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(Caso 7/97 - Hospital Santa Isabel - Cenprecor - Salvador, BA)

Paciente de 14 anos, sexo masculino, natural de Jequié
(BA) comhistériade aumento dovolumeabdominal, edema
demembrosinferioresedispnéaprogressivahatrésanos. O
exame clinico revelou freqiiénciacardiaca (FC) de 98bpm,
pressdo arterial 90/60mmHg, estase jugular (+++). Oexame
do coracao evidenciou sopro sistélico em bordaesterna es-
querda (111/\V1), soprodiastélicoemfocotricispide(IV/V1).O
examedoaparelhorespiratdriofoi normal. O examedoabdome
mostravaasciteehepatomegaliadol orosa alOcmdareborda
costa direita. Haviaedemademembrosinferiores(++).

O eletrocardiogramarevelou ritmo sinusal, FC de
75bpm, SAQRS:0°, bloqueio completo do ramo direito
(fig.1). A radiografiado térax demostrou aumento daarea
cardiaca(++/+++) comdilatagdo de cavidadescardiacasdi-
reitas(fig. 2). A andliselaboratorial demonstrouleucocitose
com intensaeosinofilia(43%). O exame parasitolégico de
fezesdemonstrou ovosde Schistossoma mansoni, Ascaris
lumbricoides e Srongyloides stercoralis (tab. 1).

Oecocardiograma(ECO) foi realizado pelaviatransto-
récicacomasondade3,5mHz epelaviatransesofégicacoma
sondabiplanade5mHz (equipamento ALOKA 870), revelan-
doacentuadadilatagdo do&riodireito (AD) com presencade
doistrombos. Haviaaindaaspecto deendomiocardiofibrose
(EMF) abrangendo aviade entrada do ventriculo direito
(VD), com comprometimento daval vatriclspide e por¢éo
trabecular, causando obstruco intensanaviade entrada
desteventricul o, comrefluxo acentuado paracAD (fig. 3e4).
N&o haviaobstru¢do aviadesaidado VD.

O estudo hemodinémico revelou pressdo média do
AD 30mmHg; doV D 20mmHg (sistélica) e 10mmHg (dias-
télicafinal) e do tronco pulmonar 20mmHg (sistdlica) e
10mmHg (diastdlica).
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Fig. 1- Eletrocardiograma. Blogueio completo doramodireito.
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Fig. 2- Radiografiadetérax. Aumento daéreacardl’ ascustasdecavidadesdirei-
tas. Ausénciade congestéo venosa pulmonar.
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Fig. 3- Ecocardiogramatransesof &gico. Dil atagio do triodireito. A esquerda, corte
longitudinal demonstrando trombo préximo aentradadaveiacavasuperior; adireita,
cortetransversal vendo-se trombo naparedelivredo ériodireito.
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Discussao

Aspectosclinicos- Pacientecominsuficiénciacardia-
caem classefunciona 1V (NYHA), apresentando leuco-
citosecomintensaeos nofilia(43%); o exameparasitol 6gico
de fezes apresentava parasitose intestinal incluindo
Smansoni.

Diantedasemiol ogiaapresentada, as principaishipo-
tesesdiagndsticas seriam as relacionadas com insuficién-
ciacardiacadireita

Ashipoteses diagnoésticas principais sdo: miocar-
dopatia predominantemente do VD - a) restritiva (fibrose
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Tabela - Exames laboratoriais
Hemoglobina (g/dl) 14,0
Hematocrito 42
L eucdcitos/mm? 10.400
bastonetes (%) 0
segmentados (%) 25
eosindfilos (%) 43
linfécitos (%) 30
monacitos (%) 2
Glicemia(mg/dl) 76
Uréia (mg/dl) 15
Creatinina (mg/dl) 0,4
Sédio (mEgy/l) 136
Potéssio (mEg/l) 4,0
Magnésio (mg/dl) 1,6
Tempo protrombina (%) 64
Parasitol6gico fezes S.mansoni, Ascaris lumbricoides,
Strongyloides stercoralis
Urina(l) Normal

endomiocérdica, constricgao pericardica); b) miocardiopatia
dilatadaidiopética; c) comprometimento miocardico secun-
dério a hipertensdo pulmonar (primaria ou esquistos-
somética); valvopatiareumética. Cardiopatiacongénita: a)
anomaliade Ebstein davalvatricuspide.

(Dra.NilaCosta)

Ecocar diograma - O ECO demonstrou presencade
massavolumosanaviadeentradado VD epartedapor¢do
trabecul ar, achado compativel com EMF. A distribuicdo
atipica chama-nos atencéo com acentuado comprometi-
mento daviadeentradaventricular, conferindo um padréo
estendtico e ocupando aporcao trabecular, apenasparcial -
mente. Em geral, observa-se fibrose a partir da porcéo
trabecular em direcdo aviadeentrada, podendo envolver os
folhetosvalvares. O gradienteentre AD eV D (20mmHg) foi
determinado através de estudo hemodinémico.

OdiagnosticoclinicodeEMF écertamentedificil, prin-
cipalmente em um pais onde cardiopatiareuméatica e
miocardiopatiadilatadasdo freqlientes*. O ECO tem papel

Fig. 4- Ecocardiogramatranstorécico. Corteapical . Fibroseendomiocédicacomres-
trigdio acentuadaaviadeentradado ventriculo direito e comprometimentodavalva
triclispide, com extensfo paraaporgdo trabecular. A direitao Doppler colorido evi-
denciaapassagemrestritado fluxo.
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Fig. 5- Representacdo do achado macroscopico por desenho esquemético. VCl - veia
cavainferior; AE- &trio esquerdo; VE- ventriculo esquerdo.

fundamental e, por vezes, o estudo hemodinamico sefaz
necessario.
(Dr.JorgeTorredo)

Relatocir Urgico- Externamente, adreacardiacaesta
varetraidasobreo VD e 0 AD encontrava-se bastante au-
mentado e tenso. Apds ainstalacdo de circulagdo extra-
corporea, ainspecdo revelou umtrombo naparedelivredo
AD eoutrojunto abordadiafragmaticadavalvatriclspide,
gue se encontrava, totalmente insuficiente, retraidae en-
globadanaparededo VD. I nferiu-sequeapassagem do san-
guesefaziapor umorificio mediano septal davalvatricls-
pide, bastante estendtico. Sob avalvaobservou-se presen-
cademassatumoral organizadaefrouxa, sugerindotrombo
antigo organizado eamarel ado. Foi realizadaresseccdo do
mesmo, da valvatricuspide e do endocardio por decor-
ticac8o. Feito aindaimplantedebioprétese L abcor n° 29 no
anel datricuspide(fig. 5).

O ECOtranstorécicorealizado apdsacirurgiaeviden-
ciouabioprotesetriclispide eo VD livresdeobstrugéo.

(Dr.RicardoEloyPereira)

Estudo anatomopatol égico - O estudo foi realizado

de capilares, difusainfiltragdo linfo-plasmocitaria. No quadranteinferior esquerdo
observa-semiocérdio deaspecto normal. Hematoxilinaeeosinax 100.
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Fig. 7 - Detalhede umadas| esdesgranul omatosas dazonadafibrose do endocérdio.
Ovo de Schistossoma mansoni com reag&o granul omatosa, vendo-segrande ndmero
deeosindfilos. Hematoxilinaeeosing, x 200.

apos processamento dos tecidos, segundo atécnicadain-
clusdo em parafina e sec¢des coradas pelahematoxilinae
eosina. Observaram-sefragmentosde parede cardiacanos
limitesdo miocéardio com oendocérdio, sendoqueesteUlti-
Mo apresentava proeminente espessamento fibroso com
grausvariéveisdecolagenizagdo ecominfiltragdoinflama-
toriadensaedifusapor linfécitos, plamdcitoseeosinéfilos.
Emmeio aessetecidoforam vistasvériasformacfesgranu-
lomatosas centradas por ovos de S.mansoni, alguns com
miracidio integro eoutrosdegenerados, comrestosde cas-
capresentes naparte central.

O processo defibroseereacoinflamatériaacimades-
crito foi observado, também, penetrando no miocérdio,
dissociandofeixesmusculares(fig. 6-8), o quenosautoriza
ausar adenominacdo EMF.

(Dr.AristidesQueiroz)

Comentarios

A EMF édeetiol ogiaobscura, predominando (ou qua:
seexclusivamente presente) nos paisestropicais, ondeem
alguns deles é responsavel por cercade 15% de todos 0s
6bitos secundérios a cardiopatia. E indistinguivel da
sindromedeL 6effler noestégiofibrético, tendosidoinclusi-
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Fig. 8- Detalhe dafigura7 mostrando o aspecto viavel do ovo e areagdo granulo-
matosacom eosindfilosnaperiferia. Hematoxilinaeeosinax 400.
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veproposto por Davies, autor do primeirorel ato em 19486,
umateoriaunitariaparaaetiol ogia®, exercendooeosinéfilo
papel importante na sua patogénese.

Ja contamos naliteraturacom diversas publicacfes,
sugerindo associacdo entre EMF e doengas parasitarias,
incluindo esquistossomose 13¢. Vale lembrar que ndo so-
mente nos paises tropicais mas no mundo subdesenvolvi-
do, as doencas parasitarias sdo a principal causade
eosinofilia. Tem-se estudado o papel do eosinéfilo como
agente cardiotoxico eprecursor defibrose, sendo adoenca
endomiocardicaeosinofilicaresultado deumaprolongada
liberacdo de produtos dos eosinéfil os degranulados "2

O caso discutido apresenta vérios aspectos peculia-
res, desde adistribuicdo topograficaintracardiacaatipica,
até o aspecto macroscopico dafibrosedescrito nacirurgia,
quanto a coloracéo e consisténcia; o padréo histopa-
tol égico permite-noscogitar rel acio causal, especialmente,
quando observado aluz do estudo das chamadas “ sin-
dromeseosinofilicas’.

(Dr.JorgeTorredo/Dra. NilaCosta)

Comentério Editorial

Trata-se deinteressante caso onde se estabel eceu cli-
nica e anatomopatol ogicamente o diagnéstico de EMF do
VD, tendo como achado histopatol 6gico a presenca de
ovosde Smansoni em meio afibroseendocérdica. O signi-
ficado da presenca de ovos do parasitaem meio aleséo
deve ser discutido.

Em primeiro lugar, emboraa EMF sejarelacionadaa
estados clinicos de hipereosinofilia, dentre elesasinfes-
tagOes por vermesintestinais, usual mente ndo se costuma
demonstar parasitasnaslesdesdo endocérdio. Emumrela-
to nacional recente”, os autores descrevem um caso de
fibroseendomiocérdica “atipica’ com ovosde S mansoni
emmeioafibrose. Haviaporém aspectosmorfol égicosque
conferiam ao caso diferencasimportantes em relacéo ao
quadro tipico dadoenca. No presente caso, hatambém as-
pectosmorfol 6gi cosparticul ares; dentreel es, aestenosedo
orificiotricuspideo por grandetrombo. Todavia, aretracéo
dapontaestavapresente, deacordo comorelato cirdrgico.

A reagdo granulomatosa que se estabel ece ao redor
de vermes ou de seus ovos costuma apresentar, nos dife-
rentes tecidos, numerosos eosinofilos, como descrito no
presente caso. Visto que o eosindfilo estdimplicado na
patogénese dafibrose endomiocardica, este achado corro-
borao papel detaiscélulasnaorigem dalesdo.

Além disso, admite-se que afibrose endomiocérdica
seja consequiénciada organizag&o de sucessivas trombo-
ses, queterminam por ocasionar aglutinacdo eretracdo das
trabéculas ventricul ares. Podemos ainda especular que
neste caso, em decorrénciade parasitismointenso, ovosde
Smansoni tenham sido retidos nasformagdestrombéticas
eentdo englobadosno processo reparativo, podendoter um
papel deampliacéo dalesdo.

(Dra. VeraDemar chi Aidlo)
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