388

Correlagao Anatomoclinica

Caso 2/2018 - Homem de 73 Anos com Miocardiopatia

Isquémica, Caquexia e Choque

Case 2/2018 - 73-Year-Old Male with Ischemic Cardiomyopathy, Cachexia and Shock

Rafael Amorim Belo Nunes, Jussara de Almeida Bruno, Hilda Sara Monteiro Ramirez, Léa Maria Macruz

Ferreira Demarchi

Instituto do Coragao (InCor) do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (HC-FMUSP), Sdo Paulo, SP - Brasil

Trata-se de paciente do sexo masculino, 73 anos, natural de
Jacupiranga, SP, e procedente de Sao Paulo, SP, queixando-se
de emagrecimento de 30 kg nos Gltimos 4 meses, com queda
do estado geral nas dGltimas 24 horas.

Sabia ser portador de doenca arterial coronaria, com relato
de dois episédios de infarto e uma angioplastia coronéria
com implante de stent 8 anos antes. Tinha diagnéstico de
miocardiopatia isquémica com fracao de ejecao de 22%.

Fazia uso de espironolactona, losartana, carvedilol,
furosemida e propatilnitrato.

O exame fisico (29 abr 2004) mostrava paciente
emagrecido, desidratado, com frequéncia cardiaca de
80 bpm, pressao arterial inaudivel, aumento da pressao venosa
jugular, pulmdes com sibilos inspiratérios, ausculta cardiaca
com ritmo regular, sem sopros, figado palpado a 3 cm do
rebordo costal direito e edema discreto de membros inferiores.
Foram administrados 1500 ml de solugao de cloreto de sédio
0,9% e a pressao arterial se elevou para 90/70 mmHg.

Os resultados de exames laboratoriais (30 abr 2004) foram:
hemoglobina, 17,2 g/dl; plaquetas, 99000/mm3; leucdcitos,
7850/mm3; ureia, 122 mg/d|; creatinina, 2,2 mg/dl; potassio,
6,5 mEqg/l; sédio, 143 mE/l; gasimetria arterial: pH 7,3,
bicarbonato 16 mEq/l e excesso de base (-)7 mEqg/I.

O eletrocardiograma (29 abr 2004) (Figura 1) mostrava
ritmo sinusal, frequéncia cardiaca de 68 bpm, PR 200 ms,
dQRS 120 ms, QT 440 ms, sobrecarga atrial esquerda e sinais
indiretos de sobrecarga atrial direita (Pefaloza-Tranchesi), além
de bloqueio da divisao anterossuperior do ramo esquerdo.
Nao havia presenga de ondas Q patoldgicas.

Foi internado no Hospital Auxiliar de Cotoxé para
compensagdo da insuficiéncia cardiaca e de insuficiéncia
renal aguda.
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Evoluiu com oliggria, dispneia e, na tarde do terceiro
dia de internacao, apresentou sibito rebaixamento de
consciéncia, febre e insuficiéncia respiratéria com necessidade
de intubacao orotraqueal.

Os exames laboratoriais prévios desse dia revelaram:
hemoglobina, 14,5 g/dl; leucécitos, 8500/mm?; sédio,
139 mEq/l; potdssio, 3,7 mEq/l; ureia, 170 mg/dl; creatinina,
2,2 mg/dl; leucocitdria, 10000/ml; e hematuria, 280000/ml.

No episédio, observaram-se: frequéncia cardiaca de
75 bpm, pressao arterial de 100/60 mmHg, temperatura de
37,8°C, saturagao arterial de 97%, pulmbes com estertores
crepitantes em bases. O ritmo cardfaco era regular sem sopros
ou bulhas acessérias. A glicemia capilar era 166 mg/dL.

O paciente foi encaminhado ao pronto-socorro do Incor.
As suspeitas clinicas foram de broncoaspiragao ou acidente
vascular encefalico.

O exame fisico de entrada (3 abr 2004) revelou paciente
agitado, intubado, frequéncia cardiaca de 90 bpm, pressao
arterial de 68/49 mmHg, frequéncia respiratéria de 36 ipm,
pulmées com roncos difusos, ausculta cardifaca sem
alteragoes. O figado estava a 3 cm do rebordo costal direito.
Havia edema (+++) de membros inferiores, sem sinais de
empastamento de panturrilhas.

Foram prescritos sedativos, dobutamina, noradrenalina,
enoxaparina, vancomicina e imipenem/cilastatina.

A tomografia de cranio (4 maio 2004) revelou area
hipoatenuante occipital direita, proeminéncia de sulcos
corticais, sem outras alteracbes de monta, compativel com
acidente vascular encefalico isquémico occipital direito.

O paciente continuou em choque apesar do uso de aminas
vasoativas e apresentou bradicardia e assistolia e faleceu (16 h;
5 maio 2004 ).

Aspectos clinicos

O caso relatado evidencia homem idoso e portador de
miocardiopatia isquémica que evoluiu com emagrecimento
significativo nos dltimos 4 meses, queda do estado geral e
instabilidade clinica nas Gltimas 24 horas que precederam
a internagdo. Algumas possibilidades diagndsticas poderiam
explicar a perda ponderal significativa apresentada pelo paciente.

A caquexia cardiaca é uma complicagao frequente nos
estagios avangados da insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e
associa-se a menor sobrevida." A fisiopatologia que conduz a
essa alteragao foi primeiramente descrita pelos pesquisadores
Pitman e Cohen.? Posteriormente, novas evidéncias
demonstraram que a causa seria multifatorial, vinculada
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Figura 1- ECG: sobrecarga atrial esquerda e sinais indiretos de sobrecarga atrial direita (Pefialoza-Tranchesi), bloqueio de ramo esquerdo e da divisdo anterossuperior

do ramo esquerdo.

principalmente a anorexia, a modificagdo na rotina da ingestao
de alimentos, a mudanca de absorcdo e metabolismo em
pacientes com insuficiéncia cardiaca.’ Estima-se que até
34% dos pacientes portadores de ICC em acompanhamento
ambulatorial possam apresentar caquexia cardiaca durante o
seguimento a médio e longo prazo.* Os efeitos deletérios dessa
alteracao resultam em comprometimento das fungoes cardiaca
e respiratéria, reducao da imunidade, entre outros, o que
resulta em maior mortalidade. As complicagbes sistémicas que
ocorreram no caso relatado e que tornaram menos provével
a reversao do quadro final podem ter sido agravadas pela
caquexia cardiaca. Como tratamento, a literatura busca uma
pluralidade de agoes simultineas que combatam os pontos
mais criticos da caquexia, como a terapia nutricional e o uso
de estimulantes de apetite, a correcao da anemia e do edema,
esteroides anabolizantes e imunomodulacao. Em paralelo
a terapéutica medicamentosa, a atividade fisica é indicada
neste tipo de paciente para a manutengao da musculatura
esquelética,® sempre respeitando os limites impostos pela
doenca do individuo, sendo necessario um acompanhamento
rigoroso dessas atividades.

Outra possibilidade de caquexia no caso citado seria o
desenvolvimento de neoplasia maligna em paciente ja previamente
debilitado por doenca cardiaca. Recentemente, novos estudos
demonstraram maior interacao entre os dois temas (doencas
oncolégicas e cardiacas), ndo se atribuindo mais a coincidéncia
diagnostica, mas sim a interagao entre as suas morbidades. Recente
publicagdo® mostrou que a sobreposicao dessas duas doengas
é resultado de somatério de fatores de risco compartilhados,
como obesidade, tabagismo, sedentarismo e diabetes mellitus.
Nesse contexto, surge o termo de caquexia cardfaca relacionada
ao cancer. Essa complicagao é parte da histéria natural da doenca
neoplasica, que leva a uma perda progressiva de massa muscular
(caquexia). Muitos pacientes, porém, também experimentam
alteragdes miocdrdicas no que tange a atrofia, remodelamento e
disfungao, quadro entdo chamado de caquexia cardiaca.”

Doencas infecciosas insidiosas como tuberculose e
endocardite infecciosa também podem cursar com quadros

consumptivos. Geralmente, a manifestagio mais comum
associada a essas afecgoes é febre (entre 70% e 90% dos
casos), que somente foi relatada no caso acima durante
a internacdo, mas nao no curso dos uGltimos meses da
doenca. Outros sintomas e sinais, como tosse, expectoragao
produtiva, sudorese noturna ou lesdes cutaneas como
petéquias e hemorragias subungueais, também ndo sao
apresentados na histéria.

Na admissdao no servico de emergéncia, o paciente
apresentava sinais de desidratagdao, hipotensao arterial e
congestao sistémica, como pressao venosa jugular elevada,
hepatomegalia e edema de membros inferiores. Esses dados
sugerem estado de baixo débito cardiaco, que pode
corresponder a estagio avangado da cardiopatia de base ou
descompensagao associada a outros fatores contribuintes.
Chama a atengdo no eletrocardiograma de entrada a presenca
de sinais de sobrecarga de camaras direitas, o que pode
sugerir aumento stbito das pressdes no étrio e no ventriculo
direitos, conforme observado em casos de tromboembolismo
pulmonar agudo. Outros fatores que podem contribuir para
descompensagdes agudas em pacientes com doencas cronicas
e potencialmente imunodeprimidos sdo infecgoes bacterianas,
como pneumonias e infecgdes do trato urinario.

Apesar do tratamento instituido, o paciente evoluiu
com piora clinica associada a insuficiéncia renal e acidose
metabdlica. No terceiro dia de internagao, apresentou
rebaixamento do nivel de consciéncia, febre, oligiria e
insuficiéncia respiratdria, sendo submetido a intubagao
orotraqueal. O quadro inicialmente sugere descompensagao
infecciosa com possivel quadro téxico-metabdlico, mas a
tomografia de cranio revelou lesao hipoatenuante occipital
direita compativel com acidente vascular encefélico isquémico
agudo. Em pacientes portadores de cardiopatias estruturais,
insultos isquémicos encefalicos comumente sao secundarios
a doenca aterosclerética cerebrovascular ou episédios de
cardioembolizagao na presenga de fibrilagao atrial ou outros
trombos intracardiacos. Menos frequentemente, o fenémeno
cardioembélico pode ser relacionado a endocardite
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infecciosa ou tumores cardiacos. (Dr. Rafael Amorim Belo
Nunes, Dra. Jussara de Almeida Bruno e Dra. Hilda Sara
Monteiro Ramirez)

Hipoteses diagnésticas: miocardiopatia isquémica,
caquexia cardiaca, insuficiéncia cardiaca crénica agudizada
(evolugao da doenca de base? tromboembolismo pulmonar?
infecgdo subjacente?), acidente vascular encefdlico isquémico
(aterotrombose? cardioembdlico?). (Dr. Rafael Amorim Belo
Nunes, Dra. Jussara de Almeida Bruno e Dra. Hilda Sara
Monteiro Ramirez)

Necropsia

Ao exame externo, havia emagrecimento acentuado e
edema moderado em tecido subcutidneo, mais acentuado em
membros inferiores. A abertura do abdome, houve saida de
280 ml de liquido ascitico amarelo e translicido. O coragao
pesou 644g (normal: 300-350g), notando-se aumento do
volume em ambos os ventriculos. Cortes transversais sobre os
mesmos mostraram infarto miocardico cicatrizado, transmural,
em paredes anterior e anterolateral do ventriculo esquerdo
(VE), comprometendo 45% ou mais da massa miocdrdica
do VE e os dois tergos anteriores do septo ventricular, desde
a base até a ponta do coragao (Figura 2). Havia dilatagao
acentuada de VE, notando-se fibrose e afilamento importantes
em parede anterior, de aspecto aneurismético, cuja espessura
variava de 0,2 cm a 1,4 cm. Nos tercos médio e apical do
VE, aderido a superficie endocardica em parede anterior e
em septo ventricular, encontrou-se trombo em organizagao,
laminar (Figura 2). O miocdrdio nao comprometido pelo
infarto no VE exibia hipertrofia. O ventriculo direito (VD)

apresentava hipertrofia mural e dilatagdo moderadas,
com trombo em organizagdo em regido apical. O estudo
microscopico das artérias corondrias epicdrdicas mostrou
comprometimento aterosclerético com fibrose e calcificagao
em placas ateromatosas e obstrugao importante da luz
vascular nos principais ramos (Figura 3). Nos ramos da artéria
corondria esquerda, havia obstrucao luminal maxima de
75% no primeiro centimetro do ramo circunflexo (CX) e de
90% no quarto centimetro do ramo interventricular anterior
(DA). Colaborando para a obstrugao desse Gltimo, também
no quarto centimetro, havia trombo antigo recanalizado em
placa aterosclerética calcificada. Na artéria coronéria direita
(CD), observou-se obstrugio méaxima de 60% no primeiro
centimetro e de 70% no primeiro centimetro do seu ramo
interventricular posterior (DP). Nao foram encontrados infarto
miocardico ou trombose corondria recentes, nem stents
intracorondrios. Foram observadas alteragdes morfolégicas de
congestao passiva cronica, secundarias a ICC, em pulmaes,
figado e baco (Figura 4). Na aorta e nas artérias cerebrais no
poligono de Willis havia aterosclerose moderada, calcificada.
Nao foi encontrado infarto anémico, recente ou antigo, em
encéfalo. Havia nefrosclerose benigna, representada por
hialinizagdo na parede de arteriolas aferentes dos glomérulos
renais, e miocardiosclerose, com fibrose perivascular
multifocal em miocardio do VE, decorrentes da hipertensao
arterial sistémica. Nos pulmdes, observou-se pneumonia
supurativa, bilateral, de etiologia aspirativa, uma vez que havia
restos alimentares e grumos de bactérias filamentosas Gram
positivas, morfologicamente compativeis com Actinomyces sp,
que sao microrganismos saprofitas da mucosa oral (Figura 5).
Apresentava hiperplasia nodular benigna em prostata,

Figura 2 - A e B: Cortes transversais sobre os ventriculos cardiacos em regido médio-basal e apical, respectivamente. Infarto cicatrizado transmural em paredes
anterior e lateral do VE e nos dois tergos anteriores do septo ventricular com formagéo de aneurisma. Hipertrofia miocardica em paredes do VE ndo acometidas pelo
infarto. Trombo em organizagéo em endocardio da parede anterior e septal do VE (seta) na regido médio-basal, que se estende para a regido apical (tr). Trombo em
organizagdo em endocardio no apice do VD (seta). C e D- Cortes histolégicos do aneurisma em VE: grupo isolado de cardiomidcitos (m) e calcificagéo focal (ca) em

meio a fibrose mural (f). Hematoxilina-eosina, 25x.
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Figura 3 — Cortes histoldgicos das artérias coronérias epicardicas. Aterosclerose calcificada, com obstrugéo luminal maior que 50% nos principais ramos. No primeiro
centimetro da artéria coronaria direita (CD1) hé fibrose intimal difusa, sem contetido lipidico. No primeiro centimetro do ramo interventricular posterior da artéria coronéria
direita (DP1) e do ramo circunflexo (CX1) encontram-se placas ateroscleréticas com centro gorduroso contendo cristais de colesterol (setas), circundado por fibrose (F).
No quarto centimetro do ramo interventricular anterior (DA4), ha ocluséo luminal por trombo antigo recanalizado, observando-se luzes mdiltiplas e pequenas de vasos
formados no processo de reparagéo (*). Hematoxilina-eosina, 25x (CD1, CX1 e DA4) e 50x (DP1).

Figura 4 — Congestéao passiva crénica. Pulmdes: espessamento e tortuosidade de veias (A) e muscularizagdo e hipertrofia da média em arteriola intracinar (B).
Figado: Dilatagéo sinusoidal em éreas centrilobulares (C). Bago: congestéo intensa e alargamento em polpa vermelha; foliculos linfoides pequenos, néo reativos (*).

Hematoxilina-eosina, 100x (A e D) e 400x (B). Tricrémico de Masson, 50x (C).

acompanhada de bexiga de esforgo, mas sem evidéncias
morfoldgicas de infecgdo. Havia necrose tubular aguda em
rins, necrose hepatica centrilobular e infartos subendocérdicos
recentes e multifocais em ambos os ventriculos, decorrentes
de baixo débito. Apesar da informagao clinica de angioplastia
corondria com implantagao de stent 8 anos antes do 6bito, nao
havia stents em artérias coronarias. Nao foram encontradas
neoplasias malignas ou evidéncias morfolégicas de infeccao
em outros 6rgaos. (Dra. Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi)

Diagnésticos anatomopatolégicos: 1) aterosclerose

sistémica; 2) aterosclerose coronaria; 3) doenga isquémica
do coragao, com infarto cicatrizado em paredes anterior

e anterolateral do ventriculo esquerdo e em dois tercos
anteriores do septo ventricular; 4) dilatagdo do ventriculo
esquerdo, de aspecto aneurismético em parede anterior
do ventriculo esquerdo, com trombo em organizagao
no endocérdio subjacente a area de infarto cicatrizado;
5) insuficiéncia cardiaca congestiva; 6) pneumonia aspirativa;
7) choque hemodinamico misto (cardiogénico/infeccioso).
(Dra. Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi)

Comentario

A doenga isquémica do coragao (DIC) ainda é a principal
causa de 6bito no mundo e no Brasil, com maior incidéncia
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Figura 5 - Pulmdes (A e B). Pneumonia aspirativa: espagos alveolares preenchidos por denso infiltrado inflamatério neutrofilico , supurativo (*), em meio ao qual se
encontram restos alimentares e grumos de bactérias filamentosas morfologicamente compativeis com Actinomyces (setas). Hematoxilina-eosina, 100x (A).

em homens a partir de 40 anos de idade.?” A aterosclerose
corondria é a doenga que mais contribui para a ocorréncia
da DIC, apesar das medidas globais de prevencao e do
avango das técnicas hemodinamicas e farmacolégicas de
tratamento da doenca aterosclerética. Assim, os fatores
de risco para o desenvolvimento da DIC sao os mesmos
da aterosclerose corondria. O caso em discussao mostra a
evolugao da aterosclerose corondria e suas complicagoes
em um homem que apresenta como fatores de risco a idade
(72 anos) e a hipertensdo arterial sistémica. O acometimento
aterosclerético das artérias corondrias, mais acentuado nos
ramos DA e CX, e a trombose antiga recanalizada em DA
explicam o infarto transmural cicatrizado nas paredes anterior
e anterolateral do VE e em septo ventricular, desde a base até
a ponta do coragdo. As complicagdes do infarto do miocéardio
dependem da localizagao e da extensao da drea de necrose
miocdrdica e, nesse paciente, sao representadas pela dilatagao
aneurismatica em VE, fibrose miocardica transmural extensa
em parede anterior do VE e trombo em organizagdo no
endocardio da drea com infarto. O aneurisma pode ocorrer
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