





Adipositas cordis: um dificil diagnostico diferencial

Figura 6 - Fotomicrografias mostrando: A — Panoramica de corte histolégico do miocardio do VD com infiltragdo gordu-
rosa difusa e transmural (HE - 25X). B — Panoramica de corte histolégico do miocardio do ventriculo direito com infiltra-
¢ao gordurosa difusa e transmural, sem evidéncia de fibrose (tricromio de Masson — 25X). C e D - Tecido adiposo sem
atipias infiltrando as fibras miocardicas, auséncia de alteracbées degenerativas dos miécitos (HE - 100X).

Figura 7 - Fotomicrografias mostrando: A e C — Area focal de fibrose na transicdo entre a gordura epicardica e o
miocardio, com midcitos discretamente atréficos (HE - 100X). Be D — Area focal de fibrose, evidenciada pela coloracédo
especifica, na transigéo entre a gordura epicardica e o miocardio, com midcitos discretamente atréficos (tricromio de
Masson — 100X).
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Figura 8 - Fotomicrografias mostrando: A - Infiltragdo gordurosa difusa etransmural na parede do VD (HE - 25X).
B - Parede do atrio direito com area focal de infiltragao gordurosa (seta) (HE - 25X). C - Parede do atrio esquerdo
preservada (HE - 25X). D - Parede livre do ventriculo esquerdo preservada com distribuigdo normal do tecido adiposo

perivascular (HE - 25X).

Demais o6rgdos sem alteragbes mac-
roscopicas significativas. Na microscopia, ob-
servou-se ainda necrose tubular aguda em rins
(Figuras 4C e 4D).

Os achados da autépsia, com presenca da
anastomose ileo-transverso preservada e auséncia
de achados macroscopicos de peritonite, afastam
a possibilidade de infeccdo abdominal, sendo a dis-
creta serosite aguda presente na capsula do figado
e em areas focais da serosa do intestino delgado se-
cundarias as manipulacdes durante os dois eventos
cirurgicos consecutivos. A auséncia de outro foco de
infeccdo, como o pulmonar, também descarta a pos-
sibilidade de septicemia. E interessante notar que a
importante infiltragdo adiposa transmural do VD foi o
Unico substrato anatébmico relevante encontrado. A
auséncia de areas de fibrose proeminente, alteragdes
degenerativas dos midcitos, bem como, auséncia de
adelgagamento ou aneurisma da parede do VD, foi
crucial para afastar a hipétese diagnostica de CAVD.
E importante lembrar que a paciente apresentou
quadro de hipotenséo precoce e persistente, o qual
teve repercussao tecidual com presenca de sinais de
hipofluxo no figado, com a esteatose microgoticular,
no intestino delgado, com areas de infarto mucoso, e
também nos rins com necrose tubular aguda evidente

na microscopia, a despeito da ressuscitagcao volémi-
ca e uso de drogas vasoativas. Observaram-se na
necropsia sinais compativeis com insuficiéncia de VD,
como: derrames cavitarios, discreta hepatomegalia e
sinais de baixo débito, como foram descritos acima.
Assim fica claro, que a infiltragcdo adiposa do miocar-
dio no VD, muito provavelmente teve correlagdo com
os eventos circulatorios de hipotensdo persistente
apresentado clinicamente.

DISCUSSAO

Trata-se de paciente do sexo feminino de 61
anos de idade, com diagndstico de adenocarcinoma
de colon ascendente e sem comorbidades prévias
conhecidas que pudessem aumentar o risco de
complicacdes cardiacas ou outras clinicas diversas
no periodo per operatério. A cirurgia e a anestesia
transcorreram sem intercorréncias. Porém na recu-
peracédo anestésica, apds 2 horas de terminada a
cirurgia, a paciente apresentou instabilidade hemod-
indmica com hipotensao. Hipotensdo esta que se
manteve na enfermaria e posteriormente na UTI, ndo
responsiva a reposi¢ao volémica ou ao uso de droga
vasoativa, posteriormente somando-se ao quadro a
insuficiéncia respiratoria.
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Apesar da rapida evolugao para 6bito no 2°
PO, foram exaustivamente investigadas as principais
hipéteses clinicas. Sabendo-se que o risco de ocor-
réncia de fendbmenos tromboembdlicos € aumentado,
sendo a paciente portadora de doenca neoplasica
e submetida a procedimento cirurgico®, a possibili-
dade de TEP foi investigada. Entretanto, a hipoten-
séo severa sem dispnéia concomitante, dor toracica
ou hemoptise, além da angiotomografia pulmonar ser
negativa, descartaram a hipotese de TEP. O IAM per
operatorio também é pouco provavel, pois para apre-
sentar insuficiéncia de VD a extensao do infarto seria
de magnitude tal que haveria alteragdo de marcadores
de necrose miocardica'®, o que nao foi demonstrado
nos exames PO. Descartar a hipétese de septicemia
com foco pulmonar por pneumonia aspirativa ou ab-
dominal também foi imperativo. Apesar dos episédios
de vbmitos apresentados pela paciente, em nenhum
momento foi observada aspiracéo, visto que a mes-
ma sempre esteve consciente e com reflexo de tosse
eficaz, além dos raios-X de térax ndo demonstrarem
foco pulmonar e tampouco haver secre¢ao pulmonar.

O foco abdominal como fonte de sepse se
tornou o mais provavel para a indicacédo da reopera-
¢éo, entretanto, a rapidez da instalagdo do quadro
e auséncia de evidéncia no intra-operatério de si-
nais de infec¢ao dificultam afirmar esta hipétese. O
isolamento de Aeromonas Hydrophila no liquido as-
citico pode ser consequéncia de contaminacgao labo-
ratorial ou contaminagdo da cavidade com liquido
intra-intestinal. O fato de a bactéria ter sido achada
no liquido ascitico e o material de autépsia nao ter
mostrado sinais de peritonite, afastam a possivel
associacao 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 viruléncia que desen-
cadeariam uma resposta inflamatoria na vigéncia do
quadro infeccioso''. A Aeromonas Hydrophila é um
coco gram-negativo anaerdbio facultativo, de facil
identificagcdo, amplamente disseminada ao redor do
mundo, encontrada em ambientes hidricos, relacio-
nada principalmente a infeccao do trato gastrointes-
tinal. Peritonite por esse agente é principalmente ob-
servada em pacientes com doencga hepatica cronica
ou em uso de cateter para dialise peritoneal'?.

A auséncia de achados de macroscopia
ou microscopia na autopsia que corroborem
com todas as hipdteses clinico-cirurgicos dis-
cutidas acima ressalta a importancia da infilt-
racdo adiposa do miocardio em VD como unico
substrato morfolégico para causa basica do
6bito. A avaliagdo da infiltragdo adiposa no VD
é de suma importancia para o patologista, visto

que é o substrato morfolégico de algumas enti-
dades como AC e CAVD.'

A infiltracdo gordurosa do ventriculo direito
(VD), também chamada de AC, Lipomatosis Cordis
ou Cor Adiposum, é uma entidade caracterizada por
acumulo de gordura epicardica e infiltracdo gordu-
rosa do tecido muscular cardiaco, geralmente rela-
cionada & obesidade' e primeiramente descrita por
Quain em 1850'3. Em 1933 a revisdo de uma série
de autépsias em pacientes que foram a 6bito por in-
suficiéncia cardiaca, mostrou a infiltracdo do miocar-
dio por adipdcitos'.

O diagnéstico diferencial entre a infiltracao
adiposa do VD e CAVD nem sempre é facil no ex-
ame anatomopatoldgico. A simples infiltragdo adiposa
do VD pode ser confundida com CAVD, uma doenga
caracterizada pela substituicdo ndo apenas adiposa,
mas também fibrosa do miocardio do VD, sempre
acompanhada de altera¢des degenerativas dos midci-
tos.! Entretanto, a extensao e a proporgao entre a in-
filtracdo adiposa e fibrosa ndo esta bem definida na
literatura, gerando areas cinzentas entre os diagnés-
ticos diferenciais.’”'® Thiene et al'®. classificaram a
CAVD em 2 padrdes morfoldgicos distintos, a saber:

1. Variante adiposa (ou lipomatosa), onde
o tecido adiposo infiltra o miocardio até
o0 endocardio, uma infiltragdo transmu-
ral, quando pode ocorrer um espessa-
mento da parede, com aspecto de pseu-
do-hipertrofia, usualmente confinado
apenas ao VD.

2. Variante fibroadiposa (ou fibrolipoma-
tosa), onde se observa adelgagamento
da parede do VD, com formagdo de an-
eurisma sacular na regidao do apice, in-
fundibulo e parede pdstero-inferior, tam-
bém chamado de tridngulo de displasia.
Nessa variante ocorre ndo somente a in-
filtracdo por tecido adiposo, mas também
proeminente fibrose. As paredes do VE e
do septo também podem ser acometidas
em menores proporgoes.

Em um estudo posterior, observou-se que
essa classificagdo ndo considerou a morfologia do
miocardio que estava sendo substituido.'” Os au-
tores ressaltam que o padrao da infiltracao lipoma-
tosa esta associado a midcitos residuais de aspecto
normal, em contraste com o padrao cardiomiopatico
observado na variante fibroadiposa, onde se obser-
vam alteragbes degenerativas dos midcitos e focos de
infiltrado inflamatério crénico.
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Outros autores discordam que a variante adi-
posa da CAVD seja realmente uma entidade pa-
toldgica, considerando a sua dificil distincao com a
tdo somente infiltragdo adiposa do VD."1%18 Con-
siderando que a CAVD é uma doenga hereditaria’
com padrdo de transmissao autossémico domi-
nante, apresentando diversos graus de penetra-
céo e expressdo fenotipica polimérfica’®, outros
autores supdem que os tipos morfolégicos propos-
tos na literatura podem representar estagios con-
secutivos da progressado da doenca.?°

E importante lembrar que o coragéo nor-
mal também pode apresentar infiltragcdo adiposa,
geralmente acompanhando o trajeto de vasos e
nervos, podendo também infiltrar o miocardio,
principalmente o VD. Assim como a AC, a infiltra-
céo adiposa normal acomete mais frequentemente
a parede lateral, seguida pela parede anterior,
poupando a parede posterior do VD.'® Entretanto,
diferente da AC, apresenta extensao e distribuigao
mais variaveis, comprometendo apenas a metade
externa da parede do VD, e quando apresenta in-
filtracdo transmural, a extensao é apenas focal,
comprometendo até 25% da parede lateral do VD
na maioria dos casos.'® Em nosso caso, a infiltra-
¢ao adiposa era difusa, comprometendo toda ex-
tensdo do miocardio, principalmente em topografia
da base e cone da artéria pulmonar.

Devemos lembrar que a distingdo dos
padrdes morfolégicos tem pouco valor pratico se
nao houver uma correlacdo com a histéria clinica e
evolucao do paciente. A CAVD acomete preferen-
cialmente pacientes jovens, sem correlagdo com
sexo ou obesidade, em geral com histoéria famil-
iar de morte subita, ou com quadro de sincopes,
palpitagdes e arritmias ventriculares muitas vezes
letais, podendo evoluir também para insuficién-
cia cardiaca direita.?’ Em nosso caso, a paciente
era do sexo feminino, com idade mais avangada
(>40 anos), e nao tinha quadro clinico ou exames
laboratoriais que sugerissem doencgas cardiacas
prévias. A infiltracdo 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 esterdides. 8,22

A maior parte dos pacientes com AC nao apre-
senta histéria clinica caracteristica. Frequentemente
0s casos sao achados incidentais de necropsia com
pouco significado clinico??, porém ja foram descritos
casos com bloqueio cardiaco?®?*, defeitos de con-
ducdo?®, e morte stibita.?® Acredita-se que a alteracéo

da relacdo entre os midcitos da parede do ventriculo
direito pela adiposidade pode prejudicar a mecanica e
a funcdo normal da cadmara cardiaca.?’ 28

Pacientes portadores de AC podem apre-
sentar complicagdes clinicas quando submetidos
aestressefisiologico. Krishnamanietal descrever-
am um caso de disfuncao ventricular direita fatal,
apos cirurgia de transplante cardiaco, secundaria
a infiltracdo gordurosa macica do ventriculo dire-
ito do doador. Neste relato os autores salientam
que o doador ndo apresentava achados clinicos
e/ou laboratoriais sugestivos de AC ou disfuncao
de VD.?°

Schreeder et al descreveram um caso de
AC em paciente nao obeso apresentando-se com
insuficiéncia cardiaca congestiva. A investigacao
do caso revelou ECG e Ecocardiograma normais
porem a medida da pressao diastdlica final de VD
indicou sindrome restritiva cardiaca.3® Rokey et
al propuseram que o aumento de gordura sub-
epicardica pode interferir com o relaxamento do
ventriculo direito e consequentemente o enchi-
mento diastélico ventricular.31,32

A substituicdo por gordura superior a 50%
do tecido miocardico pode estar associada a baixa
voltagem dos complexos QRS no ECG. A infiltragéo
dos adipécitos entre as miofibras pode ocasionar
seu desaparecimento ocasionando em casos seve-
ros a substituicdo de toda a espessura do miocardio
do VD por tecido adiposo.3® Os pacientes com acen-
tuado aumento da gordura subepicardica apresen-
tam frequéncia aumentada de ruptura cardiaca apos
infarto do miocardio.33

No caso apresentado, a paciente era ass-
intomatica no pré-operatério quanto a queixas
relacionadas ao aparelho cardiovascular, ndo era
obesa, ndo apresentava alteragdo de exames labo-
ratoriais, ECG e Ecocardiograma, sem evidéncias
de dislipidemia ou DM. Porém no pds-operatorio
imediato apresentou quadro clinico compativel com
a faléncia de VD (hipotensao refrataria a volume e
drogas vasoativas) o que a levou ao 6bito. Nenhuma
outra causa pode ser evidenciada que pudesse ex-
plicar a resposta hemodinamica apresentada apos
0 estresse cirurgico como: sangramentos, TEP,
IAM ou sepse. Desta forma, frente aos achados da
autopsia, acreditamos que a infiltragdo gordurosa
(“Adipositas Cordis”) do VD frente ao estresse fisi-
oldgico, representado pela cirurgia e procedimento
anestésico, foi responsavel pela faléncia do VD e
consequentemente ao desfecho fatal.
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Acreditamos que este relato de caso, com sua
rica discussdo anatomoclinica ilustra bem as di-
ficuldades do diagndéstico diferencial com CAVD
e AC. Ressaltamos a importancia do reconheci-
mento da AC como entidade capaz de alterar o
curso clinico do paciente em frente ao estresse,
principalmente quando outras causas nao sejam
identificadas. E importante lembrar das implica-
¢cdes médico-legais do diagndstico precipitado
de CAVD, que é uma doenca rara e hereditaria,
onde o rastreamento de familiares pode des-
encadear um processo diagnostico alarmante,
oneroso e muitas vezes desnecessario.
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