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RESUMO

A infiltracdo gordurosa do miocardio representa desafio diagndstico para o
clinico e para o patologista, pois pode ser um achado compativel com a nor-
malidade como ser responsavel por doengas que apresentem desfechos fatais
como, por exemplo, morte subita, arritmias, disfungdo do miocardio e insuficién-
cia cardiaca congestiva.

O diagnéstico diferencial entre as doencas relacionadas a infiltragdo gordurosa do
miocardio de evolugao desfavoravel como a Adipositas Cordis e a Displasia/Car-
diomiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito também ¢ dificil, sendo necessario
avalia-las com bases em achados clinico-laboratoriais e histopatolégicos.

Os autores apresentam o caso de um paciente sem qualquer comorbidade
prévia, ndo obeso, que inesperadamente apresentou hipotensao refrataria apos
estresse fisioldgico, caracterizado pelo pds-operatério imediato de hemicolec-
tomia, evoluindo a 6bito. O achado da necropsia foi de infiltragao gordurosa do
ventriculo direito que caracteriza Adipositas Cordis, explicando a insuficiéncia
de ventriculo direito e consequente hipotensao refrataria.

Unitermos: Cardiomiopatia; Cardiomiopatia restritiva; Displasia arritmogénica ventricular direita;
Tecido adiposo; Autopsia; Hipotenséao arterial; Morte.
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ABSTRACT

Myocardial fatty infiltration is a diagnostic challenge for clinicians and pathologists
once it may be found as part of normal myocardial tissue or may be a manifesta-
tion of diseases responsible for fatal outcomes like sudden death, arrhythmias and
heart failure.

Differential diagnosis between the diseases related to myocardial fatty infiltration
as, Adipositas Cordis and Arrhythmogenic Dysplasia of the Right Ventricle requires
clinical, laboratory and histopathological correlation.

The authors present a case of a previously healthy patient, non obese, who unex-
pectedly presented a refractory hypotension after a physiologic stress character-
ized by immediate post operatory.

The necropsy findings showed fatty infiltration of the heart characterizing the histo-
logical features of Adipostas Cordis. This finding explained the right ventricle failure
and consequent refractory hypotension.

Keywords: Adipose tissue/pathology; Cardiomiopathy; Restrictive Cardiomiopathy; Arrhythmogenic right

ventricle displasia; Hypotension; Death.

INTRODUGAO

A infiltracdo adiposa ou fibroadiposa do
miocardio € o substrato morfolégico de algumas en-
fermidades cardiacas como Adipositas cordis (AC),
também chamado de fatty heart ou infiltragdo adipo-
sa do ventriculo direito (VD), e displasia/cardiomio-
patia arritmogénica do ventriculo direito (CAVD)."
Essas doencas podem representar diagnosticos
diferenciais de lesdes cardiacas assintomaticas
em autoépsias onde o unico achado morfoldgico
encontrado é o aumento da gordura epicardica ou
intra-miocardica, principalmente em casos de morte
subita em pacientes adultos jovens.’? A CAVD é
uma doencga rara, caracterizada por substituicao
progressiva do VD por tecido fibroadiposo ou adi-
poso, acompanhada por alteracées degenerativas
das fibras miocéardicas.® Os sintomas mais co-
muns apresentados pela CAVD sao palpitagoes,
sincope, € morte subita, usualmente causada por
arritmias fatais.* Alguns autores também relatam o
diagnostico de CAVD em pacientes com arritmias
e morte inesperada em procedimentos cirurgicos
de rotina.>® Considerando que CAVD é uma doen-
¢a hereditaria, o seu diagndstico tem implicagbes
médico-legais, com a necessidade de rastreamen-
to dos familiares, visto que o diagndstico precoce
pode prevenir a morte subita, através do tratamento
adequado.*"® O principal diagnéstico diferencial é
com a infiltracao adiposa do VD, que embora tam-
bém seja coincidentemente descrita em casos de
morte subita, ndo tem causa hereditaria.’

As dificuldades do diagnostico diferencial
entre CAVD e infiltragdo adiposa do VD sado bem
ilustradas nesse relato de caso de autdpsia real-
izada em paciente com 6bito no pds-operatoério de
hemicolectomia direita por neoplasia.

Relato do caso

Paciente do sexo feminino, de 61 anos de
idade, assintomatica em consulta ambulatorial para
controle clinico, referiu antecedente familiar proximo
(mae) com diagnéstico de cancer de colon, motivo
pelo qual foi submetida a colonoscopia. Este exame
revelou a presencga de lesao Ulcero-infiltrativa friavel,
acometendo cerca de 35% da circunferéncia do 6rgao
localizada no coélon ascendente. O exame anatomo-
patoldgico revelou tratar-se de adenocarcinoma mod-
eradamente diferenciado, ulcerado.

Na avaliagcdo pré-operatoria a paciente apre-
sentou exame fisico com bom estado geral, corada,
eupneica, anictérica. Sem evidéncias de estase jugu-
lar, edemas ou adenomegalias. Peso: 52 kg, altura:
1,57 m, pressao arterial (PA): 120 x 70 mmHg, pulso
regular: 76 bpm, afebril. O exame dos pulmdes, co-
ragdo e abdome nédo revelavam alteragbes prope-
déuticas. A paciente negava alergias, tabagismo ou
etilismo. Foi indicado tratamento cirurgico. Veja ex-
ames pré-operatorios na tabela 1 e eletrocardiograma
(ECG) na figura 1.
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Tabela 1 - Exames pré-operatorios

Hemoglobina g/dl 13,9 Ferro sérico mcg/d| 85
hematdcrito % 42 T. protrombina INR 1.0
RDW % 13.3 TTPA R 1.0
VCM % 33 ALT u/l 14
CHCM % 33 ALT U/l 14
Leucécitos mm?3 6100 F. alcalina u/l 29
bastonetes % 0 Gama GT u/l 112
segmentados % 57 Glicose mg/d| 91
eosindfilos % 6 Potassio mEq/l 4.3
basofilos % 1 Sadio mEq/l 137
linfocitos % 30 Creatinina mg/dl 0.9
monacitos % 6

Plaquetas mm?3 315000 CEA (nl até 5) mcg/l 2.8
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Figura 1 - ECG ritmo sinusal FC= 66 bpm PRi=0,14 mseg, presenca de BDAS.

Ecodopplercardiograma:
Ao= 30mm, septo=7mm pp=7mm, FEVE= 72%,
VD normal e alteracdes de relaxamento de VE.

Teste ergométrico: realizado com 88% dafrequén-
cia cardiaca maxima; atingindo 7,5 METS; pressao arte-
rial normal frente ao esforco, auséncia de arritmia e alter-

AE=

29 MM

acoes do segmento ST frente ao esforgo fisico.

A paciente foi submetida a laparotomia
sendo realizada hemicolectomia direita com anas-
tomose ileo-transverso latero-lateral mecanica com
duplo grampeamento. Auséncia de evidéncias de
carcinomatose peritoneal ou comprometimento do
figado e bago durante a cirurgia. A cirurgia e anes-
tesia transcorreram sem intercorréncias. O tempo
cirurgico foi de 3 horas mantendo-se a paciente
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hemodinamicamente estavel durante todo ato cirur-
gico, com PA: 100 x 60 mmHg. Duas horas apos
o término da cirurgia apresentou hipotensdo com
PA: 77 x 47 mmHg. Foram administrados 4 litros
de cristaléides EV sem melhora significativa da
PA, apresentando distensdo abdominal, nauseas e
voémitos, além de 2 evacuacgdes diarreicas, interpre-
tados como ileo pés-operatorio.

No 1° dia pés-operatoério (PO) a paciente foi
encaminhada para UTI por hipotensdo mantida e
taquicardia ndo responsiveis a reposi¢cao volémi-
ca. Iniciado antibioticoterapia com ceftriaxone e
metronidazol, além de noradrenalina e expansao
volémica. O eletrocardiograma e raios-X de térax
nao apresentaram anormalidades comparados com
0s exames pré-operatorios. A angiotomografia de
torax revelou auséncia de sinais de tromboembolis-

Tabela 2 - Exames laboratoriais pds-operatérios

mo pulmonar (TEP), porém com presenca de mod-
erado derrame pleural bilateral. A tomografia de ab-
dome mostrou hepatomegalia e presenga de alcas
distendidas com conteudo liquido no seu interior,
além de discreta quantidade de liquido na pelve.

Durante a estadia na UTI a paciente man-
teve-se oligo-anurica, com balango hidrico positivo
de 2400 ml/24 horas e com noradrenalina a pa-
ciente manteve PA: 100 x 50 mmHg, com PA mé-
dia inferior a 7 mmHg. Apresentou piora do padrao
respiratorio com taquipnéia e queda da saturagéo de
O, em ar ambiente quando foi iniciada ventilagéo n&o
invasiva com pressao positiva e a seguir entubagéo
orotraqueal e ventilagdo mecanica. Houve piora dos
parametros clinicos apresentando fibrilagdo atrial com
frequéncia de 200 bpm. Vide os exames laboratoriais
do PO na tabela 2.

1° PO 2°PO 1° PO 2°PO
Hemoglobina g/dl 11.5 10.3 AST ul/l 15
Hematocrito % 34 31 ALT u/l 30
Leucécitos mm?3 5000 3500 F. alcalina u/l 30
metamielocitos % 3 12 Gama GT U/l 18
bastonetes % 42 23 Potassio mEq/| 3.4
segmentados % 44 44 Sadio mEq/I 143
eosinofilos % 0 0 Creatinina mg/dl 0.9 1.4
basdfilos % 0 0 Uréia 51
linfocitos % 8 19 CKMB ng/ml 0.7 2.23
mondcito % 3 2 Troponinal  ng/ml 0,008 2.23
plaquetas mm3 154000 160000
T.Protrombina INR 1,65 Lactato mg/dl 94.5

No 2° PO, com a hipotese de sepse de foco
abdominal, a paciente foi reoperada tendo sido
encontrada pequena quantidade de liquido sero-
hematico inodoro, ndo fecaldide, sem sinais de
deiscéncia da anastomose ileo-transversa, perfura-
¢ao ou fistula. As algas do intestino delgado e cdélon

mostravam cianose difusa e mével compativel com
0 quadro de hipotensdo, choque e uso de nora-
drenalina, sem caracterizar isquemia mesentérica.
Auséncia de sinais de peritonite. Ao final do fecha-
mento da parede abdominal a paciente apresentou
parada cardiorrespiratéria em AESP sendo reani-
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mada, porém veio a falecer apds nova parada ao
chegar na UTI.

Colhido amostra do liquido da cavidade
peritoneal para cultura, por ocasido da reoperacéo,
com crescimento de Aeromonas hydrophila/caviae,
cujo antibiograma néo foi realizado por falta de pad-
ronizagao do Clinical Laboratory Standars Institute
(CLSI) para a interpretacao de sensibilidade. O re-
sultado anatomopatoldgico da pega cirurgica confir-
mou o diagnostico de adenocarcinoma moderada-
mente diferenciado em célon ascendente, medindo
2 x 2 cm, infiltrando até a camada subserosa, com
presenca de 7 linfonodos comprometidos de 22
dissecados da regiao pericélica e da raiz do mes-
entério. Estadiamento patolégico Astler-Coller C2,
Dukes C (T3, N2, Mx).

A causa do 6bito desta paciente permane-
ceu obscura, apos terem sido afastadas as hipéte-
ses de TEP, infarto agudo do miocardio (IAM) com
comprometimento de VD, e os achados cirurgicos
da reoperagao descartaram complicagdes isquémi-
cas intestinais, infecciosas intra-abdominais e com-
plicacbes da anastomose intestinal. Para tanto foi
solicitada a autdpsia.

Achados Anatomopatolégicos

Na autopsia, apos abertura das cavidades
observou-se: presenga de orgaos topicos, com dis-
creto derrame tipo seroso em cavidades pleural,
pericardica € abdominal. Na cavidade abdominal,
observavam-se alcas do intestino delgado distendi-
das, sendo identificada anastomose ileo-transverso
preservada, sem deiscéncia ou perfuracdo. Auséncia
de sinais de isquemia mesentérica ou peritonite, com
superficie serosa dos intestinos delgado e grosso de
aspecto liso e brilhante. Presenca de discreta de-
posicao de material fibrinaceo esbranquigado na su-
perficie da capsula de Glisson em figado. Apds aber-
tura longitudinal dos intestinos, viam-se esparsas e
discretas areas vinhosas na mucosa do delgado. Na
microscopia, presenca de discreta serosite aguda
em capsula hepatica e areas focais do intestino del-
gado, além de focos de infarto mucoso em intestino
delgado. No parénquima hepatico observou-se dis-
creta esteatose microgoticular e congestao sinusoi-
dal (Figuras 2 e 3).

Figura 2 - A — Monobloco com algas intestinais preservadas com serosa lisa e brilhante e areas vinhosas de permeio.
B — Anastomose ileotransverso preservada, sem evidéncias de deiscéncia. C — Figado discretamente aumentado de vol-
ume (peso = 1450g) com discreta deposicao de fibrina na capsula de Glisson. D — Pulmbes com a superficie pleural lisa
e congestéo dos lobos inferiores (peso PE = 699g, PD = 553q).
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Figura 3 - Fotomicrografias mostrando: A - Discreto infiltrado inflamatério agudo na capsula de Glisson, com de-
posicao de fibrina (HE — 100X). B — Parénquima hepatico com discreta esteatose microgoticular e congestao sinusoidal
(HE — 200X). C — Bago apresentando congestao da polpa vermelha (HE — 100X). D — Parede de intestino delgado apre-
sentando area de infarto mucoso (seta), hemorragia da camada submucosa e discreta serosite aguda (HE — 100X).

Na cavidade toracica, os pulmdes apresen-
tavam superficie pleural lisa, com area de espes-
samento fibroso em topografia de apice dos lobos
superiores bilateralmente, e aos cortes, presenca
de areas vinhosas com saida de liquido réseo espu-

mMoso no parénquima pulmonar a digito-presséo,
sem evidéncias de areas friaveis, caracterizando
discreto edema alveolar, com congestdo capilar
e focos de hemorragia alveolar na microscopia
(Figuras 2D, 4A e 4B).

Figura 4- Fotomicrografias mostrando: A e B — Parénquima pulmonar apresentando edema alveolar e congestao
capilar (HE — 100X). C e D — Parénquima renal exibindo necrose tubular aguda, com evidente descamagéao do epitélio

tubular (seta) (HE — 100X).
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No coracdo, presenca de superficie per-
icardica lisa e brilhante, com acumulo de gordura
subepicardica, principalmente em VD, acometendo
tanto o apice como também a regido da base e cone
da artéria pulmonar. Aos cortes, destacava-se a in-

filtracao transmural de tecido adiposo, de coloragao
amarelada e aspecto untuoso, na parede miocardi-
ca do VD e limites imprecisos com o miocardio sub-
jacente (Figura 5).

Figura 5 - A — Coracao apresentando aumento da gordura epicardica principalmente em regido de parede anterior do
ventriculo direito (peso = 278g). B — Foto panoramica -Infiliragdo gordurosa do miocardio em topografia do cone da
artéria pulmonar (setas). C — Detalhe da infiltragdo gordurosa transmural do miocardio em topografia do cone da artéria
pulmonar. D - Infiltragdo gordurosa do miocardio transmural em toda parede livre do ventriculo direito.

Na microscopia, evidenciou-se tecido adiposo
permeando as fibras miocardicas, da regido epicardi-
ca em diregédo ao endocardio, comprometendo difusa-
mente todas as topografias da parede livre do VD,
sendo mais proeminente na regiao da base e cone da
artéria pulmonar. Presenca de duas areas focais, de

desorganizacao e discreta atrofia das fibras miocardi-
cas, onde também havia discreta fibrose através da
coloragéo de Tricrdbmio de Masson, em topografia da
transicdo com a gordura epicardica, no tergo externo
do miocardio (Figuras 6, 7, 8).

26



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 histoldégico 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).

e S Vi ,.
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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