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O abuso do diagnéstico de miocardite. feito in-
discriminadamente no comego deste século para
designar alteragbes cardiacas n@o acompanhadas
dum sopro —como certas formas de pericardite
e muitos casos de cardiopatia hipertensiva e ate-
rosclerética—, desacreditou tanto esta entidade
anatomo-clinica que se caiu no extremo opostc
e os médicos passaram a ter relutdncia em escre-
ver a palavra miocardite nas fichas nosogréaficas
ou em admitir tal conceito nos seus raciocinios
clinicos.

Ressalvavam-se, naturalmente, duas excepcgdes
maiores: a da miocardite reumatica e a da miocar-
dite diftérica.

Mas, fora disso e embora sabendo que a mio-
cardite pode ocorrer numa longa série de doencas
infecciosas, os médicos fugiam ao diagdstico e
deixavam chegar & mesa de autdpsias, sem reco-
nhecimento clinico, mais de metade dos casos de
miocardite encontrados pelo patologista.

Isto porque, no dizer de GORE e SAPHIR, os
médicos se mantinham fiéis ao ensinamento, que
se tornou quase axiomatico, de que fora do reu-
matismo e da difteria, a miocardite é praticamente
inexistente.

Ora foi justamente mercé dos estudos anatomo-
patolégicos destes autores que, na década de 40,
o interesse pelo diagnostico de miocardite se
renovou decisivamente. Intrigados com o desusado
nimero de miocardites encontrado nas autépsias
do Instituo de Patologia do Exército Norte-Ameri-
cano, durante a |l Grande Guerra, e estimulados
pelo interesse de observagdes clinicas mostrando
alteragbes electrocardiogréficas transitérias em
diversas doengas, GORE e SAPHIR decidem de-
brugar-se sobre este problema estudando 1402
casos de miocardite de vérias etiologias, existentes
no referido Instituto (30).

Mais de 909, destes casos eram de etiologia
ndo reumatica e tornou-se muito chocante para os
patologistas que os clinicos houvessem falhado o
diagnéstico de miocardite em 3 de cada 4 doen-
tes, isto apesar da referéncia, expressa nas his-
térias clinicas de muitos desses enfermos, a
sinais e sintomas cardiacos como cianose, disp-
neia, hipotensdo, pulso filiforme, dor pré-cordial,
alteragdes electrocardiogréaficas, insuficiéncia con-
gestiva ou morte subita.

(*) Texto da ligdo de concurso para Professor Catedrd-
tico de Clinica de Doengas Infecciosas da Faculdade de
Medicina de Coimbra, em 12 de Maio de 1970.
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S6 na base dum errado preconceito contra a
existéncia da miocardite se pode compreender esta
insuficiéncia do diagnostico clinico.

Todavia —e como ja dissemos — os estudos
anatomicos destes e outros AA abalaram muito
esta reserva contra a miocardite e renovaram o
interesse de clinicos e patologistas por este
assunto, aceitando-se hoje, sem grandes reticén-
cias, que os mais variados factores causais podem
ser responsaveis pelas lesées de miocardite detec-
tadas clinicamente ou encontradas na autdpsia:
agentes fisicos e quimicos,alteragbes metabdlicas,
hipersensibilidade e toda a gama de seres vivos
capazes de provocar infeccgdes.

Os diversos factores acabados de referir séo
capazes de originar lesdes focais ou difusas de
inflamagéo aguda, subaguda ou cronica do mio-
cardio. Todavia, nem sempre entre as lesoes
encontradas e as varias causas possiveis, se esta-
belece um nexo logico, designando-se tais miocar-
dites de causa obscura por miocardites isoladas
ou miocardites essenciais de FIEDLER.

E das miocardites de causa infecciosa, parti-
cularmente das agudas e subagudas, que preten-
demos ocupar-nos aqui.

Nédo perderemos tempo a encarecer a sua im-
portancia clinica, pois ela ressaltara no decurso
da nossa exposigcdo. Queremos no entanto, subli-
nhar, desde ja, a relevancia actual de miocardites
que no passado ndo tinham outro interesse que
ndo fosse o puramente académico. Refiro-me as
miocardites satélites da endocardite bacteriana,
responsaveis hoje por muitas mortes em insufi-
ciéncia cardiaca de doentes bacteriologicamente
curados da sua endocardite.

Desenvolveremos este tema das Miocardites
Infecciosas agudas, ocupando-nos dos seus diver-
sos aspectos e apresentando —a propodsito do
Quadro Clinico e Diagnéstico— documentagao
clinica e electrocardiogréafica que conseguimos reu-
nir nos servigos que dirigimos sobre Miocardites
tificas e diftéricas.

CONCEITO

Multiplas infecgbes agudas, qualquer que seja
a sua causa —virica, rickettsiosica, bacteriana,
fungica, protozoarica ou metazodrica— podem
acompanhar-se de lesbes de miocardite, isto é
—como diria  KARSNER (41) —, de alteracdes
miocérdicas caracterizadas por degenerescéncia
ou necrose da fibra muscular, com infiltracdo dos
tecidos intersticiais por células habitualmente en-
contradas nos processos exsudativos agudos ou
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subagudos: esta presenga dum exsudato celular
no miocardio é fundamental para o digndstico de
miocardite, entendida como lesdo tipicamente in-
flamatoria que convém distingulr de situagdes
degenerativas, de causa vascular, dismetabdlica
ou outra, a que RIESMAN chamou miocardoses
4 ().

SAPHIR (83) distingue entre miocardites ines-
pecificas — seguindo as vérias doencas infeccio-
sas ou surgindo como doenga isolada— e mio-
cardites especificas, com estrutura anatémica ca-
racteristica e por isso identificaveis sem o recurso
a técnicas bacteriolégicas, como é o caso das
miocardites reumatica, sifilitica e tuberculosa.

JAFFE (38), numa classificagdo mais patogénica
que etioldgica, propde a individualizagdo de 2 gru-
pos de miocardites: um, em que o agente causal
se encontra no miocdrdio e ai deu origem as
reacgdes histoldgicas observadas; outro, em que
o miocardio esta livre do referido agente mas foi
lesado por mecanismos dependentes da sua pre-
senga a disténcia.

INCIDENCIA

A incidéncia de miocardite é variavel das esta-
tisticas clinicas para as patomorfolégicas e em
ambas dependente do tipo de material patoldgico
observado e do grau de meticulosidade com que
é investigada.

Se se fizer uma investigagdo clinica com elec-
trocardiogramas didrios obter-se-4 uma incidéncia
obviamente maior de que com electrocardiogramas
semanais ou bissemanais. Do mesmo modo em
relagdo as técnicas histologicas. No Michael Reese
Hospital, por exemplo, SAPHIR (78) verificou que
guando se examinavam os coracdes segundo a
técnica de rotina, a incidéncia da miocardite era
de cerca de 4,39, cifra que estd de acordo com
a de LA CHAPELLE (44), no Bellevue Hospital
(8,3%), com a de GORE e SAPHIR (30), no Ins-
tituto de Patologia do Exército (3,5%), com a
de BLANKENHORN e GALL (4) no Departa-
mento de Patologia da Universidade de Cincin-
natti (3,49%,), e com a de HAYES e SUMME-
RELL (33), na Jamaica.

(*) Na miocardose as lesGes sd@o constituidas por um
«pronunciado edema intersticial, tumefacgdo, laminagédo e
proliferagcdo do estroma; retracgdo e irregularidade ou tume-
facgdo turva, opacificagéio, granulagéo e perda da estriagédo
das fibras musculares; hialinizagdo e fragmentagéo excessi-
vas; degenerescéncia adiposa e, em casos extremos, ne-
crose (4).
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Todavia, quando um maior numero de blocos
passou a ser colhido, como foi feito em 1000 casos
do referido Michael Reese Hospital (78), em que
cada coracdo passou a ser estudado sobre 25
cortes, a incidéncia da miocardite duplicou, pas-
sando para 9 %,.

A circunstancia das lesdes miocardicas serem
frequentemente de tipo focal torna compreensivel
este facto e explica também porque muitos casos
de miocardite encontrados pelo patologista esca-
param ao diagnéstico clinico, mesmo quando ali-
cercado em exames diarios e electrocardiogramas
seriados.

Num hospital para doengas infecciosas a inci-
déncia das miocardites é cerca do dobro da obser-
vada num Hospital Geral.

LA CHAPELLE, com o mesmo método de traba-
iho, encontrou 3,39, de miocardites sobre 1250
casos autopsiados num Hospital Geral e 7,8%
em 1000 casos autopsiados dum Hospital para
doengas infecciosas.

Numa perspectiva de conjunto e pressupondo
uma cuidadosa investigagéo histologica, podemos
admitir que a incidéncia da miocardite, quando
considerada sobre doentes de todas as idades
e de todas as condi¢Ges patolégicas — incluindo
as infecgbes — anda a volta de 10 9%,.

Nas estatisticas clinicas a cifra é habitualmente
muito menor, pelo ndo reconhecimento de miocar-
dites em vida. Todavia nas investigagdes clinicas
feitas com o intuito de detectar a miocardite, os
numeros achados sdo oObviamente superiores aos
encontrados pelo anatomo-patologista.

ANATOMIA PATOLOGICA

O diagnostico de miocardite impde ao patolo-
gista um exame meticuloso com multiplas seccdes
de diversas zonas do miocardio.

E usualmente dificil o reconhecimento grosseiro
da miocardite se bem que nalgumas circunstan-
cias as alteragbes macroscopicas permitam a sua
identificacdo. Tal é o caso dos coragbes que se
apresentam dilatados, moles, flacidos e friaveis (1),
mostrando ao corte um aspecto paélido, de tom
cinzento-amarelado que tanto pode ser homogénio,
como listrado ou sarapintado. A existéncia de
petéquias subepicardicas ou intramurais e de trom-
bos parietais podem completar o quadro macros-
copico da miocardite.

(") Héa um caso descrito por STOCK (88), de ruptura do
coragdo por miocardite aparentemente gripal.
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Todavia, nalguns casos, o coragdo pode ter um
aspecto inteiramente normal. Entdo, so0 o exame
microscopico nos podera esclarecer.

Histologicamente nota-se a existéncia de edema
intersticial em focos, degenerescéncia ou necrose
multifocal das fibras musculares e infiltragéo celu-
lar pleomérfica — contendo sobretudo histiécitos
e linfécitos, mas também polinucleares e outras
células — cuja topografia define o tipo de mio-
cardite.

GORE e SAPHIR (81) distinguem 3 tipos: o tipo
difuso, em que as lesdes infiltrativas atingem
igualmente o musculo e o estroma conjuntivo, o
tipo intersticial que afecta fundamentalmente o
estroma septal interfascicular e o tipo misto, em
que hd zonas de lesdo difusa e zonas de lesédo
intersticial. Naqueles pacientes em que a miocar-
dite evolui héd tempo bastante, podemos notar o
aparecimento de fibroblastos e encontrar, mais
tarde, areas de fibrose miocardica reparadora (*).

O tipo de infiltrado celular que descrevemos
acima encontra-se, sobretudo, nas miocardites viri-
cas e bacterianas toxicas. Nas miocardites alér-
gicas encontramos abundantes eosindfilos e nas
miocardites bacterianas com germes no miocardio
— como acontece na sepsis e na endocardite bac-
teriana —, hé predominio de neutrdfilos formando
as vezes pequenos micro-abcessos, especialmente
localizados as zonas em relagdo com os ramos
terminais das artérias coronarias.

Nestas situagdes e noutras em que o agente
causal aparece no miocardio — seja ele uma bac-
téria, um virus ou outro agente vivo— o diagnds-
tico etiolégico torna-se fécil.

Todavia nas miocardites puramente toxicas
—como é o caso das miocardites diftérica, tifica
e das que acompanham as pneumonias, amigda-
lites e faringites — o diagndstico etiologico torna-
-se impossivel mediante critérios puramente ana-
témicos.

Relativamente a sua localizagdo no miocérdio em
geral, sabe-se que as lesbes de miocardite s&o
do tipo multifocal, sem predilecgdo por nenhum
dos ventriculos ou zona. Todavia, as miocardites
diftéricas interessam sobretudo as camadas inter-
nas e os musculos papilares (2).

Alguns germes, especialmente os virus — como
o Virus lll e o Coxsackie de tipo B — podem pro-
vocar, ao ‘mesmo tempo, lesBes nas estruturas vizi-
nhas como o pericérdio e possivelmente mesmo
o endocardio valvular (11, 12). Estirpes de Cox-

(*) Omitimos aqui a apresentagéo de vérias microfoto-
grafias, a cores, de casos de miocardites tificas e diftéricas.
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sackie B, colhidas em criangas doentes e inocula- ETIOLOGIA
das em macacos, provocaram lesdes de endocar-
dite valvular, o que nos autoriza a perguntar se
alguns casos de lesdes valvulares humanas de

causa desconhecida néo serdo de etiologia virica.

Como ja afirmdmos sdo multiplos os agentes
causais de miocardite infecciosa, a qual pode ser
devida a virus, a rickettsias, a bactérias, a espi-

AGENTES DOENGAS

1 — VIRUS

Poliomielite

D*. pelo V. Coxsackie

D*. pelo V. ECHO

D®. pelo V. da encéfalo-miocardite
Sarampo

Rubéola neo-natal

Pneumonia virica

Mononucleose infecciosa

Hepatite virica
Encefalite
Coriomeningite linf.
Parotidite

Gripe

Psitacose

Raiva

Varicela

Variola, vacina, etc.

2 — RICKETTSIAS

Tifo exantematico

Febres das carragas

3 — BACTERIAS

D. de Brill-Zinsser Tsutsugamushi
Tifo murino Febre Q
Febre das Mont. Rochosas etc.
Amigdalite aguda Coqueluche
Nasofaringite aguda Difteria
Pneumonia bacteriana Escarlatina
Inf. meningocdcica Brucelose

Inf. gonocdcica
Piémias

Salmoneloses
Tularémia, etc.

4 — ESPIROQUETAS

Sifilis
Febre recurrente

Doenca de Weill
Qutras espiroquetoses

5 — PROTOZOARIOS Paludismo Leishumaniose
D. do sono Toxoplasmose
D. de Chagas etc.

6 — FUNGOS Actinomicose Criptococose
Aspergilose Coccidioidomicose
Blastomicose Histoplasmose
Candidiase etc.

7 —FUNGOS Triguinose Filariose
Strongiloidose Schistosomiase
Ascaridiase etc.

TABUA 1 — Principais factores etiolégicos da miocardite infecciosa
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Column 1 | Column 2 Column 1 | Column 2
Rickettsial diseases Septicemia
SErub EYPHRUS .oovvns oo or oo et 227 227 StreptocoCoUS .....vouenrereirans 11 23
Epidemic typhus ............... 23 48 Staphylococcus .................. 34 107
Rocky Mountain spotted fever 9 19 Pneumococcus ..........coceuns 9 18
DIDHBIIE oo i 144 221 Other acute bacteremias ... 15 | Unknown
Subacute bacterial endocarditis 208 208
Rheumatic heart disease ......... 130 130 || Acute glomerulonephrtis ......... 14 160
Meningococcemia .................. 111 256 Acute tonsillitis .................... 12 | Unknown
SEAHEE TEVET v i s st i e 24 44 || Acute nasopharyngitis ............ 41 | Unknown
- Cellulitis, lymphangitis, and
Weil's disease .....cccoeeevvinninnn 7 8 wound infections ............... 13 | Unknown
Relapsing fever .................... 6 11
Syphilis (gummatous) ............ 2 66 RT3 15 | 1 [T memem—————— 1 16
Brucellogls ... sasssesmsonms 4
Chagas disease ................... i 1 Miscellaneous (postinfectious) . 13 | Unknown
Schistosomiasis .................... 5 41
MaIAFIA oo 5 135 Exfoliative dermatitis ............ 7 44
THERINOBIE .wusmemin wsmarspmess i 1 2 2 Arsenical reaction ............... 1 18
Sulfonamide hypersensivity ... 105 | Unknown
Acute encephalitis ............... 13 144 e
Poliomyelitis ....ccovvvvvenierninnes 13 94 Disease unknown (so-called
Infectious mononucleosis ........ 6 g || _idiopathic™) ... 43
MEBEIES s v
Guillain-Barré syndrome ......... 3 30 Starvation Heat atroke 33 50
o 1 8
Epidemic hepatitis ............... 1 400 Heat stroke
SMANPOR oo vovsmomimmmmsm s 1 9 Surviving less than 24 hours 16 45
Virus pneumonia .................. 32 222 Surviving more than 24 hours 13 26
Carbon monoxide poisoning
[(E016121 760 | (o1 | - R —— 9 581 (limited to patients who sur-
Boeck’s sarcoid .................. 3 12 vived for an appreciable in-
Coccidioidomycosis ............... 11 48 terval after the lethal ex-
Blastomycosis ........coceeiiiinns 2 5 POSUIE) «asmssinsmmmsss s snssmmms 1 30
ACHBOMYCOBIS wurvissmsmsimssonss 9 Emetinge «uwosmmamnswaas 1 70
Torulosls s e v ssmessaipys 1 6 BUTNGE s spsisiniinssesivinsmin g anasss 1" 45
Total covrcssmms sovsanns 1402

(*) ‘The figures in the first column represent the number of times myocarditis was encountered. Wherever o
possible the number of cases of each diseases, screened to ascertain the first figure, is given in column 2.
The ratio of the two thus provides a crude index of the frequency of myocarditis in each disease.

TABUA 2 — Doengas associadas com Miocardite. (De GORE e SAPHIR, 1948)
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roquetas, a protozoarios, a tungos ou a vermes,
conforme na Tabua 1 se pormenoriza.

Ai vemos em primeiro lugar os virus da polio-
mielite, o Coxsackie, o virus ECHO e o virus da
encefalo-miocardite por serem, segundo todas as
aparéncias, os mais cardiotropos. Todavia, outros
agentes de enfermidades viricas bem caracteriza-

das —como o sarampo, a monocnucleose infec-
ciosa, a hepatite virica, a parotidite, a gripe, a psi-
tacose, etc.— podem produzir lesdes de miocar-

dite. Quanto as rickettsias, verificamos que pra-
ticamente todas podem ser agentes de miocardite
e de entre as bactérias destacaremos o bacilo
diftérico, o estreptococo e o bacilo tifico. Varias
espiroquetas, diversos protozoarios — lembremos
a doenga de Chagas e a toxoplasmose — diversos
fungos e varios vermes podem lesar o musculo
cardiaco.

Ndo vamos perder tempo a citar cifras de fre-
quéncia da miocardite em cada uma das situagbes
ai referidas, até porque o critério dos autores das
diferentes estatisticas, sendo variavel, se torna
factor impeditivo duma comparagéo valida.

Em todo o caso, poderemos colher uma ideia
de conjunto sobre esta matéria, analisando o qua-
dro de GORE e SAPHIR (Tabhua 2), que tem o duplo
mérito de nos fornecer cifras relativamente gran-
des e de nos permitir apreciar a incidéncia de mio-
cardite relativamente ao numero de casos autop-
siados, doenca por doenca.

Da sua analise resulta que em diversas doengas

— tsutsugamushi, difteria, endocardite bacteriana
subaguda, escarlatina, doenca de Weill, doenga
de Chagas e triquinose — a incidéncia da mio-
cardite, entre os casos autopsiados, €& superior
a 50 9%, podendo atingir os 100 %, como no caso
do tsutsugamushi e da endocardite bacteriana.

Alta incidéncia necropsica €, pois, e segundo
todas as aparéncias, sinénimo de alta gravidade
da miocardite.

Outras miocardites, de evolugdo rapida e es-
cassa gravidade, podem ser raramente encontra-
das na autopsia apesar de relativamente frequen-
tes na clinica. E a esta luz que devemos entender
o facto, ndo patente no quadro mas sublinhado
pelos AA., de em 8 casos de febre tifoide que
autopsiaram ndo terem sido encontradas lesées
de miocardite.

Na estatistica do nosso servico as infecgoes
onde encontramos maior incidéncia de miocardites
foram a difteria e a febre tiféide, ambas a roda
de 30 9%, segundo um critério electrocardiografico.

Todavia, a gravidade clinica da miocardite difté-
rica e tifica foram muito diferentes, pois enquanto
na miocardite tifica houve uma recuperacgéo inte-
gral de todos os casos, na miocardite diftérica
s dos casos tiveram uma evolucdo fatal.

PATOGENIA

A patogenia da miocardite infecciosa & variavel
com o tipo de agente responsavel, o qual pode

Patogenia

Agentes

1. A. DIRECTA :—R. infl. ¢/destr. das fs. | Bact. piogénicas
(local) musc. cardiacas Protozoarios
Fungos
Larvas dos Helmintas
Virus
2. A. INDIRECTA: —A. toxin. sobre a mio- | B. diftérico
(a distancia) fibra B. tifico e outros
— A. toxin. sobre os va- | Gram. neg.
SOSs: Rickettsias
F. de Schwartzman | Virus
Sensib. 4 accdo da NS
adren. A. precoce
— A. imuno-alérgica
—Lesdao do S. N. C. e NP
S.N.V. A. tardia

— Disturb. metabdlicos

ESQUEMA 1 — Acgéo patogénica dos diversos agentes de miocardite infecciosa
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agir directamente sobre o miocérdio onde pene-
trou ou actuar indirectamente e a distancia (Es-
quema 1).

As bactérias piogénicas, protozoarios, diversos
fungos e as larvas dos helmintas podem pene-
trar directamente no miocérdio, onde originam uma
reacgdo inflamatoria acompanhada de destruicéo
das préprias fibras musculares.

Outras bactérias, como o bacilo diftérico, o
bacilo tifico e, dum modo geral, os germes gram-
-negativos, actuam néo por uma acgéo local, direc-
tamente sobre o miocardio, mas sim a distancia
por intermédio das potentes toxinas que elabo-
ram.

E como actuam elas? A toxina diftérica, por
exemplo, actua fundamentalmente por perturbagéo
dos fenomenos da respiracéo celular.

PAPPENHEIMER (61) demonstrou que esta toxina
era a metade proteica do citocromo B e que, por
accéo competitiva, esgotaria as reservas de cito-
cromo das células cardiacas. A oxidacdo nao
pode dar-se e a energia —como a alta energia
ligada ao fosfato na sintese de ATP — nao é liber-
tada. Ha paragem na sintese proteica e necrose
celular proporcional ao grau de anoxia da fibra
miocardica.

Acrescente-se, entretanto, que as toxinas tanto
podem agir directamente sobre as fibras miocar-
dicas, lesando-as profundamente, como actuar so-
bre os vasos induzindo a formagdo de lesbes
trombo-hemorrégicas, tipo SCHWARTZMAN. Esta
acgdo sobre os vasos faz-se em duplo sentido,
pois a toxina, ao mesmo tempo que é capaz de
provocar uma precipitagdo intravascular de subs-
téancia fibrindide — base do fenomeno de Sch-
wartzman — sensibiliza os vasos para a acg¢do da
adrenalina e nor-adrenalina, potenciando de modo
inequivoco a acgdo necrosante das catecolaminas
sobre os tecidos (35).

As rickettsias podem provocar igualmente lesdes
vasculares, caracterizadas por proliferacdo endo-
telial e obstrucdo das pequenas artérias, que
estdo na base das lesGes miocardicas que pro-
vocam.

Quanto aos virus, a sua acgdo & complexa
podendo agir por cada um dos mecanismos atras
invocados e outros mais, como invasdo das célu-
las miocéardicas, les@o toxinica destas, alteracdes
vasculares, reac¢éo antigénio-anticorpo, lesdo do
S.N. C., disturbios metabdlicos (11).

Invadindo as células miocardicas ou impreg-
nando-as das suas toxinas, o virus pode des-
trui-las ou comprometer gravemente as suas fun-
¢Oes, afectando os seus sistemas libertadores de
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energia. Em qualquer das hipdteses, esta é uma
accdo precoce.

Todavia ha miocardites tardias, surgidas numa
fase tele-infecciosa ou pos-infecciosa (7-10 dias),
numa altura em que a taxa dos anticorpos subiu
ja significativamente, as quais sugerem um meca-
nismo imunolégico, de tipo antigénio-anticorpo.

Estas miocardites sdo extremamente interessan-
tes e nem sd os virus sdo capazes de as pro-
vocar.

Na verdade, pensa-se hoje que do mesmo modo
que um mecanismo de auto-imunizagdo contra o
tecido miocérdico pode ser desencadeado por uma
angina estreptocdcica (R.A.A.)), por uma necrose
miocardica (sindroma de Dressler) ou por um
traumatismo cirdrgico (sindroma pés-comissuroto-
mia), também infecgdes diversas — viricas, micro-
bianas ou parasitdrias — podem desencadear tal
mecanismo auto-imune nas miocardites infecciosas
(Esquema 2).

Anticorpos anticoracéo podem ser detectados no
sangue circulante em varias destas afecgdes.

Entretanto estes anticorpos circulantes seriam
simples testemunhas do insulto cardiaco, mais
efeito das lesbes miocdrdicas do que sua causa:
o principal papel caberia aos anticorpos contidos
nos linfécitos e outros imundcitos cuja acumulagéo
nos focos inflamatorios seria responsavel pelas
lesGes tecidulares.

Todavia, para que se formem anticorpos anti-
coragdo, € necessario que as propriedades antigé-
nicas deste sejam alteradas pelo microrganismo
ou, entdo, que tal germe possua uma constituicdo
antigénica tdo parecida com a do miocérdio que
os anticorpos antigerme sejam auténticos anticor-
pos anticoragdo. Por exemplo, entre a capsula do
estreptococo hemolitico do grupo A e o miocéardio
existe —segundo KAPLAN — um tal parentesco
antigénico que se torna possivel uma reacgéo cru-
zada, mercé da qual os anticorpos contra o germe
se tornariam lesivos das estruturas cardiacas.

Por um ou outro dos mecanismos invocados,
bactérias, parasitas e virus podem desencadear,
em individuos com especial hipersensibilidade, uma
reacgdo imunologica responsavel pelas lesbes de
miocardite neles observadas.

A existéncia de gamaglobulinas, evidenciadas
pelas técnicas de imunofluorescéncia, no miocar-
dio destes doentes (18, 66, 70), constitui um argu-
mento altamente sugestivo desta patologia.

Em certas miocardites viricas, os surtos de agra-
vamento que se seguem a infeccbes respiratdrias
podem perfeitamente ser explicadas a esta luz,
por um aumento da taxa de anticorpos anticoragao.
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CAUSA DESENCADEANTE

QUADRO CLINICO

Estreptococo Hemolit. A
Necrose miocardica
Traum. cirargico
Infeccbes diversas
(Bact. Paras. Virus)

-

R.A. A.
Sindroma de DRESSLER
S. pés-comissurotomia
Miocardite infecciosa
Miocardite de FIEDLER
Miocardiopatia

PATOGENIA

Ind. receptivo + Germe
(hipersensivel) (adjuvante)

Ligagdo com um hapteno miocardico
Modificagdo das propriedades antigénicas do coragédo
Parentesco antigénico com o coragéo

(reacgéo cruzada)

ARGUMENTOS

— vasos
3. Existéncia dum intervalo livre
4, Efeito benéfico dos corticosterdides

1. Anticorpos anticoragdo no sangue circulante

2. Gamaglobulina (imunofluorescéncia) no miocéardio
— miofibras (sarcolema e sub-sarcolema)
— Tec. conj. interst.

ESQUEMA 2 — Patologia auto-imunolégica do coragéo

Finalmente e ainda dentro da patogenia imuno-
l6gica das miocardites, vale a pena considerar o
problema nas miocardites de FIEDLER e o das
miocardiopatias primitivas ou idiopaticas.

Pela semelhanga do seu quadro anatomo-pato-
légico com o das miocardites viricas e pela exis-
téncia de gamaglobulina no miocérdio de muitos
doentes com estas miocardites obscuras (27,
70, 71) é verosimil que algumas delas sejam
exemplos de miocardites crénicas de virus (*).

Mas este problema cai um pouco fora do assunto
que nos propusemos tratar.

(*) Note-se que os dados de observagéo acumulados
ndo sdo conclusivos. FLETCHER e colab. (26) determinando
o titulo de anticorpos viricos (para o virus coxsackie B 1-6,
virus ECHO 6 e 9, influenza A e B, parotidite, herpes sim-
ples e psitacose) em doentes com miocardiopatia priméria
crénica néo verificaram sinais de infecgdo para estes ger-
mes. Também a percentagem de anticorpos fluorescentes
anticoragdo, pesquisada por este mesmo Autor (27) em 34
pacientes com miocardiopatia primaria crénica e numa série
de controlo né@o revelou diferengas estatisticamente signi-
ficativas.
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Néo ha, habitualmente, uma correlagdo satisfa-
toria entre as estatisticas clinicas e as estatisticas
anatomicas, sendo as cifras das primeiras, dum
modo geral, menos expressivas.

E isto porque lesdes de miocardite, encontradas
na autdpsia, podem escapar a uma investigagdo
clinica e electrocardiogréfica cuidadosa. E certo
que o contrario também pode ocorrer, tendo-se
verificado, nalgumas infecgbes fatais, que determi-
nadas alteracbes atribuidas a miocardite aguda
durante a vida nédo correspondiam a auténticas
lesbes miocardicas, detectdveis pela autdpsia.
E que diversos factores extracardiacos — como a
febre, a anemia, perturbagbes metabdlicas ou elec-
troliticas — podem produzir alteracdes fisicas e
electrocardiograficas que simulem uma miocardite.
Isto ndo impede, entretanto, que a balanca penda,
como regra, para o lado das estatisticas anaté-
micas. Precisamos por isso de estar atentos as
alteragbes circulatérias dos nossos enfermos,
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mesmo quando ligeiras, para diagnosticarmos
correctamente uma miocardite e evitarmos, assim,
a chamada <«catastrofe cardiaca» ou seja aquela
situacdo em que a morte resultou duma insuficién-
cia miocéardica ndo suspeitada durante a vida.

Apesar de, em certos casos, serem escassos ou
inexistentes os sintomas de miocardite, devemos
suspeitar dela sempre que um enfermo com doenca
infecciosa piore sem razdo aparente ou refira sin-
tomas como palpitagbes, opressdo, dor ou des-
conforto pré-cordial, fraqueza e fatigabilidade.

E certo que estes sintomas ndo séo especificos,
podendo depender de doenga priméaria; e que em
certos casos de miocardite podem faltar comple-
tamente. Todavia, em formas graves, estes e outros
sintomas, como cianose e dispneia, ndo costumam
faltar, sobretudo quando surge insuficiéncia car-
diaca. Mas ndo podemos esperar por esta para
reconhecer uma miocardite.

Segundo os critérios da New York Heart Asso-
ciation e a opinido de outros observadores, o
diagnéstico de miocardite deve ser considerado
quando encontremos alguns dos sinais sumariados
na Tabua 3.

Analisemos alguns destes sinais:

de miocardite, pois ocorrera em cerca de metade
dos casos destes AA.

A bradicardia, que encontramos atribuida a va-
gotonia nalgumas infecgdes como a febre tifoide,
a febre Q e a pneumonia priméria atipica, pode
ocorrer também na presenga de miocardite, im-
pondo por isso, como a taquicardia e arritmias
varias, um estudo electrocardiografico que nos
elucide sobre o seu verdadeiro significado.

E ao electrocardiograma que teremos que recor-
rer por sistema, se ndo quisermos deixar escapar
muitos casos de miocardite infecciosa. Perturba-
¢des da excitabilidade, da condugdo e da repola-
rizagdo podem assim ter detectadas precoce-
mente, como testemunho de sofrimento miocar-
dico.

O electrocardiograma que na série de FINE,
BRAINERD e SOKOLOW (24) relativa a enfermi-
dades infecciosas se mostrou anormal em !4 dos
doentes assume assim uma importancia conside-
ravel no diagnéstico da miocardite e pode, por
si s6 —como j& NEUBAEUR (59) fizera notar
numa época em que a electrocardiografia nao
possuia os recursos actuais — demonstrar a sua
existéncia quando os sinais clinicos sdo ligeiros,

Taquicardia sinusal
Bradicardia e Arritmias

Ritmo de galope

Hipotensdo e pulso filiforme

© 0N, oo koD =

Debilidade do 1.° ruido cardiaco

Sopro sistélico da ponta devido a insuficiéncia mitral

Manifestagbes de insuficiéncia cardiaca
Aumento de tamanho do coragdo
Alteragoes electrocardiograficas, tais como:
— Perturbagbes da excitabilidade
— Dificuldades na condugdo A.-V. e I. V.
— Alargamento de Q T.
— Desnivelamentos de RS-T
— Modificagées da onda T
10. Febre, leucocitose, elevagdo da V.S. e das transaminases

TABUA 3 — Sinais clinicos e laboratoriais de miocardite

SAPHIR, WHILE, REINGOLD (79), a partir do
estudo necrépsico de 1420 criangas falecidas de
varias doencas infecciosas, concluiram que a taqui-
cardia, fora de proporgdo com a temperatura,
constituia, por si so, sinal altamente significativo
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duvidosos ou inexistentes. Importa, no entanto,
que dele seja feita uma cuidadosa valorizacdo
pois nem todas as alteracdes encontradas tém o
mesmo significado lesional.

A existéncia dum bloqueio ou duma arritmia
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constituem muito mais seguro testemunho de mio-
cardite do que pequenas ou médias alteragdes da
repolarizagdo, expressas por anomalias de RS-T e
T, as quais tanto podem traduzir auténtica lesédo
miocardica como dependerem de factores extra-
cardiacos como o sdo a acidose e a alcalose,
a hipoxémia, alteragbes ionicas, a hiperpirexia
artificial, etc.

Qualquer que seja o tipo das alteragbes obser-
vadas, importa que ndo sejam pré-existentes para
que possam ter significado denunciador de mio-
cardite. Para esse efeito, tem o maior interesse
a existéncia dum electrocardiograma anterior que
nos permita um estudo comparativo. Na sua falta,
o caracter evolutivo ou estacionario das alteragdes
permitir-nos-a uma decisdo sobre o seu significado.

Como exemplo de alteragdes electrocardiografi-
cas nas miocardites infecciosas, apresentaremos
alguns tracados de doentes com febre tifdide e
difteria que passaram pelos Servigos Clinicos de
Doengas Infecto-Contagiosas dos Hospitais da
Universidade de Coimbra:

Comecaremos pelas miocardites tificas:

O 1.° caso ilustra alteragbes de repolarizagéo
e refere-se a um rapaz de 17 anos.

[ ¥ E

(L {8
DERIVACOES UNIPOLARES
a VR aVL ] aVF

DOS MENDBROS

20 TORAX
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No 1.° «slide» vemos um tragado normal, mas
com uma onda T negativa profunda em V1 e
negativa em V2 (*). Quatro dias depois (fig. 1),
taquicardia a 100 p.m. com T negativa profunda
de V1 a V3 e T de baixa voltagem nas restantes
pré-cordiais.

Uma semana apds, a isquémia estd perfeita-
mente corrigida (fig. 2).

Os tracados seguintes sdo de uma rapariga de
13 anos que no 9.° dia de uma recaida de febre
tifoide e j& novamente apirética, apresentou (fig. 3)
um bloqueio A-V do 1.° grau, com PQ = 0,28 seg.,
sem outras alteragdes. Normalizagdo proaressiva
que se apresenta completa no tragado feito 12
dias depois (fig. 4).

L

8 5
DERIVAGOES UNIPOLARES

v a VR aVL ) a VF
=] - "
& it -
o
= ST il &
s il e
E 2 B
Vi Vi

Vi

0 TORAX

Fig. 2

O caso que vamos mostrar seguidamente ilustra
a necessidade de tracados frequentes para o
rastreio da miocardite tifica. Pelo 7.° dia de doenga,
simples arritmia sinusal; pelo 9.° dia isquémia
antero-septal moderada; pelo 11.° dia bloqueio
A-V do 1.° grau, com PQ = 0,32 (fig. 5); no 13.°

(*) Este e outros «slides» referidos no texto ndo foram
aqui reproduzidos para ndo alongar demasiado as ilustra-
coes.
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DERIVACOES CLASSICAS

b L T
TR

dia (fig. 6) o tragcado mostra-se normal. Compreen-
demos sem dificuldade que estas alteragbes pode-
riam escapar se os tragados fossem feitos de
semana a semana.

Os «slides» seguintes sdo duma rapariga de 13
anos que pelo 7.° dia de uma febre tiféide mos-
tra (fig. 7) taquicardia (120), bloqueio A-V de 1.°
grau (PQ = 0,20) e isquémia difusa. Oito dias

DOS MENBROS

DERIVACOES UNIPOLARES
avL

aVvF

PO TORAX

DERIVAGOES UNIPOLARES
aVL

MEMBROS

bDos

DO TORAX

a VR

DOS MENBROS

DERIVACOES UNIPOLARES

aVL

Vi

O TORAX
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depois o bloqueio é mais acentuado (0,28), mas
sdo mais ligeiras as perturbagdes de repolariza-
¢do (fig. 8). Estas alteragbes véao regressando
paulatinamente e, 4 semanas depois, o tragado
é completamente normal.

O caso seguinte € o de um rapaz, também de
13 anos, com uma F.T. arrastada. Pelo 5.° dia
tem um ECG normal, sé com um PQ relativa-
mente alongado: 0,18 seg. para uma frequéncia
de 120. Pelo 9.° dia (fig. 9), bloqueio A-V do
1.° grau (PQ = 0,30) e T negativa profunda até
V3. Transaminase G.O. 250U. Vai melhorando
progressivamente do bloqueio A-V e das altera-
cbes de repolarizagéo até que, 3 semanas depois,
o tracado se torna normal (fig. 10).

O caso que se segue é o de uma rapariga de
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16 anos que no fim da 1.° semana duma febre
tiféide (fig. 11) apresenta uma dissociacdo A-V
isorritmica a 75 p.m.; uma semana depois, bloqueio
A-V do 1.° grau, com PQ = 0,26 que no dia
seguinte (fig. 12) sobe a 0,30 para 4 dias depois
estar a 0,20 e uma semana mais tarde perfeita-
mente normal, a 0,15 seg.

O tragado seguinte (fig. 13) diz respeito a uma
rapariga de 10 anos que pelo fim da 1.° semana
mostra um bloqueio A-V do 2.° grau com perio-
riodos de Luciani-Wenckbach e transaminase
G.0O=96U.

Este ultimo caso pertence a uma nova série,
iniciada j& depois de elaborado o Quadro 1, o
qual nos fornece uma vista de conjunto sobre a
incidéncia das alteragdes electrocardiograficas na
febre tifoide e sua gravidade clinica. Por ele veri-
ficamos que a miocardite tifica, apesar de relati-
vamente frequente (32 %), se reveste de caracter
benigno, ndo havendo na nossa série a registar
nenhum caso fatal. Pelo contrario, na difteria en-
contramos varios casos de miocardite de perfil
clinico grave e evolugédo fatal.

E que na toxi-infeccdo diftérica, além dos trans-
tornos da repolarizagdo, bloqueio incompleto e
outras alteragbes eléctricas menores que acaba-
mos de mostrar a propdsito de febre tifoide, pode-
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Alteragdes Electrocardiogréficas Nﬁmer%:; e Evolugédo
TOTAL DE CASOS COM ALTERA-
GOES ELECTROCARDIOGRAFI-| 35 —= 329, BOA
CAS:
— DISSOCIACAO A-V 1 —> <19, BOA
— BLOQUEIO A-V DO 1.° GRAU| 18 —=> 179, BOA
— ANOMALIAS DA REPOLARIZA-
CAO 21 =—=2> 199, BOA
— ARRITMIAS VARIAS B—> 79 BOA

QUADRO 1 — Incidéncia das alteragdes electrocardiograficas na febre tiféide

mos encontrar alteragdes profundas da repolari-
zagdo, excitacdo e conducdo que denunciam uma
miocardite de feigdo severa ou mesmo dramética.

No 1.° «slide» (fig. 14) apreciamos o ECG dum
rapaz de 3 anos com taquicardia (130), perturba-
¢do da condugdo intraventricular (bloqueio de ramo
esquerdo) e alteragdes da repolarizagdo. Ma evo-
lugéao.

O tragado que se segue (fig. 15) mostra um
bloqueio completo A-V com frequéncia auricular
de 110 e frequéncia ventricular de 45, com «pace-
-maker» provavelmente troncular e bloqueio bi-fas-
cicular (blogueio incompleto do ramo direito + he-
mibloqueio anterior esquerdo). Dizia respeito a
uma menina de 3 anos de idade que faleceu subi-
tamente 2 dias depois.

Nos tragados seguintes ilustraremos a evolugéo
electrocardiografica de mais dois casos de mio-
cardite diftérica grave.

O primeiro pertence a uma menina de 7 anos
que apresentando no 3.° dia da doenga (fig. 16)
um electrocardiograma normal — simples taquicar-
dia a 120 — mostra, dois dias depois, bloqueio
incompleto do ramo direito (fig. 17).

No dia seguinte mantem-se o mesmo aspecto,
mas 24 horas mais tarde a situagdo agrava-se
surgindo (fig. 18) um bloqueio A-V de 2.° grau
com ritmo idio-ventricular a 46 p.m., apresentando
complexos ventriculares de tipo <«bloqueio es-
querdo» e frequentes capturas reveladoras de
bloqueio bifascicular (bloqueio incompleto de
R. D. + hemiblogueio anterior esquerdo). Dois dias
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mais tarde instala-se um ritmo anarquico (fig. 19)
provavelmente por fibrilhagdo auricular, com com-
plexos ventriculares aberrantes sugerindo bloqueio
de ramo esquerdo + bloqueio parietal anterior e
extra-sistoles. Alteragées profundas da repolariza-
¢do. Morte no dia seguinte, 5 dias apds o inicio
dos transtornos electrocardiogréficos.

Os tragados seguintes pertencem a um rapazito
de 6 anos de idade que no 5.° dia de doenca
apresenta um electrocardiograma sem ondas P
apreciaveis, provavelmente correspondente a um
ritmo nodal médio ou troncular com QRS = 0,10
seg., AQRS + 90° e sinais de lesdo subendocar-
dica difusa grave (fig. 20).

No dia seguinte a situagdo deteriora-se, no-
tando-se alternéancia eléctrica por taquicardia bi-
-direccional (fig. 21). Ha complexos de 2 tipos
(AQRS = + 100° e + 120°) provavelmente depen-
dentes dum ritmo nodal ou troncular com bloqueio
de ramo direito constante e hemibloqueio poste-
rior esquerdo intermitente. Em quaisquer dos com-
plexos se notam profundos desnivelamentos de
RS-T.

Vinte e quatro horas mais tarde (fig. 22) ritmo
anarquico, sem sinais evidentes de actividade
auricular, podendo corresponder a fibrilagdo auri-
cular com bloqueio de ramo direito (AQRS + 120°)
e extra-sistoles ventriculares de varios focos.
Complexos ventriculares de bloqueio bilateral nas
derivagbes pré-cordiais.

Dois dias apos (fig. 23) mantém-se a arritmia
mas agora com evidentes sinais de actividade
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. °“'“°°“v:""°“"‘ vr vezes retarda-se, seguindo depois com o mesmo
a a
s ) TITET . ritmo. Complexos ventriculares alargados (0,12
H ! } seg.) de tipo «bloqueio esquerdo». Este aspecto
> B H = 1 = e ¢ . i .
’ N A mantém-se até final, vindo o doente a falecer 2
9 1 ; o I ” 4 " . s
e " g dias depois, no mesmo dia em que lhe foi colhido
“—““—T"—“ o tragado que projectamos, em tudo idéntico ao
v 3 B i
L ] i da fig. 24.
i gt L FARY y. X . .
S y ’I Uma vista de conjunto sobre as alteragées elec-
i i trocardiograficas dos nossos casos de miocardite
x - : N diftérica esta patente no quadro 2, apreciando-se
° J no Quadro 3 a incidéncia das alteragdes eléctricas
9 noutras estatisticas.

Nos tragados dos nossos doentes diftéricos sur-
giu com certa frequéncia um hemibloqueio es-
querdo — hemibloqueio anterior em dois casos,
hemibloqueio posterior num caso — para o qual ja
LEDBETTER (47) em 1964 chama a atengéo, reve-
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lando ser um achado relativamente frequente na
miocardite diftérica.

Qual a patogenia deste bloqueio? Surgira por
lesdo da ramificacdo anterior do ramo esquerdo
ou por alteragdo na parede livre do ventriculo
esquerdo?

A Ultima hipotese parece mais plausivel uma vez
que o tecido especifico &, segundo STUCHEY e
HOFFMAN (89) mais resistente & andxia que o
miocardio inespecifico.

Falamos das alteragdes electrocardiograficas das
miocardites e documentdmo-las com varios casos
do nosso servigo. Todavia, qual a correlacdo entre
os achados electrocardiogréficos e os sinais fisicos
atrds sumariados? Né&o ha, entre uns e outros, um
paralelismo absoluto, uma correspondéncia de
100 %, revelando-se o electrocardiograma muito
mais sensivel.

De entre os diversos sinais clinicos atras refe-
ridos aqueles que possuem mais alta correlagéo
com as anormalidades electrocardiograficas séao
— segundo o trabalho ja referido de FINE, BRAI-
NERD e SOKOLOW (24), e por ordem decrescente
de importéancia— o ensurdecimento do 1.° ruido
na ponta, uma queda da tensédo sistdlica de 20 mm
de Hg ou mais, ritmo de galope, sopro sistdlico
da ponta, taquicardia superior a 120.

Na nossa casuistica de miocardites tificas e dif-
téricas verifica-se que cerca de 509, dos casos

Alteragdes Electrocardiograficas Numero(sgc)a £H005 Evolugéo
TOTAL DE CASOS COM AL-
TERAGCOES ELECTROCAR- 19 30 9%
DIOGRAFICAS:
— ALTERACOES DA REPOLA- |, 219, BOA
RIZACAO
— ISQUEMIA-LESAO SUBEN- 6 \
DOCARDICA DIFUSA
— PERTURBAGOES DA CON- 3 99 FATAL
DUCAO
— ARRITMIAS GRAVES 4 4

QUADRO 2 — Incidéncia das alteragdes electrocardiograficas na difteria
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Mdmen Alt. Electr. Alt. Electr.
de . Total
” menores maiores
casos
ALTSHULER (1948) 600 24 9, 6 % 30 %,
HOEL e BERG (1953) 1447 _— — 18 9,
MORGAN (1963) 98 27 % 59 329
RAMOS LOPES (1970) 62 21 9, 9% 30 9,

QUADRO 3 — Incidéncia das alteragbes electrocardiograficas
na miocardite diftérica

com alteragdes electrocardiograficas nado mostra-
vam alteracdes estetacusticas, ao passo que 159,
dos doentes tificos sem alteragdes eléctricas
tinham anomalias da auscultacéo.

O apagamento dos ruidos cardiacos sobretudo
do 1.° ruido na ponta foi o achado mais vezes
encontrado (Quadros 4 e 5).

O aumento do volume do coragcdo nem sempre

sitam de certo discernimento pois tanto podem
ser de natureza cardiogénica como dependerem
dum colapso vascular periférico.

Relativamente ao apoio dado pelo laboratorio ao
diagnostico de miocardite, diremos que mais que
as alteragbes do numero de leucécitos, dependen-
tes da infecgdo primaria e por isso varidveis com
a sua natureza, tem especial interesse os testes

c L Casos com alteragdes Casos sem alteragoes
aracteristicas i i s
EA———— electrocardiogréaficas electrocardiogréficas
(35) (73)

AUSCULTAGCAO NORMAL 19 (54 %) 62 (85 %)
ALTERACOES ESTETACUSTICAS: 16 (46 %) 11 (15 %)
— APAGAMENTO DOS RUIDOS

CARDIACOS 8 (23 %) 7 (10 %)
— SOPRO SISTOLICO DA PONTA 7 (20 %) 4 (5%)

QUADRO 4 — Alteracbes estetacusticas na febre tiféide

ocorre em casos de miocardite averiguada. Toda-
via, quando surge, constitui um excelente teste-
munho de miocardite difusa, verificada sobretudo
em casos de difteria, doenga de Chagas, miocar-
dite virica e miocardite de Fiedler.

O mesmo diremos da insuficiéncia cardiaca que
aparece no decurso duma infeccdo aguda num
doente sem cardiopatia anterior. Tal eventualidade
pode ocorrer sobretudo em casos de miocardite
virica e diftérica ou nos enfermos com endocar-
dite bacteriana e miocardite de Fiedler.

Os casos de hipotensé@o aguda e choque neces-

VOL. 2, N.° 4, JULHO - SETEMBRO - 1970

de inflamagédo — como a V. S., a proteina C reac-
tiva, as mucoproteinas, etc. e, mais especificamente
ainda, os fermentos séricos, como as transamina-
ses, libertadas pelas fibras miocardicas lesadas (*).

(*) Na nossa série de miocardites tificas, os valores mé-
dios da transaminase glutamico-oxalacética foram de 47, nos
casos de simples alteracdo da repolarizacdo, de 110, nos
casos de bloqueio A-V, e de 180 nos casos com bloqueio
A-V associado a perturbagdo da repolarizagao. Trata-se duma
série demasiado pequena para que lhe outorguemos valor
estatistico. No entanto,. ¢ como simples apontamento, aqui
ficam os valores encontrados.

237



Além do interesse diagndstico, a dosagem da
transaminase glutémico-oxalacética teria ainda um
notavel interesse prognéstico. CHOREMIS e LEO-
NIDAS (14) por exemplo, verificaram, na sua série
de miocardites diftéricas, que nenhum dos casos
com mais de 200 unidades evoluiu favoravelmente.

DIAGNOSTICO

A valorizagdo dos sintomas clinicos e electro-
cardiogréficos devera ser cuidadosamente feita,
para ndo cairmos nem no pecado da avareza que
nos levaria a omitir diagndsticos de miocardites

2.°— Auséncia de outras causas demonstrativas
de miocardite.

3.° —Isolamento do agente infeccioso do san-
gue, fezes, exsudato faringeo ou outro
produto bioldgico e/ou

4° — Demonstracdo de titulos ascendentes de
anticorpos contra o germe isolado ou sus-

peito.

Por isso, quando a existéncia duma miocardite
foi estabelecida no decurso duma enfermidade
infecciosa correctamente indentificada, o diagnos-
tico causal estd feito, até prova em contrario.

Caracteres_ - eI A i Correlagdes electrocardiograficas
auscultagéo (19)
AUSCULTACAO NORMAL 9 —> 479, ALTER. REP. PRE-CORDIAL 8
: ALTER. DIF. REPOLAR. 1
" ALTERACOES ESTETACUSTICAS: 10 =2 853 %5
__ APAGAMENTO DOS TONS 5 —> 269 ALTER. DiF. REFOLAR. 3
BLOQUEIO DO 3.° GRAU 2
—_RUIDO DE GALOPE 5 =5 169 ISQUEMIA-LESAO S'.—E' BIF. 1
PERTURB. CONDUCAOQO 2
— SOPRO SISTOLICO DA PONTA 2 —> 119 i Bl SEEELGE, 1
ALT. REP. + PERT. CONDUCAO 1

QUADRO 5 — Alteragbes estetaclsticas na miocardite diftérica e suas correlagdes
com o electrocardiograma

evidentes, fazendo-nos correr o risco da «catas-
trofe cardiaca», nem no da prodigalidade que nos
conduziria ao outro extremo, sem tdo graves con-
sequéncias clinicas mas com indesejaveis reper-
cussbes nosograficas. ‘

Uma taquicardia febril, um sopro funcional, uma
hipotenséo ligada ao estado geral do enfermo néo
podem ser valorizadas como sinal clinico de mio-
cardite. E o mesmo diremos das alteragbes elec-
trocardiograficas anteriores a doenca ou daquelas
que surgem durante ela por simples disturbio
electrolitico, por lesdo do S.N. C., por efeito digi-
talico ou quinidinico.

Para estabelecer com seguranga o diagndstico
de miocardite infecciosa precisamos ter, em bom
rigor (11):

1.— Sinais clinicos e
cendo o diagnostico de miocardite.
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laboratoriais estabele-

Nas infeccdes bacterianas a miocardite surge
habitualmente em plena doenca, mais ou menos
precocemente. Na nossa casuistica verificdAmos
que as miocardites tificas surgiam durante a se-
gunda semana, mais para o fim, e que tiveram
uma duracgdo variavel indo de escassos dias a
perto de um més, com uma média de 14-15 dias,
como podemos apreciar no Quadro 6.

Na miocardite diftérica verificamos que as for-
mas mais graves surgiram precocemente, durante
a primeira semana (Quadro 7). :

Nas rickettsioses e em muitas doengas viricas
(sarampo, parotidite, poliomielite, varicela, hepa-
tite, mononucleose, etc.) a miocardite surge, como
regra, em plena doenca infecciosa. Todavia nou-
tras doencas viricas —como a gripe e a infec-
¢do pelo virus coxsackie do grupo B— a
miocardite pode surgir depois de desaparecida ‘a3
febre e aparentemente curada a infecgdo, sendo
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entdo necessario um pouco mais de discernimento
para estabelecer entre uma e outra o respectivo
nexo causal, sobretudo quando, como pode suce-
der na gripe, varias semanas tenham decorrido ja.

As miocardites pelo virus coxsackie, tipo B,
surgem como segundo episddio duma doenga bifa-
sica iniciada por um quadro de mal-estar, perda
de apetite, nduseas e desconforto abdominal que
dura 2 ou 3 dias, apo6s o que tudo se normaliza.

Trés a dez dias depois desta aparente norma-
lizacdo surge febre, taquicardia, alteracbes elec-

persistindo alteracdes electrocardiograficas quando
a pericardite se encontra curada, devido a lesdes
de miocardite.

EVOLUCAO E PROGNOSTICO

O dominio rapido e seguro de grande numero
de infecgdes pelos antibioticos, ou a sua prevencgéo
vacinal, fez diminuir muito a incidéncia das mio-
cardites infecciosas e melhorou consideravelmente
o seu prognostico, como é bem demonstrado pelo

Inicio Duragao
Tipos de alteragdes (diag) (dias)
electrocardiogréfica
Limites Média Limites Média
BLOQUEIO A-V 8-15 14 3-30 14
ANOMALIAS DA REPOLARIZACAO 7-20 14 2-26 15

BLOQUEIO A-V
+ ANOMALIAS DA REPOLARIZACAO

As anomalias da repolarizacdo precederam
ou acompanharam o bloqueio.

Terminaram pouco antes, pouco depois, ou
ao mesmo tempo.

QUADRQO 6 — Perspectiva clinica da miocardite tifica

trocardiograficas e clinicas proprias da lesao
miocardica cuja evolugdo € por vezes grave.

Muitas das chamadas <«miocardites idiopéaticas
dos lactentes» sé@o devidas ao virus coxsackie do
tipo B.

Este germe ¢ igualmente o responsével por
muitos casos de pericardite aguda recidivante dita
idiopatica. Alguns destes casos de pericardite
curam rapidamente. Todavia, outros arrastam-se,

panorama actual das miocardites tificas, ricketsio-
sicas, diftéricas e outras.

A evolugdo e o progndstico dum dado caso de
miocardite infecciosa variara segundo o tipo e
a gravidade da infeccdo causal, a idade do doente
e o contexto clinico respectivo.

Assim, a gravidade duma miocardite tifica é,
em principio, muito menor que a duma miocardite
diftérica.

Inicio Duragéo
Tipos de alteragbes S (diag)
electrocardiografica
Limites Média Limites Média
BLOQUEIOS E ALTERACOES PRO- 8 4
FUNDAS DA REPOLARIZACAO 3‘ e g

QUADRQO 7 — Perspectiva clinica da miocardite diftérica

VOL. 2, N.° 4, JULHO - SETEMBRO - 1970

239



Quanto a idade, sabe-se que as miocardites
diftéricas e as devidas ao virus coxsackie sao
muito mais graves nos lactentes do que em crian-
cas mais idosas ou no adulto. Pelo contrario, a
miocardite parotiditica €& muito mais grave no
adulto que na crianca.

Por fim o contexto clinico-laboratorial é, para
miocardites de qualquer etiologia, factor prognods-
tico do mais alto valor.

Uma acentuada hipotensdo com tendéncia para
o colapso, um ritmo de galope, profundas altera-
cdes da repolarizagdo ou da condugédo, cardiome-
galia, uma exagerada elevacdo das transamina-
ses, etc. sao factores que, do mesmo modo que
as manifestagdes de insuficiéncia congestiva ou
um acidente embodlico, grandemente ensombram
o prognostico. Progndstico quanto a vida e natu-
ralmente, progndstico a distancia. Mas esse é um
aspecto que ndo discutiremos aqui.

Como simples vista de olhos sobre o futuro
dos enfermos com miocardite infecciosa, mostra-
remos o resultado dos estudos de BENGTSSON e
LAMBARGER (101) relativos a 90 doentes com mio-
cardite infecciosa de varias causas (Quadro 8).

PROFILAXIA E TERAPEUTICA

O melhor e mais seguro processo de evitar as
miocardites infecciosas sera, naturalmente, fazer
a profilaxia das respectivas infecgdes causais (1)

Anormalidades 5 anos depois
Sintomas subjectivos 20 %,
ECG anormal 15-20 %,
ECG de esforgo anormal 30 9%,
Baixa capacidade de trabalho o

g 40 %
(teste ergométrico)
Coracado aumentado 15-20 9%,

QUADRO 8—Futuro de 90 doentes com miocardite infecciosa
(BENGTSSON e LAMBARGER) (101)

(") A incidéncia das miocardites nos diftéricos vacinados
é metade da observada nos nao vacinados (KASSUR e
colab.) (4).
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ou, quando estas eclodiram ja, o seu tratamento
precoce e completo.

Se, apesar de tudo, a miocardite surgiu, ha que
por em pratica medidas terapéuticas capazes de
reduzir ao minimo as suas consequéncias. E certo
que muitas miocardites evoluem da melhor maneira
sem outra medicagdo que nédo seja o tratamento
especifico da doenca de fundo, o qual continua
a ser a primeira terapéutica da miocardite. Toda-
via tal tratamento especifico pode nédo existir,
como é o caso das doengas de virus, ou tornar-se
insuficiente para fazer face as particulares con-
digoes fisiopatoldgicas criadas pela miocardite, as
quais impoem o recurso a medidas especiais.

Dentre essas medidas a mais importante podera
ser o repouso prolongado no leito, N&do, eviden-
temente, em todas as formas de miocardite, mas
sobretudo nas formas graves.

Em verdade, nas miocardites diftéricas, viricas
e todas as outras em que a fibra miocardica sofre
uma lesdo difusa, o coracdo perde a sua toni-
cidade e dilata-se globalmente. Ora, o coragao
dilatado esta em manifesta desvantagem em rela-
¢do ao coragdo de tamanho normal. Vejamos por-
qué: «Como escreve BURCH (11)» durante a sis-
tole, a area de secgdo transversal do coragédo
decresce de tal modo que o produto da presséo
multiplicado pela area de seccgdo transversal per-
manece imutdvel ou pode decrescer. Todavia,
quando o coragédo se dilata as coisas mudam por-
que <«a area de secgdo transversal do coragdo
dilatado ndo decresce suficientemente durante a
sistole para prevenir um acentuado aumento na
tensdo da fibra miocérdica». E as paredes ventri-
culares passam a suportar, durante todo o ciclo
cardiaco, uma carga anormal.

Na fig. 256 BURCH e colab. (10) ilustram estes
factos, relacionando a carga suportada pelo ven-
triculo esquerdo, durante a sistole e a diastole,
com o volume diastélico do mesmo. Verifica-se
que para um volume cardiaco normal e conside-
rando uma ejeccdo de 60 cc., tal carga nédo varia
muito do normotenso para o hipertenso, nem da
sistole para a diastole.

Num individuo com tensdes de 22/12, a carga
suportada pelo V.E. quando a pressédo diastolica
é atingida, sera de 15 X 10% dines, e de 12,1 X 10¢
dines quando se atinge a pressdo sistdlica. Toda-
via, se o coragdo se dilata tudo é diferents.
Para um volume diastolico de 500cc. e para as
mesmas pressdes e volume ejectado, a carga
suportada sera cerca de 3 vezes maior na dias-
tole e cerca de 7 vezes maior na sistole. Para
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maiores dilatagdes cardiacas maior
ainda.

Esta objectivacdo grafica de sobrecarga sofrida
pelos coragdes dilatados, estd ainda mais suges-
tivamente apresentada na fig. 26 onde verifica-
mos que enquanto a hipertensdo arterial sem
dilatagdo simplesmente duplica a carga, a dilata-
cdo cardiaca, so6 por si, torna tal carga 4 vezes
maior.

A esta sobrecarga hemodinamica dos coracgdes
dilatados corresponde, como é légico, uma nota-
vel sobrecarga metabdlica, pois as necessidades
cardiacas de O, estdo directamente relacionadas
com a tensdo da fibra miocardica.

Por todas as razbes convém pdr em pratica
medidas que, de algum modo diminuam a dila-
tacdo cardiaca e conduzam a um decréscimo da

sobrecarga

carga por esta suportada.
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Fig. 25

Teoricamente, tal decréscimo de carga traz a
funcdo miocardica uma melhoria que conduz a
uma ulterior reducdo da dilatacédo que, por sua
vez, mais descarrega o miocardio e assim por
diante, até que o coragdo retome o seu tamanho
normal (kEsquema 3).

Claro que o grau de lesdo da fibra miocardica
e outros factores incluidos no conceito de reserva
cardiaca podem limitar este processo.

De toda a maneira, ¢ muito importante aliviar
o coragédo dilatado, na esperanca de que a redu-
cdo da dilatagdo cardiaca dé inicio ao ciclo acima
referido.

E como o aliviaremos?
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De vérios modos o mais importante dos quais
€ 0 repouso.

Nos pacientes com coragdes dilatados, devido
a miocardiopatias, tem-se verificado que a mais
importante medida terapéutica ¢ o repouso pro-
longado no leito, por periodos de 6 meses a 1 ano.

Por todas estas razbes parece de bom conse-
lho restringir a actividade dos pacientes com mio-
cardite declarada até que a sua recuperacdo seja
completa (*).
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F16.9. The foree-volume curves for a normal sized
and dilated heart with and without hypertension
during a eardiae cycle. The numbers along the foree-
volume “loops’ indicate time in seconds during the
cardiac eycle. The arrows indicate chronologie se-
quence.

Fig. 26

Além do repouso em cama articulada, dos anti-
bidticos e da seroterdpia — de valor decisivo na
difteria—, pode haver vantagem no recurso aos
corticosteroides cuja acgdo pode ser espectacular.
Todavia, nas miocardites viricas —em que uma
cobertura antibiotica especifica ndo pode ser rea-

(*) Ha até quem va mais longe e — considerando que
certas doengas viricas tém um curso bifasico, comportando
uma miocardite potencial — advogue a pratica de se res-
tringir a actividade dos pacientes com doenga virica, mesmo
ap6s uma recuperagio que parega completa, por um periodo
suficiente para surpreender a eclos@o das miocardites (11).
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DILATACAO CARDIACA

—> Aumento da carga do VE

l
N

Exagero do consumo de O,

N

Diminuicdo da carga do VE

|
b

Melhoria da fung¢éo miocardica

|
N

Diminuicdo da dilatagéo

l
g

Maior diminuicdo da carga

(Reserva cardiaca)

VOLUME CARDIACO NORMAL

ESQUEMA 3 — Acgdo do repouso sobre, o miocéardio dilatado

lizada — o seu efeito pode ser deletério, apresen-
tando-se por isso como uma arma de dois gumes.

Em caso de insuficiéncia congestiva, o regime
sem sal e o uso de diuréticos (tiazidicos, furose-
mide, acido etacrinico, triamtreno, espirolactona,
etc.) ajudam a «descarregar» a fibra miocardica,
bem como os tonicardiacos (estrofénticos ou
mesmo os digitalicos **) e a oxifedrina, cuja mo-
derada acgéo estimulante dos beta-receptores pode
ser de muita utilidade.

(**) Pela hipersensibilidade aos digitélicos do coragéo
atingido de miocardite e pela possibilidade de haver per-
turbacbes da condugdo héd quem prefira os estrofanticos
nestas situagdes.
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Se ha graves perturbagées da condugédo ou
colapso cardiogénico, o isopreterenol pode ser
salvador pelo seu efeito favoravel sobre a con-
dugédo auriculo-ventricular, pela sua accdo ino-
tropa positiva e ainda pela diminuicdo das re-
sisténcias periféricas e pulmonares que realiza.

O oxigénio, por catéter nasal ou mesmo em
tenda, € medida a p6r em pratica sempre que se
revele necessaria.

Anticoagulantes e ritmizantes podem ter a sua
indicacéo.

A colocagdo dum <«pacemaker» profilatico endo-
-cavitario, tipo «demande», nos doentes diftéricos
com perturbagbes graves da condugdo, especial-
mente o bloqueio A-V do 3.° grau, parece-nos
plenamente indicada.
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TRATAMENTO ESPECIFICO DA INFECCAO CAUSAL:
— Antibidticos
— Seroterapia
—77?7

REPOUSO COMODO E PROLONGADO NO LEITO:
— berco préprio

— cama articulada

— sedativos

3. CORTICOSTEROIDES:
— indicagodes

— cautelas

4. ISOPROTERENOL:

— colapso

8. OXIGENIO:
— cateter

— tenda

— perturbagdes da condugéo

5. REGIME SEM SAL, DIURETICOS, TONICARDIACOS:
— dilatagdo cardiaca

— insuficiéncia congestiva

7. ANTICOAGULANTES; RITMIZANTES:
— cardiomegalia
— fendmenos embolicos

— arritmia grave

8. REANIMACAO CARDIO-RESPIRATORIA

ESQUEMA 4 — Medidas terapéuticas na miocardite grave

Finalmente, medidas mais complexas de vigi-
lancia e reanimacgéo cardio-respiratéria, podem ser
necessarias, removendo-se o doente com todas
as cautelas para um centro de cuidados intensivos
(Esquema 4).

Senhores Professores, Prezados Colegas e Caros
Estudantes
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Cheguei ao termo da minha exposicdo, mas nao
ao fim dos meus trabalhos sobre Miocardites
Infecciosas. Eles estdo ainda em pleno curso.
Quase poderia dizer que é agora —na altura em
que comego a receber a aparelhagem que para
o efeito solicitei e me estd sendo concedida atra-
vés do 2.° Plano de Fomento — que eu comeco
a ficar nas condigbes que desejaria ter tido ao
principiar.
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A exposigdo que acabo de lhes fazer é pois,

como

se diria em linguagem parlamentar, uma

espécie de aviso prévio sobre Miocardites Infec-
ciosas. Entretanto e por agora, sentiria ter rea-
lizado o meu objectivo, se deixasse bem vincado:

1.0
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Que as Miocardites Infecciosas, apesar de
muitas vezes carecerem de personalidade
clinica, sdo bastante mais frequentes do
que habitualmente se julga.

Que elas podem ser responsaveis por
muitos agravamentos inexplicaveis do es-
tado dos enfermos ou por algumas mortes
inesperadas.

3:°

Que a colheita sistematica e repetida de
ECGs. durante as infeccdes, permitira de-
tectar precocemente muitos casos de Mio-
cardite que doutro modo poderiam passar
despercebidos ou evoluir para a catastrofe
cardiaca.

Que os doentes com Miocardite Infecciosa

devem ser vigiados e tratados durante

tempo bastante: até se obter a melhor re-
completa

cuperacdo possivel e a mais

quiescéncia das les0es.
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