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Prezados associados do Departamento de Imagem 
Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
(DIC/SBC)

Sou membro do DIC/SBC desde 1991, à época 
denominado Departamento de Ecocardiografia da SBC. Tive 
a oportunidade e felicidade de contribuir nas gestões dos 
presidentes Dra. Samira Saady Morhy (2016-17), Dr. Marcelo 
Luiz Campos Vieira (2018-19) e Dr. Carlos Eduardo Rochitte 
(2020-21). O aprendizado foi exponencial, em especial 
como diretor administrativo (2018-19) e vice-presidente de 
ecocardiografia (2020-21).

Tenho a honra de, em 01/2022, ter assumido a presidência 
do DIC para a gestão 2022/23. Não estou só nesta missão! 
Estão conosco vários jovens brilhantes que, mesclados com 
outros excelentes colegas, todos com relevantes serviços já 
prestados ao nosso Departamento, formaram uma diretoria 
determinada, trabalhadora, recheada de novas e ótimas 
ideias, e que está comprometida em gerar benefícios para 
os sócios do DIC.

Para gerir esse conglomerado de mais de 3.500 sócios, temos 
um Comitê Executivo que se reúne TODA quinta-feira, quando 
discutimos os problemas do nosso Departamento, analisamos 
as sugestões de sócios, fazemos o planejamento estratégico, 
organizamos a parte administrativa e financeira, debatemos 
com os parceiros, ouvimos e discutimos com a gestão da SBC, 
dentre vários outros assuntos e temas que surgem no cotidiano 
e que são do interesse dos sócios do DIC. Este Comitê Executivo 
é formado pelo Presidente (Dr. André L C Almeida – BA), além 
do experiente e excelente Diretor Administrativo (Dr. Sílvio 
Henrique Barberato - PR); do perspicaz, hábil e fiel Diretor 
Financeiro (Dr. Mohamed Hassan Saleh – SP) e do incansável 
e inteligentíssimo Vice-Presidente da área de Ecocardiografia 
de Adultos (Dr. Alex Santos Felix – RJ).

Contamos, sempre, com o auxílio do nosso Conselho 
Deliberativo, presidido pelo Dr. Fábio Villaça Guimarães 
Filho (SP), pessoa experiente, sensata, equilibrada e com 
um sentimento de justiça acima da média, que tem tido 
participação ativa nas decisões da diretoria. O Conselho 
Deliberativo é formado, ainda, por outros colegas experientes, 
mesclados com alguns jovens, que já são expoentes na 
ecocardiografia e na imagem cardiovascular no nosso país. 
São eles: Dr. José Luiz Barros Pena (MG), Dr. David Costa 
de Souza Le Bihan (SP), Dr. Jorge Andion Torreão (BA), 
Dr. Afonso Akio Shiozaki (PR), Dra. Bruna Morhy Borges 
L Assunção (SP), Dr. José Olímpio Dias Júnior (MG) e Dr. 
Rafael Willain Lopes (SP).

Como sabem, o organograma administrativo do DIC 
sempre permitiu a alocação de cinco (05) vice-presidentes 
(VP), um de cada área de atuação do Departamento. Aqui, 
mais uma vez, estão mesclados colegas jovens com outros 
profissionais já experientes, que estão à disposição dos sócios 
para ouvirem sugestões e trabalharem em prol de todos. São 
eles:  Dr. Alex Santos Felix - RJ (VP da Ecocardiografia de 
adultos), Dr. Otávio Rizzi Coelho - SP (VP da Ressonância 
Magnética), Dr. Simone Cristina Soares Brandão - PE (VP 
da Medicina Nuclear), Dr. Márcio Sommer Bittencourt - SP 
(VP da Tomografia Computadorizada) e Dr. José Aldo Ribeiro 
Teodoro - SP (VP da área de Vascular). Como novidade, 
temos mais uma VP, que é a Dra. Adriana Mello Rodrigues 
dos Santos - MG, que é a VP de Cardiopatias Congênitas 
e Cardiologia Pediátrica, área que tem apresentado um 
importante crescimento dentro do nosso Departamento. Esses 
vice-presidentes são, também, os componentes da Comissão 
Científica do DIC.

Uma das joias do DIC é a nossa revista, Arquivos 
Brasileiros de Cardiologia Imagem Cardiovascular, cuja 
Editora-Chefe é a brilhante Dra. Daniela do Carmo Rassi 
Frota, jovem cardiologista de Goiás. O trabalho com a revista é 
incessante! A Dra. Daniela conta com o importante auxílio de 
oito excelentes Editores Associados: São eles: Dr. Alexandre 
Costa Souza - BA (Defesa profissional e Formação do 
Ecocardiografista), Dra. Karen Saori Shiraishi Sawamura 
-  SP (Ecocardiografia Pediátrica), Dr. Leonardo Sara da 
Silva - GO (Ressonância), Dr. Marco S. Lofrano Alves - PR 
(Inovação e Inteligência Artificial), Dr. Rafael Lopes - SP 
(Medicina Nuclear), Dra. Simone Nascimento dos Santos 
- DF (Ecocardiografia Vascular), Dr. Tiago Senra Garcia dos 
Santos - SP (Ressonância e Tomografia) e Dra. Viviane Tiemi 
Hotta -  SP (Ecocardiografia Adulto). Os Editores-Chefes 
de gestões anteriores, em particular o Dr. Sílvio Barberato, 
Editor-Chefe na gestão do Dr. Carlos Rochitte, fizeram um 
belo trabalho de preparação para que, em breve, a revista 
Arquivos Brasileiros de Cardiologia Imagem Cardiovascular 
seja indexada à base de dados do Scielo e da Medline. Lembro 
que a revista já é indexada à base de dados do Latindex e do 
Lilacs A Dra. Daniela Rassi está dando continuidade a esse 
trabalho, com o intuito de alcançar o objetivo planejado, fato 
que será marcante para todos os profissionais que trabalham 
com a imagem cardiovascular no Brasil. Cabe lembrar que, 
para isso, existem algumas metas que precisam ser alcançadas. 
São metas administrativas, que as diretorias anteriores 
atuaram, e a atual se mantém comprometida, vigilante e 
atuante. Mas também existem metas que estão, diretamente, 
associadas à participação ativa dos sócios do DIC. Você, sócio 

André L. C. Almeida
Presidente do DIC 2022-2023
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do DIC, pode ajudar muito! Encaminhe o seu artigo, nas mais 
diversas formas, para publicação nos Arquivos Brasileiros 
de Cardiologia Imagem Cardiovascular. Sem as nossas 
boas publicações, nossa revista nunca se tornará de impacto. 
Estaremos condenados a ser um país de bons pesquisadores e 
revistas fracas. Como estímulo extra, o DIC isenta da anuidade 
do ano seguinte o sócio que venha a ser o primeiro autor de 
artigo publicado no ABC Imagem Cardiovascular.

Os webinares do DIC continuam firmes e fortes! Eles fazem 
parte da nossa plataforma de educação médica continuada. 
Depois de um belo trabalho dos colegas Dr. Ronaldo Leão 
e Dra. Marly Uellendahl, a coordenação atual está sob a 
responsabilidade do Dr. Sílvio Barberato que, junto com todos 
os VP, estão atuando de forma dinâmica na organização das 
atividades. Como vocês têm notado, mudamos um pouco o 
formato. Os atuais têm focado em casos clínicos de interesse 
dos profissionais da área de imagem e, também, dos clínicos. 
Vários jovens sócios expoentes da imagem CV, distribuídos pelos 
vários estados da Federação, têm sido convidados a participar 
e têm tido participações brilhantes. Como novidade, estamos 
preparando webinares com a participação conjunta de outras 
sociedades da área de imagem, como a ASE, SISIAC, EACVI e 
outras. Acreditamos que a participação de um clínico venha a 
agregar valor às nossas sessões e isso também está em nosso radar.

A nossa Comissão de Habilitação é um capítulo à 
parte. Depois dos belos trabalhos das comissões anteriores, 
destacando as três últimas coordenadas pelos queridos 
e competentes Dra. Cláudia G Mônaco (2016-17), Dra. 
Adenalva Beck (2018-19) e Dr. Marco S. Lofrano Alves 
(2020-21), a atual Comissão de Habilitação está sob a 
coordenação de outra jovem brilhante, a Dra. Andrea de 
Andrade Vilela (SP). Esta Comissão desenvolve, também, 
um trabalho exaustivo. A Dra. Andrea montou uma equipe 
de jovens excepcionais, que a auxilia no desenvolvimento 
das tarefas, que são árduas. Eles precisam se manter super 
atualizados, pois são os responsáveis pela confecção da prova 
do Título de Habilitação em Ecocardiografia do DIC/SBC. São 
dados muito caprichosos, pois todas as questões têm que estar 
atualizadas e com as suas respectivas referências. Além da 
confecção das questões, eles são os responsáveis pela revisão e 
pelas respostas aos recursos dos candidatos, sempre pautados 
nas referências que seguem cada questão. É humanamente 
impossível fazer esse trabalho sozinho. Mas a Dra. Andrea tem 
a ajuda de uma turma fantástica, que a auxilia nas questões 
do Eco adulto: Dr. Rafael Modesto Fernandes (BA), Dra. 
Eliza de Almeida Grippi (RJ), Dra. Sandra Nívea Saraiva dos 
Reis Falcão (CE), Dr. Rudyney de Azevedo Uchoa (SP), Dr. 
Antônio Amador Calvilho Júnior (SP), Dr. Joao Saes Braga 
(SP) e Dra. Candice Machado Porto (BA). Tem, ainda, outra 
ótima equipe que a auxilia nas questões do Eco de congênitos: 
Dra. Daniela Lago Kreuzig (SP), Dr. Márcio Miranda Brito 
(TO), Dr. Carlos Henrique de March (SP) e Dr. Halsted 
Alarcão Gomes Pereira da Silva (SP). Todo o grupo recebe o 
suporte de três excelentes colegas seniores: Dr. Fabio Villaça 
Guimarães Filho (SP), Dra. Maria Estefânia Bosco Otto (DF) 
e Dra. Solange Bernades Tatani (SP).

Criamos a Comissão de Diretrizes e Posicionamentos 
do DIC, que é a responsável pela coordenação e apoio dos 
projetos que visam a confecção de documentos oficiais do nosso 

Departamento, para posterior publicação. Esta comissão está sob 
a coordenação de outro jovem, que considero ser um “ponto-
fora-da-curva” dentro da realidade dos médicos brasileiros. 
Trata-se do Dr. Marcelo Tavares de Melo Dantas (PB), que 
trouxe ideias fantásticas e que já estão sendo implementadas 
com a ajuda de vários colegas. Uma delas é o Posicionamento 
do DIC-SBC sobre Avaliação não invasiva de Síndromes 
Coronarianas, que está sob a coordenação da vibrante Dra. 
Maria Estefânia Bosco Otto (DF). Outras ideias são muito 
benvindas, como o Posicionamento do DIC/SBC sobre a 
Ecocardiografia de Estresse, sob a coordenação da não menos 
vibrante e sempre atuante Dra. Ana Cristina Camarozano (PR). 
Como novidade, alguns desses projetos serão desenvolvidos em 
parceria com algumas sociedades internacionais, como a ASE, 
a SIAC/SISIAC, a EACVI e outras. A Comissão de Diretrizes e 
Posicionamentos conta com a consultoria de ninguém menos 
que o nosso fantástico e experiente Dr. José Luiz Barros Pena 
(MG), ex-presidente do DIC, autor de várias publicações 
internacionais e editor de alguns livros. 

A aproximação e parcerias com as várias sociedades 
internacionais de imagem CV estão em pleno vapor devido à 
atuação consistente do magnânimo Dr. Marcelo Luiz Campos 
Vieira (SP), também ex-presidente do DIC e coordenador 
da Comissão Inter-Societária na nossa gestão. O Dr. 
Marcelo Vieira tem uma relação interpessoal invejável, além 
de amizades e relações próximas com vários dirigentes de 
sociedades internacionais. Ele conta com o expressivo apoio 
da Dra. Ana Cristina Camarozano, representante do DIC 
junto ao SISIAC, Dr. José Luiz Barros Pena, representante 
do DIC junto à ASE e do Dr. Alex Santos Felix, representante 
do DIC junto à EACVI. Estamos muito bem representados.

O DIC continua oferecendo diversos cursos de 
Educação Médica continuada. O Curso de Reciclagem em 
Ecocardiografia reúne alguns dos maiores especialistas da área 
e é muito útil para aqueles que querem se submeter à prova 
para obter o Certificado de Atuação em Ecocardiografia do 
DIC/SBC. Ele foi atualizado ao agregar 25% de novas aulas em 
relação ao já excelente, que foi lançado em 2021. Montamos 
uma Comissão composta por Dr. Alex Santos Felix, Dr. 
Marcelo Tavares de Melo Dantas, Dra. Mônica Alcântara 
(RJ), Dr. Marcelo Miglioranza (RS) e Dr. Rodrigo Bellio 
Barreto (SP), que já está trabalhando com projetos para novos 
cursos (POCUS, Strain, Eco 3D, contraste e outros...). Um outro 
curso voltado para a imagem na cardiologia pediátrica também 
está a caminho, sob a coordenação da Dra. Adriana Mello 
Rodrigues dos Santos, que é a VP de Cardiopatias Congênitas 
e Cardiologia Pediátrica. Da mesma forma, já está a caminho o 
curso de Ecocardiografia nas Intervenções, sob a coordenação 
no nosso querido, competente e comprometido Dr. David 
Costa de Souza Le Bihan. Outros cursos abrangendo a CT, a 
RNM e a Medicina Nuclear foram lançados na gestão do Dr. 
Carlos Rochitte em 2021. Estes estão, ainda, super atuais, mas 
serão renovados tão logo haja necessidade.

O site do DIC precisa ser repaginado. Sabemos disso e já 
estamos trabalhando com o firme propósito de, em breve, 
termos um novo e moderno Portal, que agilizará e facilitará, 
em muito, a relação com os nossos associados. Aguardem que 
vocês terão uma bela novidade.

A importante Comissão de Honorários e Defesa 



de 1 páginas3<< SUMÁRIO

Mensagem do Presidente

Profissional, dando continuidade ao ótimo trabalho do 
notável e determinado Dr. Marcos Valério Resende, está sob 
a coordenação do sempre ativo e diferenciado Dr. Marcelo 
Miglioranza (RS), sempre com o apoio do incansável e 
prestativo Dr. Wagner Pires de Oliveira Júnior (DF), profundo 
conhecedor da matéria, visto que, além de médico diligente 
e solícito, também é advogado. Por sugestão deles, estamos 
estimulando a presença de representantes desta Comissão nos 
diferentes estados da Federação. Se você é sócio do DIC e 
deseja contribuir na área em questão, entre em contato conosco.

O DIC investiu alto, já nas gestões do Dr. Marcelo 
Vieira e do Dr. Carlos Rochitte, ao contratar uma empresa 
especializada no intuito de conseguir colocar o Strain, o Eco 
3D e o Escore de Cálcio no Rol de Procedimentos da ANS. 
Ainda não conseguimos o êxito esperado, mas a nossa gestão 
continua na luta e, creio, temos boas chances de conseguirmos 
a vitória com o Strain (belo trabalho sob a coordenação 
do Dr. Marcelo Miglioranza) e com o Escore de Cálcio 
(outro brilhante trabalho sob a coordenação do excelente e 
discernido Dr. Márcio Sommer Bittencourt).

A Comissão de Ensino e Acreditação, sob a coordenação 
do sempre presente e atuante Dr. Edgar Bezerra Lira (SP), 
está dando continuidade ao belo trabalho de Acreditação 
dos serviços de Eco, com o desenvolvimento de dois projetos 
pilotos nos Laboratórios de Ecocardiografia do Hospital de 
Messejana (CE) e no Hospital da Universidade Federal de 
Uberlândia (MG). Esses projetos pilotos já estão em fases 
adiantadas e, em breve, virão os resultados. Isso feito, 
iniciaremos o processo de Acreditação dos Laboratórios de 
Ecocardiografia espalhados pelo Brasil. Creio que poderá ser 
um diferencial nas negociações com as empresas que vendem 
seguros de saúde e medicina de grupo. 

Lembro que o estudo da Avaliação do Padrão de Normalidade 
das Variáveis Ecocardiográficas na População Brasileira 
continua em andamento, e em pleno vapor, após algumas 
dificuldades enfrentadas devido à pandemia da COVID-19. A 
coordenação deste estudo está a cargo da excelente Dra. Ana 
Clara Tude Rodrigues (SP) e conta com a participação de vários 
colaboradores espalhados pelas cinco regiões do Brasil.

Ainda este ano, provavelmente no nosso Congresso em 
São Paulo, o DIC estará lançando um excepcional Atlas de 
Multimodalidades de Imagens na Cardiologia. Trata-se de um 
material brilhante, iniciado na gestão do Dr. Carlos Rochitte e 
que estamos dando seguimento, com a participação de cerca 
de 200 colegas atuantes em todos os estados da Federação. Vale 
destacar a fundamental colaboração da turma do DIC Jovem, 
sob a coordenação das jovens estrelas Dra. Elisa de Almeida 
Gripp (RJ) e Dra. Isabela Bispo Santos da Silva Costa (SP). 
Reservem o seu exemplar deste belo trabalho, que contém mais 
de 2.000 imagens, entre fotos e vídeos. Fantástico!

Lembro aos sócios do DIC, que vocês têm acesso 
livre à plataforma do Clinical Key no nosso site. Lá estão 
vários excelentes livros de Ecocardiografia e da Imagem 
Cardiovascular, além de praticamente todas as boas revistas 
da área existentes no mundo. Todo esse material é seu, sócio 
do DIC, para livre acesso e download do material desejado.

Não poderia finalizar sem falar do nosso evento científico 
maior: o Congresso anual do DIC, que ocorrerá no Centro de 

Convenções Frei Caneca, em São Paulo. Este, sob a presidência 
da fantástica Dra. Marly Uellendahl (SP), e coordenação 
científica do não menos brilhante Dr. Márcio Lima (SP), será 
híbrido. Portanto, com muitas atividades presenciais, mas 
também por acesso online. As atividades com hands on serão, 
obviamente, apenas presenciais. Participe, venha abraçar 
o DIC e os seus amigos! Mande os seus trabalhos. A data 
limite para recebimento dos resumos será em 05/05/2022.  
A divulgação do resultado da avaliação será em 13/06/2022. 
A diretoria do DIC e a comissão organizadora do congresso 
estão trabalhando, incessantemente, para fazer deste o melhor 
congresso de todos os tempos do DIC. Para que isso ocorra, 
precisamos da sua presença. Além de aulas e apresentações 
super atualizadas, teremos muitas atividades inéditas, entre 
elas eventos agendados para reencontros de ex-residentes de 
vários centros formadores de ecocardiografistas, conversas 
reservadas com os especialistas sobre os mais diversos assuntos, 
oportunidades únicas de fazer bons negócios e aproveitar as 
promoções das indústrias que negociam os equipamentos, 
dentre outras novidades. Como estímulo, o DIC oferecerá um 
desconto especial para aqueles colegas que desejarem ficar 
sócios no momento da inscrição. Aproveite e antecipe a sua 
inscrição, usufruindo dos descontos antecipados que o DIC 
oferece. Já temos confirmados a presença dos palestrantes 
internacionais Dr. Stephen Little (EUA), Dr. João Lima (EUA), Dr. 
Nuno Cardim (Portugal), Dr. Salvador Spina (Argentina) e Dra. 
Viviane Taqueti (EUA). Além deles, estarão presentes os principais 
expoentes da Ecocardiografia e da Imagem CV brasileira. Reforço 
o convite para que vocês venham abraçar conosco a Imagem 
Cardiovascular brasileira. Faz tempo que não nos encontramos, 
desde o último congresso, que ocorreu em 2019.

Como podem ver, são muitas as ações do DIC. Isto só 
é possível porque contamos com um grupo espetacular de 
sócios que se dedicam ao Departamento, com o objetivo de 
dar retorno a vocês, associados. Deixo claro, como sabem, que 
nenhum deles obtém remuneração pelo tempo e dedicação 
ao trabalho no DIC. 

Todas as ações descritas no texto acima precisam ser 
comunicadas aos sócios do DIC, razão de ser do nosso 
Departamento. Para isso, caprichamos na nossa Comissão 
de Comunicação, Informação e Internet. A coordenação 
desta comissão está sob a responsabilidade de uma pessoa 
especial: o Dr. José Roberto Souza (SP), conhecido de todos 
como o querido Beto do EchoTalk. Com a sua experiência e 
facilidade na comunicação, ele está trazendo belas novidades 
para o DIC, estando diretamente envolvido em alguns 
importantes projetos, entre eles o auxílio na confecção do 
novo Portal do DIC. Este sim será, em breve, o verdadeiro 
canal de comunicação entre os amantes da Ecocardiografia 
e da Imagem Cardiovascular em nosso país.

Peço desculpas pela extensão do texto, mas procurei ser 
o mais transparente possível e levar a realidade atual do 
DIC para vocês, os verdadeiros responsáveis pela existência 
do Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia.

Muito obrigado pela atenção e pelo apoio!
Vamos juntos e vamos em frente...
Atenciosamente,
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Daniela do Carmo Rassi Frota
Editora-Chefe Arquivos Brasileiros de 
Cardiologia Imagem Cardiovascular

Prezados Colegas,

Com grande responsabilidade, assumo como editora-
chefe os Arquivos Brasileiros de Cardiologia (ABC) Imagem 
Cardiovascular, órgão oficial de divulgação do Departamento 
de Imagem Cardiovascular (DIC) da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia (SBC) pelo próximo biênio. A revista é integrante 
da Família ABC (Arquivos Brasileiros de Cardiologia) e está 
indexada nas bases de dados LILACS e Latindex. Temos a 
missão de publicar material de alta qualidade sobre todas as 
áreas da imagem cardiovascular, incluindo ecocardiografia, 
ressonância magnética, tomografia computadorizada e 
imagem nuclear. 

Nos últimos anos, graças aos esforços realizados por todos 
os editores passados, e aqui destaco a brilhante atuação de 
meu antecessor, Dr. Silvio Henrique Barberato, a revista 
passou por transformações importantes, ganhando visibilidade 
e sedimentando o caminho rumo à indexação nas principais 
bases de dados, como a do Scientific Electronic Library Online 
(SciELO), e, futuramente, a do PubMed®.

Para que essa progressão se mantenha, contamos com 
apoio e esforço contínuos de todos os associados e da 
comunidade acadêmica, mantendo o envio constante de 
material de qualidade, principalmente de artigos originais. 

Nossa revista possui as seguintes modalidades de 
publicação: artigo de original de pesquisa, artigos de revisão 
(“O que o cardiologista espera do ecocardiograma…?” 
e “Como Eu Faço”), ponto de vista, comunicação breve, 
carta ao editor, editorial, minieditorial, análise sistemática 
e metanálise. Os artigos nas modalidades relato de caso 

e imagem cardiovascular também são encorajados para 
publicação, pois não apenas fornecem informações 
sobre os mecanismos básicos responsáveis por doenças 
cardiovasculares, mas também destacam o papel potencial 
das imagens não invasivas. 

 Contamos com amplo Conselho Editorial nacional 
e internacional, formado por membros de reconhecida 
competência, além de um qualificado time de editores 
associados, composto por Alexandre Costa Souza (defesa 
profissional e formação do ecocardiografista), Karen Saori 
Shiraishi Sawamura (ecocardiografia pediátrica), Leonardo 
Sara da Silva (ressonância), Marco S. Lofrano Alves (inovação e 
inteligência artificial), Rafael Lopes (medicina nuclear), Simone 
Nascimento dos Santos (ecocardiografia vascular), Tiago Senra 
Garcia dos Santos (ressonância e tomografia) e Viviane Tiemi 
Hotta (ecocardiografia adulto). 

A publicação online é contínua, e cada edição é finalizada 
a cada três meses. Não há exigência de taxa para submissão 
nem para publicação de artigos. Os que desejarem submeter 
seus artigos ao ABC Imagem Cardiovascular devem seguir as 
instruções aos autores e, depois, enviá-los através do sistema 
de submissão online.

Nosso site foi totalmente reformulado com novo design, 
disponibilizando o uso de ferramentas de pesquisa, publicação 
imediata de manuscritos e links diretos com mídias sociais.

Finalizo com agradecimento especial ao nosso atual 
presidente do DIC, Dr. André Almeida, pela confiança 
depositada e convido todos os colegas da área a prestigiarem 
nossa revista, enviando suas contribuições e trabalhos para o 
ABC Imagem Cardiovascular. 
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Introdução
A estenose aórtica (EAO) é a valvopatia primária mais 

comum e importante causa de morbidade e mortalidade 
no mundo inteiro.1 O ecocardiograma é o método de 
primeira linha para diagnóstico, quantificação da gravidade, 
prognóstico e definição do momento da intervenção.2 

Quando temos velocidade máxima (Vmax) ≥ 4m/s, área valvar 
aórtica (AVA) ≤ 1,0 cm² e gradiente médio (GM) ≥ 40mmHg, 
conjuntamente temos o diagnóstico de EAO severa clássica.3 
Porém, em 30% a 40% dos indivíduos com EAO severa, os 
gradientes e a AVA são discordantes (AVA ≤ 1,0 cm² e GM < 40 
mmHg), levando a estenoses de baixo gradiente (EAOBG),4 as quais 
são o foco desse artigo. Menos frequentemente, também podem 
ocorrer estenoses de alto gradiente, nas quais se observam GM 
≥ 40 mmHg e AVA > 1,0 cm², devido a situações de alto fluxo.5 

Entender os fatores que levam a essa discrepância é 
fundamental para evitar um diagnóstico incorreto e classificar 
os diversos fenótipos da EAO severa. 

Entendendo o fenômeno de discordância e 
classificando a estenose aórtica 

A EAO com discordância entre área valvar e gradiente 
pode se dever a erros de medida, razões fisiológicas (superfície 

corpórea pequena, estados de fluxo e hipertensão arterial) 
e incongruências das diretrizes nos critérios de AVA/GM. 
Dessa forma, em primeiro lugar, devem-se corrigir os fatores 
fisiológicos e confirmar as medidas. Persistindo a discordância, 
deve-se classificar o fenótipo de acordo com o estado de fluxo 
e, se a gravidade for incerta, ela necessita ser confirmada 
por outros métodos.5 Classicamente, o fluxo é avaliado pela 
fração de ejeção e stroke volume indexado (SVi). Todos esses 
aspectos são discutidos a seguir.

Erros no cálculo da área valvar aórtica, stroke volume ou 
gradiente médio transvalvar aórtico 

Erros de medidas costumam ser a principal causa de 
estenose aórtica com discordância O erro mais comum está 
relacionado à subestimativa na medida do diâmetro da via 
de saída do VE (VSVEd), seja por dificuldade na imagem, 
principalmente se houver calcificação acentuada, seja por 
incerteza de onde medir VSVEd ou, por pressupor que a 
geometria da VSVE é circular, quando na maioria das vezes, 
ela é elíptica. Erros de poucos milímetros do VSVEd levam a 
erros exponenciais no cálculo do stroke volume (SV) e da área 
valvar aórtica (AVA), pela equação de continuidade, levando 
a falso diagnóstico de EAOBG acentuada. Para minimizar 
essas limitações, as recomendações para graduação da 
EAO (Tabela 1) incluem calcular a relação entre a integral 
de velocidades (VTI) obtidas ao Doppler pulsado (PW) da 
VSVE e ao Doppler contínuo (CW) da valva aórtica (VAO), 
que é um índice adimensional. Também, se o paciente tiver 
superfície corpórea pequena e não for obeso, recomenda-se 
indexar a AVA para superfície corpórea (AVAi)1 embora esse 
método de indexação esteja em debate.6

Outro erro que pode ocorrer é na obtenção das 
velocidades ao Doppler. Conforme a equação Doppler, 
ângulos maiores que 20° entre o feixe de ultrassom e o jato 
analisado subestimam a velocidade e, consequentemente, o 
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gradiente. O alinhamento do Doppler pode ser desafiador e 
múltiplas janelas são necessárias. 

Atenção rigorosa à técnica de obtenção das medidas é o 
primeiro passo para reduzir os erros e evitar discordâncias 
(Tabela 2). Uma dica para testar a confiabilidade da medida 
é calcular o VSVEd predito e comparar com o diâmetro 
medido. Se VSVEd medido for > ou <2 mm que o diâmetro 
predito, considerar erro de medida ou geometria elíptica. 
Um outro dado que alerta para erro é se houver AVAi ≤ 0,6 
cm²/m² com relação dos VTIs > 0,25. Nesses casos, medidas 
complementares e outros métodos de imagem são necessários 
para confirmar a acurácia.

Incongruência das diretrizes na definição de gravidade por 
área valvar aórtica/gradiente

Alguns estudos sugerem que gradiente ≥ 40 mmHg 
está relacionado a uma área < 0,8 cm². Por esse motivo, 
áreas entre 0,8 cm² e 1,0 cm² podem estar em uma zona 
cinzenta, com gradientes intermediários (entre 30 mmHg 
e 40 mmHg), o que justificaria a discrepância entre área 
valvar e gradiente.3

 Estado de fluxo
Estados de baixo fluxo também podem justificar 

discrepância entre AVA e gradiente, porque subestimam o 
gradiente, mesmo na presença de uma estenose severa. De 
fato, pelo princípio da dinâmica dos fluidos, o gradiente de 
pressão é diretamente proporcional ao quadrado do fluxo e 
inversamente proporcional ao quadrado da área valvar.7 Ou 
seja, uma pequena redução do fluxo pode levar a grandes 
reduções no gradiente. Nesse caso, podemos ter duas 
situações já bem descritas:1,3,5,8 EAO com baixo gradiente 
e com baixo fluxo (EAOBGBF) clássica, devido à fração de 
ejeção de ventrículo esquerdo (FEVE) reduzida (< 50%),2 e 
EAOBGBF paradoxal, na qual a FEVE é preservada (≥ 50%), 
porém o VE é pequeno e remodelado/hipertrófico e observa-
se SVi ≤ 35 mL/m². 

Uma outra situação que responde por quase metade 
dos casos de EAO discordante, mas que gera ainda muito 
debate, é a estenose de baixo gradiente com fluxo normal 
(EAOBGFN), na qual a FEVE também é preservada, e o SVi 
é > 35mL/m². Como não parece plausível do ponto de vista 
da dinâmica de fluidos, costuma ser atribuída a erros de 
medidas, à pequena superfície corpórea ou à inconsistência 
das diretrizes. No entanto alguns estudos demonstraram que, 
ao excluir esses fatores, até 50% desses pacientes possuem 
EAO severa verdadeira, sugerindo que essa é uma entidade 
real.9,10 Outros estudos acreditam que a EAOBGFN represente 
um estágio intermediário entre moderada e severa, de 
progressão mais rápida, requerendo observação vigilante.11 
Avaliar a taxa de fluxo (Q) – além do SVi – e a complacência 
arterial sistêmica (CAS) pode ajudar a explicar essa entidade 
e refinar o diagnóstico e prognóstico da EAOBG.12 

A taxa de fluxo transvalvar (Q) é o volume ejetado 
por unidade de tempo através da valva aórtica durante o 
período de ejeção e é medido como SV/Tempo de ejeção 
(TEJ). Q expressa a verdadeira energia necessária para abrir 

Tabela 1 - Recomendações para graduação da estenose aórtica.

Parâmetro Esclerose 
aórtica Discreta Moderada Acentuada

Vmax, m/s ≤ 2,5 2,6-2,9 3-3,9 ≥ 4
Gradiente médio, mmHg < 20 20-39 ≥ 40
Área valvar, cm² > 1,5 1,0-1,5 ≤ 1,0
AVA indexada, cm²/m² > 0,85 0,61-0,85 ≤ 0,6
DVI > 0,5 0,26-0,50 ≤ 0,25

Fonte: Baumgartner et al.1 Vmax: velocidade máxima; AVA: área valvar aórtica; 
DVI: razão entre a integral de velocidades obtidas pelo Doppler pulsado da 
via de saída do ventrículo esquerdo e pelo Doppler contínuo da valva aórtica.

Tabela 2 - Aspectos técnicos na obtenção de medidas para cálculo da área valvar aórtica. 

Atenção rigorosa à técnica de medida da VSVE 

Paraesternal longitudinal
Obter com zoom
Medir da borda interna até borda interna como na figura
Medir na metade da sistole, paralelo e preferencialmente adjacente à valva aórtica

A medida do VSVEd no nível do anel ou a menos de 2 mm do anel é a mais acurada para o cálculo do SV e AVA 

Usar o mesmo VSVEd em todos os exames

Se a medida não for factível ou VSVEd for diferente do diâmetro preditoA (> ou < 2 mm), não utilizar a equação de continuidade.B 
Usar o índice adimensional e outros métodos

Atenção à obtenção das velocidades

Posicionar o volume de amostra do PW no mesmo local onde foi medido o VSVEd e garantir o melhor envelopamento. 
Obter velocidades em apnéia expiratória não forçada para evitar mudança do local do volume de amostra.
Interrogar a velocidade transvalvar aórtica com CW em múltiplas janelas
Relatar a incidência onde foi obtido a maior velocidade e gradiente, para permitir comparação seriada e avaliação prognóstico
Se a velocidade do PW VSVE for > 1,5m/s (aceleração subvalvar fixaC), GM, SV e AVA .não são confiáveis.

Sempre obter média de 3 medidas se ritmo sinusal e 5 medidas se arritmia
CW: Doppler contínuo; GM: gradiente médio; PW: Doppler pulsado; V: velocidade; VSVEd: diâmetro da via de saída do ventrículo esquerdo; SV: stroke volume; AVSVEd 
predito = (5.7 X Superfície corpórea) + 12,1 (não usar em obesos). BVTI: integral de velocidades.  Equação de continuidade é calculada como: SV/integral de velocidades 
ao Doppler contínuo, onde SV=(0,785 x VSVEd²/2). CSepto sigmóide, membrana subvalvar ou cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva podem levar a aceleração subvalvar 
e superestimar GM e SV, com subestimativa da AVA, mesmo na ausência de estenose significativa (correlacionar com anatomia valvar).
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a valva e, portanto, pode ser um parâmetro mais acurado de 
fluxo.12,13 Na EAOBGFN, Q pode estar baixo, a despeito de 
SV normal, devido ao aumento do TEJ. Esse aumento do TEJ 
se deve à resistência valvar aumentada ou à CAS reduzida. 
Por outro lado, CAS reduzida também pode reduzir GM na 
vigência de fluxo normal.9,14

Estudos também demonstram que, em condições de 
taxa de fluxo (Q) normal, AVA medida no repouso deve ser 

considerada verdadeira e refletir a gravidade da EAO, mais 
do que SVi ou FEVE.10,13 Então, na forma clássica de EAOBG, 
diferente do que é preconizado, a normalização do fluxo 
com eco sob estresse só seria necessário se Q < 200mL/s.15 

Considerando a complexidade da EAO discordante, 
AVA, GM e Vmax não são suficientes. Como vimos, faz-se 
necessária uma abordagem integrada, a qual está resumida 
na Figura 1.

Figura 1 – Algoritmo diagnóstico na estenose aórtica discordante adaptado. 

Fonte: adaptado de Vahanian et al.3. FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; AVAproj = área valvar áortica projetada GM: gradiente médio; SC: superfície corpórea; AVAi: área valvar aórtica indexada; 
SVi: stroke volume indexado; VSVE: via de saída do ventrículo esquerdo; VTIs: integral de velocidades; TA: tempo de aceleração: TEJ: Tempo de ejeção; TC: tomografia computadorizada; Vmax: velocidade máxima; 
VTI: integral de velocidades; Q: taxa de fluxo. 3D: tridimensional; A - Não indexar em obesos (IMC ≥ 30kg/m²)  B - Diâmetro predito = (5,7 x Superfície corpórea) +12,1; C - SV 3D não pode ser medido na presença de 
insuficiência mitral maior que discreta. D - Situações de alto fluxo podem ser reversíveis em pacientes com anemia, febre, hipertireodismo ou fístula artério-venosa e irreversíveis na insuficiência aórtica significativa. 
E - Utilizar limites maiores para definir EAO severa: SVi≥42ml/m² e AVA < 1,2cm². F - Reserva de fluxo = aumento >20% SV ou Q, em resposta à dobutamina em baixa dose. Estenose aórtica pseudosevera = AVA 
>1,0 cm2 com fluxo aumentado. G-  hipertrofia do VE (na ausência de hipertensão coexistente), strain global longitudinal do VE < 16% (sem outra causa) (se padrão “apical sparing” considerar amiloidose associada), 
Zva (ou impedância arterial = GM + Pressão arterial sistólica/SVi) > 4,5mmHg/ml/m², complacência vascular arterial (SVi/Pressão arterial sistólica-Pressão arterial diastólica) < 0,6ml/m²/mmHg). H - Limiares 
para estenose aórtica severa avaliados por meio de calcificação da valva aórtica na TC (unidades Agatston): homens >3.000, mulheres >1.600 = altamente provável; homens >2000, mulheres >1200 = provável; 
homens < 1600, mulheres <800 = improvável. I -  AVA máxima obtida quando Q = 250ml/s calculada como AVArepouso +(∆AVA/∆Q) x (250-Qrepouso). EAO: estenose aortica.

Valva aórtica com anatomia sugestiva de EAO

Avaliar Vmax, GM e AVA

Vmax < 4 m/s, GM < 40 mmHg, 
AVA ≤ 1,0 cm²

Controlar PA e 
repetir exame

Medir pressão arterial
PA > 140 x 90 mmHg

Eco sob estresse com
reserva de fluxoF

AVA ≤ 1.0 cm² or
AVAprojI < 1.0 cm²

Estenose severa

Escore de cálcio elevado 
à TCH

Estenose pseudo severa

Considerar repercussão ao 
eco ou sintomas típicos sem 

outra explicaçãoG

Estenose severa

Baixo fluxo, baixo 
gradiente clássica

SVi ≤ 35 mL/m² ou 
Q ≤ 200 mL/m²

FEVE < 50%

Baixo fluxo, baixo 
gradiente paradoxal

SVi ≤ 35 mL/m² ou
Q ≤ 200 mL/m²

FEVE ≥ 50%

Fluxo normal, baixo 
gradiente

SVi > 35mL/m² ou 
Q > 200mL/m²

FEVE ≥ 50%

Definir estado de fluxo

Afastar erros de medida e confirmar acurácia de gradiente médio, diâmetro 
da VSVE, stroke volume e AVA

Gradiente médio: interrogar em múltiplas janelas

Diâmetro da VSVE: rechecar a técnica,B comparar com o diâmetro predito, 
 calcular área VSVE ao tridimensional 

Stroke volume ≤ 35mL/m²: confirmar por tridimensional (método 
volumétrico)C

AVA ≤ 1,0cm²: corroborar relação VTIs (≤ 0,25), TA > 100 ms e TA/TEJ ≥ 0,35, 
planimetria tridimensional, métodos de fusãoE (Doppler + área VSVE por TC)

 Afastar razões 
fisiológicas

SC pequenaA

AVAi > 0,6 cm²/m²
Definir se estado de alto fluxo

SVi ≥ 54mL/m² para homem e  51 
mL/m² para mulher

Reavaliar em um 
segundo momento

Não

Estenose moderada

Vmax ≥ 4 m/s, GM ≥ 40 mmHg, 
AVA > 1,0 cm²

Reversível?D Sim

Sim

Não

Sim

Sim NãoNão

Não
Não

Sim

Sim
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Avaliação da Estenose Aórtica 

Conclusão
A estenose aórtica com discordância é uma entidade 

desafiadora que pode se apresentar com múltiplos fenótipos 
e requer uma abordagem ecocardiográfica integrada a outras 
modalidades de imagem. Para cada paciente, deve-se utilizar a 
combinação de métodos mais adequada e sempre considerar 
o contexto clínico.
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Introdução
A calcificação do anel mitral (CAM) é um processo 

degenerativo crônico que acomete a estrutura fibrosa de 
sustentação da valva mitral. Está presente em 8% a 15% da 
população em geral; porém, a prevalência pode chegar a 40% 
em idosos e a 50% em pacientes com insuficiência renal crônica. 
Embora tenha sido considerada, no passado, de fisiopatologia 
degenerativa relacionada à idade ou ao metabolismo de cálcio, 
outros fatores etiológicos são sugeridos, como a própria doença 
aterosclerótica e seus fatores de risco (hipertensão, obesidade, 
dislipidemia, diabetes melito e tabagismo), assim como 
exposições a radioterapia e condições que aumentam o estresse 
valvar mitral, como a estenose valvar aórtica, a cardiomiopatia 
hipertrófica e o prolapso valvar mitral.1-5

O diagnóstico de CAM está relacionado com o aumento do 
risco de uma série de eventos cardíacos adversos, como infarto 
agudo do miocárdio, acidente vascular encefálico, arritmias 
(distúrbios de condução e fibrilação atrial) e doença valvar mitral 
(estenose mitral, insuficiência mitral e endocardite infecciosa).6-8 
Além disso, está relacionado com maior risco de complicações 
e mortalidade em pacientes submetidos à cirurgia valvar 
mitral. Embora a maioria dos casos não seja acompanhada 
de disfunção valvar mitral, pode haver, em alguns casos, 
repercussões com aumento de gradiente transvalvar mitral.4,9

Anatomia e função do anel mitral normal
O aparato valvar mitral é uma estrutura tridimensional 

complexa formada por diferentes estruturas que interagem 
de maneira dinâmica ao longo do ciclo cardíaco: o ventrículo 
esquerdo (VE), os músculos papilares, as cordoalhas tendíneas, 
as cúspides e o anel valvar mitral. Este não é formado por uma 
estrutura histologicamente uniforme. A porção anteromedial, 
a cortina mitroaórtica, é mais rígida, formada por uma faixa 
curva de tecido conjuntivo, que interliga o anel da aorta ao 
nível das cúspides esquerda e não coronariana e a junção da 
parede do átrio esquerdo com o folheto anterior da valva mitral. 
Por outro lado, a porção posterior do anel é formada por um 
semicírculo de tecido fibroso, que se conecta com as paredes 
musculares (atrial e ventricular esquerda), os folhetos mitrais ao 
nível das dobradiças e o tecido adiposo epicárdico. O anel mitral 
apresenta a forma de um feijão, ou forma em “D”; porém, em 
sua avaliação tridimensional, assume o formato de sela de cavalo, 
que é a configuração ideal para minimizar o estresse dos folhetos 
e garantir a adequada coaptação deles. Nessa sela, os pontos 
mais “altos” correspondem à porção mais anterior, visualizada 
ao ecocardiograma bidimensional na janela paraesternal 
longitudinal. Seu nadir corresponde à porção visualizada no 
apical de 4 câmaras. A porção posterior do anel, menos fibrótica, 
desloca-se durante a sístole ventricular esquerda, aumentando a 
altura da sela e reduzindo a área circunferencial.4,9-11 

A análise quantitativa do anel mitral, por meio de 
medidas lineares, obtidas de técnicas tomográficas, como 
a ecocardiografia bidimensional, pode não representar de 
maneira adequada a complexa estrutura não planar do 
mesmo, subestimando as medidas, além de ser examinador-
dependente, pela necessidade de alinhamento adequado 
dos planos na aquisição das imagens.12,13 Por outro lado, 
as medidas obtidas por meio do método tridimensional 
não são dependentes de presunções geométricas e podem 
ser realizadas mesmo pela ecocardiografia transtorácica; 
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Figura 1 – Renderização tridimensional do anel valvar mitral (contorno amarelo). Dessa forma, é possível a realização de medidas, como o diâmetro intercomissural 
(seta grossa) e o diâmetro anteroposterior (seta fina).

Figura 2 – Avaliação bidimensional da calcificação do anel mitral. A calcificação de anel mitral pode ser vista em projeção paraesternal longitudinal, pelo aumento da 
intensidade de brilho na imagem bidimensional (A, seta amarela) e pode ser quantificada tanto pela extensão, quanto pela medida de espessura em projeção paraesternal 
de eixo curto (B, seta amarela e linha de medida).

porém, tal método é menos disponível, de custo elevado 
e dependente de softwares dedicados de análise.14 Pela 
ecocardiografia tridimensional, medidas importantes 
para o entendimento do anel mitral, como seu diâmetro 
anteroposterior, intercomissural (Figura 1), ou ainda medida 
de sua circunferência e altura, são facilmente quantificadas 
e, idealmente, devem ser adquiridas, por via transesofágica.

Avaliação ecocardiográfica da calcificação 
anular mitral

A CAM pode ser identificada pelo ecocardiograma como uma 
estrutura irregular hiperecogênica envolvendo o anel valvar mitral, 
com a formação de sombra acústica posterior, acometendo mais 
comumente a porção posterior do anel valvar4 (Figura 2).

Habitualmente, quando a calcificação é notada ao 
ecocardiograma bidimensional, ela já se estendeu além da fina 
porção correspondente ao anel valvar mitral propriamente dito, 
e tal localização deve ser detalhadamente descrita, pois apresenta 
implicações prognósticas e terapêuticas. Quando a calcificação 

envolve a base dos folhetos valvares, ela pode resultar em estenose 
mitral cálcica. Diferentemente da estenose reumática, esta não 
cursa com fusão comissural, não respondendo à intervenção 
percutânea com cateter balão. Além disso, na estenose mitral 
da CAM, o aparato valvar usualmente apresenta um aspecto 
mais tubular, sendo a área na ponta dos folhetos mais próxima 
da área na porção basal; enquanto, na estenose reumática, o 
aparato valvar apresenta um aspecto funilar, com a área na ponta 
dos folhetos menor do que a área na porção basal.15,16 Por outro 
lado, o acometimento da superfície atrial dos folhetos pode 
resultar em insuficiência valvar, pela redução de mobilidade e 
pela consequente dificuldade de coaptação dos folhetos. Alguns 
pacientes com acometimento das paredes basais do VE (Figura 3) 
podem apresentar depósitos móveis, que devem ser descritos 
pelo risco de embolização. Finalmente, pacientes com extensão 
da calcificação para o trígono fibroso direito apresentam maior 
risco maior de distúrbios de condução átrio ventricular.4,9

A calcificação do anel mitral é graduada, de maneira subjetiva, 
de acordo com a extensão da calcificação na superfície do anel 
mitral. É considerada acentuada quando apresenta mais de 4mm de 
espessura (medida no eixo curto no sentido anteroposterior; Figura 2), 

A
B
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quando envolve mais de 50% do anel mitral, ou caso alcance a via 
de entrada do VE. A deposição de cálcio em menos de um terço 
da extensão do anel é considerada calcificação do anel mitral leve; 
entre um terço e metade do anel é considerada moderada.4,9,17

A ecocardiografia tridimensional pode ser útil no estudo 
da dinâmica do anel em pacientes com calcificação do anel 
mitral. Durante a diástole, observa-se um anel maior em 
extensão; porém, mais plano (perdendo sua dimensão na 
altura), com aumento da dimensão anteroposterior. Durante 
a sístole, ocorre redução da conformação em sela e redução 
da contração anular (variação da área do anel), principalmente 
pela redução da variação do diâmetro anteroposterior e pelo 
aumento do comprimento e do volume de tenting dos folhetos, 
sem variação significativa do diâmetro intercomissural.15,18

A estimativa da área valvar mitral (AVMi) pode ser 
desafiadora nesses pacientes. A equação de continuidade pode 
ser utilizada, não havendo insuficiência mitral ou aórtica de grau 
maior do que leve. Ainda assim, sua medida pode ser menos 
acurada pela dificuldade de medida do diâmetro da via de saída 
do VE (pela calcificação aórtica associada ou pela calcificação 
da cortina mitro-aórtica). Além disso, os fluxos na via de saída 
do VE e na valva mitral não são obtidos de forma simultânea 
temporalmente no ciclo cardíaco, o que pode ser ainda mais 
desafiador em pacientes com ritmo cardíaco irregular. Por outro 
lado, a estimativa pelo Doppler utilizando o pressure half-time 
(PHT) pode superestimar o valor da área valvar (subestimando a 
gravidade da estenose) pela menor complacência do VE e pelo 
aumento da pressão diastólica do VE, comum em idosos.9,16,19 A 
planimetria pelo ecocardiograma bi e tridimensional pode ser 
pouco acurada pela formação de sombra acústica.9

O índice adimensional da valva mitral pode ser útil na 
gradação da estenose. Pode ser obtida dividindo-se o valor 
da integral tempo-velocidade obtido pelo Doppler pulsado 
na via de saída do VE pelo valor da integral tempo-velocidade 
pelo Doppler contínuo do influxo mitral. Valores inferiores 
a 0,35 se correlacionam com estenose muito acentuada 
(AVMi <1cm²) e valores entre 0,35 e 0,50 sugerem estenose 
acentuada (<1,5cm²)9,19 (Figura 4).

A interpretação do gradiente transvalvar mitral também deve 

ser feita com reservas. Na estenose mitral reumática, a relação 
entre o gradiente médio (GM) e a AVMi é previsível, isto é, quando 
o GM é >10mmHg, a AVMi é <1,0cm². Na CAM, tal relação 
não pode ser prenunciada por uma série de confundidores. O 
alto fluxo frequentemente presente na insuficiência renal e a 
insuficiência mitral podem superestimar o GM. Por outro lado, 
o aumento da pressão diastólica do VE, ocasionada por idade 
avançada, doença valvar aórtica significativa ou disfunção sistólica 
do VE podem subestimar o GM.20

São preditores de pior prognóstico em 1 ano: 
GM >8mmHg; AVMi <1,5cm²; pressão sistólica no ventrículo 
direito >50mmHg e a presença de fibrilação atrial.8 

É importante lembrar que o ecocardiograma transtorácico 
pode subestimar o grau de regurgitação mitral pela formação 
de sombra acústica posterior ao anel valvar. A avaliação do 
jato regurgitante pelo color Doppler deve ser realizada por 
múltiplas incidências, não devendo ser subestimado o poder 
da janela subcostal para tal fim ou mesmo complementada 
pela realização da ecocardiografia transesofágica.

Em pacientes sintomáticos, quando houver falha no controle 
dos sintomas após tratamento medicamentoso otimizado, 
pode haver a indicação de procedimentos intervencionistas; 
porém, os resultados são duvidosos, e o risco perioperatório é 
frequentemente elevado. A cirurgia de troca valvar mitral com 
remoção do cálcio é tecnicamente desafiadora pela dificuldade 
de obtenção de adequados planos de clivagem, especialmente 
em pacientes com extensão do cálcio para a parede do 
VE.21 Por outro lado, a troca valvar mitral com manutenção 
do cálcio pode resultar em leak paravalvar e em mismatch 
prótese-paciente, complicações comuns nessa situação. Nos 
últimos anos, a intervenção percutânea com o implante de 
prótese aórtica em posição mitral (valve in MAC) tornou-se uma 
alternativa em casos selecionados.22 As maiores complicações, 
nessa situação, envolvem a obstrução do fluxo na via de saída 
do VE, embolização atrial da prótese e leak paravalvar.21

Conclusão
A calcificação do anel mitral é um processo evolutivo, que 

apresenta diversos fatores de risco e está relacionado com uma 

Figura 3 – Paciente com prolapso valvar mitral apresentando calcificação de parte da porção posterior do anel valvar. (A) No plano paraesternal longitudinal, nota-se o 
prolapso valvar mitral (seta fina) e a calcificação do anel valvar com formação de sombra acústica posterior (setas grossas). (B) No plano apical 3 câmaras, evidencia-se 
a calcificação do anel valvar (seta fina).

A B
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série de eventos cardiovasculares adversos, como arritmias, 
valvopatias, distúrbios do ritmo cardíaco e acidente vascular 
encefálico. Na presença de estenose valvar cálcica, a gradação 
do grau de estenose apresenta algumas particularidades em 
relação à estenose valvar mitral reumática. A complexa anatomia 
do aparelho valvar mitral pode ser avaliada pela ecocardiografia 
bidimensional e tridimensional, e sua caracterização detalhada 
pode acrescentar informações prognósticas, auxiliando o 
cardiologista clínico na tomada de decisão.

Figura 4 – Paciente com calcificação do anel mitral com dupla lesão valvar. (A) No plano paraesternal eixo curto, no nível da valva mitral, observa-se a calcificação do 
anel valvar posterior (seta grossa) e a formação de sombra acústica posterior (seta fina). (B) No plano apical 4 câmaras, com a utilização do color Doppler, observam-se 
insuficiência mitral (seta grossa) e formação de sombra acústica posterior (seta fina). (C) Integral tempo-velocidade obtida com o Doppler contínuo do influxo mitral. 
(D) Integral tempo-velocidade obtida com o Doppler pulsado na via de saída do ventrículo esquerdo. (E) Ecocardiograma transesofágico tridimensional assumindo a 
perspectiva do átrio esquerdo. Observa-se a distribuição assimétrica da calcificação do anel mitral (seta grossa). (F) Ecocardiograma transesofágico tridimensional com 
perspectiva do ventrículo esquerdo, evidenciando pequena redução da abertura valvar, sem acometimento comissural (setas finas).
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Avaliação ecocardiografica da doença 
de fabry

A doença de Anderson Fabry é uma patologia rara, 
lisossômica, classificada como um erro inato do metabolismo 
por alterações em genes do braço longo do cromossomo X, 
que resultam na deficiência da enzima alfa-galactosidase, 
responsável pelo metabolismo de glicoesfingolipídeos. As 
manifestações sistêmicas decorrem do acúmulo dessas 
substâncias em células de órgãos como coração, sistema nervoso 
central e periférico, rins, olhos e pele, entre outras.1 Deve-se 
ressaltar que a cardiopatia, cujo aspecto é de fenocópia de 
cardiomiopatia hipertrófica sarcomérica, é uma das principais 
causas de mortalidade nessa população no Brasil por quadro 
de insuficiência cardíaca, arritmia e/ou isquemia miocárdica.2 

O diagnóstico, quando realizado de forma acurada e precoce, 
bem como a disponibilidade de tratamento específico por 
meio de terapia de reposição enzimática (endovenosa) ou 
por chaperona (oral), é capaz de mudar a evolução natural 
da doença, aumentando a qualidade e a expectativa de vida.3 

Nesse sentido, a ecocardiografia assume um papel essencial 
como instrumento diagnóstico, estratificador de risco, de 
avaliação de eficácia terapêutica bem como de investigação 
de intercorrências cardíacas. 

Como eu faço
Antes da realização do exame propriamente dito, uma 

rápida anamnese e a ausculta do precórdio podem auxiliar 
a investigação ecocardiográfica. Nem sempre é possível se 

obter uma história detalhada, mas a presença de queixas 
de intolerância aos esforços, dor precordial e palpitações 
em indivíduo jovem e sem patologias conhecidas deve ser 
ressaltada. Adolescentes e adultos jovens com antecedente 
de problemas para fazer exercícios físicos na infância, hipo-
hidrose, dor neuropática de extremidades e/ou presença de 
lesões nodulares avermelhadas em mucosas ou região de 
calção de banho (angioqueratomas) podem indicar portadores 
da forma clássica da doença. Existem casos de pacientes que 
relatam história familiar de doença de Fabry, bem como de 
cardiopatia, doença renal crônica e/ou isquemia cerebral em 
idades precoces, e tais dados devem ser valorizados. Caso 
um eletrocardiograma esteja disponível, a presença de sinais 
de sobrecarga ventricular associados à presença de intervalo 
PR curto, arritmias e/ou de QTc <440ms pode auxiliar no 
embasamento da suspeita diagnóstica.4

O carro-chefe da cardiomiopatia da doença de Anderson 
Fabry (CMPDAF) ao ecocardiograma bidimensional 
convencional é a presença da hipertrofia. No entanto, esta 
pode não estar presente em fases iniciais da doença e nem 
mesmo assumir aspectos não habituais. O aumento da 
espessura da parede é tipicamente concêntrico, e valores 
superiores a 11mm em mulheres e 12mm em homens 
são considerados patológicos pelas principais diretrizes 
internacionais.5 Tais medidas são válidas para situações de 
fenocópias e não caberiam para hipertrofias verdadeiras, 
como as das cardiopatias sarcoméricas, cujos valores são 
considerados diagnósticos, se superiores a 15mm em casos 
índices e 13mm em situações de rastreamento familiar.6 
Formas assimétricas e apicais isoladas também são descritas 
e, em todos os casos, habitualmente não há obstrução de 
via de saída do ventrículo esquerdo. Casos mais graves de 
hipertrofia são observados na concomitância de insuficiência 
renal crônica ou outras situações de obstruções ao fluxo de 
via de saída como doença reumática. O ventrículo direito 
pode estar acometido pelos depósitos e apresentar aumento 
da espessura parietal em 50% a 70%, estando geralmente 
associado à hipertrofia do ventrículo esquerdo.7

A hipertrofia da musculatura papilar chama a atenção 
ainda nos primeiros cortes ultrassonográficos, mas não são 
determinantes de surgimento de gradientes intraventriculares 
significativos, nem de disfunções valvares severas. Estas 
últimas, em geral, apresentam níveis discretos a moderados 
e habitualmente não evoluem para formas graves com 
necessidade de abordagem corretiva.8 

O sinal binário, correspondente histológico dos depósitos 
de esfingoglicolipídeos no endocárdio, pode ser visto nas 
imagens bidimensionais, mas não é considerado na atualidade 
um achado patognomônico da doença. Está presente em 20% 
a 30% dos casos e, geralmente, é associado à presença do 
aumento da espessura ventricular.9 

A presença de alterações de função diastólica em geral é o 
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Figura 1 – Imagem paraesternal longitudinal do ventrículo esquerdo evidenciando aumentos da espessura da parede, aspecto granulado do miocárdio (sugestivo de 
doença de depósito), aumento da espessura das válvulas mitral e aórtica e aumento da refringência do endocárdio (sinal binário).

Figura 2 – Imagem apical cinco câmaras do ventrículo esquerdo evidenciando aumentos da espessura do músculo papilar.

Figura 3 – Imagens obtidas por meio do Doppler do ventrículo esquerdo em paciente com cardiomiopatia de Fabry avançada. (A) Doppler pulsado do fluxo transmitral 
evidenciando aumento da relação E/a. (B) Doppler tecidual do anel mitral em posição septal com velocidade de propagação diminuída e relação E/e’ aumentada. Ambas 
as alterações são compatíveis com padrão de disfunção diastólica do ventrículo esquerdo. 
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achado mais precoce da CMPDAF. Mesmo em um ventrículo 
não acometido por hipertrofia, chama a atenção os casos 
de pacientes jovens com menos de 40 anos, sem doenças 
de base, como a renal, a hipertensão arterial sistêmica ou a 
valvulopatia, e que exibem diminuição das velocidades de 
propagação ao Doppler tecidual do anel mitral ou mesmo do 
fluxo transmitral. O achado de dilatação do átrio esquerdo é 
parte de doença avançada e costuma estar presente em fases 
finais da evolução da cardiopatia. O mesmo é válido para o 
desenvolvimento de disfunção diastólica de grau acima de II 
e para padrões com fisiologia restritiva.10,11

A função sistólica, por outro lado, permanece normal 
pela maior parte da evolução da doença, a não ser que 
existam outras comorbidades, como coronariopatia, 
doença renal ou hipertensão arterial descontrolada. Novas 
técnicas de avaliação, como a do strain miocárdico, têm 
demonstrado alterações subclínicas, mesmo na vigência de 
fração de ejeção preservada. O strain global longitudinal da 
CMPDAF se apresenta diminuído na avaliação do ventrículo 
esquerdo em função da alteração característica do strain 
em região basal de parede lateral inferior. Em situações de 
não tratamento clínico adequado e de evolução natural 
da doença, a disfunção pode ser mais difusa. O ventrículo 
direito e o átrio esquerdo também podem exibir diminuição 
do strain. Esses achados agregam valor prognóstico e podem 
predizer descompensação clínica futura com quadros de 
insuficiência cardíaca e arritmias. Estes são tanto piores 

quanto exista fibrose miocárdica subjacente. Apesar de 
o padrão-ouro para esse diagnóstico ser a ressonância 
magnética, a técnica pode sugerir tal alteração.10,11

A artéria aorta pode apresentar aumento de suas dimensões 
em porção proximal, também determinadas pelos depósitos. 
No entanto, a evolução para formas aneurismáticas, com 
necessidade de tratamento específico, é muito rara e, 
geralmente, está associada a outras patologias.12

Todos os achados aqui descritos devem chamar a atenção 
do ecocardiografista para a possibilidade de diagnóstico da 
CMPDAF e, em muitos casos, o clínico responsável pelo 
paciente precisa ser alertado no laudo final dessa hipótese 
diagnóstica. No entanto, a ecocardiografia não é suficiente para 
fechar o diagnóstico e a complementação da investigação com 
a ressonância magnética ou com outros métodos diagnósticos 
se faz necessária. A realização da genotipagem é imperativa 
para a determinação do ponto de alteração do genoma e para 
a classificação nas formas clássica ou de manifestação tardia 
(late onset ou forma cardíaca).13,14 A evolução dessas variantes 
não é semelhante a no primeiro caso os achados podem ser 
mais precoces e mais graves que na segunda situação. Por fim, 
o processo de acesso ao tratamento específico, no Brasil feito 
por via judicial, depende dessa informação. 
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A hipertensão pulmonar (HP) é uma síndrome de alta 
prevalência mundial, caracterizada pelo aumento das 
pressões na circulação pulmonar, que evolutivamente leva 
ao remodelamento dos componentes do leito vascular e do 
ventrículo direito (VD).1

O diagnóstico da HP é suspeitado pelos sinais/sintomas 
clínicos e pelos achados ecocardiográficos, porém sua 
confirmação é feita somente pela medida direta e invasiva, 
realizada durante o cateterismo cardíaco direito (pressão 

média da artéria pulmonar – PmAP – > 20 mmHg). 
A instituição do tratamento tem como objetivo aliviar os 
sintomas postergando a evolução para o estágio final, em que 
há irreversibilidade das alterações micro e macrovasculares 
e da disfunção ventricular direita. O retardo no diagnóstico 
tem importância crucial na evolução natural da doença com 
aumento da morbimortalidade.2,3

Do ponto de vista clínico e hemodinâmico, a HP pode ser 
classificada em cinco grupos (Figura 1 e Tabela 1).4,5 

Figura 1 – Classificação hemodinâmica da Hipertensão pulmonar.

HP: hipertensão pulmonar; HAP: hipertensão arterial pulmonar; IC: insuficiência cardíaca; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; TEP: tromboembolismo pulmonar.

Doença pulmonar 
e/ou hipóxia

IC ou doença 
valvar

Doença sistêmica ou congênita complexa
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O ecocardiograma tem papel fundamental no rastreio 
diagnóstico da HP e na avaliação da função sistólica do VD.

Os pacientes que apresentam suspeita clínica (sintomas 
e sinais ao exame físico sugestivos de HP) devem ser 
encaminhados ao laboratório de ecocardiografia para 
realização de um ecocardiograma, com o objetivo de avaliar 
a probabilidade ecocardiográfica da presença de HP, a função 
ventricular direita e a presença dos critérios de gravidade.4,6

Avaliação da probabilidade ecocardiográfica 
do paciente apresentar hipertensão 
pulmonar 

a probabilidade ecocardiográfica de o paciente apresentar 
HP pode ser classificada como baixa, intermediária e alta. 
Essa categorização é baseada na avaliação da velocidade de 
pico da insuficiência tricúspide (IT) e na presença dos sinais 
indiretos sugestivos de elevação da pressão no leito vascular 
pulmonar (Figura 2).4,6

A velocidade de pico da IT é o critério chave e deve ser 
medido pelo Doppler contínuo durante respiração suave, 
seguindo as recomendações descritas na Tabela 2.4,6-8

Os sinais ecocardiográficos indiretos e sugestivos de 
HP podem estar relacionados com os ventrículos (grupo 
A), à artéria pulmonar (grupo B), à veia cava inferior e ao 
átrio direito (grupo C) e devem ser avaliados seguindo as 
recomendações da Tabela 3.4,6-8

Avaliação da função sistólica do ventrículo 
direito

O VD é a câmara cardíaca que apresenta maior dificuldade 
de análise funcional, por sua complexidade anatômica. A 
arquitetura de suas paredes finas (morfologia triangular no eixo 
longo e em crescente no eixo curto) é formada por uma grande 
quantidade de trabeculações e pelo entrelaçamento de fibras 
musculares longitudinais no subendocárdio e circunferenciais 
superficiais subepicárdicas. Sua contração, semelhante ao 
movimento de um fole, tem um mecanismo complexo e 
ocorre predominantemente de forma longitudinal, da base 
para o ápice, onde o encurtamento dos eixos menor e maior 
puxa a valva tricúspide em direção ao ápice. Sua espessura 
não ultrapassa 5mm.7

Devido a essa complexidade, a análise funcional do VD 
foi, por anos, negligenciada ou avaliada de forma subjetiva. 

Tabela 1 – Classificação clinica e hemodinâmicas dos grupos de hipertensão pulmonar.

Grupo Subgrupo Clínica Hemodinâmica

I HAP

HAP idiopática
HAP hereditária
HAP associada à doença do tecido conjuntivo, 
HIV, hipertensão portal, doença cardíaca 
congênita, esquistossomose
HAP respondedores BCC
Hemangiomatose capilar pulmonar, doença veno-
oclusiva pulmonar
HP persistente do RN

Dispneia, síncope, estase jugular, 
edema periférico
Sinais específicos de doença do tecido 
conjuntivo, hepática e HIV
Sinais ecocardiográficos limitados às 
câmaras direitas

HP pré-capilar: 
- mPAP >20mmHg
- POAP ≤15mmHg
- RVP ≥3 wood

II HP secundária à doença 
cardíaca esquerda

HP por ICFEP
HP por ICFER
Doença valvar
Doença congênita ou condição cardiovascular que 
levam à HP pós-capilar

Sinais e sintomas da doença cardíaca 
esquerda e/ou valvar
ECO: alterações câmaras direitas + 
alterações câmaras esquerdas e/ou 
valvar

HP pós-capilar isolada:
- mPAP >20mmHg
- POAP ≥15mmHg
- RVP ≤3 wood
HP pré e pós-capilar combinada:
- mPAP >20mmHg
- POAP ≥15mmHg
- RVP ≥3 wood

III HP secundária à doença 
pulmonar e/ou hipóxia

DPOC
Doença pulmonar restritiva
Hipóxia sem doença pulmonar

Hipóxia crônica repouso e/ou esforço
Alterações específicas no teste de 
função pulmonar e/ou exames de 
imagem pulmonar
Polissonografia alterada

HP pré-capilar:
- mPAP >20mmHg
- POAP ≤15mmHg
- nRVP ≥3 wood

IV
HP secundária à 
obstrução arterial 
pulmonar

TEP crônico
Dispneia, edema
Alterações cintilografia ventilação-
perfusão e/ou angio-TC de tórax
Associação com neoplasia

HP pré-capilar:
- mPAP >20mmHg
- POAP ≤15mmHg
- RVP ≥3 wood

V Mecanismos multifatoriais 
e/ou incertos

Doença hematológica
Doença metabólica e sistêmica (histiocitose 
pulmonar, doença de Gaucher, sarcoidose, 
neurofibromatose, doença de armazenamento do 
glicogênio)
Outras (IRC com ou sem hemodiálise, mediatinite 
fibrosante)
Doença cardíaca congênita complexa

Sinais e sintomas da dç de base 
(anemia, doença metabólica)

HP pré capilar:
- mPAP >20mmHg
- POAP ≤15mmHg
- RVP ≥3 wood
Ou HP pós-capilar:
- mPAP >20mmHg
- POAP ≥15mmHg
- RVP ≤3 wood

HAP: hipertensão arterial pulmonar; BCC: Bloqueadorsr de canal de cálcio; HP: hipertensão pulmonar; RN: recém-nascido; mPAP:; POAP: pressão de oclusão da 
artéria pulmonar; RVP: resistência vascular pulmonar; ICFEP: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; ICFER: insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção reduzida; ECO: ecocardiograma; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; TEP: tromboembolismo pulmonar; angio-TC: angiotomografia computadorizada; 
DRC: doença renal crônica.
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Figura 2 – Estimativa da probabilidade ecocardiográfica de hipertensão pulmonar baseada na velocidade de pico da insuficiência tricúspide e nos sinais indiretos de 
hipertensão pulmonar.

IT: insuficiência tricúspide; HP: hipertensão pulmonar.

Tabela 2 – Análise  da regurgitação tricúspide.

1.	 Utilizar várias janelas (apical de 4 câmaras, eixo curto, subcostal ou outras posições modificadas), com a 
finalidade de obter o melhor envelope do jato regurgitante

2.	 Evitar jatos excêntricos, pois podem subestimar as medidas
3.	 Utilizar velocidades altas de varredura (100mm/s), para melhor diferenciar a velocidade verdadeira dos 

artefatos
4.	 Relatar no laudo que, nas regurgitações de grau importante, as velocidades podem estar subestimadas, 

principalmente quando há dilatação do anel e falha de coaptação dos folhetos valvares (não há gradiente 
entre átrio direito e ventrículo direito – comporta com uma câmara única)

5.	 Na fibrilação atrial, fazer a média de 5 batimentos
6.	 A estimativa da pressão sistólica do ventrículo direito não é recomendada pela alta variabilidade das 

pressões do átrio direito, feita subjetivamente pela variação da veia cava inferior

Tabela 3 – Sinais indiretos de hipertensão pulmonar.

Grupo A – ventrículos
Razão entre as medidas dos diâmetros basal dos 
ventrículos direito e esquerdo

Apical de 4 câmaras (evitar encurtamento)
Medir os diâmetros basais do VE e VD no final da diástole
Considerar como critério indireto de HP - relação diâmetro basal VD/ diâmetro basal VE > 1 sugere dilatação do 
VD 

IEVE

Paraesternal de eixo curto – região média entre músculos papilares e topo dos folhetos da valva mitral
Final da sístole – momento de visualização da menor cavidade
Final da diástole – pico da onda R
Local da medida – D1 é o diâmetro do VE perpendicular ao SIV, D2 é o diâmetro do VE paralelo ao SIV
IEVE = D2/D1
Sobrecarga de volume: altera IEVE somente na diástole
Sobrecarga de pressão: altera IEVE na sístole e/ou diástole
Considerar como critério indireto de HP: IEVE >1.1 durante a sístoles ou em ambos (sístole e diástole)
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Grupo B – artéria pulmonar
Tempo de aceleração do fluxo pulmonar

Paraesternal de eixo curto
Colocar amostra do volume do Doppler pulsado na VSVD – face ventricular (abaixo das cúspides da valva 
pulmonar)
Medir o tempo do início ao pico da velocidade do fluxo pulmonar
Medir no final da expiração
Usar média de 5 batimentos na fibrilação atrial
FC <70 bpm ou >100 bpm pode reduzir a acurácia – corrigir com a fórmula TA x 75/FC
Nos pacientes com PmAP invasiva >25mmHg, a FC não interfere no tempo de aceleração
Entalhe sistólico sugere padrão de alta resistência na circulação pulmonar
Considerar como critério indireto de HP: TA <105 ms

ViRP

Paraesternal de deixo curto ou via de saída do VD
Alinhar Doppler contínuo com o jato do refluxo pulmonar
Medir a velocidade de pico inicial
Considerar como critério indireto de HP: ViRP >2,2m/s

DAP

Paraesternal de eixo curto
Colocar frame no final da diástole
Medir o diâmetro pulmonar no ponto médio entre a valva pulmonar e o ponto de bifurcação (emergência dos 
ramos direito e esquerdo)
Considerar como critério indireto de HP: DAP >25mm

Grupo C – veia cava inferior e átrio direito
Diâmetro e variação respiratória da VCI

Subcostal
Medir o diâmetro 1-2 cm distante da junção com o AD
Medir no final da expiração
Considerar como critério indireto de HP: diâmetro >21mm com reduzida variabilidade respiratória (<50% com 
inspiração profunda ou <20% respiração superficial)

AAD

Apical de 4 câmaras
Medir no final da sístole ventricular (frame anterior à abertura da valva tricúspide)
Considerar como critério indireto de HP: AAD >18cm²

VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito; HP: hipertensão pulmonar; IEVE: índice de excentricidade do ventrículo esquerdo; SIV: septo interventricular; VSVD: 
via de saída do ventrçiulo direito; FC: frequência cardíaca; TA: tempo de aceleração; PmAP: pressão média da artéria pulmonar: ViRP: velocidade diastólica inicial da 
regurgitação pulmonar; DAP: diâmetro da artéria pulmonar; VCI: veia cava inferior: AD: átrio direito; AAD: área do átrio direito.
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Tabela 4 – Parâmetros ecocardiográficos para análise da função ventricular direita.

Parâmetros ecocardiográficos clássicos

TAPSE

 

Técnica: 
- Posicionar o cursor do modo unidimensional (M) na região basal do anel tricúspide lateral no plano apical de 4 câmras 
- Medir do deslocamento sistólico do anel tricúspide
Vantagens:
- Fácil realização
- Boa correlação com dados da ressonância cardíaca
Desvantagens e limitações:
- Alterações segmentares regionais
- Condições hemodinâmicas
- Ângulo de insonação
- Movimento de translação cardíaca
Considerar que a medida de um segmento basal representa a função global de uma cavidade com anatomia complexa
Pode estar normal em pacientes com disfunção cardíaca (hipertensão pulmonar)
Pode estar reduzido em pacientes com função ventricular direita preservada (pós cirurgia cardíaca)
Considerar disfunção: TAPSE <17mm

S´ - TDI – velocidade sistólica do anel tricúspide 
de Doppler tecidual Técnica: 

- Posicionar a amostra volume Doppler tecidual na região basal do anel tricúspide lateral no plano apical de 4 câmaras
- Medir o pico da velocidade sistólica da movimentação do anel tricúspide lateral 
Vantagens: fácil realização
Desvantagens e limitações:
- Dependente do ângulo de insonação
- Varia muito com a movimentação global cardíaca
- Depende muito do correto alinhamento (mais paralelo possível) do Doppler com a movimentação do anel tricúspide 
Avalia apenas o segmento basal da parede livre do VD
Considerar disfunção: S´ - TDI < 9,5 cm/s

MAF/FAC 
Técnica: 
- Plano apical de 4 câmaras – modo bidimensional 
- Tracejar as bordas endocárdicas do VD estimando a área na sístole e diástole
- Calcular o quanto houve de variação utilizando a fórmula: MAF/FAC = 100 x (área VD na diástole – área VD na 
sístole) / área VD na diástole
Vantagens: avalia uma maior quantidade de segmentos do VD
Desvantagens e limitações:
- Definição das bordas endocárdicas 
- Não levar em conta a via de saída do VD no contexto da análise da sua função
Considerar disfunção: MAF/FAC < 35 %

Estudos da última década consolidaram a importância do VD 
na manutenção da estabilidade hemodinâmica, demonstrando 
que há significativo aumento da morbimortalidade, 
independentemente da doença de base, ao evoluir para 
um estágio avançado de disfunção ventricular direita. A 
necessidade clínica de uma real avaliação do VD e a evolução 
tecnológica dos softwares favoreceram o estudo de inúmeros 
parâmetros na busca de um diagnóstico mais precoce, na 
tentativa de retardar a evolução natural da doença.9

A ressonância cardíaca, padrão-ouro para análise funcional 
do VD, não é influenciada pelas limitações técnicas na 
aquisição da imagem, porém sua menor disponibilidade, 
a incapacidade de portabilidade, o grande tempo para 
realização e os custos inviabilizam sua disposição como 
método de primeira escolha para tal finalidade. Por outro 
lado, a ecocardiografia, por seu baixo custo, pela ausência de 
radiação e pelo baixo custo, tornou-se o método mais atrativo 
para avaliação inicial da função global do VD, deixando o 
padrão-ouro para casos selecionados.10

A ecocardiografia analisa os segmentos do VD com 
aquisição de múltiplas janelas ecocardiográficas, utilizando 
todos os recursos oferecidos pelo ultrassom (modo M, 
Doppler, bidimensional, tridimensional e strain). Os primeiros 

parâmetros quantitativos são derivados da ecocardiografia 
básica e chamados de clássicos, convencionais ou tradicionais 
(Tabela 4). Esses parâmetros quantitativos tentam diagnosticar 
alterações na função do VD numa fase mais precoce, porém são 
criticados por sua alta dependência dos estados de pré e pós-
carga e por inferir que a avaliação de um pequeno segmento 
do VD possa refletir a função global de uma estrutura anatômica 
tão complexa. Apesar das críticas e das dificuldades técnicas, 
eles são utilizados na prática clínica e foram consagrados tanto 
pelo consenso geral de quantificação de câmaras, quanto pelo 
específico de quantificação de câmaras direitas. A evolução 
tecnológica trouxe parâmetros avançados derivados da 
deformação miocárdica e do tridimensional com as vantagens 
de avaliar o VD em mais de um segmento e de não sofrerem 
tanta influência das condições hemodinâmicas. A baixa 
disponibilidade dos softwares nos aparelhos para sua realização 
e os poucos estudos necessários para sua padronização entre 
os fabricantes ainda são limitações reais na prática cotidiana.9,11

A presença de derrame pericárdico e as medidas dos 
diâmetros e espessura do ventrículo direito são parâmetros 
adicionais  úteis na análise da gravidade da hipertensão 
pulmonar e sua repercussão hemodinâmica sobre as câmaras 
direitas (Tabela 5).
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IPM/TEI

Técnica: 
• Doppler pulsado: 
- No plano apical de 4 câmaras, posicionar a amostra de volume no topo dos folhetos da valva tricúspide e medir o 
tempo entre dois fluxos tricúspides (TRIV + TE + TCIV) – tempo A
- No plano do eixo curto, posicionar a amostra de volume na via de saída do VD (próximo aos folhetos da valva 
pulmonar) e medir o tempo de ejeção pulmonar – tempo B
• Doppler tecidual:
- No plano apical de 4 câmaras, posicionar a amostra de volume na região basal do anel tricúspide lateral
- Realizar a medida do tempo entre dois fluxos tricúspides (TRIV + TE + TCIV) – tempo A
Realizar a medida do tempo de ejeção pulmonar – tempo B
- Calculado pela divisão da soma dos tempos de contração e relaxamento isovolumétricos pelo tempo de ejeção do VD 
(IPM = A – B/B)
Vantagens: a técnica do Doppler tecidual utiliza um único batimento do ciclo cardíaco para aquisição dos tempos A e B
• Desvantagens e limitações: 
- A técnica do Doppler pulsado necessita de batimentos em momentos distintos para aquisição dos tempos A e B – 
pode alterar muito os resultados, principalmente se houver variabilidade da frequência cardíaca
É um índice global que avalia função sistólica e diastólica do VD (não é possível distinguir entre ambas)
Considerar disfunção: IPM/TEI > 0,43 pela técnica do Doppler pulsado e >0,55 pelo Doppler tecidual

Parâmetros ecocardiográficos avançados:

SPLVD

Strain é definido como variação de comprimento (deformação) do miocárdio ao sofrer a ação de uma força (mudança 
fracional de um segmento miocárdico em relação ao comprimento inicial após a ação da força de contração )
O método mais utilizado é o de rastreamento dos pontos (speckle tracking) utilizando a técnica do block-matching 
(rastreio da região de interesse ou kernel utilizado pelo Philips e GE) ou Optical Flow (tecnologia derivada da velocidade 
vetorial utilizada pela Esaote e Siemens)
Pode ser avaliado de forma global (SGVD) ou apenas da parede livre do VD (SPLVD) – este segundo é mais específico 
pela exclusão da análise do septo interventricular (interferência das fibras do VE)
Técnica: 
Apical de 4 câmaras com imagem otimizar e focada no VD
Frame rate >50-60Hz
Visualizar o ápice do VD em todo ciclo cardíaco (solicitar apneia se necessário)
Calcular a deformação de acordo com algoritmo próprio de cada fabricante
Os métodos automáticos e que utilizam inteligência artificial têm ganhado mais espaço pela sua agilidade e pela boa 
correlação com o método padrão-ouro
Vantagens: reprodutível e independe do ângulo de insonação e do movimento de translação
Desvantagens: não considera a VSVD, variabilidade entre fabricantes, qualidade da imagem
Considerar disfunção: SPLVD <-20% correlaciona com fração de ejeção do VD reduzida

FE3D-VD

Plano apical de 4 câmaras focado no VD
Utilizar transdutor tridimensional e adquirir um volume total do VD (full volume) englobando a valva tricúspide e 
pulmonar
Adquirir na maior taxa de quadros (frame rate) possível – preferencialmente maior que 20Hz
Realizar reconstrução com software específico (de acordo com fabricante) para calcular volumes e fração de ejeção
Vantagens:
- Possibilita melhor avaliação anatômica (engloba todos os segmentos do VD)
- Avalia a contração longitudinal e radial do VD
- Avalia o encurtamento anteroposterior
Limitações:
- Dependência dos estados de pré e pós-carga
- A imagem deve ter uma boa qualidade para reconhecimento das bordas endocárdicas
- Artefatos produzidos por arritmias
- Tempo para aquisição e processamento
- Disponibilidade (tanto do transdutor tridimensional quanto dos softwares de quantificação)
Considerar disfunção: FEVD3D <45%

TAPSE: excursão sistólica do anel tricúspide; TDI: Doppler tecidual; VD: ventrículo direito; MAF: mudança de área fracional; FAC: fracional area change; IPT: índice de 
performance miocárdica; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico; TE: tempo de ejeção; TCIV: tempo de contração isovolumétrico; SPLVD: strain da parede livre do 
ventrículo direito; SGVD: strain global do ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; VSVD: via de saída do ventrículo direito; FE3D-VD: fração de ejeção do ventrículo 
direito  pelo método tridimensional.
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Tabela 5 – Parâmetros ecocardiográficos adicionais para avaliação do ventrículo direito.

Derrame pericárdico

Relacionado com evolução natural da doença e seu prognóstico
Ausência de derrame relaciona com melhor prognóstico
A presença de derrame está associada à doença avançada e ao pior prognóstico

Dimensões do VD

HP aumenta pré e pós-carga com dilatação progressiva do VD
Plano de via de entrada do VD: janela apical 4 câmaras modificada para VD
Visualizar ápice do VD e evitar encurtamento do VD (tecnicamente pode ser difícil pelo formato em 
crescente)
Medir VD no final da diástole
Diâmetro basal do VD VDB
- Máximo diâmetro transverso na base do VD
- Considerar aumentado: VDB >41mm
Diâmetro médio do VD (VDM)
- Diâmetro transverso medido ao nível dos músculos papilares do VE
- Considerar aumentado: VDM>35mm
Diâmetro longitudinal do BD (VDL)
- Comprimento longitudinal do plano do anel tricúspide ao ápice do VD
- Considerar aumentado: VDL > 83mm
Plano de via de saída do VD:
Diâmetro proximal da VSVD (DPVSVD):
-- Medida linear realizada no final da diástole da parede anterior do VD até a junção interventricular septo-
aórtica na janela para esternal de eixo longo. -- Considerar aumentado DPVSVD eixo longo >30mm
-- Medida linear realizada no final da diástole da parede anterior do VD até a valva aórtica na janela para 
esternal de eixo curto. Considerar aumentado DPVSVD eixo curto >35mm
Diâmetro distal da VSVD (DDVSVD): medida linear realizada no final da diástole justa proximal da valva 
pulmonar na janela para esternal de eixo curto. Considerar aumentado DDVSVD >27mm

Espessura do ventrículo direito
HP leva e hipertrofia do ventrículo direito
Metodologia:
- Plano subcostal ou apical de 4 de câmaras
- Medir espessura do VD pelo bidimensional ou modo M no final da diástole
Local da medida: parede livre do VD abaixo do anel tricúspide (distância do plano valvar equivalente ao 
ponto do topo do folheto anterior completamente aberto e paralelo à parede livre)
Limitações:
- Medida em único ponto
- Imagem em harmônica e modo M angulado pode superestimar a espessura
- Dificuldade técnica se espessamento pericárdico
- Considerar hipertrofia espessura > 5mm

HP: hipertensão pulmonar; VD: ventrículo direito; VDB: diâmetro basal do ventrículo direito; VDM: diâmetro médio do ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; VDL: 
diâmetro longitudinal do BD; DPVSVD: diâmetro proximal da via de saída do ventrículo direito; DDVSVD: diâmetro distal da via de saída do ventrículo direito.
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Considerações finais
O diagnóstico de HP é feito apenas de forma invasiva 

pelo cateterismo cardíaco direito (PmAP > 20mmHg). O 
ecocardiograma é o principal exame na triagem do paciente 
com suspeita de HP e tem como finalidade estimar a 
probabilidade ecocardiográfica de ele apresentar HP e avaliar 
morfofuncionalmente as câmaras direitas. Ele não deve ser 
utilizado para graduar a gravidade da HP.

Contribuição dos autores
redação do manuscrito: Masson-Silva JB; revisão crítica 

do manuscrito quanto ao conteúdo intelectual importante: 
Silva-Júnior CG.
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Introdução
As distrofias musculares (DM) são um grupo de doenças 

heterogêneas, determinadas geneticamente e caracterizadas 
por atrofia e fraqueza muscular progressivas. Mutações 
em genes que codificam proteínas da fibra muscular são 
responsáveis pelo desenvolvimento das DM. Existem diversos 
tipos de DM, a depender da proteína deficiente, cada 
qual com sua história natural e suas manifestações clínicas 
características. Assim como os demais aspectos clínicos, o 
acometimento cardíaco também é bastante variável.1,2 

Neste trabalho, revisamos os aspectos mais importantes 
do seguimento clínico-ecocardiográfico das DM mais 
frequentemente associadas à cardiomiopatia, dentre elas 
as distrofinopatias, as DM de cintura (DMC), as distrofias 
miotônicas e a DM de Emery-Dreifuss (EDMD). 

Aspectos gerais relacionados ao 
diagnóstico clínico e ecocardiográfico 
das distrofias musculares

O diagnóstico clínico é realizado considerando a evolução 
dos sintomas e a história familiar, e, na maioria dos casos, o 
estudo genético e/ou a análise imunoistoquímica confirmam 
o diagnóstico e auxiliam na classificação da DM (Tabela 1).1,2

Os sintomas e sinais relacionados à cardiomiopatia 
habitualmente estão ausentes nesses pacientes devido à 
limitação funcional causada pela fraqueza muscular. Nesse 
contexto, a ecocardiografia é ferramenta essencial no manejo 
das DM, pois, além de ser amplamente disponível e apresentar 
baixo custo, ela permite avaliação cardíaca anatômico-
funcional e detecção de alterações pré-clínicas.3

O aumento da sobrevida dos pacientes com alguns tipos de 
DM, devido ao desenvolvimento de novas terapias específicas, fez 
com que as complicações cardiológicas surgissem como principal 
causa de morbimortalidade e, por esse motivo, a detecção de 
alterações cardíacas e a introdução de terapia direcionada à 
cardiomiopatia precocemente tornaram-se imprescindíveis.3,4

Manifestações cardíacas e achados 
ecocardiográficos das distrofinopatias

A DM de Duchenne, doença neuromuscular mais comum 
da infância, reflete o espectro mais grave das distrofinopatias, 
que compreendem também a DM de Becker e as 
carreadoras assintomáticas da mutação no gene DMD.4 
As manifestações clínicas cardiológicas, caracterizadas por 
cardiomiopatia dilatada (CMD) e suas complicações, podem 
ocorrer em qualquer um dos espectros das distrofinopatias, 
sem correlação com a gravidade do comprometimento 
muscular periférico.4,5

Nos últimos anos, tem-se questionado o papel da 
ecocardiografia na avaliação das distrofinopatias, pois alguns 
estudos demonstram superioridade da ressonância magnética 
cardíaca (RMc).6 Apesar disso e considerando as limitações 
inerentes à RMc, a ecocardiografia mantém seu valor na 
avaliação rotineira desses pacientes, visto que é amplamente 
disponível, apresenta baixo custo e é isenta de efeitos adversos 
graves.7,8 Estudos comparando a ecocardiografia com a RMc 
mostram que os parâmetros ecocardiográficos para avaliar 
a função sistólica do ventrículo esquerdo (VE) com melhor 
correlação com a RMc são o encurtamento percentual do 
VE6,9 e a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) pelo 
método área-comprimento.6

Os achados ecocardiográficos típicos são a dilatação e a 
disfunção sistólica do VE, que definem o fenótipo de CMD4,5 
(Figura 1). Alterações características das distrofinopatias são 
as alterações segmentares de contratilidade, com predileção 
pelo acometimento da parede ínfero-lateral do VE.4,5 O strain 
miocárdico avaliado pela técnica de speckle tracking também 
demonstra alterações em relação a indivíduos saudáveis, com 
redução do strain longitudinal global (SLG)4,7,10,11 (Figuras 2 
e 3), do strain circunferencial global7,11 e do strain radial 
global, especialmente das paredes inferior, ínfero-lateral, 
anterolateral e anterior, principalmente de seus segmentos 
basais.7,11 Um estudo demonstra também redução do strain 
miocárdico tridimensional, seja ele no eixo longitudinal, 
circunferencial ou radial.12 Metanálise recente determinou 
que o parâmetro ecocardiográfico mais estudado e com 
maior confiabilidade para a detecção de disfunção sistólica 
precoce do VE é o SLG,13 que pode apresentar alteração 
em até 50% dos pacientes com DMD e FEVE normal.8 
Em relação à disfunção diastólica do VE, pacientes com 
DMD apresentam menores valores das ondas e’ septal e 
lateral, além de maiores relações E/e’, se comparados aos 
controles,11 mas não preenchem critérios ecocardiográficos 
para disfunção diastólica do VE significativa. As câmaras 
direitas, em geral, são preservadas.7
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Recomendam-se eletrocardiograma (ECG) e ecocardiograma 
transtorácico ao diagnóstico e a cada 2 anos antes dos 10 anos 
de idade e, após, anualmente.4,5 Deve-se sempre considerar 
a RMc, especialmente em pacientes mais velhos e com pior 
qualidade de imagem ecocardiográfica, sendo que muitos 
advogam a realização da RMc anualmente, principalmente 
naqueles pacientes que já apresentam cardiomiopatia 
relacionada às distrofinopatias.4,6

Manifestações cardíacas e achados 
ecocardiográficos das distrofias miotônicas

As distrofias miotônicas são as DM hereditárias mais 
comuns do adulto e caracterizadas por um acometimento 
multissistêmico.14,15 As manifestações cardíacas mais 
características são as arritmias, incluindo distúrbios de 
condução, taquiarritmias atriais e ventriculares e morte súbita 

Tabela 1 - Aspectos Genéticos, Patogênese e Achados Ecocardiográficos Típicos das Distrofias Musculares mais Frequentemente 
Associadas à Cardiomiopatia.

Classificação Herança Gene Patogênese Manifestações Clínicas Não 
Cardíacas

Achados 
Ecocardiográficos Típicos

Distrofinopatias

Distrofia Muscular 
de Duchenne

Recessiva 
ligada ao X DMD Deficiência total de distrofina

Atraso na aquisição da marcha
Fraqueza muscular proximal 
de membros inferiores de 
início antes dos 5 anos e 
rápida evolução para perda da 
deambulação (geralmente antes 
dos 12 anos)
Fraqueza muscular da cintura 
escapular

Dilatação do VE
Disfunção sistólica do VE
Predileção pelo 
acometimento da parede 
ínfero-lateral do VE
Redução do SLG, 
especialmente dos 
segmentos basais das 
paredes inferior, ínfero-
lateral, ântero-lateral e 
anterior

Distrofia Muscular 
de Becker

Recessiva 
ligada ao X DMD Deficiência parcial de 

distrofina

Semelhante à DMD, mas com 
início ao redor dos 10 anos e 
progressão mais lenta

Distrofias 
Miotônicas

Tipo 1 Autossômica 
dominante DMPK Expansão de repetições CTG

Fraqueza muscular de 
predomínio distal associada à 
fraqueza da musculatura facial, 
com ptose palpebral e fenômeno 
miotônico
Manifestações sistêmicas: 
catarata, resistência insulínica, 
falência gonadal e calvície. 
Pode iniciar ao nascimento 
(congênita), na infância ou na 
vida adulta

Disfunção sistólica do VE
Redução do SLG, 
especialmente do strain 
longitudinal apical
Disfunção diastólica do VE 
com AE normal
Prolapso da valva mitral
Derrame pericárdico

Tipo 2 Autossômica 
dominante CNBP/ZNF9 Expansão de repetições 

CCTG

Fraqueza muscular de 
predomínio proximal
Sintomas menos intensos e com 
evolução mais lenta do que na 
distrofia miotônica do tipo 1.
Não inicia na infância

Distrofias 
Musculares de 
Cinturas

Laminopatia 
(LGMD1)

Autossômica 
dominante LMNA Deficiência de lâmina A/C

Fraqueza muscular de cintura 
escapular e pélvica de início 
durante a infância até a quarta 
década de vida

Dilatação do VE
Disfunção sistólica do VE
Disfunção diastólica do VE

Sarcoglicanopatias 
(LGMD2C-F)

Autossômica 
recessiva

SGCG
SGCA
SGCB
SGCD

Deficiência de beta-
sarcoglicana/gama-
sarcoglicana

Fukutinopatia 
(LGMD2I)

Autossômica 
recessiva FKRP Deficiência de proteína 

relacionada à fukutina

Distrofia 
Muscular de 
Emery-Dreifuss

Tipo 1 Recessiva 
ligada ao X EMD/FHL1 Deficiência de emerina/FHL1 Fraqueza muscular de 

distribuição úmero-peroneal 
associada a contraturas 
articulares precoces e 
proeminentes (extensão do 
pescoço, flexão do cotovelo e 
de tornozelos) com início na 
infância   

Predomínio de dilatação 
biatrial sobre dilatação 
do VE
Atrial standstill e aumento 
do risco cardioembólico
Disfunção sistólica do VE
Disfunção diastólica do VE

Tipo 2
Autossômica 
dominante/
recessiva

LMNA Deficiência de lamina A/C

CNBP/ZNF9: Cellular Nucleic Acid-binding Protein/Zinc Finger Protein 9; CTG: Citosina-Timina-Guanina; DMD: Duchenne Muscular Dystrophy; DMPK: Myotonic 
Dystrophy Protein Kinase; FHL1: Four And A Half LIM Domains 1; FKRP: Fukutin Related Protein LGMD: Limb-girdle Muscular Dystrophy; SLG: Strain longitudinal 
global; SNC: Sistema Nervoso Central.
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cardíaca e, menos frequentemente, apresentam-se como 
CMD.14,16 Essas complicações são mais comuns no tipo 1 do 
que no tipo 2,1,15,17 sendo responsáveis por cerca de 30% das 
mortes na distrofia miotônica do tipo 1.14

As alterações ecocardiográficas são variáveis, podendo 
ocorrer dilatação, disfunção sistólica e hipertrabeculação 
do VE; hipertrofia e disfunção diastólica do VE e prolapso 
da valva mitral.14 Podem ser observados também esclerose 
valvar mitral, aórtica e tricúspide, além de derrame 
pericárdico.14,15 A prevalência de disfunção sistólica do VE 
é de 13,8% na distrofia miotônica do tipo 1.18 A presença 
e a gravidade da disfunção sistólica do VE auxiliam na 
decisão de implante de dispositivos intracardíacos, como 
marca-passo e cardiodesfibrilador implantável, pois são 

preditores de distúrbios de condução e taquiarritmias 
graves.14 O SLG do VE é o parâmetro mais confiável 
para a detecção precoce de disfunção sistólica, sendo 
a redução do strain longitudinal apical o achado mais 
característico.19

Na nossa prática, devido à escassez de sintomas, à 
elevada prevalência de alterações eletrocardiográficas 
e ecocardiográficas subclínicas e ao pior prognóstico 
conferido por essas alterações, recomendamos avaliação 
no momento do diagnóstico, seguida por rotina anual com 
ECG, Holter 24 horas e ecocardiograma transtorácico, 
além de considerar precocemente prevenção primária com 
implante de dispositivos intracardíacos, como marca-passo e 
cardiodesfibrilador implantável.17,19

Figura 2 – Análise do strain longitudinal do ventrículo esquerdo nas incidências apicais de quatro (A), duas (B) e três (C) câmaras, e do strain longitudinal global do 
ventrículo esquerdo (D) de um paciente com distrofia muscular de Duchenne com fração de ejeção do ventrículo esquerdo normal e strain longitudinal global  alterado 
(strain longitudinal global de -17%).

Figura 1 – Fenótipo de cardiomiopatia dilatada em paciente deambulante de 15 anos com DM de Becker. 
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Manifestações cardíacas e achados 
ecocardiográficos das distrofias 
musculares de cinturas

As DMC são um grupo de doenças caracterizadas por 
atrofia e fraqueza muscular da cintura pélvica e escapular.1,16,17 
As DMC mais frequentemente associadas à cardiomiopatia 
são laminopatia (LGMD1B), sarcoglicanopatias (LGMD2C-F) 
e fukutinopatia (LGMD2I).1,17,20 As manifestações clínicas 
cardíacas são semelhantes àquelas de outras DM, incluindo 
CMD, arritmias cardíacas e morte súbita cardíaca.1,17

O padrão ecocardiográfico mais característico é o de CMD, 
com dilatação e disfunção sistólica e diastólica do VE,20 sendo 
que FEVE <50% ocorre em cerca de 80%, 50% e 39 a 45% dos 
pacientes com LGMD2E (beta-sarcoglicanopatia), LGMD2C 
(gama-sarcoglicanopatia) e LGMD2I, respectivamente.17,21-23

As recomendações quanto à periodicidade da avaliação 
ecocardiográfica nas DMC são baseadas em consensos 
de especialistas.17 Na nossa prática, realizamos ECG e 
ecocardiograma transtorácico no diagnóstico e, após, 
anualmente. Estudos são necessários para investigar os 
benefícios da avaliação do strain miocárdico e de outras 
técnicas ecocardiográficas recentes nas DMC.

Manifestações cardíacas e achados 
ecocardiográficos na distrofia muscular 
de Emery-Dreifuss

A EDMD é uma doença rara, caracterizada pela elevada frequência 
de acometimento cardíaco, habitualmente se manifestando como 
arritmias supraventriculares e ventriculares, distúrbios de condução, 
dilatação de câmaras e disfunção sistólica.1,2,16,24,25

Figura 3 – Avaliação do strain longitudinal global de três pacientes com distrofia muscular de Duchenne: (A) paciente do sexo masculino, 10 anos, início dos sintomas 
há 5 anos, deambulante, função sistólica do ventrículo esquerdo preservada, fração de ejeção do ventrículo esquerdo de 65% e strain longitudinal global de -20%; (B) 
paciente do sexo masculino, 12 anos, início dos sintomas há 10 anos, cadeirante, disfunção sistólica precoce do ventrículo esquerdo, fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo de 58% e strain longitudinal global de -14%; e (C) paciente do sexo masculino, 17 anos, início dos sintomas há 15 anos, cadeirante, disfunção sistólica franca 
do ventrículo esquerdo, fração de ejeção do ventrículo esquerdo de 34% e strain longitudinal global de -14%.
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Pico de tensão sistólica

Pico de tensão sistólica

A

B
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Os achados ecocardiográficos mais frequentemente 
encontrados em pacientes com EDMD caracterizam o 
fenótipo de CMD, com dilatação e disfunção sistólica do 
VE, disfunção diastólica do VE e aumento biatrial.1,2,25 Atrial 
standstill e aumento do risco de fenômenos embólicos 
também podem ocorrer.16 Marchel et al. demonstraram que, 
em pacientes com EDMD e mediana de idade de 43 anos, 
até 41% apresentam dilatação do VE e 32% FEVE inferior a 
50%. Aumentos biatriais estão presentes em mais de dois 
terços dos casos e predominam sobre a dilatação ventricular. 
As alterações ecocardiográficas foram semelhantes entre 
EDMD dos tipos 1 e 2, apesar de classicamente as mutações do 
gene LMNA estarem mais frequentemente associadas à CMD, 
insuficiência cardíaca e morte súbita cardíaca, independente 
da presença ou não de envolvimento da musculatura 
esquelética periférica.24

A periodicidade da avaliação ecocardiográfica não está bem 
estabelecida, mas, na nossa prática clínica, recomendamos 

ECG, Holter 24 horas e ecocardiograma transtorácico no 
diagnóstico e, após, anualmente. A literatura é escassa em 
relação ao uso de novas técnicas ecocardiográficas, como 
o strain miocárdico, na EDMD. Devido ao elevado risco 
de distúrbios de condução, arritmias ventriculares e morte 
súbita cardíaca associado à EDMD, o rastreio cardíaco de 
familiares de primeiro grau e carreadoras assintomáticas 
deve ser realizado rotineiramente. Pelo mesmo motivo, 
cardiodesfibrilador implantável como prevenção primária 
deve ser considerado na EDMD do tipo 2.17
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Excursão Sistólica do Anel Tricúspide e do Anel Mitral: Correlação 
com Função Diastólica Ventricular Esquerda
Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion and Mitral Annular Systolic Excursion: Correlation with Left 
Ventricular Diastolic Function

André Américo Bedenko Martins1, Leonardo Yoshida Osaku1, Ana Cristina Camarozano1, Cintia Rocha Fortes 
de Sá1, Daniela de Castro Carmo1, Jerônimo Antonio Fortunato1, Rubens Zenóbio Darwich1, 
Liz Andréa Villela Baroncini1
Hospital da Cruz Vermelha,1 Curitiba, PR, Brasil.

Resumo

Introdução: A excursão sistólica do anel tricúspide e a do anel mitral são parâmetros utilizados para se avaliar a função 
contrátil do ventrículo direito e do ventrículo esquerdo, respectivamente. Pouco se conhece sobre sua relação com a função 
diastólica ventricular esquerda.

Objetivo: Avaliar se os valores de  excursão sistólica do anel tricúspide e do anel mitral se correlacionam com parâmetros 
utilizados na avaliação da função diastólica ventricular esquerda.

Métodos: Estudo observacional transversal. Foram selecionados 219 indivíduos, sendo 116 mulheres, com função sistólica 
preservada de ambos os ventrículos. As análises foram feitas separadamente para os sexos masculino e feminino, por meio 
dos coeficientes de correlação de Pearson e de Sperman. Foram obtidos: excursão sistólica do anel tricúspide, excursão 
sistólica do anel mitral, volumes atriais e medidas relacionadas à avaliação da função diastólica do ventrículo esquerdo ao 
ecocardiograma transtorácico.

Resultados: No sexo feminino, a excursão sistólica do anel mitral se correlacionou positivamente com o e’ lateral (coeficiente 
de correlação de Sperman de 0,22; p=0,016) e a excursão sistólica do anel tricúspide se correlacionou positivamente com a 
relação E/A (coeficiente de correlação de Sperman de 0,23, p=0,037), com o e’ lateral (coeficiente de correlação de Sperman 
de 0,28; p=0,012), com o e’ septal (coeficiente de correlação de Sperman de 0,28; p=0,012) e negativamente com a relação 
E/e’ (coeficiente de correlação de Pearson de -0,27; p=0,018) e onda A (coeficiente de correlação de Pearson de -0,29; p= 
0,009). No sexo masculino, apenas a excursão sistólica do anel mitral se correlacionou positivamente com a onda E (coeficiente 
de correlação de Pearson de 0,21; p=0,037), e’ lateral (coeficiente de correlação de Sperman de 0,34; p <0,001) e e’ septal 
(coeficiente de correlação de Sperman de 0,26; p=0,008). Não houve correlação entre excursão sistólica do anel mitral e do anel 
tricúspide e volumes atriais. A presença de hipertensão arterial sistêmica e diabetes melito influenciou nos valores de excursão 
sistólica do anel tricúspide e do anel mitral correlacionados a ondas E e A, relação E/A, ondas e’ septal e lateral e relação E/e’.

Conclusão: No presente estudo, os valores da excursão sistólica do anel mitral e  do anel tricúspide apresentaram correlação 
significativa com algumas variáveis da função diastólica ventricular esquerda com maior evidência no sexo feminino. 

Palavras-chave: Ecocardiografia; Ventrículos do coração; Função ventricular.

Abstract
Introduction: Tricuspid annular plane systolic excursion and mitral annular systolic excursion are parameters used to assess the systolic function 
of the right ventricle and left ventricle, respectively. Little is known about its relationship with left ventricular diastolic function.

Objective: To assess whether the values of mitral annular systolic excursion and tricuspid annular plane systolic excursion correlate with 
parameters used in the evaluation of left ventricular diastolic function.

Method: Observational cross-sectional study. Two hundred nine individuals were selected, 116 women, with both ventricles normal systolic 
function. The analyzes were performed for men and women, through Pearson correlation coefficient and Sperman correlation coefficient. 
Tricuspid annular plane systolic excursion, mitral annular systolic excursion, atrial volumes and left ventricular diastolic function parameters on 
transthoracic echocardiogram were obtained.
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Results: In women, mitral annular systolic excursion  was positively correlated with lateral e ‘(Sperman correlation coefficient of 0.22; p=0.016) 
and tricuspid annular plane systolic excursion was positively correlated with E / A ratio (Sperman correlation coefficient of 0.23; p=0.037), 
lateral e’ (Sperman correlation coefficient  of 0.28; p=0.012), and septal e’ (Sperman correlation coefficient of 0.28; p=0.012), and negatively 
with the E/e’ ratio (Pearson correlation coefficient of -0.27; p=0.018), and A wave (Pearson correlation coefficient of  -0.29; p=0.009). In men, 
only mitral annular systolic excursion correlated positively with E wave (Pearson correlation coefficient of 0.21; p=0.037), lateral e’ (Sperman 
correlation coefficient of 0.34; p <0.001) and the septal e’ (Sperman correlation coefficient of 0.26; p=0.008). There was no correlation 
between mitral annular systolic excursion E and tricuspid annular plane systolic excursion and atrial volumes. Hypertension and diabetes mellitus 
influenced tricuspid annular plane systolic excursion and mitral annular systolic excursion values correlated to E and A waves, E/A ratio, septal 
and lateral e’ waves, and E/e’ ratio.

Conclusion: In the present study, mitral annular systolic excursion and tricuspid annular plane systolic excursion values ​​showed a significant 
correlation with some parameters of left ventricular diastolic function, with stronger evidence on female sex. 

Keywords: Cardiac function; Cardiovascular disease; COVID-19; Echocardiography; SARS-CoV-2

Introdução
O ciclo cardíaco engloba várias fases e corresponde a 

movimentos interdependentes entre as diversas estruturas 
cardíacas que determinam sua eficiência. Sua análise não 
é possível de forma rápida e precisa.¹ Assim, a avaliação 
cardíaca pelo ecocardiograma transtorácico se baseia na 
aquisição de imagens estáticas e dinâmicas associadas a 
mensurações e comparações com valores predeterminados 
em estudos uni e multicêntricos e dispostos em tabelas as 
quais definem sua normalidade.1,2 

Particularmente, dois valores chamam a atenção, 
devido à sua correlação e dependência entre as 
estruturas cardíacas. São eles: a excursão sistólica do anel 
tricúspide (TAPSE) e a excursão sistólica do anel mitral 
(MAPSE). Ambas correspondem a um dos parâmetros 
utilizados para se avaliar a função contrátil do ventrículo 
direito (VD) e do esquerdo (VE), respectivamente.34 
TAPSE e MAPSE são avaliadas na janela apical de quatro 
câmaras, colocando-se o modo M no ânulo lateral 
tricuspíde ou mitral, respectivamente, e medindo a 
distância do ponto mais baixo atingido pelo anel até o 
ponto mais alto5 (Figura 1). Essas duas medidas podem 
sofrer interferência da angulação do modo M com as 
demais estruturas cardíacas adjacentes, principalmente 
os átrios esquerdo e direito.6,,7 

Sabe-se que o desempenho miocárdico está diretamente 
relacionado à arquitetura ventricular. As fibras miocárdicas 
circunferênciais e longitudinais, além de favorecerem a sístole 
e a diástole, por meio do encurtamento/alargamento, também 
favorecem o deslocamento dos anéis mitral e tricúspide no 
ciclo cardíaco.8,9 Toda disfunção, seja sistólica ou diastólica, 
teoricamente alteraria esses movimentos, os quais poderiam 
ser avaliados quantitativamente pela medida da MAPSE e da 
TAPSE. Artigos prévios já confirmaram a relação da MAPSE 
com a função sistólica do VE,5 inclusive com sensibilidade 
semelhante ao strain longitudinal,8 porém, ainda pouco se 
conhece sobre sua relação com a função diastólica ventricular 
esquerda. O mesmo é verdadeiro para relação a TAPSE.3,4

O objetivo do presente estudo foi avaliar se os valores de 
MAPSE e TAPSE se correlacionam com parâmetros utilizados 
na avaliação da função diastólica do VE e se existe diferença 
entre os sexos no comportamento dessas variáveis.10,12 

Métodos

População estudada
Estudo observacional, transversal. Foram selecionados 

219 pacientes, sendo 116 do sexo feminino (53%), 
provenientes do ambulatório de Cardiologia do Hospital 

Figura 1 – Excursão sistólica do plano do anel valvar tricúspide. 
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da Cruz Vermelha, em Curitiba (PR), de qualquer etnia, 
referendados pelo médico assistente para realização de 
ecocardiograma transtorácico por qualquer indicação clínica. 
A escolha dos pacientes não foi estabelecida por nenhum 
critério estatístico, mas por conveniência, de acordo com 
a disponibilidade do indivíduo em participar da pesquisa. 
Para cada paciente, foi preenchida uma ficha de protocolo 
envolvendo parâmetros clínicos e ecocardiográficos. Os 
seguintes dados clínicos foram coletados: idade, sexo, 
peso, altura, índice de massa corporal (IMC), presença de 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes melito (DM), 
doença arterial coronariana (DAC), tabagismo (atual ou 
pregresso) e dislipidemia. Os diagnósticos da HAS, DM, 
dislipidemia e tabagismo constavam dos prontuários dos 
pacientes e/ou foram relatados por eles mesmo (informação 
referida). A presença de DAC foi confirmada por dados de 
prontuário médico e do próprio paciente, incluindo infarto 
do miocárdio não fatal e revascularização miocárdica 
cirúrgica ou percutânea. Medicamentos em uso regular pelo 
paciente também foram anotados. 

Os critérios de exclusão foram: pacientes com doenças 
valvares significativas (moderadas e graves); portadores de 
próteses valvares;  com alterações segmentares de contração 
do VE por cardiopatia isquêmica ou outras miocardiopatias; 
com enfisema pulmonar ou doença pulmonar obstrutiva 
crônica declarada; com hipertensão arterial pulmonar 
moderada a grave (pressão sistólica na artéria pulmonar 
– PSAP – >50mmHg); com disfunção contrátil ventricular 
esquerda (fração de ejeção <52% para homens e <54% 
para mulheres); portadores de doenças infiltrativas e 
periocardiopatias; portadores de cardiopatia congênita 
com hiperfluxo pulmonar com ou sem correção cirúrgica; 
portadores de marca-passo ou com ritmo de fibrilação 
atrial e com graus avançados de disfunção diastólica do VE 
(graus II e III). Indivíduos que apresentavam qualquer das 
condições descritas foram automaticamente excluídos do 
estudo. Somente pacientes que preencheram os critérios 
de escolha foram convidados a participar. 

Os pacientes foram submetidos a um ecocardiograma 
transtorácico bidimensional completo obtido de um dos 

equipamentos de ecocardiografia modelos Phillips IE 33, 
Envisor ou Vivid e General Electric. Todas as janelas acústicas, 
com todas as medidas e análises ecocardiográficas padrão, 
foram realizadas em cada paciente. As medidas sonográficas 
foram feitas por dois ecocardiografistas experientes com 
título de habilitação em ecocardiografia pelo Departamento 
de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia (DIC-SBC). 

Todos os pacientes assinaram um Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido. O estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa local.

Os parâmetros ecocardiográficos principais analisados 
neste estudo foram volume indexado do átrio direito (normal 
até 27mL/m² em mulheres e até 32 mL/m² em homens) 
medido na janela apical de quatro câmaras; TAPSE medida na 
janela apical de quatro câmaras (normal ≥17mm; Figura 1); 
volume indexado do átrio esquerdo (normal até 34 mL/m² 
para mulheres e homens) medido na janela apical de 
quatro câmaras e MAPSE medida na janela apical de quatro 
câmaras (normal ≥12mm), na parede lateral do anel valvar. 
As medidas nas paredes anterior, posterior e septal do anel 
foram excluídas devido a maior possibilidade de erros e por 
alterações causadas por sobrecarga de pressão, isquemia, 
necrose e interdependência dos ventrículos por meio 
do septo interventricular3 (Figura 2). Outros parâmetros 
ecocardiográficos analisados neste estudo foram: ao 
Doppler espectral transmitral, a velocidade da onda E, a 
velocidade da onda A, a relação E/A; ao Doppler tecidual 
do anel mitral, a velocidade da onda e’ septal, velocidade 
da onda e’ lateral, velocidade média entre e’ septal e e’ 
lateral, relação E/e’ (velocidade da onda E/velocidade 
média entre e’ septal e e’ lateral); e ao Doppler espectral 
contínuo do refluxo tricuspídeo, a PSAP, em mmHg, por 
meio da velocidade máxima da regurgitação tricúspide 
(m/s), quando presente, e diâmetro da veia cava inferior 
(mm).

Todas as quantificações e os valores considerados no 
presente estudo foram baseados nas diretrizes da American 
Society of Echocardiography (ASE) e da European Association 
of Cardiovascular Imaging (EACVI).13,16

Figura 2 – Excursão sistólica do plano do anel valvar mitral.
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Análise estatística
Os resultados obtidos no estudo foram descritos por 

médias, medianas, valores mínimos, valores máximos e 
desvios-padrões (variáveis quantitativas) ou por frequências 
e percentuais (variáveis categóricas). Para a avaliação da 
associação entre duas variáveis quantitativas, foi estimado o 
coeficiente de correlação de Pearson (CCP) ou de Spearman 
(CCS). A comparação de dois grupos em relação a variáveis 
quantitativas foi realizada pelo teste t de Student para amostras 
independentes ou o teste não paramétrico de Mann-Whitney. 
Mais de dois grupos foram comparados considerando-se o 
modelo de análise da variância (Anova) com um fator e o 
teste least significant difference (LSD) para as comparações 
múltiplas ou o teste não paramétrico de Kruskal-Wallis. Para 
avaliar se MAPSE ou TAPSE estavam associadas às variáveis 
relativas à função diastólica independentemente de HAS, DM, 
IMC e DSLP, foram ajustados três modelos de regressão linear 
para MAPSE ou TAPSE. O primeiro incluiu HAS e a variável 
de função diastólica, o segundo incluiu DM e a variável de 
função diastólica, e o terceiro incluiu HAS, DM, IMC, DSLP 
e a variável de função diastólica. A condição de normalidade 
das variáveis foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. 
Valores de p<0,05 indicaram significância estatística. 

Os dados foram analisados com o programa computacional 
IBM Statistical Package for the Social Scences (SPSS), versão 
20.0 (Armonk, NY: IBM Corp).

Resultados
Foram excluídos da análise final 140 pacientes por não 

preencherem os critérios estabelecidos. As características 
clínicas da população estudada, 116 mulheres (62,8 ± 13,4 
anos; IMC de 28,8 ± 5,4kg/m²) e 101 homens (60,9 ± 16,5 
anos; IMC de 27,4 ± 5,5kg/m²) estão dispostas na Tabela 
1. A prevalência de comorbidades cardiovasculares entre os 
gêneros foi semelhante, com predomínio de HAS e presença 
de disfunção diastólica grau I (75% das mulheres e 70% dos 
homens) sobre as outras comorbidades estudadas, sendo 
que as mulheres apresentaram maior incidência de HAS. Os 
parâmetros ecocardiográficos basais da população estudada 
estão dispostos na Tabela 2, separadas por gênero. No sexo 
feminino (Tabela 3), a MAPSE se correlacionou positivamente 
com o e’ lateral (CCS de 0,22; p=0,016), e a TAPSE se 
correlacionou positivamente com a relação E/A (CCS de 
0,23; p=0,037), com o e’ lateral (CCS de 0,28; p=0,012), 
com o e’ septal (CCS de 0,28; p=0,012) e negativamente 
com a relação E/e’ (CCP de -0,27; p=0,018) e com a onda 
A (CCP de -0,29; p= 0,009). No sexo masculino, apenas a 
MAPSE se correlacionou positivamente com a onda E (CCP 
de 0,21; p=0,037), onda e’ lateral (CCS de 0,34; p <0,001) 
e onda e’ septal (CCS de 0,26, p=0,008). A TAPSE, no sexo 
masculino, não se correlacionou com nenhuma variável. Não 
houve correlação entre MAPSE e TAPSE e os volumes atriais 
em ambos os sexos. Quanto à classificação de disfunção 
diastólica grau I e função diastólica de VE preservada (sendo 
consideradas como variável categórica), não foi encontrada 
diferença significativa nos valores de TAPSE e /ou MAPSE 
(dados não mostrados). A idade apresentou correlação 
negativa com a onda A, relação E/A, onda e’ septal e onda e’ 

lateral, e correlação positiva com a onda A, a desaceleração 
da onda E e o VAE em ambos os sexos (Tabela 4). Não houve 
correlação entre idade e valores de TAPSE ou MAPSE em 
ambos os sexos. Na presença de HAS, no sexo feminino, a 
MAPSE se correlacionou positiva e significativamente com 
a relação E/A, com onda e’ septal e onda e’ lateral, tanto 
de maneira isolada quanto na análise em conjunto com as 
demais variáveis categóricas. Da mesma maneira, a TAPSE, 
no sexo feminino, correlacionou-se positivamente com 
a relação E/A, com a onda e’ septal e onda e’ lateral, e 
negativamente com a onda A e a relação E/e’. A presença 
de DM, no sexo feminino, correlacionou positivamente a 
MAPSE apenas com as ondas e’ septal e lateral, e a TAPSE 
negativamente com a onda A e relação E/e’ e positivamente 

Tabela 1 – Características clínicas da população estudada. 

Variável Classificação 
Sexo 
feminino

Sexo 
masculino

n % n %

Hipertensão arterial sistêmica
Não 31 26,7% 43 42,6%
Sim 85 73,3% 58 57,4%

Diabetes mellitus
Não 89 76,7% 73 72,3%
Sim 27 23,3% 28 27,7%

Dislipidemia
Não 70 60,3% 68 67,3%
Sim 46 39,7% 33 32,7%

Tabagismo
Não 28 71,8% 27 79,4%
Sim 11 28,2% 7 20,6%

Doença arterial coronariana
Não 101 87,1% 70 69,3%
Sim 15 12,9% 31 30,7%

Grau disfunção diastólica
Não 9 24,3% 10 29,4%
Grau I 28 75,7% 24 70,6%

Tabela 2 – Parâmetros ecocardiográficos basais da população 
estudada.

n
Sexo 
feminino 
Média ± DP

n
Sexo 
masculino
Média ± DP

Onda E, m/s 116 0,69 ± 0,18 103 0,65 ± 0,21
Onda A, m/s 116 0,79 ± 0,20 103 0,77 ± 0,19
Relação E/A 116 0,94 ± 0,40 103 0,90 ± 0,41
e’ Septal, m/s 116 0,08 ± 0,03 102 0,08 ± 0,03
e’ Lateral, m/s 116 0,10 ± 0,04 102 0,10 ± 0,04
Relação E/e’ 116 8,58 ± 2,74 102 7,6 ± 2,2
PSAP, mmHg 77 28,2 ± 6,7 46 26,8 ± 5,8
Volume atrial esquerdo, mL/m2 116 30,9 ± 10,7 102 31,2 ± 9,2
MAPSE, mm 116 15,6 ± 2,5 103 16,3 ± 2,8
Velocidade Tricúspide, m/s 77 2,34 ± 0,41 45 2,3 ± 0,3
TAPSE, mm 79 23,8 ± 3,0 70 23,5 ± 3,0
Volume atrial direito, mL/m² 79 21,2 ± 7,0 69 21,4 ± 7,6

p não significativo para todas as variáveis; PSAP: pressão sistólica na 
artéria pulmonar; MAPSE: excursão sistólica do plano do anel mitral; TAPSE: 
excursão sistólica do plano do anel tricúspide.
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Tabela 3 – Correlação entre excursão sistólica do plano do anel 
mitral e excursão sistólica do plano do anel tricúspide e índices de 
função diastólica ventricular esquerda.

Variável Sexo feminino Sexo masculino

n r Valor de p n r Valor de p

MAPSE x volume AE 116 0,04 0,686 102 0,09 0,378

MAPSE x volume AD 79 -0,05 0,684 69 0,13 0,293

TAPSE x volume AE 79 -0,06 0,621 70 0,18 0,130

TAPSE x volume AD 79 0,10 0,383 69 0,06 0,608

MAPSE x onda E, m/s 116 0,16 0,086 103 0,21 0,037

MAPSE x onda A, m/s 116 -0,04 0,671 103 0,15 0,131

MAPSE x relação E/A 116 0,13 0,164 103 0,10 0,303

MAPSE x e’ septal, (m/s) 116 0,10 0,310 102 0,26 0,008

MAPSEx e’ lateral, m/s 116 0,22 0,016 102 0,34 <0,001

MAPSE x E/e’ 116 -0,07 0,475 102 -0,11 0,257

TAPSE x onda E, m/s 79 0,10 0,395 70 0,04 0,738

TAPSE x onda A, m/s 79 -0,29 0,009 70 0,09 0,455

TAPSE x relação E/A 79 0,23 0,037 70 -0,04 0,743

TAPSE x e’ septal, m/s 79 0,28 0,012 69 0,01 0,957

TAPSE x e’ lateral, m/s 79 0,28 0,012 69 -0,13 0,291

TAPSE x E/e’ 79 -0,27 0,018 69 0,17 0,161
MAPSE: excursão sistólica do plano do anel mitral; AE: átrio esquerdo; 
TAPSE: excursão sistólica do plano do anel tricúspide; AD: átrio direito.

Tabela 4 – Correlação entre idade (anos) e variáveis 
ecocardiográficas.

Variáveis
Sexo feminino Sexo masculino

n r Valor de p n r Valor de p

Idade x onda E (m/s) 116 -0,39 <0,001 101 -0,49 <0,001

Idade x onda A (m/s) 116 0,56 <0,001 101 0,45 <0,001

Idade x relação E/A 116 -0,63 <0,001 101 -0,51 <0,001

Idade x e’ septal (m/s) 116 -0,33 <0,001 101 -0,37 <0,001

Idade x e’ lateral (m/s) 116 -0,46 <0,001 101 -0,52 <0,001

Idade x E/e’ 116 0,17 0,070 101 0,18 0,069

Idade x tempo de 
desaceleração da onda E (s) 116 0,23 0,012 100 0,28 0,005

Idade x PSAP (mmHG) 77 0,34 0,003 45 -0,01 0,970

Idade x volume AE (ml/m2) 116 0,28 0,002 100 0,33 0,001

Idade x MAPSE (mm) 116 -0,15 0,102 101 -0,05 0,608

Idade x Vel. R. Tric. (m/s) 77 0,28 0,015 45 0,10 0,533

Idade x TAPSE 79 -0,15 0,194 68 0,06 0,630

Idade x Vol AD 79 0,19 0,101 67 0,23 0,064

Idade x s’ basal VD 79 -0,11 0,314 67 -0,21 0,081
r: coeficiente de correlação de Pearson (onda E, onda A, E/e’, T acel E, T 
desacel E, PSAP, volume do átrio esquerdo, MAPSE, vel R tric, VCI, TAPSE, 
volume do átrio direito, área do átrio direito); coeficiente de correlação de 
Spearman (relação E/A, e’Septal, e’lateral, s’lateral do ventrículo direito, 
s’basal do ventrículo direito). PSAP: pressão sistólica na artéria pulmonar; 

Tabela 5 – Associação entre variáveis categóricas e excursão 
sistólica do plano do anel mitral no sexo feminino.

Variáveis 
independentes 
(n=116)

Coeficiente 
estimado IC95% p*

Modelo 1
HAS 0,80 -0,26; 1,87 0,140
Rel. E/A 1,39 0,20; 2,58 0,024

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,32 -1,39; 0,76 0,565
Relação E/A 1,01 -0,14; 2,16 0,087

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,48 -1,60; 0,64 0,404
HAS 0,84 -0,28; 1,96 0,144
Relação E/A 1,34 0,11; 2,58 0,035

Modelo 1
HAS 0,48 -0,52; 1,48 0,347
e’ Septal (m/s) 20,53 4,39; 36,7 0,014

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,29 -1,35; 0,77 0,595
e’ Septal (m/s) 19,15 2,78; 35,5 0,024

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,42 -1,54; 0,70 0,460
HAS 0,54 -0,53; 1,60 0,325
e’ Septal (m/s) 20,60 3,54; 37,6 0,020

Modelo 1
HAS 0,86 -0,17; 1,88 0,104
e’ Lateral (m/s) 20,03 7,42; 32,6 0,002

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,14 -1,22; 0,93 0,793
e’ Lateral (m/s) 16,52 3,90; 29,1 0,012

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,33 -1,44; 0,78 0,560
HAS 0,84 -0,24; 1,91 0,130
e’ Lateral (m/s) 20,02 6,69; 33,3 0,004

HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica, IC95%: intervalo de confiança de 95%. 
*Modelo de Regressão Linear, p<0,05.

com as ondas e’ septal e lateral (Tabelas 5 e 6). No sexo 
masculino, os valores de MAPSE, na presença de HAS e/ou 
DM, correlacionaram-se positivamente com a onda E, onda 
e’ septal e onda e’ lateral (Tabela 7). Entretanto, os valores 
de TAPSE não foram influenciados pela presença de HAS e/
ou DM (dados não mostrados). A presença de dislipidemia, 
DAC, tabagismo e IMC não influenciou nos valores de TAPSE 
e MAPSE em ambos os sexos (dados não mostrados).

Discussão
No presente estudo, foi encontrada correlação significativa 

entre os valores de TAPSE e MAPSE com alguns dos 
principais parâmetros da função diastólica de VE. Houve 
maior correlação no sexo feminino, quando comparado 
ao masculino, principalmente na avaliação da TAPSE. O 
estudo de Modin et al.17 demonstrou que a TAPSE apresenta 
correlação inversa com idade, presença de HAS e relação E/e’, 
e valores menores de TAPSE estão associados a uma maior 
mortalidade cardiovascular, independentemente do sexo. 
A população aqui estudada apresentou maior prevalência 
de HAS entre as mulheres (73%) quando comparadas aos 
homens (57%), sendo que a relação E/e’ (semelhante ao estudo 
de Modin et al.17) e a onda A apresentaram maiores valores 
quanto menor a TAPSE. Concomitantemente, a relação E/A 
e ondas e’ lateral e e’ septal apresentaram correlação positiva 
com a TAPSE, e menores valores de TAPSE corresponderam 
a menores valores de relação E/A, e’ lateral e e’ septal. Todos 
esses achados indicam uma progressão ou piora da função 
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diastólica do VE associada a um menor valor da TAPSE, ou 
seja, a disfunção sistólica do VD se associa a uma disfunção 
diastólica de VE progressiva, principalmente no sexo feminino. 
Entretanto, estudo prévios10-12 já demonstraram efeito mais 
acentuado e maior prevalência de HAS no sexo feminino. 
Em adição, os dados aqui apresentados, mostram correlação 
independente entre HAS, TAPSE, MAPSE e variáveis diastólicas 
mais evidentes nas mulheres, sendo que, no sexo masculino, 
apenas a MAPSE sofreu alguma influência da presença de 
HAS. Assim, não se descarta que a maior prevalência de HAS, 
na população feminina aqui estudada, tenha influenciado 
nos resultados. Com relação à presença de DM, também foi 
observada correlação entre valores de MAPSE, com valores de 
ondas e’ septal e lateral em ambos os sexos, e com a onda E 
apenas no sexo masculino. A presença de DM sabidamente se 

correlaciona à disfunção diastólica ventricular esquerda pré-
clínica, a qual piora significativamente ao longo dos anos de 
doença, independentemente da presença de HAS ou DAC. 

Outros estudos18-20 já demonstraram diferenças significativas 
entre homens e mulheres na estrutura e na função ventriculares, 
principalmente relacionadas ao VD, causando maior impacto 
no prognóstico de morbidade e de mortalidade cardiovascular 
no sexo feminino. Em adição, mulheres apresentam maior 
prevalência de insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
do VE preservada (ICFEP) em relação aos homens, indicando 
disfunção diastólica como causa predominante da insuficiência 
cardíaca (IC) no sexo feminino.21-22 Lundorff et al.,20 em uma 
população de pacientes com IC com fração de ejeção do VE 
reduzida (ICFER), identificaram, no sexo feminino, maiores 
valores da relação E/e’ e menores valores de ondas e’ lateral 
e septal ao Doppler tecidual do anel mitral, sendo que a 
TAPSE e o tempo de relaxamento isovolumétrico do VE (TRIV) 
determinaram um pior prognóstico cardiovascular. Assim, os 
achados na população aqui estudada, estão em concordância 
com a literatura vigente, que identifica forte correlação da 
função sistólica do VD, avaliada principalmente por meio 
da TAPSE, com a função diastólica do VE no sexo feminino. 
Corroborando esses achados, identificou-se, na análise uni e 
multivariada, que a presença de HAS influenciou nos valores 
de TAPSE apenas no sexo feminino.

Na análise da MAPSE, evidenciou-se sua correlação 
positiva, tanto em mulheres quanto em homens, com os 
valores de e’ lateral, sendo que, nos homens, também 
se correlacionou positivamente com a e’ septal e onda 

Tabela 6 – Associação entre variáveis categóricas e excursão 
sistólica do plano do anel tricúspide no sexo feminino.

Variáveis 
independentes (n=79)

Coeficiente 
estimado IC95% p*

Modelo 1
HAS 0,35 -1,13; 1,84 0,641
Onda A (m/s) -4,91 -8,5; -1,33 0,009

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,14 -1,78; 1,49 0,864
Onda A (m/s) -4,66 -8,25; -1,07 0,013

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,14 -1,89; 1,62 0,879
HAS 0,42 -1,15; 1,99 0,599
Onda A (m/s) -4,43 -8,43; -0,43 0,033

Modelo 1
HAS 0,35 -1,19; 1,89 0,657
Rel. E/A 1,80 0,05; 3,54 0,047

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,28 -1,94; 1,39 0,746
Rel. E/A 1,63 -0,09; 3,35 0,067

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,24 -2,01; 1,53 0,791
HAS 0,42 -1,19; 2,03 0,611
Rel. E/A 1,56 -0,31; 3,42 0,107

Modelo 1
HAS -0,07 -1,5; 1,37 0,929
e’ Septal (m/s) 34,79 11,87; 57,7 0,004

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,18 -1,79; 1,42 0,826
e’ Septal (m/s) 34,32 11,0; 57,6 0,005

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,13 -1,85; 1,60 0,886
HAS 0,06 -1,46; 1,58 0,942
e’ Septal (m/s) 34,02 8,94; 59,1 0,010

Modelo 1
HAS 0,41 -1,08; 1,91 0,590
e’ Lateral (m/s) 26,50 6,87; 46,1 0,010

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,05 -1,71; 1,61 0,952
e’ Lateral (m/s) 25,01 5,23; 44,8 0,015

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,05 -1,80; 1,70 0,955
HAS 0,48 -1,08; 2,05 0,547
e’ Lateral (m/s) 25,76 4,55; 47,0 0,020

Modelo 1
HAS 0,08 -1,39; 1,55 0,916
E/e’ -0,27 -0,49; -0,05 0,018

Modelo 2
Diabetes Mellitus -0,30 -1,93; 1,33 0,720
E/e’ -0,26 -0,48; -0,04 0,023

Modelo 3
Diabetes Mellitus -0,24 -1,99; 1,50 0,784
HAS 0,18 -1,37; 1,73 0,820
E/e’ -0,25 -0,48; -0,02 0,038

HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica, IC95%: intervalo de confiança de 95%. 
*Modelo de Regressão Linear, p<0,05.

Tabela 7 – Associação entre variáveis categóricas e excursão 
sistólica do plano do anel mitral no sexo masculino.

Variáveis 
independentes (n=101)

Coeficiente 
estimado IC95% p*

Modelo 1
HAS 0,28 -0,84; 1,41 0,625
Onda E (m/s) 2,85 0,23; 5,46 0,036

Modelo 2
Diabetes Mellitus 1,01 -0,20; 2,23 0,105
Onda E (m/s) 2,91 0,35; 5,47 0,028

Modelo 3
Diabetes Mellitus 0,12 -1,28; 1,51 0,872
HAS -0,63 -1,89; 0,62 0,324
Onda E (m/s) 2,82 0,28; 5,36 0,032

Modelo 1
HAS 0,37 -0,77; 1,51 0,526
e’ Septal (m/s) 21,57 1,85; 41,3 0,034

Modelo 2
Diabetes Mellitus 1,12 -0,11; 2,34 0,076
e’ Septal (m/s) 22,65 3,55; 41,8 0,022

Modelo 3
Diabetes Mellitus 0,13 -1,25; 1,50 0,855
HAS -0,58 -1,82; 0,66 0,361
e’ Septal (m/s) 26,26 7,19; 45,33 0,008

Modelo 1
HAS 0,42 -0,72; 1,56 0,472
e’ Lateral (m/s) 16,42 3,00; 29,8 0,018

Modelo 2
Diabetes Mellitus 1,13 -0,09; 2,34 0,072
e’ Lateral (m/s) 16,91 3,95; 29,9 0,012

Modelo 3
Diabetes Mellitus 0,20 -1,17; 1,58 0,772
HAS -0,48 -1,73; 0,77 0,451
e’ Lateral (m/s) 18,34 5,33; 31,3 0,007

HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica, IC95%: intervalo de confiança de 95%. 
*Modelo de Regressão Linear, p<0,05.
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E. Seria possível inferir que maiores valores de MAPSE 
se correlacionam a uma melhor função diastólica de VE. 
Entretanto, o movimento do plano do anel atrioventricular 
é bem conhecido devido à sua correlação com a função 
sistólica ventricular esquerda. Valores menores de MAPSE 
estão associados a eventos adversos em várias doenças 
cardiovasculares.23 Não foram encontrados, na literatura 
vigente, trabalhos que correlacionem, de forma significativa e 
definitiva, valores de MAPSE com índices de função diastólica 
do VE. Muito pelo contrário, os poucos trabalhos existentes 
falharam em encontrar tal associação24,25 e são unânimes em 
identificar a necessidade de mais estudos nesta área. 

Outro achado relevante aqui apresentado foi a associação 
dos parâmetros da função diastólica do VE com a idade, sendo 
que os valores de TAPSE e MAPSE não foram influenciados 
por essa função. Sabe-se que a prevalência da disfunção 
diastólica de VE aumenta com a idade, principalmente em 
mulheres hipertensas,26-28 indicando piora progressiva no 
relaxamento ventricular esquerdo. Entretanto, nenhum estudo 
correlacionou, de forma consistente, valores de TAPSE e 
MAPSE com o avanço da idade. Mais uma vez, os achados 
do presente estudo estão de acordo com a literatura vigente. 

Algumas limitações dos dados aqui apresentados devem 
ser citadas. Primeiro, não se afasta a possibilidade de que o 
número relativamente pequeno de participantes e a maior 
prevalência de HAS no sexo feminino possam ter influenciado 
nos resultados obtidos. O número pequeno de indivíduos 
selecionados pode também ter corroborado o fato de não terem 
sido encontradas diferenças significativas nos valores de TAPSE e 

MAPSE quando se classificou a função diastólica como variável 
categórica. Por último, os critérios de exclusão foram rígidos, 
excluindo pacientes com graus avançados (II e III) de disfunção 
diastólica e disfunção sistólica de VE, não possibilitando avaliar 
o comportamento dos valores da MAPSE e TAPSE nestes casos. 

Conclusão
Os valores da excursão sistólica do anel tricúspide e da 

excursão sistólica do anel mitral apresentaram correlação 
significativa com algumas variáveis da função diastólica 
ventricular esquerda, principalmente no sexo feminino. Mais 
estudos se fazem necessários nesta área. 
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Resumo

O diabetes melito é o maior fator de risco para doença arterial coronariana. Além da longa duração de diabetes, outros fatores, 
como presença de doença arterial periférica e tabagismo são fortes preditores para anormalidades na cintilografia de perfusão 
do miocárdio. O objetivo deste estudo foi avaliar o impacto dos fatores de risco de pacientes diabéticos nos resultados da 
cintilografia de perfusão do miocárdio e comparar com os resultados de pacientes não diabéticos em uma clínica de medicina 
nuclear. Foi realizado um estudo transversal retrospectivo por meio da análise de prontuários de pacientes que realizaram 
cintilografia miocárdica no período de 2010 a 2019. Foram avaliados 34.736 prontuários. Analisando a fase de estresse da 
cintilografia de perfusão do miocárdio, os portadores de diabetes melito precisaram receber estímulo farmacológico duas 
vezes mais que os não diabéticos para sua realização. Também foram avaliados fatores que tivessem impacto negativo no 
resultado da cintilografia de perfusão do miocárdio, e foi visto que o diabetes melito (33,6%), a insulinoterapia (18,1%), a 
hipertensão arterial sistêmica (69,9%), a dislipidemia (53%), o sedentarismo (83,1%), o uso de estresse farmacológico (50,6%), 
a dor torácica típica (8,5%) e a angina limitante durante o teste (1,7%) estiveram associados significativamente (p<0,001) a 
anormalidades neste exame. 

Palavras-chave: Diabetes mellitus; Cintilografia de ventilação/perfusão; Fatores de risco.

Abstract
Diabetes mellitus (DM) is the greatest risk factor for coronary artery disease. In addition to a long duration of diabetes, the presence of 
peripheral arterial disease and smoking are strong predictors of abnormalities on myocardial perfusion scintigraphy (MPS). This study 
aimed to assess the impact of risk factors in diabetic patients on MPS results and compare them with those of non-diabetic patients in 
a nuclear medicine clinic. A retrospective cross-sectional study was performed through the analysis of the medical records of patients 
who underwent MPS in 2010–2019. A total of 34,736 medical records were evaluated. Analyzing the stress phase of MPS, DM patients 
required two-fold more pharmacological stimulation than non-diabetic patients for MPS. Factors that negatively impact the MPS results 
were also evaluated, and DM (33.6%), insulin therapy (18.1%), systemic arterial hypertension (69.9%), dyslipidemia (53%), sedentary 
lifestyle (83.1%), use of pharmacological stress (50.6%), typical chest pain (8.5%), and limiting angina during the test (1.7%) were 
significantly associated (p < 0.001) with test abnormalities.

Keywords: Diabetes Mellitus; Ventilation-Perfusion Scan; Pharmacological Stress.
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Introdução
O diabetes melito (DM) se tornou uma doença de alta 

prevalência, morbidade e mortalidade em todo o mundo e 
acarreta sérios problemas na saúde pública, especialmente em 
países subdesenvolvidos ou em desenvolvimento.1 Atualmente, 
382 milhões de pessoas vivem com DM e estima-se que, até 
2035, tenhamos 592 milhões de pessoas com essa comorbidade, 

sendo projetado para o Brasil em torno de 11 milhões de 
indivíduos.2 Quanto à mortalidade, em 2013, cerca de 5,1 
milhões de pessoas morreram em decorrência de complicações 
da doença.3,4 Todo esse salto de incidência acontece 
principalmente pelo envelhecimento da população, pelos novos 
hábitos alimentares, pela obesidade e pelo sedentarismo, que se 
tornaram práticas comuns da nossa atual sociedade.1,3
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O diabetes é uma das doenças que mais apresentam 
complicações, tanto precoces quanto tardias, e todas com um 
prognóstico ruim, se não forem tratadas.5,6 O estudo Framingham 
aponta que diabéticos têm risco de duas a quatro vezes maior de 
desenvolver uma doença coronariana em relação aos indivíduos 
sem diabetes.7 Isso acontece porque o processo aterosclerótico 
em pacientes com DM evolui mais cedo e de forma mais 
acelerada do que na população em geral.2,8

As principais causas de morte nos acometidos por DM 
são infarto agudo do miocárdio (IAM) e acidente vascular 
cerebral (AVC), porém nem sempre os pacientes apresentam 
suspeita clínica compatível com esses eventos arteriais agudos, 
causando grande atraso no início do tratamento cardiovascular 
desses indivíduos.3,5 Haffner et al. estimam que o risco de 
morte em um período de 10 anos em pacientes com doença 
arterial coronariana (DAC) e DM excede 70%, e, ainda, a taxa 
de mortalidade por doenças cardiovasculares em pacientes 
diabéticos sem passado de IAM é semelhante à de pacientes 
sem DM tipo 2 com histórico de IAM. Além disso, a associação 
de DM e DAC também já é vista nos estágios iniciais de 
intolerância à glicose e glicemia de jejum anormal.6,9

Assim, é importante perceber a relevância de um 
diagnóstico precoce desses pacientes, a fim de evitar 
desfechos negativos. Além da investigação dos fatores de 
risco tradicionais, o rastreamento de doença cardiovascular 
em pacientes diabéticos também deve ser complementado 
com outros exames, como eletrocardiograma (ECG), 
ecocardiograma, teste ergométrico, cintilografia de perfusão 
do miocárdio (CPM) e ressonância nuclear magnética.10

A American Diabetes Association (ADA) recomenda que 
pacientes diabéticos com sintomas de coronariopatia, típicos 
ou atípicos, ou com ECG de repouso com alterações sugestivas 
de IAM devem ser submetidos a ecocardiograma ou CPM sob 
estresse físico ou farmacológico. No caso de assintomáticos, 
com idade acima de 35 anos, sedentários e que planejam 
iniciar atividade física, ou apresentando arteriopatia 
(periférica ou carotídea), ou pelo menos com dois fatores de 
risco (hipertensão arterial sistêmica – HAS – , dislipidemia, 
tabagismo, história familiar de IAM e albuminúria), o teste 
ergométrico é o exame mais indicado nesses casos.11

Em quesitos de especificidade e sensibilidade, a CPM 
para avaliação de DAC apresenta valores de 74% e 88%, 
respectivamente. Ainda assim, a Diretriz Brasileira de 
Cardiologia Nuclear de 2020 ressalta que os pacientes com risco 
intermediário de doença isquêmica do coração se beneficiam 
mais com a CPM do que pacientes com baixo risco.12,13

O estudo BARDOT (Basel Asymptomatic High-Risk 
Diabetics’ Outcome Trial) multicêntrico, realizado com 400 
pacientes diabéticos sem histórico ou sintomas para DAC, 
revelou que ser do sexo masculino, ter longa duração de 
diabetes, presença de doença arterial periférica, tabagismo e 
pressão arterial sistólica elevada foram preditores fortes para 
anormalidades na CPM. Quando mais de três fatores estavam 
presentes, 47% dos pacientes apresentaram cintilografia 
anormal. Além disso, durante o estudo, mostrou-se que 22% 
dos pacientes avaliados eram portadores de DAC silenciosa.6 

Em contrapartida, o ensaio clínico DIAD (Detection of 
Ischemia in Asymptomatic Diabetics) questiona a cintilografia 

miocárdica como exame de rastreio. Nesse estudo, foram 
avaliados 1.123 pacientes com diabetes tipo 2 sem sintomas de 
doença coronariana e sem doença coronariana previamente 
reconhecida, e observou-se que a taxa de eventos cardíacos 
foi pequena e não foi significativamente reduzida pelo 
rastreamento de isquemia miocárdica com cintilografia de 
perfusão com adenosina durante um seguimento de 4,8 anos.7

Assim, o objetivo deste trabalho foi comparar o impacto 
dos fatores de risco cardiovascular nos resultados da CPM 
entre pacientes diabéticos e não diabéticos.

Métodos
Foi realizado um estudo clínico, retrospectivo, transversal 

e observacional por meio da análise de prontuários de 
pacientes que realizaram cintilografia miocárdica no período 
de fevereiro de 2010 a maio de 2019 em um serviço privado 
de medicina nuclear na cidade de Curitiba (PR).

Nesse intervalo, 44.584 pacientes realizaram a CPM. 
Destes, 9.848 foram removidos devido aos critérios de 
exclusão (história de DAC prévia, cardiopatias congênitas, 
idade inferior a 18 anos e status de diabetes desconhecido). 
A amostra final foi de 34.736 pacientes, dividindo-a em dois 
grupos, sendo 7.968 (22,9%) diabéticos e 26.768 (77,1%) 
não diabéticos.

As variáveis coletadas e analisadas foram: resultado do 
exame de imagem (fibrose e isquemia), idade, índice de massa 
corporal (IMC), presença de HAS (documentação prévia de 
pressão arterial > 140x90mmHg em duas ou mais ocasiões e/
ou história de uso de medicamentos anti-hipertensivos), DM 
(documentação prévia de glicemia de jejum >126mg/dL ou 
glicemia >200mg/dL após teste oral de tolerância à glicose 
ou hemoglobina glicada maior 6,5% e/ou história de uso de 
medicamentos hipoglicemiantes), dislipidemia (lipoproteína 
de baixa densidade-colesterol – LDL-colesterol – >100mg/
dL, taxa de triglicérides >150mg/dL e/ou lipoproteína de 
alta densidade-colesterol – HDL-colesterol – <45mg/dL), 
tabagismo, sedentarismo (atividade física aeróbica menor que 
30 minutos três vezes por semana), dor torácica (típica ou 
atípica), história familiar positiva para DAC, uso de insulina, 
necessidade de estímulo farmacológico na fase de estresse do 
exame e presença de angina (conforme o índice de angina, 
que avalia a presença de angina durante o teste ergométrico 
e sua limitação ao exame).

A cintilografia de perfusão miocárdica foi realizada por 
técnica tomográfica de emissão de fotóns (SPECT), em que 
foram obtidas imagens tridimensionais e tomográficas do 
coração (nos eixos longo horizontal, longo vertical e curto) 
após exercício isotônico em esteira ergométrica, ou estresse 
farmacológico em caso de pacientes incapazes de realizar 
exercício, e em repouso, 60 minutos após a aplicação 
endovenosa do radiotraçador Sestamibi-99mTc. Defeitos 
transitórios ou persistentes de perfusão foram considerados 
critérios para o diagnóstico de doença isquêmica do 
miocárdio, e a presença desses defeitos categorizava a 
cintilografia como positiva.

As informações foram armazenadas num banco de dados e, 
posteriormente, analisadas com o software Stata. As variáveis 
qualitativas foram representadas por frequência absoluta (n) 
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Tabela 1 – Resultados da cintilografia de perfusão do miocárdio.

 Resultados Alterada Não alterada p<0,001

 Diabéticos Não 
diabéticos Diabéticos Não 

diabéticos  

 2.602 
(32,7%)

5.144 
(19,2%)

3.089 
(67,3%)

21.624 
(80,8%)  

Alterações     p<0,001

Fibrose+Isquemia 97
(1,2%)

203 
(0,8%) --- ---  

Fibrose 129 
(1,6%)

331 
(1,2%) --- ---  

Isquemia 2.376 
(29,8%)

4.610 
(17,2%) --- ---  

Tabela 2 – Perfil dos pacientes diabéticos e não diabéticos que 
realizaram a cintilografia de perfusão miocárdica.

Variáveis Não diabéticos
(n=26.798; 77,1%)

Diabéticos 
(n=7.968; 22,9%) Valor p

Idade, anos 60,03±12,91 64,92±10,58 <0,001
Sexo masculino 
(16.564 - 47,68%) 12.842 (48,0%) 3.722 (46,7%) 0,047

IMC 27,62 ± 4,82 29,60 ± 5,28 <0,001
HAS 14.368 (53,7%) 6.296 (79,0%) <0,001
Dislipidemia 12.277 (45,9%) 5.000 (62,8%) <0,001
História familiar de DAC 4.769 (17,8%) 1.370 (17,2%) 0,2
Sedentarismo 20.315 (75,9%) 6.385 (80,1%) <0,001
Tabagismo atual 2.663 (9,9%) 681 (8,5%) <0,001
Estresse farmacológico 7.202 (26,9%) 3.089 (38,8%) <0,001
Insulinoterapia --- 1.125 (14,1%) ---

IMC: índice de massa corpórea; HAS: Hipertensão arterial sistêmica; DAC: 
Doença arterial coronariana.

Tabela 3 – Sintomas apresentados pelos pacientes diabéticos e não 
diabéticos que realizaram a cintilografia de perfusão miocárdica.

Variáveis Não diabéticos
(n=26.798; 77,1%)

Diabéticos
(n=7.968; 22,9%) Valor p

Dor torácica     0,002
Ausente 18.221 (68,3%) 5.511 (69,5%)  
Atípica 7.011 (26,3%) 1.947 (24,5%)  
Típica 1.439 (5,4%) 474 (6,0%)  
Índice de angina     0,88
Ausência de dor 25.654 (95,8%) 7.647 (96,0%)  
Angina não limitante 969 (3,6%) 280 (3,5%)  
Angina limitante 144 (0,5%) 41 (0,5%)  

e relativa (%), e as variáveis quantitativas foram expressas 
como média e desvio-padrão. As diferenças entre as variáveis 
quantitativas foram calculadas pelo teste t de Student. As 
diferenças entre as variáveis qualitativas foram calculadas 
por meio do teste do qui-quadrado ou do teste exato de 
Fisher quando indicado. Foi adotado o nível de significância 
de p<0,05 (5%).

Este trabalho foi autorizado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade Positivo (Parecer da Plataforma 
Brasil: 4.316.693). O Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido não foi necessário por se tratar de um estudo 
retrospectivo somente com coleta de dados do prontuário, 
além de não oferecer risco ao paciente e não interferir no 
tratamento direta ou indiretamente.

Resultados
Dos 34.736 pacientes avaliados, 7.968 (22,9%) eram 

diabéticos e, destes, 2.602 (32,6%) mostraram alteração na 
CPM (fibrose e/ou isquemia). Enquanto nos 26.768 (77,1%) 
não diabéticos avaliados,19,2% apresentaram cintilografia 
anormal (Tabela 1). 

As médias de idade e IMC foram estatisticamente 
maiores entre os portadores de diabetes (p<0,001). Houve 
maior prevalência de HAS, dislipidemia e sedentarismo 
(p<0,001) e necessidade de se realizar o exame com estresse 
farmacológico entre os pacientes diabéticos. Além disso, o 
tabagismo (p<0,001) e o sexo masculino (p=0,047) foram 
mais prevalentes entre os não diabéticos (Tabela 2).

Em relação à sintomatologia (Tabela 3), a maior parte da 
amostra era assintomática, e a dor torácica atípica foi mais 
prevalente que a típica em ambos os grupos. Na população 
estudada, 33.328 (95,9%) pacientes não manifestaram dor 
durante o estresse cardiovascular (95,8% dos não diabéticos e 
96% dos diabéticos). Em ambos os grupos, 0,5% dos pacientes 
apresentaram angina com limitação do teste e pouco mais de 
3% tiveram angina sem limitação do exame (p=0,88). 

Ao se compararem os pacientes com a CPM alterada e 
não alterada (Tabela 4), observa-se que o primeiro grupo 
apresentou maior taxa de diabéticos, insulinodependentes, 
idade mais elevada, maior IMC, HAS, dislipidemia, 
sedentarismo, uso de estresse farmacológico, dor torácica e 
angina durante o teste ergométrico (p<0,001). Também foi 

possível observar que o sexo masculino foi mais prevalente 
entre aqueles sem anormalidades no exame (p<0,001), e 
o tabagismo e a história familiar de DAC não apresentaram 
diferenças com significância estatística.

 Discussão
Quando se pensa em DM e no efeito que ela tem no 

sistema cardiovascular, fala-se em fatores de risco e atribui-se à 
aterosclerose o papel central na etiologia dos eventos isquêmicos 
cardíacos. A hipótese para a lesão inicial da aterosclerose é 
baseada na disfunção endotelial, que se apresenta como um 
marcador precoce de doenças cardiovasculares.14

Constituem-se fatores de risco cardiovascular tradicionais 
todos os perturbadores do metabolismo oxidativo desse tecido 
ou os agentes agressores dele, que também foram vistos 
neste trabalho: idade, sexo masculino, HAS, dislipidemia, 
hiperglicemia, sedentarismo, excesso de peso.14,15 

Apesar do tabagismo e da história familiar de DAC também 
serem fatores de risco já consagrados na literatura, estes não 
apresentaram significância estatística no estudo. Sugere-
se que a falta de informações sobre carga tabágica e de 
conhecimentos sobre as doenças que afetam seus familiares 
foram condições que interferiram no resultado da pesquisa.
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A disfunção endotelial tem sido documentada no paciente 
portador de DM, em indivíduos com resistência à insulina ou 
com alto risco para desenvolver DM do tipo 2. Tais pacientes 
requerem acompanhamento multidisciplinar para frear o 
avanço das complicações da DM e avaliar o prognóstico no 
atual estágio de acometimento dessa doença crônica.14

Analisando a amostra, vê-se que a DM é um fator de risco 
tão importante que se sobressai em relação aos demais. De 
todas as variáveis analisadas, o DM se apresenta como fator 
de risco alarmante, de forma isolada ou em combinação, em 
comparação aos outros fatores de risco aqui apresentados. 

Durante o exame, para avaliar a resposta cardíaca ao esforço, os 
pacientes são submetidos ao teste ergométrico ou farmacológico. 
Sabe-se que pacientes com DM podem ser incapazes de 
completar um teste de esforço limitado por sintomas devido à 
obesidade, doença vascular periférica ou neuropatia periférica, 
sendo necessário o estresse farmacológico. Neste estudo, o uso 
de estresse farmacológico e a presença de dor torácica foram 
realmente maiores em pacientes diabéticos e estão atrelados a 
mais alterações na CPM, em comparação aos não diabéticos.7

Nos estudos de Caobelli et al. e Bourque et al., também se 

discute a relação existente entre esses fatores. Ambos afirmam 
que a maior necessidade do estresse farmacológico está 
relacionada à presença de mais comorbidades e limitações 
físicas e, consequentemente, a um pior prognóstico. Caobelli 
et al.  reforçam que os diabéticos são justamente aqueles que 
costumam ter piores condições de saúde (presença de doença 
arterial periférica, menor capacidade aeróbica, força reduzida 
em relação aos pacientes saudáveis, entre outros). Ressaltam 
também que, quanto maior a duração do DM, maiores a 
limitação e o risco de complicações.16,17

O presente estudo apresenta alguns vieses que tornam seu 
objetivo limitado. O primeiro deles seria o da amostragem, 
visto que os indivíduos que realizaram a CPM possuíam 
indicação clínica, não tendo sido selecionados aleatoriamente 
na população. Outro desafio foi a escassez de dados sobre 
medicações de uso contínuo, tempo de evolução da DM, 
carga tabágica, perfil lipídico completo, controle adequado 
das comorbidades e sintomas relacionados aos resultados da 
cintilografia. Ressaltamos que o perfil dos pacientes da amostra, 
por possuir múltiplas comorbidades e devido à necessidade de 
mais atenção com a saúde, traz consigo um viés de cuidado. 
Pacientes com DM estão mais habituados a consultas médicas 
frequentes e à atenção maior com sua saúde, podendo esse 
zelo ocasionar alterações estatisticamente significativas.

Conclusão
Ao comparar diabéticos e não diabéticos, percebeu-se que 

o primeiro grupo possui maior prevalência de fatores de risco e 
anormalidades na cintilografia de perfusão do miocárdio. Assim, 
foi visto que diabetes, sedentarismo, hipertensão arterial, 
dislipidemia, dor torácica típica, angina limitante durante o 
estresse farmacológico, necessidade de estresse farmacológico 
e insulinização têm influência significativa nos resultados do 
exame. Além disso, os portadores de diabetes melito têm 
maior necessidade de estímulo farmacológico para realização 
do exame em comparação aos não diabéticos.
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Tabela 4 – Comparação da presença de alteração na Cintilografia de 
perfusão miocárdica de acordo com os fatores de risco.

Resultado da CPM

 Variáveis (n, %) Alterada
(n= 7.746; 22,2%)

Não alterada
(n= 26.990; 77,7%) Valor p

Diabetes 2.602 (33,6%) 5.366 (19,9%) <0,001
Insulinoterapia 471 (18,1%) 654 (12,2%) <0,001
Idade 66,21 ± 11,92 59,70 ± 12,39 <0,001
Sexo masculino 3.251 (42,0%) 13.313 (49,3%) <0,001
IMC 28,50 ± 5,17 27,95 ± 4,94 <0,001
HAS 5.414 (69,9%) 15.250 (56,5%) <0,001
Dislipidemia 4.109 (53,0%) 13.168 (48,8%) <0,001
História familiar de DAC 1.354 (17,5%) 4.785 (17,7%) 0,61
Sedentarismo 6.438 (83,1%) 20.262 (75,1%) <0,001
Tabagismo 776 (10,0%) 2.568 (9,5%) 0,19
Estresse farmacológico 3.907 (50,6%) 6.384 (23,7%) <0,001
Dor torácica     <0,001
Ausente 4.960 (64,5%) 18.772 (69,8%)  
Atípica 2.080 (27,0%) 6.878 (25,6%)  
Típica 654 (8,5%) 1.259 (4,7%)  
Índice de Angina     <0,001
Ausência de dor 7.077 (91,4%) 26.224 (97,2%)  
Angina não limitante 536 (6,9%) 713 (2,6%)  
Angina limitante 133 (1,7%) 52 (0,2%)  

CPM: Cintilografia de perfusão miocárdica; IMC: Índice de massa corpórea; 
HAS: Hipertensão arterial sistêmica; DAC: Doença arterial coronariana.
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Tempo de Aceleração na Via de Saída do Ventrículo Direito: 
Correlação com a Função Diastólica do Ventrículo Esquerdo, 
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Right Ventricular Outflow Tract Acceleration Time: Correlation with Left Ventricular Diastolic Function, 
Sex, And Age
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Resumo

Fundamento: O tempo de aceleração na artéria pulmonar (TAP) pode ser utilizado para avaliação da hipertensão pulmonar 
na análise da função diastólica do ventrículo esquerdo.

Objetivo: Avaliar se existe correlação entre o valor do tempo de aceleração na artéria pulmonar e parâmetros da função 
diastólica do ventrículo esquerdo em indivíduos com função sistólica do ventrículo esquerdo preservada e de acordo com 
sexo, idade e fatores de risco cardiovasculares. 

Métodos: Estudo observacional, transversal. Foram selecionados 119 pacientes (59 mulheres; 49,6%). Os indivíduos foram 
submetidos ao ecocardiograma transtorácico incluindo os valores de tempo de aceleração na artéria pulmonar; ondas E e A e 
relação E/A ao Doppler espectral do influxo mitral; ondas e’ septal, e’ lateral e relação E/e’ ao Doppler tecidual do anel mitral; 
pressão sistólica na artéria pulmonar e volume atrial esquerdo.

Resultados: No sexo feminino, foi encontrada correlação positiva (coeficiente de correlação de Spearman) entre o valor do 
tempo de aceleração na artéria pulmonar e e’ lateral (coeficiente de correlação de Spearman de 0,47; p=0,002), relação 
E/A (coeficiente de correlação de Spearman de 0,32; p=0,04) e e’ septal (coeficiente de correlação de Spearman de 0,36; 
p=0,023) e uma correlação negativa entre o valor do tempo de aceleração na artéria pulmonar e pressão sistólica na artéria 
pulmonar (coeficiente de correlação de Spearman de -0,43; p=0,034). No sexo masculino, não foi encontrada correlação 
significativa. Foram encontrados menores valores de tempo de aceleração na artéria pulmonar em mulheres com hipertensão 
arterial sistêmica quando comparadas a mulheres sem hipertensão arterial sistêmica (0,13±0,03 segundos versus 0,16±0,03 
segundos; p = 0,015). 

Conclusão: O presente estudo mostrou correlação significativa dos valores do TAP com alguns parâmetros da função diastólica 
do ventrículo esquerdo apenas no sexo feminino, sendo que mulheres hipertensas apresentaram menores valores de TAP. 

Palavras-chave: Artéria pulmonar; Hipertensão pulmonar; Ecocardiografia.

Abstract

Background: Pulmonary artery acceleration time (PAAT) can be used as a parameter in the evaluation of pulmonary hypertension and aids left 
ventricular diastolic function (LVDF) analyses.

Objective: To assess whether there is a correlation between PAAT and LVDF parameters in individuals with a preserved left ventricular systolic 
function and by sex, age, and cardiovascular risk factors.

Method: Observational cross-sectional study. One hundred nineteen patients were selected (59 women [49.6%]). The subjects underwent 
transthoracic echocardiography including measurements of PAAT, E and A waves and E/A ratio, e’ septal and e’ lateral waves and E/e’ ratio, 
pulmonary artery systolic pressure (PASP), and left atrial volume.

Results: In female patients, a positive correlation (Spearman’s correlation coefficient – Spearman correlation coefficient [SCC]) was found 
between the PAAT value and the lateral e’ (SCC, 0.47; p = 0.002), with the E/A ratio (SCC, 0.32; p = 0.04), and with septal e’ (SCC, 0.36; 
p = 0.023), and a negative correlation between PAAT and PASP (SCC, -0.43; p = 0.034). In men, no correlation was found between PAAT 
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and any parameters. Lower PAAT values were found in women with systemic arterial hypertension (hypertension) than in women without 
hypertension (0.13 ± 0.03 s versus 0.16 ± 0.03 s; p = 0.015).

Conclusion: The present study showed a significant correlation between PAAT and some LVDF parameters in female patients only. Hypertension 
was correlated with lower PAAT values in women.

Keywords: Cardiac function; Cardiovascular disease; COVID-19; Echocardiography; SARS-CoV-2

Introdução
O ecocardiograma transtorácico (ETT) é uma ferramenta 

nobre na investigação das diversas patologias que acometem 
o coração, capaz de analisar com precisão não invasiva a 
interdependência entre as diversas estruturas cardíacas, 
particularmente a correlação entre a função sistólica dos 
ventrículos esquerdo (VE) e direito (VD).1 Entretanto, o 
fluxo que adentra os pulmões e sua correlação com os 
parâmetros que determinam a função diastólica do VE 
(FDVE) são pouco investigados. 

O tempo de aceleração na via de saída do VD, também 
chamado tempo de aceleração na artéria pulmonar (TAP), 
corresponde ao tempo que leva para o fluxo através da 
valva pulmonar chegar em seu pico máximo de velocidade 
estimado por meio do Doppler espectral pulsado na via 
de saída do VD. Esse valor é tido como normal quando 
superior a 120 milissegundos e anormal quando abaixo de 
105 milissegundos,2-4 sugerindo a presença de hipertensão 
pulmonar, mas não sua gravidade. Apesar de não ser tão 
confiável quanto a velocidade de refluxo tricúspide, que 
permite estimar de maneira mais precisa a pressão sistólica 
na artéria pulmonar (PSAP), o TAP é uma ferramenta que 
também pode ser utilizada nessa avaliação.5

Avaliar a disfunção diastólica (DD) ventricular esquerda 
é uma tarefa complexa, que se baseia no uso de diversas 
medidas e parâmetros ecocardiográficos, entre eles o valor da 
PSAP. A estimativa desse valor não é possível na ausência de 
refluxo tricuspídeo adequado.6,7 Assim, objetivo do presente 
estudo foi avaliar se existe correlação entre o valor do TAP e 
os parâmetros da FDVE, em indivíduos com função sistólica 
de VE preservada, na ausência de DD avançada de VE e de 
acordo com seco, idade e fatores de risco cardiovasculares. 

Métodos

População estudada
Estudo observacional, transversal. Foram selecionados 119 

pacientes, sendo 59 do sexo feminino (49,6%), provenientes 
do ambulatório de Cardiologia do Hospital da Cruz Vermelha 
Brasileira de Curitiba (PR), de qualquer etnia, acima de 18 
anos, referendados pelo médico assistente para realização de 
ETT por qualquer indicação clínica. 

A escolha dos pacientes não foi estabelecida por nenhum 
critério estatístico, mas por conveniência, de acordo com 
a disponibilidade do indivíduo em participar da pesquisa. 
Para cada paciente, foi preenchida uma ficha de protocolo 
envolvendo parâmetros clínicos e ecocardiográficos. Os 

seguintes dados clínicos foram coletados: idade, sexo, peso, 
altura, índice de massa corporal (IMC), presença de hipertensão 
arterial sistêmica (HAS), diabetes melito (DM), doença 
arterial coronariana (DAC), tabagismo (atual ou pregresso) e 
dislipidemia. Os diagnósticos de HAS, DM, dislipidemia e 
tabagismo constavam dos prontuários dos pacientes e/ou foram 
relatados por eles. A presença de DAC foi confirmada por dados 
de prontuário médico e do próprio paciente, incluindo infarto 
do miocárdio não fatal e revascularização miocárdica cirúrgica 
ou percutânea. Medicamentos em uso regular pelo paciente 
também foram anotados. 

Os critérios de exclusão foram: pacientes com doenças 
valvares significativas (moderadas e graves); portadores de 
próteses valvares; com alterações segmentares de contração 
do VE por cardiopatia isquêmica ou outras miocardiopatias; 
com enfisema pulmonar ou doença pulmonar obstrutiva 
crônica declarada; com hipertensão arterial pulmonar 
moderada a grave (PSAP >50mmHg); com disfunção contrátil 
ventricular esquerda (fração de ejeção <52% para homens 
e <54% para mulheres); portadores de doenças infiltrativas 
e periocardiopatias; portadores de cardiopatia congênita 
com hiperfluxo pulmonar com ou sem correção cirúrgica; 
portadores de marca-passo; com fibrilação atrial e com graus 
avançados (II e III) de DD de VE .

Os pacientes foram submetidos a um ETT bidimensional 
completo obtido de um dos equipamentos de ecocardiografia 
modelos Philips IE 33, Envisor ou Vivid E General Electric. 
Todas as janelas acústicas, com todas as medidas e análises 
ecocardiográficas padrão, foram realizadas em cada paciente. 
As medidas sonográficas foram feitas por dois ecocardiografistas 
experientes, com título de habilitação em ecocardiografia pelo 
Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia (SBC). 

Todos os pacientes assinaram um Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido em duas vias, sendo que uma ficou em 
posse do participante da pesquisa. O estudo foi aprovado 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa local.

Parâmetros ecocardiográficos 
Os parâmetros ecocardiográficos principais analisados 

neste estudo foram ao Doppler espectral pulsado do influxo 
mitral, ondas E e A e relação E/A; ao Doppler tecidual pulsado 
do anel mitral, ondas e’ septal, e’ lateral e relação E/e’ (onda 
E/média entre e’septal e e’lateral); ao Doppler espectral 
contínuo do refluxo tricuspídeo, a PSAP em mmHg, por meio 
da velocidade máxima da regurgitação tricúspide (m/s) quando 
presente e diâmetro da veia cava inferior (mm);ao Doppler 
espectral pulsado da via de saída do VD, imediatamente 
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Figura 1 – Corte paraesternal transversal ao nível dos vasos da base. Na figura, observa-se o cursor do Doppler pulsado posicionado na via de saída do ventrículo 
direito, para obtenção do tempo de aceleração na via de saída do ventrículo direito. 

Figura 2 – Obtenção do tempo de aceleração na via de saída do ventrículo direito ao Doppler pulsado.

acima dos folhetos da valva pulmonar, o TAP (Figuras 1 e 2), 
e o volume indexado do átrio esquerdo (normal até 34mL/m² 
para mulheres e homens), medido usando o método biplanar 
de Simpson modificado nas projeções ortogonais de quatro 
câmaras e duas câmaras.

Todas as quantificações e os valores considerados no 
presente estudo foram baseados nas diretrizes da  American 
Society of Echocardiography e European Society of 
Cardiovascular Imaging .8-10

Análise estatística
A análise estatística foi feita separadamente para os sexos 

feminino e masculino. Os resultados obtidos no estudo 
foram descritos por médias, medianas, valores mínimos, 
valores máximos e desvios-padrões (variáveis quantitativas) 
ou por frequências e percentuais (variáveis categóricas). Para 
a avaliação da associação entre duas variáveis quantitativas, 
foi estimado o coeficiente de correlação de Pearson (CCP) 
ou de Spearman (CCS). A comparação de dois grupos em 
relação a variáveis quantitativas foi realizada por meio do 
teste t de Student para amostras independentes ou o teste 

não paramétrico de Mann-Whitney. Mais de dois grupos 
foram comparados considerando-se o modelo de análise 
da variância (Anova) com um fator e o teste least significant 
difference (LSD) para as comparações múltiplas ou o teste não 
paramétrico de Kruskal-Wallis. A condição de normalidade 
das variáveis foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. 
Valores de p<0,05 indicaram significância estatística. 

Os dados foram analisados com o programa computacional 
IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) Statistics 
v.20.0. Armonk, NY: IBM Corp.

Resultados
A análise final foi feita em 119 indivíduos sendo 60 (50,4%) 

do sexo masculino (65,1±11,2 anos). As características clínicas 
da população estudada estão dispostas na Tabela 1. 

No sexo feminino, foi encontrada correlação positiva e 
significativa entre o valor do TAP com o e’ lateral (CCS de 0,47; 
p=0,002), com a relação E/A (CCS de 0,32; p=0,04) e com o 
e’ septal (CCS de 0,36; p=0,023) e uma correlação negativa 
entre o valor do TAP e a PSAP (CCS de -0,43; p=0,034) 
(Figuras 3 e 4). As demais variáveis não se correlacionaram 

VD: ventrículo direito; P: artéria pulmonar; AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito; AO: válvula aórtica.



de 7 páginas4<< SUMÁRIO

Artigo Original

Coimbra et al.
Tempo de Aceleração na Via de Saída do Ventrículo Direito

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2022;35(1):eabc242

com o TAP, sendo que, no sexo masculino, nenhuma 
correlação significativa foi encontrada entre os parâmetros 
analisados (Tabela 3). 

O valor do TAP não foi influenciado por sexo, IMC, DM, 
dislipidemia, DAC e tabagismo (dados não mostrados). 
Entretanto, foram encontrados menores valores de TAP em 
mulheres com HAS quando comparadas a mulheres sem HAS 
(0,13±0,03 segundos versus 0,16±0,03 segundos; p = 0,015).

A idade não apresentou correlação significativa com o 
TAP em ambos os sexos (CCS de -0,27; p 0,068 para o sexo 
feminino e CCS de -0,31; p 0,065 para o masculino).

Discussão
O presente estudo encontrou correlação significativa 

positiva entre o TAP e parâmetros da FDVE (ondas e’ septal 
e lateral e relação E/A) apenas no sexo feminino, sendo que, 

Tabela 1 - Características básicas da população estudada.

Variável n Sexo feminino n Sexo masculino
Idade, anos 59  62,6 ± 16,5 60 65,1 ± 11,2
IMC 
<30 41 72 41 68
≥30 16 28 19 32
HAS
Sim 37 68 39 70
Não 17 32 17 30
Dislipidemia
Sim 24 44 15 27
Não 30 56 41 73
DM
Sim 20 37 16 29
Não 34 63 40 71
DAC
Sim 11 20 21 37
Não 43 80 35 62

Resultados expressos por média ± desvio-padrão ou %, quando não indicado 
de outra forma. IMC: índice de massa corporal; HAS: hipertensão arterial 
sistêmica; DM: diabetes melito; DAC: doença arterial coronariana.

Tabela 2 – Parâmetros Ecocardiográficos basais na população 
estudada.

Variável n Média DP Valor de p*
Onda E
Feminino 45 0,75 0,27 0,070
Masculino 43 0,65 0,27
Onda A
Feminino 41 0,80 0,20 0,484
Masculino 39 0,77 0,24
Relação E/A
Feminino 41 0,97 0,44 0,234
Masculino 39 0,92 0,65
Onda e’ lateral
Feminino 43 0,10 0,04 0,835
Masculino 42 0,09 0,03
Onda e’ septal
Feminino 43 0,08 0,03 0,509
Masculino 42 0,07 0,03
Relação E/e’
Feminino 43 10,0 4,7 0,150
Masculino 41 8,6 2,7
PSAP
Feminino 31 28,8 11,7 0,346
Masculino 29 29,7 9,0
Volume AE
Feminino 35 36,7 19,3 0,772
Masculino 42 35,1 14,0
TAC
Feminino 45 0,15 0,04 0,404
Masculino 37 0,14 0,03

*Teste t de Student para amostras independentes ou teste não paramétrico 
de Mann-Whitney, p<0,05. DP: desvio-padrão; PSAP: pressão sistólica de 
artéria pulmonar; AE: átrio esquerdo; TAC: tempo de aceleração na via de 
saída do ventrículo direito.

Figura 3 – Correlação entre tempo de aceleração na pulmonar e ondas E’ lateral e E’ medial no sexo feminino.

TAP: tempo de aceleração na pulmonar.
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também entre as mulheres, a presença de HAS se associou 
a menores valores de TAP. Entretanto, na análise geral da 
população aqui estudada, não foram encontradas diferenças 
significativas nos valores do TAP entre os sexos ou de acordo 
com idade e IMC. 
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Atualmente, o dado relacionado à hipertensão pulmonar 
(HP) mais utilizado na avaliação da FDVE é a PSAP. 
Habitualmente, utiliza-se a PSAP estimada pelo refluxo 
valvar tricúspide para se avaliar o grau de HP. Sabe-se que o 
TAP apresenta correlação negativa em relação à PSAP (dado 
também encontrado no presente estudo). Conforme Granstam 
et al.,11 durante o exame de ETT, a regurgitação tricúspide 
pode não estar presente ou não ser confiável para a correta 
estimativa da PSAP. Levando esse fato em consideração, em 
seu estudo, a resistência vascular pulmonar, estimada de forma 
invasiva, foi correlacionada a valores de TAP como possível 
alternativa para estimar a presença de HP. Assim, levando em 
consideração os achados de Granstam et al., é interessante 
haver mais de um método que possibilite a estimativa da HP 
durante o estudo da FDVE, principalmente nos casos em que 
não é possível se estimar o refluxo tricúspide, ou o mesmo 
não seja confiável, e nos casos iniciais de DD, em que não 
existe ainda um aumento significativo da pressão pulmonar. 

Na presença de uma função sistólica de VE preservada, a 
diferenciação entre função diastólica normal e anormal se 
torna complicada, devido à sobreposição de valores nos 
índices obtidos ao Doppler. Embora seja de conhecimento 
que a idade altera estruturalmente tanto o coração quanto os 
vasos, ao se compararem indivíduos mais idosos saudáveis, os 
valores obtidos ao Doppler são semelhantes aos encontrados 
em faixa etárias mais jovens (entre 40 e 60 anos de idade).12 
Considerando a média de idade da população aqui estudada 
(indivíduos relativamente jovens), sendo todos com função 
sistólica de VE preservada, não eram esperadas diferenças 
significativas nos parâmetros avaliados ao Doppler. Entretanto, 
era esperado que a inclusão dos valores do TAP pudesse 
diferenciar estágios inicias de DD, em que a PSAP ainda não 
está muito elevada. 

No estudo realizado por Baroncini et al.,13 com 87 
indivíduos, houve também correlação negativa entre os 
valores de TAP e a idade e correlação positiva entre TAP e 
relação E/A, sem significância entre outras variáveis e sexo. 
Esse estudo demonstrou que valores de TAP menores que 
0,135 segundo foram associados à DD grau I e valores 
maiores que 0,135 segundo foram associados à diástole 
normal. Pode-se concluir, por esses estudos, que os valores 
de TAP se correlacionam com os parâmetros que avaliam 
a FDVE, mesmo nos estados precoces, quando ainda não 
existem sinais de hipertensão arterial pulmonar significativa. 
Nesse estágio, a relação E/e’ ainda é baixa, assim como os 
valores do TAP ainda se encontram dentro da normalidade 
(acima de 120 milissegundos).14,15

Em estudo com número maior de participantes, Marra 
et al.,16 analisando 1.029 indivíduos saudáveis, também não 
encontraram valores diferentes de TAP entre homens e mulheres, 
mas perceberam pequena redução desse parâmetro com o 
avanço da idade, o aumento do IMC e maiores valores de pressão 
arterial sistêmica sistólica e diastólica. Também semelhante aos 
achados aqui apresentados, encontraram correlação positiva 
entre o TAP e a relação E/A, sem, contudo, discutirem esse último 
achado, sugerindo mais estudos nesta área. 

Em um estudo realizado por Zabalgoitia et al.,17 foram 
examinados, de maneira prospectiva, 508 pacientes 
hipertensos em relação à massa do VE, à espessura relativa da 

Tabela 3 – Correlação entre valores de tempo de aceleração na via 
de saída do ventrículo direito e parâmetros da função diastólica.

Sexo n r Valor de p
TAP X relação E/A
Feminino 41  0,32 0,040
Masculino 35  0,32 0,061
TAP X onda e’ septal
Feminino 40  0,36 0,023
Masculino 35  0,30 0,081
TAP X relação E/e’
Feminino 40 -0,13 0,436
Masculino 35 -0,04 0,822
TAP X PSAP
Feminino 25 -0,43 0,034
Masculino 19 -0,21 0,380
TAP X VAE
Feminino 28 -0,08 0,701
Masculino 29 -0,11 0,577

TAP: tempo de aceleração na pulmonar; PSAP: pressão sistólica na artéria 
pulmonar; VAE: volume do átrio esquerdo.

Figura 4 – Correlação entre tempo de aceleração na pulmonar e relação E/A e pressão sistólica na artéria pulmonar.

TAP: tempo de aceleração na pulmonar.
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parede e à interação sistólica e diastólica em indivíduos entre 
50 e 80 anos, de acordo com idade e sexo. Nos homens, a 
maioria das medidas foi distribuída de maneira semelhante. 
No entanto, mulheres com 65 anos ou mais de idade tiveram 
menores dimensões sistólicas do VE, espessuras ventriculares 
maiores, maior encurtamento porcentual e menor estresse 
sistólico final da parede, ou seja, as alterações estruturais e 
funcionais foram mais pronunciadas no sexo feminino.

Os achados que, no presente estudo, demonstraram 
significância estatística particularmente para o sexo feminino, se 
correlacionados aos achados do estudo de Zalbalgoitia et al.,17 
indicam a importância de aprofundar as pesquisas relacionadas 
à função ventricular sistólica, função diastólica, possível 
influência hormonal e comportamento da HAS no coração 
feminino. Prévios estudos já relataram a influência hormonal 
em mulheres pré e pós-menopausa e a maior incidência 
de insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada 
(ICFEP) em mulheres quando comparadas a indivíduos do sexo 
masculino.18,19 Da mesma maneira, a presença de HAS provoca 
alterações estruturais diferentes nos padrões geométricos dos 
ventrículos em homens e mulheres, com possíveis efeitos 
deletérios mais acentuados no sexo feminino.20 

Em um estudo realizado por Alecrin et al.21 com mulheres 
hipertensas na pós-menopausa, a terapia de reposição 
hormonal com estradiol por via oral por um período de 
12 semanas demonstrou melhora significativa na FDVE 
ao ETT. Mohamed et al.22 correlacionaram a DD com a 
idade e a hipertensão arterial e concluíram que a duração 
da hipertensão arterial, os níveis de hipertensão arterial 
sistólica e diastólica e a idade dos pacientes são indicadores 
prognósticos importantes na previsão do desenvolvimento 
de DD em pacientes hipertensos. A melhor compreensão 
dessas particularidades pode propiciar avanços futuros em 
questões relacionadas a tratamentos anti-hipertensivos e da 
insuficiência cardíaca congestiva. 

Liebson et al.23 avaliaram uma grande população de homens 
(511) e mulheres (333) com hipertensão primária leve e, 
dentre eles, houve porcentagem substancial de participantes 
com hipertrofia do VE determinada ecocardiograficamente. 
Nesse estudo, os índices de massa do VE correlacionaram-se 
positivamente com pressão arterial sistólica, IMC, excreção 
urinária de sódio e tabagismo, sem diferença significativa entre os 
sexos masculino e feminino. Diferentemente do presente estudo, 
não foram avaliadas as variáveis relacionadas à função diastólica, 
porém, com um número de participantes maior, como no referido 
estudo, seria possível obter também mais variáveis relacionadas 
aos mesmos fatores de risco cardiovasculares abordados.

A principal limitação do presente estudo é o número 
pequeno de participantes (119), principalmente quando 
comparado a outros achados de literatura. Esse fato 
facilita o aparecimento de casos isolados (outliers) que 
podem influenciar nos resultados aqui apresentados. 
Outro fator relevante foi a exclusão de pacientes com 
graus mais avançados de DD, não possibilitando avaliar 
o comportamento dos valores de TAP nessas situações. 
Entretanto, o objetivo principal foi justamente avaliar 
o comportamento do TAP nos estágios iniciais de DD 
ventricular esquerda. Sabe-se, também, que pode existir 
variabilidade intra e interobservador com relação à obtenção 
das várias medidas ecocardiográficas,24 mas essa análise não 
foi realizada nos parâmetros aqui avaliados. Entretanto, 
nenhum dos trabalhos aqui citados na discussão com relação 
ao TAP apresentaram tal análise. Da mesma maneira, a 
aferição da frequência cardíaca e a medida da pressão 
arterial também não foram feitas concomitantemente aos 
estudos realizados. De acordo com o trabalho de Marra et 
al.,16 que analisou oito estudos prévios em 1.029 indivíduos 
saudáveis, os valores de TAP foram influenciados fracamente 
tanto pela FC quanto pela pressão arterial. 

Conclusão
O presente estudo correlacionou valores de tempo de 

aceleração na via de saída do ventrículo direito com sinais 
de disfunção diastólica inicial do ventrículo esquerdo apenas 
no sexo feminino. Entre os fatores de risco cardiovasculares, 
a presença de hipertensão arterial sistêmica influenciou nos 
valores do tempo de aceleração na via de saída do ventrículo 
direito apenas no sexo feminino. 
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Resumo
A doença de Chagas representa um importante problema 

de saúde pública, sobretudo nos países endêmicos da América 
Latina. Dentre suas apresentações clínicas, a cardiomiopatia 
crônica é a mais frequente. De patogênese multifatorial, o 
acometimento miocárdico pode levar à insuficiência cardíaca, 
a eventos tromboembólicos, a arritmias e à morte súbita. 
Nesse contexto, a ressonância magnética cardiovascular 
é um excelente método não invasivo para a investigação 
do dano miocárdico e a compreensão dos mecanismos e 
consequências relacionados às essas lesões. Com elevada 
resolução espacial e capacidade de caracterização tecidual, 
a ressonância magnética cardiovascular proporciona 
análise morfofuncional altamente confiável e possibilita a 
identificação de marcadores de risco de eventos adversos em 
pacientes com doença de Chagas, sendo de grande utilidade 
para o diagnóstico e o acompanhamento desses indivíduos 
na rotina clínica.

Introdução
Apesar dos esforços empreendidos para a redução de novos 

casos de doença de Chagas, especialmente pela interrupção 
de sua transmissão por triatomíneos domiciliados e pela 
triagem sorológica em bancos de sangue, a prevalência da 
doença permanece elevada mundialmente. Estimativa recente 
da Organização Mundial da Saúde (OMS) aponta para 6 a 7 
milhões de pessoas infectadas pelo protozoário Trypanosoma 
cruzi ao redor do mundo, a maioria delas residentes em um 
dos 21 países da América Latina onde a doença de Chagas 
é considerada endêmica, além de cerca de 70 milhões de 
indivíduos sob risco de contraí-la nessa região.1 Cerca de 
30% a 40% daqueles infectados desenvolverão manifestações 
clínicas na fase crônica da doença, das quais a cardiomiopatia 
é a apresentação mais frequente e grave.2 A patogênese das 
manifestações cardíacas é multifatorial e inclui miocardite silente 
relacionada à persistência parasitária e reações autoimunes após 
a infecção pelo parasita, além de distúrbios microvasculares e 

denervação autonômica, levando a quadros heterogêneos de 
cardiopatia dilatada e alterações do sistema excito-condutor 
cardíaco.3 Após quase 30 anos desde os primeiros relatos 
de estudos clínicos da cardiomiopatia crônica da doença de 
Chagas (CCDC) pela ressonância magnética cardiovascular 
(RMC), o emprego deste método tem ajudado para a melhor 
compreensão dessa patologia e auxiliado no estadiamento e na 
estratificação de risco durante a rotina clínica.4-6 

Este artigo pretende revisitar o acometimento miocárdico 
em pacientes com doença de Chagas sob a perspectiva dos 
achados da RMC. Está focado nas alterações morfofuncionais 
dos ventrículos esquerdo e direito, incluindo a caracterização 
da fibrose miocárdica e sua relação com alterações funcionais 
e arritmias cardíacas, além de abordar o valor prognóstico dos 
achados da RMC na estratificação de risco cardiovascular em 
pacientes com CCDC.

Alterações regionais, aneurismas e trombos 
no ventrículo esquerdo

A RMC é considerada método de referência para a 
avaliação morfofuncional cardíaca. Sua elevada resolução 
espacial proporciona imagens altamente fidedignas do 
coração, possibilitando medidas bastante confiáveis e 
reprodutíveis. Além disso, a avaliação do desempenho 
sistólico ventricular pela RMC, particularmente o cálculo 
da fração de ejeção, é baseado na mensuração de volumes 
cavitários, sem a necessidade de pressuposições geométricas.7 
Tais propriedades são especialmente vantajosas na avaliação 
dos pacientes com doença de Chagas, sobretudo diante das 
peculiaridades dessa condição clínica.8

As alterações regionais da função sistólica do ventrículo 
esquerdo (VE) são relativamente comuns em pacientes 
com doença de Chagas, limitando estimativas volumétricas, 
tanto a partir de medidas lineares quanto mediante 
delineamento endocárdico baseado em apenas duas 
projeções bidimensionais do coração. Estudos clínicos 
utilizando a RMC para a avaliação da mobilidade segmentar 
do VE mostram que as regiões inferolateral e apical são as 
mais frequentemente acometidas nos indivíduos com essa 
patologia, em concordância com o conhecimento obtido ao 
longo dos anos pelo uso de outros métodos diagnósticos.9,10 
Embora a razão para esse dano miocárdico distribuído 
de forma segmentar não seja totalmente compreendida, 
evidências sugerem que mecanismos relacionados à isquemia 
microvascular determinada pela doença de Chagas estejam 
envolvidos em sua patogênese.11,12

Outra particularidade da CCDC é a ocorrência de aneurismas 
ventriculares, mais frequentemente na região apical.13 



de 9 páginas2<< SUMÁRIO

Moreira et al.
Ressonância Magnética na Doença de Chagas

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2022;35(1):eabc285

Artigo de Revisão

Figura 1 – Aneurisma de colo estreito no ápice do ventrículo esquerdo. Cortes tomográficos de duas câmaras obtidos em cinerressonância magnética durante a diástole 
(A) e a sístole (B) ventriculares mostrando pequena região com aneurisma apical comumente denominado “em dedo de luva”. Cicatriz miocárdica é evidenciada por 
hipersinal localizado na região do aneurisma, em sequência de realce tardio pelo gadolínio (C).

Figura 2 – Aneurisma de colo largo no ápice do ventrículo esquerdo. Cortes tomográficos de duas câmaras obtidos em cinerressonância magnética durante a diástole 
mostrando afilamento parietal e alargamento cavitário na região apical (A). Sequência de realce tardio pelo gadolínio evidencia extensa região de hipersinal compatível 
com fibrose transmural na região aneurismática (C).

Essas alterações podem variar desde pequenos aneurismas 
de colo estreito, usualmente denominados como “em dedo 
de luva”, até grandes dilatações aneurismáticas de colo 
largo e paredes discinéticas. A avaliação não invasiva dessas 
anormalidades pode ser desafiadora com o uso de outros 
métodos de imagem, como a ecocardiografia. Por um lado, 
as lesões de pequena extensão podem não ser facilmente 
perceptíveis, especialmente em planos convencionais de 
imagens ecocardiográficas, que levam, muitas vezes, ao 
encurtamento da região apical visibilizada (Figura 1). Por 
outro lado, nas lesões de grandes proporções, a análise 
de toda a região aneurismática em um mesmo plano de 
imagem pode não ser exequível devido à menor extensão 
do campo proximal ecocardiográfico. Tais obstáculos podem 
ser suplantados pela RMC, que inclui de rotina a aquisição 
de planos transversais ao eixo longo do VE, englobando toda 
a região apical e, dessa forma, permitindo a visualização dos 
aneurismas apicais em toda sua extensão (Figura 2).

Em pacientes com CCDC, a prevalência de aneurismas 
apicais do VE avaliados pela RMC varia de 20% a 28% dos 
casos e parece não diferir entre os sexos.14-16 Os aneurismas 

ventriculares, em especial aqueles localizados na região apical 
de pacientes com redução da fração de ejeção do VE, são fatores 
de risco para a trombose intracavitária.17 As lesões miocárdicas 
associadas à estase sanguínea decorrente do desempenho 
ventricular sistólico reduzido predispõem à formação de 
trombos, que podem provocar fenômenos tromboembólicos na 
CCDC.18 A presença de proeminente trabeculado miocárdico 
apical comumente suscita dificuldade diagnóstica diferencial. A 
característica avascular dos trombos é facilmente perceptível em 
imagens de RMC obtidas por sequências de perfusão miocárdica 
mediante infusão de meio de contraste à base de substância 
paramagnética, como o gadolínio. Nas imagens adquiridas por 
essa técnica, trombos aparecem como estruturas de sinal de 
baixa intensidade, circundadas por áreas de sinal aumentado 
geradas pelo conteúdo sanguíneo intracavitário e miocárdio 
viável adjacente. A diferenciação entre áreas de miocárdio não 
viável e trombos sésseis pode ser realizada pela presença de 
realce tardio, presente nas regiões cicatriciais, mas ausentes nas 
estruturas trombóticas. A despeito desses atributos, o uso da 
RMC para a investigação de aneurismas e trombos ventriculares 
não tem sido o foco dos estudos clínicos envolvendo pacientes 
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Figura 3 – Avaliação do ventrículo direito em pacientes com doença de Chagas. Os limites de varredura do ventrículo direito são mostrados em corte tomográfico de 
quatro câmaras por cinerressonância magnética (A). Cortes de eixo curto da região basal à região apical para o delineamento da borda endocárdica do ventrículo direito 
(linhas amarelas), permitindo o cálculo dos volumes diastólico e sistólico finais e de sua fração de ejeção (B). Coorte de 158 pacientes com doença de Chagas avaliados 
pela ressonância magnética mostra disfunção sistólica global do ventrículo direito mais comumente associada ao desempenho sistólico do VE concomitantemente 
deprimido, embora a disfunção isolada do ventrículo direito também tenha sido identificada, mesmo na forma indeterminada da doença.

com doença de Chagas. A utilização da RMC nesse contexto é 
de particular interesse para a estratificação de risco de eventos 
tromboembólicos, cuja aplicação em indivíduos com CCDC 
ainda não está bem estabelecida.19

O ventrículo direito na doença de Chagas
A forma cardíaca da doença de Chagas pode acometer 

ambos os ventrículos. Modelos experimentais de infecção 
por T. cruzi demonstram lesões proeminentes do ventrículo 
direito (VD), com infiltrado inflamatório, edema, parasitismo 
e degeneração de fibras miocárdicas na fase aguda, 
além de dilatação ventricular direita que se desenvolve 
progressivamente durante a fase crônica.20-22 A dilatação e o 
afilamento parietal do VD são achados comuns em estudos 
de necrópsia de pacientes com CCDC. Já a análise histológica 
revela substituição das fibras musculares do VD por tecido 
fibroadiposo, com maior frequência em sua região apical, 
que pode mostrar conformação aneurismática.23

As primeiras descrições pormenorizadas das apresentações 
clínicas da CCDC já chamavam atenção para a notável e 
predominante insuficiência cardíaca direita, com sinais 
e sintomas relacionados à intensa congestão sistêmica.24 
Estudos seminais utilizando ventriculografia radioisotópica 
corroboraram a hipótese de acometimento precoce e 
preponderante do VD na CCDC.25,26 Mais recentemente, 
demonstrou-se que a disfunção sistólica ventricular direita está 
associada a pior prognóstico nos pacientes com insuficiência 
cardíaca por doença de Chagas, com maior risco de morte e 
necessidade de transplante cardíaco de urgência.27 

Dessa forma, o exame do VD nos pacientes com doença de 
Chagas merece especial atenção durante o acompanhamento 
clínico. Contudo, as características peculiares dessa câmara, 
particularmente suas paredes delgadas e sua geometria 
complexa, podem representar obstáculos à sua análise. Não 
obstante, em geral, a RMC apresenta resolução espacial 
das bordas endocárdicas do VD relativamente superior a 
outros métodos de imagens empregados na rotina clínica, 
proporcionando estimativas volumétricas confiáveis e 

reprodutíveis.28 Além disso, o cálculo da fração de ejeção do 
VD, de maneira similar à análise desse parâmetro no VE, não 
requer a utilização de pressuposições geométricas.29

Em estudo clínico sobre a utilização da RMC para o 
cálculo da fração de ejeção do VD na fase crônica da doença 
de Chagas, a disfunção sistólica do VD foi encontrada em 
37% dos 158 pacientes avaliados.30 A maioria dos indivíduos 
com disfunção ventricular direita nessa investigação 
apresentavam concomitantemente redução da fração 
de ejeção do VE. Contudo, a disfunção sistólica do VD 
foi observada isoladamente em cerca de 4% da amostra 
populacional estudada, inclusive naqueles sob a forma 
indeterminada da doença (Figura 3). Embora o VD apresente 
alterações histopatológicas precocemente após a infecção 
pelo T. cruzi, os sinais de sua disfunção sistólica costumam 
aparecer tardiamente no curso da doença, em geral, quando 
a fração de ejeção do VE também se mostra reduzida, com 
subsequente aumento da pressão arterial pulmonar. Nessa 
condição, as lesões estruturais do VD o impedem de se 
adaptar à elevação da pós-carga, determinando por fim a 
insuficiência cardíaca direita.31 

Fibrose miocárdica e disfunção sistólica do 
ventrículo esquerdo

A fibrose miocárdica na doença de Chagas resulta 
de mecanismo patogênico multifatorial, que inclui 
miocardite relacionada à persistência parasitária, reação 
autoimune desencadeada pela infeção parasitária e 
isquemia microvascular.3 A técnica de realce tardio após a 
administração de meio de contraste à base de gadolínio, 
com imagens adquiridas geralmente 10 minutos após sua 
infusão endovenosa, proporciona a identificação de áreas de 
necrose e fibrose miocárdicas. Essa técnica de investigação 
de cicatrizes miocárdicas apresenta elevada sensibilidade e 
especificidade, sendo atualmente reconhecida como método 
de escolha para tal finalidade.7

Em pacientes na fase crônica da doença de Chagas, a 
presença de áreas cicatriciais identificadas pela técnica de 

Fonte: adaptado de Moreira et al.(30), sob permissão de Wolters Kluwer Health Inc., licença número 5235470656058.
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realce tardio pode ser observada precocemente na forma 
indeterminada da doença.32 Porém, a prevalência de fibrose 
identificada pela RMC nesse estágio da doença não é bem 
estabelecida, visto que a maioria das amostras populacionais 
estudadas é relativamente pequena. A análise combinada 
dos estudos que reportaram identificação de realce tardio 
em pacientes com a forma indeterminada mostra ocorrência 
de cicatrizes miocárdicas em 19% dos indivíduos avaliados 
(Tabela 1).9,10,32-39 A extensão da fibrose miocárdica aumenta 
progressivamente com a evolução da doença, podendo ser 
considerada um marcador de gravidade da CCDC.9 Quanto 
maior a proporção do realce tardio em relação à massa 
do VE, menor a fração de ejeção dessa câmara e pior a 
classe funcional estimada.9,10 Contudo, a correlação entre 
a extensão da fibrose e a função sistólica do VE parece não 

ser linear. Pequenas áreas cicatriciais podem ser encontradas 
em ventrículos com desempenho sistólico normal, mesmo 
quando este é avaliado por métodos mais sensíveis (Figura 
4).39 Indivíduos com doença de Chagas e massa fibrótica 
pela RMC maior do que 10% mostram comprometimento 
significativamente maior da função sistólica global do VE do 
que aqueles com fibrose menos extensa.36

As localizações mais frequentes das áreas de realce tardio 
miocárdico na doença de Chagas são as regiões inferolateral 
e apical do VE. Embora também exista associação entre 
fibrose e alterações da mobilidade segmentar miocárdica, 
pequenas áreas de realce tardio podem ser encontradas em 
segmentos miocárdicos com mobilidade normal. Por outro 
lado, cicatrizes mais extensas, particularmente aquelas que 
acometem pelo menos 50% da parede miocárdica, estão 
habitualmente relacionadas a áreas de hipocinesia e acinesia 
do VE. Já a distribuição da fibrose ventricular esquerda na 
doença de Chagas é variável. O padrão subendocárdico e o 
transmural são os mais encontrados, indistinguíveis de sequelas 
de infarto causado por doença arterial coronariana. Os 
padrões mesocárdico e subepicárdico também são comuns.9,10 
Enquanto em alguns indivíduos a distribuição das cicatrizes 
miocárdicas mostram padrão homogêneo e localizado, em 
outros pode ocorrer fibrose difusa de padrões variados. Em 
ambos os casos, a presença de cicatrizes de padrão salpicado 
pode ser um obstáculo à sua quantificação (Figura 5). 

Recentemente, uma avaliação cardíaca seriada de 
pacientes com CCDC pela RMC mostrou que a presença 
de fibrose miocárdica está associada à queda da fração de 
ejeção do VE.40 Durante acompanhamento médio de 5 anos, o 
percentual da massa ventricular esquerda com sinais de realce 
tardio nos indivíduos avaliados aumentou significativamente 
de 13±8% para 18±14%. Contudo, o valor prognóstico 
desse achado permanece incerto. Questões relacionadas à 
reprodutibilidade das medidas da extensão do realce tardio 

Tabela 1 - Prevalência de realce tardio miocárdico pela ressonância 
magnética cardíaca em indivíduos com a forma indeterminada da 
doença de Chagas.

Autor
Pacientes na forma 

indeterminada 
avaliados pela RMC

Presença de realce 
tardio miocárdico

Rochitte et al.9 15 3 (20)
Regueiro et al.10 27 2 (7)
Noya-Rabelo et al.32 17 6 (35)
Tassi et al.33 26 5 (19)
Torreão et al.34 16 2 (13)
Lee-Felker et al.35 50 4 (8)
Uellendahl et al.36 11 3 (27)
Melendez-Ramirez et al.37 8 4 (50)
Pinheiro et al.38 16 7 (44)
Romano et al.39 19 2 (11)
Total 205 38 (19)

Resultados expressos por n ou n (%). RMC: ressonância magnética cardíaca.

Figura 4 – A correlação entre a extensão da fibrose miocárdica, avaliada por realce tardio em imagens de ressonância magnética, e a função sistólica do ventrículo 
esquerdo (VE), analisada pela ecocardiografia de varredura de pontos (speckle tracking echocardiography), mostra-se não linear na doença de Chagas. Indivíduos com 
pequenas áreas fibróticas, geralmente menores que 10% da massa miocárdica, podem apresentar função sistólica global do ventrículo esquerdo normal (à esquerda da 
linha tracejada, que representa o limite normal da deformação miocárdica longitudinal global). Deformação sistólica menor que 15% (valor específico para o programa 
utilizado para análise) está geralmente associada à presença de fibrose miocárdica. Adicionalmente, mostra-se a presença de cicatrizes miocárdicas em dois pacientes 
com a forma indeterminada da doença.

Fonte: adaptado de Romano et al.,39 sob permissão de Creative Commons Attribution License (CC BY 4.0). RMC: ressonância magnética cardíaca.
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miocárdico representam uma limitação na interpretação 
de resultados de avaliações seriadas. Nesse contexto, a 
investigação dos fatores relacionados ao aparecimento de 
cicatrizes miocárdicas em indivíduos previamente sem esse 
achado pode aprimorar a compreensão da evolução do dano 
miocárdico na doença de Chagas.

Fibrose miocárdica e arritmias ventriculares
A CCDC é considerada uma cardiomiopatia arritmogênica 

devido às frequentes alterações do sistema excito-condutor 
cardíaco e arritmias.41 A morte súbita cardíaca pode ocorrer 
em qualquer estágio da doença, sobretudo em decorrência 
de arritmias ventriculares malignas, como a taquicardia 
ventricular sustentada.42 Os focos de fibrose miocárdica são 
os principais substratos arritmogênicos na forma crônica 
da doença de Chagas, embora outros mecanismos, como 
distúrbios microvasculares e denervação simpática, também 
atuem na patogênese das arritmias ventriculares nessa 
condição clínica.43,44

A elevada resolução espacial da RMC para a detecção, 
caracterização e quantificação da fibrose miocárdica é uma 
grande vantagem para a estratificação não invasiva de risco de 
eventos adversos, incluindo arritmias ventriculares malignas, em 
pacientes com doença de Chagas. Estudos transversais e do tipo 
caso-controle mostram que áreas de realce tardio miocárdico 
pela RMC são achados altamente prevalentes em pacientes com 
doença de Chagas e história clínica de taquicardia ventricular 
sustentada concomitante.9,45 Notadamente, a identificação 
de fibrose pela RMC pode ser a única alteração miocárdica 
encontrada em indivíduos com doença de Chagas que 
apresentam instabilidade elétrica, definida por extrassístoles 
ventriculares frequentes ou episódios de taquicardia ventricular 
sustentada ou não sustentada.33 Além disso, as cicatrizes 
miocárdicas identificadas pela RMC estão anatomicamente 
correlacionadas a regiões com sinais de denervação autonômica 
e isquemia avaliadas pela cintilografia de perfusão miocárdica, 
sugerindo participação inextricável desses fatores na patogênese 
das arritmias ventriculares na CCDC.46

O padrão de fibrose miocárdica transmural avaliada pela 
RMC em pacientes com doença de Chagas mostra-se mais 

frequente naqueles com taquicardia ventricular sustentada, 
em comparação com aqueles sem essa manifestação clínica. 
A presença de dois ou mais segmentos miocárdicos contínuos 
com realce tardio transmural está associada à história de 
taquicardia ventricular sustentada, independentemente da 
idade, do sexo, da fração de ejeção do VE e da porcentagem 
de realce tardio encontrada.45

Além disso, a caracterização das cicatrizes miocárdicas 
pela RMC pode ser utilizada como ferramenta auxiliar à 
técnica de ablação de taquicardia ventricular em pacientes 
com CCDC.47 Padrões cicatriciais transmurais ou com 
envolvimento subepicárdico, geralmente nos segmentos 
ínfero-laterais do VE, frequentemente levam a circuitos 
de reentrada predominantemente epicárdicos.48 Nessas 
condições, a ablação endocárdica e epicárdica combinadas 
está relacionada ao maior sucesso na interrupção de arritmias 
ventriculares malignas em pacientes com CCDC, tanto em 
curto quanto a longo prazo.49

A utilização de novas técnicas de RMC voltadas à avaliação 
de fibrose intersticial em pacientes com doença de Chagas 
parece promissora. Estudo transversal incluindo 47 pacientes 
com a doença mostrou que quantidades elevadas de fibrose 
intersticial avaliada por seu volume extracelular derivado da 
RMC estão associadas à taquicardia ventricular não sustentada, 
independentemente da fração de ejeção e da quantificação 
do realce tardio miocárdico do VE.38

Valor prognóstico da fibrose miocárdica na 
cardiopatia a crônica da doença de Chagas

A avaliação prognóstica em pacientes com doença de 
Chagas pode identificar os indivíduos com maior risco 
de complicações cardiovasculares ao longo da evolução 
da doença, auxiliando na tomada de decisão quanto à 
necessidade de acompanhamento especializado e no 
planejamento terapêutico. A disfunção sistólica do VE é 
o preditor mais consistente de morte em pacientes com 
doença de Chagas.50 Não obstante, outros fatores, como 
sexo masculino, classe funcional III/IV pela classificação da 
New York Heart Association, baixa voltagem dos complexos 
QRS ao eletrocardiograma, cardiomegalia à radiografia 

Figura 5 – Cicatrizes miocárdicas de ventrículo esquerdo (VE) evidenciadas em cortes tomográficos de eixo curto pela técnica de realce tardio pelo gadolínio. Fibrose 
subendocárdica localizada em região inferolateral do ventrículo esquerdo (A) e de padrão transmural envolvendo as regiões anterolateral, inferolateral e inferior do 
ventrículo esquerdo (B). Padrão difuso e misto de fibrose miocárdica, com área de cicatriz transmural (setas amarelas) em região inferolateral e focos de cicatrizes 
mesocárdicas difusas (setas verdes) envolvendo outras regiões do ventrículo esquerdo (C).
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torácica e taquicardia ventricular não sustentada identificada 
na monitorização eletrocardiográfica de 24 horas também 
indicam eventos adversos e mortalidade elevada nesse cenário 
clínico. Esses preditores estão reunidos no escore de Rassi et 
al., originalmente desenvolvido e validado para a estratificação 
de risco de morte em pacientes com CCDC.51 Em estudo 
transversal, a extensão progressivamente maior da fibrose 
miocárdica avaliada pela RMC mostrou-se positivamente 
correlacionada com o escore de risco de Rassi et al.36

Recentemente, dois estudos longitudinais demonstraram 
o papel da identificação e da quantificação da fibrose 
miocárdica pela RMC na estratificação de risco nessa 
condição clínica.14,15 Em uma coorte prospectiva de 140 
pacientes com CCDC, a presença de cicatrizes miocárdicas 
associou-se à ocorrência de evento combinado de taquicardia 
ventricular sustentada e morte cardiovascular em um período 
mediano de acompanhamento de 3 anos. Também houve 
associação significativa da presença de fibrose com o desfecho 
combinado incluindo, além desses já descritos, a internação 
hospitalar por insuficiência cardíaca. Além disso, quanto 
maior a extensão das cicatrizes miocárdicas, maior o risco de 
ocorrência desses eventos combinados, independentemente 
da idade e da fração de ejeção do VE (Figura 6).14 Em outra 
coorte retrospectiva de 130 indivíduos também com CCDC, 
tanto a presença quanto a maior extensão do realce tardio 
miocárdico mostraram-se relacionados à incidência elevada 
do desfecho combinado de mortalidade geral, transplante 
cardíaco, terapias apropriadas por cardiodesfibrilador 
implantável e episódio de morte súbita abortada em um 
período mediano de seguimento de 5 anos. Nesse estudo, 
a presença de massa fibrótica igual ou superior a 12,3g 
associou-se de forma significativa e independente ao desfecho 
combinado do estudo. Adicionalmente, em uma análise 
bivariada, incluindo a massa fibrótica e o escore de risco de 
Rassi como variáveis preditoras, essa investigação demostrou 
a associação de ambas com o desfecho composto avaliado.15 
Destacadamente, a ausência de fibrose nesses estudos foi um 
excelente marcador de não ocorrência de eventos adversos em 

pacientes com CDCC. Entretanto, permanece a questão sobre 
o papel da fibrose miocárdica na reclassificação prognóstica 
após a aplicação do escore de Rassi et al., especialmente em 
indivíduos inicialmente estratificados como de risco baixo 
ou intermediário por esse sistema de classificação.52 Não 
obstante, os recentes achados demonstram a potencialidade 
da investigação das cicatrizes miocárdicas pela RMC na 
estratificação de risco cardiovascular em pacientes com a 
doença Chagas, cujo papel na tomada de decisão clínica 
poderá ser demonstrado em ensaios clínicos futuros.

Avaliação de miocardite em pacientes com 
doença de Chagas

A miocardite relacionada à persistência parasitária é 
considerada um dos principais mecanismos patogênicos 
relacionados à injúria miocárdica pela doença de Chagas.53 
Na fase aguda, casos graves de miocardite podem levar à 
morte, embora ocorram em uma minoria dos pacientes 
sintomáticos. Contudo, a prevalência de inflamação 
miocárdica na fase aguda da doença é provavelmente 
subestimada pela dificuldade diagnóstica. Já na fase crônica, 
a miocardite de baixa intensidade é reconhecidamente 
um mecanismo patológico precípuo na gênese das lesões 
miocárdicas na doença de Chagas. Exacerbações podem 
ocorrer em indivíduos imunodeprimidos, levando à reativação 
da replicação parasitária, miocardite grave e quadros de 
insuficiência cardíaca aguda e óbito.

Apesar do destacado papel da RMC na avaliação não 
invasiva de miocardite, o emprego desse método em pacientes 
com doença de Chagas tem sido pouco relatado na literatura 
científica. Utilizando técnicas convencionais de RMC, um 
estudo transversal incluindo 54 pacientes com doença de 
Chagas mostrou que a presença de hiperemia e edema 
miocárdicos, considerados critérios para o diagnóstico não 
invasivo de miocardite, podem ser encontrados em todas as 
fases da CCDC, mesmo precocemente em indivíduos com 
desempenho sistólico ventricular esquerdo preservado ou na 

Figura 6 – Associação entre presença de fibrose miocárdica e a ocorrência do desfecho combinado de morte cardiovascular, taquicardia ventricular sustentada ou 
hospitalização por insuficiência cardíaca em pacientes com cardiopatia crônica da doença de Chagas. A presença de realce tardio miocárdico pela ressonância magnética 
cardíaca é preditor de risco do desfecho combinado, em comparação com a ausência de cicatrizes miocárdicas.

Fonte: adaptado de Volpe et al.(14) sob permissão de Elsevier, licença número 5235480481082.
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forma indeterminada.34 Como destacado pelos autores dessa 
investigação, a identificação dessas anormalidades subclínicas 
representa um alerta para o risco de desenvolvimento de 
quadros mais graves e pode ajudar a melhor compreender a 
história natural da doença.

Além das estratégias tradicionais para a investigação de 
casos suspeitos de miocardite, a técnica de mapeamento 
miocárdico pela RMC pode ser utilizada, proporcionando 
análise quantitativa e mais objetiva de áreas de edema 
miocárdico. Em um relato de caso de miocardite chagásica 
em paciente adulto, a utilização dessa técnica permitiu 
o diagnóstico de miocardite na fase aguda, além do 
acompanhamento do caso, evidenciando regressão 
progressiva das áreas miocárdicas edemaciadas em exames 
de RMC realizados de forma seriada.54 A aplicação do 
mapeamento miocárdico em pacientes na fase crônica da 
doença de Chagas é promissora, podendo revelar alterações 
subclínicas e identificar indivíduos sob alto risco de progressão 
para estágios mais avançados da CCDC.

Conclusão
A avaliação pela ressonância miocárdica cardíaca do 

acometimento miocárdico na doença de Chagas oferece 
caracterização morfofuncional cardíaca altamente confiável 
e reprodutível, especialmente na presença de alterações 

regionais da função sistólica do VE e na disfunção ventricular 
direita. Com elevada sensibilidade para a detecção de cicatrizes 
miocárdicas, a ressonância miocárdica cardíaca mostra-se uma 
valiosa ferramenta para a estratificação de risco cardiovascular 
em pacientes com CCDC. A presença e a maior extensão 
das áreas de fibrose miocárdica caracterizadas pela RMC 
estão associadas à disfunção sistólica do VE e à ocorrência 
de arritmias ventriculares nesses pacientes. Ademais, coortes 
clínicas recentemente demostraram o valor prognóstico das 
áreas de realce tardio miocárdico pelo gadolínio com eventos 
cardiovasculares adversos, como internações hospitalares 
por insuficiência cardíaca, taquicardia ventricular sustentada 
e morte súbita cardíaca. Técnicas mais avançadas de RMC, 
como o mapeamento miocárdico para a avaliação de edema 
miocárdico e de fibrose difusa, têm sido recentemente 
empregadas na avaliação clínica de pacientes com doença 
de Chagas, com resultados preliminares bastante promissores. 
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Introdução
A endocardite de Libman-Sacks (ELS), também conhecida 

como endocardite marântica ou verrucosa, é uma forma de 
endocardite trombótica não bacteriana (ETNB) que envolve 
a presença de vegetações estéreis nas valvas cardíacas. 
Essas vegetações podem estar associadas com malignidade, 
lúpus eritematoso sistêmico (LES) ou síndrome do anticorpo 
antifosfolipídeo (SAAF) e são mais comumente encontradas 
nas valvas mitral e aórtica, mas outras valvas podem estar 
envolvidas. O diagnóstico exige alta presunção clínica na 
avaliação de populações específicas.1

Caso clínico
Paciente jovem, 21 anos, usuário de drogas ilícitas, com 

diagnóstico de LES, deu entrada à unidade de emergência 

por epistaxe não traumática contínua nas últimas 6 horas. 
Relata que apresentou episódios de melena e o aparecimento 
de lesões maculares, eritematosas, difusas nas plantas 
dos pés nas últimas 2 semanas (Figura 1). Negou febre ou 
calafrios durante toda a manifestação do quadro. Ao exame 
físico, apresentava taquicardia (frequência cardíaca de 115 
batimentos por minuto) e ausculta cardíaca com ritmo 
regular, bulhas normofonéticas e sopro sistólico 3+/6+ em 
foco mitral, irradiado para axila. Exames de admissão foram 
sugestivos de LES em atividade, demonstraram complementos 
C3 e C4 reduzidos, plaquetopenia (2.000 U/uL), anti-DNA 
dupla hélice 1:640 e hemoglobina de 8,8 mg/dL. Exames 
coletados 10 meses antes demonstraram anticoagulante 
lúpico negativo e anticardiolipinas positivo em baixos títulos. 
Foi indicada e iniciada pulsoterapia com metilprednisolona 
e imunoglobulina humana intravenosa pela reumatologia. 

Figura 1 – Lesões maculares, eritematosas e indolores, com evolução de 2 semanas, compatíveis com fenômeno embólico. Descrição semelhante às lesões de 
Janeway na endocardite infecciosa.
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Também foi solicitado ecocardiograma transtorácico, para 
avaliação de acometimento cardíaco.

A ecocardiografia transtorácica evidenciou ventrículo 
esquerdo aumentado, com hipertrofia excêntrica e fração de 
ejeção preservada. Valva mitral tinha cúspides difusamente 
espessadas e vegetação isoecogênica, amorfa, de superfície 
irregular, aderida à face ventricular da cúspide posterior 
(Vídeo 1), medindo 1,0 x 1,2 cm (Figura 2), restringindo 
sua mobilidade e causando refluxo excêntrico importante 
(Vídeo 2), direcionado para a parede atrial posterior, além 
de átrio esquerdo aumentado, com volume indexado pela 
superfície corporal de 67 mL/m² e câmaras direitas normais. 

Devido à vegetação identificada na valva mitral, associada 
ao contexto clínico do paciente, foram listados como 
possíveis diagnósticos diferenciais ETNB e endocardite 
infecciosa (EI). Para melhor elucidação do caso, foi solicitado 
um ecocardiograma transesofágico, e foram colhidas três 
hemoculturas. Não foi iniciada antibioticoterapia empírica, 
devido à ausência de evidências para infecção.

A ecocardiografia transesofágica complementou o exame 
transtorácico melhor delimitando as lesões da valva mitral. 

Observaram-se cúspides espessadas (Vídeos 3 e 4, Figura 3), com 
imagem ecogênica, séssil, bem delimitada, em porção posterior 
do anel valvar e face ventricular da cúspide posterior (espessura 
máxima de 1,56 cm; Figura 4), englobando todos seus segmentos 
e parte do aparelho subvalvar, causando redução da mobilidade 
da cúspide posterior e refluxo moderado a importante.

As hemoculturas solicitadas não demonstraram 
crescimento bacteriano após 3 dias. Outras três amostras 
foram coletadas, também apresentando resultado negativo 
para crescimento bacteriano.

Considerando os achados dos exames complementares, 
as características do paciente e em associação à ausência de 
evidências infecciosas, foi mantido o diagnóstico de ETNB. 
O paciente concluiu a pulsoterapia com metilprednisolona, 
realizou ciclo de imunoglobulina intravenosa e iniciou terapia 
com ciclofosfamida. 

DISCUSSÃO
A ELS é a condição rara mais frequentemente encontrada 

no post mortem, com prevalência de 0,9 a 1,6%. Afeta mais 

Vídeo 1 – Ecocardiografia transtorácica em eixo longo da janela paraesternal esquerda evidenciando imagem amorfa de superfície irregular na face ventricular da 
cúspide posterior da valva mitral, sem ecos móveis independentes.

Figura 2 – (A) Janela apical, 3 câmaras, evidenciando imagem amorfa, medindo 1,29 x 0,92 cm, na cúspide posterior da valva mitral. (B) Janela paraesternal do eixo 
longo, demonstrando refluxo mitral importante ocupando o átrio esquerdo em quase sua totalidade.
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Vídeo 2 – Ecocardiografia transtorácica em eixo longo da janela paraesternal esquerda apresentando refluxo importante em valva mitral, direcionado para parede 
posterior do átrio esquerdo.

Vídeo 3 – Ecocardiografia transesofágica no plano 2 câmaras, aproximadamente 90º, demonstrando espessamento da valva mitral na sua cúspide posterior.

Vídeo 4 – Ecocardiografia transesofágica no plano 4 câmaras, aproximadamente zero, demonstrando imagem isoecogênica, séssil, bem delimitada em face ventricular 
da cúspide posterior.
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Figura 3 – Ecocardiografia transesofágica em corte duas câmaras a 90º demonstrando espessamento difuso da valva mitral visto na diastóle (A) e sístole (B).

Figura 4 – Ecocardiografia transesofágica. (A) Corte 4 câmaras a zero grau demonstrando imagem séssil em cúspide posterior da valva mitral, medindo 1,56 x 2,31 cm. 
(B) Corte 2 câmaras a 90º demonstrando refluxo moderado a importante direcionado para parede posterior do átrio esquerdo.

comumente pacientes na faixa etária entre 40 e 80 anos, 
entretanto pode ocorrer em qualquer grupo etário. A ETNB é 
frequentemente associada a estados de hipercoagulabilidade 
como neoplasias malignas, LES e SAAF. Possui correlação com a 
atividade e com tempo de doença, e sua prevalência aumenta 
na sobreposição dessas patologias.1 Os estudos não mostram 
predileção por sexo, entretanto LES e SAAF, causas associadas 
à ELS, ocorrem de cinco a nove vezes mais frequentemente 
em mulheres em idade fértil do que em homens e são mais 
prevalentes em mulheres negras e hispânicas.2,3

Os pacientes geralmente apresentam-se assintomáticos. 
Os achados geralmente são incidentais ao investigar outras 
condições cardíacas, por métodos de imagem ou no post 
mortem, à necrópsia. As manifestações clínicas mais comuns 
são secundárias à embolia valvar, como acidentes vasculares 
encefálicos, ataques isquêmicos transitórios, ou sintomas 
de embolização periférica em membros inferiores. Podem 
também apresentar sintomas referentes a atividade de 
doenças de base, como febre, rash malar, alterações renais, 
hematológicas, imunológicas, entre outras.1

Para o diagnóstico de ETNB é necessária a alta suspeição 

clínica. Não existem testes laboratoriais que confirmem esse 
diagnóstico. Em pacientes com suspeita de ETNB, deve-se 
realizar um rastreio com contagem de células sanguíneas, 
perfil metabólico e hemoculturas, para diferenciar de outras 
etiologias, como a EI. Deve-se pesquisar hipercoagulabilidade, 
incluindo anticoagulante lúpico e anticorpos antifosfolipídeos. 
Três amostras de hemoculturas devem ser coletadas antes de 
iniciar qualquer antibioticoterapia empírica. A ausência de 
agentes típicos ou atípicos causadores de endocardite pode 
fortalecer a suspeita de ETNB.1

Entretanto, a triagem primária para ELS é a ecocardiografia. 
A ecocardiografia transesofágica possui maior sensibilidade 
e especificidade que a ecocardiografia transtorácica. Bordas 
irregulares, ecogenicidade heterogênea e ausência de 
ecos móveis independentes são características das massas 
(vegetações verrucosas) encontradas nas valvas cardíacas e 
no endocárdio. Essas são usualmente massas pequenas e 
sésseis, mas podem ser maiores que 10 mm. As porções basal 
e média das valvas mitral e aórtica estão mais frequentemente 
acometidas. Espessamento difuso ou focal das valvas mitral 
e aórtica pode ser observado. As valvas envolvidas podem 
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apresentar regurgitação.1 As vegetações são mais frequentes 
no lado esquerdo, com dois terços dos casos envolvendo 
a valva mitral, principalmente na face ventricular, até um 
quarto envolvendo a valva aórtica e menos comumente as 
ambas. O exame ecocardiográfico é incapaz de distinguir 
vegetações de trombos, mas pode dar pistas diagnósticas 
quanto a caracterização das lesões.1

O tratamento para ETNB é baseado em posicionamento 
de especialistas e em pequenos estudos observacionais. É 
recomendado o controle das doenças de base, anticoagulação 
em pacientes com fenômenos embólicos maiores e 
ecocardiogramas seriados para acompanhamento das lesões 
valvares. As indicações cirúrgicas são as mesmas da EI (por 
exemplo: insuficiência cardíaca e rotura valvar aguda), mas 
relatos sugerem que a prevenção de embolização recorrente 

é a indicação mais comum de cirurgia. Em contraste com a EI, 
em que a remoção completa do tecido infectado é necessária, 
a preservação valvar pode ser possível em alguns casos de 
endocardite trombótica não bacteriana.1
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Resumo 
As neoplasias cardíacas primárias são raras, e o diagnóstico 

correto é essencial para planejar o tratamento mais adequado. 
O objetivo deste estudo foi demonstrar o papel da ressonância 
magnética cardíaca na avaliação, no diagnóstico e no 
acompanhamento de fibroma cardíaco. Paciente do sexo 
feminino, 21 anos, com massa miocárdica ao ecocardiograma. 
Realizou ressonância magnética com diagnóstico de fibroma 
cardíaco. Foi acompanhada durante 6 anos com estabilidade do 
quadro. Fibromas cardíacos correspondem à segunda neoplasia 
mais comum em crianças e jovens. À ressonância magnética, 
caracterizam-se por realce tardio intenso e homogêneo.

Introdução
As neoplasias cardíacas primárias são raras, com prevalência 

estimada de 0,001% a 0,03% em estudos realizados com 
necrópsias, podendo acometer o endocárdio, o miocárdio 
e o epicárdio.1 Os tumores secundários são 20 a 40 vezes 
mais frequentes que os primários. Nas últimas décadas, com 
métodos complementares de imagem em cardiologia, como 
ecocardiograma, ressonância magnética e tomografia, houve 
aumento no diagnóstico dos tumores cardíacos.2

Dentre os tumores primários, mais de 75% são benignos.1 
Em adultos, o mixoma (cerca de 50% dos tumores benignos), 
o fibroelastoma papilar e o lipoma são os mais comuns; 
em crianças, o rabdomioma e o fibroma são os principais 
tumores benignos.2,3 

O quadro clínico é variado, podendo mimetizar tanto 
doenças cardíacas, como sistêmicas, o que determina 
sua inclusão como diagnóstico diferencial nas diferentes 
cardiopatias. De modo geral, os sinais e sintomas específicos 
dos tumores cardíacos são determinados pela sua localização 
no coração, e não por sua histopatologia.2 

Tumores cardíacos são extremamente raros, mas quando 
há suspeita clínica, o diagnóstico correto é essencial para 
planejar o tratamento e o manejo mais adequado do paciente. 
Nesse contexto, a ressonância magnética cardíaca tem papel 

importante, por ser um exame não invasivo, com imagens de 
alta resolução do coração, que permite caracterização tecidual 
do tumor, avaliação de suas dimensões e sua localização, 
bem como sua correlação com outras estruturas adjacentes. 
A caracterização tecidual das massas cardíacas é realizada por 
meio de técnicas de ponderação em T1 e T2,4 supressão de 
gordura, perfusão e realce tardio pelo gadolínio, permitindo 
diferenciar entre tumores malignos e benignos e, às vezes, 
indicando uma suspeita sobre seu diagnóstico histológico.1,3,5

O objetivo deste relato foi apresentar o seguimento 
de 6 anos de uma paciente encaminhada ao Serviço 
de Ressonância Magnética da Universidade Federal de 
São Paulo (Unifesp) por presença de massa cardíaca e 
demonstrar o papel deste método em sua avaliação, 
diagnóstico e acompanhamento.

Relato do caso
Paciente do sexo feminino, 21 anos, estudante, natural 

de Macapá (AP), procedente de Diadema (SP), procurou 
atendimento médico em 2013 por quadros de palpitação e 
dispneia aos grandes esforços, sendo iniciada investigação 
cardiológica. Foram inicialmente realizados o eletrocardiograma e 
o Holter 24 horas, porém sem alterações significativas. Também foi 
feito ecocardiograma, que então evidenciou presença de massa 
acometendo as regiões inferolateral e anterolateral desde a base 
até o ápice do ventrículo esquerdo, fixa, de contornos regulares, 
hiperecoica, heterogênea com pontos de cálcio no interior, medindo 
5,5 x 4,4cm no corte transversal. 

A paciente foi encaminhada para ressonância magnética 
cardíaca para melhor caracterização da massa, demonstrando: 
presença de massa intramiocárdica de contornos regulares, 
acometendo a parede lateral e parte das paredes anterior 
e inferior do ventrículo esquerdo, medindo cerca de 7,4 x 
4,0cm no plano 4 câmaras, hipointensa nas sequências SSFP 
e ponderada em T2 (Figura 1) e isointensa nas sequências 
ponderadas em T1 (Figura 2). Perfusão estava ausente na 
primeira passagem do gadolínio (Vídeo 1), e havia presença 
de realce tardio intenso e homogêneo (Figura 3). À ressonância 
cardíaca, não foram evidenciados sinais de comprometimento 
da função sistólica global do ventrículo esquerdo (Vídeo 2).

Foi aventada hipótese diagnóstica de fibroma cardíaco. 
A paciente foi acompanhada durante 6 anos, sem piora 
clínica, sem sinais de mudança das características e nem das 
dimensões da massa cardíaca, além de não ter desenvolvido 
comprometimento funcional do ventrículo esquerdo. 
Pela estabilidade do quadro, foi optado por tratamento 
conservador e seguimento.
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Figura 1 – Corte em eixo curto (A) e 4 câmaras (B), apresentando massa intramiocárdica (*) hipointensa em T2. Seguimento em 2016 (A) e 2020 (B).

Figura 2 – Corte em eixo curto (A) e 4 câmaras (B-C), apresentando massa intramiocárdica (*) isointensa em T1. Seguimento em 2016 (A), 2018 (B) e 2020 (C).

Vídeo 1 – Perfusão miocárdica em 4 câmaras, apresentando ausência de perfusão do miocárdio na primeira passagem do gadolíneo. Seguimento em 2020.

A

A
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B C
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Figura 3 – Corte em eixo curto do ventrículo esquerdo, apresentando massa intramiocárdica (*) com realce tardio após gadolínio de padrão intenso e homogêneo. 
Seguimento em 2014 (A), 2017 (B) e 2018 (C).

Vídeo 2 – Cinerressonância em eixo curto do ventrículo esquerdo, evidenciando massa intramiocárdica sem comprometimento da função ventricular (2020).

Discussão
As neoplasias cardíacas primárias são extremamente raras, 

com diferentes quadros clínico e histológico, requerendo, 
portanto, um alto índice de suspeita clínica.2

Os fibromas cardíacos correspondem à segunda neoplasia mais 
comum em crianças e jovens, podendo acontecer também em 
adultos. Originam-se no miocárdio e, mais comumente, apresentam-
se como lesão única bem delimitada, podendo se tornar bastante 
volumosos e sem regressão expontânea.1 É mais frequente na parede 
livre do ventrículo esquerdo, septo interventricular e na parede livre 
do ventrículo direito (em ordem decrescente).6

Os sintomas descritos dos tumores de ventrículo esquerdo 
e septo interventricular são dispneia, fadiga, síncope, 
dor precordial atípica, distúrbios de condução, arritmias 
ventriculares e morte súbita.1

Nas imagens de ressonância magnética, a lesão se 
caracteriza por ser isointensa ou discretamente hiperintensa, 
em relação ao miocárdio, nas sequências ponderadas em T1, e 
hipointensa nas sequências ponderadas em T2. Não apresenta 

perfusão em repouso, por ser avascular, e, nas sequências de 
realce tardio após a injeção endovenosa gadolínio, os fibromas 
apresentam realce intenso e homogêneo, relacionado ao 
extravasamento e pela retenção do meio de contraste no 
amplo espaço extracelular, que permeia o tecido fibrótico do 
tumor. A lesão pode apresentar componente central de baixo 
sinal, associado a calcificações.1,6-8

Os tumores sintomáticos devem ser completamente 
ressecados. Tumores muito grandes podem necessitar de 
transplante cardíaco.9,10

Por fim, a ressonância magnética tem importante papel 
na avaliação de massas cardíacas, contribuindo para um 
diagnóstico mais acurado de maneira não invasiva, auxiliando 
no planejamento terapêutico e permitindo o seguimento 
clínico seguro e com boa reprodutibilidade.1,5 
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Introdução
O duplo arco aórtico é a principal causa de anel vascular 

em registros de séries de casos cirúrgicos cardiovasculares. 
Essa anomalia rara, oriunda da não involução de um dos arcos 
aórticos embrionários, é um desafio para o ecocardiografista 
pediátrico, sendo necessário muitas vezes o emprego de outros 
métodos de imagem, como tomografia computadorizada ou 
ressonância magnética cardíaca. 

O objetivo deste relato de caso foi sistematizar os achados 
do exame ecocardiográfico para auxiliar o diagnóstico de 
duplo arco aórtico.

Relato do caso
Recém-nascido a termo, 38 semanas de idade gestacional, 

peso de nascimento de 3.390g, parto normal, APGAR 
9/10, sem intercorrências. Nas primeiras horas de vida, 
apresentou desconforto respiratório, associado a estridor, 
sibilos e aumento do tempo expiratório, com necessidade 
de intubação orotraqueal e altos parâmetros de ventilação 
mecânica. O estudo radiológico do tórax evidenciou sinais 
de hiperinsuflação pulmonar.

A mãe relatou contato domiciliar com caso confirmado de 
coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (Sars-Cov 2) 
cerca de 15 dias antes do parto, sendo solicitada avaliação 
cardiológica, devido à possibilidade de síndrome inflamatória 
multissistêmica pediátrica, não confirmada posteriormente. O 
exame do aparelho cardiovascular não demonstrou alterações. 

O exame ecocardiográfico mostrou artérias coronárias 
com diâmetros no limite superior da normalidade e 
hiperrefringência das paredes da coronária esquerda, além 
de função cardíaca preservada, sem sinais de hipertensão 
pulmonar significativa. No corte supraesternal longitudinal, 
com índice da sonda apontado para 1 hora, foi visibilizado um 
arco aórtico para esquerda, com emergência de dois vasos. Ao 
direcionar o índice da sonda para 11 horas, foi identificado 

outro arco aórtico de igual diâmetro, com emergência de dois 
vasos. Aventou-se hipótese de duplo arco aórtico formando 
um anel vascular completo.

Uma angiotomografia computadorizada de tórax, realizada 
para comprovação diagnóstica e planejamento cirúrgico, 
confirmou a presença de um anel vascular traqueoesofágico, 
decorrente de duplo arco aórtico balanceado, associado à 
estenose traqueal. 

A criança foi submetida à ressecção cirúrgica do arco 
aórtico direito e à liberação da compressão traqueal, 
evoluindo no pós-operatório com falha de extubação. Foi 
realizada broncoscopia, que mostrou obstrução de 80% 
da luz traqueal durante inspiração, devido à presença de 
traqueomalácia, sendo indicada traqueostomia.

Discussão
Os anéis vasculares representam menos de 1% do total das 

cardiopatias congênitas.1-4

O duplo arco aórtico, tipo mais frequente de anel vascular,4-7 

é causado por uma anomalia na embriogênese, quando há 
persistência dos quartos arcos aórticos embrionários direito 
e esquerdo,4,8,9

Esses dois arcos patentes resultam em uma aorta 
ascendente bifurcada, cujos ramos, ao circundarem a traqueia 
e o esôfago e se juntarem posteriormente para formar uma 
única aorta descendente, formam um anel em volta dessas 
estruturas, podendo causar compressão.1,2,4,8

Geralmente, o arco direito é dominante (75%), e apenas 
em 5% dos casos eles são iguais em tamanho, como no 
caso relatado.2,4

O duplo arco aórtico, na maioria das vezes, ocorre como 
uma lesão isolada, embora possa estar associado a outras 
malformações, como tetralogia de Fallot, truncus arteriosus e 
transposição das grandes artérias.4,6 

Nos casos de compressão significativa da traqueia e do 
esôfago, sintomas como estridor, dispneia, insuficiência 
respiratória e dificuldade de alimentação podem ser 
observados logo após o nascimento.1,3,4,6,8,9

Por outro lado, se a compressão é mínima, o anel vascular será 
diagnosticado acidentalmente em adultos assintomáticos.3,6,8,9 

O tratamento, reservado para os casos sintomáticos, 
consiste na ressecção cirúrgica de um dos arcos aórticos – 
preferencialmente o de menor calibre.2,3,4,6,9 Entretanto, após 
liberação da compressão traqueal, os sintomas respiratórios 
podem persistir em um número significativo de crianças (54%), 
devido à presença de traqueomalácia, como no caso descrito.2,9
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Embora a tomografia computadorizada e a ressonância 
magnética cardíaca sejam fundamentais para confirmação 
diagnóstica e planejamento cirúrgico, a avaliação inicial, por 
meio da ecocardiografia transtorácica, permite identificação 
do duplo arco, como observado no caso descrito. Além disso, 
apresenta a vantagem de ser de baixo custo e não necessitar 
de uso de contraste, sedação ou radiação.1,3,4,6-9

Neste relato, apresentou-se uma abordagem sistemática 
para diagnóstico de duplo arco aórtico por meio da 
ecocardiografia transtorácica, com foco no padrão de 
apresentação nas diferentes janelas ecocardiográficas.

Para identificação de um duplo arco aórtico, pelo exame 
ecocardiográfico, é importante realizar uma avaliação 
cuidadosa do arco aórtico, determinando sua lateralidade e 
o padrão de ramificação dos vasos braquiocefálicos.3,4 

Janela supraesternal longitudinal
Corte padrão – índice da sonda apontando para 1 hora
Visualização do arco aórtico para esquerda, sem o padrão 

de ramificação normal, dando origem a dois vasos – artérias 
subclávia e carótida comum esquerdas, não sendo possível 
demonstrar a origem do tronco braquiocefálico.1,3,4,6,7 (Figura 1A)

Rotação anti-horária do transdutor – índice da sonda 
apontando para 11 horas

Visualização de uma imagem semelhante, com um arco 
aórtico para direita, também dando origem a dois vasos – 
artérias subclávia e carótida comum direitas1,4,6,7 (Figura 1B).

Janela supraesternal transversal 
Índice da sonda apontando para 3 horas e com 

inclinação cefálica
Identificação da aorta ascendente bifurcada nos arcos 

aórticos esquerdo e direito, com visualização do fluxo sanguíneo 
pelo color Doppler para ambos os arcos1,3,4,6-10 (Figura 2A).

Inclinação mais superior do feixe de ultrassom
Possível identificação simultânea dos quatro vasos 

braquiocefálicos, dois em cada arco. Essa imagem é característica 
do duplo arco aórtico – “sinal dos 4 vasos”2,4,9,10 (Figura 2B).

Janela subcostal ou apical 5 câmaras
Visibilização de uma aorta ascendente bifurcada, 

semelhante à bifurcação da artéria pulmonar
A bifurcação da aorta no duplo arco é vista a uma distância 

significativa do plano valvar aórtico (cerca de 4 cm a 4,5 cm), 
ao contrário da bifurcação precoce vista na transposição 
de grandes artérias, truncus tipo I, hemitruncus e janela 
aortopulmonar5-7 (Figura 3).

Conclusão
O exame ecocardiográfico, por sua natureza não invasiva, de 

fácil acesso e baixo custo, é o método ideal para rastreamento 
do duplo arco aórtico. A presença de um arco aórtico, seja à 
direita ou à esquerda, com padrão de ramificação normal da 
artéria inominada em artérias carótida e subclávia ou origem 
separadamente dos quatro vasos cefálicos do mesmo arco, 
exclui a presença de duplo arco aórtico. Ressonância magnética 
cardíaca e tomografia computadorizada devem ser reservadas 
para confirmação do diagnóstico e planejamento pré-operatório. 
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Figura 1 – Imagem ecocardiográfica em corte supraesternal longitudinal com o índice da sonda apontando para (A) 1 hora, mostrando um arco esquerdo, dando origem 
às artérias subclávia e carótida comum esquerdas, e para (B) 11 horas, revelando um arco aórtico, de igual calibre, dando origem às artérias subclávia e carótida comum 
direitas. Imagem comparativa com angiotomografia. 
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Figura 2 – Imagem ecocardiográfica em corte supraesternal transversal mostrando (A) aorta ascendente bifurcada nos arcos direito e esquerdo e (B) identificação 
simultânea dos quatro vasos braquiocefálicos – “sinal de quatro vasos”, característico de duplo arco aórtico. Imagem comparativa com angiotomografia. 

Figura 3 – Imagem ecocardiográfica em corte subcostal da via de saída do ventrículo esquerdo mostrando bifurcação da aorta ascendente nos arcos direito e esquerdo, 
a uma distância significativa do plano valvar aórtico. Imagem comparativa com angiotomografia.
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Introdução
Após o infarto agudo do miocárdio (IAM), alguns 

casos evoluem com profundas inversões das ondas T do 
eletrocardiograma (ECG). Essa anormalidade eletrocardiográfica 
pode ser observada por prolongado período, mesmo que uma 
intervenção coronariana tenha ocorrido com pouco tempo de 
evolução do IAM e determinado uma reperfusão miocárdica 
bem-sucedida. Todavia, essas profundas inversões das ondas T 
podem suscitar dúvidas quanto à conduta, quando o paciente 
já está em acompanhamento ambulatorial, particularmente 
na ausência de sintomatologia relevante que respalde o 
recrudescimento de um processo isquêmico. Nesse contexto, 
uma avaliação não invasiva segura, como o ecocardiograma 
sob estresse com dobutamina (EED), simultâneo à verificação 
da reserva de velocidade de fluxo coronariano (RVFC), pode 
ser uma opção para esse dilema entre a isquemia miocárdica 
e a possível memória isquêmica pós-infarto.1-3

Relato do caso 
Homem de 59 anos, hipertenso, dislipidêmico, 

apresentou intensa opressão, ardor retroesternal e IAM. 
Em aproximadamente 1 hora de evolução, foi submetido 
a estudo hemodinâmico, que constatou oclusão da artéria 
coronária descendente anterior (ADA) proximal (Figuras 1A 
e 1B) e demais coronárias normais. A ADA ficou totalmente 
pérvia após o implante de stent, apresentando Thrombolysis in 
Myocardial Infarction (TIMI) 3 sem blush (Figura 1C). Quarenta 
dias após o IAM, procurou nova consulta cardiológica, pois, 
em consulta prévia, soube que havia alterações no ECG, mas 
estava inseguro quanto a tal fato e a que restrições estaria 
submetido. Relatava precordialgia leve, inespecífica e sem 
relação com esforços. Bom estado geral, eupneico, ausculta 
pulmonar normal, ritmo cardíaco regular em três tempos por 
quarta bulha e pressão arterial de 130x70mmHg. Em uso de 
betabloqueador, aspirina, diurético, rosuvastatina e ticagrelor.

Figura 1 – Coronariografia mostra a oclusão da artéria coronária descendente anterior (A e B) e a artéria totalmente pérvia após o implante de stent (C).  
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Um ECG realizado antes do IAM mostrava a repolarização 
ventricular normal, enquanto o atual evidenciava profunda 
inversão das ondas T em parede anterior (Figura 2A). Foram 
solicitados novos exames, que denotaram hemograma, 
função renal, eletrólitos, isoenzima MB da creatina quinase 
(CK-MB), troponina e enzima lactato desidrogenase 
(LDH) normais. O ecocardiograma mostrou hipertrofia 
concêntrica discreta do ventrículo esquerdo, valvas e 
pericárdio normais. Havia hipocontratilidade miocárdica 
no território da ADA, mas esse vaso apresentava fluxo 
diastólico proeminente, predominante e com velocidade 
normal ao Doppler (Figura 3A). Como essa coronária 
estava pérvia e o paciente não tinha sintoma relevante, 
foi proposta a realização de um EED com a simultânea 
avaliação não invasiva da RVFC. Ao paciente, foram 
informados os benefícios e os riscos desse procedimento, 
o qual foi programado após seu consentimento.

No EED, a dobutamina foi utilizada na infusão endovenosa 
contínua com doses de 10, 20 e 30μcg.Kg-¹.min-¹ em 
estágios de 3 minutos, sendo administrada atropina (0,5mg) 
no terceiro estágio e alcançada a frequência cardíaca (FC) 
máxima (220 - idade em anos). Nesse momento, concluiu-
se o exame, e administrou-se um bólus de 3mg de esmolol 
endovenoso, o qual foi repetido para reduzir a FC para os 
níveis basais.1,2 O fluxo na ADA era verificado de forma 
intermitente e objetivando o registro de uma velocidade 
diastólica duas vezes maior do que a basal, de forma a 
determinar uma RVFC normal (≥2).3-5 Ressalte-se que essa 
reserva coronária normal foi obtida com precocidade (FC 
de 98 bpm), ou seja, com apenas 61% da FC máxima do 
exame (Figura 3B). Durante o EED, a resposta contrátil 
tornou-se normal (Vídeo), sem qualquer intercorrência ou 
sintoma. Durante o exame, o ECG mostrou normalização 
da polaridade das ondas T (Figura 2B).

Discussão
A demonstração de isquemia pós-infarto pode ser um 

desafio em condições específicas, principalmente quando 
não há manifestação clínica relevante, determinando a 
necessidade de descartar diagnósticos diferenciais para trazer 
segurança quanto a risco de vida ou restrições quanto às 
atividades cotidianas do paciente.

Os exames laboratoriais não foram compatíveis com 
injúria miocárdica nem havia comprometimento pericárdico 
ao ecocardiograma. O aumento da espessura das paredes 
pode determinar acentuada anormalidade na repolarização 
ventricular, tal como na hipertrofia septal assimétrica, 
hipertrofia apical ou doença de Fabry, mas, neste relato, a 
hipertrofia era concêntrica e de grau leve.

O EED é um exame seguro e bem estabelecido para 
o diagnóstico e o prognóstico da doença coronariana. A 
dobutamina também apresenta potente ação vasodilatadora, 
o que proporciona, por uma metodologia validada, a avaliação 
da RVFC. Tal avaliação é obtida pela simples divisão do pico de 
velocidade diastólica, obtido durante o estresse que foi registrado 
em repouso no fluxo da ADA, sendo o ponto de corte ≥2 o 
valor normal. A RVFC apresenta elevada acurácia para indicar 
bom prognóstico ou a ausência de isquemia, particularmente 
se for obtida de forma precoce, antes da conclusão do EED.3,5-7 

A maior proporção de espessamento do miocárdio 
é determinada pela contração de seu terço interno no 
endocárdio.8 Consequentemente, uma injúria com necrose 
menos expressiva pode determinar hipocinesia de uma 
parede ventricular ao ecocardiograma, mesmo após o evento 
isquêmico. Todavia, no caso de pequena injúria, espera-se 
expressiva reserva contrátil manifesta após estímulo físico ou 
farmacológico. O paciente do relato foi reperfundido dentro 
de 1 hora do início do IAM, o que poderia justificar uma 
menor injúria e a excelente resposta contrátil durante o EED.

Figura 2 – Eletrocardiograma realizado 40 dias após infarto agudo do miocárdio mostra zona inativa anterosseptal e profunda inversão das ondas T na parede anterior 
(A). Durante o ecocardiograma sob estresse, ocorre normalização da polaridade das ondas T (B).
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O diagnóstico de memória isquêmica não é usual, mas 
considera-se sua aplicação adequada para o caso apresentado, 
pois não existem elementos que não sejam o da isquemia prévia 
para justificar essas acentuadas alterações da repolarização 
ventricular. Na realidade, alguns fatos substanciaram o termo 
memória isquêmica nesse caso. O primeiro desses fatos é a 
ausência de manifestação clínica compatível com insuficiência 
coronariana em repouso ou mesmo durante o EED em FC 
máxima. O segundo é a excelente resposta contrátil do 
miocárdio durante o exame. O terceiro fato consiste na 
verificação de que o ECG no estresse não evidenciou isquemia. 
O quarto fato é que a ADA estava pérvia com bom fluxo basal 
e, de forma precoce, já evidenciou reserva coronária normal. 

O termo “memória cardíaca” tem sido aplicado em casos 

nos quais ocorrem inversões difusas das ondas T do ECG, 
podendo surgir após taquicardia ventricular, bloqueio de 
ramo esquerdo intermitente ou Wolff-Parkinson-White. Em 
princípio, não seria possível descartar de forma inquestionável 
o fato de que o paciente tivesse apresentado em momento 
prévio alguma dessas condições. Contudo, mesmo nas 
apresentações mais pronunciadas de memória cardíaca, 
a polaridade da onda T do ECG é positiva ou bifásica na 
derivação DI e positiva em aVL.9,10 Neste relato, a inversão 
das ondas T era extensa a toda parede anterior, de forma que 
a possibilidade de memória cardíaca é improvável.

O exato mecanismo para explicar a memória isquêmica pós-
infarto não é claro, mas não é incomum encontrar pacientes 
com adequada reperfusão miocárdica apresentando alterações 

Figura 3 – O Doppler basal mostra pico de velocidade diastólica normal na coronária descendente anterior (A). Durante o ecocardiograma sob estresse e com apenas 
61% da frequência cardíaca máxima para a idade, a reserva de velocidade de fluxo coronariano normal (≥2) já é alcançada (B).

Vídeo 1 – Ecocardiograma sob estresse no registro apical de duas câmaras. No quadro superior esquerdo, em condição basal, verifica-se contração normal da parede 
inferior e hipocinesia da parede anterior. Durante o estresse, verifica-se, em frequência cardíaca máxima, ausência de isquemia representada pela excelente contratilidade 
de ambas paredes (quadro inferior esquerdo).   
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expressivas da repolarização ventricular. Considerando o 
comprometimento isolado da ADA, a demonstração de sua 
patência em condição de repouso traz a possibilidade de 
indicar o EED para avaliar a reserva coronariana e reserva 
contrátil do miocárdio, definindo diagnóstico e prognóstico 
e evitando exames adicionais.11 

Em conclusão, na vigência de ADA pérvia, a demonstração 
da RVFC e da contratilidade miocárdica normais durante o 
EED favorece o bom prognóstico do paciente, mesmo na 
vigência de ondas T invertidas e profundas ao ECG no período 
pós-infarto de parede anterior.
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Mulher de 49 anos apresentou histórico progressivo 
de claudicação intermitente bilateral nas nádegas e 
panturrilha, atingindo uma distância de caminhada de 10 
m. Era tabagista e tinha hipertensão. Não havia histórico 
de trombose venosa, edema de membros inferiores, veias 
varicosas nem sinais de doença venosa crônica. Ausência 
de pulsos femorais. A angiotomografia computadorizada 
evidenciou oclusão da aorta infra-renal com recanalização 
de ambas as artérias ilíacas. Curiosamente, a artéria ilíaca 
comum direita comprimia a veia ilíaca comum esquerda, 
que se encontrava aumentada (Figura 1). Observavam-se 
colaterais pélvicos dilatados à esquerda: veias uterinas e 
veia gonadal (Figura 2). Não havia compressão na veia 
renal esquerda.

A paciente foi submetida a um enxerto aorto-bi-ilíaco com 
Dacron, sem intercorrências. A veia ilíaca comum esquerda 
encontrava-se distendida e fortemente comprimida ao passar 

por trás da artéria ilíaca comum direita (Figura 3). Como a 
paciente não apresentava sintomas venosos, a veia foi deixada 
intacta. O pós-operatório se deu sem intercorrências e a 
paciente não apresentou eventos trombóticos. 

A síndrome de compressão da veia ilíaca, também 
conhecida como síndrome de May-Thurner ou síndrome de 
Cockett, é um quadro clínico no qual a veia ilíaca comum 
esquerda é comprimida pela artéria ilíaca comum direita 
contra as vértebras.1 A compressão causa hiperplasia intimal, 
teias e esporas, podendo levar à trombose.2 Três estágios 
clínicos foram descritos: I - assintomático; II - esporas sem 
trombose; e III - trombose.3

O diagnóstico requer a demonstração de um segmento 
venoso estenótico ou oclusivo na imagem. A tomografia 
computadorizada e a ressonância magnética podem ajudar. 
A venografia tem sido usada como padrão-ouro.4 Recentemente, 
o ultrassom intravenoso apresentou melhora da sensibilidade 

Figura 1 – Angiotomografia em corte coronal evidenciando oclusão da aorta infra-renal com recanalização de ambas as artérias ilíacas. A artéria ilíaca comum direita 
comprimia a veia ilíaca comum esquerda, que estava dilatada (seta preta). 
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e vem sendo amplamente utilizado no diagnóstico.5,6 
O tratamento não é recomendado para pacientes 
assintomáticos. Pacientes sintomáticos podem se beneficiar 
de stents autoexpansíveis.1

No nosso caso, a compressão da veia ilíaca foi um 
achado de imagem incidental confirmado durante o 
procedimento realizado para tratar outro quadro clínico. 
A compressão da veia ilíaca é encontrada em cerca de 
20% dos pacientes sem qualquer sintoma venoso.3 A 
paciente não recebeu nenhum tratamento específico 
além da profilaxia de rotina para trombose. Não recebeu 
anticoagulação terapêutica. 

Este artigo está em concordância com o comitê de ética 
da instituição, e os consentimentos necessários foram 
obtidos. A paciente concordou com a publicação do caso 
e das imagens.
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Figura 2 – Angiotomografia em corte coronal mostrando colaterais pélvicas dilatadas à esquerda: veias uterinas (seta branca) e veia gonadal (seta preta).

Figura 3 – Imagem intraoperatória de procedimento de enxerto aorto-bi-ilíaco. A veia ilíaca comum esquerda encontrava-se distendida e fortemente comprimida ao 
passar por trás da artéria ilíaca comum direita.
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Figura 1 – Observam-se, ao ecocardiograma transtorácico (A) e ao ecocardiograma transesofágico (B), imagens hiperrefringentes de localização sub e supraprotética, 
fixas (setas), sugestivas de pannus. O mapeamento de fluxo em cores demonstra insuficiência protética aórtica significativa (C) com ausência de sinais de insuficiência 
protética no ciclo cardíaco seguinte (D), na mesma projeção. Jato regurgitante protético aórtico com pressure half-time menor que 200 milissegundos (E). Presença de 
refluxo holodiastólico intermitente em aorta abdominal (F; setas). 

VE: ventrículo esquerdo; Ao: aorta; AE: átrio esquerdo.

A disfunção intermitente de prótese mecânica é uma 
complicação rara e potencialmente grave,1-4 que pode 
acometer próteses nas posições aórtica5 ou mitral. Provoca 
obstrução ou regurgitação central intermitente, dependendo 
da fase do ciclo cardíaco durante a qual o disco fica preso.3 
A causa mais comum é a formação de pannus,3,4 podendo 
também ocorrer em função de trombose, tecido subvalvar 
mitral, material de sutura, vegetações, miocárdio ventricular3 

ou falha mecânica.2 Se não for tratada, a perda da mobilidade 
transitória leva à imobilização permanente do disco.3 Nesse 
caso, um paciente submetido ao implante de prótese aórtica 
metálica Carbomedics número 21 há 14 anos foi encaminhado 
para a realização do ecocardiograma devido à alteração da 
ausculta cardíaca. Os ecocardiogramas transtorácico (ECOTT) 
e transesofágico (ECOTE) evidenciaram jato regurgitante 
protético central significativo, porém intermitente e sem 

relação com arritmias (Figura 1 e Vídeos 1 e 2). O gradiente 
protético médio era de 29 mmHg e área valvar efetiva, de 
1,08 cm². Notou-se também imagem refringente, perianular, 
fixa, sub e supraprotética, sugestiva de pannus (Figura 2), 
principal hipótese etiológica para essa apresentação não 
usual de disfunção. 
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Echocardiography. 2016;33(6):916-9. doi: https://doi.org/10.1111/
echo.13210

4.	 Giroux SK, Labinaz MX, Grisoli D, Klug AP, Veinot JP, Burwash IG. 
Intermittent, noncyclic dysfunction of a mechanical aortic prosthesis by 
pannus formation. J Am Soc Echocardiogr. 2010;23(1):107.e1-3. doi: 
https://doi.org/10.1016/j.echo.2009.07.003

5.	 Galli CA, Muratori M, Montorsi P, Barili F, Polvani G, Pepi M. Cyclic 
intermittent aortic regurgitation of a mechanical bileaflet aortic 
valve prosthesis: diagnosis and clinical implications. J Am Soc 
Echocardiogr. 2007;20(11):1315.e5-8. doi: https://doi.org/10.1016/j.
echo.2007.02.031


	_Hlk96060772
	_Hlk97301162
	_Hlk98339349
	_ENREF_1
	_ENREF_2
	_ENREF_3
	_ENREF_4
	_ENREF_5
	_ENREF_6
	_ENREF_7
	_ENREF_8
	_ENREF_9
	_ENREF_10
	_ENREF_11
	_Hlk98234610
	_Hlk90365082
	__DdeLink__2287_89329456
	_GoBack3
	_Hlk98240286
	_Hlk98241520
	_Hlk98334567
	_Hlk97297798
	_Hlk93667488
	_Hlk93671525
	_ENREF_1
	_ENREF_2
	_ENREF_3
	_ENREF_4
	_ENREF_5
	_ENREF_6
	_ENREF_8
	_ENREF_9
	_ENREF_10
	_ENREF_11
	_Hlk90841984
	_Hlk98250382

