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Relato
deGso  Diagnostico Clinico e Radioldgico da Miocardite Aguda e uma Complica¢ao Nao-Usual
Clinical and Radiological Diagnosis of Acute Myocarditis with an Unusual Complication
Claudio Domenico Sahione Schettino, Silvia Martelo, Flavia de Deus, Aline Vargas, Marcello Paschoal,
Eduardo Tassi, Ricardo Novis, Shenia Novis, Maria Lucia Pimentel, Sergio Novis
Resumo Abstract

O objetivo deste relato de caso é descrever as abordagens
diagnostica e terapéutica empregadas durante a avaliagdo
de um paciente com queixa de dor torécica e histéria
clinica sugestiva de miocardite aguda. Apds confirmacao
diagnostica pela ressondncia magnética (RMC) cardiaca
e o tratamento adequado, o paciente apresentou evolugao
desfavordavel caracterizada por dor abdominal e resposta
inflamatdria sistémica.

Palavras-chave: Miocardite, Resposta inflamatéria
sistémica, Ressonancia magnética cardiaca, Colecistite

The aim of this case report is to describe the diagnostic
and therapeutic approaches used to asses a patient
presenting chest pain and with a clinical history
suggesting acute myocarditis. After confirming the
diagnosis through cardiac magnetic resonance imaging
and proper treatment, the clinical status of the patient
deteriorated, characterized by abdominal pain and an
inflammatory systemic response.

Keywords: Myocarditis, Inflammatory systemic response,
Cardiac magnetic resonance imaging, Colecystitis

Introducao

A miocardite se caracteriza pela presenca de uma
resposta inflamatoéria do miocardio, freqiientemente
em decorréncia de uma agressdo infecciosa primadria
em outro sitio'. O processo inflamatdrio pode acometer
outras estruturas do coragdo, mais comumente o
pericdrdio (pericardite). O acometimento dessa
estrutura ocasiona alteragdes eletrocardiogréficas
tipicas, como o supradesnivelamento do segmento
ST-T e a queixa de dor precordial, achados muito
semelhantes a um quadro de sindrome coronariana
aguda, o que torna a exclusdo de doenca coronariana
obstrutiva essencial em alguns casos®.

Essa condicdo ndo tdo incomum pode resultar em uma
variedade de sinais e sintomas e em apresentagdes
clinicas, desde casos leves sem qualquer grau de
disfunc¢do ventricular e pacientes oligossintomaéticos
a quadros graves de miocardite fulminante, com
acometimento significativo da fungdo ventricular e

morte stibita em pacientes jovens sem histéria prévia
de doencga coronariana®*.

O agente agressor mais freqtiente é o infeccioso, mas
amiocardite pode também ser secunddria a agressoes
pelo sistema imunolégico, como na miocardite
periparto, por radioterapia ou por quimioterapia.
Entre os agentes infecciosos, 0 mais comum € o viral,
principalmente os enterovirus. Entre estes, o coxsackie
do tipo B é 0o mais comum, sendo responsavel por cerca
de 50% dos casos®. Outros diferentes tipos de virus,
como o adenovirus, citomegalovirus, Epstein-Barr
virus, parvovirus B19, entre outros, tém sido
freqlientemente implicados. Entretanto, os estudos
clinicos mostram uma grande variabilidade e, em sua
maioria, baixa positividade na identificagdo dos
virus®.

Tendo em vista a diversidade de apresentagdes clinicas
e a inespecificidade dos marcadores laboratoriais, o
diagndstico se baseia fundamentalmente no alto grau
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de suspeita clinica e, mais recentemente, na confirmagao
pelos achados na ressondncia magnética cardiaca
(RMC). Outras causas de miocardite sdo muito menos
comuns e incluem a infec¢do pelo HIV, difteria, doenga
de Chagas, dengue, doenga de Lyme e, mais raramente,
a miocardite de células gigantes, de etiologia
desconhecida®. Infec¢des virais do trato gastrintestinal
e respiratério podem envolver o coragdo em até 5%
dos pacientes. Sabe-se que 10% dos pacientes que
desenvolvem miocardite evoluem para cardiomiopatia
dilatada com alto risco para morte stbita.

O grau de suspeigdo clinica aumenta na presenca de
histéria de doenga viral prévia e na auséncia de doenga
cardiaca preexistente, associadas ou ndo ao
aparecimento stbito de arritmias ou disttrbio de
condugdo cardiaca; na presenca de aumento da area
cardfaca ou sintomas de insuficiéncia cardiaca
congestiva sem causa aparente®.

Relato de Caso

M.P.R.C, 40 anos, sexo feminino, branca, procurou seu
médico assistente com queixa de dor precordial em
aperto de forte intensidade, irradiada para dorso, com
aproximadamente seis horas de apresentacdo e inicio
stubito. A intensidade da dor aumentava com os

movimentos respiratérios e com mudanga de dectibito,
e associava-se a desconforto abdominal e mal-estar.

A paciente apresentava histéria prévia de esclerose
multipla com necessidade regular de imunossupressao
com metilprednisolona. Era grande tabagista e
portadora de asma bronquica. A histéria familiar era
negativa para doenga arterial coronariana, diabetes
mellitus ou pneumopatias. Ndo havia, no momento da
apresentacdo clinica, quadro recente de virose, febre
inexplicada, alergia respiratdria, exacerbagdo do quadro
asmatico, uso de drogas ou imunossupressao recente.

Ao exame, a paciente apresentava-se ansiosa, com dor
tordcica moderada, taquicdrdica (FC=124bpm),
normotensa (PA=130mmHg x 70mmHg), afebril,
anictérica e hipo-hidratada +/4+. A ausculta cardiaca era
normal, sem a presenga de atrito pericdrdico ou sopros.
Auséncia de ruidos adventicios a ausculta pulmonar,
abdome inocente, embora difusamente doloroso a
palpagdo profunda com peristalse normal. Auséncia de
edema ou empastamento de membros inferiores.

O ECG realizado nos primeiros 10 minutos de
admissdo evidenciava supradesnivelamento do
segmento ST-T em parede inferior e alteragdes de
infradesnivelamento do ST-T em parede anterior (V1-
V6) (Figura 1).
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Evolucéao eletrocardiografica do paciente estudado

A) Admissédo: supradesnivelamento do segmento ST-T (2mm) mais
predominante nas derivagdes inferiores. Infradesnivelamento do
segmento ST-T (3mm) em parede antero-septal. Extra-sistoles
ventriculares freqiientes, em bigeminismo.

B) Admissdo (2 horas): supradesnivelamento do segmento ST-T (2mm)
mais predominante nas derivacdes inferiores. Infradesnivelamento
do segmento ST-T (3 mm) em parede antero-septal.
C) ECG do 1° e 10° dias de internagdo: normal.
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Os exames de sangue colhidos inicialmente
evidenciavam elevagdo dos niveis séricos da troponina
T e CK-MB, hemograma com leucocitose e marcadores
de injaria hepdtica normais.

A paciente foi medicada no Setor de Emergéncia com
aspirina, clopidogrel e nitroglicerina venosa sem
melhora sintomética. O ECG evolutivo, duas horas
ap6s o inicio da dor, mantinha o mesmo padréo da
admissdo. A radiografia de térax era normal. O
ecocardiograma a beira do leito evidenciava déficit de
relaxamento, sem aumentos cavitdrios ou disfungao
sistélica de ventriculo esquerdo.

Inicialmente optou-se pela realizagdo de uma
angiotomografia de artérias corondrias, que foi normal,
com escore de cdlcio zero. Em seguida, a paciente foi

submetida a RMC, que demonstrou funcédo

Figura 2
Ressonancia magnética cardiaca
1° RMC: Seqiiéncia em quatro cimaras de realce tardio evidenciando

sinal hipertenso epicardico em parede antero-lateral e infero-lateral
(dreas brancas) e realce em quatro camaras mostrando o realce na
parede infero-lateral (drea branca).

biventricular preservada e presenca de aumento de
sinal com seqtiéncia gradiente eco em parede antero-
lateral de segmento medial, sugestiva de inflamacéao
aguda compativel com miocardite. Observou-se
também realce tardio epicdrdico em parede antero-
lateral e infero-lateral de segmento medial e basal com
padrdo compativel com miocardite aguda. Massa
inflamada/acometida estimada pela planimetria em
12g (10,8% de miocdrdio total de VE) (Figura 2).

Foram solicitados outros exames na tentativa de
identificar a presenga do agente viral nas andlises de
sangue e fezes, como pesquisa de IgM e PCR para
diversos virus, como coxsackie, citomegalovirus,
hepatite C, dengue, e outros para a avaliagdo de
atividade de doenca do coldgeno (esclerodermia, ltipus
eritematoso sistémico, polimiosite) e doenga
reumatica.

2* RMC: Seqtiéncia em quatro camaras de realce tardio em eixo
curto ap6s 10 dias de evolugdo, evidenciando aumento da drea de
sinal hipertenso epicardico agora englobando parede antero-lateral
e infero-lateral (dreas brancas) além de realce tardio mesocéardico

também em septo (dreas brancas).
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Foi iniciado tratamento medicamentoso com Aine
(indometacina), tendo a paciente evoluido com
significativa melhora sintomética nas primeiras oito
horas. A curva de enzimas cardiacas manteve niveis
elevados de troponina nesse periodo. No quinto dia
de internagdo, a paciente apresentou quadro stibito de
dor abdominal de forte intensidade associado a
nduseas e elevacdo de enzimas hepdticas. Ao exame
clinico ressaltava-se hepatomegalia. Foi realizada
ultra-sonografia de abdome total que evidenciou
vesicula biliar normodistendida, sem célculos
evidentes com paredes espessadas, derrame pleural
direito e figado aumentado.

Nova RMC (Figura 2), realizada 10 dias apds a
internacdo, demonstrou fung¢do biventricular
preservada, porém com discreto aumento diastdlico
de VE e aumento da drea de realce tardio epicdrdico,
agora englobando parede anterior, antero-lateral e
infero-lateral de segmentos medial e basal, além de
realce tardio mesocardico septal com padrdo compativel
com miocardite aguda em curso. Massa inflamada/
acometida estimada pela planimetria em 18g (18,3%
de miocdrdio total de VE). Foi iniciada antibioticoterapia
venosa com ciprofloxacina. Apds 48 horas, a paciente
apresentou melhora clinica e laboratorial, recebendo
alta hospitalar 15 dias apds a internagao.

Os exames laboratoriais para a identificagdo da
presenca do agente viral nas andlises de sangue e de
fezes, e os de avaliagcdo de atividade de doenca do
coldgeno (esclerodermia, lipus eritematoso sistémico,
polimiosite) e doenga reumdtica foram normais. A
paciente apresentou excelente evolugdo clinica. Uma
terceira RMC de controle, oito semanas apds o
diagndstico, evidenciou regressdo completa do realce
tardio, indicando auséncia de inflamagao ou fibrose
residual.

Discussao

Tratando-se de uma paciente jovem com dor tordcica
atipica, do tipo pleuritica, sem histéria familiar de
doenga coronariana e ECG com altera¢des difusas do
segmento ST-T, suspeitou-se inicialmente do
diagnéstico de miocardite aguda. No entanto, em vista
da maior gravidade do diagnéstico diferencial de uma
sindrome coronariana aguda com supradesnivelamento
do segmento ST-T? e por se tratar de uma paciente com
histéria de tabagismo importante, foi realizada uma
angiotomografia de artérias corondrias para fins de
exclusdo. Uma angiotomografia de corondrias com
laudo normal e com escore de célcio de valor zero tem
alta sensibilidade e especificidade na exclusao de um
epis6dio coronariano agudo por obstrucado
aterosclerética’.

Desde 2002, a RMC é considerada o exame de escolha
para avaliacdo da fungdo ventricular, pois estd menos
sujeita a vieses, tais como janela actistica inadequada e
grande variabilidade interobservadores. A avaliagdo da
funcdo ventricular pela RMC é realizada sem a
necessidade de contraste e utiliza-se dos mesmos cortes
daecocardiografia, porém com uma qualidade final de
imagem mais detalhada e uma melhor avaliacdo do
ventriculo direito.

A ressondncia magnética cardiaca (RMC) apresentou
grande avango nos ultimos 15 anos, e suas indicagoes
na avaliacdo de cardiopatias sdo cada vez mais
abrangentes. As atuais técnicas de mensuragdo do realce
tardio permitem uma precisa delimitagdo das dreas de
dano miocdrdico, por infarto ou inflamag&o (miocardite),
em fase aguda (necrose) ou tardia (fibrose), com
excelente correlacdo com a medida direta da massa
infartada pela anatomopatologia. As dreas lesionadas
apresentam intensidade de sinal muito aumentada
(branca) em comparacdo ao miocdrdio normal (preto),
ap6s injecdo de gadolinio na técnica de realce tardio. O
grande contraste entre o tecido necrético/ fibrético e o
tecido miocdrdico integro, associado a 6tima resolugao
espacial proporcionada pela RMC, permitem a precisa
avaliagdo do territério lesionado®.

Pela técnica do realce tardio, o miocardio integro
aparece com intensidade muito baixa de sinal (preto).
Outra caracteristica da técnica de realce tardio é o uso
do gadolinio, que possui distribui¢do extracelular e,
por isso, ndo penetra nas membranas celulares
integras. Nas regides lesionadas, ocorre ruptura das
membranas dos midcitos necréticos e, portanto, o
gadolinio pode se distribuir livremente. Além disso,
com a necrose dos midcitos, a saida do gadolinio das
dreas lesionadas ocorre mais lentamente. Esses dois
fatores fazem com que a concentracdo do contraste,
cerca de 5 minutos a 15 minutos apds a injegdo, seja
muito maior nas regides necréticas do que no tecido
miocdrdico normal, tornando brancas (sinal intenso)
as dreas lesionadas nas imagens de realce tardio,
permanecendo por aproximadamente duas horas. O
realce tardio pela RMC costuma ser positivo de 88%
a 95% dos casos de miocardite, podendo detectar
atividade inflamatéria e acompanhar a evolugdo da
doenca. A sua disposi¢do geralmente é epicérdica e/
ou mesocdrdica, preservando o endocérdio, padrdo
tipico que exclui causa isquémica (a qual possui
disposi¢do transmural ou subendocdardica respeitando
a vascularizagdo coronariana). A RMC néo ajuda
apenas no diagnéstico de miocardite, como também
aumenta significativamente a sensibilidade em
biopsias endomiocdrdicas.

Os exames laboratoriais ndo sdo diagndsticos e
indicam apenas a presenca de atividade inflamatoria
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e/ou de agressdo miocdrdica. Cerca de 60% dos
pacientes irdo apresentar um aumento dos marcadores
de inflamag¢do como VHS ou da PTN-C reativa; e 25%,
leucocitose inespecifica. Os marcadores de necrose
miocdrdica estardo elevados na presenca de ruptura
celular miocdrdica. Em 1/3 dos casos de miocardite
observa-se aumento nos niveis séricos das troponinas
T e I, estando elevadas em 32% dos pacientes,
enquanto que a CK-MB encontra-se elevada em 12%.
Os niveis séricos enzimdticos correspondem ao grau
de agressdo miocdrdica e apresentam um
comportamento diferente do infarto agudo do
miocdrdio, pois ndo seguem o padrdo usual da curva
enzimdtica, permanecendo com pico mais prolongado
e queda mais lenta’.

Os niveis de troponina persistentemente elevados
corroboraram o diagnéstico. Os outros exames
realizados na tentativa de se identificar a presenga
do agente viral nas andlises de sangue, fezes,
pericdrdio e miocdrdio, como pesquisa de IGM e PCR
para diversos virus, como coxsackie, citomegalovirus
e hepatite C, ou na avaliagdo de atividade de doenga
do coldgeno (esclerodermia, ldpus eritematoso
sistémico, polimiosite) e doenga reumdtica’®. Assim,
o agente etiolégico ndo foi esclarecido nesse caso,
mas a presenga de outras doengas associadas foi
afastada.

A evolugédo eletrocardiografica ndo foi caracteristica
de casos de miopericardite, sendo observadas
alteracdes difusas e transitérias do segmento ST-T.
Os achados eletrocardiogréficos, inespecificos para
o diagnoéstico, mas que associados a histéria clinica
aumentam o grau de suspeicdo diagndstica, incluem
a presenca de taquicardia sinusal (clinicamente
desproporcional ao quadro febril), fibrilagdo atrial,
sobrecarga ventricular esquerda, bloqueios
atrioventriculares, altera¢des de repolarizagdo e
complexos de baixa voltagem. As altera¢des mais
comuns sdo as da repolarizagdo ventricular, podendo
se apresentar como supra ou infradesnivelamento do
segmento ST-T e da onda T, alteragdes que se
distribuem difusamente e sdo transitérias. Os atrasos
da condugdo intraventricular (bloqueio de ramo),
principalmente o esquerdo, geralmente estdo
associados com importante envolvimento miocdrdico,
e indicam pior progndstico™.

O ecocardiograma transtordcico bidimensional
realizado a beira do leito € ttil nos casos suspeitos
de miocardite para a avaliagdo da presenga ou néo
de disfuncdo sistdlica ventricular esquerda ou
biventricular, associada ou ndo com aumento dos
diametros sistélico ou diastélico ventriculares. E
possivel observar-se hipocinesia difusa ou segmentar
com ou sem dreas de acinesia ou discinesia. Na fase

aguda da miocardite, ndo é incomum o achado de
hipocinesia difusa com disfun¢do ventricular sem
importante aumento dos didmetros cavitdrios. Em
decorréncia da condi¢do inflamatéria e da disfuncao
ventricular, podem se formar trombos murais,
sobretudo associados a cardiomiopatia de origem
auto-imune. As manifestagdes ao ecocardiograma sdo
transitdrias, podendo involuir ou progredir para
cardiomiopatia dilatada. Normalmente, a alteragdo
segmentar ndo se correlaciona com o ECG, como
ocorre em casos de sindrome coronariana aguda com
supradesnivelamento do segmento ST-T. Nesse caso,
o ecocardiograma normal ndo afastou nem a suspeita
clinica de miocardite aguda nem de doenga
coronariana obstrutiva, tendo sua utilidade limitada
a avaliacdo da presenga de disfuncdo ventricular e
aumentos cavitdrios!.

Trés dias apds a admissdo, a paciente apresentou
quadro clinico, laboratorial e ultra-sonografico
indicativos de colecistite alitfasica, provavelmente
reacional ao processo inflamatério sistémico, como
se observa em casos de sepse. Ndo se encontra relato
na literatura de acometimento dessa estrutura, porém
na auséncia de cdlculo biliar ou alteragdo morfoldgica
dos ductos biliares, a hip6tese reacional parece
razodavel.

As miocardites constituem um grupo de doencas
caracterizadas por agressdo imunoinflamatéria ao
miocdrdio. O substrato anatomopatolégico dessa
agressdo € classicamente descrito como infiltrado
celular de linfécitos, macréfagos e outros leucécitos,
com destrui¢do de cardiomidcitos e miocitdlise
(critérios de Dallas)®. Modernamente, tem sido
descrito que o grau de agressdo auto-imune e a
ativagdo inflamatéria sdo os determinantes da génese
e evolugdo da miocardite, tendo sido comprovada a
importancia do papel da agressdo linfocitdria na
génese do desenvolvimento da agressao miocdrdica.
Vérios estudos com a utilizagdo de terapias
imunossupressoras também demonstraram redugdo
da atividade inflamatéria, com melhora da funcao
ventricular’.

Em vista da excelente evolugdo clinica da paciente,
e considerando-se a sensibilidade limitada do método
para o diagnéstico da miocardite, optou-se pela nao-
realizagdo da biopsia endomiocdrdica do ventriculo
direito’. Essa baixa sensibilidade provavelmente
deve-se a natureza transitéria e focal do processo
inflamatério. O procedimento é invasivo e apresenta
0,1% de complicagdes graves como o 6bito, e 0,25%
de risco de perfuragdo cardiaca- Assim, a biopsia
endomiocdrdica tem sido reservada para casos de
insuficiéncia cardfaca rapidamente progressiva ou
arritmias, contexto no qual o diagnéstico histolégico
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preciso é fundamental na escolha do tratamento
imunossupressor'.

Ressalta-se no caso também o fato de a paciente
apresentar o diagndstico de esclerose mdltipla (EM)
surto-remissdo! desde 2000, sob acompanhamento
neurolégico regular e uso de pulsoterapia com
metilprednisolona durante os surtos, em cada ocasido
com remissdo completa dos sintomas. Esse tipo de
doenca leva a uma destruicdo da bainha de mielina
que recobre e isola as fibras nervosas do sistema
nervoso central. A causa direta da EM é a degeneracao
da camada isoladora lipidica de mielina que envolve
0s axOnios neuronais pela destruicdo, pelo préprio
sistema imunitario do individuo, das células gliais que
produzem e armazenam essa mielina. A auséncia de
isolamento eficaz dos neur6nios, e da sua sustentagao
pelas células gliais, leva a degeneragdo dos mesmos e
a perda de fungdo.

Embora no momento do diagnéstico da miocardite a
paciente ndo estivesse sob imunossupressdo recente,
deve ser considerada a possibilidade de uma
imunossupressao cronica ou mesmo o fato de a prépria
etiologia da doenca de base sendo auto-imune ter
facilitado o surgimento do quadro de miocardite
aguda viral. No momento a paciente apresenta exame
neurolégico normal. A ressonancia de cranio revela a
presenca de lesGes disseminadas desmielinizantes
pericalosas com caracteristicas de diferentes etapas de
evolugéo.

De maior relevancia, o quadro de colecistite aguda
alitiasica, diagnosticado 48 horas ap6s a apresentagdo
clinica, ndo é achado comum em adultos com miocardite
aguda. A dor abdominal é queixa clinica freqiiente em
criangas nas quais posteriormente se confirma esse
diagndstico, e quase sempre ndo estd associada a
complicacSes abdominais nessa faixa etdria'®'.

Em adultos, existem relatos em literatura de pacientes
com diagnoéstico de hepatite C e, mais raramente,
hepatite A, complicada com miocardite aguda de
etiologia viral®®*?, porém, até o momento, nenhum
relato de miocardite associada a processo inflamatério
biliar ou colecistite aguda. Também foi relatada a rara
associagdo de gastroenterite por Campylobacter jejuni
com casos de miocardite aguda®. O quadro clinico de
gastroenterite na apresentacdo clinica inicial da
miocardite ndo é tao infreqtiente, porém ainda ndo é
bem conhecida a fisiopatologia dessa associagéo.
Nesses casos, usualmente, os sintomas da gastroenterite
precedem a dor tordcica em dois a trés dias.

Especula-se que uma relacdo entre as exotoxinas
liberadas por bactérias enterocoliticas desempenhe
um papel na agressdo miocardica, porém nédo hd

qualquer comprovacao patoldgica até o momento, na
literatura®..

As exotoxinas do C. jejuni caracteristicamente
apresentam efeitos cito e hepatotéxicos, mas nédo
cardiotéxicos®.

No caso clinico, chama atengdo a apresentacao clinica
inicial fortemente sugestiva de miocardite, diagndstico
confirmado pela ressonancia cardiaca e o surgimento
inesperado, ap6s melhora da dor tordcica, de dor
abdominal e elevagdo de enzimas hepéticas. O
espessamento da vesicula associado a inexisténcia de
cdlculos indicaram um processo inflamatério biliar no
contexto da miocardite, o que levou a acreditar ser
essa tltima a etiologia mais provavel da colecistite.

Essa complicagdo, ainda ndo descrita na evolugdo de
um quadro de miocardite aguda, ressalta aimportancia
de, em casos de miocardite aguda, considerar-se a
possibilidade de complicagdes ndo usuais com
acometimento de estruturas tanto adjacentes ao
miocdrdio como érgdos a distancia, cada vez mais
considerando a miocardite aguda um processo
inflamatério sistémico.
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