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Caso 4/2009 - Homem de 55 anos com Cardiomiopatia da Doenca
de Chagas que Evoluiu com Dispnéia Progressiva, Dor Toracica e

Infiltrado Intersticial Pulmonar.

Male, 55 Years Of Age, with Cardiomyopathy from Chagas’ Disease, that Progressed to Progressive Dyspneia,

Thoraxic Pain and Pulmonary Intertitial Infiltate
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Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSP Sao Paulo

Homem de 55 anos de idade, pedreiro aposentado, natural
de Itapetim (PE) procurou atendimento médico em razao de
falta de ar (4/11/2005).

Ha trés anos, passou a apresentar dispneia de intensidade
progressiva, a principio desencadeada por grandes esforgos.
Ha um ano, a falta de ar passou a aparecer com esforgos
moderados, associada a palpitagdes taquicardicas. Procurou
atendimento médico em Unidade Basica de Sadde, recebeu
prescricao de medicamentos dos quais nao se lembra.
Melhorou depois do uso dos medicamentos. Recebeu
informagao prévia de ser portador de doenga de Chagas.

O paciente vinha em uso de carvedilol 3,125 mg duas vezes
ao dia, de digoxina 0,25 mg, espironolactona 25 mg, acido
acetilsalicilico 100 mg, hidroclorotiazida 25 mg associada a
amilorida 2,5 mg /2 cp didrios.

O exame fisico revelou peso de 74,8 kg, altura de 1,64 m,
indice de massa corpérea 27,8 kg/m?, pulso de 78 batimentos
por minuto, pressao arterial de 110/80 mmHg. O exame dos
pulmées foi normal. O exame do coragao revelou bulhas
ritmicas, bulhas normais, sem bulhas acessorias, sem estalidos
ou sopros cardiacos. O exame do abdome foi normal. Nao
havia edema de membros.

O eletrocardiograma (1/11/2005) revelou ritmo sinusal e
ondas R de baixa amplitude em derivagoes de extremidades
e em derivagbes precordiais, além de disttrbio da condugao
intraventricular do estimulo e sobrecarga ventricular e atrial
esquerdas (Figura 1).

A radiografia do térax revelou cardiomegalia + + +/4.

Foi feito o diagndstico de insuficiéncia cardiaca por
cardiomiopatia da doenga de Chagas.

Foi feito o ajuste de medicagdo com suspensdo do acido
acetilsalicilico e a associacdo hidroclorotiazida/amilorida,
aumento da dose de carvedilol para 6,25 mg 2x/dia, e
acrescentado enalapril 10 mg 2x/dia.

O teste para deteccao de anticorpos anti Trypanosoma
cruzi (3/11/2005) demonstrou soro reagente.

Palavras Chave

Doenga de chagas, dispnéia, bloqueio de ramo, disfuncao
ventricular.
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A radiocardiografia (“gated blood pool”) (14/6/2006)
com hemadcias marcadas com **™Tecnécio revelou ritmo de
clareamento ventricular do tracador alterado bilateralmente
e tronco de artéria pulmonar abaulado. O tempo médio de
transito pulmonar foi superior a 20 segundos. O atrio e o
ventriculo direitos encontravam-se aumentados de volume.
Havia hipocinesia difusa acentuada do ventriculo direito. O
ventriculo esquerdo estava aumentado em grau acentuado
e havia hipocinesia difusa acentuada e discinesia da regiao
infero-apical do ventriculo esquerdo. A regido infero-apical do
ventriculo esquerdo movimentava-se em oposicao de fase em
relagdo as demais paredes. A fragao de ejecao do ventriculo
esquerdo foi estimada em 13% e do ventriculo direito 24%.

A avaliagdo laboratorial (13/07/2006) revelou hemoglobina
18,1 g/dl, hematdcrito 54%, VCM 100 fl, CHCM 34 g/dI,
5400000 eritrécitos por mm?®, 6900 leucécitos por mm?
(neutrdfilos 72%, eosindfilos 2%, linfécitos 18%, mondcitos
8%), sédio 137 mEq/l, potassio 5,1 mEq/l, ureia 82 mg/dL,
creatinina 1,1 mg/d|, aspartato aminotransferase 36 U/l alanina
aminotransferase 56 U/l, acido drico 7,3 mg/dl, albumina
3,7 g/dl, bilirrubina total 1,36 mg/dl (direta 0,68 mg/dI,
indireta 0,68 mg/dl), tempo de protrombina 19,3 seg (INR
1,45), proteindria de 24 h 0,14g (normal até 0,15). O exame
parasitolégico de fezes (Hoffman, Rugai) foi negativo, antigeno
carcinoembrionario 2,8 ng/ml (referéncia até 5,0 ng/ml).

Foi submetido a cateterismo cardiaco (3/8/2006) o qual
revelou hipertensdo pulmonar moderada (Tabela 1) e nao
demonstrou lesdes obstrutivas em artérias coronarias.

A cintilografia pulmonar ventilagao perfusao (12/9/2006)
foi considerada como de baixa probabilidade de embolia
pulmonar.

Em 6/10/2006, queixou-se de cansago aos esforgos e
edema de membros inferiores. Foi aumentada a dose dos
diuréticos, para furosemida 80 mg diarios, além da medicagao
que ja vinha recebendo.

Em 3/11/2006, a ureia foi 81 mg/dl, creatinina foi 1,55 mg/
dl e o potassio sérico 4,9 mEq/l.

Em um dos retornos ambulatoriais (4/12/2006) queixou-se
de falta de ar, episddios de tontura e ha 15 dias pré-sincope.
Queixou-se também de inchago nas pernas e no abdome.
Vinha em uso de hidralazina 25 mg 2x/dia, furosemida 40
mg 2x/dia, além da espironolactona, carvedilol, enalapril
e digoxina. Foi orientado para ajuste de dieta, atividade e
medicacao: a dose de diuréticos foi reduzida.

O ecocardiograma (3/1/2007) revelou aorta 32 mm,
atrio esquerdo 52 mm, ventriculo direito 30 mm, septo
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Fig. 1- ECG: ritmo sinusal e ondas R de baixa amplitude no plano frontal e em derivagdes precordiais,disturbio da condugéo intraventricular do estimulo e sobrecarga

ventricular e atrial esquerdas.

Pressdes (mm Hg) Sistolica Diians:it'i)::;:a Dii?:::ica Média
Basal

Tronco pulmonar 64 33 45
Capilar pulmonar - - - 2
Ventriculo esquerdo 110 18 26

Aorta 110 70 - 83
Débito cardiaco (I/min) 3,0
Resisténcia vascular pulmonar (U Wood) 8,3
Administrag&o de Nitroprussiato de sddio IV e de O, por mascara

Atrio direito 4
Ventriculo direito 40 3 6

Tronco pulmonar 40 30 25
Capilar pulmonar 21
Débito cardiaco (I/min) 41
Resisténcia vascular pulmonar (U Wood) 2,2

interventricular 8 mm, parede posterior de ventriculo esquerdo
8 mm, didmetro diastélico do ventriculo esquerdo 76 mm,
diametro sist6lico do ventriculo esquerdo 66 mm, fracao de
ejecao do ventriculo esquerdo (Teicholz) 27%. O estudo com
Doppler revelou padrées de fluxo compativeis com padrao
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restritivo, com reversdo ap6s manobra de Valsalva. As valvas
cardiacas foram consideradas normais. A pressao sist6lica na
artéria pulmonar foi estimada em 55 mmHg.

Depois do ajuste da medicacao em dezembro, houve
melhora dos sintomas (12/1/2007).

A avaliagdo laboratorial na evolugao revelou glicemia de
jejum 106 mg/dl (18/9/2007), peptideo natriurético tipo B
1021 pg/ml (referéncia: <100 pg/ml), colesterol 220 mg/
dl, HDL-colesterol 39 mg/dl, LDL-colesterol 157 mg/dl,
TSH 2,87 mUl/ml, T, livre,7 ng/dl, glicemia 106 mg/dl e a
hemoglobina glicada 6,1%, CA 19,9 2,6 U/ml (referéncia até
37 U/ml) (29/10/2007).

A ultrassonografia de abdome (12/5/2008) revelou aorta
ateromatosa e imagens nodulares hiperecogénicas hepaticas
que foram consideradas compativeis com hemangiomas.

Em 3/6/2008, o paciente apresentou tosse com expectoragao
amarelada, além da dispneia. Procurou atendimento em
Unidade Basica de Satide e medicado com levofloxacina 500
mg Tx/dia. Houve melhora clinica.

Na evolugao procurou atendimento médico (3/7/2008) em
razao de dor precordial persistente por 2 dias, que piorava a
inspiragao profunda ou com a tosse, que se irradiava para o
dorso, além de tosse com expectoragao sanguinolenta.

Vinha em uso de carvedilol 50 mg, enalapril 40 mg,
digoxina 0,125 mg, furosemida 40 mg, hidroclorotiazida 25
mg, espironolactona 25 mg, e omeprazol diariamente.

O exame fisico revelou pulso de 80 batimentos por minuto,
pressao arterial de 80/40 mmHg. No restante do exame fisico
ndo havia registro de dados diagnésticos.

O eletrocardiograma em 3/7/2008 nao demonstrou alteracdo
significativa em relagdo ao electrocardiograma anterior.
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A radiografia do t6rax (3/7/2008) revelou imagem sugestiva
de infiltrado reticuloalveolar difuso nos pulmées. A tomografia
de térax (3/7/2008) revelou estruturas vasculares mediastinais
de calibre normal e contornos regulares, cardiomegalia,
linfonodos mediastinais menores que 10 mm, micronédulos
calcificados esparsos por ambos os pulmdes, nédulo nao
calcificado, de bordas espiculadas medindo 1,6 x 1,4cm no
segmento basal medial do LID, micronédulos de distribuigao
centrolobular difusos por ambos os pulmoes e espessamento
de septos interlobulares a direita, Opacidade com atenuagao
em vidro fosco predominando nas porgdes médias e base do
pulmao direito, consolidagao na base do pulmao direito.

Foram feitas as hipoteses diagnésticas de linfangite, estase
ou sarcoidose.

A cultura de escarro para micobactérias e a pesquisa de
bacilos alcool-acido resistentes (4/7/2009) foram negativas.

Foi medicado com claritromicina 500 mg via endovenosa
a cada 12 horas, ceftriaxona 1g via endovenosa a cada 12
horas, além da medicagao cardiovascular que fazia uso. Foi
associada a administragao de dobutamina.

Em 7/7/2008, apresentou quadro descrito como edema
agudo de pulmao, que melhorou com o uso de diuréticos,
ventilacdo ndo invasiva e vasodilatadores.

No dia seguinte 8/7/2008 sofreu parada cardiaca em
atividade elétrica sem pulso, ndo revertida com manobras
de reanimacgao.

Comentarios - Radiologista de toérax do InCor

Na tomografia de térax realizada sem contraste iodado
intravenoso, identificava-se nédulo pulmonar néao calcificado
de contornos lobulados no lobo inferior direito, cujo aspecto
tomografico favorecia a possibilidade de neoplasia primaria
(Figura 2). No pulmao direito, associava-se espessamento
dos intersticios peribroncovascular e septal, por vezes com
aspecto liso e em algumas regides com padrao micronodular,
levantando a possibilidade de linfangite carcinomatosa
(Figuras 2 a 4). Destacavam-se ainda mdltiplos pequenos
nédulos ndo calcificados disseminados por todos os campos
pulmonares, que, neste contexto clinico, séo compativeis
com lesdes secundarias (Figuras 2 a 4). Os cortes tomograficos
revelavam ainda focos de consolidagao pulmonar com base
pleural esparsos bilateralmente, circundados por opacidades
em vidro fosco, predominando nos segmentos basais do
lobo inferior direito (Figura 5), consistentes com é&reas de
infarto e hemorragia pulmonar no contexto clinico de
tromboembolismo agudo. (Dr. Rodrigo Caruso Chate)

Aspectos clinicos

Trata-se de um paciente do sexo masculino, 55 anos de
idade, que em novembro de 2005 procurou atendimento
por dispneia com piora progressiva havia 3 anos, associada a
palpitagoes taquicardicas, com sorologia positiva para doenga
de Chagas. O exame fisico foi normal, o eletrocardiograma
(ECC) mostrou bloqueio de ramo esquerdo e ondas R de
baixa amplitude, e a radiografia de térax evidenciou aumento
de drea cardiaca (cardiomegalia 3+/4+), compativel com
insuficiéncia cardiaca de provavel etiologia por doenga de

Chagas, na sua forma de miocardiopatia cronica dilatada.
Fazia uso de baixas doses de carvedilol além de digoxina,
acido acetilsalicilico, espironolactona, hidroclorotiazida e
amilorida. Foram ajustadas as medicagdes com introdugao
de inibidor da enzima conversora da angiotensina (enalapril)
e iniciado seguimento.

Podemos fazer algumas consideragoes a respeito da
etiologia da insuficiéncia cardiaca. A doenga de Chagas
na sua forma cronica caracteriza-se pela diversidade.
Ha pacientes assintomaticos na forma indeterminada, os
assintomdticos com alteragoes eletrocardiograficas e os
sintomdticos com graus variados de disfuncao ventricular.
Existem distdrbios graves de condugdo atrioventricular e
intraventricular, aqueles com fenémenos tromboembélicos e
com arritmias ventriculares de graus variados'. Os distdrbios

4

Fig. 2 - Corte tomografico das bases pulmonares demonstrando nédulo ndo
calcificado de contornos lobulados no lobo inferior direito, compativel com
neoplasia pulmonar primaria. Nota-se espessamento dos intersticios septal
e peribroncovascular adjacente ao nddulo no lobo inferior direito, indicando
linfangite carcinomatosa. A imagem mostra ainda multiplos pequenos
nédulos pulmonares disseminados bilateralmente, consistentes com lesbes
secundarias.

Fig. 3 - Corte tomogréfico obtido no plano da carina demonstrando
espessamento dos intersticios septal e peribroncovascular no pulméo direito,
compativel com linfangite carcinomatosa. Séo ainda observados diversos
nodulos de pequenas dimensées disseminados por ambos os pulmédes,
condizentes com lesdes secundarias.
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Fig. 4 - Corte tomografico no nivel dos lobos pulmonares superiores, revelando
multiplos pequenos nédulos disseminados bilateralmente, consistentes com
lesées secundarias. As opacidades lineares identificadas no lobo superior
direito correspondem a septos interlobulares espessados, compativel com
linfangite carcinomatosa.

Fig. 5 - Corte tomogréfico das bases pulmonares evidenciando consolidagbes
cuneiformes com base pleural no lobo inferior direito, circundadas por
opacidades em vidro fosco, consistentes com areas de infarto e hemorragia
pulmonar.

de conducdo do estimulo sdo, sem duvida, as alteracoes
mais frequentes. A alteracado cldssica descrita é o bloqueio
completo de ramo direito, associado ou ndo ao bloqueio
antero-superior do ramo esquerdo®®. Na pratica clinica,
antecedentes sugestivos da doenga e o encontro deste
achado sugerem, de forma significante, a etiologia em nosso
meio. O bloqueio de ramo esquerdo (BRE), frequentemente
observado na miocardiopatia dilatada, esta presente na
cardiopatia chagdsica, mas com incidéncia muito baixa.
Estudos demonstraram um achado de BRE nestes pacientes
com ou sem disfungdo entre zero e 3,1% 2°.

O tempo de evolugao da doenca de Chagas é maior do
que em todas as outras etiologias, com duragao muitas vezes
superior a vinte anos, de forma que o coragao pode otimizar
todos os mecanismos compensatdrios, mantendo os pacientes
assintomaticos ou oligossintomaticos por anos ou mesmo
décadas. Quando o paciente descompensa, é porque o dano
miocardico suplantou todos os mecanismos compensatérios,
tornando a doenga mais grave'.
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O prognéstico de forma cronica da cardiomiopatia
chagasica esté relacionado ao grau de disfuncao ventricular
avaliado pela fracdo de ejegao do ventriculo esquerdo (FE),
e quanto menor a FE, pior o progndstico (como em outras
cardiomiopatias). Existe também correlagdo com a classe
funcional e o consumo de oxigénio'*. Além disso, a doenca
se mostra mais agressiva em homens, razdo esta ainda
desconhecida’.

Neste paciente, ja na primeira consulta, analisando o
ECG e a radiografia de térax, observa-se comprometimento
miocdrdico acentuado pela doenga de Chagas, evidenciado
pelo distdrbio de condugao interventricular, baixa amplitude
das ondas R e aumento importante da érea cardiaca. Estes
achados, associados aos sintomas do paciente, levam-nos a
inferir a presenga de uma miocardiopatia dilatada grave.

A radiocardiografia realizada no seguimento mostrou
hipocinesia acentuada de ventriculo esquerdo (FE:13%),
com discinesia da regido infero-apical; e de ventriculo
direito (FE:24%), com tronco de artéria pulmonar abaulada.
Confirmando disfungdo sistélica acentuada com hipertensao
pulmonar (HP) secundéria.

Dos exames laboratoriais, chama atencao a hemoglobina
elevada (18 g/dl) que pode ser justificada pela hipertensao
pulmonar, e discreto decréscimo na fungdo renal possivelmente
pelos diuréticos ou pelo baixo débito cardfaco.

O paciente foi submetido a cateterismo cardiaco, com
medidas das pressdes que mostrou hipertensao pulmonar
moderada, sem lesdes corondrias obstrutivas, excluindo assim
doenga arterial coronariana. Houve reversibilidade parcial
da HP com nitroprussiato e méscara e oxigénio. A resisténcia
vascular pulmonar de 6,3 U Wood foi para 2,2 U Wood. Ainda
na investigacao da HP foi realizada cintilografia de perfusao
pulmonar com baixa probabilidade de embolia pulmonar.

Quanto as complicagdes tromboembdlicas, principalmente
para os pulmoes, elas podem ser as primeiras manifestagoes
da doenga. Déficits regionais podem determinar tromboses,
mesmo com fungao global preservada. Pacientes com maior
risco sao aqueles com disfungao miocérdica grave, fibrilagao
atrial, lesao apical do VE, presenga de trombos intracavitarios
e embolia prévia 8.

Na evolugao, 11 meses apés a primeira consulta, o paciente
apresentou piora da classe funcional, sendo aumentada a dose
do diurético. Evoluiu com discreta piora da funcao renal. Apés
dois meses em nova consulta apresentou sintomas de baixo
débito cardiaco, como tonturas e pré-sincope.

Nesta fase da doenca, e usando escore elaborado por
Rassi e cols.’ para avaliar risco de ébito em pacientes com
doenga de Chagas, que leva em consideragao classe funcional
Il e IV (NYHA) (5 pontos), evidéncia de cardiomegalia na
radiografia de térax (5 pontos), disfungdo sistélica do VE
no ecocardiograma (3 pontos), taquicardia ventricular nao-
sustentada no Holter (3 pontos), baixa voltagem do QRS no
ECG (2 pontos) e sexo masculino (2 pontos). Este paciente
tem pontuacao de 17, sendo incluido no grupo de alto risco,
com mortalidade de 63% em 5 anos e 84% em 10 anos?.
Portanto este paciente estava evoluindo para estagio D da
insuficiéncia cardiaca e poderiamos aventar a possibilidade
de transplante cardfaco.



Bolonhez e cols.

Correlagao Anatomo-clinica

O transplante cardiaco é indicado para pacientes
sintomaticos com ICC classe Il ou IV (NYHA) na vigéncia de
terapéutica medicamentosa adequadamente otimizada com
expectativa de vida inferior a um ano e sem possibilidade de
outro tratamento clinico ou cirdrgico convencional.
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A hipertensao pulmonar é um fator que impede o
transplante cardiaco e representa a principal causa de
disfungao de VD do enxerto no pés-operatério imediato. A
resisténcia vascular pulmonar acima de 2,5 U Woods tem sido
apontada como importante fator de risco, considerando-se
que a mortalidade aumenta progressivamente acima destas
cifras. Assim, neste caso ndao temos contraindicacdo ao
transplante cardfaco.

O paciente realizou um ecocardiograma em janeiro de 2007
que evidenciou aumento acentuado de atrio esquerdo (52mm),
VE com didmetro diastdlico de 76 e sistdlico de 66 mm, FE de
27%, com pressao sistolica de artéria pulmonar de 55 mmHg.

Na terceira consulta, apds redugao dos diuréticos, o
paciente evoluiu com melhora dos sintomas, e visando
uma avaliagdo para um possivel transplante, o paciente
foi submetido a uma série de exames. Dentre estes o BNP
de 1021 pg/ml chama atencao para quadro e insuficiéncia
cardiaca avangada e descompensada apesar da terapia
otimizada.

A ultrassonografia de abdome mostrou aorta ateromatosa
e imagens nodulares hiperecogénicas compativel com
hemangiomas.

Em junho de 2008, o paciente apresentou quadro de
pneumonia, sendo tratado com levofloxacino, apresentando
consequente melhora. Apés um més, evoluiu com dor
precordial persistente com duracao de dois dias, que piorava
com a inspiracao profunda e tosse, irradiando para o dorso,
além de hemoptise e hipotensao arterial. O eletrocardiograma
nao evidenciou alteragbes em relagdo ao primeiro e a
radiografia de térax mostrou imagem sugestiva de infiltrado
reticulo-alveolar difusa nos pulmdes.

Neste momento, as hipéteses para este quadro sao
hemorragia alveolar secunddria a hipertensdao pulmonar,
broncopneumonia complicada, tuberculose e ao
tromboembolismo pulmonar (TEP). Este Gltimo deve sempre
estar entre os diagnésticos diferenciais desses tipos de doentes
no atendimento no pronto socorro.

O diagnéstico clinico de TEP é notadamente dificultado
por duas razées. Primeiro os achados clinicos dependem tanto
do tamanho do émbolo quanto do status cardiopulmonar
pré-existente. Segundo, os sintomas e sinais do TEP nao sao
especificos desta doenca. Dentre os sintomas, dispneia ocorre
em torno de 75% a 85%, dor a inspiragao em cerca de 65%
a 75% e tosse em 53% dos pacientes com TEP.

Em um estudo® que avaliou trombose cardiaca e embolia
em 111 pacientes falecidos de cardiopatia chagasica cronica
do Instituto do Coracao foi observado embolia em 60%
dos pacientes, dos quais em 65% era pulmonar. A embolia
sistémica esteve presente em 38% dos casos, e o territério
renal estava acometido em 70% dos episédios. Concluiu-se
que a incidéncia de trombose e embolia é alta nos enfermos
com disfungao miocérdica grave, existindo uma relagao entre
ambas, embora ndo absoluta.

Este doente foi submetido a tomografia de tdrax
para elucidar os achados da radiografia e esclarecer o
diagnéstico.

A tomografia de térax evidenciou linfonodos mediastinais;
micronédulos calcificados esparsos por ambos os pulmées;
nédulo nado calcificado de bordas espiculadas medindo
1,6x1,4cm no segmento basal medial do lobo inferior direito;
espessamento dos septos interlobulares a direita; opacidade
com atenuacao de vidro fosco predominando nas porgoes
médias e base do pulmdo direito consolidagdo na base
do pulmao direito. Diante deste resultado, foram feitas as
seguintes hipoteses: linfangite pulmonar carcinomatosa, estase
ou sarcoidose. A hipétese de tuberculose foi descartada com
culturas de escarro e pesquisa de BAAR negativas.

A linfangite carcinomatosa é mais comumente originada
de neoplasias primarias de mama, pulmao, estdbmago, célon,
prostata e pancreas. O diagndstico diferencial deve ser feito com
outras doengas que tém predilecao por disseminacao linfatica,
como sarcoidose, linfomas, leucemias, paracoccidioidomicose,
sarcoma de Kaposi, linfangiomatose pulmonar difusa e
linfangiectasia. O aspecto mais frequentemente observado
na linfangite carcinomatosa é o espessamento dos septos
interlobulares e das bainhas broncovasculares, podendo ser liso
ou nodular. Outros achados comuns sao nédulos distribuidos ao
longo dos linfaticos (superficie pleural, bainhas broncovasculares,
septos interlobulares e regidao centrolobular). Com frequéncia
ha derrame pleural associado. Uma caracteristica importante é
a preservagao da arquitetura pulmonar normal, sem evidéncias
de distorgao parenquimatosa (fibrose). Em pacientes com
disfuncao miocérdica, principalmente de ventriculo direito,
a diferenciagdo com quadro de congestao fica dificultada nos
exames de imagens. Histologicamente, os achados basicos
na linfangite carcinomatosa sao o espessamento dos septos
interlobulares e do intersticio peribroncovascular, por infiltragao
de células neoplasicas dentro dos vasos linfaticos. Deve-se
considerar, contudo, que espessamento intersticial pode
também ocorrer por fibrose, associada a reagdo desmoplasica,
por edema causado pela obstrugdo linfética ou congestao, ou
ainda por uma combinacao de todos estes fatores’.

A sarcoidose é uma doenca sistémica de causa
indeterminada, caracterizada por granulomas nao caseosos.
Afeta mais comumente mulheres do que homens, e tem
inicio na terceira ou quarta década. Embora possa afetar
qualquer 6rgao, esta doenga tem sua morbi-mortalidade
relacionada principalmente ao acometimento pulmonar,
presente em 80% a 90% dos pacientes. O padrao nodular
é o mais frequente na sarcoidose pulmonar. Os nédulos sao
geralmente pequenos e apresentam distribuicao perilinfatica,
com envolvimento dos feixes peribroncovasculares,
septos interlobulares, regides centrolobulares subpleurais
e ao longo das fissuras. Nédulos cavitados ou de grandes
dimensoes, por vezes simulando neoplasias, podem ser
encontrados em 15% a 25% dos casos. Outros achados
tomogréficos na sarcoidose estao a opacidade em vidro fosco,
opacidades parenquimatosas, aprisionamento aéreo, fibrose
e bronquiectasias. O diagnéstico necessita demonstracao
histol6gica de granulomas nao caseosos na biépsia™.

A congestao pulmonar crénica por aumento da pressao
hidrostatica pode revelar alteragées na tomografia do térax,
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como bronquios de paredes espessadas e aparente aumento
do calibre de vasos pulmonares centrais e periféricos. Com
a manutengdo do aumento da pressao intersticial ha o
aparecimento dos septos interlobulares, que estao espessados
por infiltracao liquida. Outro aspecto encontrado no edema
intersticial é a presenca de opacidades em vidro fosco''2.

Perante o exposto, e com base na descrigao da tomografia de
térax, nenhuma das trés hipdteses acima pode ser desconsiderada,
visto que serdo necessarios dados histolégicos.

Na evolugao, o paciente recebeu novamente antibiéticos e
dobutamina. Em 07 de julho, apresentou quadro de congestao
pulmonar, que melhorou com medidas clinicas, e no dia seguinte
sofreu parada cardiorrespiratéria (PCR) em atividade elétrica sem
pulso (AESP), sem sucesso as manobras de reanimagao.

Entre as hipéteses de PCR em AESP e de acordo com
as consideragoes acima concluimos que a causa mortis foi
tromboembolia pulmonar.

(Dra. Angela Cristina Matera Bolonhez e Dr. Murilo
Capreti Silva)

Hipétese diagnéstica principal: Tromboembolismo
Pulmonar; Miocardiopatia Dilatada Chagasica.

Outras hipéteses: Linfangite pulmonar carcinomatosa
secunddria a neoplasia pulmonar primadria; congestao
pulmonar cronica; e menos provével sarcoidose pulmonar.

Necropsia

O exame morfolégico do coragdo constatou coragao
aumentado de volume, globoso (Figura 6A), com areas
de espessamento pericardico (“manchas lacteas”), e
miocardite cronica focal disseminada (Figura 6B), algumas das
caracteristicas classicas da forma miocardiopatia chagasica;
porém nao havia afilamento da ponta do ventriculo esquerdo
e ndo foram detectados ninhos de Trypanosoma cruzi (como,
alids, frequentemente nao o sdo).

No rim e nos pulmées havia tromboembolismo (Figura 7),
com infarto recente, sendo que o acometimento destes Gltimos

foi o fator final desencadeante da morte do paciente. Nao foram
encontradas fontes de émbolos.

Os pulmdes apresentavam também adenocarcinoma
com disseminagao em padrao miliar para o préprio érgao,
bilateralmente (Figura 8A e B). Nao se pode descartar que esta
doenca tenha influenciado a formagao de trombos, pois foram
vistos vasos com comprometimento neopldsico nas regides de
edema e infarto; fala contra essa possibilidade a existéncia de
codgulo em vaso renal, levando a infarto, sem neoplasia; mas
mesmo ai a trombose pode ser manifestagao paraneoplasica.

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)
Diagnésticos principais: 1) Doenga de Chagas, forma
cronica cardiaca; 2) Adenocarcinoma do pulmao, com
disseminagao miliar.
“Causa mortis”: tromboembolismo pulmonar
(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

Comentario

O quadro clinico deste paciente, portador de doencga
de Chagas, forma cronica cardiaca, foi complicado pela
associagdo com adenocarcinoma de pulmao.

A associagdo de doenga de Chagas com neoplasia
é incomum. Entre as 240 necrépsias com essa doenga
infecciosa no Instituto do Coragao, os casos, além do presente,
correspondiam a um paciente com mesotelioma, duas mulheres
com histéria clinica de tratamento pregresso de cancer de
mama e um linfoma em paciente previamente submetido a
transplante cardiaco. De toda forma, essa populagdo nao é
representativa. E muito provavel que a doenga de Chagas,
notadamente em sua forma indeterminada, aparega mais como
achado secundario em portadores de neoplasias malignas que
o contrdrio, representado por nosso material.

E descrito o surgimento de neoplasias em pacientes
submetidos a transplantes. Levantamentos realizados em
nosso pafs evidenciaram que, entre os transplantados
cardfacos, a incidéncia de neoplasias foi maior naqueles cujo

Fig. 6 - A- Secgdo longitudinal do coragdo mostrando aspecto globoide com
cavidades dilatadas. Ndo ha afilamento da ponta dos ventriculos. B - Corte
histolégico do coragao com processo inflamatorio a mononucleares (coloragéo
pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 20x).
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Fig. 7 - Corte histolégico de pulméo com vaso ocluido por trombo (coloragéo
pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 5x).
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Fig. 8 - A- Corte histolégico de pulmao evidenciado multiplos nédulos neoplésicos. B - Maior aumento da neoplasia, sendo assim caracterizada como adenocarcinoma

(coloragdo pela hematoxilina e eosina, aumentos das objetivas 2,5 e 20x).

transplante foi motivado pela doenga de Chagas'®, mas nao
houve nenhum relato de neoplasia pulmonar'. Os trabalhos
sobre a associagdo entre doenga de Chagas e neoplasias sao
escassos. Almeida e cols. relatam que a literatura sobre o
assunto demonstra que este tema é controverso, e que nao
se verificou aumento ou redugao na frequéncia de neoplasias
malignas em chagasicos cronicos. Indicam ainda que a
neoplasia maligna nao interfere na evolugdo a curto prazo
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