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Caso 2/2017 - Insuficiéncia Cardiaca Refrataria em Homem de 56
Anos com Antecedente de Hipertensao Arterial Sistémica e Estenose

Valvar Aortica que Levaram ao Transplante Cardiaco
Case 2/2017 - 56-Year-Old Male with Refractory Heart Failure, Systemic Arterial Hypertension and Aortic

Valve Stenosis That Led to Heart Transplantation

Desidério Favarato e Paulo Sampaio Gutierrez
Instituto do Coragao (InCor) HC-FMUSE, Sao Paulo, SP — Brasil

Homem de 56 anos, natural e procedente de Sao Paulo, foi
hospitalizado por descompensagao de insuficiéncia cardiaca
e submetido a transplante cardfaco.

Os sintomas iniciaram-se aos 51 anos, com dispneia aos
esforcos moderados, que evoluiu, em cerca de trés meses,
para aos minimos esforcos e ortopneia, bem como sibilos.
O paciente necessitou de internagdo para compensagao
clinica. Apés a alta, foi encaminhado para tratamento no
InCor. A prescrigao de alta incluiu furosemida 40 mg, captopril
100 mg, espironolactona 25 mg e aminofilina 200 mg diarios.

O paciente era fumante (40 anos-mago) e portador de
hipertensao arterial sisttmica. Os pais haviam falecido por
acidente vascular encefalico.

As queixas na primeira consulta, um més apds a referida
internacao, permaneceram semelhantes aquelas da internagao.

O exame fisico (23 jul 2008) revelou: peso, 73,6 kg; altura,
1,58 m; indice de massa corpérea, 29,5 kg/m?; frequéncia de
pulso, 76 bpm; pressao arterial no membro superior direito,
148/96 mmHg e no membro inferior direito, 150/100 mmHg.
Na ausculta pulmonar ndo havia estertores crepitantes e a
ausculta cardiaca revelou bulhas hipofonéticas sem sopros.
O exame do abdome foi normal e ndo havia edema de
membros inferiores. Nao havia sinais de aumento de pressao
venosa jugular, sendo os pulsos palpaveis e simétricos.

A radiografia revelou cardiomegalia acentuada.

O ECG (18 jul 2008) revelou: ritmo sinusal; frequéncia
cardiaca, 67 bpm; PR, 163 ms; duracao de QRS, 96 ms; QTc,
455 ms. Presenca de sobrecarga de cdmaras esquerdas, e
alteragOes secunddrias da repolarizacao ventricular (Figural).
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Os exames laboratoriais revelaram: hemoglobina, 14,4 g/dL;
hematdcrito, 44%; hemdcias, 5.000.000/mm3; leucdcitos,
11.400/m3; acido drico, 9 mg/dL; glicose, 105 mg/dL;
creatinina, 1,05 mg/dL; colesterol total, 266 mg/dL; HDL-C,
35 mg/dL; LDL-C, 153 mg/dL; triglicérides, 412 mg/dL;
potassio, 4,6 mEq/L; sédio, 139 mEq/L; e urina | normal.

Foram feitos os diagndsticos de cardiopatia hipertensiva,
obesidade, intolerancia a glicose, hipertrigliceridemia
e hiperuricemia.

O ecocardiograma (2 dez 2008) revelou os seguintes diametros:
aorta, 37 mm; &trio esquerdo, 44 mm; e ventriculo esquerdo
(diastole/sistole), 68/57 mm. A fragao de ejecao (Teicholz) era 33%
e havia hipocinesia difusa acentuada. As espessuras do septo e da
parede posterior mediram 10 mm. A valva aédrtica apresentava
fibrocalcificagao discreta de suas vélvulas, gradiente transvalvar
méximo de 27 mmHg e médio de 17 mmHg, com &rea valvar
estimada de 1,4 cm2, considerando-se entao estenose leve.

A cintilografia miocardica com MIBI 99mTc com uso de
dobutamina (jan 2009) revelou hipocaptagao fixa discreta de
parede inferior; dilatagao e hipocinesia difusa de ventriculo
esquerdo com fragao de ejecao de 27% (Figura 2).

O ECG no pico da administracdo de dobutamina e com
frequéncia cardiaca de 166 bpm revelou infradesnivelamento de
ST, atribuido as alteragdes da repolarizagdo prévias, consequentes
a hipertrofia de ventriculo esquerdo (Figuras 3 e 4).

A cintilografia renal dinamica com diurético por DTPA99mTc
nao revelou alteragbes de perfusao, de eliminagdo ou de
tamanho renais.

A espirometria revelou distirbio obstrutivo leve, com
melhora apds uso de broncodilatador.

O paciente evoluiu com dispneia aos esforgos moderados
e um episédio de sincope, precedida de dor precordial.
Foi solicitada cineangiografia coronaria, que nao revelou
lesdes obstrutivas. O ramo circunflexo da corondria esquerda
era pequeno e a corondria direita, dominante (15 dez 2009).
Estavam prescritas as seguintes medicagdes: enalapril 40 mg,
carvedilol 12,5 mg, furosemida 40 mg, espironolactona 25 mg,
propatilnitrato 30 mg, sinvastatina 40 mg, acido acetilsalicilico
100 mg e salbutamol 6 mg didrios.

O paciente procurou atendimento médico de urgéncia
por piora da dispneia havia 15 dias, manifestando-se aos
minimos esforgos e ortopneia, com aparecimento de edema
de membros inferiores e episédios de dor precordial, alguns
prolongados nos Gltimos trés dias. Relacionou a piora a
interrupcao de medicamentos.
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Figura 2 - Ventriculografia por radioisétopos (Gated SPECT): hipocinesia difusa de ventriculo esquerdo.
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Figura 3 — ECG no repouso: Alteragdes de repolarizagéo ventricular (ondas T invertidas em derivagdes esquerdas).
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Figura 4 — ECG no pico do esforgo: Frequéncia cardiaca de 167 bpm, infradesnivelamento de ST de 1 mm.

O exame fisico (21 jan 2014) revelou: frequéncia de pulso, A radiografia de térax (21 jan 2014) mostrou aumento da
84 bpm; pressao arterial, 100/70 mmHg; ausculta pulmonare  trama vascular pulmonar e cardiomegalia global (Figura 5).
cardiaca normais; exame abdominal sem alteragbes; edema Os exames laboratoriais revelaram: elevacao dos marcadores
de membros inferiores, +++/4+. de lesdo miocérdica (CK MB, 12,43 ng/mL; troponina I,

Arq Bras Cardiol. 2017; 108(5):473-479



Favarato e Gutierrez
Transplante cardiaco em homem com hipertensao arterial e estenose aértica

Correlagao Anatomoclinica

Figura 5 - Radiografia de térax PA. Campos pulmonares com sinais de congestéo - inversdo da trama vascular e cisura aparente; cardiomegalia global acentuada.

0,38 ng/mL), que diminuiram nas medidas posteriores; hemacias,
5.300.000/mm3; hemoglobina, 15 g/dL; hematécrito, 49%;
leucdcitos, 7.540/mm3 (61% neutrdfilos, 1% eosindfilos, 1%
baséfilos, 32% linfécitos e 5% mondcitos); plaquetas, 183.000/mm?;
ureia, 108 mg/dL; creatinina, 1,73 mg mg/dL (filtragdo glomerular
44 mL/min/1,73 m?); TSH, 7 uUl/mL; s6dio, 134 mEgy/L; potdssio,
4,0 mEg/L; TP (INR), 1,5; e TTPA (rel), 1,07.

Nova avaliagao ecocardiogrdfica (27 jan 2014) revelou os
seguintes didmetros: aorta, 35 mm; atrio esquerdo, 55 mm;
ventriculo direito, 34 mm; ventriculo esquerdo (didstole/sistole),
76/72 mm; fracao de ejecdo, 20%; espessuras de septo e da
parede posterior, 9 mm. O ventriculo esquerdo apresentou
hipocinesia difusa acentuada e o ventriculo direito hipocinesia
moderada. A valva adrtica apresentava fibrocalcificagao
moderada, com redugdo da mobilidade de suas vélvulas,
gradiente transvalvar maximo de 28 mmHg e médio de
18 mmHg. A pressdo sist6lica da artéria pulmonar foi estimada
em 50 mmHg.

A reavaliagdo laboratorial uma semana ap6s a internagao
revelou piora da fungao renal com creatinina de 2,24 mg/dL
(filtragdo glomerular 32 mL/min/1,73m?) e ureia de 119 mg/dL.

O paciente apresentou pneumonia, hipotensao arterial e
baixo débito cardiaco, esses tltimos persistiram mesmo apds
tratamento da pneumonia, tendo o paciente recebido aminas
vasoativas e baldo intra-adrtico para suporte circulatério.
Foi indicado transplante cardfaco.

Nova avaliacdo laboratorial um més e meio apés a
internagao revelou: hemoglobina, 11,6 g/dL; hematdcrito,
36%; leucécitos, 9.280/m3; plaquetas, 90.000/mm3; ureia,
77 mg/dL; creatinina, 1,44 mg/dL (filtragao glomerular
54 mL/min/1,73 m2); AST, 39 U/L; ALT, 26 U/L; fosfatase
alcalina, 142 U/L; gama GT, 332 U/L.

O paciente foi submetido a transplante cardiaco ortotépico
(18 mar 2014).

Aspectos clinicos

Trata-se de paciente do sexo masculino com 56 anos, tabagista
e portador de hipertensao arterial e hipertrigliceridemia, que
desenvolveu quadro de insuficiéncia cardiaca com dilatacao
de camaras cardiacas e grave disfungdo sistlica. Seu exame
ecocardiografico detectou estenose adrtica de baixo gradiente.

Segundo a Il Diretriz de Insuficiéncia Cardiaca da
Sociedade Brasileira de Cardiologia, frente a paciente com
sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca, devem-se realizar
alguns exames para caracteriza-la, tais como eletrocardiograma
de repouso, radiografia de térax, ecocardiograma e dosagem
do BNP. Em sequéncia, pode-se langar mao de exames
laboratoriais e invasivos como cinecoronariografia e bi6psia
cardfaca para o diagnéstico etiolégico."

No caso estudado, ndo havia dados epidemioldgicos
sugestivos de doenga de Chagas, nem os distirbios de
conducdo habitualmente encontrados nessa doenca, como
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bloqueio de ramo direito e bloqueio da divisao superior do
ramo esquerdo, cuja prevaléncia é cerca de trés vezes maior
do que na populacao geral.??

Outra etiologia que nao pode ser esquecida é cardiopatia
reumatica, pois foi detectada estenose aortica leve ao
ecocardiograma. A valva mais acometida na doenca reumatica
é a mitral, seguindo-se comprometimento duplo mitro-aértico
e depois, comprometimento adrtico isolado. Apesar de nao
haver relato de surto agudo de febre reumatica na infancia,
esse frequentemente ndo é relatado pelos pacientes com
valvopatia dessa origem. Contra esse possivel diagnéstico
estd a idade da manifestagao clinica, que ocorre geralmente
ao redor dos 30 anos de idade, ainda que a faixa varie dos
20 anos aos 50 anos.*?

A cardite reumatica persistente pode ser causa de
insuficiéncia cardiaca com dilatagao ventricular. Contudo, a
faixa etdria é mais baixa, dos 5 anos aos 20 anos, sendo causa
de confusao diagnéstica com endocardite infecciosa nesses
pacientes e ndo da etiologia de insuficiéncia cardiaca.®

Havia fatores de risco para doenga coronaria, a saber,
hipertensao arterial, baixos niveis do HDL-colesterol,
hipertrigliceridemia e tabagismo, sendo esses Gltimos
preditores de eventos corondrios isquémicos agudos em idade
mais precoce.”®

No caso atual ndo havia histéria pregressa de infarto agudo
do miocardio nem angina tipica. O ecocardiograma ndo revelou
déficit segmentar de motilidade, mas identificou hipocinesia
difusa. Embora houvesse na cintilografia discreta hipocaptagao
fixa em parede inferior, esse achado nao é infrequente em
pacientes portadores de miocardiopatia dilatada.’

Mesmo somando-se as alteracoes da cintilografia aquelas
do eletrocardiograma, atribuiveis essas Gltimas aos sinais de
sobrecarga ventricular esquerda, as chances de se tratar de
miocardiopatia isquémica seriam baixas. Entretanto, nao
se deve deixar de afastar o diagndstico de qualquer causa
tratavel de insuficiéncia cardiaca, como a doenca arterial
coronaria. No contexto do quadro clinico do paciente, foi
apropriada a indicagao da cineangiocoronariografia, que
se revelou normal.

A estenose valvar adrtica de origem ndo reumatica também
pode ser a causa de todo o quadro clinico. Embora a estenose
de valva adrtica seja considerada de repercussao hemodindmica
com drea valvar de 1 cm? ou menos e gradiente médio
superior a 40 mmHg, uma entidade clinica denominada
estenose adrtica acentuada com baixos fluxo e gradiente esta
sendo recentemente mais estudada. A apresentagao mais
comum é com dilatacdo acentuada de ventriculo esquerdo
e muito baixa fracdo de ejegao. Alguns autores encontraram
prevaléncia dessa situagdo em 5% a 10% dos pacientes com
estenose adrtica acentuada. O prognéstico é muito ruim
com mortalidade de 50% em 3 anos, quando mantidos em
tratamento medicamentoso, e de 6% a tao alto quanto 30%
em pacientes operados. Por isso a avaliagao precisa do grau da
estenose e da disfungao miocdrdica é de primordial importancia
na determinagao do tratamento desses pacientes. Na divida
diagndstica, podem ser langados alguns métodos diagndsticos,
tais como o ecodopplercardiograma com estresse pelo uso de
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dobutamina para avaliar baixa reserva de fluxo, isso é, ndo
aumento de pelo menos 20% do volume sistélico do ventriculo
esquerdo. Outro método diagndstico é a mensuragao do escore
de célcio da valva pela tomografia cardiaca, habitualmente
acima de 1650 Agastston.

Contra esse diagnostico falam a area valvar acima de
1,2 cm? e a idade do paciente, pois em média os portadores
desse tipo de estenose estao acima de 70 anos."

Por ser portador de hipertensao arterial nao se pode afastar
a cardiopatia hipertensiva como responsavel pelo quadro
clinico do paciente.

No estudo de Framingham, 91% dos casos de insuficiéncia
cardfaca foram precedidos pela hipertensao arterial.
A hipertensao duplicou a incidéncia de insuficiéncia cardiaca
em homens e triplicou-a em mulheres. Também no Brasil, a
hipertensdo arterial associada a doenca arterial coronaria é
a causa mais frequente da insuficiéncia cardiaca.'

A incidéncia de insuficiéncia cardiaca é proporcional
aos niveis pressoéricos, a idade e ao tempo de duragdo da
hipertensao. O controle da pressao arterial pode diminuir a
incidéncia de insuficiéncia cardiaca em 50%. ">

A hipertensao arterial ndo tratada causa alteragoes dos
sistemas simpatico e da renina-angiotensina-aldosterona que
levam a hipertrofia, seguida de apoptose e autofagia dos
midcitos, proliferacao dos fibroblastos, acimulo de colageno
intersticial e, finalmente, ao remodelamento adverso e
faléncia de bomba."'®

O diagnéstico de cardiomiopatia dilatada fica limitado
no caso atual por estarem presentes causas conhecidas
da insuficiéncia cardfaca, tais como hipertensao arterial e
valvopatia aértica.

Quanto ao quadro final de descompensagao cardiaca,
sempre temos de relembrar as causas principais que levam
a esse estagio: ndo aderéncia medicamentosa, arritmias
cardiacas, progressao da doenga e complicagbes, como
infecgao ou tromboembolismo pulmonar. No caso atual,
temos a infecgdo e ndo podemos afastar tromboembolismo
e progressao da doenga. (Dr. Desidério Favarato)

Hipoteses diagndsticas: insuficiéncia cardiaca por
cardiopatia com dilatagao ventricular. Etiologia: cardiopatia
hipertensiva ou valvopatia aértica, estenose aértica nao
reumatica. (Dr. Desidério Favarato)

Exame anatomopatolégico

Foi recebido, embebido em formol, coracao explantado,
que veio sem parte do étrio esquerdo, pesando 580 g.
Tem dilatacdo das cavidades ventriculares, com &reas
focais de fibrose (Figura 6A). A microscopia havia
hipertrofia de fibras miocérdicas com fibrose intersticial
(Figura 6B). A macroscopia, a valva aértica encontra-se
espessada e calcificada, sem fusao comissural (Figura 7A).
Demais valvas, pericardio e artérias corondrias sem alteragoes
significativas. Apds descalcificacdo, o exame microscépico
da valva adrtica mostrou espessamento por fibrose e
densa calcificagdo, sem sinais de inflamacao (Figura 7B).
(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)
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Figura 6 — Aspecto macroscépico de corte transversal do coragéo (de forma distorcida pela fixagéo) (A), a altura dos ventriculos, mostrando dilatagdo das cavidades,
com paredes de espessuras normais ou ligeiramente aumentadas. Note-se a presenga de pequenas areas esbranqui¢adas na parede do ventriculo esquerdo, que
correspondem a fibrose, também vista, ao exame microscopico (B), como areas mais claras em meio ao miocardio, mais fortemente corado. Coloragéo pela hematoxilina
e eosina; aumento da objetiva: 5x. VD: ventriculo direito; VE: ventriculo esquerdo.

Figura 7 - A) Valva adrtica aberta, mostrando nddulos de calcificagdo em seus trés folhetos (setas roxas). Nao ha fuséo de comissuras (seta verde). B) Corte histologico
da valva adrtica, com areas de densa calcificagéo (asterisco). Note-se a auséncia de células inflamatérias. Coloragéo pela hematoxilina e eosina; aumento da objetiva: 5x.
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Diagnésticos anatomopatolégicos:
* Valvopatia adrtica calcificada
* Miocardiopatia hipertensiva

* Dilatagdo de camaras cardiacas com hipertrofia de fibras
miocdrdicas e areas de fibrose intersticial (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Comentario

A questao fundamental neste caso € a causa da insuficiéncia
cardfaca, em particular o papel causal que a valvopatia aértica
pode ter exercido.

O exame anatomopatolégico nao é o ideal para avaliar a
disfungao valvar, pois o coragao é analisado sem movimento
e enrijecido pela fixagdo. Todavia, o grau significativo de
calcificagdo faz pensar que a valvopatia tenha contribuido
significativamente para a insuficiéncia cardiaca. Por outro
lado, o paciente é hipertenso, e ndo se pode descartar
miocardiopatia hipertensiva.
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