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Caso 1/2002 - Descompensacio de insuficiéncia cardiaca e ascite em mulher de 51 anos
portadora de prétese biologica em posicio mitral (Instituto do Coracio do Hospital das Clinicas -
FMUSP, Sdo Paulo)

Guilherme Urpia Monte, Renata Bacic Palhares, Eduardo Vieira da Motta

Sao Paulo, SP

Mulher de’51 anosfoi internadaparatratamento cirdr-
gico dedisfuncdo de prétese biol dgicaem posicdo mitral .

A pacientetambém eraportadorade convul sdestoni-
co-clénicasgeneralizadas, iniciadasaos 18 anosdeidade,
controladascom difenilhidantoina, ehipoacusiaacentuada,
sem etiol ogiaidentificada

Aos 23 anos deidade (1971), necessitou internacéo
por dispnéiae edemageneralizado, iniciando tratamento
medi camentoso, permanecendo pouco sintomatica por
aproximadamente 10 anos. Aos 32 anos(1981), houvenova
descompensacéo cardiaca, quefoi atribuidaainterrupcéo
do uso de furosemida e digoxina. Procurou atendimento
meédico, com dispnéiaaosesforcoshabituais, dispnéano-
turnaeedemademembrosinferiores. Foramfeitososdiag-
nosticos de cardiopatia reumatica cronica, duplalesio
mitral, insuficiénciadavalvatricuspideefibrilacoatrial.

Oedletrocardiogramareveloufibrilagdo atrial e sobre-
cargadeventriculodireito(fig. 1).

Foi indicado otratamento cirdrgico dadisfuncéoval -
var mitral erealizado oimplantedeprétesedepericardiobo-
vino 26 emposicdomitral (8/3/82).

Depoisdaoperacdo, apacienteevol uiu sem sintomas.
Dois ecocardiogramas nesse periodo (janeiro/85 e margo/
89) ndo demonstraram alteracBes nasdimensdbesdas céma-
ras cardiacas ou disfuncao daproétese. O Ultimo examefoi
considerado sugestivo de hipertensdo pulmonar (tab. I).

A0s 40 anos de idade, apresentou novamente disp-
néaeedemademembrosinferiorese procurou atendimento
médico (4/4/89). O examefisicorevelou mucosasdescora
das. A auscultado coragdo revel ou 32bulhaem dreamitral e

Editor da Secdo: Alfredo José Mansur (e-mail: gjmansur@incor.usp.br)
Editores Associados: Desidério Favarato (e-mail: dclfavarato@incor.usp.br) Vera
Demarchi Aiello (e-mail: anpvera@incor.usp.br)

Correspondéncia: Alfredo José Mansur — InCor — Av. Dr. Enéas C. Aguiar, 44 —
05403-000 — S&o Paulo, SP

soprosistélicomitral. A taxadehemoglobinafoi 5,5g/dL ;
hematdcrito 23% eataxadeleucdcitos 3700 por mm3. Foi
feito o diagndstico deanemiadeetiologiaaser esclarecida.

Oédetrocardiograma(outubro/89) revelouflutter atrial e
sobrecargadeatriosdireito eesquerdo edeventriculodireito
(fig. 2). O ecocardiograma(feveiro/90) revelouinsuficiéncia
tricispide moderada e discretadisfuncdo daprétese (tab. 1).

Naocasi 8o, apacientefoi hospitalizadaem outro Ser-
ViGo e recebeu tratamento que incluiu transfusfes de san-
gue. Recebeu altahospitalar com gjuste de medicagdo, evo-
Iuindo pouco sintomética.

Aaos50anos, procurou novamenteatendimento médico
por dispné aaosminimosesforgosededeclbito eedemade
membrasinferiores. O ecocardiograma(7/12/99) revelouétrio
esquerdo eventricul o direito muito aumentados, démdesi-
naisderoturadaprétese, cominsuficiénciaacentuada(tab. I).

Oexamefisico (29/12/99) revel ou pressdo arterial 100/
40mmHg efreguiénciade pul so de 100bpm. Haviaaumento
acentuado da pressdo venosa jugular. Foram detectados
estertoresem bases pulmonares e no exame do coracdo, so-
prossistdlico ediastdlico naareamitral esoprosistolicona
areatriclspide. O examedo abdomemostrou ascitevolumo-
sa. Ofigadofoi pal padoa8cmdo rebordo costal direitoeo
baco a5cm do rebordo costal esquerdo. Osmembrosinferi-
oresgpresentavam edema+++.

A paciente foi hospitalizada e recebeu indicagdo de
troca da protese e tratamento cirdrgico dainsuficiéncia
triclspide.

Naavaliagdo laboratorial, foram detectadashemoglo-
bina8,7g/dL, hematdcrito 26%, leucdcitos2800/mm?80000
plaguetassmm?. Asreagdessorol 6gicasparahepatite A, B e
Cforamnegativas.

O exameultra-sonogréfico do abdomerevel ouimagem
considerada sugestiva de mioma uterino. A tomografia
computadorizadado abdome (26/2/00) detectou ascitevolu-
mosa, diminui¢o devolume e contorno lobulado dofigado,
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Fig. 1 - Eletrocardiograma. Fibrilagdo atrial, sinaisindiretos de sobrecarga atrial
direita (Pefial osa-Tranchesi) e sobrecarga de ventriculo direito.

esplenomegaliacomimagens sugestivasdeinfartosespl &
nicosesinaisdehipertensdo portal. O rimdireitoeradedi-
mensdesreduzidas.

Tendo em vistaasuacondic¢do clinica, apacientefoi
transferida para hospital de retaguarda para completar o
preparo pré-operatorio. Foi submetidaatratamentodentério
com profilaxiaantibidticacomamoxicilina

A cineangiocoronariografiando mostrou obstrucdes
emartériascoronarias(3/3/00; 130364).

A pacientefoi submetidaaintervencdocirtrgica(3/4/00),
sendo realizadas atrocadaprétese por bioprotese depericar-
diobovino 31 epléasticade DeVeganavavatricispide.

O exame histol 4gico daprétese explantada (3/4/00) re-
velou prétese com didmetro interno de 3,1cm, espessada,
com calcificacdo elaceracdo dosfolhetoseinfiltradolinfo-
histiocitario moderado. O fragmento de endocérdio que
acompanhava a protese revelou espessamento difuso e
calcificagéo.

No periodo pds-operatorio imediato, houve confu-
sdo mental einsuficiénciarespiratoria, sendo necessaria
reintubacéo orotraqueal . Sof reu umaparadacardiorrespi-
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Fig. 2- Eletrocardiograma. Fluter atrial com condugo 2:1, sobrecargade camaras
direitas.

ratdria e convulsdes. A broncoscopia no 8° dia pds-ope-
ratorio (11/4/00) reveloutraqueiteintensa. Foi realizada
traqueostomiano 11°diade pés-operatério.

A paracentesedoliquido ascitico (18/4/00) revelouliqui-
do sero-sanguinolento. O examecitol 6gico revel ou presenca
demoderadaqualidadedeneutrdfil os, discretadelinfécitos, e
moderadadehistiécitos, moderadadecélulasmesotelias, al-
sénciadecdulasepiteliais, neoplésicasemicroorganismos.

Naevolucdo houvedeterioracdo hemodinémicaeinsu-
ficiénciarenal, exigindo didliseperitoneal . Foram diagnosti-
cadas paresia de membro superior esquerdo, plegiade
membro superior direito epargparesia, queinvoluiramsigni-
ficativamente. A pacientetevealtadaunidade derecupera-
¢ao pos-operatdriano 52° diapds-operatorio (25/5/00).

A avaiacdolaboratoria (29/5/00) revel ou hemogl obi-
nade9,3g/dL , hematdcrito 28%, leucdcitos 6200 por mm?,
plaguetas 214000 por mm?, glicemia82mg/dL, uréia72mg/
dL, creatininal,1mg/dL , ferrosérico 57 m/dL , capacidadede
fixag@o doferro 227 m/dL, saturacdo deferro 25%; ferritina
827ng/mL, TSH9,3mU/ml, T, 1ng/dL.

Outrascomplicactesforam Ul cerasdepressdo emtor-
nozel oseregido sacral, estalltimanecessitando fechamento
cirdrgico (7/7/00) por rotagdo deretalho deregido gltea.

Persistiramadispnéiaeasciteeno 123°diaapoésaopera
¢ao apresentou choque einsuficiénciarenal andrica. A ra-
diografiadetorax revel ou condensacéo em 1/3médiodehe-

Tabela I - Dados ecocardiograficos evolutivos
Variaveis 31/1/85 7/3/89 21/2/90 7/12/99 4/4/00 8/6/00
Ventriculo esquerdo
Septo (mm) 9 8 9 9
Parede posterior (mm) 9 8 9 9
Diametro diastélico (mm) 48 50 44 51
Diametro sistélico (mm) 40 35
Frac&o de gecéo - 0,59 0,65 0,67
D diametro (%) 17 - - - -
Aorta(mm) 32 34 29 34 33
Atrio esquerdo (mm) 32 32 37 48 42
Prétese valvar mitral normal insuf. discreta insuf. discreta insuf. intensa normal normal
Valva trictspide insuf. discreta insuf. mod. insuf. intensa insuf. Intensa insuf. intensa
Ventriculo direito (mm) - 25 30 52
Derrame pericérdico nao nao nao nao nao sim
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mitdrax esquerdo. O lavado bronquicofoi negativo parabac-
tériasefungos. No 130° diagpdsacirurgiaapresentou parada
cardiorrespiratoriaemassistolia, vindo afaecer (17/8/00).

Discussao

Aspectos clinicos - Trata-se deumapacientedo sexo
feminino, com diagndsti co prévio de cardiopatiareumatica
crénica, com envolvimento davalvamitral (dupladisfun-
¢80). Nao ha descricéo, na historia, de episodio prévio de
febrereumética, o quendoinvalidao diagnéstico®. Ossin-
tomasdurante o surto defebre reuméti capodem ser muito
levesou atipicos, dificultando 0 seu reconhecimento. Além
disso, apresencade estenose mitral é altamente sugestiva
daetiol ogiareumética, umavez que 99% dasva vulasmi-
trai sexcisadaspor estenosetém envolvimento reuméatico 2

Elapermaneceu assintométicaatéos 23 anosdeidade,
guando comegou a apresentar sintomas de insuficiéncia
cardiacacongestiva, dispnéiae edema. Naocasido foi ini-
ciado tratamento medi camentoso, ficando pouco sintométi-
capor cercade 10 anos, quando teve piorados sintomas,
chegando aclasse funciona 111 de insuficiénciacardiaca
congestiva(New York Heart Association). Foram entdo
diagnosticadasadupladisfuncdo mitral, insuficiénciatri-
cUspideefibrilagoatrial. Essaevolugéo écompativel coma
histérianatural daestenosemitral reumética. O surtoinicial
defebre reumaticacostumaocorrer entreos5 e 15 anosde
idade, seguido deum periodo assintomético quevaria, em
média, de 15 a 20 anos, para entdo surgirem os primeiros
sintomas de insuficiéncia cardiaca congestiva; depois 0s
pacientes passam daclassefuncional 1l paralll oulV entre
5e 10 anos®. Essaevolucdo pode ser maisrapidaem paises
em desenvolvimento de areastropicaisesubtropicais, devi-
do, provavel mente, afatores econdmicos e genéticos*.

Alémdisso, aassociacdo dainsuficiénciamitral, carac-
terizando adupladisfunco, acrescentamorbi-mortalidade
aprogressao daestenose mitral. Em estudo na“ erapré-ci-
rdrgica’ dasvalvopatias, Rapaport ® observou mortalidade
de33% em 5 anosede 70% em 10 anos apds o diagndstico
dedupladisfuncdodavavulamitral.

A presencadeinsuficiénciatricuspide efibrilagao
atrial naépocado diagndstico também trazimportantesre-
percussdes prognésticas. Emborapossaocorrer, raramente,
envolvimento direto davavulatriclspide peladoencareu-
mética, nagrande maioriadasvezesainsuficiénciaédecor-
rentedadilatacdo do ventricul o direito e, conseqlientemen-
te, doanel valvar (denominadainsuficiénciasecundaria). A
sobrecargaedilatacdo do ventriculo direito decorrem usual-
mente dahi pertenséo pulmonar, resultado datransmisséo
retrégrada da presséo elevada no atrio esquerdo e veias
pulmonares. A hipertensdo pulmonar éfator reconhecido
deaumento damortalidadecirirgicanavalvopatiamitral. A
fibrilagBo atrial, por suavez, estapresenteem 30a40% dos
pacientes com estenose mitral etambém confere aumento
namorbi-mortalidade, devido areducéo no débito cardiaco
causado pelaperdadacontracéo atrial eao risco detrombo-
embolismo®.
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Aos 33 anosdeidade, apacientefoi submetidaaoim-
plantedebioprétesedepericardiobovinoem posicdo mitral.
Asbioprétesesapresentam habitual mentemenor incidéncia
decomplicacBestrombdlicas, contudo sdo maissusceptiveis
afalhasmecénicas, principalmenteemjovens®’. Entretanto,
no nosso Hospital, os resultados com bioprétese de peri-
cardio bovino tém sido satisfatorios®. A paciente passou
bem por aproximadamente oito anos e dois ecocardiogra
masdesse periodo ndo demonstraram alteragessignifica
tivasdascamarascardiacas; todavia, no Gltimo, jase obser-
vavam sinaisde hipertensdo pulmonar, insuficiénciatricds
pideeinsuficiénciacardiacacongestiva.

Ao0s40 anos, porém, voltou aapresentar sintomasde
insuficiéncia cardiaca congestiva (dispnéia e edema de
membrosinferiores). Foi hospitalizada, sendo diagnostica-
daanemiaacentuada. Naverdade, apaciente apresentava
anemiaeleucaopeniae, provavel mentejatinha, também, uma
contagem baixadeplaquetas (ndo referidanahistoria), ca-
racterizando umapancitopenia, observadanasuadltimain-
ternacdo ediscutidamaisafrente. Realizado novo ecocar-
diogramanessaépoca, que evidenciou discretainsuficién-
ciadaprétese e progressao dainsuficiénciatricispide (mo-
derada), mantendo sinaisde hipertensdo pulmonar. Rece-
beu tratamento com hemotransfusdese gjustedasmedica
¢Bes, commelhora.

Ficou bem até 1999 (cercade 18 anosapdsacirurgia),
quandovoltou ater sintomatol ogiadeinsuficiénciacardia-
cacongestivaclassefunciond 111 (NYHA). Oexamefisicore-
velavasinai sdecongesto pulmonar e, principalmente, sis-
témica(estase acentuadadejugulares, ascitevolumosa, he-
pato-esplenomegaliaeedemademembrosinferiores). Feito
novo exame ecocardiografico, que demonstrou grande au-
mentodeétrio esquerdo eventriculodireito eroturadapro-
tese, cominsuficiénciamitral etriclspide acentuadas.

Naavaliac8o laboratorid , foi observadapancitopenia.
V &rias sdo as causas de pancitopenia, mas, deformageral,
podem ser divididasem doisgrupos: distirbiosmedulares
endo-medulares. No 1° grupo podem ser citadasaanemia
apl astica, anemiamegal obl astica, miglodisplasia, miel ofibro-
se, doencaslinfoproliferativas e carcinomas com envolvi-
mento medular. No 2° grupo esto o hiperesplenismo, efeito
dedrogas, asdoencasinflamatdrias(comol Upuseritemato-
sosistémico) einfecciosas(tuberculose, AIDS, leishmanio-
se, brucelose). No caso em gquestdo, a ausénciade outros
sinais deinfecgéo (como febre, linfadenomegalia) torna
essa hipétese menos provavel, emborando possa ser af as-
tada; aausénciadeatipiacel ular descritano sangue perifé-
rico e o curso prolongado e benigno da pancitopenia(pelo
menos 10 anos de evol ucao) tornam ahi pétese neoplasica
mai s remota, porém ndo descartada. A difenil-hidantoina
podeproduzir citopenias, especia mentedecélulasbrancas
eraramente dasoutras séries. Anemiamegal obl astica(cau-
sade pancitopenia) pode ser geradapel aateragdo daabsor-
¢ao dofolato e seu metabolismo peladifenil-hidantoina. No
entanto, apacientefaziauso damedicacdo desde os 18 anos
deidade e sO veio apresentar as alteragdes hematol bgicas
aos 40 anos, o que também torna pouco provavel aas-
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sociagao entre elas. O hiperesplenismo pode ocorrer em
qual quer situacdo clinica que determine esplenomegalia
significativa. Essacondicéo é caracterizadapor citopenias,
meduladsseanormal ou hiperplésicaecomumentemelhora
com aesplenectomia. Ascitopeniassio causadaspelo“ se-
questro” e destruicao das células sangiiineas resultantes
do fluxo lento pel os vasos espl éni cos engurgitados (naes-
plenomegaliacongestiva) ou por mecanismosauto-imunes.

Sabe-se queainsuficiénciacardiacacongestivapode
levar ahepato-esplenomegaliasignificativa, principalmente
nos acometimentos da val vulatriclspide e na pericardite
constrictiva, e harelatos de casos e pequenas revisdes na
literatura que estabel ecem hi perespl enismo decorrente de
insuficiéncia cardiaca congestiva como causa de pancito-
penia. Bennett ecals. °, por exempl o, observaram hiperes-
plenismo em pacientequetinhaanomaliade Ebsteinecoma
corregao cirargicahouve normalizacdo dosniveishemati-
métricos, voltando aapresentar pancitopeniacom o poste-
rior recrudescimentodainsuficiénciacardiacadireita. Pode-
mos observar comportamento semel hante no casoemdis-
cussdo, umavez que houve aumento significativo do nivel
dehemoglobina, leucdcitose plaquetas (com normalizacao
desses dois Ultimos) apds atroca dabioprotese e plastica
tricUspide. A nosso ver, portanto, a causamais provavel
paraapancitopeniadapaciente é o hiperespl enismo deter-
minado pela congestdo venosa sistémica acentuada. De
gualquer forma, outras causas de hiperesplenismo devem
ser af astadas, especia mente hepatopatias cronicas, como
por exemplo a esquistossomose mansbnica, comum no
nosso meio. AshepatitesviraiscronicasB eCforam af asta
das no caso com base has sorol ogias negativas. Fazem-se
também necessarios o mielograma, o exameprotoparasito-
|6gico de fezes e as sorol ogias direcionadas aos agentes
acimacitadosparaorientar o diagndstico diferencial .

A analise daprotese explantadarevel ou sinaisdein-
tensadegeneracdo. A vidautil deumabioprétesevariamui-
to com o model o eo paciente. Einversamente proporcional
aidade: maiscurtaem criancase adultosabaixo de 35a40
anosemaislongaemidososacimade 70 anos®. O desgaste
também émai sintenso naposi¢ao mitral doquenaadrtica,
provavel mente em funcdo dapressio de fechamento mais
elevada. Em geral, asprimeiras evidéncias de desgaste da
prétese aparecem no 4° ou 5° ano apdsoimplante. No caso
em discussao, certamente ja haviaevidénciasclinicase
ecocardiogréficasdedisfuncdo muito antesdeapacientese
apresentar com aproteserota. Nesse periodo, houveagra-
vamento da hipertensgo pulmonar e conseqiientesfaléncia
do ventriculo direito einsuficiénciatriclspide acentuada,
em funcdo das elevadas pressdestransmitidasretrograda-
menteparao étrio esquerdo eveiaspulmonares, apartir da
préteseinsuficiente.

ApoOsacirurgia, apacienteevol uiu comvariascompli-
cagdes: confusdo mental, convul sBes, tragueite, insuficién-
ciarespiratériaeparadacardiorrespiratoria. Realizadapara-
centese, querevel ou liquido de aspecto sero-sanguinol en-
to, presenca moderada de neutrdfil os, poucoslinfécitose
ausénciade cél ulas neopl asi cas ou microrganismos.
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Cabeagui mencionar algunspontosrelativosao estu-
dodoliquido ascitico. Ascitehemorrégicapodeser determi-
nadapor neoplasiascom disseminacao peritoneal (até&20%
doscasos), sendo asmaisfreglientesde ovario, Utero, pan-
creas, estdmago, cdlon, pulm&o emama. A ausénciadecé-
lulas neoplésicas no liquido ascitico eapredominanciade
neutrofilossobrelinfécitos (contrério do queseriaesperado
naascite maligna) tornaesse diagndstico pouco provavel.
Além disso, osexamesdeimagem de abdome (ultra-sono-
grafiaetomografiacomputadorizada) ndo revelaram mas-
sas, implantes ou espessamento peritoneal, apenasmioma-
tose uterina, comum nafaixa etériadapaciente. A causa
maiscomum deascitehemorragicaéatribuidaao“ acidente
depuncdo”, gerada pelalesdo de veias da parede abdomi-
nal pelaagulhade paracentese e é o que deveter aconteci-
do neste caso.

A contagem celular éum dosparametros maisimpor-
tantes. A presencademaisde 250 neutréfilos/mL éaltamen-
tesugestivade peritonite bacteriana, esponténeaou secun-
daria. A culturado liquido sd tem boasensi bilidade (>85%)
quando realizadacom meio deculturaapropriado eimedia-
tamenteinoculado abeiradoleito. No caso em questéo, ndo
foi feitaandlisequantitativa, maso predominio deneutrdfi-
los, mesmo com cultura negativa, pode ser indicativo de
peritonite bacterianaespontanea.

Posteriormente, apaciente evol uiu comnovascompli-
cagles. deterioracéo hemodinamica, insuficiénciarena com
necessidade de didlise e Ul ceras de presséo. Teve também
ateracdo deforcamuscular deformaassimétricanosquatro
membros, com predominio do membro superior direito (ple-
gia). E possivel quetal manifestacio tenhasido originada
deembolizacBesparaencéfalo apartir do coracéo. A carac-
teristicamultiterritorial do acometimento neurol 6gicofavo-
rece esta hipotese. O eletrocardiograma pré-operatorio
mostravanovamenteritmo defibrilacdo atrial e é possivel
gue tenha permanecido com esse ritmo apdsacirurgia (o
gueaconteceem cercadeumterco doscasos). Alémdisso,
nos 3 primeirosmeses apds oimplantedabioprétese (perio-
do necessario para a endotelizacdo do anel), o risco de
tromboembolismo émaior, reduzindo posteriormente para
niveisde0,2 a2% ao ano®?.

Outrapossibilidade éapolineuropatiado pacientecri-
tico ou mesmo alteracdo muscular difusa pelo uso de dro-
gas, como osmiorrel axantes. Entretanto, nessassituacoes,
aalteracdo motoracostumaser simétrica, 0 quendo aconte-
ceu neste caso.

Um exame neurol égico detalhado e umatomografia
computadorizadade crénio certamenteauxiliariamnodiag-
nostico diferencial.

Naevolucdo, apresentou dispnéia, chogue e surgi-
mento de condensacdo em 1/3 médio do pulmao esguerdo,
sinaissugestivosde pneumoniahospitalar com sepsisasso-
ciada. Olavado bronco-alveolar negativo ndo afastao diag-
nostico de pneumonia, umavez que a sensibilidade desse
examevariade 65 a95%, caindo significativamente (36 a
50%) nos casos jaem uso de antibidtico, como provavel -
mente aconteceu com apaci enteem discussdo ™. Finalmen-
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te, apacientetevenovaparadacardiorrespiratoria, vindoa
falecer cercadequatro mesesapésacirurgia.

(Dr. Guilherme Urpia Monte)

Hipétese diagnéstica - Paraconcluir, elaboramosas
seguintes hipoteses para 0s mais provaveis diagnosticos
clinicosdapaciente: 1) cardiopatiareuméticacronicacom
envolvimento davavulamitral (dupladisfuncéo), submeti-
daatrocaeposterior retrocapor prétesedepericardio bovi-
no; 2) hipertensdo pulmonar secundariacominsuficiéncia
tricuspide, levando a hepato-esplenomegalia congestiva,
hi peresplenismo e pancitopenia; 3) distarbio convulsivo
primario (semrel acéo comadoencacardiovascul ar); 4) cho-
que séptico secundério apneumoniae possivel peritonite
bacterianaespontanea, como causaimediatado obito.

(Dr. Guilherme Urpia Monte)

Necropsia

A necropsia, externamente, observamosdesnutricio de
grau moderado eictericia2/4+. O coracdo, com 480g, apre-
sentavavalvopatiaadrti careuméticacronica, caracterizadapor
valvaadrticainsuficiente, com espessamento dosfolhetose
fusdo deumadas comissuras, contudo sem calcificagdes (fig.
3). A vavamitra estavasubstituidapor prétesebiol 6gica, sem
outrasparticularidades. Comosinaisdeinsuficiénciacardiaca
congestiva, haviacongestao passivaem pulmdesefigado. No
abdome, verificou-setumor ovarianocisticobilatera, medindo
13cmadireitae6,5cmaesquerda, comimplantesperitoneais
difusos, peritoniteagudafibrinopurulentaehidroperitbniode
2500ml (seropurulento). Outrosachadosdignosdereatofo-
ram: col apso pulmonar ebdciomultinodul ar tireoidiano.

O exame microscopico revel ou cistadenocarcinoma
papiliferoemambososovérios(fig. 4), com extensanecrose.
Nospulmdes, além do colapso, haviaalteragdesvascul ares
decorrentes da hipertensdo pulmonar passiva(fig. 5). A

J 2

Fig. 3 - Aspecto macroscopico davalvaadrtica, mostrando espessamento dos folhe-
tos efusdo de uma das comissuras.
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Fig. 4 - Fotomicroscopiado tumor ovariano revelando neoplasia de células serosas
com arranjo papilifero. Hematoscilina-eosina, objetiva= 10x.

iy e iy, T Thky i
Fig. 5 - Fotomicroscopiado tecido pulmonar, demonstrando espessamento da tini-
camuscular em umaartéria, resultante da hipertensio pulmonar passiva. Hematoxi-
lina-eosina, objetiva = 40x.

medul adsseaapresentavahiperplasiadasérieeritrocitica,
reacional. Nofigado, observamosdiscreto al argamento por
fibrose einfiltrado linfocitario nos espacos porta, aspecto
também considerado como reacional ao quadro infeccioso.
O 6bito sedeu por septicemiadecorrentedaperitoniteasso-
ciadaacarcinomatose peritoneal .

Diagnésticos anatomopatologicos -Doencareumética
crénicacom acometimento devalvasadrticaemitral ; carci-
nomade ovario com metéstases peritoneaismultiplaseperi-
tonitefibrinopurulenta.

(Dra.Renata Bacic Palhares)
Comentarios

O cancer ovariano € umadoenca mortal, raramente
diagnosti cada nos estégi os precoces, quando hapossibili-
dadedecura. A ausénciadeumafasepré-maligna, clinica
mente observada, dificultao desenvol vimento deumatéc-
nicaparadeterminacdo daneoplasianumestagioinicial .
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L evando-se em consideracdo que aefusio peritoneal
pode ser um dos primeirossinaisdo cancer ovariano, 0 exa
mecitol égico doliquidotemimportante papel no seguimen-
to dessas pacientes. Entretanto, pode ser dificil determinar
seumaefusdo peritoneal écausadapor um processo benig-
no (reacional ouinflamatdrio), ou resultante deum proces-
so maligno. Ascélulasmesoteliaisnem sempre podem ser
distinguidas de cél ulas neopl asicas. M étodos imunocito-
quimicossao degrandeimportancia, visto queexistemmar-
cadorescom altasensi bilidade paradiferenciar célulasneo-
plésicasdecélulasmesoteliaisreacionais. Como exemplos,
0MOv18,0V 632e0V-TL 232,

Neste caso, foi realizado previamente estudo citol 6-
gicodo liquido peritoneal, o qual ndo revelou presencade
células neoplésicas.

Asneoplasiasde células serosas perfazem 20% a50%
dototal dostumoresovarianos. Destes, aproximadamente
20% a25% séo carcinomas, observadosgeralmenteem pa-
cientescomidadeentre40 e 70 anos®.

Oscarcinomas serososinvasivosdo ovario so carac-
terizados por células neopl asi cas com fendtipo semel hante
a0 dastubas uterinas. S0 critérios deinvasdo estromal 4
a) presencade projecdestentacul ares paraasuperficie es-
tromal; b) glandul as neopl asi cas em desarranj o, pequenos
gruposcelularesou cél ulasisoladascom alto grau deatipia
citol 6gica; c) ateragbes estromaiscomo desmoplasia, com
infiltradoinflamatério e del gados sinosdi desneoformados;
d) ausénciademembranabasal ao redor deelementosinva-
sivos; (€) areadeinvasao excedendo 10mm?,

Implantes peritoneais devem ser cuidadosamente
analisados quando da presenca ou ndo de invasdo paraos
tecidos subjacentes. A formainvasiva estd associadacom
um pior prognaéstico, com indicede recorrénciamaior que
50% etaxade sobrevidaem 10 anosde 33%™.

O estadiamento da doencaem nosso caso, grau ll1a
segundo aFI GO, eradeterminado pelapresencade metés-
tase peritoneal microscopicaalém dapelve®. Neste esta-
gio, adoencaéincuravel, comtaxade sobrevidaem cinco
anosentre15%e30% .

(Dra. Renata Bacic Palhares)
Comentario editorial

O céncer dotrato genital representacercade40% das
neopl asiasmalignas diagnosticadasem mulheresbrasilei-
ras, sendo queem 1997 foram estimados 130.910 novosca
sos com 45.165 6bitos 6. No Brasil, o cancer € asegunda
principal causade6bito entreasmulheres, comtaxade51,4
por 100.000 habitantes'’. Dentre os tumores do trato
genital, o cancer de ovéario apresentagrande importancia
pelamaior mortalidade®.

O risco de desenvolver cancer de ovério durante a
vidaécercade1,4%, comincidénciaanual proximaash,1 por
100.000 mulheresqueatingem afaixaetariaentre 75a79
anos( The Surveillance Program, EUA, 1990). Estetumor
apresentabiologiama compreendida, hagrandediversida-
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de histol 6gica e alocalizacdo pélvicadificultasua prope-
déutica. Alémdisto, aausénciadesintomassignificativos,
aexcecdo detorgdes, hemorragiasegrandesvolumestumo-
raisou asciticos, retardaaprocurapor auxiliomédico®.

A realizacdo dediagndstico precoce, quando adoenca
andaestarestritaao ovario, permitesobrevidadeat&92%em
cincoanos, porém, comoamai oriadoscasosédiagnosticada
em estagios avancados, a sobrevida global é de apro-
ximadamente46% '8, ou sgja, seu progndstico édiretamente
rel acionado ao estédio clinico no momento do diagndstico®.

A caracterizacéo epidemiol 6gica das pacientes com
maior ou menor risco paradesenvolver adoencatem sido
possivel a partir de véarios estudos colaborativos 2, O
maior risco estassociado anivel socioecondmico elevado,
mul heresocidentais, SituagBesdemulti-ovulacdo (e.g. nuli-
paridade, infertilidade) e antecedentefamiliar (herancage-
nética, como mutagBes nos genesBRCA 1 e BRCA?2). Por
outrolado, o menor risco associ asecom nivel socio econd-
mico baixo, origem em paisesorientaise subdesenvolvidos
e condi¢bes de menor ovul agéo, como multiparasou usuéa
rias de contraceptivosanovul atérioshormonaisorais.

A génesedostumoresovarianosémal compreendida,
algumasteoriastentam explica-laapartir dostraumasrepe-
tidos na superficie ovariana causados pelas ovul agdes %,
acdo de gonadotropinas nas transformactes celulares® e
desenvolvimento apartir datransi¢éo entreepitélio benig-
no, debaixo potencial demalignidadeefrancamentemalig-
no 25—27_

Odiagndstico precoceédificil evéariossdo osestudos
guetentam estabel ecer par@metros paraseu rastreamento,
sem sucesso. O exame clinico e o toque vaginal bimanual
sdo limitados?, especia mente em pacientesnamenacme,
obesas ou com ascite. No entanto, apds a menopausa,
quando osovariosdevem seatrofiar, aidentificacdo volu-
mesanexiai ssemel hantesou maioresdo que aguel es obser-
vados naprémenopausaimplicam em necessidade deme-
[hor investigac&o .

O advento do exame ultra-sonogréafico, principalmente
por viatransvaginal , tem permitido aavaiacdo maisdetal ha
dados 6rgdos anexiais e o diagndstico de pequenostumo-
resecistosovarianos?. A caracterizagao ultra-sonografica
em termos detamanho, presencade septos, contelido (ho-
mogéneo versusheterogéneo) edaregularidadedoslimites
internos do tumor podem sugerir malignidade ou ndo®. A
tomografiacomputadorizadaearessonancianuclear magné-
ticado abdome edapelvetém semostrado Uteisnaavalia-
¢ao daextensdo dostumoresdeovério, bem como nodiag-
nostico diferencial, mas apresentam limitagdes quanto ao
emprego no rastreamento destas | esdes!.

Dentre os antigenos séricos—marcadorestumorais—
mai srelacionados ao cancer de ovério encontram-seo CA
125, CEA eCA 72.4, que, por seencontrarem habitualmente
emniveisnormaisnosestadiosiniciais, dificultam seuem-
prego nodiagnodsticoinicial %%, A suadosagem séricaesta
principalmenteindicadano seguimento de pacientesjasub-
metidasaterapéutica, sendo principalmentemarcadoresde
regressdo, recidivae progressdo da doenca®.
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Portanto, apesar do desenvolvimento dessesinstru-
mentos diagnosticos, abaixapreva énciado cancer deova
rio, asdificuldadesclinicaseaexisténciadecondiclesfisio-
| 6gi cas e ndo neopl &si cas que mimetizam tumoresdificul -
tam adefinicao de métodos propedéuti cos com especifici-
dade e sensibilidade adequados®*=¢, dificultando o diag-
nostico precoce.

Napacienteem questdo, ascondicdesclinicas(princi-
palmenteaascite) limitavam o exameclinico-ginecol dgico.
A ultra-sonografiarevel ou apenas miomatose utering, acha-
dofregiiente nessafaixaetéria. E interessante observar que
0 aspecto sonografico dealgunstumoresde ovario pode se
confundir comal ¢casintestinaisedificultar suaindividuali-
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zac80, o quetalvez explique ando observacdo do tumor no
exame ultra-sonogréficorealizado.

Por outro lado, atomografiando descreve apelvee
seus 6rgaos, umavez limitadaao abdome, demonstrando
aimportanciaem seampliar o campo daimagem quando
dainvestigaco deascitesdeorigemindeterminada. Além
disto, emtumoreslimitadosao ovério (estadiol) semim-
plantes no restante da cavidade peritoneal, atomografia
abdominal énormal.

(Dr.Eduardo Vieirada Motta;
Disciplina de Ginecologia— FMUSP)
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