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RELATO DO CASO

Dr. Luis Felipe Mallmann — (Residente do Servico
de Medicina Interna- HCPA/UFRGS): Uma mulher
branca de 67 anos veio 8 Emergéncia do HCPA no dia 24/
02/2002 com queixa de dor nas costas continua, com inicio
h4 aproximadamente 18 h, acompanhada de febre, calafrios
e tosse com expectoragao esbranquigada. Relatava ter tido
febre e ser portadora de hipertensio arterial sistémica
(HAS), sem tratamento, e uso de fumo. O exame fisico
mostrou estado geral regular, sensério deprimido, TA=
130/80 mmHg, temperatura axilar= 36,2 °C e saturagio
de 0,= 95%, em ar ambiente. A ausculta pulmonar mostrou
murmdrio vesicular uniformemente diminuido, roncos
difusos e estertores crepitantes na base direita. A punho-
percussdo lombar foi dolorosa a direita. Os exames
laboratoriais estdo descritos nas tabelas 1, 2 e 3.

Tabela 1. Resultados de exames hematoldgicos

Hematdcrito 30%
Hemoglobina 9 g/dL
Leucdcitos : 7.500/mL
Segmentados 73 %
E osinofilos 0,6 %
Basdéfilos 0,4 %
Mondcitos 10%
Linfécitos 16%
Plaquetas 122.000/mL

Tempo de protrombina (INR) 16,7s (1,5)

Tabela 2. Resultados de exames no soro

Albumina 3,9 g/dL

Bilirrubina total 0,8 mg/dL

Fosfatase alcalina 112 U/L
TGO (AST) 169 U/L
TGP (ALT) 67 U/L
Creatinina 2,8 mg/dL

Uréia 83 mg/dL

Sédio 137 mEqg/L
Potassio 4,1 mEqg/L
Calcio 9,0 mg/ dL
Glicose 157 mg/d L
DHL 2.319 U/L
CK 160 U/L
CK-MB 45 U/L
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Tabela 3. Exame qualitativo de urina

pH 6
Densidade 1.015
Proteinas 4+
Hemoglobina 1+
Nitritos +
Esterase leucocitaria 1+
Elementos celulares, por campo
Leucécitos 100
Hem 4cias 10
Cilindros granulosos 1
Cilindros céreos 1

O eletrocardiograma (ECG) mostrou ritmo sinusal,
freqiiéncia de 54 batimentos por minuto, inversio da onda
T em DI, DII, AVL, AVF e V2-V6, e hipertrofia de
ventriculo esquerdo (ver Figura 1). O exame radiol6gico
de térax mostrou cardiomegalia (ver Figura 2). Foi iniciado
ampicilina/sulbactam EV. No dia 25/02, a paciente persistia
afebril e apresentou hemoptise, oligtiria e queixa persistente
de dor nas costas. Nesta data, os familiares da paciente
referiram que havia ratos no domicilio da paciente. As
hemoculturas (duas amostras) e a urocultura foram
negativas para bactérias. Foi solicitada sorologia para
leptospirose. No dia 25/02, as 16h, a paciente apresentou
parada cardiorrespiratéria em fibrilagao ventricular, sem
resposta as manobras de reanimac@o.

DISCUSSAO

Prof. Renato Seligman — (Servico de Medicina
Interna-HCPA/UFRGS): Como o curso clinico da doenga,
que culminou na morte da paciente, foi muito rapido, apds
sua entrada no hospital, temos poucos dados registrados. A
partir destas informacdes, devo considerar as doencas que
podem ter comprometimento multissistémico e evolucio
fulminante para 6bito.

O primeiro conjunto de doencas que vou discutir
sdo as vasculites necrotizantes sistémicas.

A poliarterite nodosa afeta mais homens do que
mulheres, tem maior incidéncia na 52 e 62 décadas e cursa
com febre, emagrecimento, dor visceral ou mdsculo-
esquelética. H4 comprometimento renal com proteintria,
hematdria e perda da fungfo. Pode haver mononeurite
miultipla e envolvimento hepdtico. A favor deste diagndstico
temos dor nas costas, hemoptise, anemia, LDH alta,
alteracio de ECG e enzimas, perda de funcio renal,
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hemattria e proteintria. No entanto, a evolucdo costuma
ndo ser fulminante. Além disso, quando provoca dor
tordcica e sangramento, em geral hd consolidacio
pneumonica, que nio foi observado no caso. Isso torna
menos provavel este diagndstico.

Outra vasculite é a sindrome de Churg-Strauss que
se caracteriza por vasculite cronica e manifestagdes
pulmonares, hemoptise e asma, e eosinofilia. Essa sindrome
nfo explica a dor tordcica ou o envolvimento renal,
portanto, é pouco provavel.

A sindrome de Goodpasture acomete pessoas jovens
(18 a 35 anos), é mais comum nos homens, tem
envolvimento renal, com perda de funcio, proteindria e
hematria e poderia explicar a perda de funcéo renal e as
alteracdes no exame qualitativo de urina. H4 envolvimento
pulmonar com hemoptise, dispnéia e infiltrado pulmonar.
A paciente nfo tinha infiltrados pulmonares, comum na
sindrome de Goodpasture, e apresentava envolvimento
cardfaco e dor toracica, incomuns nessa sindrome. Entfo é
pouco provavel.

A parpura trombocitopénica trombética é outra
doenca que poderia ter causado o quadro clinico da
paciente. Caracteriza-se por febre, trombocitopenia de
consumo, disfuncio renal, déficits neurolégicos flutuantes
e anemia hemolitica microangiopatica. A paciente
apresentava anemia, LDH aumentado, plaquetopenia,
ECG e enzimas alteradas, e depressdo do sensério. No
entanto, no ha descrigio de hemécias fragmentadas. Além
disso, as bilirrubinas normais tornam pouco provavel esta
possibilidade.

As doencas infecciosas poderiam explicar o curso
fulminante. No entanto, a paciente nio apresentava febre,
muito embora houvesse histéria de febre nos dias que
antecederam a internacio e a culturas de sangue e urina
foram negativas.

A leptospirose é uma vasculite infecciosa, que pode
provocar dano renal isquémico, hepético (colestase),
miocardico (miocardite hemorrdgica) e pulmonar
(hemorragia). Pode ocorrer febre, calafrios, prostragio,
cefaléia, rigidez de nuca, mialgias, tosse e dor toricica. A
forma mais grave ¢ a febre ictérica hemorrégica, chamada
de Doenca de Weil, com mortalidade de 2 a 11%. H4
hemorragia, insuficiéncia renal aguda e disfungio
neuroldgica. Apenas 10% dos pacientes com leptospirose
apresentam este quadro clinico. A favor do diagnéstico de
leptospirose hé a histéria de contato com rato, perda da
funcio renal, hematdria microscépica, hemoptise,
transaminases elevadas, trombocitopenia e anemia. Contra
esse diagndstico, h4 a auséncia de febre, a CPK normal, a
auséncia de ictericia e a evolucdo fulminante. A
leptospirose causa morte por insuficiéncia renal aguda,
hemorragia digestiva, hemorragia pulmonar ou sindrome
da angustia respiratéria do adulto (SARA). O exame
radiolégico de térax sem infiltrados afasta o diagnéstico de
SARA e a paciente nio apresentou hemorragia maciga. A
perda da fungio renal observada ndo justifica a morte. O
diagnéstico de leptospirose, como causa do quadro que
vitimou essa paciente é, assim, pouco provavel.

Devo considerar também o diagndstico de
tromboembolismo pulmonar. Esse é sempre um diagnéstico
dificil e sua confirmagio nem sempre é facil. Pode aparecer
como dor nas costas, dispnéia, escarro hemoptdico,
taquipnéia e LDH elevado. A paciente apresentava todos
esses achados. Poderia também justificar a morte por
recorréncia maciga. No entanto, a dor prolongada é uma
forma incomum de apresentagio de embolia pulmonar.
Além disso, ndo houve sinais de cor pulmonale agudo antes
da parada cardiorrespiratéria.

O infarto agudo do miocardio (IAM) se caracteriza
por dor toracica, anormalidades eletrocardiogréficas e
enziméticas. Pode ter evolugio fulminante. A paciente
tinha vérios fatores de risco para IAM, como, HAS,
tabagismo e a idade (pés-menopausa). No entanto, a dor
contfnua nas costas é atipica e 0 ECG nfo é tipico de IAM.

A tltima possibilidade diagnéstica é a dissecciio da
aorta. Nessa doenga, 84% dos pacientes tém historia de
inicio abrupto e 32% queixam-se de dor nas costas. A
evolugdo pode ser fulminante. Ocorre mais
freqiientemente em pacientes hipertensos com
aterosclerose. Podem ocorrer sinais de isquemia em
diferentes territérios & medida que a dissecgio progride.
H4 alargamento de mediastino e do calibre da aorta. No
presente caso, varios dados podem ser explicados por esse
diagnostico. O RX de térax, além da cardiomegalia, mostrou
alargamento de mediastino superior e aorta alargada, com
calcificagiio na intima a 9 mm da adventicia, que poderia
representar falsa luz do aneurisma.

As alteracoes de ECG e enzimas, por oclusio de
4stio coronariano podem ser intermitentes.

Oligtria, proteintria e hemattria ocorrem por
isquemia renal com necrose tubular aguda. A dor lombar
pode ter sido causada por ocluso arterial renal e a anemia
por perda para falsa luz. O escarro hemoptdico e 0 aumento
de enzimas podem ser explicados por sofrimento tecidual.
Existem também relatos de envolvimento da artéria
pulmonar pela dissecgio provocando fistula para a artéria
pulmonar e, eventualmente, hipertensao pulmonar. Isso
justificaria o escarro hemoptéico. Durante a disseccio da
aorta, h4 a possibilidade de compressio e trombose da artéria
pulmonar. Aneurisma dissecante da aorta é a doenga que
acredito explica o quadro clinico da paciente.

ACHADOS ANATOMOPATOLOGICOS

Prof? Marcelle R. Cerski — (Servigo de Patologia,
HCPA/UFRGS): Necropsia realizada em paciente do sexo
feminino aparentando a idade referida de 67 anos e em
bom estado nutricional. O achado mais importante estava
na aorta, onde se observava um extenso aneurisma
dissecante de aorta medindo 22 cm, rompido ao nivel da
aorta toracica formando um imenso hematoma. O exame
microscépico mostrou comprometimento e ruptura de
parede da aorta ao nivel da camada média. Na intima,
notamos placas aterosclerdticas calcificadas e ulceradas,
esclarecendo, assim, a etiologia do processo. O aneurisma
rompeu e infiltrou os tecidos vizinhos, especialmente,
mediastino e dos pulmdes. As artérias cerebrais, coronrias,
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renais, ilfacas e femurais também estavam severamente
comprometidas por arterosclerose. O coracdo pesou 600g,
portanto, estava muito aumentado, s custas de hipertrofia
biventricular. Nos pulmdes, além de infiltrados
hemorragicos intersticiais, notamos, ainda, 4reas de
enfizema, principalmente nos 4pices. Aspectos
histopatoldgicos de hipertensio arterial foram observados
em arterfolas hepaticas, esplénicas e renais. Observamos,
também, edema cerebral, rarefacio e degeneragio das
células de Purkinje e necrose tubular renal bilateral.
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A doenca bésica que ocasionou a morte da paciente
foi uma severa arteriosclerose sistémica, comprometendo
principalmente a aorta e a causa da morte foi ruptura de
aneurisma dissecante de aorta toracica e abdominal.

Diagnéstico clinico, Prof. Renato Seligman:
Aneurisma dissecante de aorta.

Diagnéstico anatomopatoldgico, Profa. Marcelle
Cerski: Aneurisma dissecante de aorta tor4cica e abdominal
e arterioesclerose severa.

24-Feb.

2002 22:43

TEC.TATIANA U.M.N.1 SERVICO DE CARDIOLOGIA

Figura 1. Tracado eletrocardiogrdfico realizado no Servico de Emergéncia.

Figura 2. Exame radiolégico de térax mostrando alargamento do mediastino e aumento do volume cardiaco.
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