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Caso 1 - Homem de 59 Anos com Obesidade Acentuada,
Hipertensao Arterial, Insuficiéncia Cardiaca e Submetido a
Anticoagulacao para Fibrilacao Atrial, Apresentou Acidente Vascular

Cerebral e Septicemia

Case 1 - 59-year-old Male Patient with Severe Obesity, Arterial Hypertension and Heart Failure Submitted to Anticoagulation Therapy for

Atrial Fibrillation, Presented Cerebrovascular Accident and Septicemia

Pedro Veronese, Luiz Alberto Benvenuti
Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE, Sao Paulo

Homem obeso de 59 anos de idade foi internado com
hemiplegia esquerda.

O paciente foi atendido pela primeira vez no Hospital aos
54 anos de idade, em razao de crise de dispneia intensa e
hipertensao arterial.

Recebeu o diagnéstico de hipertensao arterial aos 44 anos
de idade, quando apresentou quadro de dispneia intensa
e hipertensao arterial com niveis tensionais de 220/120
mmHg. Procurou atendimento médico de emergéncia e foi
medicado. Evoluiu com dispneia acompanhada de sudorese
profusa e aperto retroesternal desencadeados por esforgos
moderados. Fez tratamento irregular. Na evolugao apresentou
episodios de ronco intenso durante o sono com sensagao de
sufocamento ao despertar. O paciente sabia ser obeso desde
a juventude, contudo houve maior ganho de peso desde a
idade de 48 anos.

O exame fisico (12 mar 2001) revelou peso 163,8 kg, altura
1,74 m, indice de massa corpérea de 54,1 kg/m?, pulso de 84
bpm, pressao arterial 200/110 mmHg. A semiologia pulmonar
foi normal. O choque da ponta do coracao foi palpado no 6°
espaco intercostal, para fora da linha hemiclavicular esquerda,
e a ausculta ndo revelou bulhas acessérias. Havia sopro
sistélico ++/44+ em area mitral e borda esternal esquerda.
O abdome era volumoso, em avental, sem visceromegalias.
Havia edema discreto de membros inferiores e os pulsos
nesses membros estavam diminuidos.

A radiografia de térax (7 mar 2001) revelou cardiomegalia
+++/4+ com aumento global do coragao;

O eletrocardiograma (7 mar 2001) revelou ritmo sinusal,
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frequéncia cardiaca 77 bpm, intervalo PR 172 ms, duragdo de
QRS 96 ms, intervalo QT 372 ms, o eixo de QRS a -30° para
tras, havia entalhe inicial com onda QS Il e aVF, onda R nao
progressiva de V1 a V3 e perda de potenciais em derivagoes
esquerdas (Figural).

Os exames laboratoriais (8 mar 2001) revelaram 14,4
g/dl de hemoglobina, hematécrito 43%, acido Grico 9 mg/dl,
creatinina 1,6 mg/dl, potdssio 4,4 mEq/l, sédio 145 mEq/l,
glicemia de jejum 148 mg/dl, colesterol total 121 mg/dl,
triglicérides 57 mg/dl; o exame de urina revelou proteindria de
0,25 g/l, sem outras alteragdes. O nivel de TSH foi 5,28 U/ml,
T4 livre 1,1 ng/dl, leptina 31 ng/ml (normal 3,8+1,8 ng/ml),
testosterona 336 ng/ml, FSH 2,6 Ul/I, LH 2,0 Ul/l, estradiol
40,2 pg/ml, insulina 7,9 Ul/ml, cortisol urindrio 261 g/24 h e
sulfato de hidroepiandrostenediona 1.457 ng/ml.

O ecocardiograma (26 abr 2001) revelou espessura de
septo e de parede posterior de 10 mm, diametro de aorta
de 32 mm, de atrio esquerdo de 52 mm, diametro diastélico
de ventriculo esquerdo de 70 mm e o sistélico 57 mm, com
fracao de ejecao de 46%, por hipocinesia difusa acentuada.
Havia insuficiéncia mitral moderada.

A ultra-sonografia de rins revelou-os de tamanho normal,
ambos com 12,1 cm de comprimento; enquanto que o
figado apresentava esteatose: e havia sinais sugestivos de
litiase biliar.

O paciente foi medicado com 40mg de enalapril, 40 mg
de furosemida, 25 mg de clortalidona, 5 mg de anlodipina,
500 mg de metildopa, 25 mg de espironolactona, 100 mg de
acido acetilsalicilico e 1.700 mg de metformina diarios, além
de recomendagao de dieta pobre em sal, hipocalérica e para
diabete. Com essas medidas o paciente perdeu 28 kg de peso,
houve melhora dos sintomas e a pressao arterial reduziu-se
para 150/90 mmHg.

Trés anos apds pesou 149 kg, a pressao arterial foi 180/130
mmHg.

O fundo de olho revelou retina com exsudatos em regiao
temporal, cruzamentos arteriovenosos anormais com estase
venosa e estreitamento do reflexo arterial, compativeis com
retinopatia hipertensiva

Os exames laboratoriais (fev 2004) revelaram colesterol 172
mg/dl, HDL-colesterol 41 mg/dl, LDL-colesterol 114 mg/dI,
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Fig. 1- ECG. Ritmo sinusal, desvio do eixo para esquerda, area eletricamente inativa na parede inferior.

triglicérides 87 mg/d|, creatinina 1,1 mg/dl, ureia 29 mg/dl e
glicemia 126 mg/dl.

Houve aumento da dose didria de metformina para 2.550
mg e da furosemida para 80 mg/dia e foi indicada cirurgia
bariatrica.

Vinha evoluindo pouco sintomético até que em abril de 2006
apresentou sincope e ficou internado em hospital proximo a sua
residéncia e recebeu alta com prescricao de 75 mg de captopril,
40 mg de furosemida, 0,25 mg de digoxina, 100 mg de acido
acetilsalicilico e 5 mg de warfarina. Uma semana ap6és a alta
apresentou confusao mental, disartria, desvio de rima oral para
direita e hemiplegia esquerda e foi trazido ao Hospital para
atendimento médico de emergéncia (16 mai 2006).

O exame fisico revelou paciente sonolento, Glasgow 12/13,
pupilas fotorreagentes e sem sinais de irritagdo meningea, a
frequéncia de pulso 100 bpm, a pressao arterial 130/80 mmHg
e hemiplegia esquerda.

O eletrocardiograma revelou fibrilagao atrial, frequéncia
cardfaca média de 142 bpm, com frequentes extrassistoles
ventriculares, provavel drea eletricamente inativa em
parede inferior, diminuigdo de forgas septais e de potenciais
esquerdos.

A tomografia de cranio revelou hematoma parietoccipital
direito e hemorragia subaracnoidea.

O tempo de protrombina (INR) foi de 12 e foram administradas
5 unidades de plasma fresco gelado e vitamina K10 mg .. Devido
a alteragao da coagulacdo foi indicado tratamento clinico com
prescricao de dexametasona e fenitoina.

Nova tomografia (18 mai) ndo revelou alteragao significativa
em relagdo ao exame prévio.
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No terceiro dia da internagdo (19 mai) houve piora do
nivel de consciéncia e o paciente necessitou intubagao
orotraqueal para suporte ventilatorio. Foi novamente cogitada
a intervencdo neurocirdrgica.

Os exames laboratoriais (19 mai) revelaram hemoglobina
11,5 g/dl. Leucécitos 12.000/mm3, plaquetas 219.000/3,
creatinina 0,8 mg/dl, RNI 1,94.

Foi realizada drenagem de hemorragia intraparenquimatosa
(20 mai). O paciente evoluiu com quadro de febre e choque
séptico, atribuido a broncopneumonia, pois havia drenagem
de secrecao purulenta pela sonda endotraqueal.

Apresentou hipertermia (38,5°C) em 20, 21 e 22 maio e
foram administrados 4g de cefepime e 1 g vancomicina diarios
a partir de 21 set.

Foi isolada Burkholderia cepacia na hemocultura (21 mai
2006), sensivel a ceftazidima, meropenen e sulfametoxazol-
trimetoprin. Os exames laboratoriais revelaram leucocitose e
piora progressiva da fungao renal (Tabela 1) Apesar do uso
de drogas vasoativas e de antibi6ticos nao houve melhora do
quadro. O paciente apresentou parada cardiorrespiratéria
em assistolia ndo responsiva as medidas de ressuscitagao, e
faleceu (22 mai 2006).

Aspectos clinicos

O caso relata a histéria de um homem de 59 anos,
obeso desde a juventude e que aos 44 anos de idade teve o
diagnéstico de hipertensao arterial sistémica (HAS), quando
deu entrada em um servigo de emergéncia com dispneia
intensa e pressao arterial de 220x120 mmHg. Devido a ma
aderéncia ao seu tratamento, comegou a apresentar dispneia
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Exames laboratoriais

21 mai 2006 22 mai 2006

Hemoglobina (g/dl) 10,7 10,8
Hematdcrito (%) 33 37
Leucécitos (/mm3) 16.500 25.700
Bastdes (%) 16
Segmentados (%) 76
Neutréfilos (%) 85 92
Eosinéfilos (%) 0 0
Basdfilos (%) 0 0
Linfocitos (%) 9 4
Mondcitos (%) 6 4
Plaquetas (/mm?) 129.000 232.000
Glicemia (mg/dl) 138 236
Creatinina (mg/dl) 13 24
Ureia (mg/dl) 76
Potassio (mEq/l) 43 57
Sodio (mEQ/) 142 141

aos moderados esfor¢os, acompanhada de sudorese profusa
e aperto retroesternal. Aos 54 anos, quando foi atendido pela
primeira vez no hospital, apresentava-se com IMC 54,1 kg/m?,
FC 84 bpm, novamente hipertenso com pressao de 200x110
mmHg e ja manifestava sinais de lesbes em 6rgaos alvos. Tinha
coragao dilatado revelado por um ictus desviado em relagao
a linha hemiclavicular e palpéavel no 62 espacgo intercostal e
sopro sistdlico regurgitativo no foco mitral (+2/4), compativel
com insuficiéncia mitral. A drea cardiaca era aumentada a
radiografia de térax (+3/4) e o ecocardiograma transtoracico
mostrava dilatacao de ventriculo esquerdo com disfuncao
moderada e hipocinesia difusa e dilatagao de atrio esquerdo
além de insuficiéncia mitral moderada, provavelmente
secunddria a dilatacdo cardiaca. Tinha lesao renal evidenciada
por proteintria (0,25 g/l) e trés anos mais tarde ja apresentava
retinopatia hipertensiva caracterizada por exsudatos em regiao
temporal da retina, cruzamentos arteriovenosos anormais com
estase venosa e estreitamento do reflexo arterial.

Os fatores que sugerem que a HAS do paciente acima seja
primdria sdo: o inicio tardio da mesma, aos 44 anos, e o fato de
que aproximadamente 90% das HAS sejam primdrias segundo
registrado na V Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial' e
no The Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Pressure?. Porém na histéria clinica do paciente existem alguns
elementos que obrigatoriamente levam a pensar em causas
secundarias de HAS, como: hipertensao arterial estagio trés
(caracterizada por pressao sistélica = 180 mmHg e/ou pressao
diastélica = 110 mmHg) e episodios de ronco intenso durante
0 sono com sensacao de sufocamento ao despertar, altamente
sugestivo da sindrome da apneia/hipopneia do sono, hoje
sabidamente causa de HAS secundaria. Porém investigacao
adicional deve ser feita para a confirmagao deste diagnéstico.

O paciente, durante sua histéria clinica, apresentou
quadro de dispneia progressiva até ser desencadeada
aos moderados esforcos, edema de membros inferiores e
com ecocardiograma mostrando disfungao sistélica, todos
esses, sinais de insuficiéncia cardiaca devido a cardiopatia
hipertensiva. Corroborando esse diagnéstico temos HAS
estagio trés de dificil controle, lesdes causadas pela HAS em
outros 6rgaos alvo como rins e retina, além da auséncia de
comprometimento segmentar do ventriculo esquerdo. Porém
a investigagdo de doenca arterial coronariana (DAC) neste
paciente foi bastante pobre, ndo sendo possivel descartar
causa isquémica da cardiopatia dilatada. O racional para esta
afirmagao esta no fato dos intimeros fatores de risco que o
paciente apresentava para DAC, entre eles: HAS e diabetes
melito tipo Il, pois segundo o Consenso da Sociedade
Brasileira de Diabetes®, apresentou duas glicemias de jejum =
126 mg/dl (respectivamente 148 mg/dl e 126 mg/dl); apesar
de nao ser dislipidémico, como na presenca de diabete, o
seu LDL alvo deveria ser pelo menos < 100 mg/dl, conforme
recomendado pela IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemia
e Prevencao da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de
Cardiologia*; obesidade grau Il (indice de massa corpérea
= 40 kg/m?) e sindrome metabdlica caracterizada nesse caso
por: circunferéncia abdominal = 94 c¢m, pressao arterial =
130x85 mmHg e glicemia de jejum = 100 mg/d| de acordo
com os critérios da Federacdo Internacional de Diabetes,
publicados na IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemia e
Prevencao da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de
Cardiologia*. Outros comemorativos que reforcam o racional
para cardiopatia isquémica sao dados da histéria clinica tais
como aperto retroesternal e dispneia (equivalente isquémico);
além das alteragbes eletrocardiograficas, como a zona
eletricamente inativa em parede inferior e a ma progressao
de R na parede anterior.

Durante a evolugao do paciente foi indicada realizagao de
cirurgia baridtrica. As recomendagbes atuais para indicagao
deste procedimento que foram publicadas no Consenso
Latino Americano de Obesidade’® sao: IMC = 40 kg/m? ou
IMC = 35 kg/m? associado a comorbidade como apneia do
sono, diabetes melito tipo II, hipertensao arterial sistémica,
dislipidemia, dificuldade de locomogao entre outras. Os
pacientes devem ter pelo menos 5 anos de evolugdo da
obesidade, com fracasso dos métodos convencionais para
emagrecimento realizados por profissionais qualificados.
Portanto o paciente do caso em questao tinha sélida indicagao
para ser submetido a cirurgia bariatrica.

Aos 59 anos o paciente teve um episédio de sincope
necessitando de internagao hospitalar em outro servigo.
Nao ha relato na histéria das caracteristicas da sincope, nem
sobre sua investigagdo, tampouco se houve traumatismo
cranio-encefalico. Pelas medicagoes da alta hospitalar
provavelmente foi feito o diagnéstico de um primeiro
episddio de fibrilagao atrial nesta internagao, pois o paciente
foi para casa anticoagulado com varfarina e digoxina para
possivel controle da resposta ventricular. Uma semana
ap6s a alta foi trazido novamente ao hospital com quadro
neurolégico compativel com acidente vascular cerebral. O
eletrocardiograma confirmou o achado de fibrilacao atrial,
além de frequéncia cardiaca média de 142 bpm, frequentes
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extrassistoles ventriculares, provéavel area eletricamente
inativa em parede inferior, diminuicdo das forgas septais e
de potenciais esquerdos. A tomografia de cranio mostrou
hematoma parietocciptal e hemorragia subaracnoide. O
tempo de protrombina na admissao estava alargado com
INR de 12.

Este paciente, conforme as Diretrizes para Atendimento de
Pacientes com Fibrilagao Atrial da ACC/AHA® , apresentava
fibrilacdo atrial persistente (duragao = 7 dias) e um alto risco
para fenémenos tromboembdlicos. Existem varios escores
que tentam predizer o risco de fenémenos tromboembélicos
em pacientes com fibrilacdo atrial ndo valvar. Um dos mais
usados atualmente é o score CHADS2, que da pontos a cinco
fatores de risco para eventos embdlicos, a saber: insuficiéncia
cardfaca, hipertensao arterial, idade = 75 anos, diabetes,
acidente vascular cerebral/ataque isquémico transitério — os
quatro primeiros critérios recebem 1 ponto cada e o Gltimo
critério 2 pontos. Aceita-se que pacientes com escores = 2
devam ser anticoagulados. O escore CHADS2 do paciente
em questdo é de 3 pontos e portanto hd indicagao formal
do uso de antagonista da vitamina K. Porém, também é bem
documentado na literatura médica que a anticoagulagdo com
a warfarina aumenta o risco de hemorragia intracraniana em 2
a 5 vezes’®. Metade dos pacientes com sangramento cerebral
pela warfarina morrem dentro dos primeiros 30 a 90 dias
do evento®, mostrando a gravidade desta complicagdo. Sao
fatores de alto risco para sangramento cerebral em usuarios de
anticoagulante oral: uso concomitante com AAS, queda com
trauma na cabega, consumo importante de alcool, HAS, idade
> 75 anos, histéria de doenca cerebrovascular, intensidade
da anticoagulagao, angiopatia amildide, uso de tabaco e etnia
mexicana ou asiatica'®'". Porém, segundo alguns artigos'>'3, o
risco de hematoma subdural decorrente de queda em pacientes
anticoagulados, é tao pequeno, que pacientes que somem
3 pontos no score de CHADS2 (risco de AVC 5%/ano sem
anticoagulagao) precisariam cair 300 vezes em um ano para que
o risco da anticoagulagdo fosse maior que o seu beneficio.

O nosso paciente estava recebendo 100mg de AAS em
associagdo a warfarina, era hipertenso, teve uma sincope
uma semana antes da hemorragia cerebral nao ficando claro
se houve trauma craniano e tinha um INR 12 na admissao
hospitalar. Portanto apresentava uma série de fatores de risco
para sangramento cerebral.

Postos esses aspectos, quais seriam os mecanismos
pelos quais os anticoagulantes aumentam a incidéncia
de sangramento cerebral? Atualmente se sabe que com o
passar da idade pequenas arteriolas dentro do cérebro se
fragilizam e se rompem com uma certa frequéncia. A maioria
das rupturas forma focos de sangramentos autolimitados
e subclinicos, chamados microssangramentos, que podem
ser demonstrados em autépsias ou pelo uso de sequéncias
especificas de ressonancia magnética'. Este fendbmeno é
bastante prevalente em hipertensos e em individuos acima dos
75 anos. Ocasionalmente, o vazamento de sangue decorrente
desta fragilidade e ruptura arteriolar pode nao ser contido
pelos mecanismos hemostaticos e pelos tecidos adjacentes e
produzir sangramento maior com repercussoes clinicas. Esta
é a fisiopatologia da hemorragia intracraniana espontanea.
Os anticoagulantes aumentam a probabilidade de que essas
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rupturas espontaneas se transformem em sangramentos
maiores e com manifestagdes clinicas. Em outras palavras,
os anticoagulantes desmascaram os microssangramentos
cerebrais assintomaticos, transformando-os em sangramentos
maiores e com clinica exuberante. Por isso os fatores de alto
risco para sangramento cerebral espontaneo sao os mesmos
para sangramento pelo uso de anticoagulantes'.

Outro fato que chama a atengao em relagao a histéria clinica
do paciente sao os elevados niveis de leptina no sangue. A
leptina € um hormonio secretado pelos adipécitos, que tem a
fungao de produzir a sensacao de saciedade, além de participar
da regulagao do balango energético corporal. Em 1950, Ingalls
e cols.” descreveram uma nova espécie de ratos obesos
mutantes que se caracterizavam por importante hiperfagia e
pela diminuicao no gasto energético. Posteriormente foi descrito
que a substancia que ndo era produzida pelos ratos ob/ob, eraa
leptina. Hoje se sabe que a elevagao da leptina sérica é comum
em humanos obesos e caracteriza uma resisténcia a leptina
encontrada nessa populagdo. Essa elevagdo se associa com
a sindrome da resisténcia insulinica e portanto com doengas
cardiovasculares.

Em 1999, Séderberg e cols'. descreveram que a leptina
plasmatica esta fortemente associada ao risco aumentado
de um primeiro evento de acidente vascular cerebral
hemorragico, independente de outros marcadores de
risco cardiovascular, sendo a leptina um importante elo no
desenvolvimento de doencas cardiovasculares em obesos.
Portanto, a resisténcia a leptina pode ser uma interface da
desregulagdo metabdlica com a inflamacao na patogénese
da obesidade, suas comorbidades e por Gltimo, das doencas
cardiovasculares.

Apds o sangramento cerebral, o paciente, evoluiu com
sindrome de hipertensao intracraniana, rebaixamento do nivel
de consciéncia e necessidade de intubagao orotraqueal. Apds
a drenagem da hemorragia intraparenquimatosa evoluiu com
pneumonia associada a ventilagio mecanica, caracterizada
por secrecdo purulenta pela canula, febre e leucocitose. A
incidéncia de pneumonia associada a ventilagdo mecanica
descrita pela literatura é de 3%/dia na primeira semana de
intubagao, 2%/dia na segunda e 1%/dia na terceira semana'®,
portanto constitui complicagdo bastante frequente. No dia
20 de maio de 2006 o paciente encontrava-se em choque
séptico, devido a pneumonia por Burkholderia cepacia,
evoluindo rapidamente para disfungao de mdiltiplos érgaos e
morte no dia 22 de maio de 2006.

Dr. Pedro Veronese

Hipoteses diagnosticas

Obesidade grau [ll; HAS primdria e/ou secunddria a possivel
sindrome da apneia/hipopneia do sono; Diabetes mellitus
tipo II; sindrome metabdlica; hipotireoidismo subclinico;
retinopatia hipertensiva; cardiopatia dilatada hipertensiva e/ou
isquémica; fibrilagdo atrial cronica persistente; intoxicagao
warfarinica; sindrome hemorragica cerebral: hematoma
intraparenquimatoso e hemorragia subaracnéide com
sindrome de hipertensao intracraniana; e choque séptico por
pneumonia hospitalar devido a B. cepacia

Dr. Pedro Veronese
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Necrépsia

Cadaver de paciente apresentando acentuada obesidade,
notando-se incisao cirdrgica recente de craniotomia
temporoparietal direita. O coragao era volumoso e pesou 866
g. Apresentava hipertrofia e dilatagao das quatro camaras, com
mdltiplos pequenos focos de fibrose intersticial em ambos
os ventriculos (Figura 2). Havia vegetagbes na face atrial da
cuspide posterior da valva mitral, medindo 1,5cm de extensao,
e nas semilunares da valva pulmonar (a maior medindo 0,8cm),
notando-se ao exame histoldgico a presenga de numerosas
colonias de cocos Gram positivos (Figura 3). As valvas
cardiacas ndo apresentavam sequela de doenca reumdtica
ou evidéncia de quaisquer alteragbes anatomopatoldgicas
prévias. As corondrias epicardicas apresentavam aterosclerose
discreta, assim como a aorta, nao havendo lesdes obstrutivas.
Havia microabscessos e coldnias bacterianas no miocardio,
rins e bago, com infartos macroscépicos focais nesses dois
altimos 6rgaos (Figura 4). O encéfalo pesou 1.428g, havendo
edema do hemisfério cerebral direito, ademais de extenso
infarto hemorragico acometendo cértex e substancia branca
desse lado e hemorragia nos ventriculos laterais (Figura 5). A
pesquisa histoquimica de bactérias foi negativa nesse érgao.
Os pulmbes apresentavam congestao, edema e areas de
actimulo de macréfagos contendo pigmento hemossiderético

Fig. 2 - Corte transversal do coragéo evidenciando hipertrofia do ventriculo
esquerdo, com dilatagdo moderada da cavidade (asterisco) e &reas de fibrose
do miocérdio, caracterizadas pela coloragéo esbranquigada (setas).

nos espagos alveolares. O figado apresentava dilatagao
sinusoidal centrolobular, com areas de necrose hemorragica
recente. Os rins apresentavam focos de esclerose glomerular
e fibrose intersticial. Havia grandes célculos esverdeados na
vesicula biliar, medindo de 1 a 2 cm cada.

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Fig. 3 - Endocardite infecciosa. Vegetagdes na face atrial da cuspide posterior da valva mitral (painel A, seta) e na borda livre das semilunares da valva pulmonar
(painel B, setas). E necessério destacar que as valvas ndo apresentam sequela de doenga prévia. Exame histolégico demonstrando numerosos grupos de coccos
Gram positivos, de tonalidade azul escura, presentes nas vegetacdes (painel C, coloragdo Brown-Hopps).

Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 282-288
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Diagnésticos anatomopatologicos

Obesidade mérbida; hipertensao arterial sistémica;
diabetes mellitus; calculose da vesicula biliar; cardiopatia
hipertensiva em fase dilatada; endocardite infecciosa das
valvas mitral e pulmonar; infarto cerebral hemorragico;
septicemia (causa do 6bito).

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Comentarios

Caso de homem de 59 anos de idade, apresentando como
doenca principal a obesidade mérbida, acompanhada de
hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus e calculose
da vesicula biliar, comorbidades frequentemente a ela
associadas'. A hipertensdo era de dificil controle e o paciente
evoluiu com cardiopatia hipertensiva descompensada e

Fig. 5 - Extenso infarto hemorragico acometendo cértex e substédncia branca do hemisfério cerebral direito (asterisco).
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insuficiéncia cardiaca congestiva progressiva. Apesar da
existéncia de fatores de risco, nao desenvolveu aterosclerose
significativa em nenhum territério arterial, e ndo havia
coronariopatia. A causa do 6bito foi septicemia bacteriana
secunddria a endocardite infecciosa das valvas mitral e
pulmonar, por cocos Gram positivos. A bactéria Burkholderia
cepacia, identificada na hemocultura pouco antes do 6bito é
agente Gram negativo, e portanto nao imputamos a mesma
a etiologia da endocardite. Além do comprometimento
simultaneo da valva pulmonar, outro aspecto ndo habitual
é que ambas as valvas acometidas (mitral e pulmonar) eram
previamente normais, ou seja, nao apresentavam sequela de
doenca anterior. A manifestacao clinica inicial da endocardite
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