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Mulher de 58 anos de idade procurou atendimento no
hospital em razdo de dispnéia desencadeada por minimos
esforgos ha trés dias.

Aos 34 anos de idade, dois meses ap6s episédio de artrite
em tornozelo direito, tratado com prednisona, a paciente
iniciou cansago desencadeado por esforgos grandes, como
subir aclives ou carregar peso. Em seguida, passou a apresentar
palpitagdes. O exame fisico dessa época revelou peso de
69,2 kg, altura de 1,63 m, indice de massa corpérea de 26
kg/m?, pulso regular, 78 batimentos por minuto e pressao
arterial de 120/70 mmHg. O exame dos pulmées foi normal.
O exame do coragdo revelou choque da ponta no quinto
espago intercostal esquerdo, sobre a linha hemiclavicular.
A primeira bulha foi hipofonética em area mitral, a segunda
bulha foi normofonética em dreas pulmonar e aértica. Havia
sopro sistélico +/4 e sopro telediastélico +/4 em area mitral.
O exame do abdome foi normal.

O eletrocardiograma (25/3/1981) revelou ritmo sinusal,
regular, extra-sistoles ventriculares, duracao da onda P 80 ms,
do intervalo PR 160 ms, do QRS 80 ms, SAP — 60° e SAQRS
60°. A morfologia da onda P denotava disttrbio intra-atrial
da condugao do estimulo (fig. 1).

O ecocardiograma (12/4/1981) revelou aumento de atrio
esquerdo e espessamento e fusdo comissural de valva mitral
(tab. 1).

Foi feito o diagnéstico de estenose da valva mitral de
etiologia reumatica.

A paciente foi medicada com amiodarona 200 mg e
clortalidona 50 mg (que ndo tolerou), em doses diarias.
Foi reavaliada ambulatorialmente em 5/5/1982, 6/9/1982,
7/3/1983, em condicao clinica estavel.
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Fig. 1- ECG. Provavel sobrecarga atrial esquerda.

Na evolucao, o eletrocardiograma (8/9/1982) revelou
fibrilagdo atrial e drea inativa septal (fig. 2).

Novo ecocardiograma (8/9/1982) revelou estenose mitral
moderada (tab. 1). Foram prescritas digoxina 0,25 mg e
hidroclorotiazida 50 mg, em doses didrias.

Os sintomas tornaram-se altamente limitantes dez anos
apos o seu inicio, com dispnéia aos esforcos minimos, e foi
indicado o tratamento cirdrgico (1991).

A operagao (5/11/1993) consistiu em retirada da valva e
implante de bioprétese Biocor 29 em posigao mitral, retirada
de trombos atriais e sutura da auricula esquerda. Constataram-
se aumentos moderados do coragdo e da artéria pulmonar,
grande quantidade de trombos no étrio esquerdo e estenose,
e calcificacdo das cispides da valva mitral, assim como do
anel valvar.
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A paciente recebeu alta hospitalar com prescrigao de
warfarina e foi encaminhada para controle médico na sua

Tabela 1 - Ecocardiogramas

1°/4/1981  8/9/1982 5/11/2004 8/6/2005
Aorta (mm) 27 25 29 -
Atrio esquerdo (mm) 48 43 46 Aumentado
Ventriculo direito ) 2 ) Dilatado
(mm)
P sistolica VD
(mm Hg) - - 70 60
V. tricUspide Normal Normal Normal Insuficiente
In_Sl'Jﬂc!enma Néo Néo Nao Acentuada
tricuspide
Ventriculo esquerdo -
Diametro diastdlico 48 8 45 B
(mm)
Diametro Sistdlico 30 A 35 )
(mm)
A didmetros (%) 37 - -
FEVE (%) - 69 44 Normal
Septo interventricular
7 9 - -
(mm)
Parede posterior 7 9 ) )
(mm)
Prétese Protese
Valva mitral Estenose  Estenose " Mobilidade
estendtica A
diminuida
Espessamento Sim Sim Sim -
Fuséo Sim Sim Calcificada -
Area valvar (cm?) - 14 - -
Gradiente valva ) 16 17 30

mitral (mmHg)

cidade de origem. Voltou a apresentar dispnéia desencadeada
por esforgos grandes oito anos ap6s a cirurgia (2001), contudo
permaneceu sem medicacao.

O exame clinico (23/10/2002) revelou pulso irregular, 76
batimentos por minuto, pressao arterial de 170/100 mmHg.
Foi auscultado sopro diastélico +++/4 em drea mitral.

Realizaram-se os diagnésticos de hipertensao arterial e de
degeneragao da prétese com estenose, e foi indicada nova
operagao. A paciente preferiu aguardar e seguiu medicada
com enalapril e hidroclorotiazida.

Apds um ano, a dispnéia se intensificou e passou a ser
desencadeada por esforgos moderados (12/12/2003), e cerca
de oito meses apds houve sua intensificagdo, aparecendo
aos esforgos menores que os habituais por trés meses e,
finalmente, aos minimos esforgos; a paciente procurou
atendimento na unidade de emergéncia (8/11/2004).

O exame fisico revelou pulso irregular, 100 batimentos por
minuto, e pressao arterial de 130/100 mmHg. Havia estertores
em bases pulmonares. Foi identificado sopro sistélico + em
area mitral. Havia edema leve de membros inferiores.

O eletrocardiograma (8/11/2004) revelou fibrilacao
atrial e drea inativa septal. O ecocardiograma (5/11/2004)
revelou disfuncao sistélica moderada de ventriculo esquerdo,
hipertensao em ventriculo direito e calcificagdo e mobilidade
muito reduzida de prétese em posicdo mitral (tab. 1)

O estudo hemodinamico (9/11/2004) revelou pressao
média de atrio direito de 15 mmHg, de ventriculo direito de
50/0/15, de tronco pulmonar de 50/33/39, “capilar” pulmonar
de 35 mmHg, ventriculo esquerdo de 120/0/11 mmHg e
de aorta de 120/80/93 mmHg. A cineangiocoronariografia
revelou obstrucdo de 80% no 1/3 distal da artéria circunflexa.
A ventriculografia esquerda demonstrou aumento do volume
sistolico final em razao de aneurisma inferior, este com aspecto
sugestivo de pseudo-aneurisma. O ventriculo esquerdo
encontrava-se dilatado com hipocinesia difusa leve. Havia
calcificagdo no anel mitral.

Fig. 2 - ECG. Fibrilagéo atrial, diminui¢éo de forgas septais.
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A avaliagdo odontoldgica revelou a presenca de focos
infecciosos dentdrios, tratados com raspagem periodontal
subgengival (11/11/2004).

Foi indicada a reoperacgao (12/11/2004). A bioprétese
Biocor 29 em posicao mitral encontrava-se espessa e rota, e
foi retirada. Implantou-se prétese mecanica SJM 82569617,
modelo 23MJ-501.

O exame anatomopatolégico da bioprétese revelou densa
calcificagao dos folhetos. Foram também enviados para exame
fragmentos de trombos mistos recentes.

A paciente recebeu alta hospitalar (22/11/2004) e foi
medicada com warfarina.

Depois de um més (22/12/2004), a paciente retornou
a emergéncia em razdo de hematiria e enterorragia, e
foi hospitalizada no Hospital Auxiliar de Cotoxé. A ultra-
sonografia de abdome (23/12/2004) revelou rins tépicos sem
alteragdo de parénquima. O INR chegou a 1,5 (28/12/2004),
e a paciente recebeu alta (29/12/2004).

A paciente retomou o uso de warfarina em doses didrias
de 5 mg.

A avaliagao médica na evolugao (15/2/2005) revelou INR
de 8,8. Foi feito o ajuste da dose de warfarina; ndo se registrou
abafamento dos ruidos da protese.

Sete meses apds a segunda operagdo, a paciente apresentou
dispnéia desencadeada por minimos esforgos, além de nduseas,
vomitos, hipotensao postural, episédio de calafrios e tosse
com expectoragao esbranquicada. Procurou atendimento na
unidade de emergéncia (6/6/2005, as 21h25). Vinha em uso
de enalapril de 10 mg, warfarina de 5 mg, alternado com 2,5
mg/, e propranolol 40 mg em doses didrias.

O exame fisico revelou freqtiéncia cardiaca de 136
batimentos por minuto, pressao arterial de 80/60 mmHg e
freqliéncia respiratéria de 18/min. O exame dos pulmdes
revelou estertores em bases pulmonares. O exame do coragao
revelou sopro sistélico ++/6 e sopro diastélico ++/6 em area
mitral. O exame do abdome foi normal e nao havia edema
de extremidades.

O eletrocardiograma (6/6/2005) revelou fibrilagao atrial,

frequiéncia cardiaca de 140 batimentos por minuto, bloqueio
do ramo direito e area inativa inferior (fig. 3).

O ecocardiograma transtordcico (8/6/2005) revelou
ventriculo esquerdo com dimensées normais e funcao
sistdlica normal, dilatagao e hipocinesia do ventriculo
direito, aumento do atrio esquerdo, insuficiéncia tricispide
acentuada e hipertensdo pulmonar (tab. 1). O ecocardiograma
transesofagico revelou gradiente transvalvar mitral médio de
30 mmHg, diminuigao da excursao dos hemidiscos e presenca
de extenso trombo em dtrio esquerdo preenchendo e
atapetando o étrio esquerdo. Nao foram visibilizadas imagens
tipicas de trombos na protese.

A paciente foi medicada com oxigénio por cateter,
furosemida por via endovenosa, deslanosideo C, dobutamina,
soro fisiol6gico, amiodarona por via endovenosa e heparina
(5.000 U, intravenosa rapida, seguida de administracao de
1.000 U/hora).

A avaliacao laboratorial revelou hemoglobina de 12,5
g/dl, hematécrito de 38%, plaquetas 177.000 por mm?,
leucdcitos 14.600 mm? (segmentados 80%, linfécitos 13%,
eosindfilos 1%, mondcitos 6%), uréia 63 mg/dl, creatinina
1,3 mg/dl, desidrogenase latica 327 U/l (referéncia:120-240
U/, bilirrubinas totais 1,53, bilirrubina indireta 1,22 mg/dI,
bilirrubina direta 0,31 mg/dl, troponina | 0,40 ng/ml, CK
MB massa 2,8 ng/ml (normal até 4 ng/ml), sédio 137 mEq/l,
potassio 4,7 mEqg/l, INR 1,31, sedimento urinario 37.000
leucéeitos/mm?, 200 hemdcias/mm?, 39.600 cilindros hialinos/
mm?, tempo de tromboplastina parcial ativada 3,1 (7/6/2007,
as 16 horas).

A paciente evoluiu com hipotensdo progressiva, apesar
das medidas de suporte que incluiram intubacao orotraqueal,
administragdo de volume e noradrenalina. Foi cogitado o
tratamento cirdrgico, que nao pode ser realizado em razao da
condigdo critica da paciente, que faleceu (8/6/2005).

Aspectos clinicos

O caso em questao refere-se a uma mulher de 58 anos,
com diagnéstico de estenose mitral de etiologia reumatica,

Fig. 3 - ECG. Fibrilagéo atrial, sobrecarga ventricular direita (bloqueio ramo direito).
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que aproximadamente sete meses ap0s realizar a segunda
cirurgia para colocagao de prétese metdlica mitral evoluiu
com quadro de dispnéia importante e hipotensao refrataria,
culminando com ébito no terceiro dia de internagao.

Os primeiros sintomas apresentados aos 34 anos de idade
foram dor, edema e impoténcia funcional no pé esquerdo que
melhoraram com uso de corticéide. Apesar de esse quadro de
artrite poder ser sugestivo de doenga reumdtica, a artrite da
febre reumatica é classicamente definida como uma poliartrite
de grandes articulagoes, de carater migratério e assimétrico,
com destaque para a desproporcao da intensidade da dor e
impoténcia funcional em relacdo ao edema. Normalmente,
nao deixa seqtielas e apresenta 6tima resposta ao acido
acetilsalicilico. Alguns pacientes, porém, apresentam apenas
artralgia de uma ou mais articulagdes como no caso aqui
relatado, dificultando o diagnéstico'. Além disso, o primeiro
surto da doenga ocorre geralmente entre 5 e 15 anos de
idade, e a taxa de incidéncia ap6s infeccao estreptocdcica
da orofaringe varia de 0,3%-3%2. E provavel que o quadro
apresentado pela paciente seja compativel com a recorréncia
da doenga, principalmente porque ocorreu de forma tardia,
fora da faixa etdria habitual e apds poucos meses ja evoluiu com
sintomas cardiolégicos, que, em média, demoram entre quinze
e quarenta anos para se manifestar ap6s o surto inicial.

A recorréncia é uma das caracteristicas marcantes da
doenca reumatica. Ela é mais comum nos trés primeiros anos
ap6s o surto inicial, e a cada surto aumentam as chances de
ocorréncia de seqtielas valvares'. Portanto, todo paciente
com diagndstico de febre reumatica deve receber profilaxia
secunddria com penicilina benzatina na dose de 1.200.000
Ul, com freqiiéncia e duragao varidveis, a depender da idade
do dltimo surto e presenca de cardite ou sequela valvar.

Quatro meses apds o quadro inicial, a paciente procurou
servico médico por dispnéia e palpitagbes aos grandes
esforgos. No exame fisico, chamava atengao a presenca de
hipofonese de B1 em foco mitral, com B2 normofonética,
sopro sistdlico (+/4) e telediastélico (+/4) em foco mitral,
com ictus em posicdo normal. Essa ausculta é compativel com
dupla lesao mitral com predominio de estenose. Na estenose
mitral pura, encontramos um ictus de localizacao normal, B1
hiperfonética decorrente do fechamento stbito e amplo das
cuspides valvares, sopro diastélico em ruflar entre o apice
cardiaco e a borda esternal esquerda, que se caracteriza
pela baixa intensidade, presenca do reforco pré-sistélico
e estalido de abertura. E mais audivel quando o paciente
é colocado em dectbito lateral esquerdo. Em estenoses
muito avancadas, pela calcificagdo intensa das ctispides com
reducdo importante da mobilidade valvar, a primeira bulha
pode tornar-se hipofonética e sem estalido de abertura, e o
reforgo pode desaparecer pela presenca de fibrilagao atrial
(FA). Como essa paciente nao apresentava sinais e sintomas
de estenose acentuada, a hipofonese de primeira bulha
associada ao sopro sistolico é compativel com insuficiéncia
mitral associada®.

O eletrocardiograma inicial mostrava distdrbio de
conducgdo intra-atrial e desvio do eixo elétrico de onda P
para esquerda, sugestivos de sobrecarga atrial esquerda.
Posteriormente, o ecocardiograma confirmou a dilatagao atrial
esquerda e presencga de estenose mitral com espessamento

e fusdo comissural (tab. 1), caracteristicas marcantes do
acometimento reumatico.

No Brasil, a estenose mitral tem como causa mais freqliente
a febre reumatica, sendo as mulheres mais afetadas que
os homens na razdo de 2:1. Apenas 50% dos pacientes
apresentam histéria clinica compativel com atividade
reumdtica prévia®. A doenga pode ficar latente por periodos
de até vinte anos, e as manifestagdes clinicas principais sao
dispnéia, fadiga, intolerdncia ao exercicio, palpitagoes e
fendmenos embdlicos. Fatores precipitantes como exercicio,
estresse emocional, gravidez, infecgao e hipertireoidismo
podem produzir ou agravar os sintomas ja existentes®. A
gravidade da estenose mitral pode ser estimada de acordo
com a pressao sistélica da artéria pulmonar (PSAP), com o
gradiente e a area valvar em:

* Leve: quando a drea valvar é maior que 1,5 cm, o gradiente
menor que 5 mmHg e a PSAP menor que 30 mm Hg.

* Moderada: quando a area esta entre 1,0 e 1,5 cm,
o gradiente entre 5 e 10 mm Hg, e a PSAP entre 30 e 50
mmHg.

* Crave: quando a drea é menor que 1,0 cm, o gradiente
maior que 10 mmHg e a PSAP maior que 50 mmHg.

Sua progressao é varidvel com perdas de area valvar
estimadas por ecocardiografia entre 0,09 e 0,32 cm?/ano’.

A paciente iniciou seguimento ambulatorial, e durante os
nove anos subseqientes pudemos observar a evolugao natural
da doenga com desenvolvimento de FA, complicagdo mais
comum nesses casos, e limitagao progressiva aos esforgos. Em
1991, quando ja estava em classe funcional llI, foi indicado
tratamento cirlrgico, principal decisdo a ser tomada no
seguimento desses pacientes.

Mesmo sabendo-se da inexoravel evolucdo da estenose
mitral, sempre ha preferéncia em manter a valva nativa. O
tratamento clinico pode postergar a cirurgia, e os principais
medicamentos usados sao os diuréticos para alivio dos
sintomas congestivos associados, betabloqueadores,
antagonistas de célcio ou digoxina para controle da freqtiéncia
cardfaca e conseqiente diminuigao do gradiente transmitral
e pressao pulmonar nos pacientes sintomaticos®. Também é
essencial a prevencao de novos surtos de atividade reumatica,
profilaxia de endocardite, orientacao de atividade fisica e
anticoagulagao nos pacientes com fibrilagao atrial'”.

Em relagdo ao tratamento cirtrgico, resumidamente,
existem duas possibilidades: comissurotomia mitral (cirtrgica
ou por cateter-baldo) e troca valvar. A comissurotomia por
cateter-balao é indicada em pacientes com estenose mitral
moderada/acentuada sintométicos, sem contra-indicages
(regurgitacao mitral, trombo em é&trio esquerdo, equipe
médica sem experiéncia) e anatomia favoravel (escore
ecocardiografico <9). Também deve ser realizada em pacientes
com estenose mitral aparentemente oligossintomaticos
se apresentarem hipertensao pulmonar, programagao de
gravidez ou necessidade de grande cirurgia. Ja a troca valvar
é indicada em pacientes com estenose mitral moderada/
acentuada sintomaticos ou com hipertensao pulmonar e
anatomia desfavordvel ou outras contra-indicagbes para
comissurotomia'”.

A paciente em questdo ndo apresentava exames na época
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da cirurgia, mas ja estava em classe funcional Il e, portanto, com
indicagao de intervencao cirirgica, a qual foi realizada em 1993
com implante de prétese biolégica. Permaneceu assintomatica
até 2001 quando voltou a apresentar dispnéia aos esforgos,
sendo auscultado sopro diastélico 34-/4 em foco mitral. Foi feita
hipétese de degeneragao da prétese com estenose, confirmada
pelo eco que mostrou valva calcificada, com mobilidade
extremamente reduzida e insuficiéncia central.

Esta é a principal limitagao das bioproteses que, apesar
da baixa trombogenicidade, da boa hemodinamica, da
facilidade de implante e da auséncia de ruido, apresentam
baixa durabilidade relacionada principalmente a ruptura e a
calcificacdo, condicionando o paciente a vérias reoperagoes.
Alguns dados indicam que, num periodo de dez a quinze anos,
aproximadamente 30% das préteses apresentam falhas, e quanto
mais jovem for o paciente, maior sera a chance de degeneragao
(em individuos com menos de 40 anos, a taxa de falha em dez
anos chega a 40%)°. Em 2004, quando ja apresentava dispnéia
aos minimos esforgos e hipertensao pulmonar importante, a
paciente concordou com nova intervencao.

Foi implantada prétese mecanica mitral do tipo St. Jude
Medical, e a paciente recebeu alta no décimo dia apés a
cirurgia em boas condigoes clinicas, medicada com warfarina.
Essa prétese de duplo folheto pertence a primeira geragao
de proteses metdlicas e foi usada inicialmente em 1977.
Pelo bom perfil hemodinamico e pela boa durabilidade e
biocompatibilidade, seu uso foi difundido mundialmente. Em
2001, Remadi e cols.” publicaram seguimento de dezenove
anos, com 440 pacientes submetidos a implante de prétese
metélica St. Jude em posigao mitral, mostrando baixos indices
de eventos embélicos e nenhuma degeneragao estrutural.

Em 2006, publicou-se a Gltima diretriz americana de
valvopatias, a qual demonstrou que a anticoagulagdo em
prétese mecanica mitral, independentemente do tipo da
prétese, deve ter como alvo um INR entre 2,5 e 3,5. Além
disso, essa diretriz recomendou, como rotina, o uso de acido
acetilsalicilico na dose de 75-100 mg em todos os pacientes,
independentemente da presenca de fatores de risco (classe I).
Ja pela diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia, o uso
de aspirina s6 é recomendado como classe | se o paciente
apresentar fatores de risco para eventos embélicos, como
fibrilacdo atrial e disfuncao ventricular, ou nos casos de evento
tromboembélico na vigéncia de anticoagulagao adequada’®.

Quando se consideram os antecedentes de fibrilacao
atrial, disfuncao ventricular esquerda e o achado de
grande quantidade de trombos na cirurgia, esta poderia ser
considerada de alto risco para eventos tromboembodlicos e,
portanto, com indicacdo de associar aspirina a warfarina.

A primeira reavaliagdo foi feita um més ap6s alta hospitalar
em decorréncia de fendmenos hemorragicos, complicagao
mais esperada no seguimento desses individuos. O risco de
sangramento depende de vérios fatores sendo os principais: a
intensidade e duragao da anticoagulagao, o uso concomitante
de aspirina, idade superior a 65 anos e histérico de
sangramento prévio. O sangramento é caracterizado como
maior se é fatal, se necessita de cirurgia ou procedimento
invasivo, transfusdo, ou quando ocorre em sistema nervoso,
olhos, articulagoes ou retroperitonio. Qualquer outro
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sangramento é considerado sangramento menor. A hemattria
e enterorragia apresentadas pela paciente sao consideradas
formas de sangramento menor.

Trés meses apos cirurgia, a paciente apresentou
anticoagulagao excessiva com INR de 8,8, no entanto
sem manifestacbes hemorragicas, sendo feita apenas a
readequacgdo da dose de warfarina. E importante ressaltar
que a tentativa de correcao do INR para niveis terapéuticos
pode trazer o INR a niveis inadequadamente baixos e, dessa
forma, induzir um estado transitério de hipercoagubilidade,
o que eleva o risco de eventos tromboembodlicos. Portanto,
desde que o paciente ndo apresente sangramentos maiores,
deve-se evitar o uso de vitamina K1 endovenosa. Nesse caso,
seria correto apenas suspender a medicacdo em uso por um
a dois dias e reduzir sua dose. Outra possibilidade seria a
suspensao da droga por um dia e administragao de 1-2,5 mg
de vitamina K1 por via oral.

As intercorréncias apontadas anteriormente ilustram a
dificuldade de anticoagulagao adequada de nossa populacao.
Remadi e cols.?, em estudo ja citado com populagao francesa,
constataram que as principais complicagoes apresentadas
foram relacionadas a anticoagulagao, tanto excessiva como
subterapéutica. Foi evidenciado que 20% dos pacientes
apresentavam niveis persistentemente baixos de INR. Um
estudo realizado no Brasil com pacientes valvopatas mostrou
que apenas 51,3% dos pacientes apresentavam INR na faixa
desejavel e 37% apresentavam INR subterapéutico.

Aproximadamente sete meses ap6s cirurgia, a paciente do
caso em discussao evoluiu com dispnéia aos minimos esforgos
de rapida instalacao e foi admitida na unidade de emergéncia
ja hipotensa (PA 80 x 60mmHpg), taquicardica (FC de 136
batimentos por minuto) e com crepitagoes pulmonares. Na
ausculta, chamava a atencao a presencga de sopro sistélico e
diast6lico em drea mitral, sem hepato ou esplenomegalia e
sem nenhuma referéncia a febre ou sinais de endocardite.
Os exames laboratoriais iniciais mostraram hemoglobina
12,5 g/dl, leucocitose sem desvio (14.500), discreta alteragao
de fungao renal (creatinina 1,3 mg/dl), LDH e bilirrubinas
normais, urina | com grande quantidade de cilindros hialinos e
INR subterapéutico, além de ECG com FA de alta resposta.

Ainstalagao de um quadro relativamente abrupto de dispnéia
associada a hipotensao (choque) deve levantar hipéteses de
complicagbes relacionadas a prétese valvar. Degeneracao da
prétese poderia ser uma das causas da descompensacao, no
entanto a rapida evolugao do quadro e a excelente durabilidade
da prétese falam contra esse diagnéstico.

Uma segunda hipétese seria endocardite bacteriana aguda
com lesao e disfungao da protese. A endocardite é complicacao
possivel na evolucao dos pacientes com prétese e sempre
deve ser cogitada, principalmente pela heterogeneidade de
seu quadro clinico e elevada taxa de letalidade (ao redor
de 40%). Aproximadamente 25% dos casos ocorrem em
préteses, sua incidéncia é maior principalmente nos trés
meses iniciais pds-implante, com risco estimado de infeccao
de 1% em doze meses e 3% em cinco anos. No caso em
questdo, no sétimo més pos-cirurgia, a paciente encontra-se
numa fase de transicdo dos germes mais freqlientes, com
predominio de Staphylococcus coagulase negativo (30%-
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35%) e Staphylococcus aureus (10%-15%), seguidos de
enterococos, fungos e estreptococos. A rapida instalagao do
quadro na auséncia de sintomas de toxemia como febre, mal-
estar, anorexia, fraqueza, auséncia de sinais de endocardite
e de alteragoes laboratoriais compativeis, com excegdo da
leucocitose, torna esse diagnéstico menos provavel'2.

Um terceiro diagnéstico a ser levantado seria a trombose
de prétese valvar. A presenga de fatores de risco para eventos
tromboembélicos associados a histéria de inadequada
anticoagulacao, confirmada pelo INR de entrada de 1,3
(presente em 70% desses casos) e pela rapida instalagao dos
sintomas, torna o diagnéstico de trombose de prétese valvar
a hipétese mais plausivel para o caso descrito. O exame de
escolha para o caso é o ecocardiograma transesofagico que
auxilia no diagnéstico diferencial e na conduta terapéutica.

Aproximadamente 36 horas apds admissao, foi realizado
eco transtoracico, que mostrou aumento de atrio esquerdo,
dilatagao e hipocinesia de ventriculo direito com aumento
da pressao sistdlica e insuficiéncia trictspide acentuada. Em
complementagdo, o eco transesofdgico mostrou gradiente
transvalvar mitral médio de 30 mmHg, diminuicao da
excursao dos hemidiscos e trombo em todo atrio esquerdo.

Foi instituida terapéutica com inotrépicos, diurético e
anticoagulagdo com heparina sem sucesso, com deteriorizagao
clinica progressiva e 6bito no terceiro dia de internagao.

A incidéncia de trombose de prétese valvar varia entre
0,03% e 5,7% e depende do tipo, da localizagao da prétese
e, principalmente, de adequada anticoagulagao'. A incidéncia
em prétese metdlica St. Jude na literatura mundial é de
0,2%, contudo cursa com elevada morbidade e mortalidade,
exigindo diagnéstico preciso e terapéutica precoce.

A obstrugao é mais freqliente no primeiro ano apés a
cirurgia, com apresentacao clinica bastante heterogénea,
desde pacientes assintomaticos até quadros extremos de
choque cardiogénico. A grande maioria apresenta-se com
quadro de dispnéia aos minimos esforgos (46%). Muitas
vezes, fend6menos emboélicos sistémicos e edema agudo dos
pulmdes podem ser as primeiras manifestagdes da doenga.
O exame fisico revela mudanga no padrao de sopro e
caracteristicamente abafamento do ruido metdlico, muitas
vezes percebido pelo préprio paciente'.

O melhor exame complementar para confirmar o
diagnéstico é o ecocardiograma transesofagico, que permite
elucidar a presenga de massa obstrutiva e suas caracteristicas
(trombo vs pannus), avaliar suas dimensbes e quantificar a
repercussao hemodinamica da obstrugao.

A terapéutica no caso de trombose prétese valvar ainda
é controversa, principalmente pelo pequeno nimero de
casos na literatura mundial e pela incapacidade de realizar
estudo prospectivo e randomizado comparando tratamento
cirGrgico com trombdlise. Na diretriz americana publicada
em 2006, a cirurgia € a terapéutica de escolha nos pacientes
com acometimento de valvas do lado esquerdo do coragao.
Embora ndo se contra-indique a trombdlise, as recomendagoes
para essa modalidade de tratamento ainda sdo limitadas
(classe Ilb)™.

A cirurgia é indicada como terapéutica inicial nos pacientes
com trombose de prétese valvar esquerda que se apresentem

em classe funcional lll-IV ou que tenham trombos de grandes
dimensoes em étrio esquerdo (classe Ila). No entanto, apesar
de ser considerada o tratamento ideal para esses casos,
a cirurgia muitas vezes apresenta elevada mortalidade.
O principal preditor de mortalidade é a classe funcional
do paciente na admissdo e a presenca ou ndo de choque
cardiogénico, com indices de mortalidade variando desde
4,7% nos pacientes em CFI-l, 17,5% nos pacientes em CF
IV até 35% nos pacientes que se encontram em estado critico
COMO O caso aqui exposto’®.

A terapéutica trombolitica é a alternativa ao tratamento
cirtrgico. O primeiro relato de trombélise em prétese
valvar foi feito em 1971 por Luluaga e cols.'®, com uso de
estreptoquinase em prétese tricispide. Posteriormente,
diversos relatos de trombdlise foram surgindo com taxas de
sucesso e complicagoes varidveis.

A primeira revisao com aproximadamente duzentos casos
de trombdlise em préteses valvares esquerdas mostrou taxa
de sucesso de 82%, eventos embdlicos em 12% (5%-10%
AVC), mortalidade de 6% e sangramentos maiores de 5%'.
Em 2000, Gupta e cols."” publicaram uma série com 110
portadores de trombose de prétese com taxa de sucesso de
81,8%, melhora parcial em 10% e falha em 8,2%. Ocorreram
eventos embolicos em 19,1% dos casos.

O estudo de Roudaut e cols." com 127 casos revelou
sucesso completo em 70,9%; sucesso parcial de 17,3% e
falha em 11,8% dos casos. Houve aproximadamente 25% de
complicagbes com taxas de embolia de 15%, mortalidade de
12% e sangramento maior em 4,7%.

Néao existem ainda indicagcbes bem definidas para
trombdlise em préteses valvares esquerdas. Pela tltima diretriz
americana, é considerada terapéutica classe Ilb em pacientes
com trombose de prétese esquerda em CF I-ll e trombo
pequeno (nao ha especificagao sobre tamanho do trombo);
em pacientes em classe Ill-1V e trombo pequeno se a cirurgia
é considerada de risco muito alto ou nao disponivel; e em
pacientes em CF II-IV com trombo grande se a cirurgia é de
risco muito alto ou ndo disponivel. Ao contrario, a trombélise
é a terapia de escolha nas tromboses do lado direito (IIA)".

O maior problema da trombdlise € a falta de elementos
significativos em predizer taxas de sucesso e complicagoes.
Estudos mais recentes tém tentado trazer elementos que
favorecam a selecdo ideal do candidato a trombdlise. Em
2004, Tong e cols.” publicaram estudo mostrando que a
realizagdo de eco transesofagico para quantificagdo do
trombo é um importante preditor de sucesso pds-trombdlise.
Para cada aumento de 1 cm no trombo, houve um aumento
na taxa de complicagbes de 2,4 vezes. Nesse mesmo estudo,
o antecedente de acidente vascular cerebral também foi
um preditor, independente de eventos, com aumento nas
taxas de complicagbes de 4,5 vezes. A anlise estatistica
permitiu estabelecer um corte para o tamanho do trombo,
cujo valor foi de 0,8 cm, ou seja, pacientes com trombo
menor que esse valor tiveram sucesso na trombdlise'®. Os
tromboliticos aprovados para trombose de préteses valvares
sao estreptoquinase (maior casuistica), rTPA e uroquinase
com discreta superioridade da estreptoquinase e rTPA em
relagdo a uroquinase. A dose de estreptoquinase preconizada
é de 250.000 Ul em bolus durante 30 min, seguida de
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100.000 Ul/h. Devera ser interrompida infusao caso nao
ocorra melhora hemodinamica em 24 horas ou quando
houver melhora total ou retorno dos gradientes aos padroes
basais ou até completar 72 horas de infusao. Apds trombdlise,
os pacientes devem ser anticoagulados com heparina e,
posteriormente, com warfarina.

Apesar dessas recomendagbes de consenso, caberd ao
médico analisar cada caso e definir qual o tratamento ideal
para aquele paciente na instituigdo em foi admitido. No caso
em estudo, as duas opgdes de tratamento seriam factiveis,
ja que o choque cardiogénico poderia interferir na conduta
cirtrgica pelo elevado risco perioperatério, e a trombélise
poderia apresentar elevados indices de embolia pelo trombo
de grandes dimensoes em étrio esquerdo. O uso de heparina
nesses casos teria uma evidéncia Ilb se o paciente estivesse em
classe funcional I/1l e com trombo de pequenas dimensoes.

Dr. Adriano Freitas Ribeiro,
Dra. Michele Tavares Abrantes

* Hipdteses diagnosticas: trombose de prétese valvar com
choque cardiogénico, e, menos provavelmente, endocardite
bacteriana com disfuncao prétese ou degeneragdo protese.

Dr. Adriano Freitas Ribeiro,
Dra. Michele Tavares Abrantes

Comentario do ecocardiograma

Os exames de ecocardiografia transtordcica de 1981 a
1982 (ndo ha descricao de exames entre 1982 e 1993, periodo
em que ocorreu a primeira cirurgia cardiaca) descrevem a
evolugdo natural ao longo do tempo de valvopatia reumdtica
com predominio de estenose valvar. Nesses exames, foi
observada a agressao reumadtica a valva mitral, evidenciada do
ponto de vista ecocardiografico por imagens de espessamento
e fusdo comissural mitral, aumento do gradiente transvalvar
médio (16 mmHg), diminuicao da area valvar (1,4 cm?) e da
implicagdo hemodinamica da cardiopatia valvar (aumento
discreto do diametro antero-posterior do atrio esquerdo: 42
mm). Observou-se ainda o desarranjo da atividade elétrica
atrial, demonstrada pela evidéncia de fibrilagao atrial. Os
achados intra-operatérios de 1993 foram concordantes com
a investigagao ecocardiografica pré-operatéria. Um aspecto
importante foi a presenca de “grande quantidade de trombos
no atrio esquerdo”.

Durante a evolugao clinica, foi observada degeneracao da
prétese bioldgica em posigao mitral, como demonstrado em
ecocardiograma transtoracico de 2004, que revelou imagem de
calcificagdo da prétese, mobilidade reduzida de seus folhetos,
insuficiéncia central e periprotéticas discretas. Evidenciavam-
se também hipertensao pulmonar acentuada (pressao sistélica
pulmonar de 70 mmHg), aumento do gradiente transprotético
médio (17 mmHg), disfuncdo ventricular esquerda discreta
(fracdo de ejecao aferida pelo método de Teickholz de 44%,
VN> 55%), além de aumento moderado do atrio esquerdo
(46 mm). O achado intra-operatério de 2004 demonstrou
rotura dos folhetos da prétese bioldgica mitral, e o estudo
anatomopatolégico evidenciou “densa” calcificagao dos
folhetos da prétese e a presenca de “fragmentos de trombos
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mistos recentes”. Em sua evolugao ap6s o implante de prétese
mecanica, a paciente apresentou instabilidade hemodinamica,
e o ecocardiograma transtorécico de junho de 2005 demonstrou
hipocinesia do ventriculo direito e pressao sistélica do
ventriculo direito de 60 mmHg. Foi realizado ecocardiograma
transesofagico que revelou imagem de extenso trombo em
atrio esquerdo, diminuigao da excursao dos discos da prétese e
gradiente transprotético médio muito elevado (30 mmHg). Esses
achados sao compativeis com trombose de prétese, apesar da
descrigao da nao-visibilizagdo de “imagens tipicas de trombos
na prétese”. A disfungao ventricular direita também traduz a
possibilidade de episédio de embolia pulmonar, dentro do
contexto anatémico e clinico de trombose de prétese mecanica
em posigao mitral, fibrilagao atrial, presenga de trombo extenso
em atrio esquerdo e anticoagulacao inadequada.

Dr. Marcelo Luiz Campos Vieira

Necropsia

A necropsia, o coracao pesou 69 4g e apresentava grande
trombo aderido a parede lateral e ao teto do éatrio esquerdo
(fig. 4). Havia ainda pequenos trombos periféricos nos
hemidiscos da prétese mecanica, mas aparentemente nao
conferiam restricdo de mobilidade destes, a julgar pelo teste
realizado no momento da necropsia. O trombo se insinuava
nos Ostios das veias pulmonares esquerdas (fig. 5). Notou-
se ainda pequeno pertuito na superficie endocérdica do
atrio, que comunicava a cavidade atrial com o resquicio do
apéndice atrial esquerdo. Nao havia trombose no interior
deste apéndice atrial. A valva aértica mostrava fusao discreta
da comissura entre o folheto nao-coronariano e o coronariano
direito, além de discreto espessamento difuso. O ventriculo
direito tinha volume aumentado, e na parede diafragmatica
do esquerdo havia cicatriz fibrosa de 1 cm de extensao, com
discreto afilamento (fig. 6). O estudo histolégico mostrou que
a maior parte do trombo era recente, porém na sua base havia

Trombo
seccionado

-

Fig. 4 - Atrio esquerdo aberto mostrando trombo (seccionado) que ocupa grande
parte da cavidade. Na periferia dos discos da prétese mecénica (Pr), existem
pequenos trombos. As setas indicam o orificio que comunica a cavidade do
atrio com o apéndice atrial parcialmente ligado.
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Fig. 5 - Vista externa do teto do étrio esquerdo com éstio da veia pulmonar
superior parcialmente ocluido por trombo (seta).

Fig. 6 - Fatia transversal dos ventriculos mostrando fibrose na parede
diafragmatica do ventriculo esquerdo (seta).

sinais de organizagao (vasos neoformados), e que, portanto,
a trombose era antiga (no minimo mais de quatro semanas
de evolugao) (fig. 7).

Histologicamente, os pulmbes apresentavam acentuada
congestao passiva cronica, principalmente a esquerda, onde
havia trombos no 6éstio das veias. Havia células macrofagicas
com pigmento hemossiderético no interior de alvéolos (células
do vicio cardiaco). As vénulas e veias interlobulares tinham
paredes espessas e por vezes mostravam lume ocluido por
fibrose (fig. 8). O comprometimento vascular se estendia para
o territério arterial, com acentuada hipertrofia da ttinica média
de vasos intra e pré-acinares e fibrose intimal (fig. 9).

Nos demais 6rgdos, nao havia sinais de embolia sistémica
prévia ou recente. Havia esteatose hepdtica e colecistite
calculosa cronica.

Dra. Vera Demarchi Aiello

* Diagndstico anatomopatoldgico: choque cardiogénico por
trombose extensa de atrio esquerdo e veias pulmonares.

Fig. 7 - Microfotografia da base de implantagéo do trombo atrial. Na superficie,
nota-se trombo recente e, na profundidade, hé sinais de organizagéo (vasos
neoformados - setas). Coloragdo pela hematoxilina-eosina, aumento da
objetiva 5x.

Fig. 8 - Microfotografia do pulmé&o exibindo vénulas com paredes espessas,
resultado da congestéo passiva crénica. A pleura tem espessamento fibroso.
Coloragéo pela técnica de Miller para fibras elasticas, aumento da objetiva 5x.

Comentarios

Existem controvérsias na literatura sobre o papel da
exclusdo do apéndice atrial na prevengdo de fenémenos
trombdticos em pacientes com doenca mitral. Algumas
estatisticas demonstram que o indice de paténcia da
comunicagdo entre a cavidade do atrio e o apéndice
chega a mais de um tergo dos casos. Esses pertuitos seriam
responsaveis por fluxo turbulento que aumentariam a chance
de trombose local™. No caso aqui discutido, a trombose
nao tinha relagdo com o pertuito descrito. Além disso, em
uma casuistica de seguimento médio de 3,6 anos de 136
pacientes submetidos a exclusdo do apéndice atrial durante
cirurgia da valva mitral, alguns autores demonstraram que
a taxa de trombose atrial foi de 12,3% e que foi maior nos
doentes que nao recebiam warfarina®.
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Fig. 9 - Microfotografia de uma artéria pulmonar pré-acinar com acentuada
hipertrofia da tinica média e espessamento fibroso da intima. Coloragdo pela
técnica de Miller para fibras elasticas, aumento da objetiva 40x.
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Portanto, o papel da exclusao da auricula na prevencao
de tromboses é questionado.

Chamou ainda nossa atengao o fato de a paciente ter
apresentado tromboses atriais em diversos periodos da
evolucdo e mesmo assim nao ter tido tromboembolismo
sistémico. A lesdo cicatricial no miocdrdio da parede
diafragmdtica pode ter sido conseqtiéncia de embolia,
porém nao podemos afastar completamente a possibilidade
de isquemia secundaria a lesdo obstrutiva da coronaria
circunflexa distal.

Outro aspecto a ser discutido é a intensidade das lesdes
morfolégicas de hipertensao pulmonar passiva. Elas costumam
ser mais graves em pacientes mais jovens?' e raramente sao
irreversiveis do ponto de vista histolégico (lesdes plexiformes
ou dilatadas). No caso em questao, as lesoes vasculares eram
qualitativamente graves e, sem duvida, contribuiram para a
evolucao do caso.

Dra. Vera Demarchi Aiello
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