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Caso 02 - Para indice: Homem, 50 anos, com Passado de Alcoolismo,

Internado para Tratamento de Insuficiéncia Cardiaca Descompensada
A 50 Year 0OId and Past Heavy Drinker Man Admitted to Treat Decompensated Heart Failure

Wilma Noia Ribeiro, Alice Tatsuko Yamada, Luiz Alberto Benvenuti

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE Sdo Paulo, SP - Brasil

Paciente masculino com 50 anos de idade, procedente
de Atibaia, SP, obeso, foi internado por descompensagao de
insuficiéncia cardiaca.

Aos 47 anos (abr 2002) foi internado por dispnéia aos
minimos esforgos e hipotensao arterial. Apresentava dispnéia
aos esforgos havia trés anos e houve progressao nos Gltimos
trés meses antes da internacao.

O exame fisico daquela data revelou peso de 130 kg;
altura 1,72 m, IMC=43,9 kg/m?, taquipnéia 36 incursoes
por minuto, freqtiéncia cardiaca 80 bpm, pressao arterial
100x90 mm Hg. Havia estertores crepitantes em ambas as
bases pulmonares; as bulhas cardiacas eram arritmicas e havia
sopros sistélico ++/6+ em drea mitral; o abdome era globoso e
nao foram palpadas visceromegalias e havia edema ++ + +/4+
em membros inferiores. Era ex-etilista (seis cervejas/dia por 20
anos) e portador de osteoartrite coxofemural.

O ECGrrevelou taquicardia atrial com bloqueio atrioventricular
2:1, com baixa voltagem de QRS no plano frontal (Figura 1) e
com cardioversao elétrica com 100 ] houve reversao para ritmo
sinusal, com sobrecarga atrial esquerda (Figura 2).

Os exames laboratoriais (4 abr 2002) revelaram hemoglobina
15, g/dL, hematécrito 47%, leucéeitos 9800/mm3 (79%
neutrofilos, 1% basdfilos, 13% linfécitos, 7% mondcitos),
plaquetas 225000/mm3, glicose 111 mg/dL, gamaGT 12 U/L,
AST 15 U/L, ALT 21 U/L, amilase 71 U/L, fosfatase alcalina
53 U/L, bilirrubinas 0,41 mg/dL (direta 0,09 mg/dL), uréia
68 mg/dL, creatinina 1,5 mg/dL; coagulograma- TP(INR) 1,42,
TTPA(rel tempos) 0,99; potassio 4,1 mEq/L, sédio 141 mEq/L;
urina I: densidade 1009, proteindria 0,16 g/L, sedimento:
leucécitos 6000/mL, eritrécitos 3000, cilindros hialinos 330/mL.
A sorologia para doenga de Chagas foi negativa. O TSHfoi 11,2
U/L, T4livre 1,3 microg/L, o colesterol total 240 mg/dL, HDL-c
48 mg/dL, o LDL-c 147 mg/dL e os triglicérides 225 mg/dL.
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Nos dias subsequentes a creatinina baixou para 0,8 mg/dL
e a uréia para 32 mg/dL.

A cintilografia de perfusao pulmonar (5 abr 2002) revelou
discretas irregularidades de distribuicdo do tragador em segmentos
anterior e laterais basais do lobo inferior direito e alargamento do
mediastino e aumento da area cardiaca, e foi considerada nao
sugestiva de tromboembolismo pulmonar (Figura 3).

O ecocardiograma (8 abr 2002) revelou diametro de
aorta de 40 mm, &trio esquerdo 50 mm, ventriculo esquerdo
38 mm; espessura de septo 10 mm (com movimentagao
assincronica) ; parede posterior 9 mm; diametro diastélico
de ventriculo esquerdo 64 mm e diminuigao acentuada da
fragdo de ejecao do ventriculo esquerdo por hipocinesia
difusa. O ventriculo direito era dilatado e hipocinético e nao
havia alteracao valvar.

Mesmo apds a cardioversdo continuou hipotenso e
necessitou de dobutamina intravenosa.

Os diagndsticos foram: miocardiopatia com dilatagao
ventricular (cardiomiopatia dilatata, alcodlica?), taquicardia
atrial, obesidade mérbida, hipotireoidismo e gota.

Houve controle da descompensacao cardiaca e o paciente
recebeu alta hospitalar em 26 abr 2002 com receita de 150 mg
de captopril, 25 mg de espironolacatona, 40 mg de furosemida,
0,25 mg de digoxina e 25 microgramas de levotiroxina.

Em 24 de julho de 2002, a radiocardiografia e gated blood
pool revelaram aumento discreto de ventriculo direito, com
cinétia normal (FE= 43%); ventriculo esquerdo de volume
normal e hipocinesia moderada da parede septal (FEVE=
47%); havia abaulamento do tronco pulmonar, o tempo de
transito pulmonar foi 8 s.

Eco (17 jul 2002): espessura de septo e parede posterior
de 8 mm; aorta 41 mm, atrio esquerdo 44 mm, ventriculo
esquerdo sistole/diastole 61/45 mm; fracao de ejegdo 59%;
ventriculo direito 36 mm, dilatado e hipocinético; atrio direito
aumentado; O ventriculo esquerdo apresentava hipocinesia
difusa discreta; a pressao sistélica do ventriculo direito foi
40 mm Hg; havia alteragao do fluxo de enchimento ventricular
esquerdo com onda E<A; as valvas eram normais.

Em outubro do mesmo ano houve constatacao de
recorréncia do flutter atrial ou da taquicardia atrial e foi
iniciada a anticoagulagdo oral para posterior cardioversao.
O paciente encontrava-se assintomatico naquele momento.

O paciente evoluiu com dispnéia aos esforgos grandes
até que procurou atendimento médico por dispnéia que
havia piorado no dia anterior estando presente aos minimos
esforgos, sem ortopneia, tosse ou febre.
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Fig. 1 - ECG. Taquicardia atrial 2:1; baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal: disturbio da condugéo intraventricular do estimulo

Fig. 2 - ECG. Ritmo sinusal, baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal; sobrecarga atrial esquerda.
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Fig. 3 - Cintilografia. Aumento da area cardiaca, discretas alteragbes da distribuigéo do tragcador em segmentos anterior e laterais basais do lobo inferior direito. Alteragbes

néo sugestivas de tromboembolismo pulmonar; compativeis com insuficiéncia cardiaca.

O exame fisico (14 mar 2005, 23 h) revelou paciente em
regular estado geral, sonolento, pulso irregular com 120 bpm,
pressao arterial 80x60 mm Hg, freqiiéncia respiratéria 24
incursdes por minuto. A ausculta pulmonar revelou murmirio
vesicular diminuido e estertores crepitantes em bases de ambos
hemitérax; as bulhas cardiacas eram arritmicas e abafadas, sem
presenca de sopros ou atritos ou 32 ou 42 bulhas. O abdome
era globoso, ndo foram palpadas visceromegalias ou massas;
os membros inferiores estavam edemaciados (+ + +/4+), com
md perfusdo e com dermatite ocre.

Foi instalada mdscara para ventilagao continua com
pressdo positiva (CPAP), administrados volume, dopamina
e heparina endovenosos.

O ECG (15 mar 2010) revelou taquicardia atrial incessante,
freqiéncia cardiaca média de 134 bpm, baixa voltagem
dos complexos QRS no plano frontal, ndo progressao dos
potenciais de ventriculo esquerdo de V, a V, (Figura 4).

O ecocardiograma (15 mar 2005) revelou didmetros de
aorta 35 mm, atrio esquerdo 55 mm, ventriculo esquerdo
(sistole/diastole) 64/57 mm, a espessura septal e parede
posterior 11 mm. O ventriculo esquerdo com aumento
moderado e disfuncao sistélica acentuada por hipocinesia
difusa. O ventriculo direito era dilatado e hipocinético. Havia
insuficiéncia mitral moderada e a pressao sistélica de artéria
pulmonar foi estimada em 35 mm Hg.

Os exames laboratoriais revelaram hemoglobina 13,1 g/dL,
hematécrito 41%, leucocitos 8000/mms3 (neutréfilos 80%,
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linfécitos 8%, mondcitos 10,7%), plaquetas 241000/mms3;
uréia 64 mg/dL, creatinina 0,7 mg/dL, sédio 136 mEq/L,
potdssio 4,6 mEq/L; urina EAS- leucécitos 15000/mL,
eritrécitos 2000/mL. A gasimetria arterial (CPAP) revelou
pH 7,36, paO, 116 mm Hg, saturacao de O, 98%, paCO,
42 mm Hg, bicarbonato 23 mEq/L, excesso de bases (-)
1,6 mEqy/L; a gasometria venosa revelou pH 7,32, pvO, 43 mm
Hg, saturagao de O, 67,7%, pvCO, 53 mm Hg, bicarbonato
26 mEq/L e excesso de bases (-) 0,3 mEg/L.

Houve melhora hemodinamica e respiratdria e foi realizada
cardioversao elétrica com sucesso com choque de 100 ]
reversao para ritmo sinusal (24 mar 2005).

Todavia, na evolugao houve piora da ventilagao pulmonar
com retengao de CO, e necessidade de intubagdo orotraqueal
(1 abr 2005).

Desde 01 abril iniciou quadro de febre e piora da pressao
arterial e foram introduzidos antibiéticos de modo empirico:
vancomicina e ceftriaxona. A reavaliacio laboratorial (3 abr)
revelou hemoglobina 10,6 g/dL; hematécrito 33%; leucdcitos
11300/mm3 (neutréfilos 84%; eosindfilos 3%; linfécitos
6%; mondscitos 7%) plaquetas 250000/mms3; potdssio
3,8 mEq/L; sédio 138 mEqg/L; uréia 54 mg/dL; creatinina
2 mg/dL. O quadro clinico continuou inalterado e foi realizada
traqueostomia (14 abr 2005).

Os exames laboratoriais de (16 abr 2005) revelaram
hemoglobina 6,8 g/dL, hematécrito 22%, leucécitos 9200/
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ECG. Taquicardia atrial incessante; baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal, néo progresséo dos potenciais de ventriculo esquerdo de V, a V,

mm?3 (neutrérilos 93%; linfécitos 3%; mondcitos 4%),
plaquetas 255000/mm?; creatinina 1,9 mg/dL, uréia 99 mg/dL,
potassio 3,5 mEq/L, sédio 138 mEq/L; TP (INR) 1,18;
TTPA rel 1,28; lactato 11 mg/dL.

A gasimetria venosa revelou pH 7,19; pCO, 56 mm Hg;
pO, 55 mm Hg; saturagdo de O, 79,2 %; bicarbonato
21 mEqg/L e excesso de base (-) 6,6 mEg/L. A gasimetria
arterial pH 7,21; pCO, 40 mm Hg, pO, 119 mm Hg,
saturacao de O, 97,8% ; bicarbonato 15 mEg/L, excesso
de bases (-) 11 mEq/L.

Foram administrados concentrados de hemdcias e foi
realizada endoscopia digestiva alta (22 abr 2005) que revelou
esofagite erosiva hemorragica moderada e pangastrite
enantemdtica leve.

Novos exames (24 abr 2010) revelaram hemoglobina
8,5 g/dL; hematdcrito 27%; leucécitos 13200/mm3 (neutrdfilos
95%; linfcitos 2%; mondcitos 3%); plaquetas 157000/mms3;
sédio 144 mEqg/L; potdssio 2,0 mEq/L; uréia 41 mg/dL,
creatinina 0,5 mg/dL, lactato 12 mg/dL, calcio ionizado
0,97nmol/L, magnésio 1,16 mEq/L; TAP (INR) 1,23; TTPA
(rel)y 2,17 .

Continuou com febre e hipotensao e houve crescimento
de leveduras em hemocultivos (30 abr).

Evoluiu com oligiria, taquipneia, febre recorrente, ma
perfusao, com diagnéstico de choque misto, sofrendo parada
cardiaca em assistolia irreversivel em 2 maio de 2005.

Aspectos Clinicos

No caso em questao é apresentado um paciente de 50
anos com sinais e sintomas da sindrome de insuficiéncia
cardiaca associada a histéria de consumo excessivo de
alcool. A principal hipétese diagnéstica para o caso é de uma
cardiomiopatia alcodlica.

A cardiomiopatia de origem alcéolica é a maior causa de
cardiomiopatia dilatada nao isquémica no mundo ocidental
sendo responséavel por 21 a 36% de todos os casos de
cardiomiopatia dilatada nao isquémica'. Estima-se que dois
tercos da populagao adulta consomem alcool em algum grau
e mais de 10% fazem uso abusivo?.

Assim, ndo é estranho que a cardiomiopatia alcodlica
seja um grande problema na atualidade e individuos
que consomem > 90 gr de dlcool/dia por mais de cinco
anos estejam em risco para desenvolver cardiomiopatia
alcoélica®. E importante ressaltar que nao sé6 a quantidade
mas também o tipo da bebida, a predisposicao genética
e a presenga de comorbidades como hipertensao arterial
sistémica sdo fatores associados com o desencadeamento
deste tipo de cardiomiopatia*.

A patogénese da cardiomiopatia alcoédlica nao esta
completamente estabelecida. Estudos tém mostrado que
a ingesta aguda de alcool esta associada a depressao na
contratilidade miocardica e, cronicamente, a disfuncao
nos midcitos e ativacao de sistemas neuro-humorais como
elevacao de catecolaminas®.
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A cardiomiopatia alcodlica manifesta-se por sintomas
semelhantes as demais cardiomiopatias de outras etiologias,
como dispnéia, ortopnéia e dispnéia paroxistica noturna.
Palpitagbes e sincope devido a taquiarritmias, principalmente
supraventriculares, também podem estar presentes. Dor
precordial ndo é frequiente, a menos que haja concomitancia
com doencga arterial coronariana ou estenose adrtica®.

No exame fisico observa-se pressao de pulso convergente,
frequentemente com pressao diastélica elevada por
vasoconstricao periférica excessiva, como observado no caso
acima. Sao também frequientes: galope protodiastélico (B3)
e pré-sistélico (B4) e sopro sistélico apical de regurgitagao
mitral, devido a disfuncao de musculo papilar. O grau de
acometimento do ventriculo direito é variavel®.

Os exames laboratoriais bioquimicos e hematoldgicos
frequentemente solicitados em pacientes em investigagao
de IC servem tanto para auxiliar no diagnéstico, como para
detectar a presenca de doencas ou fatores de risco associado,
por exemplo: BNP hormonios tireoidianos, sorologia para
doenca de Chagas, dosagem de lipides. Este paciente
também apresentava um quadro de hipotireoidismo, o qual
pode ter contribuido para descompensagao do quadro de
insuficiéncia cardiaca. A insuficiéncia renal aguda apresentada
pelo paciente na admissdao provavelmente foi secundaria a
disfungao ventricular sendo corrigida com a compensagao
da insuficiéncia cardiaca.

O primeiro eletrocardiograma apresentava taquicardia
atrial e o ecocardiograma demonstrava um aumento do atrio
esquerdo, da espessura ventricular e do volume diastélico
ventricular. Estas alteragdes sao freqlientes na cardiomiopatia
alcodlica e corroboram o diagnéstico®.

O tratamento da cardiomiopatia alcodlica consiste na
abstinéncia alcodlica e na farmacoterapia recomendada
para tratamento da insuficiéncia cardiaca. Os individuos que
cessam o consumo de alcool mais precocemente no curso
da doenca podem ter sua fungao cardiaca preservada. Sem a
completa abstinéncia a mortalidade dos pacientes portadores
de cardiomiopatia alcodlica em quatro anos é elevada,
chegando a 50% '>.

Entre os diagnésticos diferenciais para este caso temos
a cardiomiopatia dilatada chagdsica e isquémica, ambas
prevalentes em nosso pais. Embora este paciente apresentasse
uma sorologia negativa para doenga de Chagas, a diretriz
latino-americana publicada em 2011 preconiza duas sorologias
negativas para exclusdo do diagndstico’. Quanto a etiologia
isquémica, o paciente apresentava fatores de risco para doenga
arterial coronariana como niveis elevados de colesterol total e
triglicérides além de glicemia de jejum alterada. Entretanto, no
ecocardiograma foi observada disfungao ventricular a custa de
hipocinesia difusa e sem alteragbes segmentares, o que torna
este diagndstico menos provavel.

A despeito de pressao arterial normal no exame fisico inicial,
a cardiomiopatia hipertensiva em fase mais avangada também
poderia ser lembrada, ja com dilatacao e disfungao ventricular
importante. Por fim, a cardiomiopatia dilatada idiopatica deve
ser aventada para o caso. Tipicamente acomete individuos
entre 18 e 50 anos, podendo ocorrer em criangas e idosos. E
mais frequente em homens e negros, e pelo menos 25% dos
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casos apresentam transmissao genética da doenca. Acredita-
se que fatores genéticos associados a alteracoes da resposta
imunoldgica e fatores infecciosos agiriam de forma sinérgica
no desenvolvimento das alteracoes estruturais e conseqliente
aparecimento das manifestagoes clinicas. Estima-se que entre
10%-20% dos casos de cardiomiopatia idiopatica sejam
causados por seqiela de infeccao viral prévia®.

Em margo de 2005 o paciente apresentou um novo
episédio sugestivo de insuficiéncia cardiaca descompensada
com sinais clinicos de baixo debito cardiaco associado a
congestao pulmonar. Foram iniciadas medidas clinicas para
compensacao da insuficiéncia cardfaca inclusive com o uso de
drogas inotrépicas, com melhora clinica inicial. No entanto, o
paciente evoluiu com quadro infeccioso persistente seguido de
hemorragia digestiva e parada cardiorrespiratéria em assistolia
em 02 de maio de 2005. Exames laboratoriais evidenciaram
insuficiéncia renal aguda e acidemia, provavelmente
secunddrias a hipoperfusao sistémica.

Indmeros sao os fatores de agudizacdo da insuficiéncia
cardiaca cronicamente compensada. Pela histéria apresentada,
ndo se consegue inferir um fator precipitante especifico. Entre as
hipéteses possiveis temos a evolugao natural da propria doenga
e o reaparecimento da taquiarritmia supraventricular. O que
torna este diagnéstico menos provavel é que a despeito da
reversao da taquiarritmia o paciente evoluiu com piora clinica.

Outros possiveis diagnésticos diferenciais para o quadro
clinico final sdo: tamponamento cardiaco, tromboembolismo
pulmonar ou evento isquémico coronariano.

A presenga de insuficiéncia renal aguda e o quadro de
hipotireoidismo, cujos niveis hormonais ndo foram dosados
nesta Gltima descompensacao, sao fatores de risco para o
desenvolvimento de derrame pericérdico, o que torna o
diagnéstico de tamponamento cardiaco possivel neste contexto.
A apresentagao clinica do tamponamento é decorrente da
restrigdo ao enchimento ventricular diastélico. A hipotensao
arterial usualmente esta presente, embora nos estagios
mais precoces 0s mecanismos compensatorios permitam
a manutencao da pressao arterial normal. Outros achados
freqlientes no exame fisico sao pulso paradoxal, taquicardia
e também podem ser encontrados sinais de insuficiéncia
cardiaca direita como aumento do pulso venoso jugular, sinal
de Kussmaul e hepatomegalia. As alteragbes caracteristicas
do eletrocardiograma sao a baixa voltagem, presente no caso
acima, e a alternancia elétrica do QRS. O que torna baixa a
probabilidade deste diagndstico é que nos dois exames de
ecocardiograma realizados durante a descompensagao nao é
feita mencao a alteragdes no pericardio.

O tromboembolismo é uma complicagdo frequente na
insuficiéncia cardiaca e seu diagnéstico por vezes neste
contexto torna-se mais dificil, devido a semelhanga de
apresentacgao clinica entre as duas doencas. Em estudo
realizado no Instituto do Coracdo avaliando a concordancia
entre diagnéstico clinico e anatomopatolégico mostrou
as maiores discrepancias ocorrendo no diagndstico de
tromboembolismo pulmonar, o que corrobora a dificuldade
de deteccao desta entidade clinica®.
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O quadro clinico do tromboembolismo consiste em
dispnéia e hipoxemia desproporcionais ao achado de
congestao pulmonar, além de piora dos sinais de insuficiéncia
ventricular direita. Exames laboratoriais apresentam pouca
utilidade em razao da alteragao dos biomarcadores estarem
também presentes na insuficiéncia cardiaca como o D-dimero
e 0 BNP sendo a utilizagao de métodos de imagem necessarios
para a confirmagao diagndstica. No presente caso, o paciente
apresentava sinais evidentes de insuficiéncia ventricular
esquerda o que poderia justificar o quadro de dispnéia,
assim como a disfungao de ventriculo direito, provavelmente
secundaria as pressoes de enchimento elevadas nas cdmaras
da esquerda. Muito embora a pressao em artéria pulmonar
possa estar subestimada pela presenga de disfungao ventricular
direita importante, outro achado que torna o diagndstico
menos provavel é que nado foi detectada a presenga de
hipertensao pulmonar ao ecocardiograma.

Apesar da auséncia de alteragoes eletrocardiogréficas
isquémicas caracteristicas, a hipétese de isquemia miocdrdica
deve ser considerada, pois o paciente apresentava fatores
de risco para doenga arterial coronariana. Além de evento
isquémico aterosclerético, nao pode ser descartada uma
fonte embdlica, complicagdo também relatada em doentes
com cardiomiopatia dilatada avancada'®. (Dra. Wilma Noia
Ribeiro, Dra Alice Tatsuko Yamada)

Hipéteses diagndsticas: diagnéstico sindromico:
insuficiéncia cardiaca congestiva; etiologia: cardiomiopatia
alcodlica; evento final: choque misto (cardiogénico — séptico)
(Dra. Wilma Noia Ribeiro, Dra. Alice Tatsuko Yamada).

Nao se pode afastar como etiologia a taquicardiomiopatia,
pois o paciente apresentava taquicardia atrial na primeira
avaliagao eletrocardiogréfica e, na ultima internagao,
taquicardia atrial incessante. (Dr. Eduardo Argentino Sosa).

Necropsia

O exame externo do cadaver revelou acentuada obesidade,
orificio de traqueostomia, dermatite ocre dos membros
inferiores e anasarca. O coragao pesou 942 g e apresentava,
ao exame externo, volume aumentado e forma globosa, além
de proeminéncia da gordura subepicardica (Figura 5). Havia
dilatacao e hipertrofia excéntrica das quatro cdmaras, mais
acentuadamente do ventriculo direito (Figura 6). A parede
livre do ventriculo esquerdo mediu 1,5 cm de espessura
e a do ventriculo direito 0,5 cm. O exame histolégico do
miocérdio evidenciou hipertrofia dos cardiomiécitos e
discreta fibrose intersticial. Degeneragao basofilica estava
presente em rarissimos cardiomiécitos. As coronarias
epicérdicas, assim como a aorta, ndo apresentavam lesoes
ateroscleréticas significativas. Os pulmoes pesaram 2140 gem
conjunto, havendo congestao passiva cronica com acentuada
hemossiderose e hipertrofia de arteriolas parenquimatosas
(Figura 7), hemangiomatose dos septos capilares, dano
alveolar difuso em organizagao e focos de broncopneumonia
a direita, com formagdo de microabscessos. A pesquisa
histoquimica de bactérias e fungos resultou negativa nas
areas de broncopneumonia. A tiredide apresentava volume
reduzido, tendo pesado 16 g (valores normais: 15 a 30 g). Ao
exame histolégico os foliculos apresentavam volume muito

variado e havia acentuada fibrose, sem infiltrado inflamatério
(Figura 8). A traqueostomia ocasionava lesdo marginal no
istmo da tire6ide, com &rea focal de necrose e contaminagao
bacteriana secundaria, por coccos Gram positivos. O figado
apresentava congestao passiva cronica e necrose hemorragica
centrolobular e o baco apresentava extensas dreas de necrose
recente da polpa vermelha. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnésticos anatomopatolégicos - Obesidade
mérbida; cardiomiopatia dilatada; alteragdes histopatoldgicas
pulmonares sugestivas de sindrome de hipoventilagao/apneia
do sono; atrofia da tireéide (discreta); broncopneumonia a
direita, com formacdo de microabscessos (causa do 6bito).
(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Comentarios

Interessante caso de homem de 50 anos com obesidade
mérbida, hipotireoidismo e histéria clinica de etilismo crénico
no passado, que desenvolveu disfungao cardiaca progressiva.
Na dltima internagao apresentou insuficiéncia cardiaca
refrataria ao tratamento, quadro febril e evolugao para choque
hemodinamico e 6bito. A necropsia revelou cardiomegalia
com dilatagao biventricular, sem valvopatia ou coronariopatia,
firmando-se o diagnéstico de cardiomiopatia dilatada. As
alteragbes histopatolégicas pulmonares caracterizadas por
acentuada hemossiderose, intensa hipertrofia da parede das
arteriolas pulmonares e hemangiomatose capilar, além da
significativa hipertrofia excéntrica do ventriculo direito do
coragao, sugerem a ocorréncia de sindrome de hipoventilacao/
apneia do sono, que se sabe estar associada a obesidade".

No presente caso a etiologia da cardiomiopatia dilatada
é discutivel, ndo sendo adequada a designagao “idiopatica”,
usada quando nao ha nenhum fator conhecido que possa ter
Ihe dado origem. Além da histéria pregressa de alcoolismo,
que sabidamente pode originar cardiomiopatia dilatada
(entdo chamada alcoédlica), da provavel sindrome de
hipoventilagao/apneia do sono, que pode ser acompanhada
de cardiomiopatia dilatada’, ha evidéncias que a prépria
obesidade acentuada, sem outros comemorativos como
coronariopatia ou hipertensao arterial sistémica, pode estar
relacionada ao desenvolvimento de cardiomiopatia dilatada
e insuficiéncia cardiaca congestiva'>'. Por outro lado, o
hipotireoidismo do paciente, cujo substrato morfolégico era
a discreta atrofia da glandula com fibrose parenquimatosa,
pode também estar associado ao desenvolvimento de
cardiomiopatia dilatada'. Nesse dltimo caso, entretanto,
deve-se considerar que o paciente fazia reposicao hormonal,
apesar de nao sabermos se tal terapéutica era realmente eficaz,
normalizando os niveis dos hormonios tireoidianos.

A grave insuficiéncia respiratdria que o paciente
desenvolveu, secundaria a insuficiéncia cardiaca e a prépria
obesidade morbida com dificuldade de ventilagao, foi
agravada por broncopneumonia, que na prdtica constituiu
a causa terminal do 6bito. E possivel que a mesma esteja
relacionada a infecgao bacteriana secundaria, por cocos
Gram positivos, das bordas da traqueostomia, que por sinal
acarretava pequena lesdo traumdtica, necrética, do istmo
tireoidiano. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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Vista externa do coragéo, sendo evidente o aumento de volume e a forma globosa do 6rgéo. Note também a proeminéncia da gordura subepicardica.

Corte transversal dos ventriculos mostrando hipertrofia e dilatagédo de ambos as camaras, mais proeminente a direita (VD).

@93  ArqBras Cardiol 2012;98(6):e87-€95



Ribeiro e cols.
Correlacao Anatomoclinica

Correlagao Anatomoclinica

Fig. 7 - Corte histologico do pulméo evidenciando grupamentos de histiécitos albergando pigmento hemosiderdtico (asteriscos) e acentuada hipertrofia da parede de
arteriolas, com espessamento intimal concéntrico (setas). Hematoxilina-eosina, x50.

Fig. 8 - Corte histolégico da tiredide demonstrando grande variagéo do tamanho dos foliculos, traves de tecido fibroso (asteriscos) e auséncia de processo inflamatorio.
Hematoxilina-eosina, x25.
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