290

Correlacdao Anatomoclinica

Homem de 88 Anos de Idade com Edema Agudo
dos Pulmoes, Choque Cardiogéncio e Novo
Sopro Holossistolico de Aparecimento Recente
A 88 Year-old Man with Acute Pulmonary Edema, Cardiogenic Schock and

Holosystolic Murmur of Recent Onset

Fernando Eduardo Cordeiro Barreto, Jussara Bianchi Castelli

Editor da Secao: Alfredo José Mansur

Editores Associados: Desidério Favarato e Vera Demarchi Aiello
Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas - FMUSP - Sao Paulo, SP

Homem de 88 anos procurou atendimento médico
por dispnéia intensa.

Dez anos antes sofftera sincope pds-miccional noturna
com traumatismo craniano - ferimento lacero-contuso frontal
esquerdo. Apresentava na ocasiao dispnéia sem relagao com
esforcos fisico e de leve intensidade. N&o havia queixa de
palpitaces ou histdria de cardiopatia. Procurou atendimento
médico, foi feito o diagndstico de sopro cardiaco, e foi
encaminhado para o Instituto do Coracao.

0 exame fisico (dez/89) revelou paciente em bom estado
geral, pulso regular, freqiiéncia de 76 batimentos por minuto,
pressao arterial em membro superior direito 170/110 mmHg
(declbito dorsal) e 160/100 mmHg (sentado). O exame
dos pulmoes foi normal. O exame do coragdo revelou
hiperfonese de primeira bulha em area mitral e sopro
mesotelessistélico em area mitral (++/4+). O exame do
abdome foi normal e ndo havia edema de membros
inferiores. Os pulsos eram simétricos nos membros.

O eletrocardiograma (ECG) (29/11/89] demonstrou
ritmo sinusal, freqiiéncia 75 bpm, onda P de 80 ms de
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Fig. 1 — Eletrocardiograma - Sobrecarga de ventriculo esquerdo.

duragéo, intervalo PR 120 ms, duracao de complexo QRS
de 80 ms, sobrecarga de ventriculo esquerdo e alteracoes
da repolarizacao ventricular (fig. 1).

A radiografia de térax foi normal.

A avaliacéo laboratorial revelou (nov/89) 13,2g/dL de
hemoglobina, 41% de hematécrito, 5800 leucécitos/
mm?3, taxas séricas de creatinina de 1,4 mg/dL, 141 mEg/
L de sodio e 4,3 mEqg/L de potassio.

No ecocardiograma (fev/90), a espessura do septo
interventricular e da parede posterior de ventriculo
esquerdo foi de 9 mm, diametro diastélico do ventriculo
esquerdo 53 mm, fragédo de ejecao do ventriculo esquerdo
de 66%, o diametro da aorta foi 29 mm e do éatrio
esquerdo foi 29 mm. Havia prolapso de valva mitral com
sinais que foram considerados sugestivos de degeneracao
mixomatosa discreta, sem insuficiéncia valvar.

O comportamento da freqiiéncia cardiaca foi normal
no teste ergométrico (fev/90) passando de 94 bpm no
repouso para 148 bpm no pico do esforgo; a pressao
arterial foi 142/102 mmHg em repouso e 206/104 mmHg
ao final de quatro minutos de esforco. Nao houve alteragao
do segmento ST sugestiva de isquemia miocéardica.

O ECG de longa duracéao pelo sistema Holter (jul 90)
revelou 950 extra-sistoles ventriculares isoladas e 10 em
pares. Foram registradas 1.735 extra-sistoles atriais isoladas,
52 em pares e 29 taquicardias atriais, a mais longa com
cinco batimentos e freqliéncia de 92 bpm e a mais réapida
de trés batimentos com 139 bpm de freqgliéncia. O paciente
nao apresentou sintomas durante a gravacao.

0 ECG de alta resolucao (ago/90) revelou: QRS filtrado
de 90 ms, duragao de potenciais abaixo de 40 mV de
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30 ms e voltagem dos 40 ms finais de 36 mV, e foi
considerado negativo para a presenca de potenciais
tardios de baixa voltagem (critérios de positividade:
duracao QRS filtrado >114 ms, duragédo de potenciais
abaixo de 40 mV de 38 ms e potenciais dos 40 ms
finais abaixo de 20 ms).

Foram feitos os diagndsticos de prolapso de valva mitral
e hipertens&o arterial sistémica. O paciente fez seguimento
médico irregular até 1992, sempre com pouca aderéncia
a medicacao anti-hipertensiva.

Depois de sete anos da consulta inicial (jun/99) procurou
atendimento médico em outro servigo por piora da dispnéia
nos dois dias anteriores e alteracdo da cor da urina.

Os exames laboratoriais revelaram niveis séricos de
uréia de 184 mg/dL e 2,1 mg/dL de creatinina.

Ao exame ultra-sonografico dos rins e vias urinarias (28/
06/99), o rim direito mediu 10,3 x 4 cm e o rim esquerdo
com 8,8 x 4,2 cm. No rim esquerdo foram identificadas
imagens atribuidas a cistos de paredes finas e de contetido
homogéneo. Na bexiga foi detectado espessamento da
parede vesical com lesao vegetante com aumento dos sinais
reflexdo de 4,6 x 2,1 cm e, ainda, imagem hipoecogénica
no assoalho da bexiga sugestiva de codgulo sangliineo.

Houve melhora da dispnéia e o paciente recebeu alta
(jun/06/99) com prescricdo de 75 mg de captopril, 40
mg de furosemida, 25 mg de clortalidona e 1 g de ciproflo-
xacina por dia e encaminhamento para tratamento espe-
cializado para tumor de bexiga.

Dez dias depois (8/07/99) procurou atendimento por
dispnéia intensa, mesmo em repouso. O exame fisico (8/
07/99) revelou paciente em regular estado geral, com
cianose labial e das extremidades, 50 incursoes respira-
térias por minuto, pulso regular com freqiiéncia de 84 bpm
e pressdo arterial inaudivel, palpada em 50 mmHg. O
exame dos pulmoes revelou estertores crepitantes nos 2/3
inferiores de ambos os hemitérax. O exame do coragdo
revelou batimentos cardiacos irregulares e sopro sistélico
mitral +4+/4 com irradiagao para toda a regiao precordial.
O exame do abdome foi prejudicado pela intensa dispnéia
e havia edema +++/4 nos membros inferiores.

Foi feito o diagnostico de edema agudo de pulméo.

0 ECG (jul/99) revelou ritmo sinusal, 100 bpm de
freqliéncia, com raras extra-sistoles ventriculares isoladas.
Havia intervalo PR de 0,16 seg, sobrecarga atrial
esquerda, baixa voltagem dos complexos QRS no plano
frontal e complexos QS de V| a V, e QRS de baixa voltagem
em V, e supradesnivelamento de segmento ST com ondas
T positivas de V, a V, (fig. 2).

Os exames de laboratério (jul/99) revelaram niveis
séricos de uréia de 199 mg/dL, 2,7 mg/dL de creatinina,
132 mEg/L de sédio, 4,1 mEqg/L de potassio e 128 mg/
dL de glicose. A amostra de sangue para medida de fracéo
MB da fosfocreatinokinase sofreu hemolise.

Apesar do uso de drogas vasoativas, dobutamina e dopa-
mina, o paciente continuou em choque e faleceu na madru-
gada do dia 10/07/99 com bradicardia seguida de assistolia.

DE APARECIMENTO RECENTE
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Fig. 2 — Eletrocardiograma - Complexos QRS de baixa voltagem no
plano frontal, area eletricamente inativa parede anterior e
supradesnivelamento do segmento ST em parede antero-septal.

DiscussAo

Aspectos clinicos

Trata—se de paciente do sexo masculino, de 88 anos,
internado com manifestacdes clinicas de edema agudo
dos pulmoes (EAP) e choque. O EAP neste paciente
poderia ter resultado de infarto agudo do miocérdio (IAM),
hipervolemia secundaria a insuficiéncia renal cronica
agudizada, insuficiéncia valvar mitral aguda,
tromboembolismo pulmonar ou sindrome restritiva.

A favor de IAM temos: 1) a idade do paciente, uma vez
que pacientes idosos podem apresentar isquemia silenciosa
com manifestagéo de EAP; 2) o antecedente de hipertensao
arterial sistémica (HAS); 3) os achados eletrocardiograficos
de supradesnivelamento do segmento ST com ondas T
positivas de V1 a V4. Nao foram apresentados ECGs
evolutivos e curva de enzimas cardiacas.

Os dados que sugerem insuficiéncia renal cronica
agudizada levando a hipervolemia e a EAP, sdo a histéria
de alteracao da cor da urina, o antecedente de HAS, o
edema de membros inferiores, os exames laboratoriais a
admissao (aumento de uréia e creatinina), a piora da funcao
renal com o uso de Captopril e a ultra-sonografia pregressa
com diminuicdo do rim esquerdo, o que nos levaria a
considerar hipétese de estenose de artéria renal esquerda
com hipertenséo arterial secundéaria. O edema de membros
inferiores poderia ser explicado por sindrome nefrética, mas
ndo temos analise da urina que mostrasse protein(ria.

A favor de insuficiéncia valvar mitral aguda, temos o
ecocardiograma pregresso com prolapso de valva mitral
e 0 aumento da intensidade do sopro cardiaco em relacéo
a ausculta prévia, que nos levaria a pensar em rotura de
cordoalha da valva mitral.

Tromboembolismo pulmonar (TEP) também entra nas
possibilidades diagndsticas, ja que o paciente em questdo
era idoso e apresentava lesao vegetante em bexiga ao
ultra-som de abdomen e existe a associagéo de carcinoma
de bexiga e TEP.

Outra possibilidade diagndstica é uma sindrome
restritiva, como sugerem os achados eletrocardiograficos
de complexos QRS de baixa voltagem no plano frontal e
em V, e QS de V, a V, no ECG de entrada do paciente.
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As sindromes restritivas podem ser secundérias a
cardiomiopatia restritiva ou pericardite constritiva. Nao
temos a radiografia de térax e o ecocardiograma, de grande
valia no diagnostico diferencial. Entretanto, no caso
apresentado, os achados eletrocardiograficos que simulam
infarto do miocardio sugerem cardiomiopatia restritiva.
Entre as cardiomiopatia restritivas, temos as miocardicas
e endomiocérdicas. As miocardicas incluem doengas nao
infiltrativas (idiopéaticas e esclerodermia), infiltrativas
(amiloidose, sarcoidose, entre outras) e de armazenamento
(hemocromatose, doenca de Fabry). As endomiocérdicas
compreendem a fibrose endomiocardica, sindrome
hipereosinofilica, alteragbes associadas ao carcindide,
radiacdo, entre outras.

Neste paciente, os achados de: hipotensao postural
(apesar de sintoma freqliente em idosos), ultra-sonografia
com cistos renais, espessamento de parede vesical com
lesdo vegetante, presenca de coagulo intravesical e
diminuicao do tamanho renal, piora da dispnéia e choque
irreversivel secundario ao uso de vasodilatador (inibidor
da ECA) e os achados eletrocardiogréficos, podem
corresponder a achados encontrados na amiloidose, que
se caracteriza pela deposicao de fibrilas formadas por
varias proteinas (substancia amiléide). O amiléide pode
ser encontrado em quase todos os 6rgaos. A incidéncia
estimada é de cerca de 5,1 a 12,8 casos por milhdes de
pessoas por ano (dados norte-americanos correspondendo
a 1.275 a 3.200 casos novos por ano).

Uma das mais usadas classsificagdes é aquela que
define quatro tipos de amiloidose: a primaria que se
caracateriza pela produgao de proteina amiléide composta
de partes de imunoglobulinas de cadeia leve por
plasmdcitos monoclonais como conseqiiéncia de mieloma
multiplo; a secundéria com producéo de proteina néao
imunoglobulinica, geralmente, associada a processos
inflamatarios cronicos; a amiloidose familial, hereditaria,

Fig. 3 - Corte transversal do coragdo mostrando extenso infarto do
miocérdio (delimitado pelas cabecas de seta), acometendo a parede
anterior (A) do ventriculo esquerdo e metade anterior do septo (S).
Note o acentuado afinamento da parede infartada, com discreta
projecédo aneurismatica e trombose mural em organizacdo
(delimitada pelo tracejado). No restante do miocardio ventricular
esquerdo (VE) ha hipertrofia moderada (H). VD = entriculo direito.

autossémica dominante, com producao de proteina pré
— albuminica, denominada transtiretina, que pode se
acompanhar de neuropatia progressiva, miocardiopatia
ou nefropatia; a amiloidose sistémica senil com produgéo
de proteinas semelhante ao fator natriurético atrial. Este
Gltimo tipo vem se tornando mais comum a medida que
aumenta a média de vida da populacéo.

A amiloidose cardiaca ocorre mais comumente em
homens e é rara antes dos trinta anos de idade.

O envolvimento cardiaco é comum e é a causa de
mortalidade mais freqliente nos pacientes com amiloidose
primaria. A doenca cardiaca clinica esta presente em um
terco dos pacientes, embora o envolvimento cardiaco nos
estudos anatomopatoldgicos esteja presente na quase
totalidade dos casos.

Na amiloidose secundaria o envolvimento cardiaco é
incomum. Na familial, esta presente em 1/4 dos
pacientes, na fase tardia da doenga!.

Na amiloidose senil o acometimento cardiaco varia
de pequenos depositos atriais ao envolvimento ventricular
extenso, com consequente insuficiéncia cardiaca.

As manifestacdes clinicas decorrentes da amiloidose
podem ser de quatro tipos! :

Miocardiopatia restritiva onde os achados de
insuficiéncia cardiaca direita predominam, como estase
jugular, baixa pressao de pulso, hepatomegalia e edema
periférico.

Disfuncéao sistdlica : em alguns pacientes a deposicéo
amildide nos atrios pode ser responsavel pela perda da
funcao de transporte atrial, precipitando insuficiéncia
cardiaca congestiva e edema agudo dos pulmodes. Em
alguns casos, pode haver angina com coronarias normais
a cineangiocoronariografia.

Hipotensao ortostéatica: pode ocorrer em 10% dos
casos, devido a infiltracdes de substancia amiléide no
sistema nervoso autdnomo ou vasos sanguineos. Pode
haver hipovolemia secundéria a sindrome nefrética devido
a amiloidose renal. O uso de vasodilatadores, como os
inibidores da ECA, pode ocasionar hipotenséo refrataria
ao tratamento clinico.

Anormalidade na formacao e condugédo do impulso
elétrico do coragdo levando a arritmias ventriculares
complexas e supra ventriculares, como fibrilagdo atrial,
taquicardia atrial e anormalidades na conducao AV, sao
também descritas nesta doenca.

Algumas das manifestacdes clinicas do paciente podem
ser sugestivas do envolvimento cardiovascular: edema de
membros inferiores, disfungao sistélica caracterizada pelo
EAP, hipotensao refratéaria secundaria ao uso do captopril
e arritmias cardiacas complexas ao Holter.

Algumas alteracdes no ECG presentes no caso atual
podem ser devidas a amiloidose, pois sabe-se que pode
ocorrer simulagéo de infarto do miocérdio com ondas R
pequenas ou ausentes nas derivacoes precordiais direitas,
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Fig. 4 - Detalhe do septo na regido apical anterior, mostrando a comunicagao interventricular pés-infarto (seta), cujo orificio em fenda mede cerca
de 1,5cm, vista pelo ventriculo direito, seccionado na parede anterior (VDA),

complexos QRS de baixa voltagem no plano frontal,
evidéncias de sobrecarga atrial esquerda, aumento do
intervalo PR, além das arritmias ja citadas.

0 ecocardiograma, que demonstrou espessura da parede
dos ventriculos dentro da normalidade e auséncia de
dilatacéo atrial, ndo sugere o diagnésitco de amiloidose.

A amiloidose renal na fase inicial pode apresentar-se
com aumento do tamanho renal ao ultra-som de rins e
vias urinarias e, nos estagios finais, pode levar a
diminuicdo do tamanho renal, com sindrome nefrética e
insuficiéncia renal, com proteinUria e aumento nos niveis
séricos de uréia e creatininal.

Ha relatos de casos onde a presenca de hematuria e
lesédo vegetante em bexiga ao ultra-som de rins e vias
urinarias levaram ao diagnoéstico errbneo de carcinoma
de bexiga. Nestes casos, posterior investigacdo mostrou
tratar-se de depdsitos de substancia amiléide na parede
vesical, simulando lesdes vegetantes. Esta hipdtese deve
ser considerada para o paciente em questao.

(Dr. Fernando Eduardo Cordeiro Barreto)

Hipoéteses diagnésticas: amiloidose; infarto agudo do
miocardio e tromboembolismo pulmonar

(Dr. Fernando Eduardo Cordeiro Barreto)

Necropsia

O paciente apresentava aterosclerose generalizada,
caracterizada por ateromasia moderada da aorta e seus
ramos, complicada por calcificacdo na croga e no setor
abdominal, abaixo das artérias renais. O poligono de Willis
mostrava ateromasia discreta. Havia atrofia dos giros na
convexidade cerebral e reducao do peso encefélico (1.000g).

O coragao mostrava infarto agudo transmural extenso,
localizado na parede antero-septal do ventriculo esquerdo
(fig. 3), desde a porcdo médio-basal até o &pice, com
afilamento da parede e dilatacdo aneurismatica discreta no

DE APARECIMENTO RECENTE

local. Grande trombo recobria a parede anterior infartada,
cuja superficie j& mostrava endotelizagao inicial. A datagéo
do infarto correspondeu a cerca de 2 semanas de evolucéo.
Nao foram constatadas lesoes isquémicas antigas. Como
complicacao do infarto evidenciou-se comunicacao
interventricular (CIV), por ruptura da parede septal antero-
apical, em regido limitrofe entre o miocéardio infartado e
nao, com orificio medindo cerca de 1,5 cm (fig. 4). No
restante, o miocardio do ventriculo esquerdo era hipertréfico.
O ventriculo direito apresentava hipertrofia discreta e
dilatagdo moderada, principalmente na via de saida.

As coronarias foram mapeadas e evidenciaram-se as
seguintes lesdes na coronéria esquerda: ramo interventricular
anterior (RIA) com 90% de obstrucéo e trombose recente
oclusiva (TRO) em recanalizagéo no 3° e 5° cm, propagando-
se pela segunda diagonal; nos demais ramos, havia lesoes
de 70% no 2° cm do ramo circunflexo, 1° cm do ramo
ventricular anterior esquerdo e 1° cm do ramo marginal
esquerdo, neste Ultimo associada @ TRO em recanalizac&o.
A coronaria direita apresentava apenas 50% de obstrucao
no 3° cm e dava origem ao ramo interventricular posterior,
este Ultimo artéria de pequeno porte. Nos demais ramos as
lesoes distrutivas eram menores que 30%.

A valva mitral apresentava prolapso, com cuspides
espessas e redundantes, de aspecto mixomatoso,
salientando-se ligeiramente para o atrio. Havia coaptagao
adequada das cUspides o que sugeriu nao haver
incompeténcia valvar.

Os rins tinham aspecto de atrofia isquémica e
arteriolosclerose, apresentando cistos de retencao, o maior
deles medindo 5 cm. O aspecto de arteriolosclerose renal
associado a hipertrofia ventricular esquerda representaram-
nos substrato morfolégico de hipertenséo arterial sistémica.

Na préstata havia hiperplasia nodular, fazendo
estenose uretral, associada a adenocarcinoma multifocal
(Gleason 3+3). A bexiga urinaria mostrava hipertrofia
da parede e trabeculado grosseiro na mucosa, compativel
com “bexiga de esforgo”. Na parede lateral direita vesical
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constatou-se pequena tumoragdo com cerca de 2 cm cuja
histologia revelou tratar-se de carcinoma de células
transicionais, grau | (ASH). Ambas as neoplasias estavam
limitadas ao seu sitio primario.

A causa do 6bito foi choque cardiogénico, caracteri-
zado por pulmdes de choque em fase exsudativa e necrose
centro-lobular hepética, associada ainda a broncopneu-
monia multifocal terminal.

(Dra Jussara Bianchi Castelli)

Diagnoésticos anatomopatolédgicos: Aterosclerose
coronariana; infarto agudo do miocardio; CIV pds-infarto;
choque cardiogénico com repercussao pulmonar (dano
alveolar difuso) e hepatica (necrose centro-lobular);
prolapso mitral sem repercussdes hemodinamicas;
cardiopatia hipertensiva; carcinoma de células
transicionais da bexiga; adenocarcinoma da prostata;
broncopneumonia bilateral terminal.

(Dra Jussara Bianchi Castelli)

COMENTARIOS

A CIV é uma complicagdo mecanica infregliente do
infarto do miocéardio (IAM). Em estudo recente, 0,2%
(84/41.021) de pacientes pos-IAM desenvolveram CIV?,
incidéncia menor do que a anteriormente registrada na
era pré-trombolitica (1 a 2% dos casos?3). Esta
complicagao geralmente é precoce, podendo ocorrer até
14 dias no pds-IAM 28, Apresenta alta taxa de mortali-
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