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Pericardite Constritiva em Paciente com Passado de Multiplas
Trocas de Valva Mitral, Complicada com Insuficiéncia Tricuspide Grave

e Hemorragia Cerebral por Angiopatia Amildide

Constrictive Pericarditis in the Patient with a History of Numerous Mitral Valve
Replacements, Complicated by Serious Tricuspid Regurgitation
and Cerebral Hemorrhage for Amyloid Angiopathy
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Resumo

Paciente do sexo feminino, portadora de cardiopatia
reumadtica, com passado de cirurgias de troca valvar
mitral que desenvolveu insuficiéncia trictispide
grave e pericardite constritiva, fez hemorragia
cerebral grave por angiopatia amiléide, tendo
evoluido para 6bito.

Key words: Constrictive pericarditis, Mitral valve,
Tricuspid valve, Surgery of the mitral valve replacement,
Cerebral hemorrhage, Amyloid angiopathy.

Abstract

This article describes the case of a female patient with
rheumatic cardiopathy and a history of mitral valve
replacement surgeries. She eventually developed
serious tricuspid regurgitation and constrictive
pericarditis and presented serious cerebral hemorrhage
for amyloid angiopathy. She had a fatal outcome.

Introducao

A pericardite constritiva é uma incomum
complicagdo pés-inflamatdria com vdrias causas. A
ocorréncia poés-cirurgia cardiaca tem uma
apresentagdo rara; no entanto, naqueles com
multiplas intervencdes cardiacas, a hipdtese de
pericardite constritiva deve ser aventada a partir de
sinais e sintomas clinicos, dados eletrocardiogréficos,
radiografia de térax e confirmagdo diagndstica no
ecocardiograma, tomografia computadorizada ou
ressonancia magnética.

As manifestagdes clinicas da pericardite constritiva
se modificam de acordo com o tempo de doenga, a
agressividade do processo inicial, o desenvolvimento
de compressdo significativa e tempo de diagnéstico'?.

Afisiopatologia caracteristica é a produgéo de sinais
e sintomas de congestdo predominante em territério
venoso. O espessamento pode acometer o
pericardico de forma generalizada ou localizada e
evoluir para a condigdo fisioldgica de constricao*’.

Relato do Caso

M.C.B., 57 anos, sexo feminino, branca, natural de
Sao Paulo, do lar, portadora de febre reumadtica
desde os treze anos de idade, foi diagnosticada aos
dezoito anos como portadora de estenose de valva
mitral. Foi submetida a cirurgias de troca valvar
mitral em 1972 e em 1985 (metdlicas), fibrilacdo atrial
crénica em esquema de anticoagulacdo oral e
hepatite C diagnosticada hd cinco anos. Admitida
no Hospital Pré-cardiaco com histéria estimada de
dois anos com dispnéia progressiva, inicialmente
aos grandes esforgos, vindo a piorar no dltimo més
com dispnéia aos médios e pequenos esforcos e
ortopnéia associada a tosse seca, astenia
generalizada e edema de membros inferiores. Nao
apresentava dispnéia paroxistica noturna, dor
tordcica, precordialgia ou febre.

Ao exame fisico, na admissao, encontrava-se liicida
e orientada, hipocorada +/4+, hidratada, com
turgéncia jugular patolégica em 45° a trés
centimetros da borda clavicular.
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A ausculta cardiaca, evidenciava ritmo cardiaco
irregular com sopro sistélico (2+/6+) em foco mitral
com clique metdlico e sopro sistélico (4+/6+) em
foco tricaspide — Rivero Carvalho, P2>A2, ictus de
VD palpdvel em bordo external esquerdo e ictus de
VE no 5° espaco intercostal esquerdo desviado
3cm da linha hemiclavicular ndo propulsivo.
PA: 125mmHg/76mmHg, FC: 79bpm, FR: 20
incursdes respiratérias por minuto. A ausculta
pulmonar, apresentava estertores finos basais. O
abdome apresentava hepatomegalia a 4cm do rebordo
costal direito com borda romba, lisa e dolorosa, sem
pulso hepatico palpdvel. Membros inferiores com
edema (2+/4+) frio, mole, indolor com cacifo.

Os exames iniciais da paciente revelaram: Anemia
com 3,10milh/mm? Hb: 8,4g/dl; Ht: 26,4%.
Leucometria normal; Plaquetas: 95mil/mm3 com as
observagdes de anisocitose, normocromia e algumas
macroplaquetas. Glicose sanguinea: 172mg/dl;
uréia: 34mg/dl; creatinina: 0,9mg/dl;
anticoagulacdo adequada com INR de 2,51.
Transaminases normais com fosfatase alcalina de
82U/1 e gama GT de 148U/1. Proteina C reativa
(titulada): 1,7mg/dl; sédio: 141mmol/dl; potéssio:
3,8mmol/dl; célcio i6nico: 1,12mmol/1; T4 livre:
1,75ng/dl; TSH: 2,84mUI/ml; T3: 125ng/dl;
digoxinemia: 0,5ng/dl.

O eletrocardiograma revelou ritmo de fibrilacdo
atrial, eixo elétrico QRS a +60°, baixa voltagem do
complexo QRS em vdrias derivacgdes,
prolongamento do intervalo QT de 0,44s, dominio
de ventriculo direito (VD) com morfologia de VD
de V1 até V4 e morfologia de ventriculo esquerdo
apenas em V5 e V6, alteragdes inespecificas da
repolarizagdo ventricular (Figura 1). Com estas

Figura 1

Eletrocardiograma revelando ritmo de fibrilagdo atrial,
eixo elétrico QRS a +60°, baixa voltagem do complexo QRS
difusamente, prolongamento do intervalo QT de 0,44s,
dominio de ventriculo direito (VD) com morfologia de
VD de V1 até V4 e morfologia de ventriculo esquerdo
apenas em V5 e V6, alteragdes inespecificas da
repolarizagdo ventricular difusamente.

revelacOes eletrocardiograficas os diagnosticos
diferenciais ou associados de pericardite, enfisema
pulmonar, desnutri¢do, distirbios metabdlicos,
derrame pleural, e outros foram aventados.

Foi realizada também radiografia de térax que
revelou sinais de hipertensio venocapilar pulmonar
e hipertensao arterial pulmonar, obliteragdo do seio
costo-frénico direito e aumento do coragdo com
predominéncia de AE e VD, visualizagdo da prétese
em posi¢do mitral e esternorrafia (Figura 2).

Figura 2

Radiografias de Térax em PA (Figura 2a) e Perfil (Figura 2b), observando-se sinais de hipertensao venocapilar pulmonar,

obliteragdo do seio costo-frénico direito, aumento do coragédo, prétese valvar e estenorrafia.
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O ecocardiograma transtordcico revelou aumento
acentuado do étrio esquerdo (83mm) com funcéo
sist6lica global e segmentar de VE normal. Prétese
mecanica mitral (disco tnico) sem disfuncao
significativa. Dupla lesdo adrtica de grau leve.
Insuficiéncia trictispide moderada a importante com
lesdo organica. Hipertensdo arterial pulmonar
45mmHg. Espessamento pericdrdico com provavel
constri¢do. Realizou ecocardiograma transesofdgico
que além dos dados acima revelou pequeno refluxo
paraprotético (Figura 3).

Figura 3a

Ecocardiograma transtoracico bidimensional demonstrando

insuficiéncia tricuspidea de moderada a grave.
Figura 3b
Ecocardiograma

transtordcico unidimensional

demonstrando espessamento pericardico.

Para uma maior compreensao e esclarecimento do
grau de envolvimento pericdrdico, realizou-se a
tomografia computadorizada de térax que revelou
hipertensdo venocapilar pulmonar com distensdo
vascular em todos os segmentos, distensdo dos
sistemas de cava superior e inferior, cardiomegalia
com predominio de atrio esquerdo e calcificagdes
pericdrdicas em placa, predominantes em face
lateral de atrio direito e posterior de dtrio esquerdo
(Figura 4).

Figura 4
Tomografia computadorizada de térax, observando-se
espessamento pericardico com aumento de sua densidade.

Levada ao Laboratério de Intervencao
Cardiovascular para estudo de corondrias e
mensuracdo de pressdes, este revelou auséncia de
obstrucgdo coronariana, padrdo de pericardite
constritiva com equaliza¢do das pressdes de VD e
VE durante a didstole e aspecto de “raiz
quadrada” na curva de pressdo do ventriculo
esquerdo (Figura 5).

s> |7

Figura 5

Curva de pressdo de VE e VD onde se observa equalizagdo
diastdlica das pressdes e aspecto em “raiz quadrada” nas
curvas de pressdes ventriculares.

Devido a limitagdo funcional e aos achados
clinicos, eletrocardiogréficos, radiolégicos,
tomogréficos e hemodinamicos, optou-se pelo
tratamento cirdrgico das lesGes acima
mencionadas.

Apesar de niveis adequados de
anticoagulacgdo, a paciente desenvolveu queda
do nivel de consciéncia, déficit neurolégico
focal e sinais de hipertensdo intracraniana,
sendo submetida a tomografia computadorizada
de cranio que evidenciou extensa hemorragia
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intraparenquimatosa a direita e desvio acentuado
da linha média. Levada a neurocirurgia para
craniotomia descompressiva, evoluiu para 6bito
no pés-operatério imediato. No per-operatério
foi realizada biopsia de tecido cerebral que
revelou hemorragia cerebral associada a
angiopatia amildide.

Discussao

A primeira descricdo de constrigdo pericdrdica
data de trezentos anos — o “Concretio Cordis” é
uma incomum desordem pds-inflamatoéria,
caracterizada por espessamento, fibrose e

freqiientemente calcificacdo do pericardio®.

A etiologia dominante em paises em
desenvolvimento ainda é a tuberculose que varia
de 38% a 83% dos casos de pericardite constritiva.
Outras causas incluem a forma idiopdtica que
pode ocorrer apds cirurgia cardiovascular,
radioterapia, drogas, trauma de térax, infecgdes
e raramente neoplasias. (Quadro 1) A incidéncia
da pericardite constritiva como complicacdo pds-
cirurgia cardiaca apresenta estimativa de 0,025%
a 0,15%?2. Killian et al. identificaram 45 casos de
constrigdo como complicacdo de cirurgia
cardiaca, acompanhados em um periodo de
15 anos, dentro de cerca de 1600 casos por ano>*°.

O mecanismo fisiopatolégico resulta da baixa

complacéncia pericdrdica pelo enclausuramento

do coracdo. Esta inflexibilidade desencadeia trés

efeitos:

1. Dissociagdo das pressdes intratordcica e
intracardiaca com a respiracdo
Na situacgdo fisiolégica, a inspiragdo diminui
a pressao intratordcica e esta é transmitida as
camaras cardiacas e veias pulmonares. Na
constrigdo, entretanto, o encarceramento
pericdrdico efetivamente isola as camaras
cardfacas das mudangas na pressdo
intratordcica. O gradiente de pressdo entre as
veias pulmonares e ventriculo esquerdo,
durante a inspiragdo, resulta na redugdo da
velocidade de fluxo diastélico nas veias
pulmonares e reducgdo do enchimento do lado
esquerdo do coracgdo.

2. Interdependéncia entre ventriculo direito e
esquerdo:
A reducdo do fluxo durante a inspiragdo no
ventriculo esquerdo estd associada a aumento
do fluxo diastélico no ventriculo direito com
conseqiiente movimento septal para a
esquerda. Oposto a esse processo, durante a
expiracdo, o fluxo pelo ventriculo esquerdo

Quadro 1
Causas de Pericardite Constritiva

Idiopética
Infecciosa
Tuberculose
Virus
Bactérias
Histoplasmose
Drogas
Hidralazina
Cromolim sédico
Procainamida
Penicilina
Isoniazida
Minoxidil
Fenilbutazona
Metisergida
Radiacédo
Trauma de térax
Cirurgia cardiovascular
Transplante cardiaco
Desfibrilador epicédrdico
Doencas do tecido conectivo
Lupus
Artrite reumatéide
Dermatomiosite
Insuficiéncia renal
Infarto do miocardio
Neoplasias
Sarcoidose
Porfiria
Asbestose
Doenga de Whipple

Quilopericardio

aumenta e o septo interventricular sofre
desvio para a direita, resultando na redugao
expiratéria do fluxo em veia cava, aumento
do fluxo reverso diastélico da veia hepatica e
diminuicdo da velocidade do fluxo
transtricuspideo.

3. Alteragdes do relaxamento e freqiiéncia
cardfaca:
O encarceramento fibrético do coragdo limita
o enchimento diastdlico de todas as cAmaras
cardiacas, resultando em elevacdo das
pressdes diastdlicas finais. O aumento da
freqliéncia cardiaca conseqtiente tenta elevar
o débito, porém, progressivamente, diminui
ainda mais o enchimento?.
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O fluxo coronariano pode declinar
progressivamente com o aumento de pressido
pericdrdica podendo ser estimado em até 50% de
comprometimento de fluxo®.

A classica descri¢do de pericardite constritiva,
como uma condicdo debilitante e progressiva
com cardter fisiopatoldgico de irreversibilidade,
foi questionada com a primeira descricdo, em
1987, de casos de pericardite constritiva
transitéria, bem descrita em pacientes com
doenca vascular do coldgeno, pericardite
bacteriana purulenta e quimioterapia’.

O diagnéstico diferencial da pericardite
constritiva inclui cardiomiopatia restritiva,
insuficiéncia cardiaca direita, doencas das valvas
mitral e tricispide e tamponamento cardiaco®®.

Os sintomas mais freqilientes sdo aumento do
volume abdominal (por hepatomegalia ou ascite)
e edema periférico. Dispnéia e ortopnéia quando
presentes requerem intervencao cirurgica.

O sinal mais freqiiente é a elevagdo do pulso
venoso jugular, sendo identificado em 96% dos
casos. Ascite estd presente em 57% dos pacientes.
Edema periférico, aumento abdominal e
hepatomegalia sdo sinais de apresentacdo comum
de faléncia do coragéo direito. Pulso hepatico estd
presente em 70% dos casos?.

Duplo fendmeno de Kiissmaul estd presente na
forma de pulso arterial paradoxal, que se
caracteriza como diminuigdo da pressdo arterial
acima de 10mmHg e enchimento venoso
paradoxal, ocorrendo diminui¢do do enchimento
das cavidades direitas e distensdo das veias
jugulares®.

O eletrocardiograma na pericardite constritiva é
raramente normal. Pode apresentar ritmo de
taquicardia sinusal ou de fibrilagdo atrial, ondas
P de baixa amplitude refletindo a condugéo intra-
atrial alterada e a possibilidade de bloqueio
interatrial. Altera¢des da conducéo atrioventricular
ou intraventricular sdo raras; baixa voltagem do
QRS e ocasional desvio do eixo para a direita
podem estar presentes. Em menos de 5% dos
pacientes, o ECG evidencia hipertrofia de
ventriculo direito com desvio do eixo para a
direita, possivelmente causada pelo
envolvimento pericdrdico localizado. Onda T
diminuida de amplitude, achatada ou invertida
sdo achados comuns'>'.

O aparato diagnéstico envolve também a
radiografia de térax, onde a silhueta cardiaca pode

ser normal ou com pequeno aumento da drea
cardfaca. Dilatagdo da veia cava superior e veias
dzigos também podem ser identificadas, assim
como, derrame pleural de acometimento bilateral,
linhas B de Kerley e calcificagdo do pericdrdio, esta
em um terco dos casos, porém ndo é diagnéstica'>'".

As alteragdes hemodinadmicas consistem em
pressdo do atrio direito, descrita em “M” ou “W”,
porém, ndo é um achado diagnéstico de
pericardite constritiva. As ondas A e V sdo
separadas por uma reduzida onda X
descendente. A onda V é mais pronunciada que
aonda A. A onda descendente Y em constri¢do
é tipicamente rdpida e profunda. O indice
cardfaco é usualmente baixo. Duplo plat6é nas
curvas de pressdo dos ventriculos e equalizacdo
diast6lica de suas pressdes. Trés critérios
hemodindmicos confirmam o diagndstico: a
diferenca de pressdo diastdlica final entre os
ventriculos (<5mmHg); pressdo sistdlica do
ventriculo direito (<50mmHg) e a razdo entre a
pressdo diastdlica final e a pressdo sistélica do
ventriculo direito =1:3 2.

O ecocardiograma quando combinado com a
tomografia computadorizada ou ressondncia
magnética confirma o diagndstico na maior parte
dos casos. No ecocardiograma, pode ser
observada tanto a mobilidade septal diastélica
controlada pelo gradiente de pressdo através do
septo, como também a dilatacdo atrial e da veia
cava inferior. O ecocardiograma transesofdgico
é superior ao transtordcico na deteccdo do
espessamento pericdrdico. A espessura
pericardica normal varia de 1,2mm=0,8mm. Nos
casos de pericardite constritiva, a espessura pode
atingir 9,8mm=1,6mm. A sensibilidade diagndstica
do ecocardiograma na pericardite constritiva é de
95%, com 86% de especificidade'®. Para estabelecer
o diagnéstico diferencial entre a pericardite
constritiva e a cardiomiopatia restritiva é usada a
velocidade de fluxo pelo anel mitral pelo Tissue
Doppler no ecocardiograma, que mantém em 95%
a sensibilidade com 96% de especificidade para o
diagnéstico de pericardite constritiva'.

A tomografia computadorizada e a ressonancia
magnética do coracdo identificam e mensuram o
espessamento pericdrdico. Nos espessamentos
localizados, o sitio mais freqiientemente
encontrado é o ventriculo direito. Esses exames
apresentam cerca de 88% de sensibilidade com
100% de especificidade, e acurdcia diagndstica de
93%*". Nesses exames podem ser distinguidos
tipos morfoldgicos e diferentes distribui¢des do
espessamento e calcificacdo do pericdrdio', assim
como na diferenciagdo com outras causas de
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restricdo pericdrdica sendo aceito nesta fungdo
como classe®.

A Medicina nuclear, com o uso da
ventriculografia radionuclidea também pode ser
usada como método diagndstico de pericardite
constritiva®.

Abiopsia pericdrdica s6 é usadanos casos de duvida
persistente na diferenciacdo entre pericardite
constritiva e cardiomiopatia restritiva*>".

Pericardiectomia (decorticacdo cardiaca) é o
tratamento de escolha, tendo uma mortalidade
intra-hospitalar relatada que vai de 0% a 10% em
séries atuais, com sobrevida de 87% nos sete anos
de acompanhamento no seguimento*'.

A angiopatia amil6ide cerebral é uma doenga com
polimorfismo genético. E caracterizada por
depésito de proteina amildéide cerebrovascular,
associada a hemorragia intracerebral e outras
desordens cerebrovasculares e deméncia. Estd
ainda associada a altera¢gdes nos componentes da
matriz vascular extracelular e inflamacao,
expressdo de citocinas, com conseqiiente
destruicdo da parede vascular. Ocorre em
aproximadamente 30% das pessoas acima dos 60
anos. O risco de hemorragia intracerebral estd
aumentado no uso de heparina e terapia
trombolitica'.

A suspeita clinica surgiu a partir da identificagado
do quadro sindrémico de associagdo de congestao
venosa sistémica exuberante e congestdo
venocapilar pulmonar e a identificagdo dos sinais
eletrocardiogrdficos acima descritos, que
delinearam o caminho da investigacdo
diagndstica.

Caso digno de nota, devido a raridade do quadro
de pericardite constritiva pds-cirurgia cardiaca,
pois apresenta uma incidéncia de 0,025% a 0,15%
dos casos de pericardite constritiva.

H4 de se ressaltar a importéncia fisiopatoldgica
da angiopatia amiléide no desfecho negativo do
caso, uma vez que esta predispde a hemorragia
intracraniana, sobretudo na vigéncia de terapia
anticoagulante.
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