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(Caso 1/ 98 - Instituto do Coracéo do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Mulher de 56 anos de idade procurou atendimento moderada de VE e derrame pericardico discreto (tab. I).
médico por dor toracica e abdominal, dispnéia em repouso e As avaliagBes do marcapasso nesse periodo revela-
vomitos. ram funcionamento normal.

Aos 47 anos, apoés dois episddios de sincope, foi feito O ECG de longa duracéo pelo sistema Holter (11/8/93)

o diagnéstico de bloqueio atrioventricular total (BAVT) e  registrou 71 extra-sistoles ventriculares isoladas (média de
implantado marcapasso bicameral “Symbios 7005 B” (30/11/ 3/h), frequentes extra-sistoles atriais (média de 30/h), isola-
87). Em abril/88 encontrava-se assintomatica e foi encami- das e pareadas, além de episédio de taquicardia atrial com
nhada ao INCOR para seguimento. O exame fisico foi nor- duragéo de 10min, com condugéo ao ventriculo pelo marca-
mal. O eletrocardiograma (ECG) revelou marcapasso operan-passo. O marcapasso apresentou inibicdo dos canais atrial
do no modo DDD (fig.1). Aradiografia do térax revelou &rea e ventricular relacionada a oscila¢des da linha de base (mio-
cardiaca normal e de eletrodos endocavitarios em &trio e potenciais). Houve episédio de estimulacao ventricular
ventriculo direitos (VD). anormal associada a oscila¢gdes da linha de bigger

Os niveis plasméticos do colesterol, triglicérides e &ci- muscular). O sintoma de cansac¢o aos esfor¢os acompanhou-
do drico foram normais. As reacgdes sorolégicas para diag- se de aumento da FC e de extra-sistoles atriais isoladas.
noéstico da doencga de Chagas foram negativas. Em 26/12/94 procurou atendimento médico emrazao de

O ecocardiograma revelou cora¢do normal. As medi- piorada dispnéia e tosse com expectoracdo amarelada, ten-
das das estruturas cardiacas sédo apresentadas na tabela ¢lo sido hospitalizada.

O teste de esforco (19/10/88) revelou inibicdo do O exame fisico (26/12/94) revelou pulso irregular com
marcapasso artificial durante o exercicio. Afregiiéncia cardi- FC de 60bpm, PA de 110x60mmHg. O exame dos pulmdes
aca (FC) maxima atingida foi 150bpm, com 5min de exercicio, revelou diminui¢do do murmaurio vesicular nos dois ter¢os
no 2° minuto do 2° estagio do teste, com velocidade de trésinferiores do hemitérax direito, atrito pleural em base direita
milhas por hora e 10% de inclinacéo. A pressao arterial (PA) e estertores crepitantes em base esquerda. O exame do cora-
variou de 120x90mmHg no repouso para 150x100mmHgno ¢&o revelou bulhas arritmicas e abafadas. Nao havia so-
esforgo méximo. pros. O exame do abdome foi normal e havia empastamento

O ECG de longa duracgéo pelo sistema Holter (21/11/88) de panturrilha direita.
revelou ritmo sinusal, periodos de ritmo ectépico atrial ou O ECG (26/12/4) revelou ritmo de fibrilag&o atrial e 0
de marcapasso artificial. Havia frequentes extra-sistoles marcapasso foi reprogramado para o modo VVI. Dois dias
atriais (100/h) seguidas por atividade ventricular, tanto por depois o ritmo voltou a ser sinusal (fig. 2).
conducdo pelo no atrioventricular quanto por desencadea- Os exames sangiiineos revelaram hemoglobina 14,49/
rem estimulo ventricular pelo marcapasso. Os sintomas de dL, hematdcrito 45% e 14.500 leucécitos/his¥ basto-
dor precordial, cansaco e “batedeira no peito” ndo se asso-netes, 73% segmentados, 19% linfocitos e 3% mondcitos).
ciaram as alteracdes eletrocardiograficas. Ataxa séricade creatinina foi 0,8mg/dL, de uréia 49mg/dL, de

Evoluiu assintomatica por dois anos quando surgiu glicose 118mg/dL, de sddio 135mEg/L e do potassio 3,1mEg/
cansaco aos grandes esforgos progressivo até ser desenca- O tempo de protrombinafoi 12,8s(11,9s), INR 1,15, otempo
deado por médios esforgos. de tromboplastina parcial ativada 27s (30s) (tab. II).

O ecocardiograma (2/8/90) revelou hipocinesia difusa Aradiografia do térax revelou area hipotransparente e
e discreta de ventriculo esquerdo (VE), derrame pericardico espessamento pleural em base direita.

e espessamento pericardico (tab. I). O ecocardiograma (26/12/94) revelou hipocinesia

Foram introduzidos 40mg de furosemida e 1g de difusa acentuadade VE, aumento de atrio esquerdo e hiper-
cloreto de potassio. A paciente permaneceu assintomaticatensdo moderada em artéria pulmonar. As medidas sao apre-
e ao cabo de quatro anos reapareceu a dispnéia aos esforcaentadas na tabela I.
moderados e de decubito. A cintilografia pulmonar perfusional e inalatéria reve-

O ecocardiograma (27/4/92) revelou hipocinesia difusa lou area de hipoperfusao e hipoventilagdo em lobo inferior
direito, compativel com processo parenquimatoso: (pneu-
monia ou infarto pulmonar).

Editor da Seg&o:Alfredo José Mansur Foi feito o diagnéstico de tromboembolismo pulmo-
Editores Associados:Desidério Favarato nar e iniciada a administracdo de 24.000 unidades diarias de
Vera Demachi Aiello heparina. Estava em uso de 0,25mg de digoxina e 50mg de

Correspondéncia: Alfredo José Mansur - Incor - Av. Dr. Enéas C. Aguiar, 44 - . -
05403-000 - S#o Paulo, SP hidroclorotiazida.
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Tabela | - Dados de Ecocardiogramas

Varidveis/datas 5/5/88 2/8/90 27/4/92 26/12/ 94 18/10/ 95 24/4] 96
Ventriculo esquerdo

septo interventricular (mm) 11 9 9

parede posterior (mm) 8 8 8

diametro diastélico (mm) 45 53 53 59

fracéo ejecdo 0,67 0,60 0,54 0,41
Aorta (mm) 29 31 31 29 30
Atrio esquerdo (mm) 35 36 37 47 52 49
Ventriculo direito (mm) 21 20 23 38

A paciente foi transferida, ficando internada até o dia Aavaliacdo do cirurgido vascular considerou trombo-

10/1/95. Recebeu alta com prescri¢do de 0,25mg de digo- se venosa de veia polplitea direita como causa provavel do
xina, 37,5mg de captopril e associacdo de hidroclorotiazida e quadro do membro inferior direito.
amilorida 50/5mg diarios. O ecocardiograma (18/10/95) revelou hipocinesia
Quatro meses apoés a alta apresentou piora da dispnéiadifusa e acentuada de VE, insuficiéncia mitral de grau mode-
e dor em membro inferior direito. Foi feito o diagnéstico de  rado, insuficiéncia tricispide intensa e derrame pericardico.
tromboembolia arterial e realizada embolectomia da artéria As medidas s&o apresentadas na tabela I.
femoral direita. Foram prescritos 2,5mg diarios de warfarina. Foram feitos os diagndsticos de insuficiéncia cardiaca
Cinco meses depois, (18/10/95), apresentou dispnéia, por cardiomiopatia dilatada, trombose venosa profunda e
edema de membros inferiores, nauseas e vomitos. A FC eragastrite medicamentosa.
100bpm, a PA 90x70mmHg. Havia estertores crepitantes Apds a alta evoluiu com dispnéia aos pequenos esfor-
nos dois tercos inferiores de ambos os hemitérax. O exame¢os. No dia 17/4/96 procurou atendimento médico de emer-
do coracéo foi normal. O figado foi palpado a 3cm da géncia por dor precordial que se irradiava para o dorso ha-
reborda costal direita e havia edema de membro inferior di- via dois dias, dispnéia aos minimos esforgos além de dor
reito que se estendia até a coxa; os pulsos foram palpadosabdominal e vomitos. A FC era 80bpm, a PA 60xX50mmHg.
com dificuldade nesse mesmo membro. Havia ascite, edema e cianose de extremidades.
Com a administracao de dopamina e dobutamina hou-
ve elevacao da PA para 100x60mmHg.
O ECG revelou ritmo de marcapasso artificial (fig. 2).

Tabela Il - Exames laboratoriais da Ultima internacéo

Examel/data 18/4/96 29/4/96 20/5/96 O ecocardiograma (24/4/96) revelou acentuadas dila-
Hemoglobina (g/dL) 16 149 101 tacdo e hipocinesia difusa dg \/E e VD. Havia espessamento
Hematécrito (%) 47 46 31 e derrame volumoso em pericardio e derrame pleural esquer-
Leucécitos/mrh 9.500 10.400 11.800 do (tab. |).

bastonetes (%) 3 3 8 . sz :

segmentados (%) 60 73 78 _ Iforgm reallzad_as (30/4/96) blopsla e drenagem do
eosindfilos (%) 0 1 0 pericardio. Houve retirada de 800mL de liquido seroso, com
linfécitos (%) 30 17 8 melhora discreta.

mondcitos (%) 7 5 6 £

Plaquetas/min 138.000 88.000 228,000 . O exame anatomopatologlco (2/5/96)_ QOS fragmento_s
Glicemia (mg/dL) 115 102 pericardicos revelou fibrose moderada e reatividade mesotelial.
Uréia (mg/dL) 110 106 138 A partir de 13/5/96 houve reinstalacéo da hipotenséo
Creatinina (mg/dL) 1,7 3,1 3,3 . . .
Sédio (mEg/L) 131 136 121 artehal apesar do uso_contmue}do dP drogas vasoativas, e
Potassio (MEg/L) 45 a7 4,4 no dia 16/5/96 houve piora da dispnéia.
Lactato (mg/dL) 13 Novo ecocardiograma (16/5/96) revelou dilatacdo
ng;'q’?r‘f:'(z /LOS' (g/dL) e biventricular de grau acentuado, pericardio espessado com
TGOIAST) (UIL) (normal até 15) 15 10 derrame grande e com sinais de restricdo de VD. N&o foram
DHL (U/L) (normal até 240) 269 141 detectadas imagens sugestivas de trombos intracavitarios.
Colestero (moldl) 93 Havia derrame pleural esquerdo.

riglicérides (mg/dL) 62 . . L. .
Tempo protrombina (s) 146 (12) 13,6 (12,4 Foi submetida a nova drenagem cirargica do peri-
INR , o 1,49 1,19 cardio. No liquido houve crescimentoSiaphylococcus
Tempo tromboplastina parcial ativada (s) 34.2(26) 38438 jureus Seguiu-se melhora da hipotensao arterial e da
Relacéo dos tempos (doente/controle) 1,32 1,3 X . L .
Tempo de trombina (s) 11,3 (10) . dispnéia, mas persistia a necessidade de drogas vaso-
Gasimetria (mascara 3L/min dg)O ativas. Na evolucao, a condi¢ao do paciente deteriorou e a
pH 7,32
5CO, (mmHg) 23 doente faleceu (21/5/96).
pO, (mmHg) 82 .
Saturaggo de %) 95 Discussao
Bicarbonato (mEg/L) 17
Excesso de bases (mEg/L) - 8,4

Aspectos clinicos Paciente atendida no hospital aos 47
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Fig. 2 - Eletrocardiograma. Ritmo de estimulag&o artificial ventriculos (VVI).

anos de idade, portadora de marcapasso duplacdmara por BAVTrativos. A paciente era previamente higida, sem relato de
As principais causas de BAVT no adulto sdo intoxica- uso de medicac¢des. Nao ha na histdria referéncia clinica ou
¢do por drogas, doenca coronaria e processos degenedaboratorial que sugira doenga corondria. A paciente era
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assintomética, o exame fisico era normal, ndo havia disli- As doencgas auto-imunes, como artrite reumatoide,
pidemia ou alteracdes nos exames subsidiarios que sugerisilipus eritematoso sistémico, esclerodermia, espondilite
sem insuficiéncia coronaria. anquilosante, podem cursar com miocardite e disfungéo

Dentre as outras causas de BAVT no adulto, pode- ventricular, com comprometimento do pericardio e até do
mos ressaltar: estenose adrtica calcificada - o exame fisico esistema de condugao, como ocorreu nesta paciente, porém
o ecocardiograma eram normais; intervencao cirirgica, que se apresentam, freqiientemente, associadas ao comprome-
nao houve nesta paciente; distlrbios hidroeletroliticos, timento de outros 6rgaos. A pericardite é achado relativa-
mas ndo ha relato de insuficiéncia renal ou de outra doencamente comum nessas doencgas, jaa miocardite é rara e ocor-
que pudesse levar a este distirbio; endocardite infecciosa,re nos casos onde o acometimento sistémico é intenso. E,
mas nao ha quadro clinico compativel; tumores - 0s examesportanto, pouco provavel que essa seja a causa da dis-
por imagem n&o consubstanciaram esta hipotese; mixe- fun¢éo progressiva neste caso.
dema - ndo houve sinais clinicos ou mencao de alteragdes A miocardite por células gigantes é doenca rara e de
laboratoriais compativeis com hipotireoidismo; doenca de etiologia desconhecida. Pode estar associada a doencas
Chagas, a sorologia foi negativa; doencas auto-imiunes auto-imunes, com comprometimento de outros 6rgaos, além
nas quais o quadro clinico é geralmente sistémico, tendo do coracéo (timoma, lipus, tirotoxicos&eralmente apre-
como agravante o acometimento cardiaco, fato que nédo sentam evolucao rapida e progressiva da insuficiéncia car-
ocorreu no caso da paciente; processos infiltrativos - a diaca e 6bito. Alguns relatos mostraram pacientes com cur-
hemocromatose e a sarcoidose podem acometer o sistemao lento de evolugéo (mais de 10 anos), com associacao de
de conducéo, ambas pouco provaveis no caso atual. distarbios de conducéo (bloqueio atrioventricular (BAV)) e

As arritmias, tanto atriais como ventriculares, na pre- disfun¢éo ventricule Dois relatos de caso apresentaram
senca de sistema de conducéo doente, mesmo extra-historia semelhante a da paciente em questéo, com insufici-
sistoles atriais podem determinar BAVT paroxistico. éncia cardiaca e tromboembolismo durante a evolugédo. Por-

Os processos inflamatdrios como as miocardites po- tanto, apesar de ser causa rara, ndo podemos afastar a mio-
dem acometer o pericardio, o miocardio e o sistema de con- cardite por células gigantes como etiologia da disfuncéo
ducéo. No caso atual, é possivel a inflama¢&o como proces-cardiaca apresentada por esta paciente.
so fisiopatoldgicé. A miocardite viral parece estar associada a cardio-

Apos o implante do marcapasso, a paciente evoluiu miopatia dilatada, o enterovirGecksakie B o principal
assintomatica por dois anos, quando passou a apresentaagente envolvido. A necrose tecidual resulta de diferentes
dispnéia progressiva aos esforcos e alteragdes ao ecocarmecanismos: lesdo celular direta, lesdo mediada através de
diograma. Os sintomas foram controlados com medicamen- imunidade celular ou humoral, lesao por toxinas e espasmo
tos, porém, na evolu¢éo houve piora da disfuncéo e dilata- microvascular por invasé@o endotelial. A prevaléncia de in-
¢do ventriculares e manutencao do derrame pericardico, feccao poCocksakie Bios portadores de cardiomiopatia
com surgimento de arritmia supraventricular frequiente e dilatada € maior do que a da populacao geral, porém, ainci-
extra-sistoles ventriculares. déncia de infeccdes virais por agentes cardiotropicos €

A Organizacao Mundial da Saude classifica as cardio- muito elevada; deve haver predisposi¢éo genética para o
patias que cursam com dilatagao e disfuncéo contréatil do VE desenvolvimento de cardiomiopatia dilatada
ou de ambos os ventriculos em dois grupos, com respeito a Alguns casos de miocardite viral sdo pouco sintoma-
etiologia: cardiomiopatia dilatada de etiologia desconhecida, ticos e evoluem para resolu¢éo sem apresentar seqielas,
e doenca especifica do masculo cardiaco quando suaoutros desenvolvem insuficiéncia cardiaca na fase aguda e
etiologia é conhecida ou quando faz parte de doenca sis-evoluem também para resolucéo sem sequelas, enquanto
témica, sendo que nessas temos aquelas de origem inflamatdgue outros vém a sofrer cardiomiopatia dilatada e insufici-
ria, infecciosa ou por auto-imunidade, toxica, infiltrativa, meta- éncia cardiaca grave. Nos adultos, a pericardite, alteracdes
bdlica e por agentes fisichD quadro clinico da cardio- eletrocardiogréficas e arritmias sdo mais freqiientes do que
miopatia dilatada caracteriza-se por insuficiéncia cardiaca, ge- a dilatagao cardiaca na fase aguds distirbios de con-
ralmente progressiva, arritmias, tromboembolismo e morte sU- dugéo sao frequentes, podendo ser transitorios ou perma-
bita, a qual pode ocorrer em qualgquer momento daevolugdo. nentes. Acredita-se que os BAV estejam associados a

A causa mais comum de insuficiéncia cardiaca é a necrose subendocérdica extensa a qual levaria a alteracdes
cardiopatia com dilatacéo, que chegaa 25% dosta®os  dacontratilidade e disfun¢éo miocardicamiopericardite
diagnéstico final mais comum é de cardiomiopatia dilatada pode recorrer, o que sugere a participagao do sistemaimune
idiopética, presente em até 47% da populacéo estudada enma patogénese do processo inflamatbrio
hospital terciarid, a miocardite idiopatica em 12%, e a A miocardite viral deve ser considerada neste caso, ja
cardiopatiaisquémica em 11%. Os dados apresentados nesgue na evolugdo da paciente encontramos disturbio de
te relato ndo sugerem histéria familiar, etiologia téxica ou conduc¢éo, desenvolvimento progressivo de disfuncéo
isqguémica, como as causas para a cardiopatia com dilatagdomiocérdica e agressao pericéardica.

Para esta paciente, as etiologias inflamatérias e infecciosas A miocardite por agentes bacterianos esta geralmente
parecem as mais provaveis, ja que o processo de deterioraassociada a septicemia, ndo havendo subsidio clinico para
¢do foi progressivo e continuo ao longo do tempo. este diagnostico. O acometimento por espiroquetas também
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tromboembolismo pulmonar, pacientes com insuficiéncia
cardiaca tém maior risco de sofrer tromboembolismo pulmo-
nar quando acamados. A paciente mostrou empastamento
de panturrilha direita, sugerindo trombose venosa profun-
da, concomitante ao quadro de descompensacéo. Esta foi,
provavelmente, a fonte para a embolia pulmonar documen-
tada, a qual elevou as pressfes tanto em artéria pulmonar
como nas caAmaras direitas.

O exame fisico realizado durante a internagéo da 12
descompensacao também evidenciou bulhas abafadas, su-
gerindo grande derrame pericardico e ausculta pulmonar
compativel com derrame pleural. O derrame pericardico apa-
rece em até 15% dos casos de insuficiéncia cardiaca, devido
ao aumento de presséo venosa central, atrial direita e com-
Fig. 3 - Face anterior da base do coragéo e vasos da base, evidenciando extensprometimento dos sistemas de drenagem linfatica e venosa,
pericardite aguda fibrinc-purulenta. e pelaretencao hidrossalin® derrame pleural poderia ser

consequiéncia de tromboembolismo pulmonar, ou da insufi-
pode levar a leséo cardiovascular. Na sifilis geralmente te- ciéncia cardiaca, pelo aumento da press&o venosa.
mos aortite, que n&o aparece nesta paciente, e nas infeccbes ~ Apesar do diagnostico de tromboembolismo pulmo-
porBorrelia sp 0 acometimento mais freqiiente é do siste- nar, e do episddio de fibrilag&o atrial, a paciente recebeu alta
ma de condug&o, com pouca repercussio miocardica. Quansem orientagdo para uso de medicamentos anticoagu-
do esta ocorre é por quadros de infeccdo recorrente; lantes. Evoluiu com embolia em artéria femoral direita. Esta
freqiientemente, hé outros sinais clinicos, como o acometi- embolia pode ter sido secundaria & liberagé&o de trombos
mento neurolégico, masculo esquelético e dermatolégico que se formam quando a contrag&o miocéardica néo € ade-
para fundamentar o diagndstfco guada, ou quando ocorrem episddios de fibrilagao atrial.

A sarcoidose pode ser cogitada como etiologia de BAV Em cinco meses evoluiu com novo episodio de des-
e disfungdo miocardica, porém, aqui também, o acometimen- compensagao, acompanhado por trombose venosa profun-
to de outros 6rgéos € freqiiente, tornando este diagnésticoda. O exame fisico demonstrava faléncia ventricular esquer-
pouco provavel nesta pacieffte da e direita, e 0 ecocardiograma evidenciou derrame peri-

A evolugao clinica da paciente foi com piora progressi- cardico. Os derrames pericardicos crénicos também podem
va de classe funcional, e o surgimento de complicacdes estar relacionados a antecedente de pericardite viral, uremia
frequentemente encontradas em pacientes com cardio-(que em nosso caso n&o se aplica pela funcéo renal preserva-
miopatia dilatada. Em pacientes com insuficiéncia cardiaca, da) e a neoplasias. As neoplasias também cursam com
a piora significativa dos sintomas esta geralmente associa-Sindrome de hipercoagulabilidade, porém nédo ha indicios
da afatores desencadeantes. Podemos citar, como mais frede doenca neoplasica nesta paciénte
giientes: a interrupgéo do uso de medicamentos; as ~ Quando procurou atendimento pela Gltima vez com
taquiarritmias, dentre elas a fibrilago atrial, e a presenca do dor precordial que se irradiava para o dorso havia dois dias,
quadro infeccioso, sugerido pela expectoragio amarelada edispnéia, dor abdominal com vomitos, sinais de baixo débi-
aleucocitose, que podem ter sido fatores predisponentesto, cianose, ascite e edemas, foi feito o diagndstico de
para o desenvolvimento de fibrilago atrial nesta paciente; disfuncdo miocardica acentuada e derrame pericardico vo-

Fig. 4 - Corte histolégico do pericardio demonstrando colnias bacterianas (setas) em Fig. 5 - Corte transversal dos ventriculos mostrando dilatagéo da cavidade esquerda
meio ao exsudato fibrino-leucocitario. Hematoxilina-eosina, x 16 (aumento original). e cicatriz de extenso infarto transmural septal, com afilamento da parede (seta).
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parede, estendendo-se do apice a base ventricular (fig. 5).
Encontrou-se marcapasso de dupla camara, corretamente
implantado. Os cortes histoldgicos do sistema de conducao
demonstraram integridade do no atrioventricular e do feixe
de His. Havia, entretanto, densa fibrose do topo do septo
ventricular. A analise histolégica do miocardio do VE reve-
lou multiplos focos microscoépicos de fibrose (miocar-
dioesclerose), hipertrofia de cardiomidcitos e espes-
samentos excéntricos multifocais de arteriolas (fig. 6). As
coronarias epicardicas mostraram-se normais pela analise
macro e microscopica.

Outros achados da necropsia foram: sinais morfo-
l6gicos de congestao passiva cronica hepatica e pulmonar,
: Iy - .. 7 "1 fn of , multiplas cicatrizes de infartos esplénicos, ascite de colora-

Fig. 6 - Corte histologico do miocardio do ventriculo esquerdo evidenciando ~ L. ;. .
espessamentos excéntricos da parede das arteriolas (setas), sugestivos a&ao amarelo-citrina (GOOmL) ederrame hemorraglco nacavi-
microtrombos organizados. Hematoxilina-eosina, x 50 (aumento original). dade pleural esquerda (860mL).
(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

m el

Iu,moso. N?.O ha descrlgao de sinais de ta['nppnamento car- Diagnésticos antomopatolégicos 1) Cardiopatia
diaco, porem foram retirados 800mL de liquido seroso. O jsqemica com coronarias epicérdicas normais, caracteriza-

quaglro cI|.n|co'a'cA|mg pode’ser atrlbwdq a descompen- 45 por infarto transmural cicatrizado do septo ventricular e
sacdo de insuficiéncia cardiaca congestiva e ao derramemjocardioesclerose; 2) pericardite aguda fibrino-purulenta

pericardico. por cocos Gram positivos.
O diagnostico diferencial de dor toracica como a apre-
sentada pela paciente inclui novo episddio de trombo- Comentarios
embolismo pulmonar, levando a descompensacao cardiaca.
Arefratariedade ao tratamento clinico pOde ser atribu- Trata-se de caso de Cardiopatia isquémica com coro-
ida ao quadro infeccioso, com cresciment drureusia narias epicardicas normais. O BAVT apresentado pela paci-

cultura do liquido pericardico, em paciente com disfuncéo ente deve ser entendido como consequiente a interrupgéo
miocardica acentuada, associada a insuficiéncia renal, por anatémica dos ramos principais do feixe de His, secundéaria
provavel hipoperfusdo tecidual. a densa fibrose do topo do septo ventricular. Cardiopatia
(Dra. Ana Maria Betim Paes Leme) isquémica associada a coronarias epicardicas normais suge-
re a presenca de espasmo e/ou trombose corédh&ia
Hipoteses diagnosticaschoque misto cardiogénicoe  presente caso, encontramos evidéncias de trombos organi-
séptico em portadora de cardiomiopatia dilatada idiopatica zados na microcirculagdo coronaria. Sabe-se que 0 espasmo
ouviral. coronario pode estar associado a trombose, mesmo em
coronarias normaté A cardiopatia isquémica originou in-
Necropsia suficiéncia cardiaca congestiva e na necropsia foram obser-
vados congestdo passiva cronica hepatica e pulmonar,
O coracdo pesou 540g. Havia extensa pericardite infartos esplénicos cicatrizados e derrames cavitarios. Pro-
fibrino-purulenta (fig. 3), com numerosas colonias de cocos vavelmente, apos drenagem pericardica, a paciente desen-
Gram positivos no exame histoldgico (fig. 4). Os cortes Vvolveu pericardite infecciosa bacteriana, que constituiu a
transversais do corag&o evidenciaram dilatacdo do VE e ci- causa terminal do 6bito.

catriz de infarto transmural septal, com afilamento dessa (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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