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Caso 5/2008 - Homem de 44 Anos Falecido em Decorréncia de
Choque Cardiogénico, no Sexto Dia Pos-Operatorio de Transplante

Cardiaco Ortotopico

Case 5/2008 - 44-Year-Old Male Patient that Died of Cardiogenic Shock on the 6 Postoperative Day After Orthotopic Heart Transplant

Rodrigo Pinto Pedrosa, Mariane Venturoli Ferreira, Paulo Sampaio Cutierrez
Instituto do Coragdo (InCor), Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, Sao Paulo, SP - Brasil

O paciente era assintomdtico e praticava corridas didrias
de 8 quildmetros até os 42 anos de idade, quando passou a
apresentar falta de ar desencadeada por grandes esforgos. O
sintoma persistiu por seis meses e entdo procurou avaliagdo
médica na sua cidade de origem. O paciente sabia ser portador
de asma bronquica.

O eletrocardiograma (julho de 2003) revelou bloqueio
atrioventricular de segundo grau, tipo Il de Mobitz, com bloqueio
2:1. O ecocardiograma (julho de 2003) revelou diametro do
atrio esquerdo no limite superior da normalidade e aumento
da espessura do septo interventricular (tab.1).

O eletrocardiograma dinamico pelo sistema Holter (julho de

Ecocardiogramas

2003) revelou freqiiéncia cardiaca minima de 33 batimentos
por minuto e freqliéncia cardiaca maxima de 72 batimentos
por minuto. O ritmo de base era sinusal, com bloqueio
atrioventricular 2:1. Ocorreram 46 extra-sistoles ventriculares
isoladas e 13 extra-sistoles atriais isoladas.

O estudo eletrofisiolégico (julho de 2003) revelou bloqueio
atrioventricular 2:1, intervalos A-H de 228 ms (normal 55-130
ms) e H-V 68 (N = 30-55 ms). Apés a estimulagdo atrial a
intervalos de 600 ms e 550 ms, observou-se piora da condugao
atrioventricular com aparecimento de bloqueio 3:1, sem
alteracao da duracao do QRS. Foi diagnosticado bloqueio
atrioventricular com comprometimento nodal e hissiano.

Julho/2003 Julho/2004 Outubro/2004 Abril/l2005

Ritmo Sinusal 2:1 MP A-V MP A-biV Transplante cardiaco
Aorta (mm) 33 27 33 31
Atrio esquerdo (mm) 40 45 46 48
Ventriculo direito (mm) Normal 44 41 Dilatado
Ventriculo esquerdo

Diametro diastolico (mm) 45 62 64 52

Diametro sistolico (mm) 29 55 55

Frac&o de ejecéo (%) 71 24 29 35
Septo interventricular 15 10 10 12
Parede posterior do ventriculo esquerdo 10 9 10 1
Insuficiéncia da valva mitral Néo Moderada Moderada Néo
Insuficiéncia da valva tricUspide Néo Discreta Acentuada Discreta
Trombo intraventricular Néo Sim Néo Néo
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A cineangiocoronariografia (julho de 2003) nao revelou
obstrucdes nas artérias corondrias, e a ventriculografia foi
normal.

Foi realizado implante de marca-passo cardiaco
atrioventricular (agosto de 2003). A dispnéia desencadeada
por esforgos grandes persistiu.

Nove meses apds o implante do marca-passo, enquanto
jogava futebol, o paciente apresentou palpitacdes taquicardicas,
dispnéia e sudorese profusa com palidez e sensagao de
desmaio. Foi diagnosticada taquicardia ventricular sustentada,
revertida por cardioversao elétrica. Houve recorréncia da
taquicardia um més apds esse episddio, e novamente foi
necessdria a cardioversao elétrica.

Uma nova avaliagao ecocardiografica (julho de 2004)
revelou dilatagdo de camaras cardiacas, redugao acentuada
da fracao de ejegao do ventriculo esquerdo, com imagem
sugestiva de trombose apical, e insuficiéncia mitral
moderada (tab. 1).

O paciente foi entdao encaminhado para tratamento
no InCor.

O exame fisico (julho de 2004) revelou freqiiéncia
cardiaca de 80 batimentos por minuto e pressao arterial de
100/80 mmHg. O exame de pulmdes, coragdo e abdome
foi normal.

O eletrocardiograma (23 de julho de 2004) revelou
ritmo sinusal, com estimulo ventricular por marca-passo
disparado de 200 ms ap6s inicio de onda P e duragao do
QRS estimulado de 234 ms (fig. 1).

O eletrocardiograma com marca-passo inibido (26
de julho de 2004) revelou ritmo sinusal, 83 bpm, PR de
177 ms, duracdo de QRS 83 ms, QT de 391 ms, SAQRS
+ 1202 para tras, sinais sugestivos de sobrecarga atrial

esquerda e ondas R cuja amplitude ndao aumentava, de
V,aV, (fig. 2).

A radiografia de térax revelou aumento acentuado da
area cardiaca.

A cintilografia de perfusdao miocdrdica (27 de julho de
2004) revelou hipocaptagao acentuada do radiotragador nas
paredes apical e anterior (apical e média) e hipocaptacao
moderada na parede inferior. A tomografia computadorizada
por emissao de féton isolado (Spect) evidenciou hipocinesia
difusa e acinesia apical, com fragao de ejecao de 35%. Houve
intensa captagao pelos pulmées (fig. 3).

A flebografia de membro superior esquerdo foi sugestiva
de trombose de veia subclavia.

Foi feito o diagnéstico de cardiomiopatia hipertréfica
com evolugdo para dilatagdo, e considerou-se a hipétese
de dilatacao ventricular desencadeada por dessincronizagao
de ventriculo esquerdo induzida por alargamento de QRS,
na presenca de estimulo via ventriculo direito. Indicou-se
estimulagao cardiaca artificial biventricular. Foi implantado
marca-passo atriobiventricular e desfibrilador, e retirou-se o
sistema de estimulagao anterior (23 de julho de 2004).

No tratamento medicamentoso, prescreveram-se: captopril
(75 mg), carvedilol (12,5 mg), espironolactona (25 mg),
furosemida (60 mg), amiodarona (400 mg) e varfarina (2,5 mg)
em doses didrias.

Apesar da mudanga do modo de estimulacao e adequagao
da medicagao, houve piora da dispnéia (outubro de 2004), que
passou a ocorrer desencadeada por pequenos esforgos, além de
ortopnéia, edema de membros inferiores e hepatomegalia.

O eletrocardiograma revelou (outubro de 2004) ritmo sinusal,
com estimulo ventricular por marca-passo no inicio e meio do
QRS (fig. 4).
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Eletrocardiograma: ritmo sinusal, marca-passo disparado por atividade atrial e estimulo ventricular por marca-passo de 200 ms.
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Fig. 2 - Eletrocardiograma: ritmo sinusal, sinais sugestivos de sobrecarga atrial esquerda e diminuigéo de forgas septais.

Fig. 3 - Cintilografia miocérdica perfusional: hipocaptagéo acentuada do radiotragador nas paredes apical e anterior (apical e média) e hipocaptagdo moderada na
parede inferior.
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Eletrocardiograma: ritmo sinusal, com estimulo ventricular por marca-passo no inicio e meio do QRS, compativel com estimulagéo ventricular em dois sitios.

O consumo méaximo de O, (VO, méx.) (outubro de 2004) foi
de 12,9 ml/kg/min (normal para faixa etaria 40 ml/kg/min), e a
inclinacdo entre ventilagdo e produgao de CO, foi de 59,3.

O cateterismo direito (dezembro de 2004) revelou as
seguintes pressoes (mmHg): atrio direito 23/19/20; ventriculo
direito 22/19/20; artéria pulmonar 21/16/19 e oclusao
pulmonar 18. O débito cardiaco foi de 3,4 |/min, e o indice
cardiaco de 1,07 |/min/mz2.

Indicou-se transplante cardfaco.

O paciente foi hospitalizado para transplante (30 de margo
de 2005), pois queixava-se de dispnéia aos pequenos esforgos;
a pressao arterial era de 100/70 mmHg e freqliéncia cardiaca
de 75 bpm; havia estertores crepitantes em base direita.

Foi desabilitada a capacidade de terapia antiarritmica
ventricular do marca-passo, e administraram-se 10 mg de
vitamina K e 280 mg de aprotinina endovenosas.

Os exames laboratoriais (30 de margo de 2005) revelaram
hemoglobina de 14,4 g/dl; hematdcrito de 44%, leucdcitos de
7.200/mm3 (63% neutrdfilos, 2% eosindfilos, 24% linfocitos
e 11% mondcitos), plaquetas de 133.000/mms3, potassio
de 4,2 mEq/l; sédio de 138 mEq/l; uréia de 55 mg/dl;
creatinina de 1,3 mg/dl INR 1,5; sorologias para hepatites,
HIV, citomegalovirus, doenga de Chagas e toxoplasmose
foram negativas.

Realizaram-se transplante ortotépico bicaval e plastica
de De Vega em valva trictspide (30 de marco de 2005). O
paciente apresentou BAVT na sala operatéria e foi ligado o
marca-passo epicardico. Até o primeiro dia ap6s a cirurgia, nao
houve outras intercorréncias, quando o paciente apresentou
hipotensao, oligiria e vomitos.

Na evolugdo pés-operatéria, foram feitos os diagnésticos
de insuficiéncia renal (creatinina de 2,5 mg/dl e uréia de 127
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mg/dl), anemia (hemoglobina de 10,6 g/dl e hematécrito de
32%), leucocitose (de 10.844/mm3, 93% de neutrdfilos, 3%
de linfécitos e 4% de monécitos) e plaquetopenia (45.000/
mm3), além de hiperamilasemia (887 U/l) inicial, depois com
queda para 148 U/I.

O eletrocardiograma revelou marca-passo estimulando
atrios e ventriculos (fig.5).

O ecocardiograma (4 de abril de 2005) revelou dilatagao
e hipocinesia de ventriculo direito e hipocinesia difusa de
ventriculo esquerdo, com fracdo de ejecdo de 35% (tab.
1). No sexto dia pds-operatério, o paciente apresentou
fibrilacao ventricular revertida com cardioversao elétrica, com
recuperagao do ritmo, mas sem pulso. O paciente faleceu em
5 de abril de 2005.

Aspectos clinicos

Trata-se de paciente de 44 anos, previamente higido,
atleta, sem referéncias sobre seus antecedentes pessoais ou
familiares, que se apresentou para investigagao diagnéstica
de dispnéia. O relato de eletrocardiograma evidenciou
bloqueio atrioventricular de segundo grau 2:1, posteriormente
demonstrado ser do tipo Mobitz Il ao estudo eletrofisiolégico,
com prolongamento do intervalo HV e piora da condugéo
atrioventricular com bloqueio 3:1. O eletrocardiograma
dinamico pelo sistema Holter confirmou a manutengao desse
distirbio de condugao ao longo do dia, sem evidéncias de
taquiarritmias associadas. Seu ecocardiograma transtoracico
revelou didmetro do septo interventricular de 15 mm e parede
posterior do ventriculo esquerdo de 10 mm, sem referéncias a
gradientes presséricos em via de saida do ventriculo esquerdo.
A fungao ventricular até entdo era preservada. Diante desses
dados iniciais, surgem algumas consideragoes a respeito do
diagnéstico etioldgico da dispnéia.
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Eletrocardiograma: marca-passo com dupla cdmara funcionante estimulando étrios e ventriculos.

O baixo débito, secundario a bradicardia, pode ser o fator
causal inicial da dispnéia, sendo bem indicado o implante de
marca-passo cardiaco, tendo em vista os achados do estudo
eletrofisiolégico (piora do bloqueio durante estimulagao
atrial programada).

A cardiomiopatia hipertréfica é outra etiologia possivel
dos sintomas apresentados. E transmitida por heranca
autossdbmica dominante, caracterizada por hipertrofia septal
assimétrica, podendo causar gradiente de pressao na via de
saida do ventriculo esquerdo. O aumento desse gradiente esta
geralmente relacionado a piora dos sintomas e é considerado
preditor independente de progressdo da sindrome de
insuficiéncia cardiaca e de mortalidade’. A dispnéia ao esforco
é o sintoma mais comum, acometendo mais de 90% dos
pacientes. Pode resultar de uma variedade de mecanismos:
disfuncao diastdlica secundaria a hipertrofia miocardica
e impedimento ao esvaziamento ventricular secundario
a obstrucado, a regurgitagdo mitral e menos comumente a
disfuncao sistolica.

A distincao inicial do coragao do atleta é delicada quando
existem graus menores de hipertrofia septal, como no presente
caso. Atletas geralmente possuem hipertrofia simétrica e de
espessura ventricular em torno de 12 milimetros, podendo em
casos extremos atingir de 14 a 16 milimetros. Outras doengas
habituais como hipertensdo arterial sistémica e estenose valvar
aértica podem cursar com sintomatologia clinica semelhante,
porém essas entidades foram excluidas pela auséncia de
achados clinicos e laboratoriais. Doengas mais raras como
sarcoidose, amiloidose e doenga de Fabry fazem parte do
diagnéstico diferencial do presente caso.

Doencas inflamatérias sistémicas como a sarcoidose

podem acometer o coragdo em 5% dos seus portadores,
embora autépsias mostrem envolvimento subclinico em 20%

a 30% dos pacientes®. Blogqueios atrioventriculares de primeiro
grau decorrentes de distdrbios do né atrioventricular ou do
feixe de His e varios graus de bloqueios intraventriculares sao
comuns entre pacientes com sarcoidose®. Essas lesoes podem
inicialmente ser silenciosas, mas podem progredir para
bloqueio atrioventricular total e causar sincope®. Arritmias
ventriculares sao a segunda maior causa de acometimento
cardfaco na sarcoidose. Seus granulomas podem ser focos de
automatismo ou de reentrada, propiciando o aparecimento
de taquicardias ventriculares sustentadas ou nao®. O
diagndstico de sarcoidose como causa de cardiomegalia e
insuficiéncia cardiaca pode ser dificil, especialmente sem
evidéncia de acometimento em outros 6rgaos. Muitos desses
pacientes podem receber o diagnéstico de miocardiopatia
dilatada idiopéatica, porém apresentam maiores taxas de
bloqueios atrioventriculares, anormalidades de espessura
de parede ventricular e da mobilidade segmentar, além
de defeitos de perfusio acometendo preferencialmente
as regides apicais e antero-septais®. O diagnéstico de
acometimento cardiaco é feito por bi6psia endomiocardica
com o achado de granulomas nao-caseosos associados ao
quadro clinico caracteristico.

2

Amiloidose é uma doenga sistémica caracterizada pelo
depésito extracelular de microfibrilas que pode acometer o
coragao e causar basicamente insuficiéncia cardiaca direita,
sendo raras as manifestagoes de disfuncao ventricular
esquerda. Apesar de grande acometimento do sistema de
condugdo cardiaco visto em autépsias, bloqueios de alto
grau sao incomuns’. Uma apresentagdo nao-habitual é o
acimulo de material amiléide desproporcional no septo
interventricular, mimetizando a miocardiopatia hipertréfica®?
A bibpsia endomiocérdica revela depdsitos hialinos de
substancia amorfa na matriz extracelular, vermelho-congo
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positiva, assumindo uma coloragao verde a luz polarizada.

A doenga de Fabry é uma doenca lisossdmica caracterizada
pelo depésito de globotriosilceramida nos lisossomos. Resulta
em acometimento multissistémico, manifestando-se por
neuropatia periférica, angioqueratomas, depdsitos corneanos
e insuficiéncia renal. O acometimento cardiaco consiste em
hipertrofia ventricular concéntrica, insuficiéncia cardiaca,
doenga coronaria e disttrbios de condugao. Alguns pacientes
apresentam hipertrofia ventricular esquerda como tnica
manifestacao clinica da doenca.

Apbs alguns meses de evolugao, o paciente cursa com
deterioragao marcante da fungao ventricular e taquicardias
ventriculares sintomdticas, relativamente raras em pacientes
portadores de miocardiopatia hipertréfica e fungao
ventricular preservada, porém bem mais freqlientes apés
dilatacao ventricular™.

A evolugao para disfungao ventricular e diminuicao da
hipertrofia (conforme documentado em ecocardiogramas
posteriores) pode ser encontrada em uma minoria dos
pacientes com miocardiopatia hipertréfica (de 5% a 15%) e é
atualmente a causa mais comum de indicagao de transplante
cardiaco nesses pacientes''>. E mais comum em pacientes
mais jovens a apresentacao e em portadores de sintomatologia
mais grave, com cavidades ventriculares maiores e histérico
familiar de miocardiopatia hipertréfica com evolugao para
dilatacao ventricular.

A hipétese inicial de que o marca-passo tenha causado
dessincronia ventricular e posterior disfuncao baseia-se em
vérios estudos, em que o atraso de condugao intraventricular
ou o bloqueio de ramo esquerdo foram associados com piora
dos sintomas e da classe funcional em relagao a pacientes com
conducao intraventricular normal'®'®,

Embora o impacto da dessincronia seja maior em
pacientes com disfuncdo ventricular ja estabelecida, é
demonstrado que o bloqueio de ramo esquerdo esta
associado com fragao de ejecao menor que controles sadios
(54% vs. 62%)". Entretanto, o presente caso evoluiu com
rapida e marcante disfungdo ventricular em um coragao
com fungao prévia normal. Somados a isso, na populagao
especifica de pacientes com miocardiopatia hipertréfica,
esses efeitos hemodinamicos induzidos por estimulagao do
ventriculo direito podem ser de utilidade clinica na melhora
dos sintomas. A estimulacao por meio de um cabo-eletrodo
posicionado na ponta do ventriculo direito modifica a
seqliéncia de ativagao dos ventriculos, que passa a ser de
baixo para cima e da direita para a esquerda. Isso resulta
em movimentagao paradoxal do septo interventricular,
ocasionando o seu afastamento da parede posterior do
ventriculo esquerdo durante a sistole e provocando:

1) aumento do didmetro da camara ventricular,

2) redugao do movimento anterior do folheto anterior da
valva mitral e

3) redugao do gradiente na via de saida do ventriculo
esquerdo®.

Esses efeitos, entretanto, nao se traduziram em melhora
do consumo de O, maximo (VO, méx.) e dos sintomas em
estudos randomizados duplos-cegos, apesar de reduzirem
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significativamente os gradientes de via de saida do ventriculo
esquerdo, sendo essa terapia de excecao na atualidade?' .

Os achados da cintilografia de perfusao miocardica sao
compativeis com a alteragao de microcirculagdo ou com
doenca de grandes vasos epicardicos, porém a auséncia
de fatores de risco para doenca arterial coronariana e
a cinecoronariografia do Gltimo ano tornam a primeira
hipdtese a mais provavel**2°. Esses achados, entretanto,
conferem maior risco de eventos cardiovasculares futuros aos
portadores de miocardiopatia hipertréfica e talvez aumento
de mortalidade®”°.

O implante do cardiodesfibrilador associado ao marca-
passo atriobiventricular foi realizado com base em diversas
publicagoes®, que demonstraram melhora dos sintomas e da
sobrevida com a ressincronizagdo cardiaca de pacientes com
disfuncao grave e evidéncia eletrocardiogréfica de dessincronia
ventricular, a despeito de tratamento clinico otimizado, para
proporcionar beneficio adicional ao da profilaxia secundéria
das taquicardias ventriculares mal toleradas apresentadas
previamente pelo paciente.

As evidéncias sdo limitadas em relacdo ao tratamento
medicamentoso da fase final da miocardiopatia hipertréfica
quando ha evolucdo para dilatagdo ventricular e disfungao
sistélica. O paciente em questao recebeu o tratamento
ja estabelecido para disfungao sistélica®'*?, no intuito de
diminuir a morbidade e mortalidade: IECA, betabloqueador,
espironolactona, diurético de alga e ainda amiodarona e
anticoagulante oral, em razdo dos antecedentes de arritmia
ventricular e presenca de trombo em ventriculo esquerdo®.

A capacidade de exercicio estd reduzida mesmo nas fases
iniciais da insuficiéncia cardiaca. O débito cardiaco pode
estar normal em repouso, porém é incapaz de aumentar
adequadamente mesmo durante exercicios leves*. O
consumo méximo de oxigénio (VO,) fornece o dado mais
objetivo em relacdo a capacidade funcional de pacientes
com insuficiéncia cardiaca e é muito importante na decisao
de quando indicar o transplante cardiaco®. Estudos mostram
que pacientes com VO, maximo abaixo de 10 ml/kg/min
tém pior progndstico quando comparados a individuos com
as mesmas caracteristicas e maior capacidade funcional.
Atualmente, considera-se VO, de pico menor ou igual a 14
ml/kg/min como corte para indicagao de transplante cardiaco
em pacientes intolerantes a betablogqueador e 12 ml/kg/min na
presenca dessa medicagdo®. Outra possibilidade é a medida
da eficiéncia ventilatéria, que corresponde a relagao entre a
ventilagao por minuto e a producao de CO, (VE/ VCO, Slope),
que é uma medida mais facil de ser obtida que parametros
de capacidade méaxima de exercicio e é melhor preditor de
prognéstico que VO, méximo, classe funcional da NYHA ou
FEVE®”#. Um VE/ VCO, Slope >35 é associado com débito
cardiaco reduzido durante o exercicio, aumento da pressao de
oclusao de artéria pulmonar, diminuigao de sobrevida, e é um
preditor de mau prognéstico em pacientes com capacidade
de exercicio preservada®*'.

A biépsia endomiocardica vem ganhando espaco cada
vez maior no auxilio ao diagndstico etiol6gico da disfungao
ventricular de evolugdo em curto espaco de tempo.
Insuficiéncia cardiaca com evolucdo de mais de trés meses,
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associada a dilatacao ventricular, arritmias ventriculares novas,
bloqueios atrioventriculares de segundo ou terceiro grau ou
falha na terapia clinica durante tratamento por mais de 15 dias
é indicada com nivel de evidéncia lla*>. Esse procedimento
poderia ajudar no diagndstico do presente caso, ja que sua
evolugdo para disfungao foi muito rapida e acentuada para ser
explicada unicamente por disfungao induzida por marca-passo
ou por evolucado natural da miocardiopatia hipertréfica.

O paciente foi submetido a transplante cardfaco
ortotépico bicaval e plastica De Vega em valva trictspide.
No intra-operatério, apresentou BAVT com necessidade
de marca-passo epicardico. As bradiarritmias ocorrem em
mais de 50% dos receptores no periodo pds-operatorio
imediato e sao provavelmente relacionadas a disfungao
do né sinusal ou do né atrioventricular. Sua etiologia pode
estar relacionada a rejeigdo (estudos mostram que o tecido
do sistema de conducao é alvo freqiiente das rejeicoes
celular e humoral), tempo de isquemia prolongado,
problemas relacionados a técnica cirlrgica, anomalias
na anatomia corondria ou disfuncao sinusal do doador.
Alguns trabalhos relacionam a ocorréncia de bradiarritmias
e necessidade de marca-passo apds transplante cardiaco a
pior progndstico*?, porém esses dados ndo sao confirmados
por outros pesquisadores**.

Ap6s o primeiro dia de pés-operatério, o paciente
apresentou quadro de instabilidade hemodinamica e
miultiplas disfungdes organicas. O ecocardiograma do
quinto PO mostrou disfungao biventricular com FEVE
35%, evoluindo para 6bito no sexto dia pés-operatério.
Devem ser consideradas as principais causas de faléncia
precoce do enxerto apds transplante cardiaco: rejeigao
hiperaguda, rejeicao aguda (celular e humoral), tempo de
isquemia do doador prolongado, lesdo por reperfusao e
doador marginal.

A rejeicao hiperaguda, rara nos dias de hoje em razao
da avaliagao pré-operatéria e do cross-matching realizado
em individuos sensibilizados, é precipitada pela presenga
de anticorpos pré-formados do receptor que reagem contra
epitopos endoteliais do enxerto*. Estd presente nos casos
de incompatibilidade do sistema ABO, mas também pode
estar presente em individuos altamente sensibilizados
(multiparas, pacientes submetidos a mdltiplas transfusoes
sanglineas). Ocorre geralmente nas primeiras 24 horas
apés o transplante e ja pode ser observada no ato cirtrgico,
levando a faléncia catastréfica do enxerto.

A rejeicao aguda é um problema comum apéds
transplante cardiaco. Ocorre particularmente no primeiro
més, geralmente por rejeicdo celular*. Apenas 5% dos
casos apresentam comprometimento hemodinamico
grave?. A maior parte nao apresenta sintomas, os quais,
quando presentes, variam de quadros inespecificos
a sindromes cldssicas de disfuncao ventricular. O
ecocardiograma comprova a presenga de disfuncao
sistélica ou diastélica, e ha probabilidade de que os
dois ventriculos estejam envolvidos. O diagnéstico é
estabelecido pela biépsia endomiocardica, de acordo com
a graduagao da Internacional Society for Heart and Lung
Transplantation (ISHLT), revisada em 2005*. Observa-se
resposta inflamatéria mononuclear predominantemente

linfocitica, direcionada contra o enxerto, com presenca
de dano aos midcitos. Em casos graves, hd participagao de
granulécitos. Esta é a principal hipétese diagnéstica, tendo
em vista a ocorréncia de deterioragdo clinica precoce, porém
nao nas primeiras 24 horas, apesar da falta de dados sobre o
esquema de imunossupressao empregado. O uso de inibidores
de calcineurina pode ter sido evitado pelo surgimento de
disfungao renal com oliggria.

Alguns pacientestém quadros de rejeicdo hemodinamicamente
significativa com pouco ou nenhum infiltrado celular ou
necrose de mibcitos na bidpsia. Estes devem apresentar
rejeicdo humoral, associada a deposicao de anticorpos
que sao detectados na imunofluorescéncia®. A rejeicao
humoral pode ocorrer muito precocemente (de 2 a 7
dias, geralmente no primeiro més apos transplante), e
a disfuncao do enxerto é grave em até dois tercos dos
episédios precoces, apresentando comprometimento
hemodinamico em até metade deles, o que é raro nos
episodios mais tardios®*'.

Outras causas importantes de disfuncao precoce do
enxerto que devem ser consideradas sao: tempo de isquemia
prolongado, significativo se maior que 4 horas, lesdao por
reperfusao (que pode ser causa de disfungao transitéria),
disfungao ventricular direita por hipertensdao pulmonar
(pouco provavel, tendo em vista o cateterismo direito do
paciente) e causas relacionadas as condigdes do doador,
como altas doses de catecolaminas, funcao sistélica do
doador deprimida, doenga arterial coronaria, idade avangada
e cirurgias prévias®.

Dr. Rodrigo Pinto Pedrosa,
Dra. Mariane Venturoli Ferreira

* Hipdtese diagndstica: mais provavel sarcoidose cardfaca
ou, menos provavel, cardiomiopatia hipertrofica.

« Causa da morte: rejeigao hiperaguda.

Necropsia

Este paciente tinha sarcoidose sistémica. A doenga
foi diagnosticada apenas no exame anatomopatolégico
do coragdo retirado para transplante cardiaco (fig. 6 e
7). Acometia os seguintes 6rgdos: linfonodos toracicos,
pulmées (parénquima e pleura), figado, baco e, de maneira
mais importante, o coragao. Neste, causou dilatacao das
quatro camaras decorrente de extensa substituigao do
miocardio do ventriculo direito por areas de inflamagao
granulomatosa e fibrose. Por determinar insuficiéncia
cardiaca congestiva, levou a indicagdo de transplante
cardfaco ortotépico.

Ap6s evolugao pés-operatéria boa por alguns dias, o
paciente teve piora relativamente rdpida e morreu com
disfuncao biventricular. A causa da mé evolucao foi rejeicao
aguda mista, humoral e celular (fig. 8 e 9). O paciente
cursou com edema agudo dos pulmdes — causa final do
6bito —, além de pequeno tromboembolismo pulmonar a
direita, cujo papel, a julgar pelo grau de lesdo miocardica,
foi secundario. Houve ainda insuficiéncia renal que pode
ser classificada como pré-renal em razdo da inexisténcia
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de alteragdes patoldgicas significativas nos rins.

A sarcoidose é doenca rara, cujo fator etiolégico nao
estd ainda definido. O diagnéstico anatomopatolégico é
relativamente facil, baseado no encontro de granulomas
sem caseificacdo e na negatividade da pesquisa de agentes
infecciosos®®. O envolvimento do coragao foi detectado em
20% a 30% de autdpsias de pacientes com sarcoidose.

O caso aqui descrito é o segundo no Instituto do Coragao.
Nesse caso, o diagndstico de sarcoidose foi feito no coragao
explantado, o que ja ocorreu em outros centros®. Embora
a indicagao de transplante em casos conhecidos dessa
doencga seja controversa, pela possibilidade de recorréncia,
um trabalho comparativo mostrou que a sobrevida apds
um ano é maior que a de pacientes transplantados por
outras causas®.

1
P
T

Fig. 6 - Aspecto macroscépico do coragdo, em que se observa o ventriculo
direito aberto, dilatado, com extensas areas de fibrose (seta verde;
comparar com &rea de miocérdio preservado indicada pela seta azul);
V - valva tricdspide.

Arq Bras Cardiol 2008;91(3):205-214

Fig. 7 - Corte histolégico de area de fibrose do coragéo do receptor de transplante,
com granuloma de tipo sarcoidico. As pesquisas de bacilos &lcool-acidos
resistentes e de fungos resultaram negativas. Coloragdo pela hematoxilina e
eosina, aumento da objetiva 20x.

Fig. - Corte histolbgico do miocérdio do coragdo transplantado mostrando extenso
infiltrado inflamatério a mononucleares e agresséo e necrose de miocardicitos.
Coloragéo pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 10x.

Fig. 9- Corte histoldgico do miocardio do coragéo transplantado. As setas apontam
vasos que contém células inflamatérias, inclusive macrofagos, cuja reagdo por
imunoistoquimica positiva para CD68 (em coloragdo marrom) é mostrada a
direita. Coloragéo pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva e reagdo por
imunoperoxidase, aumento da objetiva 40x.
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Nos dltimos cinco anos, houve no Instituto do Coragao 30
necrépsias de pacientes adultos que tinham sido submetidos
a transplante cardiaco. Dezoito deles morreram com até 30
dias de evolugao. Entre eles, a causa de morte mais comum
(5 casos, 27,8%) foi isquemia perioperatéria; houve rejeicao
em 4 (22,2%), sendo duas agudas, a deste caso mista, e
uma hiperaguda. Coagulopatia foi responsavel pelo ébito
em 2 pacientes (11,1%), disfungao do ventriculo direito por
hipertensao pulmonar em 2 (11,1%) e outras causas nos
demais. A rejeigao mista, como a do presente paciente, é a que
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