuntivo e doencas auto-imunes, além de neoplasias ou
a existéncia de fibrilag&o atrial € a presenga de pré-excita- ocorrer de forma primaria.

¢do no ECG. Segundo alguns autores, € relativamente co- O diagndstico deve ser suspeitado em pacientes com
mum a fibrila¢&o atrial na sindrome de Wolff-Parkinson- varias oclusdes arteriais, episédios de AVC ou ataques
White, ocorrendo em 19 a 38% dos paciehtes entan- isquémicos transitorios, deméncia devida a multiplos in-

to, o resultado do Holter e a presenca de vulnerabilidade fartos cerebrais, trombose venosa profunda associada com
atrial normal no estudo eletrofisiologico afastam esta pos- embolizagdo pulmonar e resultante hipertensédo pulmonar,
sibilidade. presenca de livedo reticular, além de abortos repetidos e

Tabela IV - Dados da monitorizagdo hemodinamica com cateter de Swan Ganz
Varidveis/Data Inicio da internagao Final da internagdo
Drogas em uso pg/kg/min dopamina 7,5; dopamina 2,5;
dobutamina 15 dobutamina 27
Temperatura centréiQ) 38 36,8
Frequéncia cardiaca (bpm) 100 110
Pressé@o média atrio direito (mmHg) 5 10
Pressdes de artéria pumonar, S/D/M (mmHg) 42/19/30 41/21/31
Presséo média de oclusdo pulmonar (mmHg) 15 26
Presséo arterial, S/ID/M (mmHg) 113/57179 100/55/70
Débito cardiaco (L/min) 6,98 6,55
indice cardfaco (L/min/@) 4,20 3,95
Resisténcia vascular pulmonar (dyn.cf).s- 172 61
Resisténcia vascular sistémica (dyn.ct.s- 848 732
Respiracao espontanea respirador
S- sistélica; D- diastdlica; M- média
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feccioso deve ter sido 0 acesso venoso para administragéo
de plasma. Deve ser ressaltada a possibilidade de endo-
cardite infecciosa complicando a bacteremia, cujalocaliza-
¢ao poderia ser em valva mitral, que j& se apresentava insu-
ficiente e que normalmente é acometida pela sindrome do
antifosfolipidio, ou mesmo, em valva tricuspide, ja que ha

a possibilidade de se ter usado acesso venoso central para
administracéo de plasma.

Quando datransferéncia para o INCOR, devido a dor
toracica subita e hipotensao arterial, a hipbtese mais prova-
vel foi de tromboembolismo pulmonar. Os achados de exa-
me fisico com 32 bulha e pulm&es limpos sugeriam dis-
funcéo de ventriculo direito, fortalecendo a hipotese de
tromboembolismo pulmonar, apesar de as medidas hemo-
dindmicas ndo mostrarem pressao sistélica de artéria pulmo-
nar muito elevada. Lembramos que em pacientes com
disfuncéo cardiaca prévia, mesmo embolias que acometam
apenas alguns segmentos pulmonares, podem estar associ-
adas com piora hemodin&mica intensa.

Em sua evolucéo a paciente desenvolveu insuficiéncia
renal, insuficiéncia respiratéria e pancitopenia que podem
ser explicadas pelo quadro séptico. Como evento final a
paciente provavelmente apresentou nova embolia com
hemoptise volumosa piorando a hipoxia e deteriorando ain-
da mais o quadro hemodinadmico, evoluindo para ébito.

Hipoteses diagndsticas Sindrome do antifosfo-
lipideo; choque séptico p&thaphylococcus aureus
tromboembolismo pulmonar.

(Dra. Silvia Moreira Ayub Ferreira)

Necropsia

O cérebro apresentava multiplos infartos antigos
corticais, localizados nos lobos frontal, parietal alto e
occipital direitos, regido parieto-occipital direita e lobo tem-
poral esquerdo.

O coracao era globoso. Aos cortes, havia extenso
infarto transmural antigo do VE, comprometendo as pare-
des anterior, antero-septal e &ntero-lateral, desde a base até
0 apice cardiaco. A parede infartada estava afilada e com
projecdo aneurismatica, resultando em intensa dilatacao
Fig. 6 - Seccoes transversais do coragéo. Extenso infarto antigo do miocardio locali- da cavidade ventricular esquerda (ﬁg' 6)' As coronarias
zado na parede anterior, antero-septal e antero-lateral do ventriculo esquerdo, repre€ram pérvias, comaluz ampla, em todo o seu trajeto epi—
sentado pela parede afilada e esbranquicada, fazendo projecéo aneurismatica. cardico, mostrando apenas placas ateroscleroticas bastan-

te discretas.

A valva mitral exibia les&o localizada, representada
trombocitopenid®. O envolvimento cardiaco caracteriza- por espessamento focal das cuspides anterior e posterior,
se por lesdes valvares mitral e adrtica, particularmente nosjunto a comissura postero-medial. Esta ultima, com fusdo
pacientes com tromboses arteriais, além do IM e a trombo- discreta, resultava em leve retra¢é@o da borda das cuspides,
se de microcirculagédo, levando a disfuncéo miocaféfica substrato morfolégico do quadro hemodinamico de insufi-

O quadro clinico da paciente é compativel com o diagnés- ciéncia valvar. A esse nivel, as cordas mostravam também
tico de sindrome priméria do antifosfolipidio. espessamento e fusdo discretos. Nessa mesma localizagéo,

Durante sua Ultima internacdo, motivada por tempo de havia pequenas vegetacdes granulares e confluentes, de to-
protrombina excessivamente alargado, provavelmente por nalidade castanha e aspecto parcialmente organizado, for-
acéo dawarfarina, a paciente evoluiu com quadro sujestivo mando uma les&o linear sobre alinha de fechamento valvar
de choque séptico pdtaphylococcus aureusijo foco in- (fig. 7). No exame histolégico da valva mitral, foram obser-
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A causa do 6bito foi hemorragia pulmonar, interpreta-
da como secundéria a tendéncia trombdtica na circulacéo
pulmonar.

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)

Diagndsticos anatomopatoldgicosHomboses arte-
riais, com infartos em multiplos érgédos e endocardite
trombdética ndo bacteriana, compativeis com o diagnéstico
clinico de sindrome do anticorpo antifosfolipide.

Comentéarios

A autépsia demonstrou uma ocorréncia de fendmenos
tromboticos em multiplos 6rgéos, sugerindo a manifestacéo
sistémica de uma mesma doenca nesta paciente. Tais feno-
menos foram representados por infartos antigos (cérebro,
miocardio e rins), e pelas alteracdes vasculares observadas
nos pulmdes e miocérdio, cujo aspecto histolégico sugestivo
de arteriopatia trombdtica esta bem caracterizado na litera-
turatt12

espessamento e fusdo discretos e focais das clspides e cordas. A setaindicaas cordi* -~
alteradas (comparar com as cordas vistas no canto inferior direito da foto). As cabe-| .
cas de seta apontam para o local das vegetagdes relatadas, formando lesao linear s
bre alinha de fechamento valvar.

¥ ik ' = il
vados les&o de padréo inflamatério, caracterizada por Ll *"Sm it
neoformagao vascular, infirado mononuclear discreto e P, eiogs s eseaioes o vanit) O crtosuperr esuerio oo,
fibrose. As vegetagdes vistas na macroscopia valvar, COrres-tiplos vasos neoformados, em meio a espessamento fibroso e discreto infiltrado
pondiam arestos de fibrina em organizagéo na superfl'cie mononuclear, na estrutura valvar. (hematoxilina-eosina/aumento original X 16).

(fig. 8). Nao foram detectados indicios de processo infecci-
0s0 e também néo foram observados nodulos de Aschoff.
Nenhuma alteracao foi observada nas demais valvas.

Nos pulmdes havia congestéo passiva cronica, reflexo
hemodinadmico da dilatagéo ventricular esquerda, além de
multiplas areas hemorragicas pelo parénquima. Na histo-
logia, foram observadas ainda diversas les@es obstrutivas na..
vasculatura pulmonar, de padréo excéntrico, sugestivas def »
trombose pregressa organizada (fig. 9), bem como trombose
em inicio de organiza¢éo (fig. 10). Este aspecto foi notado |
também em arteriolas intramiocérdicas (fig. 11).

Nos rins foram constatadas cicatrizes de infartos anti-
gos, multiplas delas no rim esquerdo, que apresentava atro-
fia com reducédo acentuada do seu volume. Uma das supra-
renais mostrava infarto recente.

Nos multiplos cortes examinados dos diferentes or-

- o 'p-'v"'l.' W 'f
. Sl LS e Gt e T ke
o ~ o . Fig.9-Histologia de arteriola pulmonar apresentando espessamento intimal excéntri-
gaos nao foram observadas lesdes vasculares do tlpoco| sugestivo de trombose pregressa organizada. (hematoxilina-eosina/aumento ori-

vasculite. ginal X 40).
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apontar para essa etiologia, bem como néo foram encontra-
das outras evidéncias histologicas no exame do coragdo que
pudessem favorecer este diagndéstico. Poderia ser aventada
ainda, a possibilidade de lipus eritematoso sistémico. Po-
rém, para tal diagnéstico também faltaram critérios clinicos

e achados histoldgicos.

Dentre as outras possiveis etiologias para a lesédo
valvar do tipo valvulite, com deposicao e organizacao de
fibrina, fazendo remodelagem e distorcédo valvar, ha a
sindrome do anticorpo antifosfolipide (AAF). Esta sin-

bl drome é caracterizada por tromboses venosas e/ou arteriais,
: : _ L freqiientemente mdltiplas, e perda fetal recorrente. Estes
& 4; ‘ﬁ:;" : bﬂ.“;“ eventos sdo frequentemente acompanhados por moderada
Fig. 10 - Histologia de outra arteriola pulmonar contendo trombo em inicio de organi- trombocitopenia, na presenca de anticoagmante |l]piCO e
zag&o na luz. (hematoxilina-eosina/aumento original X 40) elevada anticardiolipina, ou ambBés!

A sindrome do AAF tem sido associada a mdltiplas
anormalidades cardiacas, com os primeiros registros sendo
de doencga valvar, incluindo endocardite verrucosa, bem
como espessamento valvar e insuficiéncia. Subseqiente-
mente, foiimplicada na doenca coronaria, manifestando IM
prematuros. A propésito, a segunda anormalidade cardiaca
associada com sindrome do AAF é a oclusao cordharia

O comprometimento de arteriolas intramiocardicas é
achado comum na sindrome, sendo causa de disfungéo
miocardica difus&?. Embora originalmente se tenha pen-
sado que envolvesse apenas vasos grandes, particularmen-
te veias que drenam 0s membros inferiores, e vasculatura
arterial cerebral, tornou-se evidente que qualquer vaso pode

e = T e b - de fato ser afetado, dando origem a uma grande variedade de
Fig. 11 - Histologia do miocardio demonstrando arteriola com espessamento intimal sindromes clinicas e apresentaéﬁes
excéntrico, sugestivo de trombose antiga organizada. (hematoxilina-eosina/aumento Com relagdo a patogénese da leséo valvar, se de fato
original X 63). estes pacientes sofreram de valvulite lGpica no passado, ou
tém lesdes puramente explicaveis, com base na deposicéo de
trombos sobre a valva, no esta esclarécilsugerido

Aleséo isolada da valva mitral, excetuando-se pelo mecanismo de les&o endotelial, sabidamente importante na
fato de ser localizada, era bastante similar a encontrada naformac&o de tromboses arteriais e cardiacas.
doencareumatica. Alias, 65 a 70% dos casos de doengareu-  Os achados de autopsia deste caso foram absolutamen-
matica apresentam envolvimento macroscopico unicamente te compativeis com o diagnostico de sindrome do AAF.
davalva mitral. Entretanto, os dados de histoéria parecem nao (Dra. Jussara Bianchi Castelli)
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