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Introducao

Paciente masculino de 54 anos encaminhado ao atendimento
médico de emergéncia em razao de dispnéia intensa.

De acordo com histéria clinica, o paciente era portador
de seqtielas de andxia perinatal. Apresentava dificuldade
de fala, déficit motor e convulsoes. Era portador de
hipotireoidismo.

Aos 40 anos de idade, apresentou dor precordial sibita
e intensa em pontada de 2h de duragdo. Em sua primeira
consulta (janeiro de 1993), o exame fisico de pulmdes,
coracao e abdome foi normal. Havia diminuicao de forca e
hipotrofia de muscultura de hemicorpo direito e dificuldade
de deambulacao.

O Eletrocardiograma (ECC) (6 de janeiro de 1993)
revelou ritmo sinusal, freqiiéncia de 68 bpm, intervalo PR
de 120 ms, duracao do QRS 120 ms, com lentidao inicial.
O complexo era orientado a — 40° para tras. Havia bloqueio
da divisao antero-superior do ramo esquerdo e presenca
de supradesnivelamento em V, e V,, a que foi interpretado
como repolarizagdo precoce. Havia infradesnivelamento em
derivagdes esquerdas (V,) e inversio de onda T em | e aVL
(Fig 1).

Os exames laboratoriais (janeiro de 1993) revelaram
colesterol 215 mg/d|, triglicérides 150 mg/dl, glicemia 150
mg/dl, creatinina 1,1 mg/dl.

O paciente foi submetido a teste ergométrico, considerado
sugestivo de isquemia, e a cinecoronariografia (janeiro de
1993), a qual nao revelou alteragoes nas artérias coronarias.
Na ventriculografia, diagnosticou-se hipocinesia discreta com
aspecto hipertréfico de ventriculo esquerdo.

Palavras-chave

Dor precordial, insuficiéncia cardiaca, paresia,
convulsoes.

Editor da Secao: Alfredo José Mansur (ajmansur@incor.usp.br)
Editores Associados: Desidério Favarato (dclfavarato@incor.usp.br)
Vera Demarchi Aiello (anpvera@incor.usp.br)

Correspondéncia: Vera D. Aiello *
InCor — Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 44 — 05403-000 — Sao Paulo, SP
E-mail: anpvera@incor.usp.br

O ecocardiograma (maio de 1993) foi normal (Tab 1).

O holter de 24 horas revelou 387 extra-sistoles ventriculares,
com 2 taquicardias ventriculares ndo sustentadas, sem
sintomas.

Atomografia de cranio (1994) revelou hipoplasia de hemisfério
cerebral esquerdo e assimetria de ventriculos laterais.

O paciente continuou a apresentar dores tordcicas intensas,
sem relacao com esforgo e foi medicado com amitriptilina.

Evoluiu sem queixas e sem registro de atendimentos
médicos, até ser internado duas vezes em abril e junho de
2006, em razao de palpitagdes acompanhadas de mal estar
geral e dispnéia. Apds esses episodios, evoluiu com dispnéia
aos esforgos habituais e foi encaminhado ao InCor para
reavaliagao.

A investigacao clinica incluiu ecocardiograma que revelou
disfungdo moderada de ventriculo esquerdo com fragao de
ejecao de 41%. A cinecoronariografia (25 de maio de 2006)
nao revelou lesdes obstrutivas, diagnosticou-se hipocinesia
difusa moderada na ventriculografia esquerda.

O exame fisico (29 de agosto de 2006) revelou peso 45,3
kg, altura de 1,55m, freqliéncia cardiaca de 76 bpm e pressao
arterial de 100x70 mmHg. O exame de pulmdes, coragao e
abdome foi normal.

O eletrocardiograma (agosto de 2006) revelou bloqueio
AV de primeiro grau, sobrecarga atrial esquerda, bloqueio de
ramo esquerdo, grau de bloqueio divisional antero-superior
e drea inativa infero-latero-dorsal.

O eletrocardiograma de alta resolugao revelou QRS
Standard 191.00 ms; QRS Filtrado: 71.00 ms (normal <100-
114) e Abaixo 40 uV: 3.00 ms ( normal <35); 40 ms finais:
123.90 pV (> 20).

Os exames laboratoriais (agosto de 2006) revelaram
creatinina de 1,32 mg/dl; glicose de 89 mg/dl; hemoglobina
de 17,3 g/dL; hematécrito de 53%; VCM de 95 fl;
leucécitos de 5.600/mm3 (neutréfilos 65%, eosindfilos 1%,
basofilos 1%, linfocitos 25%, mondcito 8%); plaquetas de
263.000/mm3; potassio de 5,8 mEq/l, sédio de 139 mEq/l;
peptideo natriurético atrial tipo b de 1.899 pg/ml; aspartato
aminotransferase de 35 U/I, alanina aminotrasnferase de 50
U/l; colesterol total de 235 mg/dl; triglicérides de 123 mg/dl;
HDL-colesterol de 37 mg/dl, LDL-colesterol de 173 mg/dl;
potassio de 5,6 mEq/l; TSH de 21,4 uUl/ml e T4 livre de
1,2 ng/dl.
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Fig. 1- ECG- ritmo sinusal, disttrbio de condugéo intraventricular do estimulo, bloqueio da divisdo antero-superior do ramo esquerdo, empastamento inicial do complexo

QRS e provavel sobrecarga ventricular esquerda.

Dados evolutivos obtidos ao ecocardiograma

. Agosto Outubro
Maio 1993 2006 2006
Atrio esquerdo (mm) 30 48 41
Ventriculo direito (mm) 20 28 20
Septo interventricular (mm) 8 7 10
Parede posterior do VE (mm) 7 7 10
Diametro diastdlico do VE (mm) 47 58 -
Diametro sistdlico do VE (mm) - 52 -
Fragéo de Ejegao do VE (%) 65 22 23
indice de Massa (g/m?) 90 105 150
Pressao Sistdlica da artéria
- 61 41
pulmonar (mmHg)
Acinesia
inferior e Hipocinesia
Movimentag&o do VE Normal Hipocinesia difusa
difusa acentudada
acentuada
Movimentag&o do VD Normal Hipocinesia - Hipocinesia
acentuada moderada

O ecocardiograma (agosto de 2006) revelou
comprometimento difuso e acentuado do ventriculo esquerdo
e acinesia da parede inferior. Havia também hipocinesia
moderada do ventriculo direito tinha (Tab. 1).

Foram feitos os diagnésticos de cardiomiopatia dilatada
com provaveis episédios de taquicardia ventricular e
hipotireoidismo.
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As medicagdes ja em uso foram ajustadas com redugao da
espironolactona para 25 mg/dia, aumento do captopril para
75 mg e manutencao da medicagao restante: carvedilol (6,25
mg), amiodarona (200 mg) e levotiroxina (25 ug didrios).

Na evolugao, o paciente foi encaminhado a emergéncia
do InCor com respiracao ruidosa, dispnéia e diminuicao da
consciéncia (26 de outubro de 2006).

O exame fisico revelou paciente taquipneico, freqtiéncia
cardiaca de 68 bpm, pressao arterial inaudivel e diminuicao
intensa da perfusao de extremidades, constataram-se
ainda roncos difusos em ambos hemitérax. O paciente foi
submetido a intubacao orotraqueal para suporte respiratério,
e administraram-se inicialmente dopamina e depois
noradrenalina endovenosas continuas.

O eletrocardiograma (26 de outubro de 2006) revelou
taquicardia atrial com bloqueio A-V 2:1, sobrecarga atrial
esquerda, baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal,
area eletricamente inativa em parede lateral e lateral alta, QT
longo (450 ms),ondas T altas e muito alargadas (fig. 2).

Os exames laboratoriais (26 de outubro de 2006) revelaram
hemoglobina de 16,3 g/dl; hematécrito de 50%; VCM de 100
fl; leucécitos de 16.300 /mm3 (neutrdfilos 82%, eosinéfilos
0%, linfécitos 9%, monécitos 9%); creatinina de 2,53 mg/dl
(filtragao glomerular de 28 ml/min/1,73 m?); amilase de 150
U/l; bilirrubinas total de 3,18 mg/dl, direta de 1,20 mg/dl;
creatinofosfoquinase de 168 u/l; aspartato aminotransferase de
2.783 U/l e alanina-aminotransferase de 2.260 U/I.

O ecocardiograma (outubro de 2006) revelou hipocinesia
acentuada de ventriculo esquerdo e moderada do ventriculo
direito e aumento de étrio esquerdo com imagem de trombo
fixo com 13 /12 mm (Tab. 1)
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Fig. 2 - ECG- taquicardia atrial com bloqueio A-V 2:1; sobrecarga atrial esquerda e disperséo da repolarizagéo atrial; area eletricamente inativa em regiées lateral e
lateral alta. Intervalo QT prolongado e ondas T altas que se somam as ondas P com sua repolarizagéo.

Nao houve melhora da pressao arterial, e o paciente
faleceu depois de parada cardiaca em assistolia horas apds
a internacao.

Aspectos clinicos

Trata-se de paciente do sexo masculino, com seq(ielas
de anédxia perinatal (dificuldade de fala, deambulacao e
convulsoes) e hipotireoidismo. Iniciou o acompanhamento
cardiolégico aos 40 anos em razao de queixa de dor
precordial, que teve inicio stbito, em pontada, com duas
horas de duracao.

O exame fisico de coracao, pulmébes e abdome foi referido
como normal.

O eletrocardiograma (ECC) de doze derivagoes revelou-se
francamente anormal. Embora o bloqueio divisional antero-
superior (BDAS) possa ser encontrado em ECG de pacientes
sem doenga cardiaca subjacente, o achado de inversao de
onda T em D1 e AVL e infradesnivelamento de ST em V6
denotam situacao patoldgica. A duragao do QRS em 120 ms
pode ser decorrente do préprio BDAS, ja que o ECG exposto
nao preenche critério morfolégico para bloqueio de ramo
esquerdo ou direito. O intervalo PR encontrava-se no limite
inferior da normalidade.

Laboratorialmente, chamou a atengdo uma glicemia de
jejum de 150 mg/dL, revelando um provével diagnéstico de
diabetes.

Optou-se pela realizagao de teste ergométrico que, segundo
relato, foi sugestivo de isquemia. O critério de positividade
nao foi mencionado. A dificuldade de deambulacado e as
alteragoes do eletrocardiograma de base sao duas limitagoes
que tornam o teste ergométrico menos acurado como método
nao-invasivo para pesquisa de isquemia miocdrdica. Nesse

caso, duas boas opgbes seriam o ecocardiograma sob estresse
farmacolégico e a cintilografia miocardica.

Nesse contexto, o paciente foi submetido a
cineangiocoronariografia, a qual evidenciou corondrias sem
lesbes obstrutivas. Na ventriculografia, verificou-se hipocinesia
discreta com aspecto hipertréfico do ventriculo esquerdo.

A discussdo neste momento é sobre um paciente com
dor precordial atipica (talvez por dificuldade de expressao
decorrente da seqiela anéxica), eletrocardiograma patolégico,
teste ergométrico sugestivo de isquemia e corondrias
angiograficamente normais com ventriculografia sugestiva
de hipertrofia ventricular esquerda. As alteragbes do ECG,
do teste ergométrico e da ventriculografia reforcam a idéia
de origem cardiaca da dor precordial, em vez de origem
psicolégica, neuromuscular, pulmonar ou gastrointestinal.

No que tange a dor de origem coronariana nao-
aterosclerdtica, sua origem pode ser nas coronarias
epicardicas (espasmo coronariano, ponte miocardica) ou na
microcirculagdo (secundaria a hipertensdo, cardiomiopatia
dilatada ou hipertréfica, doengas infiltrativas, doenga valvar,
ou idiopatica)’. A auséncia de histéria de hipertensao e o
exame fisico cardiol6gico normal tornam a miocardiopatia
dilatada, a doenca valvar e a prépria hipertensao causas pouco
provaveis para explicar a dor. A cineangiocoronariografia
nao revelou compressao sistélica das corondrias epicérdicas
(ponte miocardica).

O paciente realizou ecocardiograma trés meses ap6s a primeira
consulta, o qual foi normal. Esse exame afasta a possibilidade de
miocardiopatia dilatada ou doenga valvar e torna muito pouco
provavel a hipétese de miocardiopatia hipertréfica.

Afastadas essas possibilidades, mantém-se as seguintes
hipoteses que poderiam teoricamente justificar isquemia
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em pacientes com corondrias angiograficamente normais e
ecocardiograma inalterado: Espasmo coronariano ou angina
de Prinzmetal, doencas de depésito (amiloidose, doenga de
Fabry) e isquemia microvascular idiopatica ou sindrome X.

Na sequiéncia do acompanhamento, o paciente realizou
Holter de 24 horas que evidenciou 387 extra-sistoles
ventriculares (16,2/h), com dois episédios de taquicardia
ventricular ndo-sustentada (TVNS), o que, segundo a literatura,
é um fator independente de risco, quando associado a presenca
de doenca cardiaca isquémica ou de outra etiologia®.

O paciente mantinha-se com queixa de dores tordcicas
intensas, sem relacdo com esforco e foi medicado com
amitriptilina. Neste ponto, sao necessarios dois comentdrios:
Em primeiro lugar, nao se deve perder de mente que, mesmo
o paciente apresentando-se com angina atipica, existia forte
evidéncia de que o paciente apresentava doenca cardfaca
subjacente (alteragao do eletrocardiograma, teste ergométrico
e ventriculografia). Nesse sentido, seria dtil prosseguimento
da investigacao etiolégica. Em segundo lugar, embora o uso
de anti-depressivo triciclico possa ser usado para tratamento
de dores precordiais de origem neuropsiquiatricas (o paciente
em questao talvez tivesse este componente associado), deve-
se ter cuidado com a sua prescrigio em pacientes que ja
tenham evidéncia de arritmias ventriculares devido ao seu
efeito pré-arritmico nestes casos com possivel prolongamento
do intervalo QT.

Permaneceu por 12 anos sem registros de atendimentos
médicos e sem queixas, tendo sido internado em 2006, em
duas ocasides, com palpitagdes, dispnéia e mal-estar, apds
o que evoluiu com dispnéia aos esforgos habituais e foi
encaminhado para o InCor para reavaliagao.

Em maio de 2006, a investigacao incluiu ecocardiograma
que revelou disfungdo moderada do VE com FE de 41%.
A cineangiocoronariografia nao revelou lesoes obstrutivas,
enquanto a ventriculografia esquerda evidenciou hipocinesia
difusa moderada. Chama a atengdo nesse caso o longo periodo
de laténcia (12 anos) apds o que o paciente retornou ao
acompanhamento médico nao mais com dor tordcica, e sim
com dispnéia, palpitagbes e mal-estar, além de deterioragao
da fungao ventricular, mantendo corondrias angiograficamente
normais.

O exame fisico em agosto de 2006 revelava indice de
massa corpérea de 18,8kg/m?, freqtiéncia cardiaca de 76bpm,
pressao arterial de 100x70mmHg, mantendo propedéuticas
cardfaca, pulmonar e abdominal normais.

O ECG em agosto de 2006 mostrava bloqueio atrioventricular
de primeiro grau, bloqueio do ramo esquerdo, grau de BDAS
e area inativa infero-latero-dorsal. O ECG de alta resolugao
ndo evidenciou potenciais tardios.

Em agosto de 2006, realizou exames laboratoriais que
revelaram grande aumento do peptideo natriurético tipo B e
do TSH, e aumento moderado de colesterol e LDL-colesterol.
O ecocardiograma dessa mesma época revelou dilatagao,
acinesia de parede inferior e hipocinesia das demais paredes
do ventriculo esquerdo e acentuada diminuicao de fragao
de ejecao, além de hipertensao pulmonar e hipocinesia de
ventriculo direito (Tab. 1)
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Nesse momento, optou-se por alterar a receita médica,
reduzindo-se a dose de espironolactona para 25mg/dia,
aumentando o captopril para 75mg/dia e mantiveram-se as
demais medicagoes: carvedilol (6,25mg/dia), amiodarona
(200mg/dia) e levotiroxina (25 mcg/dia).

Temos, entdo, um paciente que apresentou ha 13 anos
evidéncias de cardiopatia com “suposta” isquemia miocardica
e coronarias angiograficamente normais, tendo permanecido
assintomatico pelos 12 anos seguintes. Evoluiu com disfungao
e dilatagdo ventricular e sintomas de insuficiéncia cardiaca
aparentemente precipitados por taquiarritmia ventricular.

Analisaremos agora as hipéteses inicialmente levantadas.

O paciente com angina de Prinzmetal ou angina variante
costuma apresentar-se com dor precordial quase sempre em
repouso, sem precipitagao por esforco fisico ou estresse emocional.
Habitualmente ha associagdo com elevagao do segmento ST no
ECG’. Ha também associagdo com taquicardia e fibrilagao
ventricular, bem como morte sibita. Os pacientes costumam
ser mais jovens que aqueles com doenca aterosclerdtica. Existe
também associacdo com uso de tabaco. O ECG geralmente
se manifesta com elevagdo episédica de segmento ST durante
a dor que pode acontecer em qualquer derivagao. O Holter
pode revelar isquemia silenciosa. A coronariografia pode revelar
espasmo “espontaneo” das corondrias epicardicas ou por meio
de testes provocativos. A fase aguda costuma ocorrer no periodo
médio de 6 meses, com episédios recorrentes. Em uma série
de 277 pacientes acompanhados por 7 anos e meio, angina
recorrente ocorreu em 39%, morte em 3,5% e infarto em 6,5%*.
Doenga aterosclerdtica associada tem impacto progndstico
negativo importante. Os pacientes costumam ter redugao de
recorréncia apés 6 meses, e, naqueles que voltam a apresentar
sintomas, o bloqueador de canal de calcio pode ser Gtil. Por
razoes desconhecidas, alguns pacientes podem apresentar um
periodo latente de meses a anos e apresentar recrudescéncia
com episédios freqiientes de isquemia grave, que costumam
responder a bloqueadores de canais de calcio e nitratos.

No caso em questdao nao houve evidéncia de elevagao
de segmento ST associada ao quadro anginoso, assim como
nao foi demonstrado espasmo coronariano em nenhuma das
coronariografias. A evolugao para quadro de miocardiopatia
dilatada pode estar associada a infartos prévios decorrentes
do espasmo, apesar da histéria ter poucos elementos que
corroborem esta hipétese.

Os pacientes com diagnéstico de disfungao microvascular
idiopética ou sindrome X costumam ser do sexo feminino na
pré-menopausa’, que se apresentam na maioria das vezes com
angina atipica. Dois tergos dos pacientes com dor precordial
e coronariografia normal tém distirbios psiquidtricos
associados®. O ECG pode ser normal ou apresentar alteragoes
inespecificas do segmento ST e onda T. Dentre os pacientes
com dor precordial e corondrias angiograficamente normais,
20 % apresentam teste ergométrico positivo. Esses pacientes
costumar ter boa evolugdo a longo prazo (semelhante a
individuos saudéveis da mesma faixa etdria, exceto se forem
fumantes ou hipertensos). E um diagnéstico de exclusao e
pouco provével para o caso em questao que teve evolugao
com piora progressiva de fungao ventricular.

Quanto a amiloidose - outra hipétese inicialmente
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levantada - essa doenca é decorrente do depésito de proteinas
amiléides que podem ser, na forma primaria, compostas por
porgoes das cadeias leves das imunoglobulinas (designado
AL), enquanto na forma secundaria recebe o designagao AA
e a proteina amildide tem outra origem. Doenca cardiaca
manifesta-se em um tergo dos pacientes enquanto esta
virtualmente sempre presente no estudo anatomopatolégico
de pacientes com este diagndstico’. As manifestagoes clinicas
do acometimento cardiovascular nesta doenca se fazem de
quatro formas, as quais podem se sobrepor: cardiomiopatia
restritiva com disfungao diastélica e predominio de sintomas
de insuficiéncia cardiaca direita; insuficiéncia cardiaca
congestiva, que costuma ser lentamente progressiva e pouco
responsiva ao tratamento medicamentoso, podendo ocorrer
angina com corondrias angiograficamente normais; hipotensao
ortostdtica, que ocorre em cerca de 10% dos casos; distdrbios
de condugao e arritmia.

A alteragdo eletrocardiogréfica mais caracteristica é a baixa
voltagem dos complexos QRS de forma difusa. Os bloqueios
de ramo sdo comuns, bem como os desvios de eixo. Ondas
R pequenas ou ausentes em derivagdes precordiais direitas as
vezes simulam drea de infarto, o que ocorre de forma menos
freqliente em derivagoes inferiores com o surgimento de ondas
Q°®. Arritmia ventricular complexa é frequiente.

Nos casos avangados, comumente se observa espessamento
de septo e parede com cavidades ventriculares de tamanho
normal e atrios aumentados. A fungdo ventricular esquerda
pode estar deprimida, embora geralmente ela esteja
surpreendentemente normal®. De forma precoce, o
ecocardiograma pode estar “falsamente” normal no paciente
com amiloidose cardfaca.

O diagnéstico pode ser feito de forma segura através da
bi6psia de tecido gorduroso periumbilical, e em alguns casos,
na permanéncia da suspeita, mesmo com resultado negativo,
pode-se langar mdo da biépsia endomiocardica.

Esse diagndstico, que pode ter apresentagoes heterogéneas,
deve ser considerado possivel na discussao do caso exposto,
embora os ecocardiogramas realizados nao apontassem
nesse sentido.

A doenca de Fabry é caracterizada por heranga recessiva
ligada ao cromossomo X na qual existe deficiéncia da enzima
alfa-galactosidase A. A doenga é caracterizada pelo depdsito
de glicoesfingolipides nos rins, na pele e no miocardio na
forma classica, embora possa ser limitada ao coracdo. A
doenga manifesta-se clinicamente com quadros de angina
e infarto, apesar de coronarias angiograficamente normais.
Hipertensao, prolapso de valva mitral e insuficiéncia cardiaca
congestiva sao comuns. Alteracdes eletrocardiograficas
incluem intervalo PR curto, anormalidades do segmento ST
e onda T, bloqueio atrioventricular, sobrecarga ventricular
esquerda e alargamento do QRS™. O ecocardiograma costuma
apresentar aumento de espessura de parede ventricular
esquerda, o que ndo ocorreu no caso relatado, tornando este
diagndstico pouco provavel. A confirmagdo do diagnéstico
seria feito por bidpsia endomiocardica.

Outra hipétese que ndo foi ainda mencionada, mas
que merece destaque é a de miocardite. Pela evolucao

com disfungao ventricular esquerda, o diagnéstico seria de
miocardite viral subaguda

Clinicamente, o paciente pode apresentar quadro sugestivo
de infecgao viral com porta de entrada em trato respiratério
superior ou trato gastrointestinal que precede habitualmente
em dias a semanas os sintomas cardiacos de insuficiéncia
cardiaca, embolia ou arritmia. O quadro da infecgao viral
inicial pode passar despercebido".

O ECG pode demonstrar alteragdes inespecificas de
segmento ST e onda T e arritmias atriais ou ventriculares.
Pode haver também atraso de conducao atrial, ventricular
ou intraventricular. A ecocardiografia pode demonstrar
espessamento da parede ventricular esquerda, mais evidente
em miocardite fulminante'?. O diagnéstico é feito por bidpsia
endomiocardica. O tipo de dor na apresentagdo inicial do caso
relatado nao é caracteristico dessa doenca. No entanto, esse
diagnéstico deve ser levado em consideragao, haja em vista
que o paciente apresentou uma evolucao, apés quadro inicial
de dor toracica, para um quadro de insuficiéncia miocérdica
com dilatagao ventricular.

E importante ressaltar que nesse momento a ressondncia
nuclear magnética seria de grande valia para ajudar a elucidar
melhor o diagnéstico etiolégico do caso em questao.

O paciente entao apresentou nova internagdo em outubro
de 2006 com quadro de diminuicdo de consciéncia e
respiragao ruidosa. Estava em choque hemodinamico. Foi
intubado e iniciou-se o uso de drogas vasoativas. Chamavam
atengao as alteragbes das enzimas hepaticas com AST de
2.783U/l e ALT de 2.260U/l, bilirrubinas totais de 3,18 mg/dl
e bilirrubina direta de 1,2 mg/dl; e renais com creatinina de
2,53mg/dl.

O eletrocardiograma revelou ritmo sinusal com freqtiéncia
cardiaca de 65bpm, sobrecarga atrial esquerda, baixa
voltagem dos complexos QRS no plano frontal, area
eletricamente inativa em parede lateral, QT longo e ondas
T altas e alargadas.

Este eletrocardiograma nao mais evidencia bloqueio de
ramo esquerdo como mencionado anteriormente. Além disso
existe uma baixa voltagem de QRS em plano frontal que
pode ser decorrente de doencas infiltrativas ou da prépria
miocardiopatia dilatada avangada. Existia nesse momento
uma drea inativa em regido lateral, correspondente a uma
regido que ja se encontrava alterada eletrocardiograficamente
havia 12 anos. O QT longo pode ser decorrente do quadro
de hipotireoidismo.

O paciente realizou um ecocardiograma que foi semelhante
ao anteriormente realizado, exceto pelo fato de existir trombo
mével no atrio esquerdo.

O paciente evoluiu com parada cardiorrespiratéria em
assistolia algumas horas apés a internacao.

Realizadas essas ponderagoes, em resumo, concluimos
que a causa mortis foi choque cardiogénico secundario a
miocardiopatia dilatada.

Dr. Gustavo Freitas Feitosa e
Dr. Ricardo D" Oliveira Vieira
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Hipotese diagnostica

A principal hipétese etiolégica foi a miocardite viral com
evolugao para miocardiopatia com dilatagdo miocardica

Dr. Gustavo Freitas Feitosa e
Dr. Ricardo D" Oliveira Vieira)

Comentarios - eletrocardiograma

O eletrocardiograma de 06 de janeiro de 2003, revelou
ritmo sinusal, freqtiéncia cardiaca de 68 bpm, intervalo PR
de 120ms, duragao QRS de 120m, SAQRS orientado para
cima (- 50° e para tras. Verificaram-se também bloqueio
divisional antero-superior esquerdo e inversao da onda T
em DI, avVLe V,.

O eletrocardiograma de 26 de outubro de 2006, revelou
ritmo de taquicardia atrial com bloqueio AV, 2:1 com freqtiéncia
ventricular 65 bpm e sobrecarga atrial esquerda nas derivagoes V,
aV,. Observa-se deflexdo negativa, profunda quando comparada
a ondas de repolarizagdo da onda P seguida de QRS (dispersao
da repolarizagao atrial). Verificou-se complexo QRS de baixa
amplitude no plano frontal, nas derivacoes V, e V, e ondas R
amplasde V, a V,, correspondendo a area eletricamente inativa
em regioes inferior lateral e dorsal. Constataram-se intervalo QT
prolongado e ondas T altas que se somam as ondas P com sua
repolarizagao.

Dr. Paulo Jorge Moffa

Comentarios - grupo de coronariopatias cronicas

Este caso clinico, cujas possibilidades diagnésticas foram
relatadas pelo residente e que sugerem diagnéstico de
miocardiopatia, mostra a dificuldade de se estabelecer um
diagnéstico com base em informagdes nao confiaveis e obtidas
em paciente com seqliela motora e dificuldade de expressao.
Para o diagnéstico de dor toracica, o paciente foi submetido a
dois procedimentos invasivos com intervalo de 3 anos e com
padrao angiogréfico dentro da normalidade.

Dr. Reynaldo Amato

Necropsia

O exame anatomopatolégico do coragao demonstrou
extenso infarto cicatrizado, comprometendo todo o septo
ventricular e a parede anterior do ventriculo esquerdo, além
da porgao parasseptal da parede antero-superior do ventriculo
direito (fig. 3). Além disso, existiam trombos murais pequenos
em ambas as cavidades ventriculares. O atrio esquerdo estava
dilatado e mostrava grande trombo (3,5x2,5cm) aderido a sua
face septal (fig. 4). O exame histol6gico mostrou auséncia de
infartos miocardicos recentes.

Na interface entre o trombo e o endocardio atrial havia
pequenos e mdltiplos vasos neoformados, indicando inicio de
organizacao do trombo, compativel com aproximadamente
duas semanas de evolugdo. As artérias coronarias epicardicas
foram dissecadas, e, em estudo histolégico, encontramos

Fig. 3 - Corte transversal do coragdo no seu eixo curto mostra extensa fibrose (infarto antigo-area delimitada por linha pontilhada), comprometendo a parede anterior
do ventriculo esquerdo, todo o septo ventricular e a porgéo parasseptal da parede anterior do ventriculo direito. Ha ainda trombos cavitarios (asteriscos). AS - ntero

- superior; PI - péstero-inferior; E - esquerdo; D-direito.
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Fig. 4 - Atrio esquerdo aberto mostra dois grandes trombos recentes aderidos & face septal.

oclusdo da luz por placas de ateroma predominantemente
fibrocalcificadas, sem inflamagdo da parede e com pouco
acimulo de lipides. O maior grau de obstrugdo apareceu
no quarto centimetro do ramo interventricular anterior
(70%) (fig. 5). Os demais segmentos mostravam estenoses
variando de 20 a 50%. Na coronaria direita distal havia
tromboembolismo recente ndo completamente oclusivo. Os
pulmdes apresentavam congestao passiva cronica e edema
alveolar (edema agudo- fig. 6), que foi a causa terminal do
6bito do paciente.

O cérebro pesou 1.140g. O hemisfério esquerdo mostrou
acentuada redugao volumétrica em relagao ao direito, porém
sem atrofia notavel. Os cortes vértico-frontais confirmaram
essa hipotrofia sem evidéncias de lesées clasticas (fig. 7). A
microscopia, o achado mais conspicuo foi o de uma reducao
moderada dos neurénios do isocértex em todas as regides
examinadas. Essa reducao parecia interessar todas as camadas
indistintamente. Associada a esse achado, observou-se uma
gliose astrocitaria reativa.

Observou-se também, de modo importante, gliose subpial
de Chaslin acompanhada de abundantes corpos amilaceos,
que, alids, estavam presentes na substancia branca subcortical.
Dilatagoes dos espacos de Virchow-Robin sem reagao
tissular adjacente estavam presentes nos ganglios da base
e na substancia branca. Nao se observaram anomalias no
hipocampo (fig. 8).

Diagnésticos anatomopatologicos

Doenca isquémica do coracdo caracterizada por extenso
infarto transmural cicatrizado em septo e parede anterior.

Aterosclerose coronariana. Trombose macica do atrio
esquerdo. Edema agudo dos pulmées. Alteragoes cerebrais
compativeis com hipdxia cronica.

Prof?. Dra. Vera Demarchi Aiello,
Prof. Dr. Sérgio Rosemberg

Comentarios sobre os achados cardiovasculares

O estudo anatomopatolégico demonstrou inequivocamente
a existéncia de doenca isquémica do coracao. Apesar de as
lesbes obstrutivas coronarianas nao serem criticas, elas
tampouco podem ser consideradas despreziveis, uma vez
que existiam placas ateroscleréticas calcificadas. A principal
hipdtese para o desenvolvimento do infarto miocérdico é o
vasoespasmo coronariano. A possibilidade de trombose ou
tromboembolismo ter causado o infarto antigo é remota, uma
vez que nao encontramos vestigio da organizacao de trombos
na drvore coronariana.

Em relagdo a discrepancia entre o dado de angiografia
coronariana (sem obstrugoes) e o dado anatomopatolégico, sao
bem conhecidos estudos que demonstram a possibilidade de
que o remodelamento positivo do vaso (aumento do didmetro
externo), na presenca de placa aterosclerética, pode resultar em
luz vascular pouco ou ndo obstruida a angiografia'>'*.

Prof®. Dra. Vera Demarchi Aiello

Comentarios sobre os achados neuropatologicos

Na falta de uma histéria pré, peri ou pés-natal confiavel, a
interpretacao dos achados neuropatoldgicos € aleatéria. O tipo
de redugao volumétrica e os achados histolégicos nao falam
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Coronaria E

Ramo
Interventricular
Anterior

Fig. 6 - Fotomicrografia de pulmdo mostra espagos alveolares preenchidos por material amorfo eosinofilico (edema agudo), além de células do vicio cardiaco; Coloragdo
pela hematoxilina-eosina.
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Fig. 7 - Corte macroscdpico do encéfalo mostra assimetria entre os hemisférios, com redugéo do tamanho do hemisfério esquerdo e aumento de volume do seu ventriculo
lateral.
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Fig. 8 - Fotomicrografias do encéfalo; Em (A) observa-se cortex cerebral exibindo érea subpial com fibras eosindfilas correndo paralelamente a superficie, a chamada
gliose de Chaslin, além de corpos amilaceos (formas arredondadas e bastfilas); Em (B) nota-se dilatagéo dos espagos de Virchow-Robin (areas claras perivasculares);
Coloragdo pela hematoxilina-eosina e aumentos das objetivas, respectivamente 20X e 5X.
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a favor de uma etiologia hipéxico-isquémica nesse periodo,
0s quais se caracterizam seja por um quadro ulegirico, isto
é, circunvolugoes cicatriciais com perda neuronal quase
completa, gliose fibrosa e cavitagoes, seja pela encefalomaldcia
multicistica, a qual, como o nome indica, é caracterizada
por miltiplos cistos geralmente localizados na substancia
branca.

As anomalias encontradas falam a favor de um processo
eminentemente hipéxico sim, mas de instalagdo mais
cronica, progressiva. Uma das possibilidades que se aventam
nessas circunstancias é que tenha ocorrido o que se chama
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