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Figura 6 - Fotomicrografias mostrando: A – Panorâmica de corte histológico do miocárdio do VD com infiltração gordu-
rosa difusa e transmural (HE - 25X). B – Panorâmica de corte histológico do miocárdio do ventrículo direito com infiltra-
ção gordurosa difusa e transmural, sem evidência de fibrose (tricrômio de Masson – 25X). C e D - Tecido adiposo sem 
atipias infiltrando as fibras miocárdicas, ausência de alterações degenerativas dos miócitos (HE - 100X).

Figura 7 - Fotomicrografias mostrando: A e C – Área focal de fibrose na transição entre a gordura epicárdica e o 
miocárdio, com miócitos discretamente atróficos (HE - 100X). B e D – Área focal de fibrose, evidenciada pela coloração 
específica, na transição entre a gordura epicárdica e o miocárdio, com miócitos discretamente atróficos (tricrômio de 
Masson – 100X).
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Figura 8 - Fotomicrografias mostrando: A - Infiltração gordurosa difusa etransmural na parede do VD (HE - 25X). 
B - Parede do átrio direito com área focal de infiltração gordurosa (seta) (HE - 25X). C - Parede do átrio esquerdo 
preservada (HE - 25X). D - Parede livre do ventrículo esquerdo preservada com distribuição normal do tecido adiposo 
perivascular (HE - 25X).

	 Demais órgãos sem alterações mac-
roscópicas significativas. Na microscopia, ob-
servou-se ainda necrose tubular aguda em rins 
(Figuras 4C e 4D).

	 Os achados da autópsia, com presença da 
anastomose íleo-transverso preservada e ausência 
de achados macroscópicos de peritonite, afastam 
a possibilidade de infecção abdominal, sendo a dis-
creta serosite aguda presente na cápsula do fígado 
e em áreas focais da serosa do intestino delgado se-
cundárias às manipulações durante os dois eventos 
cirúrgicos consecutivos. A ausência de outro foco de 
infecção, como o pulmonar, também descarta a pos-
sibilidade de septicemia. É interessante notar que a 
importante infiltração adiposa transmural do VD foi o 
único substrato anatômico relevante encontrado. A 
ausência de áreas de fibrose proeminente, alterações 
degenerativas dos miócitos, bem como, ausência de 
adelgaçamento ou aneurisma da parede do VD, foi 
crucial para afastar a hipótese diagnóstica de CAVD. 
É importante lembrar que a paciente apresentou 
quadro de hipotensão precoce e persistente, o qual 
teve repercussão tecidual com presença de sinais de 
hipofluxo no fígado, com a esteatose microgoticular, 
no intestino delgado, com áreas de infarto mucoso, e 
também nos rins com necrose tubular aguda evidente 

na microscopia, a despeito da ressuscitação volêmi-
ca e uso de drogas vasoativas. Observaram-se na 
necrópsia sinais compatíveis com insuficiência de VD, 
como: derrames cavitários, discreta hepatomegalia e 
sinais de baixo débito, como foram descritos acima. 
Assim fica claro, que a infiltração adiposa do miocár-
dio no VD, muito provavelmente teve correlação com 
os eventos circulatórios de hipotensão persistente 
apresentado clinicamente.

DISCUSSÃO

	 Trata-se de paciente do sexo feminino de 61 
anos de idade, com diagnóstico de adenocarcinoma 
de cólon ascendente e sem comorbidades prévias 
conhecidas que pudessem aumentar o risco de 
complicações cardíacas ou outras clínicas diversas 
no período per operatório. A cirurgia e a anestesia 
transcorreram sem intercorrências. Porém na recu-
peração anestésica, após 2 horas de terminada a 
cirurgia, a paciente apresentou instabilidade hemod-
inâmica com hipotensão. Hipotensão esta que se 
manteve na enfermaria e posteriormente na UTI, não 
responsiva a reposição volêmica ou ao uso de droga 
vasoativa, posteriormente somando-se ao quadro a 
insuficiência respiratória. 
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	 Apesar da rápida evolução para óbito no 2° 
PO, foram exaustivamente investigadas as principais 
hipóteses clínicas. Sabendo-se que o risco de ocor-
rência de fenômenos tromboembólicos é aumentado, 
sendo a paciente portadora de doença neoplásica 
e submetida a procedimento cirúrgico9, a possibili-
dade de TEP foi investigada. Entretanto, a hipoten-
são severa sem dispnéia concomitante, dor torácica 
ou hemoptise, além da angiotomografia pulmonar ser 
negativa, descartaram a hipótese de TEP.  O IAM per 
operatório também é pouco provável, pois para apre-
sentar insuficiência de VD a extensão do infarto seria 
de magnitude tal que haveria alteração de marcadores 
de necrose miocárdica10, o que não foi demonstrado 
nos exames PO. Descartar a hipótese de septicemia 
com foco pulmonar por pneumonia aspirativa ou ab-
dominal também foi imperativo. Apesar dos episódios 
de vômitos apresentados pela paciente, em nenhum 
momento foi observada aspiração, visto que a mes-
ma sempre esteve consciente e com reflexo de tosse 
eficaz, além dos raios-X de tórax não demonstrarem 
foco pulmonar e tampouco haver secreção pulmonar. 

	 O foco abdominal como fonte de sepse se 
tornou o mais provável para a indicação da reopera-
ção, entretanto, a rapidez da instalação do quadro 
e ausência de evidência no intra-operatório de si-
nais de infecção dificultam afirmar esta hipótese. O 
isolamento de Aeromonas Hydrophila no líquido as-
cítico pode ser consequência de contaminação labo-
ratorial ou contaminação da cavidade com líquido 
intra-intestinal. O fato de a bactéria ter sido achada 
no líquido ascítico e o material de autópsia não ter 
mostrado sinais de peritonite, afastam a possível 
associação da bactéria como causa do processo 
séptico da paciente, mesmo porque a Aeromonas 
Hydrophila tem a capacidade de produzir enteroxi-
nas e outros mecanismos de virulência que desen-
cadeariam uma resposta inflamatória na vigência do 
quadro infeccioso11.  A Aeromonas Hydrophila é um 
coco gram-negativo anaeróbio facultativo, de fácil 
identificação, amplamente disseminada ao redor do 
mundo, encontrada em ambientes hídricos, relacio-
nada principalmente à infecção do trato gastrointes-
tinal. Peritonite por esse agente é principalmente ob-
servada em pacientes com doença hepática crônica 
ou em uso de cateter para diálise peritoneal12.
	
	 A ausência de achados de macroscopia 
ou microscopia na autópsia que corroborem 
com todas as hipóteses clínico-cirúrgicos dis-
cutidas acima ressalta a importância da infilt-
ração adiposa do miocárdio em VD como único 
substrato morfológico para causa básica do 
óbito. A avaliação da infiltração adiposa no VD 
é de suma importância para o patologista, visto 

que é o substrato morfológico de algumas enti-
dades como AC e CAVD.1

	 A infiltração gordurosa do ventrículo direito 
(VD), também chamada de AC, Lipomatosis Cordis 
ou Cor Adiposum, é uma entidade caracterizada por 
acúmulo de gordura epicárdica e infiltração gordu-
rosa do tecido muscular cardíaco, geralmente rela-
cionada à obesidade1 e primeiramente descrita por 
Quain em 185013.  Em 1933 a revisão de uma série 
de autópsias em pacientes que foram a óbito por in-
suficiência cardíaca, mostrou a infiltração do miocár-
dio por adipócitos14.

	 O diagnóstico diferencial entre a infiltração 
adiposa do VD e CAVD nem sempre é fácil no ex-
ame anatomopatológico. A simples infiltração adiposa 
do VD pode ser confundida com CAVD, uma doença 
caracterizada pela substituição não apenas adiposa, 
mas também fibrosa do miocárdio do VD, sempre 
acompanhada de alterações degenerativas dos mióci-
tos.1 Entretanto, a extensão e a proporção entre a in-
filtração adiposa e fibrosa não está bem definida na 
literatura, gerando áreas cinzentas entre os diagnós-
ticos diferenciais.1,7,15  Thiene et al16.  classificaram a 
CAVD em 2 padrões morfológicos distintos, a saber:

Variante adiposa (ou lipomatosa), onde 1.	
o tecido adiposo infiltra o miocárdio até 
o endocárdio, uma infiltração transmu-
ral, quando pode ocorrer um espessa-
mento da parede, com aspecto de pseu-
do-hipertrofia, usualmente confinado 
apenas ao VD.

 
Variante fibroadiposa (ou fibrolipoma-2.	
tosa), onde se observa adelgaçamento 
da parede do VD, com formação de an-
eurisma sacular na região do ápice, in-
fundíbulo e parede póstero-inferior, tam-
bém chamado de triângulo de displasia. 
Nessa variante ocorre não somente a in-
filtração por tecido adiposo, mas também 
proeminente fibrose. As paredes do VE e 
do septo também podem ser acometidas 
em menores proporções. 

	 Em um estudo posterior, observou-se que 
essa classificação não considerou a morfologia do 
miocárdio que estava sendo substituído.17  Os au-
tores ressaltam que o padrão da infiltração lipoma-
tosa está associado à miócitos residuais de aspecto 
normal, em contraste com o padrão cardiomiopático 
observado na variante fibroadiposa, onde se obser-
vam alterações degenerativas dos miócitos e focos de 
infiltrado inflamatório crônico. 
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	 Outros autores discordam que a variante adi-
posa da CAVD seja realmente uma entidade pa-
tológica, considerando a sua difícil distinção com a 
tão somente infiltração adiposa do VD.1,15,18  Con-
siderando que a CAVD é uma doença hereditária7 

com padrão de transmissão autossômico domi-
nante, apresentando diversos graus de penetra-
ção e expressão  fenotípica  polimórfica19, outros 
autores supõem que os tipos morfológicos propos-
tos na literatura podem representar estágios con-
secutivos da progressão da doença.20

	 É importante lembrar que o coração nor-
mal também pode apresentar infiltração adiposa, 
geralmente acompanhando o trajeto de vasos e 
nervos, podendo também infiltrar o miocárdio, 
principalmente o VD. Assim como a AC, a infiltra-
ção adiposa normal acomete mais frequentemente 
a parede lateral, seguida pela parede anterior, 
poupando a parede posterior do VD.15 Entretanto, 
diferente da AC, apresenta extensão e distribuição 
mais variáveis, comprometendo apenas a metade 
externa da parede do VD, e quando apresenta in-
filtração transmural, a extensão é apenas focal, 
comprometendo até 25% da parede lateral do VD 
na maioria dos casos.15 Em nosso caso, a infiltra-
ção adiposa era difusa, comprometendo toda ex-
tensão do miocárdio, principalmente em topografia 
da base e cone da artéria pulmonar.

	 Devemos lembrar que a distinção dos 
padrões morfológicos tem pouco valor prático se 
não houver uma correlação com a história clínica e 
evolução do paciente. A CAVD acomete preferen-
cialmente pacientes jovens, sem correlação com 
sexo ou obesidade, em geral com história famil-
iar de morte súbita, ou com quadro de sincopes, 
palpitações e arritmias ventriculares muitas vezes 
letais, podendo evoluir também para insuficiên-
cia cardíaca direita.21  Em nosso caso, a paciente 
era do sexo feminino, com idade mais avançada 
(>40 anos), e não tinha quadro clínico ou exames 
laboratoriais que sugerissem doenças cardíacas 
prévias. A infiltração adiposa do VD é descrita 
como mais frequente em mulheres com idade su-
perior a 40 anos, em geral relacionada com obesi-
dade, Diabetes Mellitus (DM) e uso de excessivo 
de esteróides.18,22 

	 A maior parte dos pacientes com AC não apre-
senta história clínica característica. Frequentemente 
os casos são achados incidentais de necrópsia com 
pouco significado clínico22, porém já foram descritos 
casos com bloqueio cardíaco23,24, defeitos de con-
dução25, e morte súbita.26  Acredita-se que a alteração 

da relação entre os miócitos da parede do ventrículo 
direito pela adiposidade pode prejudicar a mecânica e 
a função normal da câmara cardíaca.27,28 
	
	 Pacientes portadores de AC podem apre-
sentar complicações clinicas quando submetidos 
a estresse fisiológico. Krishnamani et al descrever-
am um caso de disfunção ventricular direita fatal, 
após cirurgia de transplante cardíaco, secundária 
a infiltração gordurosa maciça do ventrículo dire-
ito do doador. Neste relato os autores salientam 
que o doador não apresentava achados clínicos 
e/ou laboratoriais sugestivos de AC ou disfunção 
de VD.29 

	 Schreeder et al descreveram um caso de 
AC em paciente não obeso apresentando-se com 
insuficiência cardíaca congestiva. A investigação 
do caso revelou ECG e Ecocardiograma normais 
porem a medida da pressão diastólica final de VD 
indicou síndrome restritiva cardíaca.30  Rokey et 
al propuseram que o aumento de gordura sub-
epicárdica pode interferir com o relaxamento do 
ventrículo direito e consequentemente o enchi-
mento diastólico ventricular.31,32 

	 A substituição por gordura superior a 50% 
do tecido miocárdico pode estar associada à baixa 
voltagem dos complexos QRS no ECG. A infiltração 
dos adipócitos entre as miofibras pode ocasionar 
seu desaparecimento ocasionando em casos seve-
ros a substituição de toda a espessura do miocárdio 
do VD por tecido adiposo.30 Os pacientes com acen-
tuado aumento da gordura subepicárdica apresen-
tam frequência aumentada de ruptura cardíaca após 
infarto do miocárdio.33

	 No caso apresentado, a paciente era ass-
intomática no pré-operatório quanto a queixas 
relacionadas ao aparelho cardiovascular, não era 
obesa, não apresentava alteração de exames labo-
ratoriais, ECG e Ecocardiograma, sem evidências 
de dislipidemia ou DM. Porém no pós-operatório 
imediato apresentou quadro clínico compatível com 
a falência de VD (hipotensão refratária a volume e 
drogas vasoativas) o que a levou ao óbito. Nenhuma 
outra causa pode ser evidenciada que pudesse ex-
plicar a resposta hemodinâmica apresentada após 
o estresse cirúrgico como: sangramentos, TEP, 
IAM ou sepse. Desta forma, frente aos achados da 
autópsia, acreditamos que a infiltração gordurosa 
(“Adipositas Cordis”) do VD frente ao estresse fisi-
ológico, representado pela cirurgia e procedimento 
anestésico, foi responsável pela falência do VD e 
consequentemente ao desfecho fatal.
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Acreditamos que este relato de caso, com sua 
rica discussão anatomoclínica ilustra bem as di-
ficuldades do diagnóstico diferencial com CAVD 
e AC. Ressaltamos a importância do reconheci-
mento da AC como entidade capaz de alterar o 
curso clínico do paciente em frente ao estresse, 
principalmente quando outras causas não sejam 
identificadas. É importante lembrar das implica-
ções médico-legais do diagnóstico precipitado 
de CAVD, que é uma doença rara e hereditária, 
onde o rastreamento de familiares pode des-
encadear um processo diagnóstico alarmante, 
oneroso e muitas vezes desnecessário.
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