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Caso 2 - Homem de 70 Anos de Idade. Portador de Estenose Mitral
e Fibrose Pulmonar. que Desenvolveu Sepse apos Valvoplastia Mitral

por Balao

Case 2 - Seventy-Year-Old Man with Mitral Stenosis and Pulmonary Fibrosis. who Developed Sepsis after Balloon Mitral Valvoplasty
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Homem de 70 anos de idade. portador de valvopatia
mitral. com dispneia aos pequenos esforgos e infiltrado
pulmonar.

O paciente natural e procedente de Rio Prado. MG. foi
tabagista até os 66 anos de idade.

Foi atendido pela primeira vez no Instituto do Coragao
aos 66 anos de idade (21 margo 2001) com queixa de
dispneia e palpitagdes hd 6 anos. de inicio desencadeada
por grandes esforcos e progressivamente desencadeada por
esforgos menores do que os habituais. Fazia uso de 3.75 mg
varfarina. 75 mg de captopril. 40 mg de furosemida e 0.25
mg de digoxina diarios.

O exame fisico (21 mar 2001) revelou pulso irregular
com frequéncia de 118 bpm. pressao arterial 160/90
mmHg. aumento da pressao venosa jugular. A semiologia
pulmonar foi normal. O exame do coracao revelou choque
de ponta foi palpado no 62 espago intercostal. para fora
da linha hemiclavicular esquerda. com duas polpas digitais
de extensdo. A primeira bulha estava hiperfonética em
area mitral e segunda bulha estava hiperfonética em area
pulmonar. Havia sopros sistélico +++/6 e diast6lico em
ruflar ++/6+ em area mitral. O exame do abdome e dos
membros foi normal.

O eletrocardiograma (1 mar 2001) revelou ritmo de
fibrilagdo atrial. frequéncia média de 100 bpm. e sinais
indiretos de sobrecarga atrial direita (Sinal de Penaloza-
Tranchesi) (Figura1).

Os exames laboratoriais (jun 2001) revelaram hemoglobina
16.9 g/dl. hematécrito 49%. leucéeitos 8.900/mm? com
diferencial normal; a glicemia foi 113 mg/dl. a creatinina 1.3
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mg/dl. a ureia 41 mg/dl. o sédio 139 mEq/l. o potassio 4.6
mEg/l e o INR de 1.3.

O ecocardiograma (dez 2001) revelou espessura de
septo interventricular e de parede posterior 10 mm.
didmetros de aorta 32 mm. de atrio esquerdo de 70 mm.
diastélico de ventriculo esquerdo 49 mm e sist6lico 36
mm. com fracdo de ejecao de 60%. O ventriculo direito
era dilatado e hipocinético e havia. também. dilatacao
do atrio direito. Foram identificados sinais de hipertensao
arterial pulmonar. com pressao sistélica de 66 mmHg. e
havia estenose mitral acentuada (gradiente médio estimado
em 13 mmHg). Havia fusdo comissural. espessamento de
clspides da valva mitral; e insuficiéncia mitral acentuada
e insuficiéncia tricispide moderada.

Foram prescritos 0.25 mg de digoxina. 180 mg de diltiazen.
200 mg de 4cido acetilsalisilico (em razdo da impossibilidade
de controle da anticoagulagao no local de origem). 20 mg de
enalapril e 40 mg de furosemida. Foi indicado o tratamento
cirtirgico da valvopatia mitral.

Evoluiu com dispneia aos esforgos moderados. Entretanto.
havia também a perda de 8 kg de peso depois de 2001.

O exame ultrassonogréfico de abdome e pelve foi normal.
A radiografia de térax que revelou infiltrado intersticial
e acometimento alveolar peri-hilar e em ambas as bases
pulmonares (out/2004).

As pesquisas de bacilos dlcool acido resistentes no escarro
e de células neoplasicas pulmonares foram negativas.

A tomografia de térax alta resolucao (out 2004) revelou
estruturas vasculares normais. linfadenopatia para-traqueal
superior e inferior. pré-vasculares. subcarinais e peri-hilares
bilaterais. A traqueia e os bronquios eram normais. Havia
opacidade retrétil peribronquica com distribuigao difusa
em ambos pulmébes. associada a preenchimento alveolar
nas bases. Os achados foram considerados compativeis com
congestao pulmonar ou carcinoma alveolar.

A continuacao da investigacao incluiu lavado broncoalveolar.
o qual foi negativo para neoplasia. bactérias e fungos; revelou
75% de neutrofilos. 20% macroéfagos e 5% demais células; a
bipsia transbronquica revelou processo inflamatério. com
predominio de mononucleares.

Nova tomografia revelou reducao volumétrica de
pulmoes. sem derrame pleural e com as alteragbes simétricas.
peribronquicas. com areas de densificagdo do parénquima
associadas a opacidades finas reticulares e aspecto em vidro
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Fig. 1- ECG. Ritmo de fibrilagéo atrial e sinais indiretos de sobrecarga atrial direita (Sinal de Pefialoza-Tranchesi).

fosco. entremeadas por bronquiectasias e bronquiloectasias.
Os achados foram considerados compativeis com sarcoidose.
silicose ou. ainda. pneumonia de hipersensibilidade crénica
(alveolite alérgica cronica).

O cateterismo cardfaco revelou hipertensao pulmonar
e gradiente capilar e artéria pulmonar (Tabela 1); a
cinecoronariografia (out 2004) ndo revelou obstrugoes
luminais nas artérias corondrias.

A reavaliagdo ecocardiografica (abr 2005) revelou atrio
esquerdo com 62 mm. aorta 29 mm. septo interventricular 8
mm. parede posterior 7 mm. ventriculo esquerdo (sistole 33
e diastole 44 mm). A area valvar mitral foi estimada em 1.2
cm?; pressao sistélica de ventriculo direito foi estimada em
35 mmHg. Havia estenose mitral acentuada e insuficiéncia
tricispide moderada. O ecocardiograma transesofdgico
demonstrou escore de Block de 10 (motilidade 3. calcificacdo
3. espessamento 2 e aparelho subvalvar 2). Nao foram
evidenciadas imagens sugestivas de trombos intra-cavitdrios.

A espirometria foi sugestiva de padrdo restritivo.

Tendo em vista o quadro pulmonar foi indicada valvoplastia
mitral com uso de baldo. a qual foi realizada em 28 abr 2005.
Algumas horas ap6s o procedimento apresentou dispneia

Pressdes camaras cardiacas (mmHg)

Diastélica  Diastolica

Sistolica inicial final Média
Atrio direito 5
Ventriculo direito 60 0 2
Artéria pulmonar 60 40
Oclusdo pulmonar 25
Ventriculo esquerdo 120 0 5
Aorta 120 80 96

intensa com sibilos e estertores difusos. e frequéncia cardiaca
elevada. hipoxemia e hipotensao arterial (85/65 mmHg). O
paciente foi transferido para Unidade de Terapia Intensiva.

O exame fisico revelou paciente com cianose. taquipneico
(35 incursdes por minuto). frequéncia cardiaca de 110 bpm.
pressao arterial 96/65 mmHg; estertores crepitantes em 2/3
inferiores de ambos os hemitérax. Havia aumento da pressao
venosa jugular; a ausculta cardiaca revelou hiperfonese
de 22 bulha em foco pulmonar e de 12 bulha em foco
mitral. ndo foram ouvidos sopros. Havia. ainda. sinais de
hipoperfusao periférica. Foi feito o diagnéstico de edema
agudo de pulmao.

O eletrocardiograma (28 abr 2005) revelou ritmo de
fibrilagao atrial com 121 batimentos por minuto. eixo de QRS
a 0° para tras. com variagao de amplitude entre batimentos.
sinais indiretos de sobrecarga atrial direita (Penaloza -
Tranchesi) e alteragbes da repolarizacao ventricular.

O ecocardiograma (29 abr 2005) revelou dimensoes do
ventriculo esquerdo (45 mm didstole/27 mm na sistole).
espessura de septo e parede posterior de 8 mm. didmetro de
aorta 32 mm e atrio esquerdo de 63 mm; aumento acentuado
de étrio direito; discreta estenose valvar mitral (drea valvar 1.6
cm?) e insuficiéncia mitral moderada. Presenca de pequena
comunicagdo interatrial com predominio do fluxo da esquerda
para a direita. Nao havia alteragoes pericdrdicas

Houve melhora da dispneia com tratamento com oxigénio
inalatério. diurético e nitrato endovenosos. Dois dias apds
houve piora da dispneia e instabilidade hemodinamica
e o paciente foi submetido a intubagao orotraqueal para
suporte respiratorio.

A partir de 30 abr 2005. apés colheita de hemoculturas.
foram iniciados antibiéticos: cefepima 2 g e azitromicina 500
mg didrios por via endovenosa. Apesar do tratamento surgiram
picos didrios de hipertermia a partir de 6 de maio de 2005
e a cefepima foi substituida por vancomicina 1 g didrio. A
hemocultura revelou S. aureus sensivel a vancomicina.
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Os exames laboratoriais sao apresentados na tabela 2. As
gasimetrias revelaram piora progressiva das trocas de oxigénio
e da ventilagao alveolar (Tabela 2). As medidas hemodinamicas
por cateter de Swan-Ganz revelaram. inicialmente. débito
cardiaco e resisténcia sisttmica normais e elevagao das
pressoes e resisténcia vascular pulmonar. contudo medidas
em dias posteriores revelaram queda da resisténcia sistémica
para valores inferiores aos normais (Tabela 3).

Apesar do uso de drogas vasoativas. volume e hemodialise
lenta (13 mai 2006) o paciente evoluiu em choque refratdrio
e apresentou parada cardiaca em assistolia. falecendo em 14
de maio de 2005.

Aspectos clinicos

Trata-se de um paciente de 70 anos. ex-tabagista até ha
4 anos. sem carga tabdgica anual e histéria ocupacional
descritas. sabidamente portador de valvopatia mitral (dupla
lesdo importante. estenose > insuficiénca). fibrilagao atrial
cronica e insuficiéncia cardiaca diastélica. com histéria
de dispneia progressiva ha 10 anos. possivel sindrome
consumptiva (perda de 8 kg) nos dltimos 4 anos e com
radiografia de térax mostrando infiltrado intersticio-alveolar
peri-hilar. com predominio basal. além de tomografia
de térax mostrando linfadenopatia para-traqueal. pré-
vasculares. subcarinais e peri-hilares bilaterais. além de
retragao peribronquica com distribuigao difusa associada a
preenchimento alveolar. sugerindo congestao pulmonar ou
carcinoma alveolar. Pesquisa de BAAR negativa no escarro.

Exames laboratoriais da internagao

LBA e bidpsia transbronquica negativas para neoplasia.
doengas bacterianas e fingicas. Havia uma segunda
tomografia do térax sem descricao das linfadenopatias.
com padrao de vidro fosco e compativel com sarcoidose.
silicose ou até mesmo pneumonia de hipersensibilidade
cronica (alveolite alérgica cronica). A espirometria tinha
padrao restritivo.

A discussao clinica englobara os aspectos clinicos e
evolutivos das doencas de base a saber: a valvopatia mitral e
a pneumopatia e suas complicagoes.

A estenose mitral. doenga que resulta do espessamento e
reducdo da mobilidade dos folhetos da valva mitral. levando
a obstrugao ao nivel da mesma. tem com principal etiologia
a doenca reumdtica. com dados atuais sugerindo que 99%
tenham essa entidade como causa confirmada ou provavel'.
No entanto. desses casos. cerca de 30% a 50% nao apresentam
sintomas prévios da patologia reumatica®?.

No caso da valvopatia reumdtica. o acometimento é
maior em mulheres jovens com relagao de 2:1 para o
sexo masculino®*. Outras etiologias incluem malformagao
congénita. mucopolissacaridose. endomiocardiofibrose.
doenga carcinéide cardiaca. lupus eritrematoso sistémico.
artite reumatéide e calcificacao do anel atrioventricular. esta
dltima mais frequente em idosos.

Os sintomas da estenose mitral resultam principalmente
em aumento da pressao capilar pulmonar e distensao de
veias e capilares. levando a edema pulmonar. assim que a
pressao venosa excede a pressao oncética do plasma. Porém.
em alguns pacientes o edema pulmonar pode nao ocorrer

Medidas hemodinamicas por cateter de Swan-Ganz

29 abr 01 mai 9 mai 12 mai 14 mai
PH 742 7.28 7.39 7.24 6.66 Medidas 6 mai 7 mai 8 mai 9 mai
PCO, (mmHg) 32 56 52 65 168 FC (bpm) 103 78 100 93
PO, (mmHg) 58 57 77 72 67 PA sistolica (mmHg) 114 85 94 119
Sat 0, (%) 88.8 89.7 59 83.5 79 (Prﬁ rg:\;;ohca 57 50 58 67
HCO, (mEq/l) 20 25 39 32 18
PVC (mmHg) 13 24 36 8
Ex.B (mEg/l) -2 14 12.3 33 21
Pulmonar média
Lactato (mmolll)* 32 13 107 (mmHg) 44 36 45 43
Sodio (mEg/l) 135 138 143 147 144 Capilar pulmonar % » ” »
Potassio (mEg/l) 32 42 42 47 6.4 (mmHg)
Ureia (mg/di) 30 43 63 98 157 Indice cardiaco 37 38 3.1 37
(. min"".m?)
Creatinina (mg/dl) 0.9 0.9 0.7 1.4 2.7 R Vasc Sist
Hemoglobina (dina.s.cm) 1.153 (14) 548 (7) 600 (7.5)  1.252 (15.7)
(o) 129 10.7 107 95 94 (Wood)*
Hematocrito (%) 38 35 35 33 33 R. Vasc. Pul
— (dina.s.cm) 277(35)  355(44) 291(36) 317 (4)
Leucdcitos/mm? 20700 14700 14300 25600  21.700 (Wood)*™
Neutrofilos (% 92 68 91 97 88 i
) '2‘.""8 RVS 1621 779 851 1794
Plaquetas/mm? 327.000 256.000 255.000  82.000  104.000 (dina.s.cm)
TR(INR) . 125 134 . 181 Indice RVP 389 505 413 454
(dina.s.cm)
TTPA (rel) - 1.04 1.15 - 412

Lactato (mmol/)): < 2.5 = normal; 2.5 - 4.9 = aumento leve; 5.0 - 9.9 = aumento
moderado; > 10 = aumento acentuado.
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Valores normais: * resisténcia sistémica: 900-1200 (11- 15 Wood ); ** resisténcia
pulmonar: 150-250 (2-3 Wood ). Obs.: 1 unid Wood = 80 dina.s.cm’. A superficie
corpérea do paciente era 1.42 m2
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devido a diminuicao da permeabilidade vascular com o
evoluir da doenca.

A hipertensdo pulmonar. bastante comum na evolugao da
estenose mitral. decorre tanto do componente passivo. que é
simplesmente a transmissao da elevagao de pressao em atrio
esquerdo. quanto do componente reativo. caracterizado
por vasoconstricgao. hipertrofia muscular e obliteragdo da
vasculatura pulmonar. O grau de reversibilidade apds corregao
depende da preponderancia entre cada componente.

Outra condicao frequentemente encontrada é a fibrilagao
atrial. que estd presente em cerca de 40 a 50% dos casos® e
decorre do aumento de pressao em étrio esquerdo e dilatagao
do mesmo. Como consequéncia. temos piora hemodinamica.
causada tanto pela perda da contracao atrial. quanto pelo
aumento da frequéncia ventricular. H4 também aumento
adicional do risco trombético. sendo neste caso formalmente
indicada a anticoagulagao

Classifica-se a estenose mitral consierando-se tanto a area
valvar quanto o gradiente atrioventricular e a pressao na artéria
pulmonar. Assim. classificamos como leve se a drea valvar (AV)
> 1.5 cm? o gradiente médio inferiora < 5mmHge a pressao
sistlica da artéria pulmonar (PSAP) < 30 mmHg; Moderada
se AV entre 1.0 e 1.5 cm? Gradiente 5 a 10 mmHg e PSAP
30 a 50 mmHg; acentuada se AV < 1.0 cm?. Cradiente >
10 mmHg e PSAP > 50.

A mortalidade dos pacientes nao tratados ocorre em 60%
a 70% dos casos devido a congestao pulmonar e sistémica
progressiva. embolia sistémica em 20% a 30%. embolia
pulmonar em 10% e infeccoes em 1% a 5%*%7.

O tratamento clinico. que inclui diuréticos. agentes
cronotrépicos negativos e anticoagulagdo. deve ser
individualizado para cada caso.

O tratamento corretivo é indicado no caso de estenoses
mitrais moderadas e graves. quando ha presencga de sintomas
ou hipertensao pulmonar acentuada. podendo o mesmo ser
realizado via percutanea através da valvotomia por balao ou
cirurgicamente. por comissurotomia ou troca valvar.

Em relagao a valvotomia por baldo. a mesma apresenta
resultados a curto prazo similares ao tratamento cirtrgico®
e pode ser utilizado quando o paciente apresenta anatomia
favoravel . sendo geralmente considerado o Escore de Block
< 8. por esse limite de valor apresentar melhor sensibilidade
e especificidade para predizer a chance de complicagoes.

Deve-se lembrar como contra-indicagbes ao procedimento
a concomitancia de insuficiéncia mitral moderada ou
importante. assim como a presenga de trombo intra-atriais
ao ecocardiograma.

Considera-se sucesso no tratamento percutaneo a obtengao
de drea valvar residual maior ou igual a 1.5 cm? e a queda
na pressao do atrio esquerdo para menos de 18 mmHg. As
complicacbes principais do procedimento sao insuficiéncia
mitral em 2% a 10%. comunicagao interatrial importante. em
torno de 5%. e. menos frequentemente. eventos embdlicos
(0.5% a 3%). perfuragdo de ventriculo esquerdo. 0.5% a 4% e
infarto agudo do miocardio em 0.3% a 0.5% dos pacientes® '°.

E importante também discutir sobre a estenose mitral
associada a insuficiéncia mitral. também chamada dupla lesao

mitral. Neste caso. pode haver predominio de uma lesao sobre
a outra ou ambas podem estar presentes de forma importante.
ocasionando graus diferentes de sintomas e alteragoes ao ECC.
radiografia de térax. assim como presenca e grau variavel de
dilatagao ventricular esquerda.

Nesta condigao. da mesma forma que ocorre com a dupla
lesdo adrtica. um gradiente elevado pode estar presente
em les6es mitrais em que predomina a insuficiéncia valvar
devido ao fluxo transvalvar aumentado. Portanto. nesse caso
o gradiente medido ndo necessariamente se correlaciona com
o grau de estenose'".

Em relagdo ao tratamento. ndo ha diretrizes sobre o
momento de indicagao cirlirgica em lesdes mistas. porém
recomenda-se a cirurgia em paciente que apresentem
sintomas maiores do que leves. ou sinais de disfungao de
ventriculo esquerdo. com lesdes que os justifiquem. O
tratamento na maioria desses casos se faz com a troca valvar. ja
que a comissurotmia ou plastia é quase sempre nao factivel'2.

O acometimento pulmonar observado nesta paciente
pode ser devido a consequéncia direta da valvopatia ou ser
em fungao da doenca pulmonar independente.

A congestao e edema pulmonar secundarios as alteragoes
hemodinamcias determinadas pela estenose mitral ocorrem
quando o retorno venoso pulmonar estd diminuido.
principalmente na insuficiéncia ventricular esquerda e na
estenose mitral. A pressdo venosa aumentada € transmitida
para as artérias pulmonares porque nao existem valvulas na
circulagdo pulmonar. Como os vasos pulmonares sdo também
muito complacentes. ha um acentuado aumento do volume
intravascular. Mais tarde. um aumento da pressao capilar
induz uma transudacao de liquido para o intersticio e para
0s espagos aéreos alveolares. O edema alveolar agudo é
reversivel. porém o edema crénico determina um grau de
fibrose intersticial. O edema intersticial é mais pronunciado
nas bases pulmonares. em razao da pressao hidrostatica mais
elevada nessas zonas. Esta distribuigao gravitacional desigual
do edema induz também uma redistribuicao da perfusao. Pela
redistribuicao do fluxo para as zonas superiores. respondem
pelo menos 2 fatores: primeiro. o edema basal reduz a
complacéncia nas zonas inferiores. e os vasos nao podem
se expandir normalmente durante a inspiracao. Segundo. a
elasticidade pulmonar induz hipoventilagao. vasoconstricgao
hipéxica (reflexo de Euler-Leljestrand). e decréscimo da
perfusdo para as zonas inferiores. Com maiores aumentos
nas pressoes venosas atrial esquerda e venocapilar pulmonar.
desenvolve-se edema pulmonar. Inicialmente. [6bulos cheios
de liquido estdo intercalados entre areas normalmente
arejadas do pulmao. produzindo aspecto radiografico de
opacificagio manchada. A medida que o edema se torna mais
difuso. € vista uma opacificagao homogénea™.

Na TC de térax o edema pulmonar é descrito por
espessamento dos septos interlobulares e opacificagdo em
vidro-fosco nas partes baixas. O edema alveolar aparece
como sombras acinares confluentes. com alveograma aéreo
(justaposicao entre acinos contendo ar e os contendo liquidos).

O diagnéstico de edema/congestao pulmonar é bem
atraente. uma vez que pensariamos em uma sé doenga. que
explicaria todos os achados clinicos e radiolégicos. a estenose
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mitral. porém ndo podemos esquecer que o paciente tem
uma sindrome consumptiva. defeito restritivo na espirometria
e linfadenopatia importante em uma das tomografias do
térax. histéria de tabagismo o que nos leva a cogitar doengas
intersticiais e processos malignos do pulmao.

A doenca pulmonar intersticial compreende um grupo de
doengas pulmonares que acometem difuso e bilateralmente os
septos alveolares. que se apresentam inflamados na fase inicial
e fibrosados nas fases avangadas. A lesao caracteristica é a
alveolite. ou pneumonite. definida como o acimulo de células
inflamatérias nos septos alveolares. As células inflamatérias
também extravasam para o limen. formando exsudatos
alveolares. A fibrose ocupa os septos alveolares e preenche
0s seus espagos aéreos. levando a destruicao progressiva do
parénquima. Formam-se mdiltiplas areas cisticas com paredes
fibréticas. que podem ser visualizadas como faveolamento
pulmonar. Normalmente cursam como distrbio respiratério
restritivo na espirometria'*'>.

O paciente com doenga pulmonar intersticial pulmonar
cursa com dispneia aos esforgos. com tosse seca de curso
insidioso ou de forma abrupta.

Durante investigacao deve-se sempre procurar por sinais
de doenga sistémica. tais como colagenoses. e inquirir
histdria ocupacional e medicamentosa. A presenca ou nao de
eosinofilia é muito importante para o diagnéstico.

A investigacao clinica inclui tomografia de alta resolucao de
térax. broncofibroscopia com lavado broncoalveolar e biépsia
a céu aberto ou por videotoracoscopia.

Dentre as doengas intersticiais do pulmao foram
levantadas hipéteses de sarcoidose. silicose ou pneumonia
de hipersensibilidade cronica.

Assilicose é uma doenca ocupacional associada a inalagao
prolongada e intensa de particulas de silica. formando
pequenas opacidades difusas arredondadas (n6dulos
silicéticos). A calcificacao da periferia dos linfonodos hilares
(em casca de ovo) é um achado incomum que sugere
silicose. Normalmente cursa de maneira assintomdtica e sem
alteragoes das provas de fungdo pulmonar; porém a silicose
cronica simples pode ser assintomatica ou com dispneia aos
esforgos progressiva. tosse seca. poucos ou nenhum sintoma
constitucional podendo ter como complicacao. densidades
grandes em dpices pulmonares com dispneia e disfuncao
pulmonar mista. e estd relacionada com tuberculose se houver
sintomas constitucionais'.

A sarcoidose é doenca granulomatosa multissistémica.
em pessoas entre 20 e 40 anos. caracterizada pelo acimulo
de linfécitos e fagocitos mononucleares em determinados
6rgaos. de maneira a formar granulomas nao-caseosos. De
etiologia desconhecida. mas alteragbes no sistema imunolégico
estao nitidamente envolvidas em sua patogenia. Usualmente
a radiografia de térax revela adenopatia hilar biateral.
frequentemente associada a adenopatia paratraqueal e/ou
infiltrados parenquimatosos reticulonodulares. O pulmao é o
6rgao mais afetado. causando dispneia aos esforgos. tosse seca
e sibilos. granulomas no nariz podem causar congestao nasal e
na laringe. rouquiddo. Hemoptise e derrame pleural sao raros.
Pode também afetar a pele. olhos. sistema nervoso central.
coragdo. O diagnéstico é feito por bidpsia do 6rgao afetado”.
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A pneumonia de hipersensibilidade (PH) ou alveolite
alérgica extrinseca é uma doenga pulmonar de natureza
imunoldgica causada pela exposicao e inalagdo repetida de
poeiras organicas ou substancias quimicas. Tem sinonimia
diversificada de acordo com o antigeno e/ou as fontes
que provocaram a doenga. destacando-se o pulmao de
fazendeiro. decorrente da inalagdo de poeira de vegetais
mofados. tais como palha. feno. trigo. aveia. cevada. milho.
Dentre as substancias quimicas implicadas nessa doenca
destaca-se o isocianato. que é usado em tintas e em materiais
de poliuretano. Na PH aguda. os sintomas iniciam-se horas
ap6s a exposicao ao antigeno e podem ser confundidos com
infecgdo respiratoria viral ou bacteriana. Na PH subaguda. o
quadro é intermitente e resulta da exposicao nao continuada
ao antigeno. Os principais sintomas sdo tosse produtiva.
dispneia. fadiga. anorexia e perda de peso. Na PH cronica. os
sintomas sao semelhantes aos da subaguda. porém ocorrem
de forma mais insidiosa e decorrem da exposicao continua a
pequenas quantidades de antigeno'®.

Pela histéria que temos. pode-se afastar silicose e
pneumonia de hipersensibilidade crénica pela auséncia de
histéria ocupacional. assim como sarcoidose em fungao do
paciente ndo estar na faixa etdria comum da doenca. de
20 aos 40 anos. e da biéspia transbrénquica ser negativa.
Deve-se lembrar também que um importante diagnéstico
diferencial para tal doenca intersticial seria a fibrose
pulmonar idiopdtica. doenga comum da sexta e sétima
décadas de vida. que evolui com dispneia lentamente
progressiva. perda de peso. infiltrado reticular ou
reticulonodular. mais proeminente nas bases na radiografia
de térax. tomografia de lata resolugao mostrando infiltrados
reticulares subpleurais esparsos e espagos cisticos aéreos.
principalmente em bases; padrdo de vidro fosco e septos
interlobulares espessados'*'>.

Outros diagnésticos que devem ser considerados sao as
neoplasias pulmonares. Considerando a idade do paciente.
histdria de tabagismo. clinica de dispneia progressiva. perda
de peso nos Ultimos 4 anos e tendo em vista os exames
radiolégicos. é necessario incluir a linfangite carcinomatosa
entre os diagnésticos diferenciais. pois produz tais alteragbes
radiolégicas. porém nao produz distor¢ao da arquitetura
pulmonar normal. ou seja. como citada na primeira tomografia
de alta resolucao do térax.

Um outro diagnéstico diferencial levantado para o caso
seria endocardite infecciosa. uma vez que o paciente era um
valvopata e teve episodio febril na UTI apesar de tratamento
antibidtico. sendo também isolado em hemoculturas
Stafilococos aureus. germe tipico de endocardite. porém
ha poucos casos na literatura relatando correlagdo entre
Valvotomia por baldo e posterior endocardite. podendo entao
estar relacionada a passagem de cateteres centrais.

Dr. Frederico de Morais Ribeiro.
Dr. Luis Flavio Galvao Gongalves

Hipdteses diagndsticas - estenose mitral de etiologia
reumatica. sepsis. fibrose pulmonar idiopatica.

Dr. Frederico de Morais Ribeiro.

Dr. Luis Flavio Galvao Gongalves
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Comentarios do pneumologista

Paciente apresenta histéria. exame fisico e de imagem
compativeis com moléstia pulmonar associada. contribuindo
especialmente para os sintomas de dispneia de esforco.
Os achados clinicos sugerem tratar-se de pneumopatia
cronica evoluindo com surtos de agudizagdo. Os exames
radiolégicos indicam tratar-se de acometimento intersticial
(inclusive o intersticio peribroncovascular) e alveolar. Como
os antecedentes e hdbitos pessoais ndo nos permitem
correlacao epidemiolégica. as hipéteses diagnésticas mais
provaveis sao: sarcoidose. pneumonite de hipersensibilidade.
linfangite carcinomatosa e edema pulmonar. Nao had uma
evolugado radiolégica documentada que permita apurar o
diagnéstico final e sua relagao com a causa do ébito. Dentro
dos diagnésticos possiveis. faltam achados como adenomegalia
mediastinal que caracterizariam melhor uma sarcoidose e
mesmo um adenocarcinoma pulmonar. Os dados de lavado
broncoalveolar e bi6psia ndo sdo patognomonicos. porém
podem sugerir pneumonite de hipersensibilidade. Uma
bidpsia a céu aberto poderia elucidar o diagnéstico.

Dr. Rafael Stelmach

Necropsia

A necropsia foi encontrada dupla lesao mitral com
predominio da estenose (Figura 2) e insuficiéncia adrtica
leve; a julgar tanto por aspectos morfolégicos - fibrose. fusao
de comissuras e dreas de calcificagao na valva mitral. quanto
principalmente pela histéria clinica e pela incidéncia em nosso
pais. a causa de tais lesbes deve ser a doenga reumaética.

Junto a uma das comissuras da valva mitral. em local onde
possivelmente houve rasgadura causada pelo procedimento
de valvoplastia por baldo. havia lesao com superficie cruenta
(Figura 3). Ao estudo microscépico. foi ai diagnosticada
endocardite por cocos Gram-positivos (Figura 4). Em
decorréncia desta infeccdo. houve embolia para artérias
coronarias. bago (com presenga de bactérias) e rim direito.

Fig. 2 - Vista atrial da valva mitral. mostrando irregularidades especialmente
nas bordas de fechamento. com fusdo de comissuras levando a dupla leséo
com predominio da estenose.

Fig. 3 - Regido de corte sobre comissura valvar. mostrando lesdo com
superficie cruenta.

causando infartos recentes de bago (Figura 5) e rim direito
e microabcessos intramiocardicos (Figura 6). Finalmente. o
paciente teve septicemia e choque séptico. o qual foi o fator
final desencadeante do 6bito.

Como doenga nado relacionada. mas que contribuiu
significativamente para a morte. havia fibrose pulmonar (Figura
7). com pequenos focos de infiltrado a mononucleares. Nesta
fase de fibrose. é frequentemente dificil estabelecer a causa
do processo. e assim ocorreu nesse paciente. no qual houve
ainda a dificuldade adicional da superposicdo do dano alveolar
difuso decorrente do choque séptico.

A piora dos padroes hemodinamico e respiratério devem
ser consequéncia direta do choque. do dano alveolar difuso
por ele causado. e ainda com papel coadjuvante da miocardite
reacional e dos microabcessos miocardicos.

Dr. Paulo Sampaio Gutierrez

Diagnésticos anatomopatolégicos - doenga principal:
endocardite bacteriana em valva mitral com lesao reumética
prévia; causa mortis: choque séptico; Concausa: fibrose
pulmonar idiopatica.

Dr. Paulo Sampaio Gutierrez

Comentarios

Ha. no Laboratério de Anatomia Patoldgica - Instituto do
Coracao - Hospital das Clinicas - Faculdade de Medicina
da Universidade de Sao Paulo. apenas dois outros casos de
necrépsia de adultos submetidos a valvoplastia mitral por balao
(além de um cujo procedimento foi efetuado na valva adrtica).
Este é o primeiro que teve endocardite apds valvoplastia. Na
literatura. porém. estao descritos casos dessa complicagao'**.
tendo sido obtidos dados de oito deles. O aparecimento da
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Fig. 4 - Corte histologico da valva mitral. com presenga de numerosos cocos Gram-positivos. corados em tom azul na coloragéo pela hematoxilina e eosina (A). e roxa-
enegrecida na coloragdo pelo método de Brown-Hoppes (Gram modificado para tecido. B). Aumento da objetiva: 2.5x.

Fig. 5 - Corte longitudinal do bago mostrando areas de infarto. apontadas
pelas setas.

infeccao deu-se entre 2 semanas e 6 meses apds a valvoplastia.
com média de 2.75 e mediana de 2.5 meses. O presente
caso. portanto. enquadra-se entre os de surgimento mais
precoce. Sendo pequeno o nimero de relatos. a estimativa da
incidéncia da complicagao deve ser avaliada com restrigoes.
Em trés grupos de pacientes submetidos ao procedimento.
um com 294 pacientes?'. outro com 113 e outro com 13%
(esse Gltimo apenas de criangas com doenga reumatica e 12
anos ou menos de idade). houve um caso de endocardite em
cada. mas ha outras séries de acompanhamento de pacientes
nas quais nao ocorreu a infecgao®.

Com relagao aos pulmdes. a necrépsia pode afastar algumas
possibilidades diagnésticas. tais como neoplasia e sarcoidose;
no entanto. a causa das alteracoes nao foi esclarecida. ficando

Fig. 6 - Corte histolégico do miocérdio. mostrando vasos ocupados por trombos sépticos constituidos por bactérias e células inflamatérias. Coloragéo pela hematoxilina

e eosina; aumento da objetiva 5x.

Arq Bras Cardiol 2010; 94(4) : €96-e105
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Fig. 7 - Corte longitudinal do pulméo esquerdo. mostrando extensas areas de
fibrose. com coloragéo esbranquicada. além de congestao passiva cronica.
que da ao drgéo cor castanha.
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