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RESUMO

Polisserosite consiste na inflamaco das serosas (pericdrdio, pleura
e peritonio) com efusio. Na polisserosite de Concato, além das
manifestagoes inflamatdrias das serosas, ocorre pericardite com
espessamento dos folhetos do pericdrdio, podendo levar a um
quadro de pericardite constritiva. Justifica-se este estudo ao con-
siderarmos que a etiologia das serosites sdo muitas; por isso, hd
necessidade de melhor estudd-las e difundi-las no meio acadé-
mico. Nesse sentido, propomo-nos a rever a literatura, por meio
de levantamento bibliografico, de pesquisa em rede e literatura
atualizada sobre o tema abordado. Deste modo, pretendemos
melhor elucidar a etiopatogenia da doenga de Concato, dada a
importancia do diagnéstico precoce, combinado ao tratamento
adequado, na prevencio de consequéncias indesejdveis e fatais.
O principal objetivo desta revisdo é meramente académico, pois
hd um desconhecimento muito grande desta forma de apresen-
tagio de tal doenca no meio médico. Acreditamos que, com este
estudo de revisio, poderemos contribuir para a conscientiza¢iao
e efetivagio do diagndstico precoce da patologia estudada, evi-
tando complicages e, assim, promover: saide, multiplicagio e
difusio do conhecimento adquirido.

Descritores: Pericardite constritiva; Pericardite tuberculosa; Se-
rosite/etiologia

ABSTRACT

Polyserositis is the inflammation of serous membranes (pericardium,
pleura and peritoneum) with effusion. In Concato’s disease,
in addition to chronic inflammatory manifestations of serous
membranes, there occurs pericarditis with thickening of pericardium
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leasflets, which may lead to a picture of constrictive pericarditis.
This study is justified by the multiple etiological factors that may
lead to serosites, and the need to further study and publish study
results. In this sense, a review was proposed by making a literature
survey using network research and current literature available on
the topic for the purpose of elucidating the etiopathogenesis of
Concato’s disease, given the importance of an early diagnosis, in
association with the appropriate treatment, in the prevention of
undesirable or even fatal consequences. The aim of this review
is academic, inasmuch as there is lack of medical knowledge on
the manifestations of this condition. By doing this, we aim to
contribute to developing an awareness of the importance of an
early diagnosis of this pathology, thus avoiding complications and
promoting health and the propagation of acquired knowledge.

Keywords: Pericarditis, constrictive; Pericarditis, tuberculous;
Serositis/etiology

HISTORIA

Rokitansky (1842) em exame “post-mortem” descreve ex-
sudatos inflamatdrios cronicos nas trés serosas, o que Van Deen
(1848) denomina serosite multipla. Pick (1896) descreve trés
casos de serosite multipla com as manifestagdes clinicas e pato-
légicas. Esse trabalho foi muito bem aceito, & época pois Pick
correlacionou as manifestagoes nas serosas a pericardite, o derra-
me pleural devido 2 insuficiéncia cardfaca e a ascite secunddria a
congestao venosa do figado. Concato (1881) faz uma descricao
mais convincente da inflamaco cronica das serosas e a denomi-
na Polyorrhymenitis. Osler foi um dos primeiros a reconhecer
a sindrome dando-lhe lugar na literatura americana em 1896.
Picchini (1901)* relata 110 casos de polisserosite, 50 dos quais,
seus pacientes.

DISCUSSAO DO TERMO POLISSEROSITE

A revisio da literatura mostra uma tendéncia a discutir po-
lisserosite correlacionando-a a pericardite constritiva, particular-
mente de origem tuberculosa. Pick (1896) descreve trés casos de
pericardite constritiva, com pseudo-cirrose do figado, resultante
de pericardite adesiva cronica, envolvendo o mediastino. Desses,
2 casos devidos 4 tuberculose (TBC) e o terceiro de etiologia

‘Picchini L. La poliorromenite sub-acute e lenta. Morgagni, Milano 1891;(33)
pg. 608;653;725. 1892;(34),pg.69 apud”
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desconhecida. Osler (1920) diz: “em todas as formas de peri-
tonite cronica (polyorrhymenitis — inflamagio cronica geral
das serosas ou doeng¢a de Concato, bem como na variedade tu-
berculosa), o pericirdio e pleuras podem estar envolvidos. Em
1942, Harrison revisa 37 casos de pericardite constritiva: 5 delas
atribuidas 3 TBC; 3 devidas a outras infeccoes e 29 de causas
desconhecidas. Paul Dudley (1944) cita que ascite pode ser uma
das manifestagoes da polisserosite, sendo o pano de fundo da
pericardite constritiva (doenga de Pick). Declara ainda que a po-
lisserosite pode, eventualmente, ser responsével pela pericardite
constritiva, sendo que essas duas entidades foram muitas vezes
confundidas no passado. Andrews, Pickering e Sellors, (1948)
afirmam: “a pericardite constritiva é uma entidade clinica que
deve ser diferenciada de polisserosite”. Paul Wood (1957) pu-
blica: “embora a TBC possa afetar as trés serosas, o termo polis-
serosite (doenga de Concato) é reservado para a inflamagao das
serosas de etiologia desconhecida®.

COMENTARIOS

Virios autores admitem confusio na terminologia usada para
classificar as polisserosites. H4 uma distin¢do entre polisse-
rosite aguda generalizada e a pericardite infecciosa, por TBC,
pneumocdcica, entre outras. Enquanto nesta a pericardite, na
maioria das vezes tuberculosa, dissemina-se para as pleuras e em
alguns casos para o peritonio causando enormes derrames (ex-
sudatos inflamatérios crénicos)®, naquela, as cavidades serosas
sdo afetadas quase que simultaneamente ou em rdpida sucessio.

ETIOLOGIA

DPolisserosite consiste na inflamacio das serosas (pericdrdio,
pleura e peritonio) com efusio®®. Na polisserosite de Concato,
além da inflamacio cronica das serosas, ocorre pericardite com
espessamento dos folhetos do pericdrdio, podendo levar a um
quadro de pericardite constritiva®. A etiologia da polisserosi-
te, atualmente, é bem conhecida e vérias sio as situagoes clini-
cas que podem causd-la, incluindo doengas infecciosas (TBC
e tripanossomiase), colagenoses (lupus eritematoso sistémico e
artrite reumatdide), doenca de Castleman, alteragio genética,
como a polisserosite familiar paroxistica ou febre familiar do
Mediterrineo, uso de medicamentos (clozapina e fator estimu-
lador de colénias de granulécitos para tratamento de linfoma) e

malignidade (linfoma)©2.

EPIDEMIOLOGIA E DIAGNOSTICO

A cada ano, a (TBC) ¢ responsdvel pela morte de 3 milhées
de pessoas no mundo. Entre os anos 2000-2020, cerca de 1 tri-
lhdo de pessoas serdo infectadas, 200 milhées ficarao doentes e
35 milhées morrerdo por complicagdes da TBC, se nao houver
controle dessa pandemia™®. Mais de 9 milhées de novos casos
ocorreram em 2008 em todo o mundo (com uma incidéncia de
139/100.000 habitantes), dos quais mais de um milhiao mor-
reram. Nos paises desenvolvidos, a TBC foi diagnosticada em
populagdes mais vulnerdveis, como os imigrantes e pessoas com
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menor nivel social. H4 um aumento de apresentagio extra-pul-
monar neste contexto, relacionado com a etnia nao-europeia,
infeccao pelo HIV e em idade mais jovem™. A TBC extrapul-
monar ocorre de uma forma insidiosa e evolugio lenta, acome-
tendo por ordem de maior frequéncia: pleura, ginglios, ossos
e articulagdes, intestino, peritonio, pericirdio, sistema nervoso
central, olhos e pele. Até 0 momento, s6 nio hd descricao de TB
em unha e cabelo™. Quando o processo inflamatério cronico
acomete as trés serosas e os folhetos do pericdrdio que, além de
espessado, apresenta derrame liquido no seu interior, a ponto de
evoluir para pericardite constritiva, denominamos, de doenca
de Concato (médico italiano, Luigi M. Concato, 1825-188219.
O diagndéstico dessa sindrome passa por uma histéria clinica
meticulosa, em cujos antecedentes patoldgicos o paciente relata
ter contraido TBC em alguma época de sua vida e, mais tarde,
entdo, apresenta os derrames nas serosas com o envolvimento ou
nao do pericdrdio (pericardite constritiva). O processo inflama-
tério nas serosas reflete provavelmente, um estado de hipersen-
sibilidade 4 tuberculoproteina®.

PERICARDITE POR TBC

A pericardite por TBC ocorre em 1 a 2% dos pacientes por-
tadores de TBC pulmonar e pode ser a Ginica manifestacio de
infecgio pelo bacilo de Koch (BK). A inflamagao do pericdrdio
pode acontecer por via linfitica, a partir de doenga tubercular
pulmonar ou da drvore traqueobrdnquica, linfonodos adjacen-
tes, coluna vertebral ou por via hemdtica, na disseminacio mi-
liar. A forma direta do comprometimento do pericdrdio pode
ocorrer ocasionalmente pela aderéncia de um linfonodo tuber-
culoso ao saco pericdrdio. Em muitos pacientes, o foco primdrio
da infec¢io permanece inaparente!”.

FISIOPATOLOGIA DA PERICARDITE POR TBC E A
RELACAO COM PERICARDITE CONSTRITIVA NA
POLISSEROSITE DE CONCATO

A pericardite tuberculosa caracteriza-se por um quadro ini-
cial de derrame pericdrdico por exudagio que vai sendo pro-
gressivamente absorvido. Este derrame por exsudato envolve o
extravasamento de proteinas plasmdticas, incluindo o fibrinogé-
nio e consequente deposi¢io de fibrina no pericdrdio parietal,
além de propiciar a transmigragio de células inflamatdrias para

1819 Com o decorrer do processo, hd sub-

o espago intersticial’
sequente espessamento do pericdrdio e formagio de granulomas
imunogénicos, os quais envolvem mecanismo de hipersensibili-
dade tardia tipo IV, jd que o agente causador do processo é vivo
e altamente resistente. Assim, desencadeia reagio inflamatdria
cronica especifica imunogénica, em que as células inflamatérias
se distribuem em formato arredondado, “em grao”, e existe 4rea
central de necrose caseosa, com focos de calcificagio distréfi-
ca. A necrose central ¢ rodeada por macréfagos multinucleados
e epitelidides, além de linfécitos e fibroblastos os quais geram
coldgeno e fibrose. Os macréfagos na reagio granulomatosa
imunogénica que caracteriza a TBC, ativam os linfécitos T, que
produzem interleucina 2, interferon e fator alfa de necrose tu-
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moral (TNF)©@*2Y; no estdgio final da doenca, os granulomas sio

substituidos por tecido fibroso e coldgeno. Estas alteragoes sio

seguidas da deposicio de cristais de colesterol e calcificagao®
que podem gerar constri¢do pericdrdica. Existem quatro estdgios
patoldgicos caracterizadores da pericardite por TBC®.

1. exsudato fibrinoso com leucocitose as custas de polimorfo-
nucleares, micobactérias em grande nimero e formagio pre-
coce de granulomas com organizagio dispersa de macréfagos
e células T.

2. derrame serosanguinolento com exsudato linfocitico e alta con-
centragio proteica. Bacilo presente em alta concentragio.

3. absor¢ao do derrame com caseificaao do granuloma e espes-
samento do pericdrdio com fibrose subsequente.

4. cicatriz constritiva (pericardite constritiva propriamente dita):
fibrose do pericdrdio visceral e parietal que se contrai sobre as
cAmaras cardfacas, com risco de calcificar e causar a pericardite
constritiva a qual impede o enchimento diastdlico cardiaco.
A pericardite constritiva, caracterizada por espessamento fi-

brético do pericdrdio e calcificagio, é responsdvel pela restri¢ao
do enchimento diastdlico das cAmaras cardfacas®**) e, portanto,
um evento final provdvel, como também uma consequéncia in-
desejada da pericardite tuberculosa. Enquanto alguns autores®
descrevem a pericardite tuberculosa em 4 estdgios, a pericardite
constritiva é descrita por outros autores ao longo de trés estd-
gios®® que se sobrepoem aos da pericardite por TBC, com uma
via final comum provdvel: a constrigio fibrosa do pericdrdio.

MANIFESTACOES CLIiNICAS E EXAME FiSICO

Tais manifestagoes sio inespecificas e dependem da fase da
infecdo, do nivel de envolvimento pericdrdico e da presenca de
TBC extra-pericdrdica; geralmente antecedem as queixas cardio-
pulmonares: febre, perda ponderal e sudorese noturna e apds, o
quadro clinico cldssico: dor tordcica pleuritica, tosse, dispneia,
turgéncia jugular, ascite, hepatomegalia, dor no rebordo costal
direito, edema periférico e atrito pericdrdico. O diagnéstico de
pericardite constritiva é um desafio clinico, uma vez que mi-
metiza a miocardiopatia restritiva®”. Baseia--se na apresentagao
clinica, no ecocardiograma trans-tordcico (ETT), na ressonin-
cia magnética (RMN), no cateterismo cardiaco e, em ultimo

@42) Tal diagnéstico ¢ confirmado pe-

recurso, na toracotomia
rante a presenca de alteracoes hemodinimicas caracteristicas,
associadas a um espessamento do pericdrdio superior a 3mm®”.
Na pericardite constritiva, ¢ habitual existir um longo intervalo
de tempo entre o inicio da patologia subjacente e o do quadro
clinico até que se forme a constrigao fibrética e calcificagao, a
qual se agrava rapidamente®”. As manifestagoes clinicas dessa
entidade resultam da diminuigio do débito cardiaco (fadiga,
emagrecimento, perda de massa muscular), da congestao veno-
sa sistémica (ascite, edema dos membros inferiores e sintomas
abdominais inespecificos como anorexia, dispepsia, plenitude
p6s-prandial e/ou flatuléncia) e da congestdo venosa pulmonar
(tosse, dispneia de esforco e/ou ortopneia). O derrame pleural
e a elevagio do diafragma pela ascite podem contribuir para a
dispneia®®). A pericardite constritiva com derrame caracteriza-
-se pela combinacio de derrame tenso no espaco pericdrdico e
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constri¢do cardiaca pelo espessamento pericdrdico. Compartilha
vérias caracteristicas de um derrame pericdrdico cronico com
compressio cardfaca e constrigio pericdrdica, causado, em espe-
cial, pela TBC™. A pericardite tuberculosa pode se apresentar
sob quatro formas: pericardite aguda, pericardite subaguda com
derrame constritivo, pericardite constritiva cronica e derrame cro-
nico assintomdtico®. No estdgio tardio da pericardite constriti-
va tuberculosa cronica, predomina a congestao venosa sistémica
e baixo débito, levando a ascite ¢ aos grandes derrames pleu-
rais®”. A inflamacio e a exsudacio sio exacerbadas pela hiper-
sensibilidade a tuberculoproteina, uma vez que bacilo de Koch
¢ persistente na drea da lesdo, além de ser um agente agressor
muito resistente e pouco digerivel para a fagocitose completa
por um tnico macréfago. Diante disso, torna essa uma resposta
cronica especifica, com formacao de granuloma e desencadea-
mento de mecanismo de imunidade tardia tipo IV. Isso também
explica a etiologia dos derrames pleurais. O espessamento pleu-
ral representa outro fator elucidativo do extravasamento de li-
quido e formacio de derrames sem hipertensao vénulo-capilar -
quando associado 2 inflamacio e a fibrose - imitando o edema
pulmonar nio-cardiaco da sindrome da angustia respiratéria do
adulto (SARA)(#2021:28 " A presenca de manifestagoes extracar-
diacas de TBC, nas suas formas mediastinal ou retroperitonial,
linfadenopdtica com necrose central, envolvendo o intestino ou
estreitando o mesentério, formam as lesdes sugestivas para o
diagnéstico®V. Ao exame fisico, os pacientes podem apresentar
caquexia do tronco e dos membros superiores (devido a perda
de massa muscular), elevagio da pressao venosa jugular com “sinal
de Kussmaul” (aumento durante a inspiragdo), pulso arterial
de amplitude normal ou ligeiramente diminuida e, raramente,
pulso paradoxal (descida da pressio arterial sistdlica superior a
10mmHg durante a inspiragio). E possivel encontrar o “knock”
pericdrdico (som diastélico audivel na borda esquerda do ester-
no, apds o encerramento da valvula adrtica, correspondendo a
rdpida desaceleracio do enchimento ventricular) e o desdobra-
mento dos componentes adrtico e pulmonar do segundo som
(associado a um volume de ejecdao do ventriculo direito fixo
durante a inspiragio, devido & compressio do pericdrdio e ao
encerramento prematuro da vdlvula adrtica, por forca da dimi-
nuigio transitdria do volume de ejecio do ventriculo esquerdo
durante a inspiragao). A maioria dos casos apresenta semiologia
de derrame pleural. Como consequéncia da congestio hepdti-
ca, sdo frequentes: aranhas vasculares, ictericia, eritema palmar,
hepatomegalia e ascite. O edema dos membros inferiores, exu-
berante nos idosos, pode estar ausente nos jovens, em razio da

s*29_ Na radiografia do térax,

competéncia das vdlvulas venosa
podem ser observadas dimensées cardiacas normais, diminuidas
ou aumentadas, além de extensas calcificagoes pericdrdicas (em
cerca de metade dos doentes com etiologia tuberculosa), sinais
de hipertensio venosa pulmonar e derrame pleural (em cerca de
60% dos doentes). No ETT, ¢ possivel observar nao apenas a
presenca de um pericdrdio espessado e/ou calcificado, mas ainda
o movimento posterior abrupto do septo interventricular no inicio
da didstole, bem como a redugio da amplitude do movimen-
to da parede posterior do ventriculo esquerdo. Além do mais,

constatar a abertura precoce da vélvula pulmonar, o aumento
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da variagio da onda E do fluxo trans-valvular mitral e tricts-
pide com a respiragio, a dilatagio das veias cava inferior (VCI)
e hepdtica e auséncia de variagio do didmetro da VCI com a
respiragio™?. A tomografia computadorizada e a ressonincia
magnética (RMN) do coragdo identificam o espessamento e as
calcificagoes do pericardio, bem como a dilatacio do 4trio direi-
to, da VCI e das veias supra-hepdticas. A pericardite constritiva
associada a pericardite pode evoluir para progressiva diminuigao
do débito cardiaco e insuficiéncias renal e hepdtica. O tratamen-
to de elei¢io é a pericardiectomia associada A terapéutica médica
para o alivio dos sintomas®.

COMENTARIOS

O envolvimento tuberculoso do pericdrdio, frequentemen-
te, apresenta-se como derrame pericdrdico de evolugio cronica,
sendo uma forma rara de TBC; nesse sentido, merece ser difun-
dida e melhor estudada. A pericardite pode ser a Gnica mani-
festacio da TBC, embora nio seja incomum o acometimento
de outras serosas, como a pleura ¢ o peritonio caracterizando o
quadro de polisserosite. Existe uma relagio direta entre pericar-
dite tuberculosa, pericardite constritiva e doenca de Concato.
Por fim, ao considerarmos a complexidade e as vdrias interfaces
de abordagem do tema em foco, ressaltamos a relevancia deste
estudo, cujo intuito consiste em compreender tais relages.
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