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Case 1/2007 - Enterorrhagia and Shock in a 69 Year-old Woman with Rheumatic Mitral Stenosis and Chronic Atrial Fibrillation

Rafael Amorim Belo Nunes e Luiz Alberto Benvenuti
Instituto do Coragao do Hospital das Clinicas — FMUSP - Sao Paulo, SP

Mulher de 69 anos de idade, portadora de estenose da Ap6s 14 anos, voltou a apresentar dispnéia intensa, que
valva mitral de etiologia reumdtica, procurou atendimento  a levou a procurar atendimento médico de emergéncia
médico por dispepsia e enterorragia. (1986). Foi diagnosticada hipertensao arterial (pressao arterial

180x130 mmHg). O ecocardiograma (24/7/86) demonstrou
fusdo comissural sem estenose mitral (tab. 1). No final desse
ano (outubro/1986), apresentou hemiparesia direita que
durou horas. O eletrocardiograma revelou fibrilagao atrial.

Os sintomas se iniciaram aos 37 anos de idade, quando
apresentou dispnéia rapidamente progressiva até ocorrer em
repouso. Nessa ocasido foi feito o diagnéstico de estenose da
valva mitral, tendo sido medicada com digital e diurético, com
melhora do quadro. Aos 40 anos de idade, foi submetida a Foi feito o diagndstico de acidente vascular cerebral e
comissurotomia mitral (abril/1972). iniciado tratamento crénico com varfarina. Ap6s o episédio
inicial de dispnéia, fazia uso de hidroclorotiazida e amilorida
(50 mg/5 mg), 0,25 mg digoxina e 2,5 mg de varfarina, e
apresentava dispnéia aos esforgos moderados.

Evoluiu sem sintomas por 14 anos, fazendo seguimento
no Hospital das Clinicas desde o quinto ano apés a cirurgia.
O exame fisico do seu primeiro atendimento revelou

freqtiéncia cardfaca 56 bpm e pressao arterial 110x70 Em 1993, queixou-se de dores articulares em maos e
mmHg e hiperfonese de primeira bulha em area mitral. O pés, dores no térax e dor lombar. A avaliacao reumatolégica
eletrocardiograma era normal. na ocasido incluiu a pesquisa de anticorpos antinucleares e
Jul/86 Jul/90 Abr/97 Nov/98 Jul/00 Abr/01

Septo 7 8 8 8 9 9

Parede posterior 7 8 8 8 9 9

DDVE n n 46 42 41 41

DSVE n n 31 25 26 31

FEVE n n 0,69 0,78 0,73 0,71

Aorta 29 29 29 29 29 31

AE 44 44 49 54 56 58

VD n n 20 24 Aumentado Aumentado

Grad mitral - - 3 4 - -

Area Mitral - - 1,7 1,7 1,9 1,5

V. trictspide I. leve I leve I. Leve 1. Mod. I. Mod. I. Acent.

Medidas em mm; drea valvar em cm?; gradiente em mmHg. DDVE — didmetro diastélico do ventriculo esquerdo ; DSVE — didmetro sistélico do ventriculo esquerdo;
FEVE — fracao de ejecao do ventriculo esquerdo; AE — atrio esquerdo; VD — ventriculo direito; V — Valva; | — insuficiéncia; Mod — moderada; acent — acentuada.

Tabela 1 - Dados obtidos nos ecocardiogramas
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do fator reumatéide, revelando-se negativa. Foram feitos os
diagnésticos de dor de etiologia miofascial e artrite de etiologia
a ser esclarecida.

Oito anos apés o primeiro episoédio, apresentou novamente
hemiparesia direita transitéria, que regrediu em horas
(abril/1994). Foi ajustada a medicacao.

Cerca de um ano apéds, em investigagdo para perda de
peso (1995), foi feito o diagndstico de diabete melito (1995)
e inicialmente tratada com sulfoniluréia, e depois adicionada
insulina NPH.

Aos 62 anos de idade, queixou-se de dor precordial e
piora da dispnéia. O exame fisico ndo mostrou informagoes
adicionais. O eletrocardiograma (5/7/99) revelou fibrilagao
atrial, freqtiéncia cardiaca de 130 bpm; baixa voltagem dos
complexos QRS no plano frontal, SAQRS 0° para tras, sinais
indiretos de sobrecarga atrial direita (sinal de Penaloza-
Tranchesi) e alteragoes difusas de repolarizagdo ventricular
(fig. 1).

Os exames laboratoriais (agosto/99) revelaram 13,7 g/dI
de hemoglobina, hematdcrito 41%, 0,8 mg/dl de creatinina,
glicemia 156 mg/dl, colesterol total de 198 mg/dl, HDL-
colesterol de 52 mg/dl, LDL-colesterol de 129 mg/dl e
triglicérides de 85 mg/dl.

Foi submetida a cateterismo cardiaco que nao demonstrou
gradiente entre a pressdao de oclusdao pulmonar e a
pressao diastélica final de ventriculo esquerdo (tab. 2). A
cineangiocoronariografia revelou artérias corondrias sem
lesbes obstrutivas, ventriculo esquerdo com movimentagao
normal na ventriculografia.

A medicagao foi ajustada para 50 mg de atenolol, 0,25

mg de digoxina, associagao hidroclorotiazida/amilorida (50/5
mg), 5,125 mg de varfarina, e insulina NPH 27 unidades pela

manha e 27 unidades a noite.

Dois anos mais tarde, houve piora da dispnéia, que passou
a ser desencadeada pelos minimos esforgos (abril/2001). O
ecocardiograma (abril/2001; tab. 1) revelou estenose mitral
moderada e insuficiéncia tricispide intensa.

Foi indicado novo estudo cineangiografico, com vistas
ao tratamento cirlrgico das lesdes valvares. O estudo
hemodinamico e cineangiografico (19/1/01) revelou
hipertensdao pulmonar e auséncia de lesées obstrutivas em
corondrias (tab. 2).

Enquanto aguardava internacao para cirurgia, houve
aparecimento de dlcera infectada em membro inferior direito,
o que fez postergar mais ainda a internagao para a cirurgia para
tratamento das valvopatias. Nesse periodo (julho/2001), estava
no toalete quando sentiu fraqueza nos membros inferiores e
sofreu queda e fratura de membro superior direito.

Aos 65 anos de idade, procurou atendimento médico
de emergéncia por dor epigastrica, inapeténcia e nauseas
(11/2/2002).

Data 5/8/99 19/6/01
Atrio direito (média) 6 8

VD (Sist/Diastini/Diastfinal) 36/0/15 51/0/8
Art. Pul. (Sist/Diast/média) 36/12/20 51/16/29
Oclusao pul. (média) 12 18

VE (Sist/Diastini/Diastfinal) 180/0/12 170/0/15
Aorta (Sist/Diast/média) 180/80/110  170/70/103

VD - ventriculo direito; Sist - sistélico; Diastini - diastélica inicial; Diast final
- diastdlica final; Art. Pul. - artéria pulmonar; VE - ventriculo esquerdo.

Tabela 2 - Estudos hemodinamicos (pressées em mmHg)
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Fig. 1 - ECG - Fibrilagao atrial, baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal, sinais indiretos de sobrecarga atrial direita (sinal de Pealoza-Tranchesi) e

alteragées difusas de repolarizagao ventricular.
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O exame fisico revelou freqtiéncia cardiaca 110 bpm,
pressao arterial de 120x80 mmHg. A semiologia pulmonar
nao demonstrou ruidos adventicios. A semiologia cardiaca
revelou bulhas arritmicas e sopro sistélico em drea tricdspide.
O exame do abdome revelou abdome flacido, indolor, com
ruidos hidroaéreos presentes. Os membros nao apresentavam
edema.

Os exames laboratoriais (11/2/2002) revelaram uréia de
204 mg/dl, creatinina de 2,3 mg/dl, glicemia de 331 mg/dI,
sédio de 127 mEq/l, potassio de 5,7 mEq/l, hemoglobina de
18 g/dl, hematécrito de 56%, 21.600 leucdcitos por mm3 e
408.000 plaquetas por mms3.

Foi feito o diagndstico de descompensagao diabética de
etiologia a ser esclarecida, acompanhada de insuficiéncia renal
aguda. Foram iniciadas hidratacao e insulina intravenosas com
controle da hiperglicemia e da hiperpotassemia.

No dia seguinte, queixou-se de dor abdominal e fezes
sanguinolentas. O abdome tornou-se difusamente doloroso
a palpacao, mais sensivel em epigastrio, nao havendo dor a
descompressao brusca.

Os exames laboratoriais (12/2/2002) revelaram:
hemoglobina de 16,9 g/dl, hematécrito de 52 %, leucdcitos
28.500/mm? (8% bastonetes, 85% segmentados, 3% linfécitos
e 4% mondcitos), 356.000/mm? plaquetas; glicemia 220 mg/
dl, creatinina 1,9 mg/dl, uréia 201 mg/dl, sédio 144 mEq/l e
potassio 2,9 mEq/l e tempo de protrombina (INR) de 2,17.

A endoscopia digestiva alta (12/2/2002) revelou estase
géstrica intensa, atrofia moderada de mucosa géstrica, gastrite
erosiva leve e dlceras antrais ativas com sinais tardios de
sangramento prévio.

A paciente evolui com sinais de desidratacao e hipotensao.
A freqiiéncia cardiaca era 100 bpm e a pressao arterial, de
80x40 mmHg. Foram administrados ceftriaxona, reposicao
volémica e dopamina intravenosos.

O coagulograma revelou INR de 9,8, a creatinina se elevou
para 3 mg/dl, a uréia era de 199 mg/dl, a glicemia, de 124 mg/
dl, o leucograma revelou 13.800 leucécitos/mm?3 (mielécitos
1%, metamielécitos 11%, bastoes 42%, segmentados 28%,
linfécitos 8% e mondcitos 10%).

A paciente continuou em choque e faleceu (13/2/2002).

Aspectos clinicos

Trata-se de mulher de 69 anos de idade, portadora
de estenose da valva mitral, que procurou atendimento
médico de emergéncia com dor epigastrica aguda e nauseas,
evoluindo nos dias subseqtientes com dor abdominal difusa,
sangramento digestivo baixo e instabilidade hemodinamica.
A paciente apresentava as seguintes comorbidades: fibrilacao
atrial, hipertensdo arterial e antecedente de dois acidentes
cerebrovasculares.

Ao dar entrada no pronto-socorro, ela se encontrava
desidratada e taquicardica. Os exames fisico abdominal,
pulmonar e cardiovascular eram inespecificos. No entanto,
no dia seguinte a paciente evoluiu com distensao abdominal e
evacuagao com fezes sanguinolentas. Os exames laboratoriais
demonstravam altos niveis glicémicos, uréia e creatinina

elevadas com relacdo creatinina/uréia superior a 1/40,
sugerindo insuficiéncia renal aguda de origem pré-renal,
hipercalemia e leucocitose acentuada. Com a hipétese
diagnéstica de diabete melito descompensado iniciou-se
tratamento especifico no servigo de emergéncia.

O diagnéstico diferencial da dor abdominal aguda
associada a repercussoes sistémicas € amplo e inclui afecgbes
primarias abdominais, abrangendo processos inflamatérios,
obstrugdes intestinais, perfuracdes de visceras ocas e disttrbios
vasculares, assim como afecgbes extra-abdominais que podem
cursar com acometimento secunddrio do aparelho digestivo,
como alteragdes metabdlicas (exemplo: cetoacidose diabética)
e intoxicagoes exdgenas, entre outros.

No caso da nossa paciente, inicialmente ndo havia sinais
localizat6rios abdominais como peritonismo, defesa abdominal
involuntdria, e os ruidos hidroaéreos estavam presentes,
suscitando uma possivel causa metabdlica como razao da
sintomatologia abdominal. No entanto, apesar da realizagao
de reposicao volémica e controle dos niveis glicmicos com
insulinoterapia, a paciente evolui rapidamente com choque,
necessitando de agente vasoativo e intubagao orotraqueal.
Na hipétese de choque séptico associado a descompensagao
diabética, introduziu-se ao esquema terapéutico antibidtico
de amplo espectro. Entretanto, um possivel foco nao foi
determinado, impossibilitando a exclusao de doencas que
necessitassem de intervengao cirtrgica.

Na vigéncia da triade classica: dor abdominal
desproporcional aos achados clinicos abdominais, fezes
sanguinolentas e fonte embélica 6bvia, como fibrilacao atrial
ou infarto do miocardio recente, o diagnéstico de isquemia
mesentérica aguda deve ser considerado’.

Aisquemia mesentérica aguda resulta da oclusao da artéria
mesentérica superior e, menos freqlientemente, da artéria
mesentérica inferior, habitualmente como complicagao de
um evento embdlico ou doenca aterosclerética mesentérica.
Na embolia mesentérica, o émbolo origina-se geralmente
no &trio esquerdo ou ventriculo esquerdo, e ocasionalmente
na aorta tordcica ou abdominal. Os sintomas mais comuns,
segundo estudo de Park e cols.?, sao dor abdominal (95%
dos pacientes), seguida de nduseas em 44% dos pacientes.
Diarréia com sangue ou hematoquezia estao presentes em
16% dos pacientes, mas enterorragia macica é incomum. A
leucocitose é achado laboratorial freqiiente, estando presente
em mais de 90% dos pacientes. A isquemia mesentérica
estd associada a altos indices de mortalidade (70% a 90%),
principalmente quando associada ao diagndstico tardio, com
a ocorréncia de necrose intestinal e complicagdes sistémicas
como septicemia e sindrome inflamatéria sistémica®. Como os
sintomas sao inespecificos, geralmente o diagnéstico depende
de alta suspeicao clinica e muitas vezes ndo € realizado antes
do ébito.

A paciente em questao apresentava vdrios fatores de risco
para embolizagdo sistémica, o que contribui para hipétese
diagnéstica de isquemia mesentérica aguda.

Antes do advento da terapia com anticoagulantes, 25%
dos 6bitos em pacientes com estenose mitral estavam
relacionados a embolizagoes sistémicas*>. Ainda mais, a
associacao entre estenose mitral e fibrilacao atrial confere

Arq Bras Cardiol 2007; 88(1) : 110-114
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um risco de embolizagdo sistémica entre 4% e 6% ao ano.
O uso de anticoagulantes reduz, mas nao exclui, o risco de
complicagoes cardioembodlicas. Segundo trabalho de Chiang
e cols.®, os preditores mais importantes de embolizagao
sistémica sdo idade, tamanho do étrio esquerdo e presenga de
fibrilacao atrial. A paciente era idosa, portadora de fibrilagao
atrial permanente e vinha evoluindo com aumento do atrio
esquerdo (5,8 cm).

Apesar de menos de 10% das hemorragias baixas
resultarem de sangramento originado acima do angulo de
Treitz, a endoscopia digestiva alta na paciente em questao
demonstrou a presenga de sangramento difuso da mucosa
gastrica’. Sangramentos gdstricos podem ser causa de
instabilidade hemodinamica e choque, especialmente
quando de origem arterial (exemplo: lesdo arterial associada
a Ulcera péptica). Erosdes da mucosa gastrica e hemorragia
subepitelial (gastrite de estresse) normalmente sao encontradas
em pacientes criticos, e menos de 2% desses sangramentos
apresentam repercussao clinica relevante. As altas taxas de
mortalidade nesse grupo estdao mais relacionadas a doenga
de base do que ao sangramento digestivo. Hemorragias
digestivas em pacientes criticos também podem ocorrer na
vigéncia de alteragoes da coagulacao (exemplo: coagulopatia
da septicemia, coagulagdo intravascular disseminada, uso de
farmacos anticoagulantes). Portanto, consideramos que o
sangramento digestivo seja possivelmente uma complicagao
secundaria a doenga aguda e ao estado critico vigente.

(Dr. Rafael Amorim Belo Nunes)

Hipotese diagnéstica
Isquemia mesentérica aguda de origem cardioembodlica,

em paciente portadora de estenose valva mitral de etiologia
reumdtica e fibrilacdo atrial cronica.

(Dr. Rafael Amorim Belo Nunes)

Necropsia

Na abertura do abdome, notou-se discreta ascite sero-
hemorragica. Havia infarto hemorragico recente acometendo
extensas dreas do tubo digestivo, especialmente o estomago
e o intestino delgado, com contaminagao bacteriana
secundaria (fig. 2). A aorta exibia aterosclerose moderada,
com calcificagdo de placas, especialmente no segmento
abdominal. Os rins apresentavam lesdes isquémicas cronicas,
com infartos cicatrizados e em cicatrizagdo, com atrofia
parenquimatosa principalmente a direita. Havia dreas de
infarto antigo, cicatrizado, em cértex cerebelar e nos lobos
temporal e occiptal direito do cérebro.

O coragao pesou 340 g, havendo discreta hipertrofia de
ambos os ventriculos. O &trio esquerdo apresentava pequeno
aumento de volume, com espessamento endocardico,

Arq Bras Cardiol 2007; 88(1) : 110-114

notando-se pontos cirtrgicos antigos em seu teto. Nao havia
trombos cavitarios. A valva mitral mostrava ctspides com
acentuado espessamento fibroso e dreas focais de calcificagao.
Mostrava ainda evidéncias de procedimento cirtrgico prévio
(comissurotomia). As cordas tendineas estavam encurtadas
e apresentavam dareas de fusdo (fig. 3). As demais valvas
cardiacas ndo apresentavam anormalidades e as artérias
corondrias epicdrdicas nao exibiam lesoes ateroscleréticas
significativas. Os pulmées apresentavam evidéncias de
congestao passiva cronica, com espessamento da parede das
veias parenquimatosas.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Diagnosticos anatomopatologicos

Aterosclerose sistémica; infartos antigos, cicatrizados, dos
rins e encéfalo; infarto hemorrégico recente do estomago e
intestinos — necrose mesentérica (causa do 6bito); estenose
mitral reumdtica cronica (operada).

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
Comentarios

Caso de paciente do sexo feminino, com 69 anos de
idade, portadora de estenose da valva mitral de etiologia
reumdtica associada a fibrilagao atrial cronica. Foi submetida
previamente a cirurgia de comissurotomia da valva mitral,
com sucesso.

Também era portadora de aterosclerose sistémica, com
infartos antigos dos rins e encéfalo, tendo apresentado necrose
mesentérica com evolugao fatal, caracterizada por extenso
infarto hemorragico do estdbmago e intestinos.

A lesdao isquémica do trato gastrointestinal pode ter
consequiéncias catastréficas, como no presente caso, sendo
usualmente secunddria a oclusdo trombética ou embdlica
arterial ou a baixo fluxo sangtiineo de leito arterial severamente
acometido por aterosclerose®. No caso apresentado, apesar
da existéncia de fibrilacao atrial crénica associada a estenose
mitral reumadtica, ndo encontramos trombos no interior do
atrio esquerdo que justificassem eventual embolia de ramos
arteriais mesentéricos. Portanto, apesar de ndo podermos
afastar totalmente a possibilidade de embolia, cremos que o
infarto intestinal seja conseqliente a doenga aterosclerética
da aorta, da qual a paciente também era portadora.

A valvopatia reumatica cronica pode estar associada a
doenca aterosclerética, como ocorreu no presente caso.
Apesar de nao termos encontrado relatos de associagao entre
doenga reumdtica e complicagdes da doenca aterosclerética
da aorta e ramos mesentéricos, hd descricoes e estudos da
concomitdncia entre valvopatia reumatica cronica e doenga
aterosclerética das artérias corondrias®'°.

(Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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Fig. 2 - Corte histolégico do intestino delgado evidenciando necrose
hemorrégica da mucosa (asterisco). Hematoxilina-eosina.
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