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Caso 1/2016 - Homem de 56 Anos de Idade, Portador de
Comunicacao Interatrial e Hipertensao Arterial Pulmonar, Internado

por Sindrome de Eisenmenger

Case 1/2016 - 56-Year-Old Male with Atrial Septal Defect, Pulmonary Arterial Hypertension, Hospitalized Due

to Eisenmenger Syndrome
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Homem de 56 anos de idade, natural e procedente de
Sao Paulo capital, portador de comunicagao interatrial (CIA)
e hipertensao arterial pulmonar, foi internado por dispneia,
hipoxemia e edema de membros inferiores.

O paciente foi atendido pela primeira vez no Hospital do
Coragao em setembro de 1996, apés dois meses de cansago
aos esforgos grandes e diagnostico de aumento de drea
cardiaca em radiografia de térax.

O exame fisico (11 set 1996) revelou frequéncia cardiaca
de 80 bpm, pressao arterial de 120/80 mmHg, semiologia
pulmonar normal, semiologia cardiaca com desdobramento
fixo e amplo de segunda bulha, além de sopro sistélico +/4+
em bordo esternal esquerdo.

Foi feito o diagnéstico de CIA com hipertensao arterial
pulmonar.

O eletrocardiograma (ECC) de 1996 revelou sobrecarga
ventricular direita (Figura 1).

A radiografia revelou abaulamento da pulmonar,
diminuigdo da circulagdo pulmonar e cardiomegalia (+/4+).

O ecocardiograma (dez 1996) revelou: espessura de septo
e parede posterior, 8 mm; diametros de ventriculo esquerdo
(VE) (diastdlico/sistdlico), 50/30 mm; didmetros de aorta, dtrio
esquerdo e ventriculo direito (VD), 35 mm, 40 mm e 54 mm,
respectivamente. A motilidade segmentar do VE era normal
e 0 VD hipocinético. As valvas eram normais e a pressao de
artéria pulmonar foi estimada em 84 mmHg.
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A cintilografia de perfusao e inalagao pulmonar (1997) foi
interpretada como baixa probabilidade de tromboembolismo
pulmonar e compativel com hipertensao pulmonar.

O cateterismo cardiaco (22 jul 1997) revelou: CIA;
hipertensao arterial pulmonar; coronarias sem lesdes
obstrutivas; discreta compressao do tronco da corondria
esquerda pelo tronco da artéria pulmonar; VE hipertrofiado
e com hipocinesia difusa moderada. As pressdes e oximetria
sao apresentadas na Tabela 1.

A hipertensao pulmonar foi considerada desproporcional
ao efeito do shunt esquerda-direita, ndo sendo indicada a
corregao do defeito do septo interatrial.

Foram prescritos varfarina, digoxina, furosemida e captopril.

Outros achados laboratoriais: hemoglobina, 19,3 g/dl;
hematécrito, 56%; plaquetas, 176.000/mms3; e leucdcitos,
8.000/mm3.

O paciente evoluiu estavel com dispneia aos grandes
esforgos até 2006, quando tinha 49 anos de idade.

As reavaliagbes laboratoriais de dez 2005 revelaram:
hemoglobina, 21,6 g/dl; hematécrito, 66%; plaquetas,
146.000/mm3; INR, 1,9; colesterol total, 136 mg/dl; HDL,
45 mg/dl; LDL, 77 mg/dl; triglicérides, 68 mg/dl; glicose, 82
mg/dl; creatinina, 1 mg/dl; potassio, 4,4 mEq/l; sédio, 143
mEq/l; dimero D < 25 ng/ml.

Atomografia de térax revelou sinais de enfisema pulmonar
e auséncia de sinais de tromboembolismo pulmonar, sendo
sugestiva de hipertensao arterial pulmonar.

A prova de fungao pulmonar (29 dez 2005) revelou:
FVC= 2,77 L (94%); FEV,= 3,09 L (66%); FEF 25%-75%= 3,32
(32). Ap6s broncodilatador: FVC= 3,81 L (101%); FEV,= 2,3 L
(74%); FEF 25%-75%= 1,25 (38%). Tal resultado é compativel
com leve grau obstrutivo (FEV1) e redugao acentuada da
porcao intermediaria da respiragao, FEF 25%-75%, compativel
com obstrugdo de pequenas vias aéreas.

Em junho de 2006, apresentou piora da dispneia e da
dor toracica, considerando-se a hipétese diagnéstica de
tromboembolismo pulmonar.

A angiotomografia pulmonar (30 jun 2006) revelou sinais
de falha de enchimento no ramo lobar inferior da artéria
pulmonar esquerda, com falha de enchimento em ramo
segmentar superior a esquerda e calcificagbes parietais; area
de perfusdo em mosaico nessa regiao; moderado derrame
pleural a esquerda e cardiomegalia. As medidas obtidas
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Figura 1- ECG (1996). Ritmo sinusal, sobrecarga ventricular direita.

Tabela 1 - Manometria e oximetria em cateterismo cardiaco

Manometria (mmHg)

Oximetria (sat%)

Sist Diast 1 Diast 2 Média
AD 6 77,6
VD 80 0 5 76,1
TP 80 32 50 76,1
AE 5 93
VE 125 0 10 93
Ao 125 80 95 93,4

AD: atrio direito; VD: ventriculo direito; TP: tronco pulmonar; AE: étrio esquerdo; VE: ventriculo esquerdo; Ao: aorta; Sist: sistélica; Diast: diastolica.

foram: tronco da artéria pulmonar, 47,9 mm; ramo da
artéria pulmonar direita, 41 mm; ramo da artéria pulmonar
esquerda, 36,2 mm.

Um ano apés esse episédio, procurou atendimento
médico por dor em hemitérax esquerdo e tosse. Foi
reavaliado com nova tomografia que revelou presenga de
grande trombo no tronco da artéria pulmonar, estendendo-se
ao ramo esquerdo e interlobar descendente, excéntrico, com
calcificagbes marginais. Observaram-se ainda trombo menor,
marginal, distal na artéria pulmonar direita, opacidades
heterogéneas e espessamento septal difuso na base do
pulmao esquerdo e derrame pleural a esquerda. A relacao
diametro do VD/diametro do VE foi aproximadamente
1. As medidas foram: tronco da artéria pulmonar, 38,9
mm; artéria pulmonar direita, 42,4 mm; artéria pulmonar
esquerda, 37,4 mm.
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Foram feitos os diagndsticos de tromboembolismo
pulmonar crénico e pneumonia. Levofloxacina foi prescrita.

O ecocardiograma (12 jul 2007) revelou disfungao
sistélica biventricular acentuada, VD com dilatacao
acentuada e auto-contraste preenchendo toda a cavidade.
Nao foram visibilizados trombos, e a via de saida do
VD era dilatada. Havia dilatagao de tronco e ramos
pulmonares de grau acentuado e imagem ecodensa
filamentosa em tronco pulmonar sugestiva de trombo.
O VE mostrava hipocinesia difusa, sendo visibilizadas
a emergéncia da corondria esquerda e a sua bifurcacao
aparentemente sem sinais de compressao. Observaram-se,
ainda, acentuada dilatagao dos atrios, regurgitagao
tricspide de grau moderado (poderia estar subestimada
pela disfuncdao do VD), regurgitacdo mitral moderada e
derrame pleural bilateral.
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Dois meses depois (set 2007), procurou a emergéncia
do InCor com quadro de dispneia de repouso, taquicardia,
hepatomegalia, ascite e edema de membros inferiores. O ECG
revelou taquicardia atrial. Foi feito o diagnéstico de insuficiéncia
cardiaca congestiva, sendo necessario o uso de dobutamina
intravenosa e a administracao de furosemida endovenosa, com
compensacao do quadro. Foram acrescentadas espironolactona
e amiodarona as medicagdes em uso.

Novo cateterismo cardiaco (set 2007) revelou: pressoes de
artéria pulmonar, 80/32 mmHg (média, 50 mmHg); corondrias
sem lesbes; e VE com hipocinesia difusa de grau moderado a
acentuado.

Recebeu alta hospitalar com prescrigao de furosemida (60
mg/dia), espironolactona (25 mg/dia), hidroclorotiazida (25 mg/
dia), amiodarona (200 mg/dia), varfarina (2,5 mg), clopidogrel
(75 mg/dia), omeprazol (40 mg/dia) e restri¢ao hidrica de 1800
ml/dia.

No més seguinte (out 2007), foi novamente internado por
descompensacao cardiaca, sendo detectado hipotireoidismo.

Uma nova avaliagao ecocardiogréfica (out 2007) revelou
dilataciao de camaras direitas, CIA de 35 mm, regurgitacao
tricispide de moderada a intensa, pressao sistdlica de VD de
66 mmHg e dilatacdo de artérias pulmonares.

A ultrassonografia de abdome (10 out 2007) revelou
hepatomegalia com esteatose leve. Apds esse periodo,
sildenafila (40 mg, 3x/dia) foi introduzida e o paciente evolui
com cansago aos esforgos maiores.

O exame fisico (jul 2011) revelou paciente em bom estado
geral, corado, hidratado, cianético (3+/4+), anictérico, afebril,
eupneico. A saturagao era de 80% em ar ambiente, a frequéncia
cardiaca, de 76 bpm, a pressao arterial, de 120/80 mmHg e

havia aumento do didmetro anteroposterior do térax. A ausculta
pulmonar era normal e a ausculta cardiaca revelou hiperfonese
de segunda bulha em érea pulmonar, sem sopros. O abdome
era normal e ndo havia edema.

O ECG (2011) mostrou ritmo sinusal com sobrecarga
ventricular direita (Figura 2).

A angiotomografia de artérias pulmonares (maio 2011)
revelou: dilatagao do tronco da artéria pulmonar (43
mm) e ramos principais direito (37 mm) e esquerdo
(36mm), inferindo-se hipertensao pulmonar. O tronco da
pulmonar apresentava calcificagoes parietais. Havia falhas
de enchimento do contraste circunferenciais, compativeis
com trombos murais, no ramo esquerdo do tronco da
artéria pulmonar e artéria interlobar ipsilateral. Havia ainda
falha de enchimento associada a afilamento acentuado das
artérias do bronquio do lobo superior esquerdo e das artérias
dos segmentos basais esquerdos, com excecao da artéria
do segmento basal posterior, achados compativeis com
tromboembolismos pregressos (Figuras 3 e 4).

(Dr. Antonio Fernando Lins de Paiva, radiologista)

O novo ecocardiograma (set 2011) foi semelhante ao
de 2007, exceto pelo tamanho da CIA, que mediu 24
mm. Havia reducdo discreta da fragcao de ejecdo do VE
(FEVE= 52%).

Foi acrescentada bosentana (125 mg, 2x/dia) e o paciente
evoluiu em classe funcional I até final de 2012.

No inicio de 2013, houve piora da dispneia e episédio
de dor em hemitérax esquerdo, tendo procurado hospital
préximo ao seu domicilio, onde sofreu sangria, com melhora
do quadro. O hematécrito era 67%.
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Figura2- ECG (2011). Ritmo sinusal, sobrecarga ventricular direita.
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Figura 3 - Angiotomografia. A. Coragéo: dilatagéo de ventriculo direito e grande comunicagéo interatrial (CIA); B. Artérias pulmonares: tronco pulmonar (TP), artéria
pulmonar direita (APD) e artéria pulmonar esquerda (APE) dilatadas com trombos murais e calcificagdes.

Figura 4 - Angiotomografia do térax. A. Corte sagital. Artéria pulmonar esquerda e ramo do lobo inferior esquerdo — extensos trombos murais e calcificages; B. Via de
saida do ventriculo direito (VD) e tronco de pulmonar (TP) dilatado; presenga de trombos murais em pulmonar.

O paciente foi admitido no pronto-socorro em 01 de
junho de 2013, com piora da dispneia 2 dias antes da
admissao até aos minimos esfor¢os. Associava os sintomas
a quadro gripal. Referiu também aumento do volume
abdominal, edema de membros inferiores, piora da cianose,
diminuicao do débito urindrio e tosse com secrecdo
esbranquigada e coriza.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(3):250-258

Ao exame, apresentava: saturacdo do sangue em ar
ambiente, 68%; frequéncia cardiaca, 85 bpm; pressao
arterial, 99/60 mmHg; cianose, 3+/4+; murmdrio vesicular
diminuido difusamente, com estertores crepitantes em bases.
A ausculta cardfaca revelou bulhas ritmicas hipofonéticas
e desdobramento fixo da segunda bulha. O abdome
apresentava sinais de ascite e figado palpavel a 3 cm do
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rebordo costal direito. Havia edema (2+/4+) de membros
inferiores. Inicialmente, dobutamina foi administrada (5 mcg/
kg/min), sendo reduzida para 3,3 mcg/kg/min no dia seguinte,
por melhora do quadro hemodinamico. Em virtude da histéria
prévia de quadro gripal, oseltamivir foi administrado.

O ECG revelou bloqueio de ramo direito e sobrecarga
ventricular direita (Figura 5).

A radiografia de térax (01 jun 2013) mostrou aumento de
hilo, hipovascularizagao periférica de pulmées, abaulamento
de pulmonar, aumento de area cardiaca (4+/4+) a custa de
VD (Figura 6).

Os exames de laboratério (01 jun 2013) revelaram:
gasimetria venosa: pH, 7,33; PCO,, 44,6 mmHg; pO,, 29,1
mmHg; saturagdo de oxigénio, 44,7%; bicarbonato, 22,8
mmol/l; excesso de base, (-) 3,3 mmol/l; sédio, 126 mEq/l;
potassio, 3,8 mEq/|; lactato, 42 mg/dl; hemécias, 6,9 milhoes/
mm3; hemoglobina, 22 g/dl; hematécrito, 63%; leucdcitos,
5020/mm3 (5% bastonetes, 60% segmentados, 29% linfocitos,
6% mondcitos); plaquetas, 424.000/mms3; creatinina, 0,92 mg/
dl; ureia, 34 mg/dl; magnésio, 1,40 mEq/l; proteina C reativa,
7,25 mg/l; TP (INR) 2,9; TTPA (rel) 1,49; dimero D, 536 ng/ml;
fibrinogénio, 186 mg/dl.

O ecocardiograma (03 jun 2013) revelou: dilatagao de VD,
60 mm; VE 59x46 mm; moderada reducdo da FEVE (44%);
comunicacao atrial de 35 mm, com fluxo da direita para a
esquerda; regurgitagao tricispide acentuada; pressao sistélica
de VD, 50 mmHg; regurgitagdo mitral acentuada; aumento
acentuado do atrio direito e moderado do étrio esquerdo
(realizado a beira do leito, paciente com cateter de O, e
recebendo dobutamina) (Figura 7).

No sexto dia de internacdo (06 jun 2013), apresentou
piora da dispneia, acentuagao da cianose e do edema e piora
radiolégica, sendo introduzidas ceftriaxona, claritromicina
e furosemida intravenosas, além de aumento da dose
de dobutamina.

Os exames de laboratério (06 jun 2013) revelaram:
ureia, 20 mg/dl; creatinina, 0,83 mg/dl; sédio, 132 mEq/l;

potassio, 4 mEq/l; lactato venoso, 20 mg/dl; TP (INR) 2,6;
TTPA (rel) 1,32; dimero D, 434 ng/ml; hemoglobina, 20,1 g/
dl; hematdcrito, 63%; leucdocitos, 4460/mm3 (70% neutrdfilos,
1% eosindfilos, 1% baséfilos, 15% linfécitos e 13% mondcitos);
plaquetas, 117.000/mm?; albumina, 3,1 g/dl; proteina C
reativa, 49,07 mg/l.

A radiografia (06 jun 2013) revelou velamento do pulmao
direito e dos 2/3 inferiores do pulmao esquerdo.

Na noite do dia seguinte (20h de 07 jun 2013), apresentou
parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica sem pulso. Foi
iniciada a ressuscitagdo cardiopulmonar e depois, intubagao
orotraqueal. A drenagem por pungio de hemitérax direito,
observou-se saida de ar. Nao respondeu as manobras e faleceu.

Aspectos Clinicos

A CIA é a cardiopatia congénita mais comum no adulto.
Caracteriza-se por uma comunicagao entre os atrios,
sendo classificada em quatro tipos (ostium primum, ostium
secundum, seio venoso e defeito do seio coronariano).
Apenas as comunicacoes do tipo ostium secundum sao
verdadeiros defeitos do septo atrial. As demais formas
derivam de defeitos em outras estruturas, ocasionando a
comunicagao entre as cavidades atriais.

A CIA tipo ostium secundum é a mais comum,
correspondendo a cerca de 80% dos casos, e ocorre pela
excessiva reabsorcao do septum primum ou crescimento
deficiente do septum secundum."

A apresentagdo clinica da CIA tem, em geral, aspecto
insidioso. A comunicagao entre os dtrios causa shunt esquerda-
direita desde o nascimento; porém, a maioria das criangas é
assintomdtica. A malformacao é detectada no exame fisico
pela presenca de um sopro sistélico em borda esternal
esquerda. Portanto, os sintomas geralmente se iniciam na
adolescéncia ou no adulto jovem. Na quinta década de vida,
cerca de 75% a 80% dos pacientes sao sintomaticos."

No caso clinico apresentado, temos um paciente ja
na quinta década de vida, com diagnéstico de CIA ap6s

4 avr vi i Ve r‘
. L
IS I B el R i i \ it i mm i e\_a'l.ar.‘.’ L
e e e
i i
1T avh vz i 1 5
| ! o
T juiins e i muam e LR | | | EiB | — Al ,L_.t L
Bl «‘JN }f‘\‘ FE V”_/\_“J *rf‘/\‘ﬂ"ﬂl} ’\'\g“L—‘U LKJN_IJLJ\U.F wﬂ‘ IIA\‘ ‘wle i
i
- | W
b gy 5 . “ 5
i 1 T
| K = ?
e e
b T il L“!] T 2y I \g Hl u"g
.
i | V
| S S /—\Jg‘u‘,_\ HH -«\mu’!\j\‘/'—«\m«‘v'l\“‘,\> IR S A‘__M-._.\.‘;u,\‘_/___,d_..\,_.;\\r\/.rwm Al'\‘/ fi \,JU\J TL

Figura5- ECG (2012). Bloqueio de ramo direito e sobrecarga ventricular direita.
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Figura 6 - Radiografia de torax PA (01 jun 2013) — aumento dos hilos pulmonares, diminui¢&o da vascularizagéo pulmonar periférica; cardiomegalia com desdobramento

do arco médio esquerdo (aumento da artéria pulmonar).

TP=37 mm

VD=60 mm; Ao=20 mm

Figura 7 - Ecoardiograma transtorécico. Painel da esquerda mostrando corte paraesternal em eixo curto, onde se observa dilatagéo do tronco pulmonar (TP) e ramos
direito e esquerdo (APD e APE). Painel da direita mostra corte paraesternal em eixo longo onde se nota dilatagdo do ventriculo direito (VD) e retificagdo do septo

interventricular. Ao: aorta; VE: ventriculo esquerdo.

aparecimento de sintomas de insuficiéncia cardiaca direita.
O diagndstico foi tardio com evidéncia de hipertensao
pulmonar secundaria a essa malformacao congénita. Nessa
fase, o paciente ja apresentava shunt reverso direita-esquerda
com contraindicagao para correcao da CIA."

A indicagao para corregao cirtrgica de uma CIA é a
presenca de CIA significativa ou de sobrecarga ventricular
direita associada, mesmo na auséncia de sintomas.

Arq Bras Cardiol. 2016; 106(3):250-258

A avaliacao de correcao da comunicacao deve ser criteriosa
e cuidadosa, pois corregoes tardias podem acarretar
sérias complicagoes.?

A corregao inadvertida da comunicacdo pode piorar
a hipertensao pulmonar, pois o fechamento do shunt
direita-esquerda pode ocasionar aumento da pressao
arterial pulmonar e piora da insuficiéncia cardiaca direita.
Além disso, em casos mais avangados, em que ja existe
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disfungao sistélica de VE associada, o fechamento da CIA
aumenta a pressao do capilar pulmonar, com consequente
edema pulmonar.?

Alguns parametros devem ser avaliados antes da indicacao
da corregao da CIA. Dentre esses podemos citar: saturagao de
oxigénio normal em repouso ou aos esforgos, shunt esquerda-
direita na analise ecocardiografica, pressao sistélica da artéria
pulmonar inferior a 70 mmHg.? Todos esses parametros estao
ausentes no caso clinico apresentado.

Nosso paciente, com diagnéstico tardio e CIA complicada
com hipertensdo pulmonar, ja apresentava contraindicagao
cirtirgica. A CIA ndo corrigida resultou em shunt reverso
direita-esquerda e evoluiu para sindrome de Eisenmenger,
estagio final de doenca obstrutiva vascular pulmonar
secunddria a shunt esquerda-direita pré-existente."

A sindrome de Eisenmenger estd associada a diversas
complicagbes, como arritmias, insuficiéncia cardiaca,
trombose pulmonar e sistémica e hemoptise. Associa-se ainda
a disfuncao renal, abscesso cerebral, gota e litiase biliar.?

No caso clinico em questdo, o paciente, ao diagndstico,
ja tinha insuficiéncia cardfaca direita e disfuncao de
VD. Com a evolucdo da doenca, apresentou episddios
recorrentes de trombose arterial pulmonar. A prevaléncia
de trombose é aumentada nessa populagdao devido a
hipoxemia que resulta em policitemia secundaria e,
consequentemente, maior risco trombético. Sugere-se que
a chance de trombose arterial pulmonar aumente com a
idade, provavelmente devido a evolugao da disfungao
endotelial ao longo do tempo.* Assim, em paciente com
baixo risco de sangramento, a anticoagulagao deve ser
discutida, mesmo antes da trombose manifesta.

O paciente foi medicado para insuficiéncia cardiaca e a
anticoagulagdo oral foi iniciada mesmo antes da manifestacao
de trombose arterial pulmonar. Evoluiu estavel por um
periodo de 10 anos e, em seu seguimento, teve medicagdes
otimizadas com introdugdo posterior de vasodilatadores
pulmonares. Os vasodilatadores sao ferramentas essenciais
no tratamento da sindrome de Eisenmenger, com melhora
de classe funcional, maior tolerancia ao exercicio e melhor
desempenho no teste de caminhada de 6 minutos.’

Mesmo com tratamento medicamentoso adequado, o
paciente evoluiu com piora clinica progressiva e morte por
complicagoes da doenga (evolugao da insuficiéncia cardiaca
e trombose arterial pulmonar).

Este caso ilustra a importancia do diagnéstico precoce da
CIA, para correcao do defeito congénito em tempo adequado,
antes de evolugao para complicagdes.

(Dra. Carolina Santana e Prof. Antonio Augusto Lopes)

Hipétese diagnéstica: hipertensao pulmonar em estagio
final (sindrome de Eisenmenger) por comunicagao interatrial.

(Dra. Carolina Santana e Prof. Antonio Augusto Lopes)

Necropsia

O coragao apresentava forma globosa e volume muito
aumentado, pesando 832 g. Ao exame externo, notava-se

proeminéncia do VD. Ap6s abertura das cavidades, verificou-se
hipertrofia excéntrica das quatro camaras, principalmente
das situadas a direita, que exibiam intensa dilatagao. Havia
grande CIA na fossa oval (tipo ostium secundum), medindo
3,5 x 3,0 cm (Figura 8). O septo ventricular era integro e nao
havia outras malformagdes cardiacas. O exame histolégico
revelou hipertrofia dos cardiomiécitos e fibrose intersticial do
miocérdio de ambos os ventriculos, sem evidéncias de lesdes
isquémicas (infarto). O tronco da artéria pulmonar estava
dilatado, medindo 4,0 cm de diametro, e exibia aterosclerose
complicada, com areas de calcificacdo. A artéria pulmonar
direita mostrava aterosclerose calcificada, com trombose
parcial em organizagdo, e seus ramos parenquimatosos
exibiam intensa dilatagdo. O processo era semelhante no
pulmao esquerdo, porém a trombose era muito mais extensa,
acometendo numerosos ramos arteriais, de forma oclusiva,
inclusive ao nivel do hilo pulmonar (Figura 9). O exame
histolégico dos pulmoes confirmou a extensa trombose arterial
em organizagao detectada ao exame macroscépico e revelou
ainda trombose organizada e recanalizada de arteriolas
(Figura 10), trombose recente focal de artéria de pequeno
calibre e pequeno infarto hemorragico no lobo inferior do
pulmao direito (Figura 11), areas de hemorragia alveolar,
antracose, evidéncias histolégicas de bronquite crénica e
enfisema pulmonar difuso. Foi achado do exame histolégico
pequeno adenocarcinoma in situ no pulmao direito, medindo
9 mm. Havia aterosclerose da aorta de grau moderado, com
placas calcificadas. Nao havia pneumotérax ou evidéncias
de broncopneumonia.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatolégicos — Comunicagao
interatrial na fossa oval; hipertensdo pulmonar secundaria;
insuficiéncia cardiaca congestiva com acentuada cardiomegalia;
extensa trombose em organizacao das artérias pulmonares e
ramos; trombose recente focal de artéria de pequeno calibre
e pequeno infarto hemorragico no lobo inferior do pulmao
direito; enfisema pulmonar provavelmente relacionado ao
tabagismo crénico; adenocarcinoma in situ do pulmao direito.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Comentarios

Homem de 56 anos de idade, portador de CIA ampla,
acentuada hipertensao pulmonar secundaria e sindrome de
Eisenmenger. Foi atendido inicialmente em nosso servigo
aos 37 anos de idade, quando se diagnosticou defeito
cardiaco congénito. Naquela ocasiao, ja apresentava
acentuada hipertensao pulmonar, ndo sendo indicada
a corregao cirlrgica. De fato, a corregao cirdrgica
dos defeitos congénitos que cursam com hipertensao
pulmonar deve ser precoce, antes que a mesma adquira
maior importancia e se torne irreversivel. Por vezes, em
determinada circunstancia, recorre-se a biopsia pulmonar
para gradacao da hipertensao, o que contribui para avaliar
a possibilidade de correcao cirdrgica.®” O paciente evoluiu
com insuficiéncia cardiaca congestiva, hiperglobulia
com acentuada elevagdo do hematécrito e episédios de
trombose das artérias pulmonares. Havia ainda inversao do
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Figura 8 - Vista anatémica das cémaras cardiacas direitas abertas
evidenciando hipertrofia excéntrica com intensa dilatagdo. Note a grande
comunicagéo interatrial, situada ao nivel da fossa oval (asterisco duplo).

Figura 9 - Corte macroscopico do pulméo esquerdo mostrando aterosclerose
e calcificagdo de ramos da artéria pulmonar, que se encontram extremamente
dilatados e com extensa trombose oclusiva em organizagéo (setas).

Figura 10 - Corte histoldgico evidenciando trombose organizada e recanalizada de arteriola do parénquima pulmonar. Hematoxilina-eosina, X 200.
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Figura 11 - Corte histolégico do lobo inferior do pulméo diireito mostrando infarto hemorragico recente. Hematoxilina-eosina, X 50.

fluxo através da CIA, com sentido direita para a esquerda,
caracterizando a sindrome de Einsenmenger.®

A necropsia confirmou a presenca da grande CIA e da
hipertensao pulmonar. Havia acentuada dilatagdo das artérias
pulmonares e ramos, com extensa trombose em organizagao,
acometendo inclusive vasos hilares. Esses achados podem
ocorrer na hipertensdo pulmonar de qualquer etiologia,
mas, neste caso, a trombose era muito exuberante, o
que provavelmente se relaciona a acentuada elevacao do
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