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Caso 3/2011 - Homem Fumante, Hipertenso e Etilista, com
Insuficiéncia Cardiaca Rapidamente Progressiva

Case 3/2011 - Male, Smoker, Hypertensive and Alcohol Consumer, with Rapidly Progressive Heart Failure

Fabio Figueirédo Costa, Fernando Cortes Remisio Figuinha, Luiz Alberto Benvenuti

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSPE Sao Paulo, SP - Brasil

JV, masculino, 42 anos, proprietdrio de bar, natural de
Canto do Buriti (Pl); encaminhado para tratamento cirdrgico
de insuficiéncia cardiaca.

Ha um ano apareceu dispneia aos esforgos moderados, e
ha alguns meses, surgiram episédios de dispneia paroxistica
noturna; mais recentemente, surgiram ortopneia e edema
de membros inferiores. Negou dor precordial e palpitagoes.

Era tabagista com consumo de 20 cigarros diarios por 20
anos, e etilista. Os pais estavam vivos, sendo o pai hipertenso.

Fazia uso de 0,25 mg de digoxina; 60 mg de furosemida;
25 mg de espironolactona; e 10 mg de enalapril diarios.

O exame fisico (18/11/2009) revelou peso de 57,1 kg; altura,
1,71 m; indice de massa corpérea, de 19,5 kg/m?; frequéncia
cardiaca, 100 bpm; pressao arterial, 700 x 80 mmHg; aumento
de pressao jugular; ausculta pulmonar sem alteragdes; o exame
do coragao: bulhas ritmicas normofonéticas, com SS++ érea
mitral; abdome sem anormalidades; sem edema e pulso
periféricos presentes e simétricos.

Os exames laboratoriais revelaram hemoglobina, 14,1
g/dl; hematécrito, 41%; creatinina, 1,04 mg/dl; sédio, 143
mEq/l; e potassio, 4,1 mEq/l. A sorologia para Doenca de
Chagas foi negativa.

A radiografia de térax revelou cardiomegalia acentuada.

O ECG inicial revelou ritmo sinusal com frequéncia
cardiaca de 114 bpm; BAV 12 grau (PR = 240 ms); duragao
QRS 100 ms; sobrecarga de camaras esquerdas; distirbio de
condugao intraventricular do estimulo; drea eletricamente
inativa anterior e inferior; com supradesnivelamento de ST
de V2 a V4 (Fig.1).

O ecocardiograma de sete meses antes (13/4/2009)
revelou: atrio esquerdo de 39 mm; septo com 8 mm; parede
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posterior de 7 mm; o ventriculo esquerdo era dilatado com
diametros diastélico de 85 mmHg e sistélico, de 77 mm; e
fracdo de ejecao de 19% por hipocinesia difusa acentuada.
Nao havia alteracao valvar.

A ultrassonografia de abdome (3/9/2009) revelou esteatose
hepatica e colecistopatia claculosa.

A cinecoronariografia (jan. 2010) nao revelou obstrugdes
coronarianas.

A digoxina foi diminuida para 0,125 mg; aumentados
furosemida para 80 mg, enalapril para 20 mg e foram
acrescentados 12,5 mg de carvedilol.

Na evolugado, esteve internado por descompensacao da
insuficiéncia cardiaca e em consulta ambulatorial (12/5/2010)
queixava-se de dispneia aos pequenos esforgos.

A pressdo arterial era 76 x 60 mmHg; frequéncia cardiaca
92 bpm; havia hipertensao venosa jugular; a ausculta pulmonar
era normal; a ausculta cardiaca revelou bulhas normofonéticas
e sopro sistélico +-+ em area mitral; o exame do abdome foi
normal e havia edema discreto em membros inferiores.

Foi indicado transplante cardfaco.

Procurou atendimento médico em 15/6/2010 por piora do
edema de membros inferiores, tosse seca e piora da dispneia
acompanhada de hemoptise.

Ao exame, estava consciente, tolerando bem o dectbito,
com extremidades frias, a frequéncia cardiaca era 90 bpm; a
pressao arterial, 110 x 70 mmHg; a ausculta pulmonar revelou
estertores crepitantes em bases; o exame do coragao revelou
presenga de terceira bulha e sopro sistélico mitral ++/4+. O
figado foi apalpado a 3 cm do rebordo costal e havia edema
++/4+ até metade das pernas.

O paciente foi internado e foram administrados dobutamina
e furosemida endovenosas e enoxaparina subcutinea.

Os exames laboratoriais (14/6/2010) revelaram hemoglobina,
17,8 g/dl; hematécrito, 55%; leucdcitos, 10.700/mm3 (75%
neutro6filos, 16% linfécitos e 9% mondcitos); plaquetas
112.000/mm3; ureia, 72 mg/dl; creatinina, 1,33 mg/dl; AST,
52 U/I; ALT, 47 U/l; gamaGT, 366 U/I; FA, 127 U/I; bilirrubinas
totais, 2,26 mg/dl; bilirrubina direta, 1,78 mg/dl; sédio, 142
mEq/l; potdssio, 4,8 mEq/l; TP (INR), 1,7; TTPA, (rel) 1,19;
dimero D, 3.553 ng/ml; lactato, 18 mg/dl; CK-MB, 7,8 ng/ml;
e troponina I, 0,24 ng/ml. A gasimetria arterial revelou pH
7,53; pO,, 84,7 mmHg; pCO,, 28,9 mmHg; saturagdo de O,,
97,4%; bicarbonato, 24,2 mEq/l; e excesso de bases, 3 mEq/l.

O ECG (14/6/2010) era semelhante ao 12 ECG e revelou
ritmo sinusal; frequéncia cardiaca de 118 bpm; BAV 12
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Fig. 1- ECG - ritmo sinusal, BAV 1° grau, sobrecarga de cdmaras esquerdas, disttrbio de condugéo intraventricular do estimulo, area eletricamente inativa anterior e

inferior, com supradesnivelamento de ST de V2 a V4.

grau (PR = 240 ms); duragdo QRS 100 ms; sobrecarga de
camaras esquerdas; distirbio de condugdo intraventricular do
estimulo; drea eletricamente inativa anterior e inferior, com
supradesnivelamento de ST de V2 a V4.

O ecocardiograma revelou comprometimento difuso
e acentuado de ambos os ventriculos; insuficiéncia mitral
acentuada e hipertensao arterial pulmonar (tab. 1).

A ultrassonografia venosa de membros inferiores
(18/6/2010) revelou sinais de trombose de veias femorais
superficiais bilateralmente; nao havia sinais de trombose em
veias femorais profundas, popliteas, tibiais e fibulares.

O cateterismo direito (12/7/2010) revelou pressoes de
artéria pulmonar (S/D;M) 22/12/15 mmHg; capilar pulmonar,
12 mmHg; e de ventriculo direito (S/diast inicial;/diast final),
22/0/5 mmHg. A arteriografia pulmonar nao revelou sinais
sugestivos de tromboembolismo pulmonar.

Evolugao ecocardiografica

Pré-transplante cardiaco Pés-transplante

Abr. 2009 15/6/2010 18/8/2010 1°/9/2010
Aorta (mm) - 31 29 29
Atrio esq (mm) 39 49 46 45
Septo (mm) 8 8 13 13
p. post ve (mm) 7 8 1 13
VE (D/S) (mm) 85/77 95/88 44/30 47130
FEVE (%) 19 16 60 66
Insuf. mitral Discreta Acentuada Ausente Ausente
PSAP (mmHg) - 57 36 41

O paciente evoluiu com necessidade de dobutamina,
mesmo apds administragao de levosimendana.

Houve episédios de bradicardia, o ECG revelou bloqueio
atrioventricular 22 grau Mobitz 1.

O paciente foi submetido a transplante cardiaco ortot6pico
pela técnica bicaval (11/8/2010).

O paciente evoluiu no pds-operatdrio imediato com
estabilidade hemodinamica e ficou intubado algumas horas
ap6s chegar a UTI de recuperacao cardiaca.

A biopsia endomiocardica de 20/8/2010 apontou rejeigao
aguda celular grau 2 R (moderada, grau intermediario).

No 112 dia pés-transplante, apresentou distensdao
abdominal; houve piora da fungao renal com creatinina, 2,23
mg/dl; e ureia, 97 mg/dl; sédio, 145 mEq/l; potéssio, 1,22;
hemoglobina, 8,7%; e hamatécrito, 26%; leucocitose, 24.000/
mm?; e plaquetas, 313.000/mms3.

Alguns dias depois foi constatado derrame pleural em
hemitérax esquerdo, que foi drenado com saida de 1.250
ml de liquido hematico; contudo, houve aparecimento de
derrame pleural a direita, drenados 400 ml.

Nao houve melhora da distensao abdominal, havia
drenagem de “liquido biliar” pela sonda nasogastrica e
aparecimento de diarreia. A coprocultura foi negativa para
Clostridium difficile e a colonoscopia foi negativa para colite
pseudomembranosa. A sorologia para citomegalovirus
também foi negativa.

A partir de um més ap6s o transplante, houve insuficiéncia
respiratéria com necessidade de intubagao orotraqueal,
sepse, faléncia mdltipla de 6rgaos, anemia (hemoglobina 8
g/dl e plaquetopenia 18.000/mm?3), e o paciente faleceu em
assistolia (9/10/2010).
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Aspectos clinicos

O paciente jovem descrito apresentou-se com sintomas e
sinais sugestivos de sindrome de insuficiéncia cardiaca (IC).
Era procedente de zona endémica de Doenga de Chagas' e
apresentava como fatores de risco cardiovascular o tabagismo
de 20 anos/mago e etilismo (ndo quantificado).

Antes da realizacao do exame fisico e dos exames
complementares, fazia-se importante diagnéstico diferencial
com doenca pulmonar obstrutiva cronica; porém, a presenca
de estase jugular e achados ecocardiograficos tornam mais
provavel cardiopatia estrutural como a causa da sintomatologia
do quadro acima. A auséncia de crepitagdes pulmonares em
portadores de insuficiéncia cardiaca (IC) crénica nao afasta a
possibilidade de retencao hidrica, sendo, portanto, um achado
do exame fisico de baixo valor preditivo positivo. A principal
causa para a auséncia desse achado costuma ser o emprego
da terapéutica diurética®.

Os exames laboratoriais bioquimicos e hematoldgicos
frequentemente solicitados em pacientes em investigagao
de IC servem tanto para auxiliar no diagnéstico da IC, por
exemplo: BNP, como para detectar a presenga de doencas
ou fatores de risco associados e até mesmo a etiologia, por
exemplo: hormonios tireoidianos, sorologia para Doenca de
Chagas, dosagem de lipides.

O eletrocardiograma revelou drea eletricamente inativa
anterior, o que pode sugerir etiologia isquémica para
a cardiopatia. Havia distdrbio de condugao pelo ramo
esquerdo e BDAS associados, que juntos a zona inativa
anterior sao fortes preditores de disfungao sistélica (DS)?. Em
razao da presenga de BDAS, seria necessaria a realizacao de
vetorcardiograma para melhor caracterizagao de uma zona
inativa inferior.

O ecocardiograma é o exame mais comumente utilizado
para a documentacao de disfuncao ventricular, a qual guarda
correlagdo com o progndstico em pacientes com 1C2. O 12
exame realizado pelo paciente demonstrou dilatagao intensa
de camara ventricular esquerda com DS acentuada associada.
A presenca de hipocinesia difusa, sem comprometimento
segmentar da fungao ventricular, por ser achado inespecifico,
ndo nos permite descartar nenhum tipo de cardiopatia
como causa da IC, mesmo aquelas que costumam cursar
predominantemente com comprometimento segmentar,
como a isquémica.

A forma dilatada da cardiomiopatia (CMP) corresponde
a cerca de 90% das cardiomiopatias® e é caracterizada por
dilatagao e prejuizo da contragao do ventriculo esquerdo (VE),
ou de ambos os ventriculos, definicdo essa que se encaixa
perfeitamente no caso desse paciente. Constitui um grupo
amplo e heterogéneo de doencas que podem representar
o estagio final comum de diferentes formas de agressao
cardfaca’. Pode ser idiopética, familiar/genética, viral e/ou
imune, alcodlica/téxica, ou pode estar associada com doenga
cardiovascular reconhecida. A histologia é inespecifica.
A CMP dilatada costuma evoluir com IC progressiva.
Tromboembolismo, arritmias e morte stbita podem ocorrer
em qualquer estagio do processo’.

No caso apresentado, poderiamos pensar em cardiopatia
alcodlica, uma vez que o paciente trabalhava em um bar e
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era etilista. O consumo de mais de 90 g/dia de alcool por
homens durante periodo superior a cinco anos pode levar
ao desenvolvimento de cardiopatia estrutural®. Doenga
isquémica, hipertensao (HAS), miocardites, comprometimento
valvar, cardiopatias congénitas e outras cardiomiopatias devem
ser afastadas. O tratamento utilizado para o controle da IC
nao difere do utilizado para os de outras causas?.

A cardiomiopatia de origem isquémica entra no
diagnoéstico diferencial do quadro clinico acima, apesar de
cineangiocoronariografia inicial com corondrias normais.
Paciente era tabagista, e poderia ter apresentado eventos
trombéticos ou embodlicos prévios que levassem a disfungao
ventricular segmentar a principio, mas que em fase avangada
poderia se apresentar como hipocinesia difusa acentuada.
Durante a evolugdo, a descompensagao da IC apresentada
poderia ser atribuida a evento isquémico coronariano de fonte
embodlica, complicagdo ndo tao rara relatada em doentes com
CMP dilatada avancada®.

A despeito de pressao arterial normal no exame fisico
inicial, a cardiomiopatia hipertensiva em fase mais avangada
também poderia ser lembrada, ja com dilatacao e disfungao
ventricular importante. Causas mais raras, como a doenca
cardiaca do Beribéri por deficiéncia de tiamina, poderiam
ser cogitadas, pela associagdo com o etilismo. A apresentagao
classica é de IC predominantemente direita e com débito
cardiaco elevado, com extremidades quentes, edemas
periféricos, taquicardia sinusal, pulsos amplos, B3 e sopro
sistélico apical; porém, em estagios avangados, pode evoluir
com redugdo do débito cardiaco, vasoconstriccao periférica
e piora progressiva da IC, como no caso citado. Ha melhora
rapida do quadro clinico com a reposicao de tiamina®.

A CMP dilatada idiopatica, por fim, foi aventada para
0 caso, ja que nao se pode atribuir a alteragao estrutural e
funcional cardiaca a nenhuma doenca associada. Essa ndo
apresenta estatisticas confidveis® de sua incidéncia no Brasil,
porém ha relatos de que essa forma possa ser responsavel por
até 37% dos casos de CMP dilatada®. Tipicamente acomete
individuos entre 18 e 50 anos, podendo ocorrer em criangas
e idosos. E mais frequente em homens e negros, e pelo menos
25% dos casos apresentam transmissao genética da doenca.
Acredita-se que fatores genéticos associados a alteragoes da
resposta imunolégica e fatores infecciosos agiriam de forma
sinérgica no desenvolvimento das alteragoes estruturais e
consequente aparecimento das manifestacoes clinicas. Estima-
se que entre 10%-20% dos casos de CMP idiopatica sejam
causados por sequela de infecgdo viral prévia®. O prognéstico
da CMP dilatada idiopética, assim como para outras formas
de CMP dilatada, é determinado, principalmente, pelo
grau de disfuncao ventricular e pelas manifestagdes clinicas
apresentadas (classe funcional NYHA, arritmias, fendmenos
tromboembdlicos e outros)®. O tratamento da IC, da
disfuncao ventricular, das arritmias e das outras manifestagoes
assemelha-se ao tratamento da IC por outras cardiomiopatias,
ja que a indefinigdo etioldgica impossibilita o tratamento
especifico da doenga’.

Na reavaliagdo ambulatorial, apds ajuste terapéutico, o
paciente apresentou-se hipotenso, com baixa pressao de
pulso (PA de 76 x 60 mmHg), o que impediu o aumento das
doses das medicagdes para IC. Mantinha CF I1l/IV, apesar de
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terapéutica otimizada ao maximo de tolerancia. O paciente
nao apresentava indicagao de outros tipos de terapéutica para
IC avangada, como ressincronizagao cardiaca, uma vez que
apresentava QRS em torno de 100 ms. Outros tratamentos
cirtirgicos alternativos ao transplante nao foram aventados por
possuirem indicagdo questionavel ou ainda em estudo para
pacientes com IC refratdria ao tratamento habitual otimizado?.
O uso de dispositivos de assisténcia ventricular, a despeito do
nimero cada vez maior de publicagdes demonstrando seus
beneficios’, tanto para terapia de destino quanto para ponte
para o transplante, tem sua utilizagdo restrita em nosso meio
pelo seu alto custo.

Enquanto aguardava inclusao em fila de transplante
cardiaco, o paciente apresentou descompensagao da IC
(jun./2010). O principal diagnéstico diferencial da causa da
descompensagao que se fazia necessario, apds realizagao
de histéria clinica, exame fisico e exames complementares
iniciais, era com tromboembolismo pulmonar (TEP), ja que
exame de triagem inicial - D-dimero - apresentava valores
sugestivos. A despeito de prova de triagem sugestiva do
diagnéstico proposto, a ultrassonografia de membros inferiores
ndo revelou trombose venosa profunda e a arteriografia
pulmonar realizada ndo demonstrou sinais sugestivos de TEP,
fortalecendo a possibilidade, anteriormente comentada, de
piora do quadro por embolizagao para circulagao coronariana
e consequente infarto do miocardio, que pode ser corroborada
pela presenca de marcadores de necrose aumentados e piora
dos parametros ecocardiogréficos.

A presenca de IC persistente CF [1//IV e o desenvolvimento
de IC refrataria com dependéncia de drogas vasoativas
apresentadas pelo doente constituiam duas indicagbes
objetivas para transplante cardiaco®, que acabou sendo
realizado durante a internagao da descompensacao.

A dificuldade do desmame de dobutamina apresentada
pelo paciente no pds-operatério pode, inicialmente, ser
explicada pela ocorréncia da rejeigao aguda celular 2R (sem
achados de rejeicdo humoral), mesmo com ecocardiograma
dois dias prévios a realizagao da bidpsia sem evidéncia de
alteragdes significativas. Mesmo com os avangos da terapia
imunossupressora, a rejeicao ainda é uma das principais
causas de mortalidade no primeiro ano apés transplante
cardiaco, sendo a rejeicao aguda celular a mais frequente®.
A maioria dos episodios de rejeigao celular é assintomética
em sua fase inicial ou pode apresentar sintomas inespecificos.
Manifestagoes de insuficiéncia cardiaca com sinais de
congestao, baixo débito cardiaco e disfuncao sistélica no
ECO sao mais tardios e geralmente indicam rejeicao grave
com alto potencial de faléncia do enxerto. No tratamento da
rejeicao celular, devem-se levar em conta, além dos achados
histolégicos, fatores de risco para rejeicao, dados imunolégicos
pré-transplante, parametros de fungao sistdlica e diastélica
no ecocardiograma e efeitos colaterais das terapéuticas mais
agressivas®. A biopsia endomiocardica pés-pulsoterapia e o
ajuste de dose de imunossupressor revelaram que o ajuste
das doses foi eficiente.

A evolugao do paciente ap6s a realizacao da biopsia
endomiocardica revelou dados que nos fazem pensar em
outro tipo de complicagao frequente nesses individuos que sao
submetidos a terapias imunossupressoras potentes - infecgao®.

As complicagdes infecciosas no pés-transplante podem ser
de natureza diversa, tanto no que diz respeito ao agente
etiolégico quanto em relagao ao sitio de infecgdo. Causas raras
de infecgdo grave em imunocompetentes podem ser causa
de 6bitos nos pacientes transplantados imunossuprimidos®.
O quadro clinico abdominal apresentado nos faz pensar na
hipétese de infeccao por CMV, com diagnéstico diferencial
principal a colite pseudomembranosa.

Em cerca de 30% dos casos de doenca do trato
gastrointestinal por CMV a antigenemia pode resultar negativa,
ao passo que a PCR em geral é positiva®. Em razao da potencial
gravidade da doenga no transplante coragao-pulmao, sugere-
se, pelo menos quinzenalmente, a realizagao da vigilancia da
infecgdo com PCR ou antigenemia e tratamento quando da
positivagao do teste. A droga de escolha para o tratamento
é o ganciclovir venoso nos casos de maior gravidade®, como
foi feito para o caso apresentado.

Além do quadro abdominal, foi constatado também derrame
pleural em hemitérax esquerdo, e posteriormente também a
direita. O derrame pleural poderia ser atribuido ao periodo
pos-operatério em que o paciente se encontrava. Apesar
disso, em razdo do estado de imunossupressao, a hipétese
de complicagao infecciosa deveria sempre ser considerada e
investigada, no caso com realizagao de toracocentese e analise
bioquimica e microbiolégica do liquido.

Mesmo com terapia antibiética de amplo espectro
empregada para o caso, o paciente evoluiu com choque
séptico refratario e disfuncao de mudiltiplos 6rgaos, vindo a
falecer cerca de dois meses apds o transplante.

Dr. Fabio Figueirédo Costa,
Dr. Fernando Cortes Remisio Figuinha

Hipoteses diagnosticas

Miocardiopatia dilatada idiopatica avangada, complicada
por infarto do miocardio embdlico no pré-transplante e
faléncia de miltiplos 6rgaos por choque séptico refratario de
foco abdominal - infecgdo do trato gastrointestinal por CMV
- e/ou foco pulmonar de etiologia bacteriana.

Dr. Fabio Figueirédo Costa,
Dr. Fernando Cortes Remisio Figuinha

Exame anatomopatologico

O coragao do paciente, retirado por ocasidao do transplante,
foi encaminhado para andlise anatomopatoldgica, tendo
pesado 632 g ap6s fixagdo. Apresentava forma globosa e
volume muito aumentado, estando destituido de ambos os
atrios. O epicardio era liso e brilhante, com manchas lacteas
focais. Aos cortes havia hipertrofia excéntrica de ambos
os ventriculos, com acentuada dilatagao do esquerdo. O
miocérdio era castanho-acinzentado e macio, com extensa
drea de afilamento e substituicdo fibrosa transmural da
parede lateral do ventriculo esquerdo, estendendo-se até
o apice ventricular (Fig. 2). O endocardio apresentava areas
esbranquicadas e discretamente espessadas, localizadas no
apice do ventriculo direito e na via de saida do ventriculo
esquerdo, onde se notava drea de trombose endocardica
em organizagao (Fig. 2). As valvas cardfacas e coronarianas
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epicardicas nao apresentavam anormalidades. O exame
histol6gico revelou hipertrofia difusa dos cardiomidcitos
e substituigdo fibrosa transmural da parede lateral do
ventriculo esquerdo (Fig. 3). Adicionalmente, confirmou
a area de trombose endocdrdica em organizagdao no
ventriculo esquerdo e dreas de trombose endocardica
organizada em correspondéncia as dreas de espessamento
esbranquigado do endocardico. O exame das artérias

Fig. 2 - Corte tipo quatro cdmaras do coragdo evidenciando hipertrofia
excéntrica com acentuada dilatagdo do ventriculo esquerdo, que exibe
extenso infarto transmural cicatrizado com afilamento da parede lateral
(setas); héa trombose endocardica em organiza¢do na via de saida do
ventriculo esquerdo (asterisco).

corondrias revelou lesdes ateroscleréticas incipientes,
habituais para a idade, sem lesdes obstrutivas (Fig. 4). O
paciente nao foi submetido a necropsia.

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Diagnésticos anatomopatoléogicos

Cardiomiopatia dilatada; Infarto transmural cicatrizado do
ventriculo esquerdo, extenso, localizado na parede lateral;
focos de trombose endocérdica ventricular organizada e em
organizacao; Artérias corondrias normais.

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Fig. 4 - Corte histolégico de artéria coronariana epicérdica, que exibe luz ampla,
sem lesdes ateroscleréticas obstrutivas. HE, X 1.

Fig. 3 - Corte histologico da parede lateral do ventriculo esquerdo evidenciando substituigdo do miocérdio por fibrose, que se cora em azul, estendendo-se por toda a

espessura da parede ventricular. Tricrémico de Masson, X 1.
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Comentarios

Caso de homem de 42 anos de idade, com insuficiéncia
cardiaca congestiva, submetido a transplante cardfaco. O
exame anatomopatolégico de seu coragdo, retirado por
ocasidao do transplante, revelou tratar-se de cardiomiopatia
dilatada com presenga de extensa drea de infarto transmural
antigo, cicatrizado, localizado na parede lateral do ventriculo
esquerdo. As artérias coronarianas eram normais, sem
lesdes obstrutivas, corroborando o resultado de exame
cinecoronariogréfico realizado cinco meses antes do
transplante. A ocorréncia de infarto agudo do miocardio
na evolugao da cardiomiopatia dilatada, com coronarias
normais, ja foi relatada em publicagbes prévias, podendo
agravar sobremaneira a condigdo hemodinamica do paciente,
acarretando eventualmente sua morte®. Interessante relato
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