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Relato de Caso

Covid-19 em Receptores de Transplante de Coração em São Paulo: 
Uma Série de Casos
Covid-19 in Heart Transplant Recipients in São Paulo: A Case Series

Rafaela Vale de Miranda Soriano,1  João Manoel Rossi Neto,1  Marco A. Finger,1  Carolina Casadei Santos1

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia,1 São Paulo, SP - Brasil

Introdução
A doença causada pelo novo coronavírus (Covid-19), o 

SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 
2), foi declarada uma pandemia pela Organização Mundial 
da Saúde (OMS) em 11 de março de 2020.1 Por analogia a 
outras infecções respiratórias, principalmente com base na 
pandemia de 2009 do vírus influenza H1N1,2,3 esperava-se 
um aumento de casos de pneumonia e progressão para 
choque séptico com síndrome do desconforto respiratório 
agudo entre os receptores de transplante de órgão sólido 
com Covid-19 em comparação com a população não 
transplantada.4 Porém, a imunossupressão no transplante 
poderia teoricamente revogar a síndrome hiperinflamatória 
secundária à tempestade de citocinas, responsável pela 
maioria das mortes pela Covid-19.5,6 Dados sobre a 
imunossupressão que potencialmente poderiam levar 
a apresentações clínicas atípicas ou aumentar o risco 
de eventos adversos na presença de Covid-19 são 
conflitantes.7,8

Relatamos nossa experiência com transplantados de 
coração (TxC) diagnosticados com Covid-19 em uma 
instituição com programa de TxC desde 1992 em São 
Paulo, Brasil. 

Material e Métodos

População e Cenário
Receptores de TxC adultos atendidos no Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia entre março e junho de 2020, 
com sinais e sintomas sugestivos de infecção por SARS-
CoV-2 e que testaram positivo para reação em cadeia da 

polimerase com transcriptase reversa (RT-PCR), ou com 
achados radiológicos compatíveis com Covid-19.

Os dados foram coletados em revisão de prontuários. Foram 
incluídos história clínica, resultados laboratoriais, marcadores 
inflamatórios e radiológicos, e terapias administradas. 
Descrevemos óbito por Covid-19, admissão na Unidade de 
Terapia Intensiva (UTI), necessidade de ventilação mecânica 
e disfunção renal.

Métodos Estatísticos
Os resultados foram relatados de forma descritiva.  

Resultados
Cinco pacientes de TxC foram hospitalizados por 

Covid-19. Nenhum deles foi diagnosticado por triagem 
assintomática. 

A idade variou de 35 a 79 anos. As comorbidades 
foram diabetes mellitus (DM) (100%), hipertensão arterial 
(HAS) (80%), doença renal crônica (40%) e obesidade 
(20%). O tempo de TxC foi de três meses a 264 meses. 
Foram administrados inibidores da calcineurina em quatro 
pacientes (80%), inibidor da mTOR em 40%, e prednisona 
e micofenolato em 100% dos pacientes. Os sintomas foram 
febre documentada (80%), tosse na admissão (100%), 
dispneia (60%) e sintomas gastrointestinais (20%) (Tabela 1).

Conforme Tabela 2, ocorreu linfopenia (<1,500 mm3) 
em todos os pacientes e trombocitopenia (<150,000 
mm3) em 60% deles. A troponina estava elevada em um 
dos casos de óbito, enquanto no outro não foi coletada. 
Também foi registrada alteração no lactato em um paciente 
que evoluiu a óbito. Marcadores inflamatórios aumentados 
foram comuns, sendo mais altos naqueles que necessitaram 
de cuidados intensivos. Foi realizada tomografia de tórax 
em todos os pacientes, que apresentaram infiltrados 
pulmonares bilaterais em vidro fosco. Insuficiência renal 
esteve presente em 80%.

Conforme descrito na Tabela 3, dois pacientes 
não receberam terapias empíricas para a Covid-19. 
Vasopressores e ventilação mecânica foram necessários em 
20% dos pacientes. Nenhum paciente recebeu oxigenação 
por membrana extracorpórea. Nenhum paciente ficou 
na posição pronada e o tempo de internação na UTI foi 
quatro dias para ambos que necessitaram desse cuidado.

Os imunossupressores foram interrompidos em um 
paciente devido à gravidade do caso. Dois pacientes 
evoluíram a óbito (40%), e o restante recebeu alta 
hospitalar. O tempo de internação variou entre 4 e 21 dias.
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Discussão
Esta é a primeira descrição de uma série de casos de uma 

coorte de pacientes transplantados do coração que foram 
hospitalizados por Covid-19 no Brasil. 

Esses pacientes parecem apresentar a Covid19 de forma 
semelhante a pacientes não transplantados, compartilhando 
os sintomas mais comuns de febre, tosse e falta de ar. 
Contrastando com o estudo de Scott,9 sintomas gastrointestinais 
foram observados em apenas um paciente (20%).

Todos os TxC que foram acometidos pela Covid-19 
necessitaram de internação, sendo que o DM estava presente 

Tabela 1 – Dados epidemiológicos e sintomas associados à infecção por SARS-CoV-2 em TxC 

Pacientes Idade (anos) Sexo Tempo de transplante
(meses) Comorbidades Imunossupressão Sintomas

1 79 Masc. 264 HAS, DM, DRC IC, AM, CE Febre, tosse, 
dispneia

2 67 Masc. 264 HAS, DM, DRC imTOR, AM, CE Tosse, dispneia

3 52 Fem. 192 HAS, DM, Obesidade IC, AM Febre, tosse, 
dispneia

4 50 Masc. 84 HAS
DM IC, imTOR, AM, CE Febre, tosse, SGI

5 35 Fem. 3 DM IC, AM, CE Febre, tosse

Masc: masculino; Fem: feminino; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes mellitus; DRC: doença renal crônica; IC: inibidor da calcineurina; imTOR: inibidor 
da mTOR; AM: antimetabólico; CE: corticoesteroide; SGI: sintomas gastrointestinais.

Tabela 2 – Dados laboratoriais associados à infecção por SARS-CoV-2 em TxC 

Paciente Leucócitos 
Totais (mm³)

Linfócitos 
totais (mm³)

Plaquetas 
<150000/mm3 IRA Trop I

(ng/ml)
Dim-D
(mg/L)

Lactato
>2mmol PCR DHL BNP

1 6.100 670 Sim Sim NC 1836 Não 20 397 NC

2 12.570 570 Sim Sim 0.41 1.397 Sim 40 348 7.441

3 3.760 960 Não Não 0.02 287 Não 7.1 339 1.230

4 7.760 1.300 Sim Sim 0.01 nc Não 0.5 NC NC

5 8.350 420 Não Sim 0.03 675 Não 1.1 NC 2.800

IRA: insuficiência renal aguda; Trop: troponina; Dim: dímero; PCR: proteína C-reativa; DHL: Desidrogenase láctica; BNP: Peptídeo natriurético; NC: não coletado.

Tabela 3 – Diagnóstico, terapêutica e desfechos associados à infecção por SARS-CoV-2 em TxC 

Pacientes Diagnóstico TC de tórax Óbito Tempo de 
internação (dias) UTI DVA VM Terapêutica

1 RT-PCR <50% Sim 4 Sim Não Não Azitromicina,

2 RT-PCR >50% Sim 4 Sim Sim Sim HCQ, Azitromicina, CE

3 RT-PCR <50% Não 11 Não Não Não NR

4 TC de tórax <50% Não 5 Não Não Não Azitromicina

5 RT-PCR <50% Não 21 Não Não Não NR

RT-PCR: reação em cadeia da polimerase para SARS-CoV 2; UTI: Unidade de Terapia Intensiva; DVA: droga vasoativa; VM: ventilação mecânica; HCQ: 
hidroxicloroquina; CE: corticosteroide; NR: não realizado; TC: tomografia computadorizada.

em 100% deles e HAS em 80%. Na nossa amostra, 40% dos 
pacientes necessitaram de cuidados intensivos e tinham o 
Dímero-D ≥1000 mg/L e PCR ≥20. BNP mostrou-se elevado 
e DHL não apresentou elevação importante quando medidos. 
O paciente com troponina elevada apresentou instabilidade 
hemodinâmica, necessidade de vasopressores e evolução para 
óbito, o que corrobora a literatura de que lesão miocárdica 
está associada a piores prognósticos.10 Os pacientes que foram 
para a UTI eram idosos, com tempo de transplante cardíaco 
maior, e vieram a falecer. Esses dados sugerem uma taxa de 
mortalidade de transplantados acima da taxa da população 
geral infectada pela Covid-19.11
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As taxas de linfopenia e trombocitopenia foram mais altas 
neste estudo quando comparadas com relatos anteriores nas 
populações não transplantada e transplantada.12,13 Este achado 
poderia ser explicado por uma menor contagem basal de 
linfócitos e plaquetas devido ao uso de imunossupressores ou 
representar uma provável interferência adicional da infecção 
por SARS-CoV-2. 

Nosso estudo tem várias limitações comuns aos estudos 
de TxC: o fato de ter sido realizado em um único centro e 
o tamanho da nossa amostra, que poderia ser considerado 
pequeno. Não foi possível tirar conclusões sobre tratamentos 
específicos para a Covid-19 ou o manejo da imunossupressão 
nesse cenário. Isso limita nossa compreensão sobre o espectro 
de sintomas e a gravidade da doença entre TxC com Covid-19.

Conclusão
Nesta série de casos de pacientes transplantados do coração 

com Covid-19 atendidos em nossa instituição, a possibilidade 
teórica de que a imunossupressão poderia revogar a síndrome 
hiperinflamatória não se mostrou verdadeira. Do ponto de 
vista observacional, a grande quantidade de fatores de risco e 
a taxa de mortalidade elevada sugerem que esses receptores 
poderiam ser particularmente vulneráveis à Covid-19. Estudos 
maiores e multicêntricos são necessários para confirmar nossos 
achados.
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Introdução
As anomalias congênitas do arco aórtico afetam 1-2% 

da população e compreendem uma grande variedade de 
anormalidades na posição e / ou padrão de ramificação do 
arco aórtico.1 O duplo arco aórtico (DAA) representa 1-2% 
de todas as anomalias do arco aórtico e é caracterizado 
pela persistência dos arcos aórticos embrionários esquerdo 
e direito.2 A anomalia pode ser encontrada isoladamente 
ou, com menor frequência, em associação com outras 
anormalidades cardiovasculares ou cromossômicas.  
O diagnóstico pré-natal de DAA pode ser desafiador, pois sua 
diferenciação de outras anormalidades do arco, como arco 
aórtico direito com canal arterial esquerdo ou com artéria 
subclávia esquerda aberrante, nem sempre é clara. Os autores 
descrevem um caso de diagnóstico pré-natal de DAA.

Relato de Caso
Uma primigesta de 26 anos foi encaminhada para uma 

revisão de cardiologia fetal com 23 + 3 semanas de gestação 
devido a uma imagem anormal dos três vasos e traqueia (3VT) 
em um exame de ultrassonografia morfológica de rotina com 20 
semanas de gravidez. Ela não estava tomando medicamentos e 
não havia histórico pessoal ou familiar relevante.

O ecocardiograma fetal mostrou projeção de quatro 
câmaras e vias de saída normais. Na projeção de 3VT, 
entretanto, o canal arterial foi visto do lado esquerdo da 
traqueia e o arco aórtico do lado direito, confirmando a 
presença de um arco aórtico direito com canal arterial 
esquerdo (Figura 1). Com uma imagem mais próxima, 
notou-se uma estrutura menor do lado esquerdo da traqueia, 
circundando a mesma completamente. Para confirmação do 
diagnóstico de DAA, as artérias subclávias foram localizadas 
e cada uma foi vista originando-se do respectivo arco aórtico 
(Figura 2). Não havia sinais de obstrução em nenhum dos 

arcos aórticos. Nenhuma outra anormalidade cardíaca ou 
extracardíaca foi encontrada. Dada a possível associação de 
DAA com anormalidades cromossômicas, particularmente a 
microdeleção 22q11.2, o casal foi aconselhado a se submeter 
a testes invasivos, os quais eles recusaram.

Após o parto, um exame de imagem pós-natal confirmou 
os achados pré-natais (Figura 3). Aos 2 meses de idade, 
os pais notaram estridor leve intermitente. O paciente 
foi encaminhado para uma tomografia computadorizada 
cardíaca, que confirmou o diagnóstico de duplo arco aórtico 
com atresia do arco distal esquerdo (Figura 4). O paciente foi 
submetido à separação cirúrgica do arco esquerdo aos 3 meses 
de idade, complicada por paralisia de prega vocal esquerda.

O paciente tem atualmente 5 meses de idade, apresenta 
estridor intermitente por broncomalácia e paralisia de prega 
vocal esquerda e é alimentado por sonda nasogástrica.

Discussão
O DAA é o substrato mais frequente para um anel vascular e 

pode resultar em sintomas respiratórios e / ou digestivos desde 
tenra idade. Na maioria dos casos, um dos arcos é dominante, 
mais frequentemente o direito (em pelo menos 75% dos casos).2 
Pode haver um segmento de atresia em um ou vários locais 
em qualquer um dos dois arcos, geralmente o esquerdo,1,3 
como aconteceu em nosso caso. O DAA resulta em sintomas 
respiratórios como estridor, episódios de asfixia e infecções 
recorrentes do trato respiratório em 91% dos pacientes.  
Os sintomas gastrointestinais, por outro lado, ocorrem em 
40% dos casos e incluem vômitos, intolerância alimentar em 
lactentes e disfagia em crianças maiores e adultos.2,4

O diagnóstico de DAA pode ser feito através da projeção de 
3VT descrita por Yagel et al.,5 Nesta projeção, o arco aórtico 
normal (esquerdo) é observado à esquerda da linha média e 
da traqueia. O canal arterial é visto lateralmente no seu lado 
esquerdo. O arco aórtico e o canal arterial convergem então 
em uma estrutura em forma de V que continua como a aorta 
descendente. O terceiro vaso que compreende a projeção 
de 3VT é a veia cava superior, que é vista à direita da linha 
média. Em um arco aórtico esquerdo normal, nenhuma 
estrutura vascular importante é vista cruzando a traqueia 
posteriormente. Por outro lado, no DAA, a projeção de 3VT 
representa um arco aórtico esquerdo e direito, formando um 
anel vascular que circunda completamente a traqueia. Este 
anel, junto com o canal arterial, forma a figura de um “6” ou 
um “9” (também descrito como formato de tridente) em vez 
da estrutura clássica em forma de V descrita acima. A presença 
de fluxo anterógrado em ambos os arcos e no canal arterial 
pode ser confirmada pelo mapeamento de fluxo em cores. Este 
último também deve ser utilizado para confirmar ou excluir 
obstrução ao fluxo em qualquer um dos arcos.
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Figura 1 – Ecocardiograma fetal (projeção dos três vasos e traqueia) mostrando um canal arterial esquerdo e direito circundando completamente a traqueia sem (painel 
esquerdo) e com (painel direito) mapeamento de fluxo em cores.

Figura 2 – Ecocardiograma fetal (imagem axial de fluxo em cores) mostrando as artérias subclávias direita e esquerda originando-se dos arcos aórticos esquerdo e 
direito, respectivamente.

Artéria subclávia esquerda

Artérias mamárias

Traqueia

Artéria subclávia direita

Figura 3 – Ecocardiograma transtorácico - projeção paraesternal alta (2D e mapeamento de fluxo em cores) mostrando o arco aórtico direito dominante e o menor esquerdo.
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Canal arterial
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Arco aórtico direito
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Pode ser difícil diferenciar o DAA de outras anormalidades 
do arco aórtico, como arco aórtico direito com canal arterial 
esquerdo na projeção de 3VT. Nessa situação, a identificação 
da origem das artérias subclávias pode auxiliar no diagnóstico 
diferencial. Se cada uma das artérias subclávias for vista 
surgindo dos arcos aórticos esquerdo e direito (para os 
lados esquerdo e direito da traqueia, respectivamente), o 
diagnóstico de DAA pode ser estabelecido.

Foi relatado que o reparo cirúrgico precoce do DAA elimina 
os sintomas em mais de 70% dos casos, embora a limitação do 
fluxo de ar possa persistir devido à estenose traqueal residual.2 
Em uma revisão de 183 pacientes com anéis vasculares 
submetidos à correção cirúrgica,6 2 pacientes necessitaram 
de traqueostomia por grave compressão distal da traqueia e 
um paciente apresentou paralisia de prega vocal esquerda 
verdadeira, como ocorreu em nosso caso.

Embora desafiador, o diagnóstico pré-natal de DAA permite 
uma caracterização oportuna do anel vascular e facilita o 
planejamento da intervenção cirúrgica antes ou logo após o 
desenvolvimento dos sintomas. Embora os sintomas possam 
não ser resolvidos imediatamente, uma separação precoce 
do DAA é crucial para prevenir sequelas de longo prazo de 
compressão traqueobrônquica e dificuldades de alimentação.2

Figura 4 – Tomografia computadorizada - imagem axial mostrando o arco aórtico direito dominante e o menor esquerdo.
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Traqueia
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Introdução
Os suportes coronarianos bioabsorvíveis foram 

projetados para prevenir complicações em longo prazo 
relacionadas ao implante permanente de stents metálicos. 
O suporte vascular bioabsorvível eluidor de everolimus 
(Absorb BVS; Abbott Vascular, Santa Clara, Califórnia) foi 
um dos primeiros suportes vasculares bioabsorvíveis (BVS, 
do inglês bioresorbable vascular scaffold) a ser desenvolvido. 
O BVS Absorb é uma estrutura feita de ácido poli-L-láctico 
revestido com polímero poli-DL-láctico, que elui o fármaco 
antiproliferativo everolimus.1 O BVS recebeu a marca CE 
para o tratamento de doença arterial coronariana em 
janeiro de 2011 e foi comercializado na maioria dos países 
europeus em 2012.2  Embora bons resultados tenham sido 
descritos inicialmente,3,4 estudos recentes têm questionado 
a segurança do dispositivo, sugerindo maior incidência 
de trombose e infarto do miocárdio.5,6  Além disso, a 
recuperação estrutural e funcional de segmentos coronários 
que receberam o suporte após a reabsorção do BVS não 
foi sistematicamente pesquisada em uma série consecutiva 
do mundo real.7 Descrevemos o caso de um paciente 
que foi avaliado por angiografia coronariana, tomografia 
de coerência óptica (TCO) e teste de vasorreatividade 
coronariana 5 anos após o implante do BVS.

Relato de caso 
Um homem de 39 anos, ex-fumante, apresentou 

dor torácica atípica e teste de isquemia inconclusivo. 
A história pregressa incluía infarto do miocárdio com 
supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSST) há 5 anos, 
relacionado a doença uniarterial tratada com um dispositivo 

Absorb BVS de 3,5x28 mm no meio da artéria descendente 
anterior esquerda (ADA). No tempo presente, o paciente 
foi submetido a novo cateterismo coronário e não havia 
evidências de novas lesões ou reestenose. Em seguida, uma 
tomografia de coerência óptica (TCO) foi realizada sobre 
o segmento da ADA que recebeu o suporte, mostrando 
o dispositivo Absorb BVS totalmente reabsorvido, com o 
desenvolvimento de uma camada neoíntima bem organizada 
(Figura 1, Vídeo 1).

A vasorreatividade coronária foi avaliada com a 
administração de acetilcolina intracoronária. Bolus 
incrementais de acetilcolina foram infundidos (2µg-20µg-
100µg) durante 3 minutos cada um, seguido de avaliação 
eletrocardiográfica, hemodinâmica, angiográfica e TCO 
da resposta funcional. Na dose máxima de acetilcolina, o 
paciente desenvolveu dor torácica e espasmo na ADA – 
incluindo o segmento que recebeu o suporte – conforme 
observado por ambos, angiografia e TCO (Figura 2, Vídeo 2). 
Finalmente, um bolo intracoronário (200µg) de nitroglicerina 
foi administrado para aliviar o espasmo coronário e os 
sintomas. A repetição da angiografia e da TCO confirmou a 
resposta vasodilatadora.

Discussão
As tecnologias de BVS estão atualmente em destaque no 

mundo todo devido a uma taxa de eventos adversos de longo 
prazo maior do que a esperada e ao crescente questionamento 
quanto à reabsorção completa do dispositivo.8 Além disso, 
dados baseados em evidências de resultados funcionais em 
longo prazo dos vasos tratados com BVS ainda são escassos.9 
De fato, se a vasomoção normal in vivo é recuperada ou não, 
permanece sem resposta.

Que seja de nosso conhecimento, este é o primeiro caso que 
mostra a recuperação morfológica e funcional de segmentos 
coronários que receberam suporte vascular, 5 anos depois da 
implantação do dispositivo Absorb BVS em um paciente da 
vida real. Como já foi descrito anteriormente, o Absorb BVS é 
finalmente reabsorvido pelo vaso 5 anos após sua implantação, 
com o desenvolvimento de uma camada rica em sinais 
visualizada por TCO no segmento que recebeu o suporte, o 
que corresponde à neoíntima e tecido subjacente,9,10  Por outro 
lado, a vasoconstrição paradoxal induzida pela acetilcolina e 
corrigida pela nitroglicerina adiciona informações específicas 
sobre a recuperação funcional das artérias coronárias que 
receberam o suporte, sugerindo que o endotélio da neoíntima 
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é sensível a estímulos químicos, mas pode apresentar resposta 
paradoxal em alguns casos.

Conclusão 
A reabsorção total do Absorb BVS foi encontrada no 

seguimento de 5 anos. Após a reabsorção do suporte, 
parece haver um processo adequado de cicatrização do 
endotélio vascular, com restauração das propriedades 
morfológicas e funcionais.
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Figura 1 – (A, B, C) Pontos no tempo da implantação do Absorb-BVS por TCO. (A´, B´, C´) Achados da TCO no seguimento de 5 anos (mesmo corte transversal). Setas 
brancas apontam marcadores radiopacos de suportes.
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Figura 2 – (A, B, C) Imagens basais obtidas por angiografia e TCO. (A´, B´, C´) Achados da angiografia e TCO no mesmo corte transversal após dose máxima de 
acetilcolina. As setas coloridas indicam os ramos laterais antes e depois do teste.
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Vídeo 1 – Tomografia de coerência óptica realizada sobre o segmento de andaime de LAD mostrando Absorb BVS totalmente reabsorvido e uma camada neointimal bem organizada. 
Acesse o vídeo pelo link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2021/11601/2019-0783-video1.mp4
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Vídeo 2 – Angiografia coronária mostrando um espasmo LAD -incluindo o segmento de andaime- após o pico da dose de acetilcolina. 
Acesse o vídeo pelo link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2021/11601/2019-0783-video2.mp4
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Pontos de Aprendizagem
• Massas pericárdicas são frequentemente causadas por 

tumores metastáticos ou primários, mas podem, em casos 
raros, ser causadas por doenças inflamatórias, infecciosas ou 
granulomatosas, como a pericardite tuberculosa.

• Em casos graves, com extenso derrame e comprometimento 
hemodinâmico (tamponamento pericárdico), a drenagem é 
obrigatória e o manejo padrão-ouro inclui pericardiotomia 
com drenagem completa e ressecção da massa para um 
melhor resultado terapêutico, para contribuir para o 
diagnóstico e evitar o reacúmulo de líquido.

• Técnicas de imagem multimodal e ecocardiografia 3D 
para retratar melhor os detalhes da massa, sua fixação às 
estruturas adjacentes, bem como para avaliar outras estruturas 
torácicas e mediastinais, são métodos valiosos para esclarecer 
a etiologia correta e excluir diagnósticos diferenciais.

Introdução
A pericardite é uma manifestação rara da tuberculose 

(TB) que, apesar de ocorrer em apenas 2% dos casos,1 é 
responsável por aproximadamente 70% de todos os casos 
de grande derrame pericárdico e a maioria dos casos de 
pericardite constritiva em países em desenvolvimento. Massas 
pericárdicas são apresentações muito raras da TB e podem 
ser confundidas com tumores pericárdicos primários ou 
metastáticos. Dito isso, deve haver uma avaliação imediata e 
cuidadosa para se descartar malignidade subjacente.

Relato de Caso
Paciente do sexo masculino, 29 anos, admitido no 

Pronto Socorro com ortopneia e edema periférico, referindo 
dispneia progressiva nas últimas duas semanas, após febre 

baixa prolongada, artralgia e emagrecimento (16 kg) nos 
últimos cinco meses. O paciente não tinha histórico de 
doenças cardiovasculares ou pulmonares. Exame de chegada 
mostrou taquicardia, sinais de desconforto respiratório, 
pulso regular e bulhas hipofonéticas à ausculta cardíaca. 
Hepatomegalia e edema de membros inferiores 2+/4+ 
foram observados, sendo que todos os outros aspectos 
clínicos estavam normais.

Investigação
Eletrocardiograma mostrou complexos QRS com baixa 

voltagem e taquicardia. Nos exames laboratoriais, destacava-se 
aumento da proteína C-reativa (9,72 mg/L). O resultado da 
contagem de leucócitos foi normal e as hemoculturas foram 
todas negativas.

A suspeita era de tamponamento pericárdico e foi 
realizado ecocardiograma transtorácico (ETT). Um grande 
derrame pericárdico foi detectado, com aumento da 
variação respiratória no pico de velocidade das ondas 
E no influxo mitral (>25%) e tricúspide (>50%), veia 
cava inferior (VCI) dilatada com aumento do reverso 
expiratório do fluxo de veia hepática, apontando restrição 
diastólica. Além disso, a ecocardiografia mostrou pericárdio 
espessado com irregularidades superficiais e duas grandes 
massas intrapericárdicas de contornos regulares, medindo 
5,5x2,0 cm e 4,3x2,3 cm, interligadas por uma ponte 
de tecido, fixadas às camadas visceral e parietal do 
pericárdio por traves fibrinosas, flutuando dentro do líquido 
pericárdico e sem invadir os tecidos circunvizinhos, melhor 
detalhadas pela análise 3D (Figura 1, Vídeos 1-2). A função 
sistólica biventricular estava normal. Uma tomografia 
computadorizada (TC) torácica mostrou linfonodomegalia 
mediastinal e ausência de lesões no parênquima pulmonar.

Tratamento e resultado
Foi iniciado tratamento empírico para TB com rifampicina 

(R), isoniazida (H), pirazinamida (Z) e etambutol (E) por via 
oral e, devido à instabilidade hemodinâmica, o paciente 
foi submetido a pericardiotomia de urgência. Foi realizada 
drenagem de secreção serossanguinolenta (600 ml) e as 
massas foram completamente excisadas (Figura 2-A, Vídeo 3).  
As massas tinham formato discoide e eram macroscopicamente 
compostas por um tecido mole amarelado lobulado. Uma 
amostra da massa foi submetida a exame de congelação no 
intraoperatório, descartando-se malignidade. A histopatologia 
revelou um padrão de inflamação granulomatosa crônica com 
necrose, compatível com TB (Figura 2-B).
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Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico (ETT) demonstrando volumoso derrame pericárdico com massas intrapericárdicas (*). Ao ECO2D são bem visualizadas duas 
massas discoides medindo 5.5x2.0cm e 4.3x2.3cm, evidenciáveis a partir das projeções apical 4 câmaras (A) e paraesternal (B) em uma posição póstero-lateral ao 
coração, em meio ao grande derrame pericárdico. Imagens renderizadas de ECO3D foram obtidas a partir do pós-processamento de “datasets” adquiridos por ETT3D.  
Podemos evidenciar em C, D e E, em cortes 3D oblíquos, os detalhes morfológicos das massas, com traves fibrinóides que as aderem ao pericárdio parietal e visceral 
(setas), flutuando dentro do líquido pericárdico e sem invasão de tecidos circunjacentes. LV: Ventrículo esquerdo; RV: Ventrículo direito; LA: Átrio esquerdo; RA: Átrio 
direito; PE: Derrame pericárdico.

Vídeo 1 – Ecocardiograma transtorácico nas projeções parasternal e apical 4 câmaras, demonstrando duas massas intrapericárdicas discoides flutuando dentro de 
derrame pericárdico volumoso. LV: Ventrículo esquerdo; RV: Ventrículo direito; LA: Átrio esquerdo; RA: Átrio direito; PE: Derrame pericárdico 
Acesse o vídeo pelo link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2021/11601/2019-0876-video1.mp4
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O paciente teve alta hospitalar com prescrição de RHZE via 
oral por dois meses, seguido de RH por mais quatro meses, 
sem intercorrências ou recidivas e com boa evolução.

Discussão
A pericardite tuberculosa é uma apresentação incomum da 

TB, ocorrendo em apenas 2% dos casos,1 Geralmente é causada 
pela disseminação retrógrada de bacilos do Mycobacterium 
tuberculosis a partir dos linfonodos peritraqueais, peribrônquicos 

ou mediastinais, ou por disseminação hematogênica a partir da 
infecção tuberculosa primária.2

Massas pericárdicas são relativamente raras, na maioria dos 
casos sendo causadas por malignidades, sendo o envolvimento 
metastático do pericárdio mais frequente do que tumores 
primários, muitas vezes com um prognóstico ruim.3 Doenças 
inflamatórias e infecciosas são mais raramente relatadas como 
causadoras de massas pericárdicas na literatura, com poucos 
relatos de equinococose cardíaca,4 artrite reumatoide,5 
pseudotumores inflamatórios6 e pericardite tuberculosa.7  

Figura 2 – Análise histopatológica das massas intrapericárdicas. Em A evidenciamos o aspecto macroscópico das duas massas, que tem formato discoides e se 
constituem por tecido lobulado amarelado e gelatinoso. No exame histopatológico (B) com coloração de hematoxilina-eosina (40x), há um padrão de inflamação 
granulomatosa crônica com necrose, característico de granuloma tuberculoso.

Vídeo 2 – Imagens 3D renderizadas pós-processadas a partir de um dataset adquirido por ecocardiograma transtorácico, demonstrando por cortes oblíquos um 
pericárdio espessado com irregularidades de superfície e duas grandes massas intrapericárdicas com contornos regulares, interconectadas por uma ponte de tecido 
entre si, aderidas às laminas pericárdicas parietal e visceral por traves fibrosas, flutuando no interior de volumoso derrame pericárdico, sem invasão de tecidos 
circunjacentes. LV: Ventrículo esquerdo; RV: Ventrículo direito; LA: Átrio esquerdo; RA: Átrio direito; PE: Derrame pericárdico. 
Acesse o vídeo pelo link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2021/11601/2019-0876-video2.mp4
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Vídeo 3 – Imagens do intraoperatório (visão do cirurgião). O paciente foi submetido a pericardiotomia de urgência. Um grande volume de fluido sero-sanguinolento sob 
alta pressão foi drenado (600ml), e realizada a excisão completa das traves fibrosas e das massas. 
Acesse o vídeo pelo link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2021/11601/2019-0876-video3.mp4

A apresentação varia e os pacientes costumam ser 
assintomáticos, com envolvimento pericárdico detectado 
apenas na autópsia ou como achado incidental durante 
exames de imagem torácica. Alguns pacientes, entretanto, 
podem desenvolver sintomas progressivos de congestão venosa 
devido à evolução de derrame pericárdico (restrição diastólica) 
ou constrição, apresentando dispneia, ortopneia e edema 
periférico.8 Em casos graves, pode ocorrer tamponamento 
cardíaco e choque cardiogênico, o que requer intervenção 
urgente para drenagem de fluidos e/ou pericardiectomia.

Neste relato, descrevemos um caso de pericardite 
tuberculosa com extenso derrame pericárdico e duas grandes 
massas discoides flutuando dentro do líquido pericárdico e 
com fixações nas camadas parietal e visceral do pericárdio, 
bem ilustrado por imagens do ETT 3D. As massas pericárdicas 
causadas pela TB são muito raras e apenas alguns casos estão 
relatados na literatura médica até o momento.7,9-12 Há relato 
de pelo menos cinco casos semelhantes de pericardite por 
TB associada a massas pericárdicas, quatro em pacientes 
pediátricos e um em um homem de 19 anos.9

A fisiopatologia dessas massas ainda é pouco compreendida 
e considerada resultado de um conglomerado de hemácias 
e materiais proteicos no líquido pericárdico, secundário à 
pericardite por TB7. Em nosso caso, os achados histológicos 
foram um pouco diferentes desta descrição, pois encontramos 
um processo inflamatório granulomatoso crônico, com 
aspecto típico de um granuloma de TB. Nosso paciente não 
apresentava pneumonia tuberculosa clínica e não correspondia 
aos critérios diagnósticos clássicos de pericardite tuberculosa, 
pois não foram encontrados bacilos no líquido pericárdico ou 
nas amostras histológicas obtidas do pericárdio excisado e das 
massas. No entanto, o achado de um granuloma caseoso típico 
de TB ao exame microscópico estabeleceu o diagnóstico final.

Conclusão
As massas pericárdicas são uma apresentação rara de 

pericardite tuberculosa, com poucos casos relatados até 
o momento. O pronto diagnóstico e tratamento precoce 
são importantes para um bom desfecho, assim como as 
técnicas de imagem multimodais são fundamentais para o 
diagnóstico diferencial de outras causas de massas cardíacas, 
como tumores. Este caso ilustra o valor adicional das imagens 
multimodais e da ecocardiografia 3D para um diagnóstico 
preciso, fornecendo dados importantes para a tomada de 
decisão e uma estratégia de tratamento eficaz.
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Introdução
A síndrome de Sheehan, descoberta em 1937 por Harold 

Leeming Sheehan, é descrita como pan-hipopituitarismo 
secundário à necrose hipofisária após hemorragia pós-parto.1 
A apresentação do quadro clínico depende da deficiência 
hormonal apresentada, e pode envolver alterações nos 
níveis de cortisol sérico, função tireoidiana, hormônios 
do crescimento, amamentação e hormônios sexuais.2 
Embora escassamente descrita na literatura, há relatos de 
miocardiopatia dilatada associada à síndrome de Sheehan, 
alguns com reversibilidade da cardiopatia após terapia de 
reposição hormonal.3 Este trabalho relata um caso clínico de 
síndrome de Sheehan associada à miocardiopatia dilatada 
que apresentou melhora da função cardíaca após terapia de 
reposição hormonal.

Relato de Caso 
O presente artigo é sobre uma mulher de 36 anos, 

casada, do lar, natural de Inhambupe/BA, que havia sido 
hospitalizada em serviço médico terciário com dispneia 
progressiva há 2 meses que evoluiu para dispneia em 
repouso 02 dias após a hospitalização. Além disso, ela 
relatou edema de membros inferiores e edema periorbital. 
Também se queixava de náuseas e vômitos pós-prandiais 
por 01 semana com restos de comida, sem muco ou 
sangue, afebril. Referia internação anterior, aos 18 anos, 
devido a complicações decorrentes de pré-eclâmpsia 
e hemorragia pós-parto, negou transfusões de sangue. 
Também descreveu agalactia e amenorreia pós-parto. 
A paciente tem uma vida sexual ativa com um único 
parceiro e não utiliza nenhum método contraceptivo. 
Ao exame físico, estado geral regular, com fala confusa, 
hipoatividade e hipotensão (∆PAS 100-80 mmHg x ∆PAD 

70-50 mmHg). Pele com turgor e elasticidade reduzidos, 
presença de edema periorbital. O sistema cardiovascular 
apresentava precórdio calmo, impulso apical não palpável 
e não visível, sons cardíacos hipofonéticos, sem sopros, 
sem som cardíaco extra. Extremidades com perfusão, 
com edema depressível + 1/4 +, frio, indolor. Outros 
acompanhamentos sem alterações.

Os exames laboratoriais iniciais mostraram TSH 
inadequadamente normal em 4,93 µUI/mL (0,38-5,3) 
com T4 livre abaixo de 0,4 ng/dL (0,5-1,2), hiponatremia 
normovolêmica (sódio 133mEq/ L - VR 136-144). Exames 
complementares na hospitalização: hemoglobina 12 mg/dL, 
hematócrito 35,9%, leucograma 12.880: 89% segmentados, 
4% linfócitos, 1% eosinófilos e 6% monócitos; plaquetas 
165.000 / mm³ e função renal normal.

A reposição de hidrocortisona em bolus de 500 mg 
foi seguida de levotiroxina em baixas doses (50 mcg / 
dia). Após introdução da terapia hormonal, a paciente 
apresentou melhora da hipoatividade e astenia apresentada 
na hospitalização.

O quadro clínico e a resposta à hormonioterapia 
confirmaram a suspeita diagnóstica de hipopituitarismo 
secundário à necrose hipofisária após hemorragia pós-parto, 
confirmado pelos seguintes testes: GH 0,1 ng/mL (0,5-3,6), 
beta-estradiol 20 pg/mL (<40 pós-menopausa), FSH 4,5 
mUI/mL (16 - 113: pós-menopausa), LH 2,96 mIU/mL (10,8 
- 58,6: pós-menopausa), prolactina 3,36 ng/mL (2-15), 
ACTH 35,8 pg/mL (VR 7,2-63,3) e cortisol sérico matinal 1,5 
mcg/dL (5,4-25). A ressonância nuclear magnética cerebral 
revelou sela túrcica vazia parcial, com herniação da cisterna 
supra-selar para o interior da sela túrcica, identificando 
uma fina camada de glândula pituitária no assoalho selar, 
com realce homogêneo ao meio de contraste (Figura 1).

Ciente do quadro de dispneia e hipofonia dos sons cardíacos 
associado à síndrome edemigênica, foram solicitadas 
radiografia de tórax (Figura 2A) e ecocardiografia transtorácica. 
A radiografia mostrou a presença de cardiomegalia.  
O ecocardiograma mostrou miocardiopatia dilatada com 
disfunção sistólica ventricular esquerda significativa, às 
custas de hipocinesia difusa, fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo (FEVE) de 27% e regurgitação mitral leve.

Uma vez realizados os ajustes da hormonioterapia 
instituída com levotiroxina 100 mcg/dia e prednisona 
10 mg/dia, houve melhora clínica e radiológica significativa 
(Figura 2B). O ecocardiograma serial após 2 semanas de 
tratamento mostrou melhora de 12% na fração de ejeção 
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e redução da disfunção sistólica global, mesmo sem terapia 
específica para Insuficiência Cardíaca Congestiva (ICC).

A terapia para insuficiência cardíaca com redução da 
fração de ejeção só foi introduzida uma semana antes da 
alta hospitalar, pois até o momento a paciente apresentava 
níveis pressóricos limítrofes. Ela foi encaminhada ao 
ambulatório de cardiologia, com orientações sobre 
o uso de betabloqueadores cardiosseletivos, além de 
espironolactona.

Discussão
A incidência da síndrome de Sheehan, secundária à 

hemorragia periparto, está diretamente relacionada à 

qualidade do atendimento médico durante a gravidez.4  
A mortalidade materna é um importante marcador do 
estado de saúde da população. Uma das principais causas 
de mortalidade materna é a hemorragia pós-parto, que pode 
ter como consequência a ocorrência de necrose hipofisária.5

A apresentação clínica da síndrome de Sheehan depende 
do nível de isquemia da glândula pituitária.1 Cerca de 75% 
das células da hipófise precisam estar comprometidas 
para causar deficiência hormonal secundária.3 Os sinais 
e sintomas são divididos em doença aguda e crônica.6 
Os sintomas agudos consistem em hipotensão, choque, 
taquicardia, hipoglicemia, hiponatremia, fadiga extrema, 
náuseas e vômitos, classicamente representados por 
insuficiência adrenal aguda. Cronicamente, os pacientes 

Figura 1 – Ressonância magnética da sela túrcica parcialmente vazia.

Figura 2 – A) Radiografia de tórax na hospitalização. B) Radiografia de tórax após terapia hormonal.
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podem apresentar astenia, fadiga, diminuição da força 
muscular, constipação, intolerância ao frio relacionada 
ao hipotireoidismo central; redução da libido, agalactia, 
amenorreia e infertilidade, devido à redução do estímulo 
gonadotrófico; incluindo transtornos psiquiátricos.1

Segundo a literatura, a busca por atendimento médico é 
motivada por distúrbios hidroeletrolíticos, principalmente 
a hiponatremia. Durante os primeiros atendimentos 
à paciente do caso, náuseas, vômitos e hiponatremia 
direcionaram a abordagem diagnóstica e terapêutica. Só 
foi possível saber a história obstétrica da paciente após 
a resolução do estado confusional. Porém, no contexto 
de emergência, a paciente foi internada com síndrome 
edemigênica de etiologia cardíaca.

A apresentação da Síndrome de Sheehan como ICC é 
atípica e o envolvimento cardíaco foi considerado o mais 
raro entre os descritos.7 Em 2013, Doshi et al.,3 já haviam 
mencionado a entidade hipo-poliglandular associada 
à reversibilidade da função cardíaca. A cardiopatia do 
paciente com hipotireoidismo está associada principalmente 
ao derrame pericárdico, quando o tempo de enchimento 
ventricular é reduzido, podendo resultar em tamponamento 
cardíaco.8 Quando relacionada à insuficiência adrenal, é 
relatada em pacientes com hipocortisolismo como parte das 
síndromes poliglandulares autoimunes do tipo 1, também 
reversíveis após correção hormonal.9 No entanto, a etiologia 
da miocardiopatia dilatada relacionada à síndrome de 
Sheehan permanece desconhecida.

A melhora da função ventricular demonstrada no quadro 
clínico durante o curto período de duas semanas foi 
peculiar. Houve um aumento da fração de ejeção de 27% 
para 39% após duas semanas de hospitalização, apesar do 
uso de terapia formal para insuficiência cardíaca. Outros 
casos descritos na literatura expõem a reversibilidade da 
miocardiopatia dilatada quando associada à síndrome de 
Sheehan; porém, a maioria deles associando reposição 
hormonal e terapia direcionada à ICC com fração de ejeção 
reduzida.7,9-12

Doshi et al.,3 abordaram o caso clínico de uma paciente 
de 42 anos com uma apresentação de emergência de 
choque cardiogênico secundário a pan-hipopituitarismo 
devido à síndrome de Sheehan. Amenorreica há 14 
anos (data da última gestação), a paciente foi tratada 
com glicocorticoide, levotiroxina e 48 horas de uso de 
inotrópico. Seis meses após o início da terapia, a paciente 
apresentou aumento de 100% da FEVE (inicial: 20%, 
seguimento: 40%), melhora dos parâmetros radiológicos e 

tornou-se assintomática. Em 2014, na Arábia Saudita, foi 
estudado o caso de uma jovem paciente que deu entrada 
no pronto-socorro apresentando dispneia e com síndrome 
edemigênica há 6 meses com diagnóstico de miocardiopatia 
dilatada periparto. Porém, após extensa investigação, 
o diagnóstico inicial foi reconsiderado, pois a paciente 
apresentava história de hemorragia periparto, insuficiência 
adrenal e tireoidiana, além de sela túrcica vazia. Assim, 
ela foi diagnosticada com síndrome de Sheehan associada 
à miocardiopatia dilatada, revertida em 06 meses após a 
reposição hormonal.7

Concluiu-se que a síndrome de Sheehan associada 
à miocardiopatia dilatada é rara e não há abordagem 
terapêutica descrita na literatura. A reposição hormonal 
para as deficiências apresentadas é o principal recurso 
disponível conhecido, uma vez que a melhora dos casos 
clínicos descritos independe da terapia específica para ICC 
com fração de ejeção reduzida. As principais síndromes 
tratadas envolvem a reposição do hormônio tireoidiano e 
corticoterapia, não havendo consenso sobre o benefício 
da reposição de GH.1
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Introdução
O tratamento para hipertensão pulmonar tromboembólica 

crônica (HPTEC) é limitado a endarterectomia pulmonar (PEA), 
terapia medicamentosa e angioplastia pulmonar percutânea 
com balão (APB).1 O tratamento padrão-ouro é a PEA, e 
pacientes com HPTEC e lesões proximais são geralmente 
bons candidatos cirúrgicos. Complicações perioperatórias e 
hipertensão pulmonar persistente devido à endarterectomia 
incompleta ou vasculopatia secundária são problemas 
típicos após o procedimento.2 Uma metanálise mostrou 
que a eficácia da terapia medicamentosa para HPTEP grave 
é limitada, e muitos pacientes não chegam ter a artéria 
pulmonar (AP) suficientemente reduzida, mesmo havendo 
uma melhora marginal da tolerância ao exercício.3 A APB 
percutânea foi reportada pela primeira vez em 2001, mas sua 
segurança não foi comprovada na época.4 Recentemente, há 
apenas uma década, a hipertensão pulmonar foi associada 
pela primeira vez a um prognóstico ruim. Felizmente, 
os tratamentos melhoraram drasticamente desde então, 
particularmente para pacientes com HPTEC. A APB ainda 
é uma estratégia desafiadora, pois tem a limitação de um 
operador especializado e instalação específica, mas seus 
resultados têm melhorado.5

Relato de Caso
Paciente do sexo feminino, 76 anos, 1,45 m de altura, 

40 kg, apresentou-se ao serviço com história de dispneia ao 
esforço havia três meses. Sem histórico de trombose venosa 
profunda ou embolia pulmonar aguda. Uma semana antes da 
internação, a dispneia piorou (classe IV da New York Heart 
Association), a paciente desenvolveu edema nas pernas e 
tornou-se incapaz de andar. Na admissão, tinha pressão 
arterial de 210/95 mmHg, frequência cardíaca de 85 bpm, 

SpO2 de 80% (ar ambiente) e frequência respiratória de 32 
respirações por minuto. O eletrocardiograma revelou ritmo 
sinusal e hipertrofia ventricular direita (HVD) (Figura 1A). 
Os exames laboratoriais mostraram creatinina 0,84 mg/
dl, hemoglobina 17,4 g/dl e peptídeo natriurético cerebral 
(BNP) 1000 pg/ml. Nenhuma evidência de doença vascular 
do colágeno foi encontrada. A ecocardiografia transtorácica 
revelou insuficiência cardíaca direita [dilatação do átrio e 
ventrículo direitos; pressão sistólica da AP estimada em 58 
mmHg; 6% de alteração da área fracionária do ventrículo 
direito; derrame pericárdico] com contração ventricular 
esquerda preservada (fração de ejeção: 65%) (Figura 1B).

Foi submetida a um cateterismo cardíaco direito, que 
revelou pressão da AP a 60/38 (47) mmHg, pressão  de 
oclusão da  artéria pulmonar  expiratória final (PAWP) 
de 6 mmHg, índice cardíaco de 2,17 L/min e índice de 
resistência vascular pulmonar de 18,89 unidades Wood•m2. 
A angiografia coronária mostrou-se normal. Uma tomografia 
computadorizada de tórax com contraste não mostrou 
evidências de embolia pulmonar aguda (Figura 1D-F). 
Angiografia da AP revelou lesões em teias e de oclusão total e 
subtotal em artérias segmentares a subsegmentares bilaterais 
(Figura 2A). Uma cintilografia de perfusão pulmonar mostrou 
múltiplas lesões bilaterais (Figura 3A).

A paciente recebeu infusões contínuas de heparina e 
dobutamina em baixas doses durante um mês; no entanto, 
sua condição não melhorou e ela foi diagnosticada com 
HPTEC. Até três meses antes da internação, realizava todas 
as atividades de forma independente, porém, por ser idosa e 
frágil, referiu estar completamente acamada por uma semana 
antes da internação. Sua fragilidade (escala clínica canadense 
8) e múltiplas lesões distais fizeram dela uma candidata não 
favorável à cirurgia, então a equipe médica decidiu, após 
discussões com um cirurgião cardíaco, realizar APB por se 
tratar de um procedimento menos invasivo e de menor risco.

Os vasos-alvo foram as artérias pulmonares direitas (A1, 
A2, A3, A5, A7 e A8) e esquerdas (A 3, A4, A6 e A10).  
O procedimento foi realizado com um sistema de cateter-
guia de 0,014 polegadas, semelhante a uma intervenção 
coronária percutânea. Um cateter-guia 6 French Amplatz 
esquerdo foi inserido no sentido de um ramo da AP através 
da veia femoral direita. Foi realizada com dois tipos de 
cateter-guia de baixo peso (B-pahm 0,6g, Japan Lifeline, 
Tóquio, Japão) (Chevalier Floppy 2g, FMD, Tóquio, Japão), 
com suporte de um cateter balão (CB). No primeiro 
procedimento, a APB foi iniciada pela parte anterior (A3 
direita e A5 A3 esquerda) usando um CB semicomplacente 
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de 2,0 mm (Ikazuchi PAD, Kaneka, Osaka, Japão). Auma 
APB adicional usando CB de 2,0 mm foi realizada na 
porção póstero-lateral (A3, A5, A7 e A8 direita, A4, A6 
e A10 esquerda) um mês depois. Dois meses mais tarde, 
expandimos todas as artérias pré-dilatadas com um CB de 
3,0 mm (Figura 2B e 2C). A APB foi concluída sem orientação 

de imagem intravascular e sem complicações, como lesão 
pulmonar e hemoptise.

Não conseguimos abrir as artérias completamente ocluídas  
(A 1 e A2 direita); entretanto, a pressão da AP diminuiu para 42/16 
(26) mmHg imediatamente após a APB final, e a pressão da PA 
média finalmente melhorou para 20 mmHg sem hipoxemia (SpO2 

Figura 1 - Exames fisiológicos e radiológicos antes da angioplastia pulmonar com balão. A) Eletrocardiograma na admissão mostrava S-I e T-III. B e C) Ecocardiografia 
transtorácica (fase diastólica final) mostrando insuficiência cardíaca direita (B) na admissão e insuficiência cardíaca direita normalizada dois anos após a APB (C). D-F) 
Tomografia computadorizada de tórax com contraste mostrando a área avascular no lobo superior direito (D), sem evidência de embolia pulmonar aguda no tronco da 
artéria pulmonar (E), e achado semelhante a uma teia no ramo da artéria pulmonar direita 8 (círculo azul em F).

Figura 2 - Angiografia da artéria pulmonar representativa em angioplastia pulmonar com balão sistemática. A: Artéria pulmonar direita ocluída (ramo 8) detectada 
por angiografia seletiva. B: APB com cateter balão semicomplacente de 3,0 mm. C: Angiografia pulmonar seletiva final após APB sistemática com cateteres balão 
semicomplacente de 2,0 e 3,0 mm.
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Figura 3 - Cintilografia de perfusão pulmonar antes e depois da angioplastia pulmonar sistemática com balão. A e B) Cintilografia de perfusão pulmonar antes (A) e 
depois (B) da APB. Os círculos laranja mostram áreas de perfusão melhoradas.

96%, ar ambiente). Uma nova cintilografia de perfusão pulmonar 
mostrou melhora da perfusão, com circulação pulmonar 
adequada em dois terços do leito vascular total da AP (Figura 
3B). Ela passou a deambular de forma independente e teve alta 
hospitalar. Na alta, sua distância de caminhada de seis minutos 
era de 236 m. Foi prescrito oxigênio suplementar, anticoagulantes 
e um diurético de baixa dosagem. O BNP diminuiu para 64 
pg/ml. Um ecocardiograma mostrou que as dilatações atrial e 
ventricular direita haviam se normalizado (Figura 1C). Desde 
então, a paciente manteve um bom quadro clínico ao longo de 
dois anos, mas um monitoramento adicional é recomendado.

Discussão
Nossa paciente apresentou HPTEC grave inoperável, sem 

trombos na parte principal das artérias pulmonares à tomografia 
computadorizada. Angiografia pulmonar mostrou artérias 
pulmonares segmentares ocluídas (A 1, 2, 8 direita e A 10 
esquerda) e lesões em teia em outras artérias segmentares ou 
subsegmentares.6

Neste caso, realizamos três sessões separadas de APB; 
no entanto, sessões mais espaçadas podem ser aceitáveis, 
dependendo da fragilidade e do estado geral do paciente, a 
fim de evitar lesão pulmonar (como sangramento) por dano a 
vaso pulmonar.1,7 Também consideramos incompatibilidade 
ventilação-perfusão e iniciamos o procedimento pela porção 
anterior para melhorar a hipoxemia. Lesões oclusivas são um 
preditor de complicações relacionadas à APB.8 Em seguida, 
prosseguimos ao tratamento das artérias obstruídas de forma 
incompleta, uma vez que as complicações relacionadas 
ao procedimento podem piorar criticamente a condição 
hemodinâmica e respiratória da paciente. Foi selecionado um 

CB pequeno (de 2,0 mm) para evitar o fluxo sanguíneo de alta 
pressão e, em seguida, as múltiplas artérias-alvo foram dilatadas. 

Após a dilatação por fluxo sanguíneo de entrada por dois 
meses após a APB inicial, todas as artérias tratadas foram 
dilatadas com um CB de 3,0 mm, de acordo com o diâmetro 
anatômico da AP. Um relato recente descreveu que pacientes 
com HPTEC apresentam aumento na rigidez arterial.9 A 
hipertensão arterial sistêmica é incomum na HPTEC, mas, no 
presente caso, foi normalizada após a APB.

Grupos japoneses relataram resultados melhores em longo 
prazo associados à APB para pacientes com HPTEC e lesões 
distais.10 Mais estudos observacionais prospectivos e ensaios 
clínicos randomizados são necessários para comparar a 
APB e a terapia medicamentosa em pacientes com HPTEC 
inoperável, determinando assim a eficácia do procedimento.

Conclusão
A APB sistemática, um tratamento de AP anteroposterior 

com dois cateteres-balão com diâmetros diferentes (2,0 mm 
e 3,0 mm), pode ser realizada com segurança, mesmo em 
pacientes inoperáveis e em condições físicas severas. Hoje 
em dia, a APB pode não ser o último recurso, mas sim o 
tratamento de primeira escolha para a população com HPTEC 
inoperável.
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Introdução
A apneia obstrutiva do sono (AOS) é uma condição 

clínica comum, caracterizada por obstruções recorrentes 
das vias aéreas superiores durante o sono, promovendo 
hipóxia intermitente e fragmentação do sono.1 Fatores de 
risco tradicionais incluem sexo masculino e obesidade. De 
maneira geral, pacientes com AOS grave apresentam eventos 
respiratórios mais longos e hipoxemia mais acentuada. A 
posição supina está consistentemente associada a índices mais 
graves de AOS em adultos.2 No entanto, a relação entre índices 
de AOS e posição prona é inconsistente.2  Aqui, relatamos 
uma apresentação muito peculiar da AOS caracterizada por 
eventos respiratórios muito longos em posição prona em 
uma paciente do sexo feminino, eutrófica, com histórico de 
hipertensão arterial, diabetes mellitus, doença renal crônica 
sob terapia dialítica e diagnóstico recente de doença arterial 
coronariana (DAC).

Relato de Caso
Uma mulher de 63 anos foi internada eletivamente 

para realizar um procedimento de intervenção coronária 
percutânea (ICP). Embora ela não se queixasse de sonolência 
diurna (Epworth Sleepiness Scale: 9), seus parentes a 
descreveram como muito sonolenta, apresentava roncos altos 
e pausas noturnas na respiração durante o sono. À inspeção, 
não havia importantes sinais de alterações crânio-faciais 
que predispusessem à AOS. O índice de massa corpórea 
(IMC) estava dentro da normalidade (25 kg/m2), mas a 
pressão arterial (PA) não estava controlada (152/84 mmHg). 
Curiosamente, uma recente monitorização ambulatorial da PA 
(MAPA) mostrou um padrão reverso da queda da PA noturna 

(PA durante o sono igual ou superior à vigília) (Figura 1). Ela 
estava em uso regular de aspirina, carvedilol, anlodipino e 
atorvastatina. Os medicamentos para PA foram ajustados 
pela equipe médica. A paciente foi submetida a uma ICP 
bem-sucedida na artéria descendente anterior esquerda 
usando um stent convencional. Após o procedimento, ela 
foi submetida a uma avaliação do sono usando um monitor 
portátil (Embletta Gold®). A paciente apresentava um índice 
de apneia-hipopneia de 26,7 eventos/hora com a menor 
saturação periférica de oxigênio (SpO2) registrada de 28% e 
tempo total com SpO2 <90% de 33%. Além disso, apresentou 
apneias muito longas (19 episódios com duração >1 minuto e 
o evento mais longo com incríveis 3,21 minutos de duração) 
(Figura 2). Nota-se que a paciente permaneceu 76% do 
tempo na posição prona (sua posição preferida para dormir). 
A paciente optou por não procurar nossa clínica ambulatorial 
do sono, apesar de recomendarmos ativamente o tratamento 
para a AOS. Após 11 meses da ICP, a paciente sofreu um 
infarto agudo do miocárdio. Aproximadamente 2 anos após 
o procedimento de ICP, ela sofreu um episódio de acidente 
vascular cerebral e quatro meses depois um novo infarto fatal 
do miocárdio durante um cochilo à tarde (por volta das 15h), 
apesar de tratamento medicamentoso para a DAC.

Discussão
Este caso chamou nossa atenção devido à apresentação 

incomum de AOS em paciente de alto risco cardiovascular: 
o IMC dentro dos valores de normalidade e os eventos 
respiratórios muito longos predominantemente na posição 
prona. Em um estudo anterior, foram relatadas apneias 
obstrutivas com duração de até 3,89 minutos em um paciente 
com disfunção autonômica, provavelmente refletindo a falta 
de controle autonômico protetor na interrupção dos eventos 
apneicos.3 Nossa paciente não apresentava evidência de 
doença autonômica, apesar da história de diabetes. De fato, 
não foram observados períodos de hipotensão na MAPA. Em 
contraste, observamos um padrão noturno reverso da PA na 
MAPA. Demonstrou-se que o padrão de descenso reverso 
da PA sistólica. está associada a um aumento de 4 vezes na 
probabilidade de AOS, independentemente da presença de 
queixas de sono ou questionários positivos de sono.4

Um achado interessante é a ocorrência incomum de 
eventos obstrutivos na posição prona. É amplamente aceito 
que a posição supina predispõe a obstruções das vias aéreas 
superiores durante o sono.5 Estudos preliminares relataram a 
posição prona como terapia adjuvante para AOS.6,7 Por outro 
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lado, este relato de caso destaca que a posição prona pode 
não ser um espectador inocente, como observado em bebês.8 
Embora nenhuma relação causa-efeito possa ser comprovada, 
é concebível que a posição prona combinada com um alto 
limiar de excitação possa contribuir para eventos muito longos 
observados durante o sono nesta paciente.

Por fim, vale ressaltar que os pacientes com AOS e 
DAC pré-estabelecidas não tiveram benefícios da pressão 

positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) na prevenção de 
doenças cardiovasculares, segundo o estudo SAVE.9 A carga 
acentuada de hipóxia (como observado neste caso) não foi 
incluída no perfil usual do estudo SAVE, impedindo qualquer 
conclusão definitiva sobre os benefícios do tratamento da 
AOS entre pacientes com AOS e importante hipoxemia. A 
falta de tratamento específico para a AOS neste caso pode ter 
contribuído para os resultados cardiovasculares observados.

Figura 1 –  Monitoração ambulatorial da pressão arterial mostrando padrão de descenso reverso da pressão arterial sistólica. Pressão arterial média durante o dia: 
150x81 mmHg; Pressão arterial média noturna: 155x79 mmHg.

Figura 2 – A apneia obstrutiva mais longa durante o monitoramento do sono. Observe a hipoxemia acentuada relacionada e o canal de posição do sensor revelando 
a posição prona (traço amarelo).
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Conclusão
Este é um caso incomum de apneias muito longas durante 

a posição prona em uma paciente com o IMC dentro da 
normalidade e DAC. Conforme sugerido em um estudo 
observacional multicêntrico, o seguimento desfavorável 
sugere que a AOS não é um espectador inocente na DAC, 
principalmente na presença de diabetes.10,11 Portanto, os 
resultados neutros do estudo SAVE não devem impedir o 
tratamento visando potenciais benefícios cardiovasculares em 
pacientes de alto risco com hipoxemia grave.
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Introdução
O procedimento de Bentall foi descrito pela primeira 

vez há 50 anos e passou por várias melhorias ao longo dos 
anos. Essa técnica é considerada um procedimento seguro e 
antigo. Porém, como qualquer cirurgia, pode apresentar várias 
complicações, como pseudoaneurismo anastomótico, infarto 
do miocárdio e endocardite.1 

Em países desenvolvidos, com acesso diferenciado 
a cuidados de saúde e profilaxia, a endocardite é uma 
patologia incomum, associada a complicações frequentes e 
altas taxas de mortalidade. A antibioticoterapia visa erradicar 
o microrganismo responsável.2 No entanto, alguns dos 
medicamentos utilizados causam diversos efeitos colaterais, 
como a síndrome DRESS (Reação a Medicamentos com 
Eosinofilia e Sintomas Sistêmicos). 

A síndrome DRESS foi descrita pela primeira vez por Bocquet 
et. al. em 1996, em pacientes com sintomas constitucionais, 
linfadenopatia e eosinofilia periférica. É considerada uma 
reação idiossincrática importante e de hipersensibilidade 
a medicamentos, com extensas características clínicas. Sua 
incidência é desconhecida, mas ocorre com maior frequência 
em adultos.3,4 Vários medicamentos estiveram associados à 
DRESS, mas a vancomicina é um dos mais frequentes.3,5 A 
DRESS tem um amplo espectro de condições clínicas, desde 
sintomas leves até falência de múltiplos órgãos. No entanto, 
o tempo de exposição ao medicamento, a suscetibilidade 
individual e o diagnóstico imediato podem influenciar a 
resposta do paciente. As taxas de mortalidade variam de 3 a 
10% e o diagnóstico imediato e a retirada do medicamento 
são importantes para obter um resultado favorável.3,4 

Os autores apresentam um caso único que reflete 
um conjunto de eventos esporádicos que ocorreram em  
um paciente. 

Relato de Caso
O paciente é um homem de 60 anos de idade, com histórico 

clínico de hipertensão arterial, dislipidemia e procedimento de 
Bentall 8 meses antes da internação, com implante de valva 
aórtica mecânica St. Jude e Uni-Graft aórtico de 28 mm devido 
a aneurisma de aorta ascendente (56 mm).

Na sala de emergência, o paciente apresentou dispneia, fadiga, 
cansaço e sudorese. O exame físico revelou frequência cardíaca 
de 120 bpm, pressão arterial de 170/94 mmHg, estertores 
pulmonares e edema periférico. Os exames de sangue revelaram 
anemia e elevação dos biomarcadores de necrose miocárdica. 
O eletrocardiograma (ECG) mostrou ritmo sinusal, bloqueio de 
ramo direito, inversão da onda T de 0,05 mV em DI e aVL e 
infradesnivelamento do segmento ST de 0,1 mV de V4 a V6.  
A ecocardiografia transtorácica revelou válvula mecânica aórtica 
normofuncionante com leve vazamento protésico e função 
ventricular esquerda preservada. O paciente apresentou episódios 
recorrentes de edema pulmonar agudo durante a internação. Em 
um desses episódios, foram identificadas alterações dinâmicas ao 
ECG e novo aumento de biomarcadores cardíacos. O paciente 
evoluiu com choque cardiogênico com nova disfunção sistólica 
ventricular esquerda e hipocinesia difusa. A angiocoronariografia 
descartou doença arterial coronariana e, no entanto, revelou 
compressão extrínseca da artéria coronária esquerda, sugerindo 
pseudoaneurisma entre o Uni-Graft e a valva aórtica mecânica 
que comprimia a artéria coronária esquerda. Esse achado foi 
confirmado em angiotomografia cardíaca (Figura 1). 

O paciente foi submetido a ressecção de pseudoaneurisma e 
substituição da valva aórtica mecânica. Durante a cirurgia, foram 
identificadas imagens de vegetação sugestivas de endocardite 
infecciosa. Iniciou-se tratamento empírico com flucloxacilina, 
vancomicina, ceftriaxona e rifampicina, com hemocultura 
negativa e resposta inicial favorável.

No 24º dia de antibioticoterapia, o paciente apresentou febre 
súbita associada a exantema maculopapular não confluente e não 
pruriginoso no abdome, membros superiores e inferiores e tórax, 
além de linfadenopatias. Inicialmente, admitiu-se toxicidade por 
rifampicina, sendo o medicamento suspenso com recuperação 
clínica gradual. 

No entanto, 12 dias depois, o paciente apresentou quadro 
clínico semelhante com erupção cutânea (Figuras 2 e 3), febre, 
linfocitose com dismorfia nuclear, eosinofilia, hepatite aguda, lesão 
renal aguda e estados alterados de consciência (oscilações entre 
confusão mental e obnubilação). A deterioração da evolução 
clínica ocorreu rapidamente, exigindo ventilação invasiva e 
suporte com vasopressor. A tomografia computadorizada de 
crânio, tórax e abdome não mostrou achados patológicos. 
Repetiu-se o ecocardiograma transtorácico e a função da válvula 
protética estava normal. A punção lombar exibiu resultados 
normais. As hemoculturas, cultura da valva mecânica, os 
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Figura 1 – A angiotomografia cardíaca SACAR revelou compressão extrínseca da artéria coronária esquerda secundária ao pseudoaneurisma entre o Uni-Graft e a 
valva aórtica mecânica.

Figura 2 – Erupção cutânea maculopapular não confluente e não pruriginosa no tórax e no dorso.
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testes sorológicos (exceto para herpes zoster) e os testes de 
autoimunidade foram negativos. A biópsia de pele revelou 
reação inflamatória. Após descartar outras patologias por meio 
de uma investigação exaustiva, supôs-se a hipótese de síndrome 
de DRESS secundária à vancomicina. A retirada da vancomicina 
juntamente com suporte de terapia intensiva e altas doses de 
corticoterapia levaram à melhora gradual da função dos órgãos 
do paciente. Em um ano de seguimento, não houve nenhuma 
complicação ou déficit.

Discussão 
Problemas técnicos no procedimento de Bentall podem 

promover deiscências, que podem levar a pseudoaneurisma 
anastomótico. O local de deiscência e as estruturas 
circundantes podem levar a eventos cardiovasculares.1,6 

Países desenvolvidos apresentam incidência relevante de 
endocardite valvar protética e hemoculturas são o padrão-ouro 
para o diagnóstico.2 Os critérios de Duke modificados fornecem 
um diagnóstico padronizado e devem ser aplicados com cuidado 

na endocardite infecciosa. Quanto à endocardite de prótese 
valvar, os critérios de Duke modificados apresentam menor 
acurácia diagnóstica. O caso relatado apresentava dois critérios 
menores: febre e cirurgia cardíaca prévia. De acordo com os 
critérios de Duke, três critérios menores são necessários para 
uma possível endocardite.2 No entanto, optamos por supor que 
o diagnóstico e o tratamento empírico foram iniciados, mesmo 
na presença de culturas negativas do tecido valvar ressecado.

A patogenia da síndrome de DRESS é pouco conhecida. 
No entanto, é globalmente aceita a interação entre diferentes 
mecanismos, como predisposições genéticas do paciente, 
anormalidades metabólicas que levam ao acúmulo de 
metabólitos de medicamentos e interações medicamentos-vírus 
que levam à reativação dos herpes-vírus humano (HHV) 6 e 
7. As manifestações clínicas aparecem após um longo período 
de exposição ao medicamento e consistem em erupções 
cutâneas, alterações hematológicas, linfadenopatias e disfunção 
multissistêmica.3 Se houver suspeita de DRESS, recomenda-se 
o teste para HHV, pois a infecção pelo HHV está relacionada a 
maiores complicações e maior tempo de internação.7 

Figura 3 – Erupção cutânea maculopapular não confluente e não pruriginosa no dorso.
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O projeto RegiSCAR (Registro Europeu de Reações 
Cutâneas Adversas Graves a medicamentos e coleta de 
amostras biológicas) sugere que pelo menos três dos seguintes 
critérios são necessários para o diagnóstico: hospitalização, 
febre, suspeita de reação a medicamentos, erupção cutânea 
aguda, linfadenopatias em duas áreas diferentes, disfunção 
orgânica e anormalidades sanguíneas.8 De acordo com o 
SCAR-J (grupo japonês de reações adversas cutâneas graves a 
medicamentos),9  o diagnóstico é estabelecido pela presença 
dos cinco critérios a seguir: erupção maculopapular após três 
semanas de tratamento, febre, linfadenopatias, leucocitose, 
hepatite e reativação do vírus HHV 6. Portanto, nosso 
paciente exibiu 6 critérios RegiSCAR para o diagnóstico de 
DRESS. Ainda assim, usando os critérios da SCAR-J, nosso 
paciente não atende a todos os requisitos para o diagnóstico 
de DRESS, uma vez que não foi detectada reativação do 
vírus HHV 6, sendo classificado como apresentação atípica 
de DRESS.

As recomendações atuais para orientar o tratamento da 
síndrome DRESS baseiam-se em relatos de casos e opinião 
de especialistas, e todas preconizam a suspensão imediata do 
medicamento responsável e, se possível, redução dos outros. 
Além disso, a corticoterapia geralmente é usada. No entanto, 
não existem estudos que revelem qualquer eficácia clara e 
alguns autores defendem que pode exacerbar a reativação 
viral. Pacientes com DRESS devem ter acompanhamento 
de longo prazo, pois apresentam maior risco de doenças 
autoimunes.10  

A endocardite é uma complicação frequente em pacientes 
submetidos à cirurgia cardíaca. O uso de vancomicina 
tem aumentado nos últimos anos e, portanto, está mais 
frequentemente associado à síndrome DRESS. Como as 
manifestações clínicas e as anormalidades laboratoriais são 
inespecíficas, o diagnóstico de DRESS depende da suspeita 
clínica precoce. O rápido reconhecimento e identificação 

da síndrome DRESS são essenciais para uma abordagem 
terapêutica eficaz e baixas taxas de mortalidade.
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Introdução
O infarto do miocárdio isolado do ventrículo direito é 

extremamente raro e é frequentemente silencioso, com 
apenas 25% dos pacientes desenvolvendo manifestações 
hemodinâmicas clinicamente evidentes na apresentação.1 
O manejo atual do infarto agudo do miocárdio baseia-se 
no diagnóstico imediato e na revascularização imediata.2 
Aproximadamente 90% dos pacientes que apresentam 
infarto do miocárdio com supradesnivelamento do 
segmento ST apresentam estenose ou oclusão da artéria 
coronária explicativa.3 O infarto do miocárdio com artérias 
coronárias não obstrutivas (MINOCA) deve levar o médico 
assistente a investigar as causas subjacentes, uma vez que a 
falha em identificar a causa básica pode resultar em terapia 
inadequada a esses pacientes. 

Descrevemos um caso de infarto do miocárdio 
isolado do ventrículo direito com exame físico normal, 
ecocardiogramas transtorácicos normais e doença arterial 
coronariana não obstrutiva na angiografia coronária, cujo 
diagnóstico definitivo foi estabelecido por ressonância 
magnética cardíaca.

Relato de caso
Um homem branco de 64 anos foi admitido no hospital 

com histórico de 1 hora de dor torácica anterior opressiva 
aguda de início súbito, sem outros sintomas associados. Após 
terapia com nitrato sublingual, o paciente apresentou alívio 
total da dor. Seu histórico médico incluía hipertensão arterial, 
dislipidemia e ex-tabagismo.

Na admissão, o paciente estava consciente e 
hemodinamicamente estável (pressão arterial: 130/70 mmHg 
e frequência cardíaca: 70 bpm), com apirexia, eupneia e 
saturação periférica de oxigênio de 99%. Nenhuma alteração 
na ausculta cardíaca e pulmonar foi observada, e não havia 

pressão venosa jugular elevada ou edema de membros 
inferiores. A inspeção abdominal também foi normal.

O eletrocardiograma mostrou ritmo sinusal e frequência 
cardíaca de 96 bpm, com supradesnivelamento do 
segmento ST nas derivações inferior e direita bem como 
infradesnivelamento do segmento ST e inversão da onda T na 
derivação aVL (Figura 1, painel A). Foi iniciada terapia dupla 
antiplaquetária e anticoagulante. Realizou-se angiografia 
coronária invasiva imediata, revelando uma lesão não 
obstrutiva de 40% a 50% da artéria coronária direita proximal, 
com fluxo TIMI grau 3 (Figura 1, painel B).

O ecocardiograma transtorácico na admissão não 
revelou alterações significativas, tais como anormalidades 
de movimento segmentar da parede, valvopatias, derrame 
pericárdico ou sinais de dissecção aórtica. Os ventrículos 
direito e esquerdo estavam dilatados e com função sistólica 
ventricular preservada (TAPSE 20 mm, velocidade sistólica 
do anel tricúspide 12,7 cm/s e fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo 65%, pelo método biplano de Simpson). Os 
átrios direito e esquerdo não estavam dilatados (Material 
Suplementar).

Durante a internação hospitalar, o paciente permaneceu 
assintomático, sem recorrência da dor torácica, sintomas 
de insuficiência cardíaca ou arritmias documentadas por 
monitoramento eletrocardiográfico contínuo.

A análise laboratorial mostrou níveis elevados de troponina 
T de alta sensibilidade (valor máximo 1.790 ng/L, valor normal 
< 13 ng/L). As demais análises laboratoriais estavam dentro 
dos intervalos normais (NT-proBNP: 97 ng/L, D-dímero: 0,3 
mg/L, hemoglobina: 14,1 g/L, leucócitos: 5.700, proteína C 
reativa: 0,2 mg/dL, creatinina: 0,9 mg/dL, AST: 71 UI/L, ALT: 
35 UI/L, GGT: 49 UI/L, bilirrubina total: 0,6 mg/dL, TSH: 2,1 
mU/L e T4 livre: 1,22 mU/L). 

O eletrocardiograma realizado 2 dias após a admissão 
mostrou resolução das anormalidades observadas na admissão. 
Foi observada onda Q isolada na derivação DIII (Material 
Suplementar). A ecocardiografia transtorácica realizada 2 dias 
após a admissão não evidenciou anormalidades, tais como 
anormalidades na movimentação da parede ou disfunção do 
ventrículo direito.

Devido à presença de MINOCA, a ressonância magnética 
cardíaca foi realizada 4 dias após a admissão. As imagens de 
ressonância magnética cardíaca mostraram hipocinesia da 
parede inferior do ventrículo direito, com edema miocárdico 
nas imagens ponderadas em T2 e necrose miocárdica 
na análise de realce tardio com gadolínio (Figura 2). Foi 
estabelecido o diagnóstico final de infarto do miocárdio 
isolado do ventrículo direito.
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Figura 1 – Painel A: O eletrocardiograma na admissão mostra supradesnivelamento do segmento ST nas derivações inferior e direita, bem como infradesnivelamento 
do segmento ST e inversão da onda T na derivação aVL. Painel B: Angiografia coronária mostra uma lesão não obstrutiva de 40% a 50% da artéria coronária direita 
proximal (flecha), com fluxo TIMI grau 3.

Discussão
O reconhecimento precoce do infarto do ventrículo direito 

em pacientes com infarto agudo do miocárdio é de importância 
primordial, não apenas para fins prognósticos, mas também 
porque pode orientar a terapia específica, incluindo a intervenção 
coronária percutânea primária agressiva, e evitar tratamentos que 
reduziriam ainda mais a pré-carga do ventrículo direito (nitratos 
e diuréticos), comprometendo o quadro do paciente.4,5

O diagnóstico dessa entidade é comumente realizado a partir 
de exame físico, eletrocardiografia, ecocardiografia e medidas 
hemodinâmicas.5 

A tríade clássica observada durante o exame físico consiste 
em hipotensão, campos pulmonares limpos e pressão venosa 
jugular elevada.6

Deve-se suspeitar de infarto do miocárdio do ventrículo 
direito nos casos de infarto do miocárdio ínfero-posterior e 
realizar eletrocardiograma de derivação precordial direita, 
uma vez que a isquemia do ventrículo direito ocorre em até 
metade dos casos de infarto do miocárdio inferior.4,5

A ecocardiografia pode representar movimento anormal 
da parede livre do ventrículo direito e avaliar a presença de 
disfunção ou dilatação do ventrículo direito.6 As características 
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adicionais de envolvimento do ventrículo direito incluem 
o movimento paradoxal do septo (interventricular e 
interatrial) e a presença de aumento do átrio direito ou 
regurgitação tricúspide.6

A ressonância magnética cardíaca pode ser útil 
para o diagnóstico, uma vez que é mais sensível que a 
eletrocardiografia e a ecocardiografia.7

A angiografia coronária leva ao diagnóstico final na 
maioria dos casos.8 O infarto do miocárdio do ventrículo 
direito ocorre principalmente devido à oclusão da artéria 
coronária direita proximal aos ramos principais do ventrículo 
direito no contexto de infarto do miocárdio inferior.9 Pode 
ocorrer também devido à oclusão da artéria circunflexa 
esquerda em pacientes com circulação dominante esquerda 
e, de forma menos frequente, em infartos anteriores, uma 
vez que a parede livre do ventrículo direito é fornecida 
por colaterais da artéria descendente anterior esquerda.10

Nosso caso de infarto do miocárdio do ventrículo direito 
isolado ilustra uma causa incomum de infarto do miocárdio. 
Foi único não apenas por se tratar de uma patologia rara, 
mas também por ter sido um desafio diagnóstico. O exame 
físico, a ecocardiografia e a angiografia coronária não 
foram capazes de estabelecer o diagnóstico final, visto 
que não apresentavam anormalidades significativas. Este 
caso enfatiza a importância da eletrocardiografia e o papel 
essencial da ressonância magnética cardíaca no diagnóstico 
diferencial de pacientes com MINOCA. Estabelecer o 
diagnóstico definitivo correto é de extrema importância 

para oferecer a terapêutica adequada, podendo ajudar a 
antecipar e prevenir complicações que variam de acordo 
com a etiologia.
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Figura 2 – Diagnóstico de infarto do miocárdio isolado do ventrículo direito por imagens de ressonância magnética cardíaca. Nas imagens ponderadas em T2 (painel 
esquerdo), foi detectado aumento da intensidade do sinal na parede inferior do ventrículo direito, indicando edema miocárdico (flechas). Na análise de realce tardio 
com gadolínio (RTG) (painel direito), foi observado RTG na parede inferior do ventrículo direito (flechas), indicando a presença de necrose miocárdica. AD: átrio direito; 
AE: átrio esquerdo; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.
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Ecocardiografia Tridimensional Revela o Verdadeiro Inimigo em 
um Jovem de Sexo Masculino com Infarto do Miocárdio com 
Supradesnivelamento do Segmento ST e Regurgitação Mitral Grave: 
“Pseudo-Fenda” Posterior e Prolapso da Valva Mitral
Three-dimensional Echocardiography Reveals the True Enemy in a Young Male with ST-Elevation Myocardial 
Infarction and Severe Mitral Regurgitation: Posterior Mitral Valve “Pseudo-Cleft” and Prolapse
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Introdução
A ecocardiografia tridimensional (E3D) desempenha um 

papel cada vez mais importante no diagnóstico das valvopatias, 
na avaliação da morfologia valvar de maneira anatômica e no 
estabelecimento da reparabilidade da valva, sem ter as limitações 
da ecocardiografia bidimensional (E2D) convencional.1 

Nós relatamos o caso de um paciente jovem que apresentou 
infarto agudo do miocárdio anterior com supradesnivelamento 
do segmento ST e regurgitação mitral (RM) grave, após 
intervenção coronária percutânea (ICP) primária bem-sucedida 
da artéria descendente anterior esquerda, cuja ecocardiografia 
transesofágica tridimensional (ETE 3D) revelou uma causa 
inesperada da RM, a saber, patologia complexa da valva mitral 
(VM) constituindo prolapso dos escalopes P2-3, flail de corda e 
pseudo-fenda do folheto posterior separando o segmento P1 do 
segmento P2.

Relado de Caso 
Um paciente do sexo masculino, 38 anos de idade, sem 

fatores de risco cardiovascular conhecidos, apresentou quadro 
início agudo de dor torácica constritiva. O exame cardíaco 
revelou ritmo regular, sopro sistólico apical e pressão arterial 
normal. O eletrocardiograma de 12 derivações em repouso de 
emergência mostrou elevação do segmento ST nas derivações V1-6 
e taquicardia ventricular não sustentada recorrente. A angiografia 
coronária de emergência mostrou oclusão trombótica aguda da 
artéria descendente anterior esquerda proximal, estenose não 
crítica da artéria coronária direita e estenose de 90% da artéria 
circunflexa esquerda. Foi realizada ICP primária com implante 

de stent na artéria descendente anterior esquerda, com bons 
resultados procedurais.

A E2D transtorácica pós-procedimento mostrou ventrículo 
esquerdo (VE) não dilatado, anormalidades do movimento da 
parede septal e discreta disfunção sistólica do VE (fração de 
ejeção do VE = 50%), bem como dilatação moderada do átrio 
esquerdo (AE) e RM grave com um jato excêntrico, dirigido 
anteriormente para o AE (regurgitação holossistólica; área efetiva 
do orifício regurgitante = 0,4 cm2; volume regurgitante = 55 ml/
m2). Um discreto prolapso do folheto posterior da VM também 
foi detectado pela ecocardiografia transtorácica bidimensional 
(ETT 2D). No entanto, nem a anormalidade do movimento 
da parede septal nem o prolapso da VM, visto por ETT 2D, 
explicaram completamente a gravidade da RM. Neste contexto, 
os mecanismos e a gravidade da RM foram mais explorados por 
meio da ecocardiografia transesofágica, incluindo avaliação por 
E3D. A avaliação da VM por ETE 3D da “visão cirúrgica” mostrou 
prolapso dos segmentos P2-3 (Figura 1, Painel A), ruptura de corda 
fixada no folheto posterior da VM e uma indentação profunda na 
VM posterior (Figura 1, Painel B), levando a um jato regurgitante 
excêntrico no AE até as veias pulmonares. Com a finalidade de 
determinar a reparabilidade da VM, foi realizado o exame com 
avaliação da VM por ETE 3D da visão ventricular (Figura 1, Painel 
C), onde foi detectado uma pseudo-fenda do folheto posterior, 
com o escalope P1 separados dos segmentos de prolapso P2-3. 
A ETE 2D em cores mostrou um jato “dividido” de RM (Figura  
2, Painel A), enquanto a ETE 3D em cores mostrou um jato 
excêntrico de RM, com origem ampla, direcionado anteriormente 
(Figura 2, Painéis B e C), explicando melhor o mecanismo da RM.

Foram excluídas potenciais causas adquiridas desses achados 
morfológicos, tais como trauma prévio da VM, cirurgia ou 
endocardite infecciosa e o diagnóstico final foi de RM grave 
devido ao prolapso complexo da VM dos segmentos P2-3 e 
ruptura da corda fixada no folheto posterior da VM, associada a 
uma pseudo-fenda do folheto posterior entre os segmentos P1 e 
P2. O paciente foi encaminhado para parecer cirúrgico, devido 
ao aumento do AE (mostrando evolução prolongada da RM) e 
novo aparecimento de sintomas após o evento agudo (dispneia 
de exercício). Foram realizados com sucesso o reparo da VM, 
incluindo ressecção do prolapso, sutura da pseudo-fenda da VM 
e anuloplastia mitral, associados ao enxerto da artéria circunflexa 
esquerda. No seguimento de três anos, o paciente não apresentou 
recidiva da RM.
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Figura 1 – Avaliação morfológica tridimensional da valva mitral 
(abordagem transesofágica). Painel A) “Visão cirúrgica” da valva mitral 
fechada, do lado do átrio esquerdo, que mostra o prolapso complexo dos 
escalopes P

2-3
. O folheto anterior da valva mitral tem morfologia normal. 

Painel B) Abertura da valva mitral revela que o segmento P
1
 está separado 

dos segmentos P
2-3

, levantando a suspeita de uma pseudo-fenda. Painel 
C) Valva mitral visualizada do lado do ventrículo esquerdo. A pseudo-fenda 
do folheto posterior da valva mitral, entre os segmentos P

1
 e P

2-3
, pode 

ser identificada. AE: átrio esquerdo, Ao: aorta, RM: regurgitação mitral, 
VA: valva aórtica, VE: ventrículo esquerdo, VMA: valva mitral anterior, 
VSVE: via de saída do ventrículo esquerdo.

Figura 2 – Avaliação bi- e tridimensional em cores da regurgitação mitral 
(abordagem transesofágica). Painel A) A valva mitral, visualizada a 85 graus, 
mostra os dois componentes da regurgitação mitral, causada pelo prolapso e 
pela pseudo-fenda. Painel B) A visão de eixo longo dos escalopes A2/P2 mostra 
o jato da regurgitação mitral causado pelo prolapso de P2, oposto ao escalope. 
Painel C) A “visão cirúrgica” da valva mitral mostra a origem ampla do jato da 
regurgitação mitral, visto do átrio esquerdo, que é direcionado anteriormente 
(são exibidos apenas os fluxos retrógrados). Ao: aorta; RM: regurgitação 
mitral, VA: valva aórtica, VMA: valva mitral anterior, VMP: valva mitral posterior.

Discussão
Nosso caso clínico mostra a utilidade da E3D para o 

diagnóstico e avaliação morfológica de lesões complexas 
da VM, principalmente quando a etiologia é incerta, bem 
como o seu papel no planejamento de procedimentos 
cirúrgicos. A suspeita inicial da etiologia da RM era isquêmica; 
entretanto, o curto período de isquemia (menos de 2 horas 
até a revascularização), as pequenas anormalidades no 
movimento da parede do VE e a boa função sistólica do VE 

tornaram essa causa improvável. A avaliação detalhada da 
E2D revelou prolapso leve da VM posterior, que também foi 
insuficiente para explicar a gravidade da RM. Por outro lado, 
a ETE 3D revelou o prolapso complexo da VM dos segmentos, 
a ruptura de corda e a pseudo-fenda do folheto posterior da 
VM separando o escalope P1 do P2 . 

Hipotetiza-se que as fendas são resultado da expressão 
incompleta de um defeito do coxim endocárdico, na maioria 
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das vezes envolvendo a parte central do folheto anterior da 
VM.2,3 Fendas verdadeiras que afetam a VM posterior são 
extremamente raras,2 no entanto, as pseudo-fendas  são 
uma classe separada de anomalias morfológicas do folheto 
posterior da VM. As pseudo-fendas são indentações profundas 
que compartilham a localização das fendas normais entre 
os escalopes da VM posterior, mas com mais de 50% da 
profundidade dos escalopes adjacentes.4 Esta anomalia 
está frequentemente associada à rotação anti-horária dos 
músculos papilares, músculo papilar acessório ou folheto da 
VM acessório, e prolapso da válvula mitral.5 Nosso paciente 
apresentou RM como consequência de prolapso complexo 
da VM com ruptura de corda, associado à pseudo-fenda. As 
altas pressões diastólicas finais do VE no contexto do evento 
isquêmico e a disfunção sistólica do VE provavelmente 
pioraram a gravidade da RM, pois o paciente negava dispneia 
antes da internação hospitalar. Além disso, permanece a 
dúvida se a ruptura da corda ocorreu antes ou se estava 
relacionada ao evento isquêmico. 

No entanto, apesar de não ser totalmente responsável pela 
RM, a presença da pseudo-fenda tem influência adicional na 
decisão cirúrgica quanto à reparabilidade da VM. Mantovani et 
al.,6  mostraram que 35% dos pacientes com prolapso da VM 
apresentavam pseudo-fendas, não vistas pela E2D e reveladas 
apenas pela E3D. A presença de pseudo-fendas não resolvidas 
em pacientes com prolapso da VM foi associada a pior 
prognóstico após o reparo da VM e maior recorrência da RM 
no seguimento. Neste contexto, foi realizado o reparo da VM 
em nosso paciente, incluindo a sutura da pseudo-fenda da VM.

Conclusões
A ETE 3D é uma técnica útil e viável para o diagnóstico 

correto em pacientes com doença complexa da VM, 
especialmente quando a etiologia é incerta, bem como para 

a determinação da a reparabilidade da valva. Embora as 
pseudo-fendas da VM raramente levem à regurgitação, elas 
estão associadas a piores desfechos pós-operatórios; portanto, 
precisam ser suturadas durante o reparo da VM.
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