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Caso 2/97 (Instituto do Coracéio do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Mulher de 58 anos de idade, natural e procedente do hipertensiva ou da doenca de Chagas. A paciente foi hospi-
Estado de Minas Gerais, procurou atendimento médico paratalizada.
tratamento de insuficiéncia cardiaca. Os exames de laboratério sdo apresentados na tabela
Ha dois anos surgiu dispnéia desencadeada por esfor-I. Os exames soroldgicos para diagnéstico da doenca de
¢Os progressivamente menores, até ocorrer com minimosChagas foram negativos.
esforcos. Apresentou também edema de membros inferio- O ecocardiograma (19/4/95) revelou ventriculo es-
res. Procurou atendimento médico, e recebeu prescricao dequerdo (VE) dilatado e com hipocinesia difusa, mais acen-
digoxina 0,25mg, captopril 50mg e furosemida 40mg dia- tuada em parede posterior. A espessura septal foi de 8mm,
rios. A paciente sabia ser portadora de hipertensédo arterialde parede posterior 8mm, o diametro diastélico de VE foi
(HA) ha 15 anos, e havia sido tabagista. 62mm, o sistélico 72mm e a fracdo de ejecédo de VE 0,36. Os
O exame fisico (10/1/95) revelou paciente dispnéica diametros diastdlicos de aorta, atrio esquerdo e ventriculo
com o esforco de subir no diva para exame, pulso regular direito foram 39mm, 44mm e 20mm, respectivamente.
com frequiéncia cardiaca (FC) de 84bpm, presséo arterial Foifeito diagnéstico de cardiopatia hipertensiva. De-
(PA) 140x80mmHg. O exame dos pulmdes foi normal. O pois do tratamento em regime hospitalar, recebeu alta com
exame do coracdo revelou ritmo cardiaco regular, 12 e 22prescricao de 0,125mg de digoxina, 80mg de furosemida,
bulhas normais, auséncia de bulhas acessorias. Nao foramassociacdo de hidroclorotiaziada e amilorida (50/5mg), e
detectados estalidos ou sopros. O exame do abdome foi25mg de captopril diariamente.
normal. Evoluiu com dispnéia desencadeada por esforcos
O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal, FC  moderados, como por exemplo subir dois lances de escada,
79bpm, duracdo de complexo QRS 0,10s, SAQRS + 60° por nove meses (até set/95], quando houve piora da disp-
paratras, sobrecargas atrial e ventricular esquerdas (onda S

de V, 32mV, onda R de M32mV), e alteracdes difusas da
repolarizagéo ventricular (ﬁg. 1). Tabela | - Exames laboratoriais em 1995
Foi feito o diagndstico de insuficiéncia cardiacade | game/data 17jan 6 set 14 set 16 set
etiologia a ser esclarecida, provavelmente cardiopatia | Hemoglobina (g/dL) 16,8 14,7 10,8 13,2
Hematdcrito 0,52 0,46 0,34 0,42
VCM (mm?) 100 105 103 100
; : HCM (pg) 32 33 33 31
CHCM (g/dL) 32 32 32 31
Leucécitos/mri 9.900 9.400 11.300 15.300
bastonetes (%) 5 3 9 17
segmentados (%) 66 74 74 64
eosindfilos (%) 0 1 0 0
linfécitos (%) 26 19 2 9
monocitos (%) 3 3 14 4
Plaquetas/mi 141.000 87.000 44.000 39.000
Glicemia (mg/dL) 133 82 140 273
Uréia (mg/dL) 60 118 171 194
- L A S | 7 Creatinina (mg/dL) 1,3 1,5 3.1 3,8
| i |'_\_ Al T | Colesterol total (mg/dL) 106
Iil ! I | | HDL- colesterol (mg/dL) < 10
£ El “h #5 % Triglicérides (mg/dL) 124
= | TR | Sédio (MEq/L) 143 129 133
ALY LS & L e P, Potassio (mEq/L) 3,8 54 45
il I ki b LT | | _'h'lmul'i Tempo protrombina (s) 17,1 13,8 16,2
Fig.1- ECG. Sobrecarga de camaras esquerdas e alteracdes difusas da repolarizacg INR 1.8 121 . 1’7,
ventricular. TTPA (s) 51,9 32,9 incoagulavel
Relagéo observado/controle 1,73 1,10 -
Atividade de fator V (%) 90
Gasimetria arterial - FIO=40%
pH 7,31 7,34
Editor da Secé&o:Alfredo José Mansur pCO, (mmHg) 28 40,5
Editores Associados: Desidério Favarato pO, (mmHg) 75 105
Vera Demarchi Aiello Saturagéo de %) 93,1 97,4
Correspondéncia: Alfredo José Mansur - Incor - Av. Dr. Enéas C. Aguiar, 44 - bicarbonato (mEq/L) 13,8 21,5
05403-000 - S&o Paulo, SP “Excesso de bases” (mEq/L) -11,1 -3,7
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Tabela Il - Enzimas séricos por ocasiéo da Ultima internagéo em 1995
Data 7 set 8 set 8 set 9 set 10 set 12 set 13 set 15 set
Hora 23:00 16:00 21:00 9:00 9:00 23:00 9:00
TGO 281 216
TGP 516
DHL 725 593
CK total 2633
CK MB 27 75 81 79 56 16 11

néia, que passou a ocorrer mesmo com a paciente emrepou-  Os exames laboratoriais séo apresentados natabelal e
S0, ou em decubito dorsal horizontal. Surgiram ainda hd 10 as dosagens de enzimas na tabela Il.
dias dor epigastrica e no hipocondrio esquerdo, em peso, com No dia seguinte a internacéo a paciente queixou-se de
irradiagdo para o dorso, de moderada intensidade, continua,dor intensa em membros inferiores. O exame fisico revelou
com piora nos ultimos trés dias. Ha trés dias apresentou umcianose dos pés com sinais de ma perfuséo. O diagndstico
episodio de vomito. Retornou entéo para avaliagdo médica. do cirurgido vascular foi de obstrucao bilateral de artérias
O exame fisico (6/9/95) revelou pulso regular com FC popliteas com isquemia dos pés, agravada pela insuficién-
de 90bpm, PA 110x70mmHg. O exame dos pulmdes reve- cia cardiaca da paciente. Foram receitadas naftidrofurila
lou diminuicdo do murmdrio vesicular em ambas as bases. 120mg diarios e protecao e aquecimento dos membros in-
Havia a presenca de 32 bulha no exame do coracgéo. O exaferiores.
me do abdome revelou ascite moderada, figado doloroso a A paciente foi submetida a monitorizagédo hemodi-
palpacéo, palpado a 2cm da reborda costal direita e a 10cmnamica por meio do cateter de Swan-Ganz. As medidas sao
do apéndice xiféide. Havia edema +/4+ em membros infe- apresentadas na tabela lll.
riores. A doente foi novamente hospitalizada. O exame ultra-sonografico do abdome [13/9/95] reve-
O ECG (6/9/95) revelou ritmo atrial ectdpico (atrio  lou discreta hepatomegalia, bile de densidade aumentada
esquerdo baixo), FC 100bpm, duracéo de complexo QRS em vesicula, auséncia de dilatacao de vias biliares. Foi de-
0,11s, SAQRS +60° para tras, sobrecarga de VE (onda S entectado discreto derrame pleural esquerdo com consolida-
V,de 35mV e onda R em e 25mV) e alteracdes difusas  ¢do do parénquima pulmonar adjacente.

da repolarizacédo ventricular (fig. 2). No 6° dia de internacdo houve piora da dispnéia. O
A radiografia do térax revelou cardiomegalia +++/4+, exame fisico revelou esterores crepitantes em bases pul-
sem sinais de congestéo pulmonar. monares. A saturacao arterial de oxigénio era 96%. Foram ad-

T

Fig. 2 - ECG. Ritmo atrial ectépico, sobrecarga ventricular esquerdo e alteragdes difusas da repolarizagao ventricular.
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Tabela Il - Monitorizagéio hemodinamica ventricular, provave~lmente, cardlppatla hipertensiva em
fase de desadaptacéo. A sorologia para doenca de Chagas
Variavel/datas , 15/9/95 17190195 foi negativa, excluindo esta etiologia .
Brogas em uscglka.min) 5 " A anélise dos exames laboratoriais revelou: elevagéo
dopamina 5 5 de hematdcrito e hemoglobina e perfil lipidico com coles-
”i"OPfUSS(iatO de)SédiO 2,5 1,66 terol baixo (106mg/dL), mas fracéo HDL-colesterol muito
Pressdes (mmHg .
média de étrio direito 19 10 baixa (<10mg/dL). . _
artéria pulmonar (sist/diast/média) 50/34/39 41/28/34 Apesar de estar bem medicada houve piora do quadro
meédia de OC'USIE‘ZJ P;'(;T‘Of:/af o) 2/6 / 1131?53/31 clinico. Apés nove meses apareceram sinais de congestdo
presséo arterial (sist/diast/média; 105/67/80 . . . . . ~
indice cardiaco (L/min Ay 184 265 venosa, ascite, dor epigastrica por provavel distenséo da
Resistencias vasculares (dyn.sm capsula de Glisson, hepatomegalia que configuram disfun-
resisténcia Sisltémica 1850 1.467 ¢do ventricular direita, inexistente nas avaliag6es clinica e
resisténcia pulmonar - 207 . s C
sist.= sistélica; diast:= diastdlica ecocardlograflca InICIaIS' N
Sabe-se que este tipo de evolucdo pode ocorrer a lon-

go prazo na insuficiéncia ventricular esquerda grave. En-

tretanto, o periodo curto (nove meses), sugere algum
ministradas 20mg de furosemida, 240mg de aminofilina fator desencadeante responsavel pela aceleracao desse pro-
endovenosos e 5mg de isossorbida sublingual. No dia se-cesso. As causas mais comuns séo as infec¢des (porém a
guinte [13/9/95] apresentou dispnéia subita e intensa e paciente ndo apresentou febre no periodo), a falta de aderén-
opresséo precordial. E foi necesséria intubacao orotraquealcia ao tratamento prescrito e embolia pulmonar, esta a mais
por insuficiéncia respiratoria. Em 14/9/95 (8° dia de internacéo) provavel, pois explicaria a dispnéia, principal queixa refe-
ocorreu queda dos niveis de hemoglobina (tab. 1) e foram ad-rida pela paciente, além da insuficiéncia cardiaca direita por
ministradas uma unidade de concentrado de hemacias, cincchipertensao pulmonar secundaria.
unidades de plaquetas e uma unidade de plasma fresco Os exames laboratoriais no dia da internacao indicam

A paciente recebeu 15.000 unidades de heparina por claramente a mudanca do padréo dainsuficiéncia cardiaca:
via subcuténea até o 8° dia quando foi suspensa por sus-0 ECG revelava ritmo atrial ectopico, arritmia que pode
peita de plaquetopenia induzida por heparina, reintroduzida aparecer na hipertenséo pulmonar por doenga pulmonar
apartir do 10°dia de internacéo. obstrutiva crbénica, embolia pulmonar, etc.

No 9° dia de internacao foi feita a suspeita diagndstica Cabe lembrar que, apesar da dispnéia ter sido o sinto-
de broncopneumonia e foram iniciados 3g diarios de cefo- ma predominante, em nenhum momento a paciente apre-
taxime e, dois dias depois, acrescentados 1200mg de clinda-sentou congestdo pulmonar, dado que sugere a presenca de
micina. As hemoculturas foram negativas e as uroculturas pressdo pulmonar alta por aumento da resisténcia vascular.
foram positivas para.coli. Os eventos clinicos sugerem embolias pulmonares de

Dois dias mais tarde ocorreu episodio de hipotenséo repeticdo, a mais grave no 6° dia de internagdo quando a
arterial, com queda do débito cardiaco, aumento das resis-paciente necessitou de intubacéo orotraqueal por insufici-
téncias sistémica e pulmonar e da pressao de artéria pulmo-€ncia respiratéria aguda. Em seguida apresentou hipotensao
nar. A saturacao arterial de oxigénio ndo estava alterada.. Noarterial e choque com mé perfuséo periférica e isquemia de
11° dia apresentou sangramento por sonda nasogastrica enembros inferiores.
traqueal e foram administradas uma unidade de concentrado A monitorizacdo hemodinamica demonstrou padréo
de hemacias, 10 unidades de plaquetas e 5mg de protaminade choque cardiogénico e hipertenséo pulmonar, baixo in-
Neste mesmo dia foi instalada dialise peritoneal por insufici- dice cardiaco, resisténcia periférica aumentada e altas pres-

énciarenal com oliguria. sBes em atrio direito e artéria pulmonar.

A paciente evoluiu em choque cardiogénico, febre, O perfil hematolégico no inicio da internacao ja de-
insuficiéncia respiratoria e renal e faleceu no 13° dia de monstrava plaquetopenia (87000/fisntes mesmo do
internacdo, apos acentuacao da hipotensao arterial. uso da heparina e posterior agravamento.

As alteracBes da crase sanglinea que propiciam feno-
Discusséao menos tromboembdlicos, como as que foram exibidas pela

paciente, sdo: a) hiperviscosidade sanglinea (a paciente

Aspectos clinicos Trata-se de paciente do sexofemi- apresentava hemoconcentracéo); b) os disturbios dos fato-
nino com 58 anos de idade, natural e procedente de Minasres de coagulagéo tais como: a deficiéncia da proteina C e
Gerais, com antecedentes de HA sistémica e tabagismo queda proteina S (pouco provaveis nesta paciente pelaidade de
procurou servico médico com queixas de dispnéia e cansagoaparecimento); a deficiéncia da antitrombina lll, caracteri-
progressivos nos ultimos dois anos. zada por acometimento em todas as idades e por poder pro-

A primeiraimpressé&o do caso revelou paciente muito duzir tanto tromboses em artéria pulmonar como em veias de
sintomatica, porem com exame fisico dentro dos limites membros inferiores; e sindrome antifosfolipidio, caracteriza-
normais. da pela presenca de anticorpos anticardiolipina e

O ecocardiograma revelou cardiopatia com dilatagéo anticoagulante lUpico. Esta Ultima pode ocorrer em portado-
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res de lUpus eritematoso sistémico, porém na maioria dos
casos desta sindrome os critérios para o diagnostico de
lGpus estdo ausentes. Os eventos tromboembolicos ocor
rem em todas as idades e afetam vasos de qualquer diame}’
tro. Nesta sindrome também ocorrem trombocitopenia e
abortamento recorrertie

Causas de congestdo venosa que cursam com hepato
megalia sdo: a sindrome restritiva (porém os dados ecocar-|.=
diograficos do inicio do acompanhamento descartam sinais
de restrig&o, seja por pericardite ou endomiocardiofibrose); [
a hipertenséo pulmonar primaria (também pouco provéavel

sdo pulmonar secundaria a esquistossomose (a paciente tij. o -
nha sinais de h|per[ensao portal ascite e, também, hlpertenFIQ 4 - Corte histol6gico do septo ventrlcular demonstrando infarto em organiza-
s&o pulmonar, mas os fatores que inviabilizam esta hipéte- g?gﬂj@gﬁ?@dgzgﬁzﬁz gi":;:r’f; )‘Zig”('gﬁ'r:f:n(t';ﬂlﬁgﬁ:‘;;’adas por tecido de
se sdo a falta de dados epidemiolégicos e a evolucao da

doente).

A seqiiéncia de eventos foi consequéncia do estado
critico da paciente. A intubacao oro-traqueal propiciou a
infecdo pulmonar e a sepsis. O choque cardiogénico tornou-
se refratario e culminou com a insuficiéncia de multiplos or-
gaos e a morte.

tivel com sete a 15 dias de evolugéo (fig. 4) e microinfartos
cicatrizados, de varias idades, antigos e recentes, emregido
subendocérdica dos ventriculos. A valva adrtica apresenta-
va calcificacéo focal, com mobilidade preservada.

As artérias coronarias foram dissecadas e totalmente
submetidas a analise histoldgica, que revelou lesbes ateros-
clerdticas complicadas, com obstrucdes graves (acima de
75% da luz) em artérias interventricular anterior, 12 e 22 diago-
nais, circunflexa (fig. 5), ventricular anterior esquerda e
ventricular anterior direita, marginal esquerda e coronaria direita.
Necropsia Os_pulmc")es aprese_ntavam enﬁsem_a difuso, have_ndo

grande infarto hemorragico no lobo inferior esquerdo (fig.

O coracgédo pesou 620g. Havia hipertrofia e dilatacéo do 6?' Havia Ee\_ndenmas hlstologlca§ de congestaq passiva cro-
nica hepatica e pulmonar. Os rins exibiam cicatrizes de

VE, com trombos aderidos a superficie endocardica (fig. 3). infartos, pequenos cristais na luz tubular, microabscessos
Notava-se pequena area esbranquicada no miocardio da + Ped ’

parede posterior do VE e area amarelada, pouco definida, ao?rif;rr2((jaar‘rr1]?§r(:)l:1|E:re(ar:ngélslr?:i::heggiz zfli';'égfril)' Err:)(g;
nivel da regido média e posterior do septo ventricular. A Havia aterosclerose rgve com lesdes calcificadas egulcera.
analise histologica do miocardio demonstrou miocardio- 9 '

esclerose, infarto transmural septal em organizacao, compa—das na} aortae plchs ateroscleréticas nas artérias cerebrais
do poligono de Willis.

(Dra. Yona Afonso Francisco)

Hipdtese diagndstica insuficiéncia cardiaca por
cardiopatia hipertensiva e tromboembolia pulmonar.
(Dra. Yona Afonso Francisco).

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Fig. 5 - Artéria circunflexa,’€m. Placa aterosclerética excéntrica (PA), com
Fig. 3 - Corte transversal dos ventriculos. Nota-se dilatag&o da cavidade ventricular calcificagbes e obstrugéo luminal de cerca de 90%. * = limen arterial. Hematoxilina
esquerda (VE) e trombos aderidos a superficie endocardica (setas). & eosina, X 10 (aumento original).
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Diagna@sticos -Aterosclerose coronéria e sistémica;
cardiopatia isquémica ateroscleroética; infarto agudo do
miocérdio, em regido septal; infarto hemorragico do lobo
inferior do pulm&o esquerdo; pielonefrite aguda e enfisema
pulmonar.

Comentarios

Trata-se de portadora de aterosclerose sistémica, com
grave comprometimento de artérias coronarias, que desen-
volveu cardiopatia isquémica aterosclerética. Na evolucao
apresentou infarto agudo do miocérdio comprometendo o
septo ventricular, com choque cardiogénico e 6bito por ™ , -~ — - ,

. . L. Fig. 6 - Extenso infarto hemorragico pulmonar (delimitado pelas setas), localizado
tromboembolia e infarto pulmonares. Na autopsia detecta- ¢mobo inferior esquerdo.
mos ainda a presenca de pielonefrite aguda, porém néo ha-
via sinais morfologicos de septicemia, concluindo-se por- o i ) )
tanto que a infecgao estava restrita ao rim. A isquemia de 6@ d& HA sistémica apos 0s 50 anos de idade. A causa termi-
membros inferiores apresentada pela paciente pode ter sidd! do obito foi romboembolia e infarto hemorragico pul-
devida a embolizag&o a partir dos trombos endocardicos Monar, complicacdes frequentes na evolugéo de pacientes
presentes no VE. A presenca de arterioloesclerose hialina€M insuficiéncia cardiaca grave ou choque cardiogénico.
renal focal pode ocorrer em pacientes normotensos apoés a
52 década, ndo sendo portanto indicagdo segura da presen- (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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