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Caso 01/2015 - Mulher de 66 Anos com Cardiopatia Hipertensiva e

Descompensacao Aguda da Insuficiéncia Cardiaca
Case 01/2015 - 66 Year Old Woman with Hypertensive Cardiopathy and Acute Decompensated Heart Failure

Raphael Marion Pesinat, Alice Tatsuko Yamada, Luiz Alberto Benvenuti
Instituto do Coragao, Hospital das Clinicas, Faculdade de Medicina, Universidade de Sao Paulo (USP), Sdo Paulo, SP — Brasil

Mulher, 66 anos, natural de Venturosa (PE) e procedente
de Séo Paulo (SP), foi internada por dispneia intensa em 8
de junho de 2013.

O atendimento inicial no Instituto do Coracao (InCor)
foi aos 61 anos de idade (em 26 de fevereiro de 2007)
com queixa de dispneia aos esfor¢os habituais e dispneia
paroxistica noturna ha 1 ano. A dispneia aparecera ha 3 anos,
inicialmente aos esforgos maiores, associada a palpitagbes,
ndusea e dor em membros inferiores. Queixou-se de dor
precordial as emogoes.

Sabia ser portadora de hipertensao arterial e diabetes
melito desde os 56 anos de idade, e também de dislipidemia
mista e hiperuricemia.

O exame fisico mostrou frequéncia cardiaca 72 bpm, pressao
artérial de 140 x 90 mm Hg e estase jugular. Havia estertores
crepitantes em bases pulmonares. A ausculta cardiaca revelou
desdobramento da primeira bulha; o exame do abdome nao
apresentou anormalidades; nao havia edema de membros
inferiores; e os pulsos eram simétricos.

O ECG realizado em fevereiro de 2007 revelou ritmo
sinusal, frequéncia cardiaca de 67 bpm, bloqueio de ramo
esquerdo e sobrecarga ventricular esquerda (Figura 1).

Os exames laboratoriais realizados em abril de 2007
mostraram: hemacias 4,7 milhées/mm3, hemoglobina
13,4 g/dL, volume corpuscular médio 83 fL, leucdcitos
7.700/mm3 (51% neutréfilos, 2% eosinéfilos, 39% linfécitos
e 8% mondcitos), plaquetas 236.000/mm?, colesterol
196 mg/dL, Lipoproteina de Alta Densidade-Colesterol
(HDL-c) 39 mg/dL, Lipoproteina de Baixa Densidade-
Colesterol (LDL-c) 102 mg/dL, triglicérides 350 mg/dL,
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glicose 100 mg/dL, creatinina 0,97 mg/dL, ureia 41 mg/dL,
sédio 143 mEq/L, potdssio 4,5 mEq/L, hemoglobina glicada
6,3%, hormonio tireoestimulante (TSH) 5,49 uUl/mL, T4
livre 1,0 ng/dL, AST 22 U/L, ALT 30 U/L, peptideo cerebral
natriurétrico tipo B (BNP) 115 pg/mL e acido Grico 7,3 mg/dL.
A sorologia para doenga de Chagas foi negativa.

Foram prescritas espironolactona 25 mg, carvedilol
6,25 mg, furosemida 40 mg, losartana 100 mg (referiu tosse
com captopril), alopurinol 100 mg, sinvastatina 20 mg, acido
acetilsalicilico 100 mg, metformina 2.550 mg, glibenclamida
10 mg e insulina NPH 30 U didrias.

Ecocardiograma realizado em 26 de abril de 2007
mostrou didmetros de aorta de 32 mm e de atrio esquerdo
de 44 mm; espessura de septo interventricular de 9 mm
e de parede posterior de 10 mm; didmetros de ventriculo
esquerdo (diastole/sistole) de 81/74 mm; fragao de ejegao
de 18%; hipocinesia difusa de ventriculo esquerdo e
valvas normais.

A cintilografia miocardica feita em novembro de 2008
revelou hipocaptagao discreta fixa em porgdes média e
apical da parede anterosseptal, e ndo houve redistribuicao
com reinjecao com talium-201. Havia hipocinesia difusa
e discinesia anteroapical, e a fracdo de ejecao foi de 11%
(Figuras 2 e 3).

A paciente evoluiu assintomatica, com pressao
controlada e sem edema, até consulta ambulatorial, em
dezembro de 2012.

Nova avaliagdo ecocardiogréfica, feita em fevereiro de
2012, mostrou didmetros de aorta de 33 mm, de atrio
esquerdo de 54 mm e de ventriculo direito de 27 mm;
a espessura de septo interventricular foi de 10 mm e a
da parede posterior de 11 mm; didmetros de ventriculo
esquerdo (diastole/sistole) de 83/75 mm; fracdo de ejecao
de ventriculo esquerdo de 20%; ventriculo esquerdo com
hipocinesia difusa; e valva mitral com insuficiéncia de
grau moderado.

Exames laboratoriais de 23 novembro de 2012 revelaram:
hemoglobina 13 g/dL, hematdcrito 41%, volume corpuscular
médio 89 fL, leucdcitos 6.040/mm3 (neutrdfilos 63%, eosindfilos
5%, linfocitos 27%, mondcitos 5%), plaquetas 209.000,
colesterol 164 mg/dL, triglicérides 275 mg/dL, glicose 125 mg/dL,
ureia 43 mg/dL, creatinina 0,96 mg/dL, sédio 142 mEq/L,
potassio 4,4 mEqg/L, AST 17 UI/L, ALT 29 U/L, hemoglobina
glicada 6,1%, TSH 4,14 uUl/mL, T4 livre 1,06 ng/dL, Tempo
de Ativacao da Protrombina (TAP) — segundo a International
Normalized Ratio (INR) — 1,1, Tempo de Tromboplastina Parcial
Ativada (TTPa) relacao tempos 0,98.
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Figura 1 - Eletrocardiograma. Ritmo sinusal; bloqueio do ramo esquerdo e sobrecarga de ventriculo esquerdo.
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Figura 2 - Cintilografia miocérdica de perfusao com talium-201. Captagdo homogénea e dilatagéo de ventriculo esquerdo.
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Figura 3 — Ventriculografia por cintilografia miocardica. Hipocinesia difusa e discinesia anteroapical, frag&o de ejecdo 11%.

Na reavaliagdo radiogréfica, ocorrida em 3 de junho de
2012, havia cardiomegalia acentuada e cefalizagdo da trama
vascular pulmonar (Figuras 4 e 5).

A paciente procurou atendimento médico de emergéncia
por piora de dispneia, que se iniciara 3 dias antes, acompanhada
de tosse seca, sem febre. Fazia uso carvedilol 25 mg, furosemida
40 mg, espironolactona 25 mg, atorvastatina 20 mg, ciprofibrato
100 mg, metformina 2550 mg, acido acetissalicilico 100 mg e
30 Ul de insulina NPH.

Relatou tratamento com antibidticos para pneumonia e
infeccdo urinaria 30 dias antes da internacao.

Ao exame fisico, em 8 de junho de 2013, a paciente estava em
regular estado geral, ciandtica, taquidispneica, com 40 incursdes
respiratérias por minuto, frequéncia cardiaca de 110 bpm e
pressao arterial de 140 x 100 mmHg. Havia estertores crepitantes
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até apice de ambos os pulmées, bulhas cardiacas hipofonéticas,
abdome sem alteracoes e edema + +/4+ de membros inferiores;
os pulsos eram simétricos. Foi feito o diagndstico de edema
agudo dos pulmdes e administradas furosemida 20 mg e
morfina 3 mg em bélus, além de ter sido iniciada nitroglicerina
endovenosa continua 5 pg/minuto, e instalada ventilagdo nao
invasiva (Figura 6).

Eletrocardiograma de 8 de junho de 2013 (9h24)
revelou provavel ritmo sinusal, com complexos muito
alargados e sobrecarga ventricular esquerda (SVE). (Figura 7).
Na radiografia de térax (também de 8 junho 2014), havia
infiltrado pulmonar alveolar paracardiaco bilateralmente e
aumento acentuado da drea cardiaca (Figura 4).

Os exames laboratoriais da mesma data revelaram:
hemoglobina 13,1 g/dL, hematdcrito 41%, leucécitos 14.530/mm3
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Figura 4 - Radiografia de térax em projegéo posteroanterior. Ha cefalizagéo da trama vascular pulmonar e cardiomegalia acentuada.

Figura 5 - Radiografia de torax em perfil. Nota-se cardiomegalia acentuada.
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Figura 6 — Radiografia de térax em projegéo posteroanterior. Nota-se infilfrado pulmonar alveolar paracardiaco bilateralmente e aumento acentuado da area cardiaca.

(neutréfilos 79%, eosindfilos 0%, basofilos 1%, linfécitos 16% e
mondcitos 4%), plaquetas 303.000/mm3, colesterol 149 mg/dL,
HDL-c 36 mg/dL, LDL-c 90 mg/dL, triglicérides 117 mg/dL,
glicose 374 mg/dL, ureia 75 mg/dL, creatinina 1,69 mg/dL
(Filtragao glomerular 32 ml/min/1,73 m?), proteina C-reativa
28,42 mg/dL, TSH 1,40 uUl/mL, CK-MB 6,42 ng/mL e troponina
10,236 nd/mL

A paciente continuou muito dispneica e apresentou
rebaixamento do nivel de consciéncia, sendo necessaria
intubagao orotraqueal para suporte respiratério. No entanto,
apresentou parada cardiaca em atividade elétrica sem pulso
durante o procedimento e foi ressuscitada. Notou-se presenca
de pneumotérax, por diminuigdo acentuada do murmirio
vesicular a direita, com drenagem imediata.

Novo eletrocardiograma cerca de 40 minutos apés revelou
ritmo irregular (Figura 8).

A paciente apresentou nova parada cardiaca em atividade
elétrica sem pulso e ndo mais respondeu as manobras de
ressuscitagao, falecendo em 8 de junho de 2013, as 10h35.

Aspectos clinicos

Este é o caso de uma paciente que iniciou acompanhamento
ambulatorial com sintomas de insuficiéncia cardiaca,
apresentando dispneia aos esforcos, ortopneia, dispneia
paroxistica noturna com intensidade progressivamente maior,
além do exame fisico com estase jugular e crepitagdes bibasais’.
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Ainsuficiéncia cardiaca é a via final da maioria das doencas
cardiovasculares, apresentando alta prevaléncia no Brasil.
Sabe-se que a doenga cardiovascular é a terceira causa de
internacao hospitalar no Sistema Unico de Sadde (SUS),
com 1.156.136 internagbes em 2007, e que a insuficiéncia
cardiaca foi a causa mais frequente. Assim como nos paises
desenvolvidos, as principais etiologias da insuficiéncia cardiaca
no Brasil sdo a cardiopatia hipertensiva e doenga isquémica
cronica, porém outras etiologias devem ser lembradas, como
miocardiopatia chagasica, endomiocardiofibrose e doenga
valvar, tanto degenerativa como reumatica?.

O ecocardiograma da paciente mostrou camaras cardiacas
esquerdas de volume aumentado e fracdo de ejecao do
ventriculo esquerdo acentuadamente diminuida as custas de
hipocinesia difusa, permitindo o diagnéstico de cardiomiopatia
dilatada, que é a mais comum das cardiomiopatias, caracterizada
essencialmente pela dilatagao e pelo comprometimento da
contragao ventricular esquerda ou biventricular®*.

A taxa de hospitalizagao é elevada nos pacientes com
insuficiéncia cardiaca, tendo como principais precipitantes da
descompensacao a mé aderéncia ao tratamento (tanto dietética
como medicamentosa), a isquemia cardiaca, a hipertensao
descontrolada e as arritmias, além de causas infecciosas’.
A mortalidade nos pacientes com insuficiéncia cardiaca
também é elevada, com uma taxa de sobrevida em 5 anos
de 50%*. Existem alguns parametros morfolégicos que
podem indicar um pior prognéstico, com maior risco para
evolugao de morte stbita, arritmias e embolia: o grau de
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Figura 7 - Eletrocardiograma. Ritmo sinusal, bloqueio do ramo esquerdo, provavel érea eletricamente inativa parede inferior e anterosseptal.
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Figura 8 - Eletrocardiograma. Ritmo irregular, provavel arritmia atrial, bloqueio do ramo esquerdo e sobrecarga ventricular esquerda.

comprometimento da fragao de ejecao (principalmente em
fracao de ejecao menor que 25%), o aumento do volume
ventricular esquerdo e/ou direito, a dissincronia ventricular e
a diminuicao da relacdo massa/volume®. Dentre os pardmetros
clinicos/laboratoriais, a classe funcional New York Heart

Association (NYHA) IV possui um pior prognéstico, bem como
pacientes jovens, do sexo feminino, com presenca de sincope,
insuficiéncia cardfaca (IC) direita ao exame, bloqueio de ramo
esquerdo, bloqueio atrioventricular de primeiro ou segundo
grau, e hiponatremia®. Dentre esses fatores, a paciente
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apresentava fracao de ejecao acentuadamente reduzida,
aumento ventricular, era do sexo feminino e apresentava
bloqueio de ramo esquerdo como fatores de pior prognéstico.

As principais causas de morte nos pacientes com
insuficiéncia cardiaca sao as complicagdes como morte
sGbita/arritmias e tromboembolia pulmonar, além da
deterioragao progressiva da fungao ventricular com posterior
colapso hemodinamico*’.

No nosso caso, estdvamos diante de uma paciente com
miocardiopatia dilatada sem histérico prévio de miocardite,
ou relato de abuso de substancias, como éalcool ou outras
drogas, e sem antecedentes pessoais ou familiares importantes,
porém possuia fatores de risco cardiovasculares, o que tornou
mais remota a possibilidade de etiologia idiopatica. Para essa
paciente, as etiologias mais provaveis para a cardiomiopatia
eram as causas hipertensiva ou isquémica.

A cintilografia miocardica mostrou areas de hipocaptagao,
0 que sugere a origem isquémica para a cardiomiopatia,
porém estes achados podem ser atribuidos a presenga de
bloqueio de ramo esquerdo ou serem artefatos decorrentes
da atenuagdo mamaria, além de a paciente nao ter histéria
de infarto prévio e seu ecocardiograma nao apresentar
areas de acinesia.

O eletrocardiograma da paciente apresentou sobrecarga
de ventriculo esquerdo, o que fala a favor da etiologia
hipertensiva, assim como o ecocardiograma, com aumento
de massa ventricular e hipocinesia difusa.

Apés a avaliacdo inicial, foi realizada a otimizagao
terapéutica, com farmacos que comprovadamente modificam
as taxas de internagdo e mortalidade para pacientes com
insuficiéncia cardiaca de fragao de ejecao reduzida (carvedilol,
enalapril e espironolactona)® e agentes aliviadores de sintomas
(furosemida). A paciente permaneceu assintomatica, até sua
data de internagdo, quando descompensou agudamente do
quadro de insuficiéncia cardiaca.

No caso em discussao, a paciente apresentava leucocitose com
predominio de neutréfilos e proteina C reativa (PCR) elevada,
indicando possivel causa infecciosa para a descompensagao.
Esses fatores, associados aos achados de taquicardia e de
taquipneia, e a critérios de gravidade, como disfungao renal e
alteragdo neurolégica (rebaixamento do nivel de consciéncia),
permitem o diagnéstico de sepse grave, entidade cuja
mortalidade é de 48% no Brasil, com pior prognéstico em
pacientes com comorbidades prévias, como a miocardiopatia®'".

Apesar de algumas vezes a diferenciagao entre sepse e
insuficiéncia cardiaca descompensada ser de dificil realizagao,
o tratamento da sepse nao deve ser adiado, devendo ser
iniciado na primeira hora do diagnéstico, pois, para cada hora
de retardo, hd um aumento de 4% na mortalidade.

A rapida evolugao de nossa paciente, com necessidade
de intubagao orotraqueal e subsequente parada cardiaca em
atividade elétrica sem pulso, levou a discutir as principais
causas desse tipo de parada, que sdo hipdxia, hipovolemia,
acidose, hiper/hipocalemia, pneumotérax, tromboembolia
pulmonar e infarto agudo do miocardio'.

Em relagdo ao tromboembolismo pulmonar, apesar de
ser uma das principais causas de ébito em pacientes com
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insuficiéncia cardiaca e de a paciente apresentar seus sintomas
mais frequentes (taquipneia e taquicardia), esperava-se que
a paciente estivesse hipotensa e sem congestdao pulmonar.

Em uma paciente com diversos fatores de risco cardiovascular,
como hipertensdo arterial, dislipidemia e diabetes, um
diagndstico diferencial importante é a isquemia miocardica,
que é principal causa de 6bito em pacientes diabéticos, por eles
apresentarem doenga mais extensa e sintomatologia atipica®.
Apesar de a paciente estar em um momento de estresse
hemodinamico, estando hipertensa e com indicios de infecgao, o
que aumenta a demanda miocardica de oxigénio, uma sindrome
coronariana aguda ndo é a principal hipétese diagndstica, pois
ela nao apresentou nenhum indicio objetivo de isquemia,
lembrando que perdemos os pardmetros eletrocardiogréficos,
pelo bloqueio de ramo esquerdo, e os clinicos, por ela ser
diabética. Os marcadores de necrose miocérdica encontravam-se
discretamente elevados, porém, em pacientes com insuficiéncia
cardiaca descompensada ou com alteragao de funcao renal,
seus valores podem se apresentar alterados, a despeito de
lesao cardiaca propriamente dita. Nao podemos descartar a
possibilidade de infarto na paciente, pois ndo houve tempo habil
para realizagao seriada dos marcadores.

No caso apresentado, o diagnéstico mais provavel para
a causa do 6bito é a sepse. A paciente se apresentava em
quadro infeccioso de provével foco pulmonar, evoluindo
para sepse grave, entidade que possui alta mortalidade, ainda
mais em individuos com comorbidades graves. Durante sua
evolugdo, apresentou intercorréncias, como insuficiéncia
respiratéria e pneumotérax, o que agravou ainda mais a
hipéxia, o sofrimento celular, a acidose metabdlica e distrbios
hidroeletroliticos, culminando em parada cardiaca com
atividade elétrica sem pulso refratdria e 6bito.

Hipdteses diagnésticas:
* Insuficiéncia cardiaca por miocardiopatia dilatada de
provavel etiologia hipertensiva.

* Insuficiéncia cardiaca descompensada por infecgao.

e Causa de 6bito: choque séptico com parada em
atividade elétrica sem pulso.

Dr. Raphael Marion Pesinato

Necrépsia

O coragdo pesou 824 g. Havia intensa hipertrofia do
ventriculo esquerdo, com dilatagio moderada da cavidade e area
de substituigao fibrosa irregular do miocardio na parede posterior,
correspondendo a pequeno infarto cicatrizado (Figura 9).
O exame histoldgico do miocardio evidenciou hipertrofia difusa
dos cardiomiécitos, com pequenos e raros focos de necrose,
com formagao de microabscessos e miocardioesclerose em
regido subendocdrdica do ventriculo esquerdo, e confirmou
a area de substituicao fibrosa na parede posterior. As artérias
corondrias foram dissecadas e submetidas integralmente a
estudo histoldgico, identificando-se aterosclerose discreta, com
placas apresentando areas focais de calcificagao nos segmentos
proximais, sem lesdes obstrutivas significativas. A valva adrtica era
trivalvulada e ndo apresentava anormalidades. A aterosclerose
da aorta era de grau moderado, com presenga de placas
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Figura 9 — Corte transversal do coragéo, ao nivel dos ventriculos. H& hipertrofia excéntrica, com dilatagdo moderada da cavidade do ventriculo esquerdo e substituigdo
fibrosa irregular da parede posterior (seta), que se mostra discretamente afilada (infarto cicatrizado).

focalmente calcificadas. O exame dos pulmdes evidenciou
discreta congestao passiva cronica e extensa broncopneumonia
bilateral, acometendo todos os lobos de ambos os pulmdes,
mais exuberante a direita (Figura 10). Os rins apresentaram
superficie finamente granular, sendo observada aterosclerose de
ramos arteriais e arterioloesclerose hialina ao exame histolégico.
Os glomérulos estavam preservados. Outros achados da
necropsia foram leiomiomas uterinos mdiltiplos, intramurais e
subserosos, medindo 4,0 cm o maior deles, pélipo endometrial
preenchendo a cavidade uterina, medindo 5,0 cm, e fibroma do
ovdrio, medindo 0,7 cm. Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Diagnésticos Anatomopatolégicos

Cardiopatia hipertensiva, em fase descompensada;
infarto cicatrizado do miocardio, na parede posterior do
ventriculo esquerdo; nefroesclerose benigna; aterosclerose
da aorta (moderada) e das artérias coronarias (discreta);
leiomiomas uterinos; pélipo endometrial; fibroma do ovério;
broncopneumonia bilateral confluente (causa terminal do
6bito). Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Comentarios

Caso de mulher de 66 anos de idade portadora
de hipertensdo arterial sistémica, diabetes melito e

insuficiéncia cardiaca congestiva. Na dltima internagao,
apresentava quadro de insuficiéncia respiratéria, sendo
diagnosticado edema agudo pulmonar. Recebeu tratamento
medicamentoso, mas evoluiu com piora do padrao
respiratério, com necessidade de intubagao orotraqueal, e
faleceu menos de 24 horas apds a admissao.

A necropsia revelou tratar-se de cardiopatia hipertensiva
descompensada™. O coragao apresentava grande aumento de
massa, devido a intensa hipertrofia ventricular esquerda, tendo
pesado 824 g. Apesar de ndo haver aterosclerose coronariana
significativa, encontrou-se pequeno infarto cicatrizado na
parede posterior do ventriculo esquerdo. Tal evento isquémico
prévio relacionou-se provavelmente ao consumo exagerado
do miocardio hipertréfico, aliado a doenca microvascular e a
disfuncao endotelial descrita na doenca cardiaca hipertensiva®.

A causa terminal da morte foi extensa broncopneumonia
bilateral confluente, sendo que encontramos evidéncias de
septicemia, com presenga de pequenos microabscessos no
miocdrdio. O diagndstico de broncopneumonia nao foi feito
em vida, sendo a insuficiéncia respiratéria que ocasionou
a Ultima internagdo interpretada e tratada como edema
agudo pulmonar de origem cardiogénica. Deve-se destacar,
entretanto, o escasso tempo de sobrevida apés o atendimento
médico, impedindo exames subsididrios mais elucidativos.
Dr. Luiz Alberto Benvenuti
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Figura 10 - Cortes histolégicos do pulméo demonstrando espacos alveolares completamente preenchidos por exsudato inflamatério neutrofilico (A), com propagacéo
pelas vias aéreas (B, seta), caracterizando broncopneumonia. Hematoxilina-eosina, X 200 (A) e X 100 (B).
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