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A ANGIOCARDIOGRAFIA NO DIAGNOSTICO DOS
DERRAMES PERICARDICOS

IMPORTANCIA CLINICA

O emprégo da angiocardiografia no
diagnéstico das pericardiopatias é uma ex-
tensGo natural désse método de investiga-
¢do. Entretanto, s6 temos conhecimento
de uma publicacdo a respeito, a de Wil-
liams e Steinberg, em 1949,

No decorrer dos Gltimos meses, tive-
mos a oportunidade de obter angiocardio-
gramas de trés pacientes com pericardite.

Em dois casos, também prestamos as-
sisténcia clinica, o outro, uma pericardite
constritiva, nos foi enviada para estudo ra-
diolégico exclusivamente.

Os rapidos e constantes progressos da
investigagdo clinica racional fazem com que
seja conveniente, quando da divulgagdo de
um novo método, proceder a uma reavalia-
¢do dos ja existentes. Assim o fizemos,
julgando completar nosso trabalho. Enca-
recemos apenas os aspectos que teem re-
sistido & critica e ao tempo. Em virtude da
estreita correlagdo entre derrames pericar-
dicos e pericardites sécas, julgamos neces-
sario inclui-las neste estudo.

Da importdncia da radiologia, trata
outro artigo neste mesmo niimero dos Anais,
de modo que ndo comentamos sua contri-
buigdo e também ndo nos detemos naqueles
aspectos em que seus recursos cldssicos sdo
soberanos. Rematamos nossa exposi¢do
com a apresentagdo do caso clinicamente

mais instrutivo; o outro, foi escolhido para

ilustrar o artigo referente a importancia ra-
diolégica da angiocardiografia.

A incidéncia de lesdes pericardicas se-
gundo os andatomopatologistas varia entre
4,2a 5,4 %. Aproximadamente a metade
dos casos é formada por pericardites agudas,
das quais cérca de 50 % apresentam derra-
me. Uns 10 % das crbnicas sdo apenas pe-
quenas zonas circunscritas de espessamen-
to e fibrose que parecem mais comuns quan-
do coexistem lesdes orovalvulares. No vivo,
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o diagnéstico clinico ndo é feito frequente-
mente, seja pela auséncia ou imprecisdo da
traducdo clinica, seja pela predomindncia
da doenga primdria ou por exame descui-
dado.

Ocupar-nos-emos das possibilidades
diagnésticas das pericardites sécas e dos
derrames pericardicos.

As pericardites agudas idiopdticas,
inespecificas ou benignas, as que surgem na
doenga reumatismal, no curso de uma ure-
mia, como expressdo de infec¢do tuberculo-
sa, em qualquer de seus periodos, como loca-
lizagGo pericdrdica de um germe piogénico,
proveniente de um foco vizinho, trazido por
via linfdtica ou sanguinea, a pericardite que
pode complicar os grandes infartos miocdr-
dicos, a traumdtica, as que aparecem no
lupus eritematoso disseniinado, as devidas &
invasdo neopldsica, primdria ou secunddria,
as leucémicas, parasitdrias, linfogranulo-
matosa, sifilitica, virosa, as de etiologia in-
determindvel, assim como o hidropericérdio
e o hemopericdrdio téem todos possibilida-
des diagnésticas independentes de sua etio-
logia.

Para o clinico, as probabilidades racio-
nais de diagndstico dependem fundamental-
mente do despolimento da serosa, originan-
do o atrito pericardico, do comprometimen-
to do miocardio, gerando alteracdes eletro-
cardiogrdficas e da formacdo do derrame
que ird alterar a silhueta cardiaca quase
sempre e perturbar a circulagdo muitas vé-
zes pela compressdo cdrdio-vascular que se
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estende ocasionalmente a todo o contetdo
torécico.

O quadro clinico geral sera diferente
em cada caso e subordinado, sobretudo, ao
agente etiolégico. As diferengas funda-
mentais localmente dependem da presenga
e quantidade do derrame. Normalmente,
podem existir dentro da serosa até 50 cm3
de fllido. Acredita-se que a quantidade
minima de liquido necessdria para seu diag-
néstico seja de 200-300 ¢cm3 nos adultos e
100 cm?3 nas criancas.

AS PERICARDITES FIBRINOSAS OU
SECAS sdo sempre agudas. A serosa fica
despolida e recoberta total ou parcialmente
por exsudato rico em fibrina e células. A
atividade cardiaca, agitando-o, pode im-
primir-lhe um aspecto peculiar de pdo e
manteiga, originando-se o cor hirsutum ou
villosum. As pericardites urémicas e as
epistenocdrdicas geralmente ficam nesta
fase. Nas demais, ainda que se iniciem
assim, forma-se, ao cabo de algum tempo,
uma quantidade apreciavel de liquido. Si
nesse exsudato, predominarem os polimor-
fonucleares, ainda que ndo se demonstre a
presenca de germes, a pericardite recebe o
nome de purulenta. Essa individualizagdo
justifica-se por sua excepcional gravidade e
pela urgente indicacdo da drenagem ci-
rdrgica.

Pela elevada frequéncia de casos que
sdo encontrados na necrdpsia com sequelas
de pericardite, sem que tenham apresenta-
do em vida qualquer exteriorizagcdo clinica,
pelos vdrios exemplos de pericardite com
derrame cujo inicio passou completamente
inapercebido e, principalmente, pelo fato de
que, na maioria das vézes, a pericardite re-
presenta uma complicagdo, um episédio, no
curso da enfermidade que a causou, com-
preende-se que muito frequentemente o
diagnédstico de pericardite ndo seja feito.
Ndo se pode afirmar que seja um aconteci-
mento assintomdtico, o diagnéstico estard
na dependéncia da maior ou menor preo-
cupacdo de sua procura e do emprégo dos
recursos modernos. Prescindindo désses re-
cursos, limitando a investigagdo exclusiva-
mente qos sinais e sintomas que possam ser
apreendidos pelo exame sumario do pacien-

te, como é feito muitas vézes, entdo, real-
mente, ésse diagndstico ndo é, em vida,
muito comum.

O conhecimento das manifestagdes ge-
rais contribuiu pouco; depende da enfermi-
dade em curso. Ocasionalmente, no curso de
um processo infeccioso, em que pericardite
seja complicacdo frequente, a piora intem-
pestiva do quadro, a instalagdo ou a agra-
vacdo de taquipnéa, com ou sem dispnéia, o
aparecimento de precordialgia, poderdo fa-
zer pensar num comprometimento do peri-
cdrdio e, se houver cole¢do purulenta na vi-
zinhanca, a possibilidade de um piopericdr-
dio deve ser considerada.

Ainda que o pericdrdio possa estar ex-
tensa e intensamente inflamado sem que
haja dor, embora experimentalmente se te-
nha demonstrado que a regido sensivel do
folheto parietal da serosa estd circunscrita
as imediagGes do quinto e sexto espagos in-
tercostais e que esta zona gera dor referida
no ombro esquerdo (nervo frénico), com
muita frequéncia os pacientes com pericar-
dite aguda se queixam de dor precordial,
retroesternal, ao longo da borda esquerda
do esterno agravada ou despertada pelos
movimentos, sobretudo inspiratérios. As vé-
zes € epigdstrica. Pode irradiar-se ao pes-
cogo, ombro, bracos e costas. Tem sido atri-
buida ao comprometimento das estruturas
préximas a serosa e a distensdo da mesma.

Esses sintomas e sinais, dependendo
obviamente das caracteristicas do pacien-
te, inexpressivos no conjunto do quadro e
de génese obscura, no exercicio habitual da
profissdo serdo valorizados apenas depois
de o diagndstico de pericardite ter sido fei-
to por outros meios.

O sinal clinico que contribui para o
maior nimero de diagndstico é o ruido de
atrito pericdrdico ou simplesmente o atrito
pericdrdico, que falta em 75% dos casos.
Suas caracteristicas acuUsticas modificam-se
com a posicdo do paciente e pela pressdo
do estetoscépio, podendo até desaparecer
si a pressdo for excessiva. Audivel, em
geral, a esquerda e préximo ao esterno, so-
bretudo ao nivel dos 3.° e 4.° intercostos,
pode, entretanto, ser percebido em tbda
drea precordial e até além dela. Nunca
é permanente, o que permitird sua distin-
¢do com um sopro, nos casos em que tomar
éste feitio. Costuma apresentar um compo-
nente sistélico e outro diastélico. E’ origina-
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do pela fricgdo dos folhetos despolidos da
serosa inflamada.

Casos hd em que o registro fonocar-
diogrdfico permite distinguir trés compo-
nentes: um auricular e dois ventriculares. A
contribui¢@o auricular desaparece, si sobre-
vier fibrilagdo. Nd&o poucas vézes, sé a pro-
cura deliberada, em vdrias posi¢des e em
ocasides diferentes, no curso da doenga, per-
mite encontrd-lo ou caracterizg-lo. Tra-
tando-se de um ruido praticamente patog-
nomdnico e que costuma, numa fase de sua
evolucdo, apresentar caracteristicas cldssi-
cas, merece ser procurado atentamente e
avaliado com a mais severa critica.

Assim, pois, se 0 exame do paciente
suspeito detiver-se nesta etapa, apenas uma
vez em quatro serd sustentado o diagnés-
tico de pericardite séca.

A obtencdo de tragados eletrocardio-
gréficos, entretanto, facilita e aumenta a
possibilidade do diagnéstico. Sua indica-
¢do ndo tem apenas interésse academico.
A confusdo de uma pericardite com um in-
iarto miocdardico é possivel e ocorre. A
enorme diferenga de prognéstico justifica
uma investigacdo prolixa a que certamente
se submeterd qualquer paciente convenien-
temente esclarecido a respeito. Na imensa
maioria dos casos, os tragados permitirdo
evitar a confusdo.

Em 80 % dos casos de pericardite agu-
da o ECG é anormal e, em 37 %, as alte-
ragdes permitem o diagndstico. Ndo serd
talvez supérfluo encarecer que os tragados
deverdo ser, muitas vézes, vdrios, obtidos
em dias diferentes e terdo de ser analisa-
dos a luz dos demais achados.

O ELETROCARDIOGRAMA NAS PERICAR-
DITES AGUDAS

Justificada importdncia é atribuida as
modificagbes eletrocardiograficas encontra-
das nas pericardites. Ndo existe, entretan-
to, acordo entre os que teem estudado ade-
quadamente o problema. Enquanto Holz-
mann descreve trés fases na evolugdo ele-
trocardiogréfica de pericardite: precoce, in-
termedidria e tardia, Eduardo Coelho afir-
ma que ndo existe uma forma Unica de ECG
e que ndo hd evolugdes tipicas. Este mesmo
autor, porém, admite que raramente é pos-
sivel observar a evolugdo do ECG em diver-
sos periodos. Enquanto, de um lado, en-

contramos numerosos autores afirmando
que a origem das modificagdes eletrocardio-
gréficas, se encontra na miocardite sub-
epicardica com suas duas camadas de le-
sdo e de isquemia, o autor portugués sus-
tenta a origem pericdrdica dos sinais eletro-
cardiogréficos. O pesquisador de Lisboa
afirma ter encontrado, na quase totalidade
dos casos que estudou, sinais suficientes
para o diagndstico de pericardite. Sodi Pal-
lares sustenta que ndo existe nenhuma ra-
zdo experimental, tedrica ou clinica pela
qual uma pericardite focal nos possa expli-
car modificagdes eletrocardiograficas e sus-
tenta que, na pericardite local ou difusa
epistenocdardica, a onda monofdsica é devida
d zona lesada do infarto. Burch e Winsor
sdo de opinido que os sinais ecg de pericar-
dite sdo muito provavelmente causados pela
inflamag¢do da camada muscular subepicér-
dica. A generalizago simplificadora é
improcedente. Dai, contudo, ndo se pode
inferir menor importdncia para a obtengdo
e estudo de tracados em casos suspeitos de
pericardite. Cumpre porém encarecer a ne-
cesidade de uma andlise prudente, a conve-
niéncia de vdrios tragados para apanhar o
aspecto evolutivo e a necessidade de uma
estreita correlacdo entre os achados ECG e
os demais colhidos pelo cuidadoso exame do

" paciente.

Das opinides encontradas nos textos
consultados e da andlise de casos publicados
verifica-se que a pericardite ndo modifica
a onda P, o espaco PR e a duragdo de QT.
As modificacdes de QRS ndo sdo caracteris-
cas: aprecidvel redugdo da amplitude cos-
tuma ser encontrada nas formas crdnicas
téxicas e nos grandes derrames; pode haver
certo paralelismo entre a quantidade do
derrame e esta redugdo, tendo sido observa-
do aumento significativo da amplitude
quando da reabsorg¢do ou retirada do liqui-
do. As modificagbes de QRS nunca teem o
aspecto encontrado nos infartos miocardi-
¢0s.

Habitualmente, as modificagdes mais
caracteristicas sdo encontradas em ST e T:
nas evolugdes tipicas, hd elevagdo de ST
nas trés derivagdes cldssicas, nitidas em DI,
méxima em DIl e minima ou nula em DllI;
dentro das trés primeiras semanas o seg-
mento ST volta a linha isoelétrica e, ao
mesmo tempo, comega a redugdo da am-
plitude das ondas TT que se tornam final-
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mente negativas; numa série de tracados é
possivel verificar muitas vézes que as on-
das TT ficaram negativas ein tdcas as de-
rivacbes das extremidades nem sempre si-
multdneamente. As modificagdes nas pre-
cordiais, menos importantes, consistem no
desnivelamento positivo de ST e onda T ne-
gativa numa ou em vdrias derivacdes. Nas
precordiais tém maior valor a auséncia de si-
nais caracteristicos de outro quadro ecg do
que os achados mencionados. Em alguns
casos, as modificacoes descritas no segmen-
to ST ndo sao surpreendidas ou nGo existem
e apenas podem ser apreciadas as aiteracdes
das ondas TT.

A distribuicdo dessas medificacdes das
porcoes terminais do complexo ventricular
dependem evidentemente das relacbes en-
tre os vetores correspondentes a ST e T e
as derivacbes obtidas.

O maior problema consiste em distin-
guir curvas atipicas de infarto e pericardite,
uma vez que em ambos 0s processos podem
ser muito semelhantes sendo iguais as exte-
riorizagdes clinicas.

As unipolares, numerosas precordiais,
varios tracados e a correlacdo dos achados
ecg e clinicos permiteim, na maicria dos ca-
sos, elucidar toédas as dividas.

Pela enorme diferenca que exisie nc
prognéstico e tratamenito dos dois processos,
cumpre esgotar os recursos de andlise nos
casos limitrofes.

A favor da pericardite tem-se, nas de-
rivacoes cldssicas: no QRS, a presenca de Q
norma! ou auséncia desta onda; no segmen-
to ST o desnivelamento concordante nas dz-
rivacées em que é encontrado; na cnda T a
menor amplitude negativa e, no conjunto, a
maior fugacidade das aiteracdes e a volta
a normalidade em tempo mais rdpido do
que no infarto, onde as modificacdes ten-
dem a estabilizar mais depressa e ¢s aspec-
tos residuais tendem a ficar maior tempo
ou definitivamente.

OS DERRAMES PERICARDICQOS, sero-
sos, sero-fibrinosos, fibrino-purulentos ou
hemorrdgicos tém todos uma traducdo se-
miética semelhante. Apenas as colecdes ga-
sosas e os hidropneumopericardios tém ca-
racteristicas proprias: ddo origem a imagens
radiolégicas tipicas. A repercussdo na cir-
culacdo, na respiracdo e soébre o conteddo

toracico dependerd sempre, entretanto, da
pressdo e do volume e ndo de sua natureza.
Um pequenc acumulo de fluido, geralmen-
te liquido, desde que se forme rapidamen-
te, poderd causar grandes perturbagdes cir-
culatérias, gerando o sindromo do tampona-
mento cardiaco, em virtude do fato de o
pericardio ndo se distender sendo lentamen-
te, de modo que, nestas circunstancias, a
pressdo intrapericdrdica poderd atingir va-
lores muitos altos. Quando a pericardiopa-
tia crigina um derrame que, pouco a pouco,
vai aumentando, a serosa cede, a pressdo
nGo aumenta excessivamente e as manifes-
tacoes clinicas vao surgir somente quando
o volume for excessivo, e via de regra, elas
rido serdo muito dramdticas. Nas infeccdes
cronicas, tuberculosas ou de etiologia inde-
termindvel, pode até formar-se um derrame
de dois e mesmo trés litros sem uma exte-
riorizacao clinica proporcional.

Derrames cronicos hd cujo achado
constitui verdadeira surpresa, muitas vézes
um achado radioidgico, no curso do exame
de um paciente com queixas e sinais pouco
eXPressivos.

Os primeiros 200-300 cm3 de liquido
costumam ser assintomdticos em quaisquer
circunstancias de formacdo. A serosa com-
porta essa quantidade de derrame sem que
surjam sintomas ou sinais.  As primeiras
manifestacoes morfologicas capazes de per-
mitir o diagnostico sdo radioldgicas.  Dis-
tirbio da hemodindmica nesta fase, via de
regra, s ocorrerd si houver tamponamento
‘hemorragias, pericardites purulentas).

5 interpretagdes dessas imagens inci-
pientes naturalmente sdo feitas em corre-
lacao com sinais anteriores ou contempo-
réneos de pericardite aguda.  Quando o pa-
ciente vem sendo observado cuidadosamen-
te, quando apresentou no decurso de sua
cnfermidade sinais de pericardite séca, tor-
na-se tarefa relativamente fdcil surpreen-
der o aparecimento do derrrame. Porém,
mesmo nessas circunstancias favordveis, o
exarme radiologico frequentemente mostra
um dorrame muito maior do que seria de
esperar pela sintornatologia. B cldssica a
afirmacao de que o coragao tolera muito
bem os derrames pericardicos.  Esta tole-
réncia depende fundamentalmente da pres-
140 dentro da serosa. Nas elevacdes rdpidas
¢ pregressivas de pressao dentro da serosa,
< ¢ue ndo ¢ frequente na maioria das pe-
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ricardites agudas, mas que se encontra
muitas vézes nas purulentas, quase sempre
nas homorragias intrapericdrdicas, (rutura
de aneurisma, cardiaco ou vascular, escor-
buto, leucemia) e que foi provocado experi-
mentalmente num caso de pneumopericdr-
dio (1), os sinais e sintomas estdo na depen-
déncia da compressdo cardiaca. Inicialmen-
te, j& se observa taquicardia e elevacdo da
pressdo venosa. Primeiros recursos para
manter o volume minuto dentro das cifras
necessdrias para uma circulacdo adequada.
A taquicardia certamente estd na depen-
déncia do reflexo de Bainbridge.

E' evidente que ésses distirbios cir-
culatérios, discretos e inespecificos, ndo ser-
vem para um diagndstico precoce sendo
quando estdo sendo aguardados, como pode
ocorrer num traumatismo tordcico, numa
paracentese pericdrdica ou numa pungdo
esternal com ferimento cardiaco. Estas duas
ultimas eventualidade sGo real e excepcio-
nalmente raras.

Atingido, porém, um valor critico, que
é de uns 145mm de dgua, sobrevém aumen-
tos progressivos da frequéncia cardiaca, da
pressdo venosa e do tempo de circulagdo
braco-lingua; a pressdo arterial é modifi-
cada, ocorrendo habitualmente queda da
sistolica, com consequente redugdo da dife-
rencial. Essa queda, entretanto, ndo é li-
near, torna-se progressiva quando a pressGo
intrapericdrdica atinge o valor de 266 mm
de dgua. A vasoconstricdo periférica até
um certo limite compensa a redugdo do vo-
lume sistdlico.

A tensdo intrapericdridica capaz de
desencadear éste quadro depende do valor
da pressdo venosa; enguanto esta exceder
de 35-40 mm a pressdo dentro da serosa, o
quadro de tamponamento agudo ndo se
instala. Esse fato é de relevante importan-
cia pratica: enquanto ndo se puder reduzir
a pressdo intrapericardica, serd possivel,
dentro de certos limites, manter a circula-
cdo, elevando a pressdo venosa por meio de
infusdes. Doutro lado essa observagdo mos-
tra que o aparecimento do tamponamento
agudo ocorrerd com menor pressdo e volume
de derrame, quando a pressdo venosa for
ou tornar-se pequena (shock).

Nos derrames maiores, embora for-
mados lentamente, quando atingem um vo-
lume aprecidvel, também surgirdo fendme-
nos de compressdo cdrdiovascular e das es-

truturas tordcicas adjacentes. E’ possivel
que os sinais e sintomas de compressdo do
conteldo mediastinal dominem sobre os
provenientes dos distlrbios hemodindmicos.
Nas infeccdes cronicas do pericardio, com
volumosos derrames, pode haver rouquiddo,
tosse séca irritativa, dispnéia, disfagia e
cornagem.

Nos derrames liquidos volumosos, além
do valor da pressdo que distende o saco e
que segue a lei da transmissdo das pressoes
de Pascal, tem importdncia, no nosso modo
de entender, as pressdes sdbre o fundo e
lateral que exerce um liquido dentro de um
recipiente. Dado a altura que vai da infle-
xdo da serosa nos grandes vasos até a face
diafragmdtica, pode a pressdo hidrostética
representar mais de 100 mm de dgua ao ni-
vel da auricula direita, cava inferior e su-
pra-hepdticas. Talvez esteja ai a explica-
cdo minuciosa da posicdo de Blechmann e
da prece maometana que tomam alguns pa-
cientes com derrames pericdrdicos: incli-
nando-se para a frente o enférmo que apre-
senta ortopnéia, a pressdo sbbre o fundo
se fard s6bre a superficie esternal da se-
rosa, reduzindo-se sua influéncia sbbre as
cavidades cardiacas e parenquima pulmo-
nar adiacente.

Elias e Feller (apud) Greisman e Fish-
berg) descreveram dois tipos principais de
derrame -pericardico: o central e o perifé-
rico. No primeiro a congestdo venosa é
universal, no segundo os efeitos da com-
pressdo sdo eletivos, podendo ocorrer pri-
meiro sébre as veias suprahepdéticas (direta
ou indiretamente) e depois sébre a cava in-
ferior de modo que a congestdo do figado e
ascite precedem o edema nos membros infe-
riores. Congestdo no territério da cava su-
perior é tardia, exigindo maior quantidade
de fluido. A compressdo de tipo periférico
pode surgir com pequenas quantidades de
derrame.

A distribuigdo da pressdo tem enorme
importancia no determinismo da congestdo
venosa e do edema consequente. Casos exis-
tem em que turgéncia e edema no terri-
tério da cava superior ocorrem apenas no
decubito, desaparecendo em posicdo ereta.
A infiltracGo edematosa no rosto, é’ entdo’
frequente, pela manhg, ao levantar-se. Um
tal quadro pode originar a suspeita de um
edema renal. Congestdo pulmonar é ex-
cepcional. Para justificar éste frequente




48 ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE

achado clinico e radiolégico tem sido lem-
brada a redugcdo do débito do ventriculo
direito. Parece-nos que a disposicdo ana-
tdbmica das veias pulmenares desempenha
um importante papel na explicacdo désse
fato.

A complexidade dos fatores que inter-
vem na patogenia dos derrames pericérdi-
cos explica os numerosos sinais e sintomas
que tém sido descritos para seu diagndstico.
Consideraremos os que tém merecido maior
atengdo.

As manifestacdes gerais dependem da
etiologia. Via de regra o comprometimen-
to do pericdrdio € secunddrio, excepcional-
mente a doenca nele se inicia e mais rara-
mente a lesdo da serosa constitui a Unica
expressdo da enfermidade. Os derrames
que tém menores probabilidades diagndsti-
cas sdo os formados por transudatos, ana-
sarca cardio-renal, estados terminais de do-
encas caquetisantes, mixedemas, hipopro-
teinemia, etc.) porque se formam muito len-
tamente, exepcionalmente atingem grande
volume, ndo originam modificacdes ecg pro-
prias, nem atrito. O quadro geral contri-
buird sdomente na medida em que atrair
a atengdo para o pericardio. O mesmo se
pode dizer da dor e opressdo precordiais re-
troesternais que nada tém de caracteris-
tico. Dispnéia e cianose originadas pelo
derrame ndo sdo constantes e ndo depen-
dem de sua natureza: sdo determinadas pe-
lo distdrbio que seu volume e sua pressdo
causam nas funcdes circulatéria e respiraté-
ria. Na génese da dispnéia contribuem a
redugdo da capacidade vital, pois um gran-
de derrame toma muito lugar no térax, po-
dendo mesmo ocupar sua metade ou mais;
de ndo menor importéncia é a compressdo
do parénquima pulmonar, a elevacdo da
pressdo intratordcica que é habitualmente
negativa, como sabemos, a dificuldade que
encontra o diafragma para sua movimenta-
¢do e a respiragdo superficial, determinada
pela dor. Em numerosos casos publicados de
pericardite aguda inespecifica ndo havia
dispnéia ou esta ndo era conspicua Nos 13
casos estudados por Fenichel e Epstein, todos
tinham dispnéia e 7 ortopnéia. Nas formas
mais graves pode surgir cianose que é mix-
ta, devida ao comprometimento da hemato-
se e & estagnacdo capilar.

Modificacdes da silhueta e da drea cér-
dio-vasculares poderdo ser avaliados precd-

riamente pela percussdo e com exatiddo
pelo exame radioldgico, sobretudo si for se-
riado. O sinal de Rotch ou Ebstein ndo é
fiél.  Nos casos sem complicacdo pleural
ou pulmonar a percussdo da drea cardia-
ca poderd permitir g suspeita de seu au-
mento e eventualmente a de derrame peri-
cardico. Mas certamente o juizo definitivo
ndo serd baseado neste exame percutdrio e
muito menos na avaliagcdo da abertura do
dngulo cardio-frénico, sobretudo sabendo-
se, pelos exames radioldgicos, que, muitas
vézes, em derrames comprovados o dngulo
cardiofrénico é agudo.

O atrito pericardico que costuma ocor-
rer nas pericardites fibrinosas pode ndo de-
saparecer apesar da formagdo de um grande
derrame. Habitualmente fica circunscrito
a base do drgdo.

O abafamento das bulthas ndo é um
sinal que mereca fé. Quase sempre o cora-
cdo ndo se afasta da parede tordcica. A po-
si¢Go do ictus em relacdo ao limite esquerdo
da drea cdardio-vascular, determinada pela
percussdo ou mais precisamente ao flurosco-
pio, pode prestar elemento valioso para o
diagndstico.

Em um dos casos que estudamos (peri-
cardite cronica tuberculosa), a suspeita ini-
cial nos ocorreu por encontrarmos o ictus
a uns 3 ¢cm para dentro do limite esquerdo
da silhueta cardiovascular, que avaiiamos
inicialmente pela percussdo e, posterior-
mente, pela fluoroscopia. A confirmagdo
da presenca do derrame foi obtida pela an-
giocardiografia.

E’ claro que um derrame pleural & es-
querda, o que ndo € raro nestes casos, torna
infrutifera esta pesquisa.

Os sinais pulmonares consistem essen-
cialmente nos de Ewart e de Pins.

Dos dez sinais descritos por Ewart para
o diagnoéstico de derrame pericdrdico, os 8.°
e 10.° continuam merecendo atencdo. Con-
sistem na presenca de uma drea de macicez
na regido infraescapular esquerda, onde se
percebem, também, sopro tubdrio, bronco-
fonia, egofonia e, menos frequentemente,
estertores. Forma-se assim, na base do pul-
rmao esquerdo, no plano posterior, uma zona
com sinais fisicos de condensag¢do pulmonar,
que tem levado muitas vézes ao diagndstico
errbneo de pneumonia. Levine atribui mui-
ta importdncia a éste sinal no diagndstico
das pericardites agudas reumdticas.
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O sinal de Pins consiste no desapare-
cimento do de Ewart, quando se faz o pa-
ciente, geralmente uma crianga, ficar em
posigdo genu-peitoral e executar amplas ex-
cursOes respiratérias. E’ dbvio que a desco-
berta do sinal de Pins indicard que o de
Ewart deve-se a atelectasia.

Quando a pressdo intrapericdrdica
atinge um valor critico, j& referido, surge
¢ sindromo de pericardite constritiva aguda
ou tamponamento cardiaco. E’ melhor esta
ultima expressdo porque o sindromo pode
surgir independente de inflamacdo. Na
sua forma mais intensa é realizado nas he-
morragias. E’ encontrado, sob forma ate-
nuada, em muitas pericardites agudas com
derrame abundante. E’ frequente nas pe-
ricardites purulantas, onde o exsudato se
forma mais rapidamente.

Instala-se, entdo, dispnéia ou esta se
agrava. Pode haver ortopnéia desesperado-
ra, aliviada frequentemente pela posicdo de
Blechmann e mais raramente pela de prece
maometana. Atitudes peculiares que po-
dem servir de elemento diagndstico e que
costumam desaparecer assim que a pungdo
evacuadora reduza um pouco a pressdo in-
trapericdrdica. A cianose pode ser intensa:
procurada deliberadamente costuma ser en-
contrada. Taquicardia, queda da pressdo
sistélica, aumento do tempo de circulagGo
e congestdo venosa completam o quadro.

Ocasides existem em que é possivel
observar a formacgdo da triada sintomdtica
de Beck: hipotensdo arterial e hipertensdo
venosa progressivas, com coracdo pequeno e
quieto. A avaliagdo do Ultimo componente
déste conjunto clinico valioso deve ser feita
pela radioscopia.

Um interessante sinal é o pulso para-
doxal de Kussmaul: redugdo ou desapareci-
mento do pulso arterial na inspiragdo. FE’
apreciado mais precisamente com o esfigmo-
mandmetro. Ndo é um sinal patognoménico,
mas sua existéncia universal em todos os
pulsos tem importdncia prética, porque é
relativamente fdcil excluir as outras gausas
minuciosamente descritas por Wenckebach.
(apud Fishberg). A reducdo da amplitude
do pulso com auséncia de colapso venoso
cervical inspiratério formam o duplo fend-
meno de Kussmaul que para alguns autores
é de grande valor.

Hepatomegalia, ascite e edema, rara-
mente generalizado, ocorrem nos casos de

maior duracdo; sdo considerados conse-
quéncias do aumento da pressdGo venosa e
determinados pela insuficiéncia hipodiasto-
lica. A localizagdo do edema varia com a
distribuicdo da pressdo intrapericdrdica.
Hepatomegalia, entretanto, é um sinal pre-
coce. A palpagdo do figado poderd ser de-
vida ao abaixamento do diafragma. Neste
caso ndo serd doloroso. E’ excepcional a
congestdo passiva pulmonar.

Os sinais e sintomas de compressd@o
cdrdio-vascular e pulmonar nem sempre sdo
bem avaliados. A espera de que éles se
tornem dramaticos representa um prolon-
gamento suplicio para o paciente. Uma pa-
racentese facil permitird trazer grande ali-
vio mostrando, inequivocamente, o grau de
compressdo, a importdncia de sua respon-
sabilidade na sintomatologia.

Embora existam tantos recursos para
o diagnéstico de derrame, ainda que se re-
corra ao exame radiolégico, muitas vézes
ndo se consegue fazer um juizo seguro. Ca-
sos hGd em que o erro ou a duvida ndo tém
maior significacdo, porém, é evidente que
sempre seu reconhecimento permitird pla-
nejar uma terapéutica mais eficiente. Nos
casos de Fenichel submetidos a paracente-
se, houve grande melhora sintomdtica. A
paracentese pode envolver risco, sobretudo,
quando ndo exijste derrame: as diversas ten-
tativas de encontrar liquido aumentam o
perigo da pungdo. A presenca do derrame
facilita a manobra. O exame completo do
liquido dard elementos para o diagnéstico
etioldgico, indispensavel para um tratamen-
to racional. O simples aspecto do derrame
fornece elementos de presuncdo valiosos: os
derrames hemorrdgicos sugerem tuberculo-
se ou neoplasia maligna, os purulentos, via
de regra, sdo devidos a germes piogénicos
banais, e nesta Gltima eventualidade, a in-
jecdo na serosa de antibidticos é uma me-
dida recomenddvel. Na pericardite idio-
patica, talvez de origem viral, o derrame
costuma ser hemorrdgico. O exame citold-
gico pode revelar células neopldsicas e é
etapa necessdria para verificar si estamos
em presenga de um derrame purulento que
nem sempre € viscoso e turvo. Sobre os de- -
mais exames, parece-nos supérfluo qualquer
comentdrio, nesta ocasido.

Quando o doente vem sendo cuidadosa-
mente acompanhado, a solugdo diagnésti-

ca, evidentemente, é mais facil. Porém,
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quando nos deparamos com um enfermo
cuja evolugdo apenas conhecemos, doente
que pode apresentar dispnéia, ortopnéia,
congestdo venosa, edemas periféricos, au-
mento do tempo de circulacdo, hepatome-
galia, ascite, grande aumento da drea car-
diaca, com perda dos limites entre as dife-
rentes cavidades, pulsacdes de pequena am-
plitude, derrames nas cavidades pleurais,
entdo, todos os sinais descritos ndo permi-
tirdo uma interpretacdo inequivoca. A per-
plexidade aumenta quando ndo se descobre
um motivo suficientemente plausivel para
justificar o aumento do coracdo e a insufi-
ciéncia direita. Ainda que tal explicacdo
exista, a possibilidade da coexisténcia de
aumento cardiaco e derrame persiste, e a
descoberta do derrame pode significar mui-
to para o paciente. Essa situacdo ndo é teo-
rica, sendo representa a de casos familiares
a todos os cardiologistas. Nao é necessé-
rio quadro tdo complexo. Qualquer au-
mento da drea cardiaca, cuja causa ndo
for suficientemente clara justifica a sus-
peita de derrame pericdrdico. Num nu-
mero aprecidvel de casos ndo é possivel
fazer a distincdo entre derrame e cardiome-
galia. Naturalmente existem os recursos
descritos para estabelecer uma presuncdo,
tanto mais forte quanto maior o nimero de
elementos concordantes, porém, um diag-
néstico certo, preciso, somente poderd ser
feito lancando mdo de métodos mais fiéis:
angiocardiografia, paracentese pericdardica
com ou sem a introducdo de ar para formar
um hidropneumopericdardio que tem carac-
teristicas radioldgicas nitidas sempre e este-
toacusticas significativas muitas vézes
(ruido de moinho, sinais de Lian, etc).

ANGIOCARDIOGRAFIA

A indicagdo da angiocardiografia, no
diagndstico das pericardites e derrames pe-
ricardicos, exige uma andlise cuidadosa.

Verifica-se facilmente que a angiocar-
diografia ndo tem indicacdo nas pericardi-
tes sézas ou fibrinosas.

Nos derrames, a angiocardiografia for-
nece elementos preciosos de diagndstico. J&
a opacificagdo da cava superior, auricula e
ventriculo direitos, da artéria pulmonar e
seus ramos, o que € habitualmente muito
fécil, permitirg verificar que, em toérno des-
sas estruturas, existe um revestimento radio-
opaco uniforme cujo limite externo forma

a silhueta cdrdio-vascular dos exames co-
muns. O contraste no interior dos vasos e
cavidades cardiacas mostrard em que ex-
tens@o elas contribuem na formacGo dessa
imagem.

A espessura do revestimento serd ava-
liada pela distancia entre o limite do con-
traste e o da silhueta referida, descontan-
do-se naturalmente o que possa correspon-
der as paredes dos vasos, auricula e ven-
triculo.

Normalmente, no dextro-angiocardio-
grama, esta distdncia, a direita (auricula
direita) é insignificante. A esquerda, ao
nivel do seio cardiaco, a distancia entre
o tronco da artéria pulmonar e o pericardio
parietal também é normalmente muito pe-
quena.

No levoangiocardiograma, o limite en-
tre o conteudo ventricular esquerdo e o pe-
ricardio parietal fornecerd uma nova opor-
tunidade para a avaliacdo da distdncia en-
tre os folhetos da serosa. Nesta fase do
exame usualmente jd esta opacificada a
agorta. A distdncia entre a parede déste
vaso e a sombra cdrdio-vascular é normal-
mente de poucos milimetros. No caso que
publicamos hd grande aumento desta dis-
tancia, o que permitiu inferir que o derrame
cté 14 se extendia; a necropsia permitiu ve-
rificar que nossa interpretagcdo era correta.

No caso em que o estado do paciente
€ grave, parece-nos mais prudente a exe-
cucdo de paracentese pericardica exploga-
dora, com aspiracéo de liquido e simultanea
introducGo de ar, para formar um hidro-
pneumopericardio de caracteristicas radio-
l6gicas patognomoénicas. Esta manobra evi-
tard que se atribua errbneamente ao peri-
cardio um liquido aspirado da cavidade
pleural.

Si a puncédo for branca, s6 a ACG po-
derd esclarecer as duvidas. Na eventuali-
dade de pericardite purulenta, em que a
possivel existéncia de um exsudato viscoso
pouco abundante reune as maiores oportu-
nidades de puncdo negativa, a angiocardio-
grafia pode ter dupla utilidade: confirmar
a presenca de derrame, ditando uma peri-
cardiotomia salvadora ou afastar ésse diag-
nostico, poupando ao enférmo essa inter-
vencdo que sé deixard de ser considerada
diante da inequivoca demonstragdo de sua
inutilidade.

E’ claro que si o diagnéstico de derra-
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me for feito com os recursos cldssicos e a
possibilidade de érro nGo envolver risco para
a vida do paciente, a realizacdo da ACG de-
verd ficar na dependéncia de uma judiciosa
avaliagdo dos remotos riscos déste método
e a importancia de um diagnostico mais
exato.

Nos derrames cronicas, livres ou encis-
tados, acreditamos que a ACG tem uma in-
dicagdo precisa.

Ndo nos parece sustentavel que a én-
giocardiografia forneca sempre elementos
patognomonicos de derrame pericdrdico.
Permite afirmar categdricamente que o co-
ragdo estd envolvido por uma camada uni-
forme e espessa de substdncia anormal que
poderd ser liquida ou sélida. Realmente
hd casos de pericardite crénica, geralmente
de etiologia tuberculosa, em que o espessa-
mento dos folhetos da serosa é grande e
uniforme. E’ de esperar que nestes casos
haja também derrame. Sua existéncia en-
tretanto ndo poderd ser inferida diretamen-
te dos resultados angiocardiogréficos.

O caso com que ilustramos estas con-
sideracBes demonstra as dificuldades que
podem ser encontradas no diagnéstico pre-
ciso de derrame pericérdico.

Solicitaram-nos exame radioscépico
numa paciente branca, com 27 anos, sol-
teira, baixada hd 12 dias na enfermaria 27
da Santa Casa de Misericérdia de P. Alegre
com pleuriz & direita, artropatias agudas,
(articulagdes falangianas e joelhos). Dis-
creta anemia normocitica, normocrémica.
Leucocitose pequena, com desvio acentuado
para a esquerda, auséncia de eosindfilos e
linfocitopenia. Velocidade de sedimenta-
¢Go 81 mm na primeira hora (Westergreen).
Pesquisa direta do bacilo de Koch no es-
carro negativa. Taquicardia de 120 bati-
mentos por minuto, ritmicos, desde que bai-
xou. Tensdo arterial de 120 mm de Hg
para a sistélica e 80 mm para a diastdlica.
Bulhas cardiacas normais. Ndo havia so-
pros, nem frémitos. Ictus de caracteres
normais. Tempo de circulagdo braco pul-
mdo (eter) de 6 segundos e de 13 segundos
braco-lingua (Decholin). Ortopnéia. Nao
navia turgéncia das vecias do pescogo, edema
aparente, nem sinais de ascite. Pequeno
aumento do figado, que era doloroso a pal-
pagdo. A paciente, cujo estado geral era

mau, vinha sendo tratada, sem resultado,
com salicilato de sédio (10 g didrias), peni-
cilina e sulfametazina. Sua enfermidade,
comegdra com quadro cldssico de pleurisiq,
a direita. Baixou porque uma semana an-
tes, em plena convalescenca, féra acometida
de intensa dispnéia e "chiado no peito”. O

~motivo do exame. fluoroscédpico era confir-

mar o diagnéstico clinico de derrame pleu-
ral & esquerda, cujo aparecimento coincidira
com hipertermia (40°) e agravagdo da sin-
tomatologia. Ao exame radioscépico, con-
firmou-se a presenca de derrame bilateral,
de volume médio, em ambos os lados e
maior a esquerda. Constatamos aumento
da drea cérdio-vascular. A silhueta ndo
revestia qualquer aspecto caracteristico.
N&o mudava aprecidvelmente de forma nas
diversas posicdes. As pulsacdes eram pou-
co amplas, mesmo ao nivel do botdo aértico
e a avaliacdo dos limites entre as cavidades
estava prejudicada pela existéncia dos der-
rames pleurais. Desvio do eséfago opaci-
ficado para a direita e para trds, formando-
se na sua metade inferior um arco mais
aberto do que habitualmente se encontra
nos aumentos da auricula esquerda. A pa-
ciente ndo podia cooperar para as manobras
de Valsalva e Miiller, em virtude de sua
taquipnéia. Ndgo existiam sinais de con-
gestdo pulmonar. O eletrocardiograma (fi-
gura n.° 3) obtido e interpretado por espe-
cial atengdo do Dr. EDUARDO FARACO,
ndo contribuiu. No dia seguinte, foram re-
tirados 450 cm3 de liquido amarelo citrino
da cavidade pleural esquerda: densidade
1.018, Rivalta negativa, 11 g de albumina
por litro (Dr. ATHAYDE) com vdrios lin-
fécitos, alguns neutréfilos, poucas hemdcias
e mondcitos, raros plasmécitos e células en-
doteliais (Dr. LOUREIRO CHAVES).

Nesta enferma, a dispnéia com ortop-
néia (instaladas quando se presumia estives-
se regredindo seu derrame pleural direito),
a taquicardia persistente, o aumento da
drea cardiaca, sem lesdo oro-valvular, com
pulsagdes de muito pequena amplitude, sem
sinais de congestdo pulmonar, com discreta
hepatomegalia dolorosa, com a possibilida-
de clinica, no nosso modo de ver, de uma
poliorromenite, fez-nos levantar a hipétese
de que houvesse também derrame pericar-
dico.

A pesquisa do ictus, do sinal de Ewart,
de Pins, ndo tinha sentido no seu caso. Ndo
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havia pulso paradoxal. As bulhas cardia-
cas que foram ouvidas por diversos médicos
ndo pareciam abafadas.

A angiocardiografia confirmou nossa
suposic@o. No dia em que obtivemos a
ACG, seu tempo de circulagdo brago-lingua
era de 13 segundos (Decholin). A tolerdncia
foi perfeita.

No dia seguinte, foi puncionada por
competente cirurgido. Obteve-se incialmen-
te uns 100 cm? de liquido amarelo citrino
{(puncdo de Marfan). No decorrer, da ope-
ragdo, viu-se o liquido tornar-se hemorrd-
gico e a paciente, em grande ansiedade, re-
feriu dor e opressd@o precordiais, a dispnéia
tornou-se assustadora. A noite déste diq,
estava instalado um quadro de tampona-
mento agudo: ortopnéia desesperadora, ta-
quipnéia de 54 movimentos por minuto,
grande congestdo das veias do pescoco,

pressdo arterial de 8 por 6, pulso paradoxal
nitido. (nGo era percebido durante a inspi-
racdo), frequéncia incontdvel. Puncdo pleu-
ral a esquerda e retirada de 300 cm? de li-
quido com as mesmas caracteristicas jd des-
critas ndo trouxeram qualquer melhora.
Nova puncdo do saco pericdrdico com reti-
rada de liquido remorrdgico, que ndo coa-
gulou, trouxe, assim que foram colhidos uns
100 ¢cm3, melhora espetacular e progressiva
desta complicacdo.

Apesar de continuar seu tratamento j&
referido, a que foi acrescentado 1 g de es-
treptomicina diariamente, a paciente piorou
progressivamente e faleceu 15 dias depois.

A necropsia, foram encontrados um
cor hirsutum, abundante derrame pericar-
dico (liquido amarelo citrino), derrame pleu-
ral bilateral e ascite.
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Fig. n.° 1 — DEXTROANGIOCARDIOGRAMA — Opacificadas as veias axilar
e inominada direitas (pequeno refluxo do contraste na inominada oposta), a
cava superior, a auricula direita (pequena quantidade de contraste na cava in-
ferior) o ventriculo direito (camaras de enchimento e de esvaziamento), o tronco
da artéria pulmonar, seus ramos e subdivisoes. E’ grande a distincia que sepa-
ra os limites do contraste dos do pericardio parietal. A esquerda, hidrotérax
A direita, derrame na grande cavidade pleural; os vasos arteriais pulmonares
opacos se superpoem e ocultam parcialmente o limite do pericirdio déste lado.
CS — cava superior. AD — auricula direita, CI — cava inferior, VD — ven-
triculo direito, I — infundibulo, AP — artéria pulmonar, APD — artéria pul-
monar direita, APE — artéria pulmonar esquerda



Fig. n°® 2 — LEVOANGIOCARDIOGRAMA — Restos de contraste nas veias

axilar e subclivia. Opacificadas as veias pulmonares, a auricula e ventriculo

esquerdes e 2 aorta . INotar a distincia entre o botdo adrtico e o linite do peri-
cardio. Visualiza-se mais nitidamente o limite do pericirdio a direita

VP — veia pulmonar, AE — auricula esquerda, VE — ventriculo esquerdo,
AA — aorta ascendente e AD — aorta descendente



