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Paciente do sexo feminino, de 71 anos de idade, procurou
atendimento médico por desconforto epigastrico de um dia
de duracao.

A paciente foi examinada neste Hospital pela primeira vez
aos 68 anos de idade (jun. 2002). Na ocasido, queixou-se
de dispnéia desencadeada por esforgos habituais havia um
ano, acompanhada de desconforto precordial e sudorese.
Também queixou-se de dor em panturrilhas desencadeada
por esforgos habituais.

A paciente sabia ser portadora de hipertensao arterial,
diabete melito e dislipidemia. Aos 38 anos de idade havia
sido submetida a gastrectomia por tlcera péptica.

O primeiro exame fisico (jun. 2002) mostrava peso 93
kg; altura 1,62 m; indice de massa corpérea 35,5 kg/m?;
freqliéncia cardiaca 88 batimentos por minuto; pressao arterial
170/110 mmHg. O exame pulmonar foi normal, e o cardiaco
revelou sopro sistdlico +++/4+, de caréter ejetivo, em area
adrtica, irradiando-se para a regido do choque da ponta do
coragao. O exame do abdome foi normal. Havia diminuigao
de pulsos em membros inferiores.

O eletrocardiograma (29/05/2002) revelou ritmo sinusal,
frequiéncia cardiaca 66 batimentos por minuto, bloqueio
atrioventricular de 1° grau, sobrecarga de camaras esquerdas,
distirbio de conducao intraventricular do estimulo, tipo
bloqueio ramo esquerdo e alteragdo do segmento ST e da
onda T (fig. 1).

A avaliagao laboratorial (maio 2002) revelou hemoglobina
13,4 g/dl, hematécrito 40%, creatinina 0,9 mg/dl, sédio 139
mEq/l e potassio 4,8 mEq/I.

O cateterismo cardiaco (17 maio 2002) revelou pressoes
normais de ventriculo esquerdo (140/0/14 mmHg) e de aorta
(140/70 mmHg). A cinecoronariografia e a ventriculografia
esquerda foram normais.
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Foram feitos os diagndsticos de cardiopatia hipertensiva,
diabete melito tipo I, hipertensao arterial sistémica, obesidade
e dislipidemia. Foi formulada também a hipétese diagnéstica de
cardiomiopatia hipertréfica e indicado o ecocardiograma.

Foi recomendado o tratamento com dcido acetilsalicilico
200 mg, enalapril 10 mg, hidroclorotiazida 25 mg, ranitidina
300 mg, sinvastatina 40 mg, atenolol 100 mg e insulina 65 U
via subcutanea de manha e 15 U a noite.

Avaliagao laboratorial subseqtiente (jan. 2003) revelou
colesterol 302 mg/dl (HDL-colesterol 39 mg/dl, LDL-colesterol
195 mg/dl), triglicérides 338 mg/dl; glicemia jejum 176 mg/d|,
hemoglobina glicada 13,8%. A depuragdo de creatinina era
89 ml.kg ~".min".

A paciente foi atendida ambulatorialmente (27/06/2002,
4/02/2003, 28/10/2003, 3/08/2004) e evoluiu com melhora
dos sintomas com a medicagao que usava, permanecendo,
entretanto, com falta de ar desencadeada por esforcos
grandes. Todavia, a paciente nao chegou a ser submetida
a ecocardiograma.

Trés anos depois do primeiro atendimento, procurou
socorro médico por desconforto epigastrico de um dia de
duragdo, acompanhado de pré-sincope, nduseas, vomitos e
sudorese. Nao houve piora da dispnéia.

O exame fisico (9.6.2005) revelou pulso regular, 68 batimentos
por minuto, pressao arterial 120/80 mmHg. O exame fisico de
pulmoes, coragao e abdome foi normal.

A paciente fazia uso de enalapril 20 mg, hidroclorotiazida
50 mg, atenolol 100 mg, omeprazol 20 mg, sinvastatina 10
mg e metformina 850 mg didrios.

O eletrocardiograma mostrou (12h, 09/06/2005) ritmo
sinusal, freqiiéncia cardiaca 56 bpm, bloqueio atrioventricular
de 1° grau, duragdo de QRS de 140 ms. Havia distirbio de
condugao intraventricular do estimulo, tipo bloqueio ramo
esquerdo (fig. 2).

Ao ecocardiograma (09/06/2005) o septo interventricular
mediu 17 mm; a parede posterior do ventriculo esquerdo,
15 mm; o ventriculo esquerdo (diastole/sistole), 44/26 mm;
a aorta, 27 mm; e o atrio esquerdo, 47 mm. A valva mitral
apresentava movimento anterior sistélico e insuficiéncia
moderada. Foi diagnosticado gradiente de pressao
intraventricular esquerdo, nao aferido por dificuldade
técnica. Havia insuficiéncia tricispide moderada. A pressao
sistdlica de ventriculo direito foi estimada em 56 mmHg.
Nao havia alteragbes pericardicas, nem de valvas aértica
e pulmonar.
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Fig. 1 - ECG. Ritmo sinusal, bloqueio AV 1° grau, bloqueio do ramo esquerdo

Fig. 2 - ECG Ritmo sinusal, bloqueio AV 1° grau, bloqueio do ramo esquerdo

Novo eletrocardiograma revelou (5h, 10/06/2005) flutter
atrial com bloqueio atrioventricular 5:1, alargamento de QRS
(127 ms) e alteragoes de repolarizagdo ventricular (fig. 3).

A avaliacdo laboratorial (09/06/2005) mostrava creatinina
3 mg/dl; uréia 150 mg/dl; hemoglobina 12,2 g/dl; hematécrito
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37%; leucécitos 22.600 (bastonetes 10%, segmentados 80%,
linf6citos 4% e mondcitos 5%); o exame de urina revelou
leucocitdria 260.000/ml e hemattria 60.000/ml, além de
glicostria 27 g/l.

A paciente evoluiu com choque séptico, atribuido a
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Fig. 3 - ECG. Flutter atrial com bloqueio atrioventricular avangado 5:1 e bloqueio do ramo esquerdo.

foco infeccioso urinéario, rebaixamento de consciéncia
necessitando intubagao orotraqueal para suporte respiratério.
A manobra foi de dificil consecugao e a paciente apresentou
parada cardiorrespiratéria em bradicardia, que passou
a assistolia sem que houvesse resposta as manobras de
ressuscitacao (7h, 10/06/2005).

Aspectos clinicos

Trata-se de paciente do sexo feminino, idosa, hipertensa,
diabética, dislipidémica e obesa, que iniciou 0 acompanhamento
médico aos 68 anos de idade, com queixa de dispnéia
aos esforgos habituais, desconforto precordial e sudorese.
As inGmeras comorbidades apresentadas pela paciente
constituem fatores de risco bem estabelecidos da doenca
arterial coronariana’, devendo ser essa a principal suspeita
clinica inicial.

Apesar de a doenga arterial coronariana ser tdo prevalente
no mundo inteiro, ha grande dificuldade diagnéstica em
pacientes idosos, principalmente pelas diferentes formas de
manifestagdo nesse grupo especifico’. Nos idosos, a tipica
angina relacionada aos esforgos ocorre em menos da metade
dos portadores de doenca arterial coronariana. A manifestagao
da angina pode ser menos intensa, ou até mesmo nao ocorrer,
sendo muito freqiiente a presenga de equivalentes anginosos,
como a dispnéia. Até a idade de 65 anos, a prevaléncia da
doenca arterial coronariana sintomdtica é maior no sexo
masculino que no feminino, tornando-se equivalente em
ambos o0s sexos ap0s essa idade.

Ainda com relagao a histéria da paciente, a manifestagao
de dispnéia aos esforcos, além de equivalente isquémico,
poderia tratar-se de manifestacao inicial de insuficiéncia
cardfaca. Devemos lembrar, ainda, que a paciente apresentava

miltiplos fatores de risco para doenca aterosclerética, o
que pode justificar a presenca de placas ateromatosas em
vasos periféricos, explicando sintomas compativeis com
claudicagao intermitente.

Ao exame fisico, havia obesidade grau Il e hipertensdo arterial
sistémica estagio I, com pressao arterial diastdlica de 110
mmHg. E importante lembrar que dor precordial pode ocorrer
em pacientes com hipertensao arterial nao controlada, em
razao de aumento da tensdo da parede ventricular esquerda,
reducdo da reserva coronariana e elevagao da pressao
diastélica final do miocardio?*. Foi descrita ainda, durante o
exame fisico, a presenca de um sopro sistlico grau lll/VI de
carater ejetivo em foco adrtico, com irradiagao para regiao da
ponta do coragao. Sabe-se que é muito comum nessa faixa
etdria a presenca de calcificagdes em valva adrtica, justificando
a presenca do sopro, além de ser a causa mais comum de
estenose adrtica no idoso, compartilhando os mesmos fatores
de risco da doenca aterosclerética®. No entanto, a irradiagao
classicamente descrita nesses casos faz-se em direcao as
carétidas e nao para a ponta do coragdo. Tal caracteristica,
numa paciente hipertensa, faz-nos suspeitar de hipertrofia
miocdrdica importante, com componente de obstrugdo da
via de saida do ventriculo esquerdo.

O eletrocardiograma inicial revelava, como esperado, sinais
de hipertrofia ventricular esquerda.

Em razao da alta probabilidade de doenga arterial coronariana,
foi solicitada, na ocasido, cineangiocoronariografia. De forma
surpreendente, o exame nao revelou obstrugao arterial ou
gradientes presséricos entre ventriculo esquerdo e aorta, o que
torna improvaveis os diagndsticos de doenca arterial coronariana
e estenose adrtica. Os sintomas seriam entao todos atribuidos
a presenca da hipertrofia ventricular esquerda.
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A paciente foi corretamente medicada com dcido
acetilsalicilico (AAS), inibidores da enzima conversora
da angiotensina (IECA), hidroclorotiazida, estatina,
betabloqueador, insulina e protetor gastrico.

E importante ressaltar que, mesmo na auséncia de
evidéncia de doenca arterial coronariana estabelecida, o
uso do AAS é imperativo pela multiplicidade de fatores de
risco apresentados pela paciente, associados ao diabete,
conforme preconizado pelas diretrizes da American
Diabetes Association. Quanto aos agentes anti-hipertensivos
empregados, também estao de acordo com as normas
estabelecidas pelas diretrizes nacionais de tratamento de
hipertensdo, que preconizam o uso de diuréticos tiazidicos
associados ao IECA como boas opgoes para uso inicial em
pacientes com hipertensao grave, além dos ja conhecidos
beneficios do uso de IECA para pacientes diabéticos’.

Pacientes portadores de hipertrofia miocardica beneficiam-
se com o uso de beta bloqueadores, pois esses agentes, ao
reduzirem a frequéncia cardiaca, prolongam o tempo de
enchimento ventricular?.

A avaliagdo subseqtiente da paciente, no entanto, mostrou
que as metas de controle de perfil lipidico e glicemia de jejum
nao foram alcancadas, a despeito de medicacao apropriada.
Apesar disso, houve melhora significativa dos sintomas
cardiovasculares no retorno ambulatorial.

Durante o acompanhamento dessa paciente foram
levantadas as suspeitas de miocardiopatia hipertensiva e de
miocardiopatia hipertréfica primaria.

Trés anos apés a consulta inicial, a paciente retornou
ao hospital com sintomas de desconforto epigastrico, pré-
sincope, nduseas, vomitos e sudorese, sem piora associada
da dispnéia. O exame fisico mostrava, além de controle
adequado da pressao arterial, exame fisico segmentar
normal. O eletrocardiograma dessa ocasido mostrava
um bloqueio atrioventricular do primeiro grau, além de
distarbio de condugao intraventricular tipo bloqueio de
ramo esquerdo, preexistente.

Nesse momento foi realizado entdo o ecocardiograma, que
mostrou hipertrofia ventricular simétrica, ventriculo esquerdo
de dimensdes normais e aumento do &trio esquerdo; havia
ainda presenca de movimento anterior sistélico da valva
mitral, insuficiéncia mitral moderada e gradiente de pressao
intraventricular esquerdo.

O resultado do ecocardiograma confirmou a suspeita ja
existente de hipertrofia ventricular. No entanto, permanecia a
divida da etiologia da hipertrofia, sendo a causa mais provével
a prépria HAS, mas devendo-se também considerar outras
causas, como a miocardiopatia hipertréfica primaria e as
doencas infiltrativas do miocérdio, como amiloidose.

A hipertrofia miocdrdica é uma alteragao inicial no curso
do desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca. A hipertensao
arterial sistémica provoca alteragdes estruturais do ventriculo
esquerdo, que se manifestam como hipertrofia e rigidez.
A partir dai, uma variedade de disfungbes se segue, como
diminuigao da capacidade vasodilatadora coronariana,
aumento da demanda metabélica do miocérdio sem aumento
correspondente da oferta, disfungao diastélica, e, por fim,
disfuncao sistélica do ventriculo esquerdo®. Até 40% dos
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casos de insuficiéncia cardiaca nos pacientes hipertensos
sao relacionados a disfuncao diastélica isolada do ventriculo
esquerdo. O ecocardiograma constitui um exame mais
acurado e sensivel para identificagao de hipertrofia ventricular
do que o eletrocardiograma. A principal causa de hipertrofia
ventricular é a miocardiopatia hipertensiva; a hipertrofia
ventricular nesses pacientes é tipicamente simétrica e

concéntrica, como descrito na paciente em questao.

A cardiomiopatia hipertréfica primaria é uma doenca
caracterizada por hipertrofia do miocérdio, que determina
aumento da espessura das paredes sem dilatagao ventricular,
na auséncia de outras condi¢bes que possam justificar a
hipertrofia, como hipertensao arterial sistémica, estenose
adrtica, coarctacao de aorta, entre outras®. E, portanto, um
diagnéstico de exclusao. E transmitida de forma genética
autossomica dominante, sendo a doenca cardiaca mais
comumente transmitida geneticamente. As mutagdes levam a
modificagbes anatémicas que determinam disfungées, como
alteracao do relaxamento ventricular, isquemia e obstrugao
da via de saida do ventriculo esquerdo. A doenca costuma ser
diagnosticada entre os 30 e 40 anos de idade, embora seja
também encontrada desde natimortos a octogenarios.

A maioria dos pacientes é assintomatica (cerca de
80%), porém muitas vezes a morte stbita pode ser a Gnica
manifestacdo da doenca, especialmente em pacientes
jovens. Os sintomas sao, por ordem de freqliéncia: dispnéia,
precordialgia, palpitagdes, sincope e pré-sincope’. A
intensidade de cada um deles depende da combinacao dos
quatro componentes fisiopatolégicos, que sao a disfungao
diastélica, a isquemia, as arritmias e a obstrugdo. As
palpitagoes sao queixa comum e decorrem das arritmias
ventriculares e supraventriculares freqlientes nessa doenca.
Nem sempre os sintomas da cardiomiopatia hipertréfica tém
relagao direta com o grau de obstrugdo da via de saida do
VE, ou seja, alguns pacientes com hipertrofia grave podem
permanecer assintomaticos por muitos anos; em outro
extremo, a morte stibita pode ser sua manifestacao inicial®. Em
pacientes assintomaticos e sem obstrugao na via de saida do
ventriculo esquerdo, o exame fisico costuma ser normal. Nas
formas obstrutivas, muitas vezes o sopro da cardiomiopatia
hipertréfica é similar ao da estenose aértica, e uma das formas
de diferencid-los é pela irradiagao, que se faz para a ponta
do coragao, ao invés do pescogo’. O eletrocardiograma de
repouso estd alterado em 90% dos pacientes, e ndo ha um
padrao caracteristico da doenga.

Os principais achados sao sobrecarga de ventriculo
esquerdo, com alteragao do segmento ST e inversao da onda
T, sobrecarga atrial esquerda e ondas Q anormais. E também
frequiente a presenca de bloqueios e atraso de condugdo
intraventricular’®'". O ecocardiograma constitui exame
fundamental para diagnéstico da cardiomiopatia hipertréfica,
sendo os achados mais comuns: espessamento do ventriculo
esquerdo, principalmente do septo interventricular, ou seja, do
tipo assimétrico, maior que 15 mm, ou relacao entre septo e
parede posterior >1,3; a hipertrofia miocardica € assimétrica
em 2/3 dos casos; nos restantes, é difusa e concéntrica ou
afeta um ou mais segmentos isolados do ventriculo esquerdo.
Outras alterages sugestivas sao movimento anterior sistélico
da valva mitral, cavidade ventricular pequena e atrio esquerdo
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aumentado'®. Apesar de o movimento anterior sist6lico mitral
ser um importante achado na doenga, ele também pode
ocorrer na hipertrofia de ventriculo esquerdo secunddria a
hipertensao arterial, no coragao do atleta e em disfungao da
valva mitral, principalmente quando a extensao do folheto
posterior é excessivamente longa.

Os pacientes jovens assintomdticos devem ser acompanhados
clinicamente e com controle ecocardiografico anual. Nos
pacientes sintomaticos, a seqiiéncia proposta atualmente é de
tratamento clinico (com betabloqueadores ou bloqueadores
dos canais de célcio), marcapasso atrioventricular, oclusao
do ramo septal da artéria descendente anterior pelo alcool
e cardiomiectomia®. H3 ainda situacoes de indicacao de
cardiodesfibrilador implantavel em pacientes com arritmias
ventriculares complexas, ou em pacientes com vdrios fatores
de risco para morte stibita, como morte recuperada, sincope
recorrente, idade menor que 20 anos e espessura miocardica
maior que 35 mm®.

Na paciente em questao, alguns aspectos apontam a favor
do diagnéstico de miocardiopatia hipertréfica: sintomas de
dispnéia e dor precordial, presenca de sopro sistélico em foco
adrtico, com irradiagdo para regido da ponta do coragdo,
evidéncia de sobrecarga de VE e distirbios de condugao no
eletrocardiograma, melhora importante dos sintomas com o
uso do betabloqueador, além dos achados ecocardiograficos:
septo de 17 mm, cavidades ventriculares pequenas, atrio
esquerdo aumentado, movimento anterior sist6lico da valva
mitral e gradiente de pressao intraventricular.

Outros aspectos, no entanto, falam contra esse diagnéstico,
como: idade, histéria de hipertensao - outra causa que
justifica a hipertrofia - e o fato de ela ser simétrica (relacao
septo/parede livre = 1,1).

Por fim, devem-se ainda considerar as causas infiltrativas de
espessamento da parede ventricular na relagao de diagnésticos
diferenciais, como a cardiomiopatia da amiloidose, que é a
mais comum.

O acometimento cardiaco da amiloidose deve-se a
infiltragdo miocdrdica por proteinas amil6ides, que tém baixo
peso molecular e sdo consideradas subunidades protéicas
derivadas de proteinas normais ou aberrantes'. A classificagao
da amiloidose é baseada na estrutura quimica das fibrilas
amiléides; a forma priméria é decorrente do depésito de
imunoglobulinas de cadeia leve; a secundéria decorre de
depbsito reativo de imunoglobulinas denominadas de amiléide
A e é associada a doencas cronicas, infecciosas e inflamatorias.
As formas familiar e senil sdo entidades distintas e nao devem
ser confundidas com amiloidoses secundérias. O envolvimento
cardfaco na amiloidose ocorre independentemente da
etiologia da infiltracdo amiléide, geralmente associada a
acometimentos de outros 6rgaos. Depésitos de substancia
amiléide podem ocorrer nos elementos contréteis, sistema
de conducao, valvas e artérias corondrias. O acometimento
cardiaco ocorre em até 1/3 dos casos de amiloidose, sendo a
maioria dos casos da forma primaria.

As formas de apresentagdo clinica sao variadas, desde
insuficiéncia cardiaca congestiva, cardiomiopatia restritiva,
cardiomiopatia hipertrofica, fibrilagao atrial, distdrbios
de conducgdo, taquicardia ventricular, angina, disfuncées

valvares, sincope e até morte subita por fibrilagao ventricular'.
No ECG observam-se baixa voltagem de complexo QRS,
alteragbes de repolarizacdo e distdrbios de conducao.
O ecocardiograma mostra pontos de hiper-refringéncia
disseminados pelo misculo cardiaco e aparelho valvar. A
valva mitral é a mais acometida. A biépsia endomiocérdica
de ventriculo direito é o método diagnéstico que permite
a caracterizagao histolégica da substancia amiléide. A
evolugao clinica individual é imprevisivel. A deposicao de
substancia amil6ide é mais rapida em pacientes jovens com
amiloidose priméria, e mais lenta nos casos de amiloidose
senil. O tratamento da amiloidose baseia-se na deteccdo da
desordem subjacente e controle dos sintomas.

Alguns aspectos no caso descrito favorecem o diagndstico,
tais como idade avancada da paciente, propensao a arritmias
como fibrilagao atrial e flutter, presenga de bloqueios
atrioventriculares, sintomas como dispnéia e dor precordial,
e aumento da espessura ventricular ao ecocardiograma. No
entanto, aspectos que falam contra esse diagnéstico sao:
os critérios de alta voltagem no ECG, auséncia de achados
sugestivos ao ecocardiograma.

A paciente em questdo deu entrada ao hospital com
dor epigastrica, nauseas, vomitos e sudorese, sem sinais de
congestao pulmonar. No novo ECG foi identificado flutter
atrial. Na avaliagdo laboratorial houve piora importante da
fungdo renal e leucocitose de 22.600, com desvio a esquerda
(10% de bastoes). O resultado da andlise da urina nos faz
suspeitar de choque séptico de foco urinario. A freqtiéncia
cardiaca de 68 bpm nessa situagao, em que esperariamos
taquicardia, é justificada pelo uso de betabloqueadores. E
importante ainda lembrar que em pacientes idosos os quadros
infecciosos costumam manifestar-se na auséncia de febre,
como no caso descrito. Na tentativa de intubagdo, a paciente
apresentou bradicardia provavelmente secundaria a hipéxia,
e conseqiente assistolia, evoluindo entdo para ébito.

(Dra. Luciana Freitas Feitosa,
Dr. André Coelho Marques)

Hipotese diagnéstica
Causa do 6bito: choque séptico de foco urindrio.

Doenca circulatéria: hipertensao arterial com miocardiopatia
hipertensiva; com menor probabilidade miocardiopatia
hipertréfica primaria e, mais remotamente, miocardiopatia
infiltrativa.

(Dra. Luciana Freitas Feitosa,
Dr. André Coelho Marques)

Necropsia

O coragcao mostrava-se moderadamente aumentado de
volume, tendo pesado 552 g, e exibia hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo (fig. 4). A parede livre dessa cdmara
e o septo ventricular (regido basal) apresentavam espessura
de 20 e 27 mm, respectivamente. Havia espessamento
endocardico irregular, com aspecto de placa esbranquigada
na via de saida do ventriculo esquerdo e correspondente
espessamento fibroso da cispide anterior da valva mitral (fig.
5). O exame histolégico do miocardio evidenciou hipertrofia
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Fig. 5 - Corte longitudinal da base do coragao, com visao da metade anterior (A) e posterior (B). Note drea irregular de espessamento endocdrdico na via de saida do
ventriculo esquerdo (cabecas de seta) e espessamento fibroso da cdspide anterior da valva mitral (asterisco). A valva adrtica (Ao) ndo apresenta lesées e as artérias
corondrias apresentam luz ampla (setas).

Arq Bras Cardiol 2007; 89(4) : 263-271
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dos cardiomidcitos do ventriculo esquerdo, que apresentavam
extensas dreas de desarranjo dessas células, tanto na parede
livre como no septo ventricular, perfazendo cerca de 15%
a 20% da édrea amostrada (fig. 6). Havia ainda discreta
miocardioesclerose e focos de miocitélise liquefativa no
miocdrdio do ventriculo esquerdo, predominando em regidao
subendocardica, além de nitido espessamento da parede de
arteriolas intramurais (fig. 6). As artérias corondrias epicardicas
nao apresentavam lesoes ateroscleréticas significativas.

Havia célculo tnico impactado na pelve do rim esquerdo,
medindo 12 mm. O rim esquerdo pesou 206 g, mostrando
ao exame histolégico pielonefrite aguda caracterizada por
extenso infiltrado inflamatério neutrofilico intratubular e
intersticial, presente na cortical e medular, com formagao de
microabcessos (fig. 7).

A aorta exibia aterosclerose discreta, com raras placas
calcificadas. Havia esteatose hepatica, assim como aspecto

reacional desse 6rgao e também do bago. Encontrou-se célculo
Gnico preenchendo a vesicula biliar, medindo 55 mm.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatolédgicos

Cardiomiopatia hipertréfica, com discreta assimetria septal;
calculose urindria; calculose da vesicula biliar; pielonefrite
aguda a esquerda (causa do 6bito).

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Comentarios

Caso de mulher com 71 anos de idade, apresentando
hipertensao arterial sistémica, diabete melito, dislipidemia,
obesidade e evidéncias de hipertrofia ventricular esquerda
aos exames subsididrios. Apresentou melhora dos sintomas
com medicagdo, e trés anos apds o primeiro atendimento

Fig. 6 - Aspectos histolégicos do miocdrdio do ventriculo esquerdo. Hipertrofia dos cardiomiécitos, com nitido desarranjo dessas células e fina fibrose intersticial (A) e
acentuado espessamento da parede de arteriola corondria intramural (B). Hematoxilina-eosina, fotografado com objetiva de 5x (A) e 10x (B).
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asterisco). Hematoxilina-eosina, fotografado com objetiva de 20x.

Fig. 7 - Corte histolégico do rim esquerdo demonstrando infiltrado inflamatério neutrofilico, intersticial e permeando tibulos, com formagdo de microabcesso (duplo

foi internada com infecgao urindria, evoluindo com choque
hemodinamico e 6bito.

A necropsia revelou hipertrofia ventricular esquerda
concéntrica, ou seja, sem dilatagdo, que a primeira vista
poderia ser secunddria a hipertensao arterial sistémica.
Entretanto, o diagndstico diferencial entre cardiopatia
hipertensiva e cardiomiopatia hipertréfica foi necessario
nesse caso, concluindo-se pelo dltimo. Assim, temos que o
espessamento fibroso da ctspide anterior da valva mitral, com
lesdo “em espelho” no endocérdio da via de saida do ventriculo
esquerdo, presente no atual caso, apesar de sugestivo, nao
é patognomonico da cardiomiopatia hipertréfica'®. Da
mesma forma, a discreta assimetria septal encontrada, com
relagao septo/parede livre de 1,35, também pode ocorrer na
cardiopatia hipertensiva'®. Entretanto, o exame histolégico do
miocardio, revelando extenso desarranjo de cardiomidcitos,
presente em 15% a 20% da area amostrada do ventriculo
esquerdo, selou o diagnéstico da cardiomiopatia. E importante
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