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Caso 3/2002 - Mulher de 82 anos, portadora de hipertenséo arterial sistémica,
fibrilaco atrial e que apresentou acidente vascular cerebral recorrente e fatal
(Instituto do Coragdio do Hospital das Clinicas da FMUSP, Sdo Paulo)

Jaime Freitas Bastos, Luiz Alberto Benvenuti

Mulher de 82 anos de idade foi internada (16/11/00) por
rebaixamento do nivel de consciéncia apos acidente vascu-
lar cerebral e convulsdo.

A paciente sabia ser portadora de hipertensdo arterial,
faziauso didrio de 150mg de captopril, 160mg de verapamil,
300mg de acido acetilsalicilico e associac¢ao hidroclorotiazi-
da 50mg com amilorida 5Smg havia trés anos.

Ha 19 meses (abril/99) sofreu hemiparesia esquerda,
com predominio braquiofacial e hemianopsia temporal
esquerda. Na ocasido foi detectada fibrilagao atrial.

Os exames laboratoriais (abril/99) revelaram 12,9g/dL
de hemoglobina, hematocrito 38%, volume corpuscular
médio 97 um?, concentragao de hemoglobina corpuscular
média 32g/dL, 7800 leucocitos/um?, 199000 plaquetas/mm?,
indice normalizado da relag@o de tempos de protrombina
1,06, relag@o de tempos de tromboplastina parcial ativada
0,88. Astaxas séricas de sodio foram 140 mEq/L, de potassio
3,3mEq/L, deuréia 38 mg/dL, de creatinina 1,1 mg/dL e de
glicose 96 mg/dL.

A tomografia de cranio horas ap6s a instalagdo do
quadro clinico nao revelou anormalidades. Foi feito o diag-
ndstico de acidente vascular cerebral isquémico, atribuido a
embolia a partir de camaras cardiacas. A hemiparesia evo-
luiu em 24h, e restou discreta hemiparesia.

O eletrocardiograma (27/4/99) revelou ritmo de fibrila-
¢do atrial, freqiiéncia cardiaca média de 90bpm, duragio de
QRS de 0,11s, SAQRS + 20° para trés, 4rea eletricamente
inativa paredes septal, anterior € lateral (QS V, a V, e ondas
Rdebaixavoltagemem V. eV ) (fig. 1).

O ecocardiograma (30/11/99) revelou espessura septal
e de parede posterior de ventriculo esquerdo 10mm, didmetro
diastolico de ventriculo esquerdo 49mm, e sistolico de
31mm, fracdo de ejecdo de ventriculo esquerdo 0,74; didme-
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tro de aorta de 35mm e de atrio esquerdo de 40mm. O ventri-
culo direito foi considerado normal (25mm). Foi detectado
aumento do atrio direito. Havia sinais de hipertensao pul-
monar e a pressdo estimada do ventriculo direito foi de
S4mmHg.

Em consultas médicas posteriores queixava-se de
dispnéia aos médios esforgos. Os niveis elevados de pres-
sdo arterial persistiram, em torno de 170/90mmHg, e por ve-
zes 220/120mmHg, apesar do uso diario de 75mg de capto-
pril, 160mg de verapamil e 300mg de acido acetilsalicilico. Em
abril/00 foi iniciada a prescrigdo de warfarina.

A avaliagdo laboratorial na evolugdo (jun/00) revelou
o nivel sérico do hormonio estimulador da tire6ide foi 0,6
pU/mL, odetiroxinalivre 1,2 ng/dL, sédio 144mEq/L, potas-
sio 3.4mEq/L, uréia 34mg/dL e creatinina Img/dL. A glice-
miafoide 152mg/dL, os niveis de triglicérides de 174mg/dL,
ocolesterol total 306mg/dL (HDL 56 mg/dL, LDL 215mg/dL
¢ VLDL de 35mg/dL). O indice normalizado da relagdo de
tempos de protrombina foi 6,2. A dose de warfarina foi dimi-
nuida de S5mg diarios para 2,5mg. Houve orientagdo paraa
paciente repetir o exame de tempo de protrombina quinze-
nalmente

Dezenove meses depois do quadro inicial, a paciente
apresentou hemiparesia direita e disfasia. A tomografia den-
tro das primeiras 24h de evolug@o ndo revelou alteracao.
Houve regressao quase completa do déficit neurologico.
Foi feito o diagndstico de novo acidente vascular cerebral
isquémico.

Naevolugdo, momentos antes de ser submetidaanova
avaliagdo tomografica, apresentou convulsdes tonico-clo-
nicas de inicio parcial depois generalizadas, seguidas de
acentuada queda do nivel de consciéncia e respiracgao irre-
gular. Houve necessidade de intubagao orotraqueal para
apoio respiratorio e a paciente foi transferida para o InCor. A
tomografia logo apds esse episddio ndo demonstrou anor-
malidades.

O exame fisico (16/10/00) revelou paciente com intuba-
¢do orotraqueal, pressdo arterial de 150/80mmHg e freqiién-
ciacardiaca 110bpm. Foram detectados roncos pulmonares
difusos, com murmurio vesicular presente em todas as are-

Arq Bras Cardiol, volume 80 (n° 6), 643-8, 2003

643



Correlacdo Anatomoclinica

Arq Bras Cardiol
2003; 80: 643-8.

MESS 17.09.1997
|

Il

Fig. 1 —Eletrocardiograma: fibrilagdo atrial, area eletricamente inativa em paredes septal, anterior e lateral.

as do torax. O exame do coragdo nao revelouritmo irregular.
O exame do abdome e dos membros inferiores foi normal.

O eletrocardiograma (16/11/00) revelou ritmo de
fibrilagdo atrial, freqiiéncia cardiaca de 120bpm, baixa volta-
gem dos complexos QRS no plano frontal, SAQRS inde-
terminado no plano frontal, disturbio da condugao intra-
ventricular do estimulo, &reas inativas antero-septal e lateral
(fig. 2). Emeletrocardiograma em data posterior (19/11/00)
houve regressao do disturbio de condugao.

Naevolugdo a paciente permaneceu comrebaixamento
da consciéncia. A avaliagdo inicial revelou: abertura dos
olhos com estimulo doloroso (2); sem verbalizagao aos esti-
mulos dolorosos (1), e com movimento de retirada ao esti-
mulos dolorosos (4) - Glasgow 7 (tab. I). Nos dias subse-
qiientes houve deteriora¢do do nivel de consciéncia (dois
dias depois ndo ocorria abertura ocular (AO=1), nem verba-
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Fig. 2 —Eletrocardiograma: fibrilagdo atrial, eixo QRS indeterminado plano frontal e
disttrbio de condugdo intraventricular do estimulo.

lizagdo (RV=1)erigidez em descerebragido (RM=2) aos esti-
mulo dolorosos, escore total de 4. O reflexo cutaneo plantar
eraem flexdo no pé direito e ausente no esquerdo.

A tomografia de cranio foi repetida e revelou area hipo-
densa naregido témporo-parieto-occipital direita acometen-
do os nucleos da base homolaterais; acentuagdo de sulcos
corticais e cisternas; sistema ventricular de forma e dimen-
sdes normais e ndo havia calcificagdes patologicas ou desvio
dalinha média. O quadro foi considerado compativel com in-
farto isquémico naregido témporo-parieto-occipital direita.

A paciente manteve-se com discreta hipertermia, leuco-
citose, baixo débito urinario e houve elevagio das enzimas
hepéticas (tab. II). As gasimetrias em sangue arterial e pa-
ciente com fragdo inspirada de O, de 40% demonstraram pO,
aoredor de 90mmHg e niveis de pCO, entre 33 e 36mmHg.

Foram administrados 4g de ceftriaxone didrios; 300mg
de fenitoina, 4mg de lanatosideo C, 80mg de enoxaparina. Em
18/11 ocorreu distensdo abdominal, com parada de elimina-
¢do de fezes e drenagem de liquido bilioso pela sonda naso-
gastrica. A ultra-sonografia do abdome revelou distensao
das algas intestinais no hemi-abdome esquerdo, ndo havia li-
quido na cavidade peritoneal e auséncia cirurgica de vesicula
biliar. A radiografia do abdome ndo revelou pneumoperito-
neo. No4°dia de internagdo (20/11/00) houve aumento da fre-
qiiénciarespiratoria e parada cardiaca em assistolia.

Eletrocardiograma - As alteragdes eletrocardiograficas
no primeiro tragado podem ser devidas a sobrecarga de ven-
triculo direito em vez de verdadeira perda de forgas septais e
anteriores. Esse aspecto se repete no segundo tragado, com
aparecimento de atraso final de condugdo. No 3° eletrocardio-
grama hé desaparecimento do distirbio de condugdo que

Tabela I - Escala de Glasgow para avaliagiio de coma e rebaixamento da consciéncia

Abertura de olhos Verbalizagdo Motora
Resposta Escore Resposta Escore Resposta Escore
Esponténea 4 Falante orientado 5 Obedece comandos 6
A estimulacio verbal 3 Falante, desorientado 4 Localiza dor 5
A dor 2 Inapropriado 3 Retirada (flexao) 4
Ausente 1 Incompreensivel 2 Decorticagdo 3
- - Naio fala 1 Descerebragio 2
- - Ausente 1

Escala de Glasgow para avaliagdo de coma e estados de rebaixamento da consciéncia - leve de 13 até 15; moderada de 9 a 12; acentuada de 3 a 8 pontos; coma, quando escores
abaixo de 8. (Teasdale G, Jennet B. Assessment of coma and impaired consciouness: a pratical scale. Lancet 1974; 2:81-84).
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Tabela II - Exames da ultima internaciao
15/11 17/11 18/11 19/11

Hemobulina (g/dL) 10,5 10,6 9,6 10
Hematdcrito (%) 32 33 30 31
VCM (um?) 97 94 94 94
CHCM (g/dL) 33 32 32 32
Leucdcitos/mm? 12,100 18,600 15,800 12,900
Bastdes (%) 1 8
Segmentados (%) 83 86
Neutrofilos (%) 91 93 94
Eosinofilos (%) 0 0 1 0
Linfocitos (%) 11 4 4 5
Monocitos (%) 5 5 2 1
Plaquetas/pm? 350,000 249,000 163,000 185,000
TP (INR) 2,08 2,65
Relagdo tempos TTPA 0,94 1,74
Glicemia (mg/dL) 137
Uréia (mg/dL) 28 75 149 128
Creatinina (mg/dL) 1 1,8 2,2 2,7
Sodio (mEq/L) 137 1141
Potassio (mEq/L) 4,1 4.8
CK total U/L 448
CM MB U/L 128
AST (TGO) U/L 24 1058
ALT (TGP) U/L 318 345
Fosfatase alcalina U/L 73
Amilase U/l 114 170
Bilirrubina direta mg/dL 1,5 1,19
Bilirrubina indireta mg/dL 0,5 0,94
Urina
Densidade 1.011
PH 5
Proteinas g/L 0,73
Leucocitos/mL 154.000
Eritrocitos/ml 2000
Cilindros granulosos/mL 550
Bactérias +H+

pode ser devido a anulagao das forgas ventriculares direitas
por sobrecarga esquerda.

(Dr. Paulo Jorge Moffa)

Aspectos clinicos - Trata-se de mulher de 82 anos, hi-
pertensa, portadora de fibrilagdo atrial que num periodo de
19 meses apresentou dois eventos cerebrovasculares.

A fibrilagao atrial é um disturbio do ritmo cardiaco ex-
tremamente freqiiente, afetando 2% da populagao de adul-
tos acima de 30 anos e mais de 5% das pessoas acima de 69
anos "2, Dos 5.209 individuos do Framingham Heart
Study, a incidéncia cumulativa de fibrila¢o atrial durante
um seguimento de 22 anos foi de 21,5 por 1.000 homens e
17,1 por 1.000 mulheres.®*

A fibrilagdo atrial pode ou ndo estar associada a car-
diopatia. Na grande maioria das vezes é associada a cardio-
patiaisquémica, a doenga reumatica, a hipertensao, a valvo-
patias e as formas dilatadas destas cardiopatias "-'2. Condi-
¢Oes extracardiacas também levam a fibrilagdo atrial, como dis-
funcgdes tireoideanas, certas drogas e consumo de alcool +°.
Num pequeno numero de vezes a fibrilagdo atrial apresenta-
se sem evidéncia de doenga cardiaca ou sist€émica: lone
atrial fibrillation 3.

Correlacio Anatomoclinica

Em analises multivariadas de dados do Framingham
Heart Study °, seis variaveis clinicas foram identificadas
como preditoras independentes para desenvolvimento de
fibrilagdo atrial: aumento de idade; diabetes mellitus; hiper-
tensdo arterial; insuficiéncia cardiaca; infarto agudo do mio-
cardio ou doenga arterial coronariana e valvopatias

A fibrilagao atrial pode estar relacionada ao aumento do
risco de morte subita, como na sindrome de Wolf-Parkinson-
White e na cardiomiopatia hipertrofica 2.

Além das altera¢des hemodinamicas, o risco de embo-
lias sistémicas, decorrentes da formagao de trombos no atrio
esquerdo ou no apéndice atrial, pela estase circulatdria, €
outra consideragao clinica, como observado no caso ora em
discussao. Novamente citando Framingham, o risco de aci-
dente vascular cerebral foi 5,6 vezes maior em pacientes com
fibrilagdo atrial *'2.

A taxaanual de acidente vascular cerebral em pacientes
com fibrilagdo atrial e pelo menos um fator de risco adicional,
¢ de no minimo 4%. Assim, por exemplo, fibrilagdo atrial na
estenose mitral ¢ de 6% ao ano e quando a fibrilagdo atrial esta
associada a coronariopatia ou insuficiéncia cardiaca conges-
tiva, as taxas sdo até trés vezes maiores que na fibrilagdo atrial
ndo acompanhada de outro fator de risco 712,

Pacientes maisjovens que 65 anos, com ecocardiogra-
fianormal e nenhum outro fator de risco t€m um risco menor
que 1% ao ano *’. Ou seja, o risco de acidente vascular cere-
bral no paciente com fibrilagdo atrial ndo ¢ uniforme.

Ha risco semelhante de acidente vascular cerebral
entre os pacientes com fibrilagdo atrial intermitente, compa-
rados aos portadores de fibrilaco atrial cronica, como mos-
trado pelos estudos BAATAF e SPAF 31416 (ndo temos
registro eletrocardiografico, mas nossa paciente estava em
ritmo cardiaco regular em outubro/00).

Orisco de novo fendmeno embolico ap6s um primeiro
evento ¢ grande. No estudo Framingham, a recorréncia de
acidente vascular cerebral foi duas vezes maior nos pacien-
tes com fibrilagdo atrial do que naqueles em ritmo sinusal °.
No estudo SPAF, tromboembolismo prévio foi fator de risco
independente para a ocorréncia de novo acidente vascular
cerebral 3.

Devemos recordar que 75% a 80% dos casos de aci-
dente vascular cerebral em portadores de fibrilagao atrial
sdo de origem cardiogénica 2.

A magnitude do acidente vascular cerebral (infarto
embolico), depende do tamanho do fragmento embolico e
de onde este se aloja. Os émbolos do coragdo se alojam na
artéria cerebral média ou em seus ramos em 80% dos casos.
Em 10% das vezes, na cerebral posterior e seus ramos € em
10% na artéria vertebral ou ramos. Tais Embolos podem ser
tao grandes como 3 a4mm, o suficiente para ocluir o tronco
da cerebral média e promover acidente vascular cerebral ex-
tenso, envolvendo tanto substancia branca como cinzenta.
Porém podem ser pequenos com oclusio de apenas ramos
arteriais corticais ou perfurantes 2%,

Caracteristicamente, o coagulo embolico é de plaqueta
e fibrina, tem a tendéncia de migrar, sofrer lise, dispersar, o
que explica a flutuacdo de sinais e sintomas, ¢ em alguns
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casos, a completa recuperagdo do déficit isquémico. Lem-
bramos que a nossa paciente apresentou ha 19 meses hemi-
paresia subita, regredindo quase totalmente em 24h 8.

Se lembrarmos um pouco arespeito das manifestacdes
clinicas da embolia vemos que a instalagao do déficit € re-
pentino, muitas vezes maximo, com possiveis oscilagdes,
podendo haver regressao completa em 24h, definindo o epi-
sodio isquémico transitdrio, ou ndo, definido acidente vas-
cular cerebral instalado *®.

Alguns dados de exame neurologico podem sugerir
embolia como causa de acidente vascular cerebral: por
exemplo, variagdes na localiza¢ao do territorio envolvido. A
paciente em questdo apresentava-se com déficit agudo a
direita 19 meses ap6s déficit agudo revertido a esquerda ¥
defeito repentino do campo visual, sugere embolia compro-
metendo ramos da artéria cerebral posterior® (a paciente
apresentou hemianopsia temporal esquerda ha 19 meses);
crises convulsivas apds acidente vascular cerebral ocorrem
mais freqiientemente apds infarto embolico. Entretanto, sdo
infreqiientes no inicio e antes do 6° més, tendo pico de inci-
déncia exatamente 19 meses depois do evento agudo '°.
Dados do The Copenhagen Stroke Study mostraram que,
surpreendentemente, ndo se relacionou a aumento de mor-
talidade e ao contrario foi preditor de melhor evolugdo em
pacientes com grandes areas isquémicas '°.

Grandes émbolos, localizados no tronco da artéria cere-
bral média com comprometimento de niicleos da base subs-
tancia branca profunda e superficie cortical, podem se asso-
ciar com edema intenso, aumento da pressao intracraniana,
rapida queda do nivel de consciéncia, coma e morte 2%,

O que ndo pode ser esquecido, € que existe a forte pos-
sibilidade de doenga vascular cerebral intrinseca conco-
mitante associada a doenga coronariana e esta a fibrilagao
atrial 7. A paciente em questao tinha 82 anos, apresentava,
no decorrer de sua historia clinica, queixa de dispnéia para
médios esfor¢os, era hipertensa, dislipidémica e apresenta-
vaem eletrocardiograma prévios, regides eletricamente ina-
tivas em paredes septal, anterior e lateral. Assim, além do
alto risco para fendmenos embolicos, tinha fatores de risco
e sinais indiretos de doenga arterial coronariana. Hinton e
cols. encontraram 46% de doenca arterial coronariana asso-
ciada a fibrilagéo atrial 2.

O infarto agudo do miocérdio, independente da pre-
senca de fibrilacdo atrial estd relacionado a pelo menos 15%
das embolias cardiogénicas, sendo que tal fato relaciona-se
a presenca de infartos anteriores extensos, com formagao
de trombos intramurais ”-'2. E claro, a taxa de eventos embo-
licos aumenta principalmente se existe historia de fenomeno
tromboembdlico prévio ou fibrilagio atrial intermitente.

Descreve-se na literatura comprometimento cerebro-
vascular agudo paralelamente ou muito proximos ao episo-
dio coronariano agudo, onde por muitas vezes o infarto
agudo do miocardio apresenta-se assintomatico e o que se
manifesta clinicamente ¢ o rebaixamento do nivel de cons-
ciéncia associado oundo a sinais deficitarios neurologicos
regionais. Para dificultar o diagndstico, muitas vezes ndo sa-
bemos se as alteragdes eletrocardiograficas (como depres-
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sdo do segmento ST, inversao da onda T, distirbios da con-
ducdo) que ja foram observadas com incidéncia de quatro a
sete vezes maior em portadores de acidente vascular cere-
bral, quando comparadas a pacientes-controle, pareados
poridade, sejam devidas a ICO aguda, ou decorrentes de al-
teragOes cerebrais, tais como a hipertensio intracraniana’.

Nossa paciente apresentou importante alteragao ele-
trocardiografica no dia 16/11/00: distirbio de condugdo
intraventricular, desaparecendo 3 dias depois, e elevacao
CKMB 24h apds. Aqui sdo cabiveis uma série de indaga-
¢des. Nossa paciente sofreu infarto do miocardio, entrou
em fibrilagdo atrial novamente e fez um acidente vascular
cerebral? Ou ja estava em fibrilacdo atrial, desenvolveu um
infarto agudo do miocardio e acidente vascular cerebral na
evolug¢ao? Ou € simplesmente um acidente vascular cerebral
embolico secundario a fibrilagao atrial e as alteragoes ele-
trocardiograficas e enzimaticas achados inespecificos e
associados ao comprometimento cerebral extenso? Pode-
riam estar acontecendo embolias sist€émicas em regides nas
quais a les@o isquémica implicaria em aumento da CKMB,
como musculatura uterina ou de intestino delgado? Nossa
paciente evoluiu com quadro abdominal; teria ele sido resul-
tante de um quadro séptico ou embolia sist€émica?

A paciente evoluiu em coma, com Glasgow 7; compro-
vou-se, por tomografia de cranio, comprometimento exten-
so témporo-parieto-occipital direito, quadro de provavel
infecgdo respiratdria e urindria, sinais de septicemia, disten-
sdo abdominal, com parada de eliminagao de gazes e fezes e
no 4° dia de internagdo desenvolvem parada cardiorrespira-
toria em assistolia.

Revendo dados da literatura, pacientes com acidente
vascular cerebral desenvolvem complicacdes clinicas e
neuroldgicas. Conclusdes do estudo RANTTAS 3, recente-
mente publicado, se assemelham as da literatura, revelam
que pelo menos 95% de todos os acidente vascular cerebral
isquémicos desenvolvem no minimo uma complicagdo com
mortalidade de 4% em 3 meses. Das complicagdes médicas,
apneumonia foi a mais freqiiente. Das neurologicas, as mais
freqiientes foram novo infarto cerebral ou extensao do aci-
dente vascular cerebral em relagdo a admissao. Estas 2 com-
plicagdes podem ter acontecido com a paciente em questao.

Como acreditamos que provavelmente a fibrilagao atrial
pode ter sido a causadora do acidente vascular cerebral, a
unica divida é se a paciente estava devidamente anticoagu-
ladanosdias 18 ¢ 19/11/00 com INR de 6,2 em junho/00. Se
fizemos revisdo dos principais estudos 416 que avaliaram
a eficéacia da terapia profilatica com antiagregantes (acido
acetilsalicilico) e anticoagulantes (warfarina): AFASAK,
SPAF Ie1l, BAATAF, SPINAF, CAFA, entre outros, obser-
vamos: qualquer paciente com fibrilacao atrial que tenha
pelo menos um fator de risco: fendémeno tromboembolico
prévio, TIA, valvopatias, hipertensdo arterial sistémica, ida-
deacimade 75 anos, doenga arterial coronariana, insuficién-
cia cardiaca congestiva ou qualquer anormalidade estrutu-
ral do corag@o devem ser tratados com anticoagulagdo com
warfarina para conseguirem um INR de 2-3 . Se por algum
motivo ndo for possivel submeter o paciente a anticoagula-
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¢do, este pode ser tratado com uma dose minima de 325mg
de acido acetilsalicilico ao dia, como alternativa, com base
em estudos como o SPAF I (67% de redugdo de eventos em-
bolicos com acido aceltilsalicilico emrelagdo ao placebo) e o
SPAF Il e I1l. Para pacientes abaixo de 75 anos sem fatores
derisco éseguro apenas o uso de acido acetilsalicilico. Para
pacientes com idades menores que 60-65 anos, sem nenhum
fator de risco, ecocardiografia normal, até o momento ndo
existem dados concretos na literatura médica disponivel que
justifique, para a fibrilagdo atrial isolada, o uso rotineiro de
profilaxia para fendmeno tromboembolico, podendo seruma
ope¢ao o uso individualizado de acido acetilsalicilico.

(Dr. Jaime Freitas Bastos)

Hipotese diagnéstica - Acidente vascular cerebral em-
bolico; infarto agudo do miocardio; complicagdes clinicas e
neurologicas do acidente vascular cerebral: infecgao pul-
monar, urindria e septicemia; embolias sistémicas.

(Dr. Jaime Freitas Bastos)
Necropsia

O coragdo pesou 460g, havendo moderada hipertrofia
concéntrica do ventriculo esquerdo, calcificagdo do anel da
valvamitral, discreta dilatagao de ambos atrios e trombose re-
cente da auricula esquerda (fig. 3). As artérias coronarias ndo
apresentavam lesoes aterosclerdticas significativas. O exame
histologico do miocardio evidenciou discreta miocardioescle-
rose ¢ hipertrofia de cardiomidcitos. O encéfalo pesou 920g,
sendo evidente discreta atrofia cortical generalizada, extenso
infarto recente naregido dos niicleos da base e capsulas interna
eexternaadireita (fig. 4), e pequeno infarto cortical antigo,em
hipocampo direito. Havia infartos recentes, multifocais, em
ambos rins e no baco. O exame histoldgico dessas areas evi-
denciou a presenca de tromboémbolos em arteriolas (fig. 5).
O intestino delgado apresentava extensas areas de infarto
hemorragico recente (fig.6), com peritonite aguda. Encon-
trou-se tromboembolismo recente, focal, em lobos superior
einferior do pulméo direito.

Outros achados da necropsia foram: aterosclerose mo-
derada da aorta, com calcificagdo do segmento abdominal e

e Pr - AR e T
Fig. 3 - Visdo do atrio esquerdo aberto e da valva mitral. Note o grande trombo preen-
chendo totalmente a auricula esquerda (seta).
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artérias iliacas; calculo coraliforme em rim direito, com mode-
rada dilatagdo pielocalicial; bocio adenomatoso; e traqueite
aguda erosiva, com dilatagdo aneurismatica focal da parte
membrandcea.

(Dr. LuizAlberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatologicos - Cardiopatia hiper-
tensiva compensada; calcificagdo do anel da valva mitral,
trombose recente da auricula esquerda; embolia sistémica
multipla, com infartos recentes do cérebro, rins, bago e intes-
tino delgado; tromboembolia pulmonar; nefrolitiase; bocio
adenomatoso.

(Dr. LuizAlberto Benvenuti)

Comentarios

Paciente idosa, portadora de cardiopatia hipertensiva
compensada (hipertrofia concéntrica do ventriculo esquer-
do), calcificacao do anel da valva mitral e fibrilagao atrial cro-
nica. Apresentou na evolugdo embolia sist€mica multipla,
provavelmente a partir de trombos localizados em atrio es-
querdo, com infartos recentes no cérebro, rins, baco e intes-
tino delgado. Apesar das manifestacdes clinicas estarem

Fig. 4 - Corte frontal do cérebro demonstrando extenso infarto recente, com areas de li-
quefag@io, em nicleos da base e capsulas interna e externa a direita (seta).

Fig. 5 - Corte histologico do bago evidenciando area de infarto recente (asterisco) e
tromboémbolo em arteriola parenquimatosa (seta). Hematoxilina-eosina, X16
(aumento original).
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Fig. 6 - Infarto hemorragico recente do intestino delgado. Hematoxilina-eosina, X 16
(aumento original).

relacionadas fundamentalmente as lesdes cerebrais, o
infarto intestinal era particularmente extenso, e provavel-
mente contribuiu decisivamente para a evolucao fatal, assim
como a tromboembolia pulmonar, ocorrida na fase terminal
da evolugdo da paciente.

Arq Bras Cardiol
2003; 80: 643-8.

A fibrilagdo atrial cronica € relativamente comum em
pacientes com idade superior a 69 anos (>5%), estando fre-
qiientemente associada a doenga isquémica do coragdo ou
hipertensdo arterial '’. A formag&o de trombos em atrio
esquerdo, principalmente na auricula é complicagio conhe-
cidada fibrilacdo atrial cronica, assim como a embolia sisté-
mica, particularmente para o territorio cerebral '*!° interes-
sante estudo morfologico da auricula esquerda em pacien-
tes com fibrilagdo atrial cronica evidenciou remodelamento
estrutural nesse nivel, o que favoreceria a trombose 2°. No
presente caso havia trombo recente preenchendo totalmen-
te a auricula esquerda, sendo ainda possivel que houves-
sem outros trombos, localizados da parede livre dos atrios,
e que teriam se desprendido totalmente, ocasionando tanto
aembolia sist€mica quanto a pulmonar.

A calcificagdo do anel da valvamitral € comum emidosos,
e assim como a nefrolitiase e 0 bocio adenomatoso ndo teve
participacdo ativa no dbito da paciente. A traqueite aguda
erosiva deveu-se a entubagao orotraqueal, sendo curioso a
formagao de dilatagdo aneurismatica focal da parte membra-
nacea da traquéia.

(Dr. LuizAlberto Benvenuti)
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