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A cardiomiopatia hipertrófica (CH) é a doença cardíaca 
genética mais frequente, com prevalência na população geral 
estimada entre 1:500 e 1:200.1 O diagnóstico baseia-se na 
presença de hipertrofia ventricular esquerda (HVE), que não é 
explicada na totalidade pelas condições de carga, e ocorrendo 
na ausência de outra doença, cardíaca ou sistêmica, metabólica, 
ou no contexto de síndrome multiorgânica associado à HVE.2 

Apesar de ser considerada uma doença genética, na 
maioria das vezes o diagnóstico inicial não requer a realização 
de teste genético. O poder diagnóstico dos painéis genéticos 
atuais é modesto, rondando apenas os 46%,3 e a não deteção 
de mutação não exclui o diagnóstico. As diretrizes atuais 
recomendam o teste genético, sobretudo quando se antecipa 
a possibilidade de fazer rastreio genético familiar em cascata 
ou nos casos em que a apresentação clínica sugere uma 
etiologia específica não sarcomérica potencialmente tratável 
com terapêutica específica, como a doença de Anderson 
Fabry, doença de Danon ou amiloidose familiar.4

O diagnóstico da CH baseia-se no ecocardiograma 
transtorácico, que continua a ser a primeira modalidade de 
imagem, estabelecendo o diagnóstico na maioria dos casos. Apesar 
de os critérios de diagnóstico atuais se basearem exclusivamente 
no aumento da espessura das paredes, a CH envolve também 
desarranjo estrutural dos cardiomiócitos, fibrose intersticial, 
remodelagem microvascular e disfunção microcirculatória, 
alterações essas que podem preceder o aumento da espessura das 
paredes do ventrículo esquerdo (VE).5 Nesse sentido, a ressonância 
magnética cardíaca (RMC) pode desempenhar papel de 
caracterização tecidular muito mais preciso e sensível, recorrendo 
nomeadamente a técnicas de realce tardio pelo gadolínio, 
mapeamento por T1, fractal analysis, diffusion tensor imaging, 
transit time e avaliação de defeitos de perfusão segmentares. 
Algumas dessas técnicas integram já a prática clínica habitual, 
enquanto outras encontram-se ainda na esfera investigacional, 
apresentando-se, no entanto, muito promissoras.

A CH é uma patologia com grande heterogeneidade 
fenotípica e clínica, incluindo doentes que se mantêm 
assintomáticos, atingindo uma longevidade semelhante à da 
população geral, mas também representa uma das principais 
causas de morte súbita em adultos jovens e atletas.6 De facto, 
o doente com CH pode evoluir de acordo com vários perfis: 
insuficiência cardíaca (IC) com fração de ejeção preservada, 
quer por disfunção diastólica e/ou obstrução; IC com fração 
de ejeção reduzida; fibrilação atrial (FA) e acidente vascular 
cerebral (AVC); arritmias ventriculares e morte súbita cardíaca 
(MSC). Ainda não são claros os fatores preditores de evolução 
para cada um desses perfis, exceção feita ao perfil de arritmias 
ventriculares/morte súbita. Essa área tem sido alvo de muita 
investigação nos últimos anos, e, como tal, assistimos a um 
desenvolvimento das estratégias de estratificação de risco de 
morte súbita que, nesse momento, são bastante robustas.

Por um lado, temos o modelo europeu,6 incorporado 
nas recomendações europeias de 2014, que estima o risco 
de morte súbita aos 5 anos de um doente em específico 
recorrendo a modelos matemáticos e envolve sete variáveis 
clínicas e imagiológicas (idade, espessura máxima do VE, 
diâmetro do átrio esquerdo, gradiente máximo na câmara de 
saída do VE, história familiar de MSC, síncope inexplicada e 
taqucardia ventricular não mantida – TVNM). Por outro lado, 
há a estratégia americana,7 que foi recentemente otimizada, 
passando a incluir novos fatores de risco na estratificação do 
risco de MSC, sendo eles a presença de aneurismas apicais 
com fibrose, realce tardio extenso na RMC (geralmente 
≥15% da massa ventricular esquerda) e disfunção sistólica 
do VE (definida como fração de ejeção <50%). A presença 
de um desses novos fatores de risco ou de um dos clássicos 
anteriormente considerados (história familiar de MSC num 
familiar em primeiro grau; hipertrofia maciça ≥30mm, 
episódios de síncope inexplicada, TVNM) pode constituir 
indicação para implantação do cardioversor desfibrilhador 
implantável (CDI), ainda que com diferentes níveis evidência.

No entanto, a avaliação prognóstica do doente com CH 
ultrapassa em muito a estratificação de risco de MSC. De 
fato, os outros perfis de evolução representam grande parte 
da morbilidade e mortalidade atuais imposta pela por essa 
doença. O registo internacional ShaRe,3 que envolveu 4.591 
doentes CH com seguimento médio de 5,4 anos e >24 mil 
doentes-ano, identificou dois grandes preditores de eventos 
adversos: a presença mutação sarcomérica e a idade à data 
do diagnóstico.

A análise de sobrevivência mostrou-nos que os grupos 
com mutação patogênica, provavelmente patogênica ou 
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Figura 1 – Principais características dos subgrupos de cardiomiopatia hipertrófica.

variante de significado incerto (VUS) apresentavam eventos 
em idades mais jovens, bem como uma maior incidência 
de eventos compostos – IC e FA – quando comparados 
com o grupo em que não foi identificada qualquer mutação 
(SARC-). Por outro lado, o grupo com mutação patogênica ou 
provavelmente patogênica (SARC+) apresentou risco superior 
de arritmias ventriculares malignas quando comparado com 
o grupo SARC-. 

Paralelamente, doentes com CH não familiar (SARC- e 
sem história familiar de CH) apresentaram risco inferior de 
mortalidade e eventos compostos quando comparados com os 
outros grupos, sendo que a taxa de mortalidade deste grupo, 
ajustada para a idade, foi semelhante à da população geral.

Relativamente ao fator idade, a mortalidade em doentes 
jovens (20 a 29 anos) foi quatro vezes superior à da população 
geral ajustada para a idade, e em doentes entre os 50 e os 69 
anos três vezes superior, sendo que as principais causas de morte 
foram IC e mortalidade não cardíaca. Surpreendentemente, a 
MSC ocorreu em apenas 16% dessas mortes.

Independentemente da idade, a maioria das complicações 
relacionadas com CH ocorreram tardiamente, entre os 50 e 
os 70 anos, sendo os principais eventos IC e FA.

De facto, a evidência tem vindo a sugerir a existência 
de dois grandes subtipos de CH, com base na identificação 
de mutações sarcoméricas.8,9 Doentes SARC+ são mais 
jovens à data do diagnóstico, apresentam maior grau de 

hipertrofia, tipicamente assimétrica, e mais frequentemente 
história familiar de CH e de MSC, com pior prognóstico. Pelo 
contrário, doentes SARC- apresentam mais frequentemente 
septo interventricular em sigmoide, menos fibrose, mais 
frequentemente comorbilidades como HTA e obesidade e 
parecem seguir um curso clínico mais benigno (Figura 1).

Efetivamente, esses achados sugerem que o estudo 
genético pode vir a desempenhar um papel importante 
não só no diagnóstico como também no prognóstico desses 
doentes, distinguindo dois subgrupos de CH muito diferentes, 
merecendo provavelmente estratégias de prevenção, 
tratamento e rastreio também distintos. Tendo em conta essa 
nova forma de olhar para a CH, é provável que o estudo 
genético venha a desempenhar papel ainda mais importante 
na orientação dessa doença, ajudando-nos a perceber melhor 
a CH, do ponto de vista molecular, e a tratar esses doentes com 
uma maior precisão. Em resumo, dividir para tratar melhor.

Contribuição dos autores
Redação do manuscrito: Toste A; revisão crítica do 

manuscrito quanto ao conteúdo intelectual importante: 
Cardim N.

Conflito de interesses
Os autores declaram não terem conflitos de interesse.

Fonte: adaptado de Toste.10

Referências
1.	 Semsarian C, Ingles J, Maron MS, Maron BJ. New perspectives on 

the prevalence of hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol. 
2015;65(12):1249-54. doi: https://doi.org/10.1016/j.jacc.2015.01.019

2.	 Cardim N, Galderisi M, Edvardsen T, Plein S, Popescu BA, D’Andrea A, et 
al. Role of multimodality cardiac imaging in the management of patients 
with hypertrophic cardiomyopathy: an expert consensus of the European 

Association of Cardiovascular Imaging Endorsed by the Saudi Heart 
Association. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2015;16(3):280. doi: https://
doi.org/10.1093/ehjci/jeu291

3.	 Ho CY, Day SM, Ashley EA, Michels M, Pereira AC, Jacoby D, et al. Genotype 
and Lifetime Burden of Disease in Hypertrophic Cardiomyopathy: 
Insights from the Sarcomeric Human Cardiomyopathy Registry (SHaRe). 

Gradiente do tamanho do efeito de variantes genéticas

Outros fatores: 
Genéticos (genes ACE e FHL1, DNA mitocondrial)
Epigenéticos (mRNAs não codificantes)
Ambientais (HTA, exercício)

Variantes genéticas com pequeno efeito
(compatíveis com HCM mas não suficientes)

Idade mais avançada
No diagnóstico

Menos fibrose
Mais obstrução

Mais comorbidades
(HTA, sobrepeso)

Curso clínico benigno

Mais jovem no 
diagnóstico
História familiar de HCM

Mais fibrose
Menos obstrução

Menos comorbidades

Pior prognóstico

GRUPO DE HCM NÃO FAMILIAR GRUPO HCM MUTAÇÃO SARCOMÉRICA POSITIVA

Mutações autossômicas dominantes em um único gene
e.g.: genes MYH7 e MYBPC3

Mutações sarcoméricas



de 3 páginas3 << SUMÁRIO

Toste et al.
Cardiomiopatia hipertrófica Hypertrophic Cardiomyopathy 

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2022;35(4):eed_23

Editorial

Circulation. 2018;138(14):1387-98. doi: https://doi.org/10.1161/
CIRCULATIONAHA.117.033200

4.	 Sousa A, Moldovan O, Lebreiro A, Bourbon M, António N, Rato Q, et 
al. Recomendações para a realização de testes genéticos em cardiologia 
– revisão das principais diretrizes internacionais. Rev Port Cardiol. 
2020;39(10):597-610.

5.	 Ho CY, Abbasi SA, Neilan TG, Shah RV, Chen Y, Heydari B, et al. T1 
measurements identify extracellular volume expansion in hypertrophic 
cardiomyopathy sarcomere mutation carriers with and without left 
ventricular hypertrophy. Circ Cardiovasc Imaging. 2013;6(3):415-22. doi: 
https://doi.org/10.1161/CIRCIMAGING.112.000333

6.	 O’Mahony C, Jichi F, Pavlou M, Monserrat L, Anastasakis A, Rapezzi C, 
et al.; Hypertrophic Cardiomyopathy Outcomes Investigators. A novel 
clinical risk prediction model for sudden cardiac death in hypertrophic 
cardiomyopathy (HCM risk-SCD). Eur Heart J. 2014;35(30):2010-20. doi: 
10.1093/eurheartj/eht439

7.	 Ommen SR, Mital S, Burke MA, Day SM, Deswal A, Elliott P, et al. 2020 

AHA/ACC Guideline for the Diagnosis and Treatment of Patients With 
Hypertrophic Cardiomyopathy: A Report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical 
Practice Guidelines. Circulation. 2020;142(25):e558-e631. doi: https://
doi.org/10.1161/CIR.0000000000000937. Erratum in: Circulation. 
2020;142(25):e633.

8.	 Lopes LR, Syrris P, Guttmann OP, O’Mahony C, Tang HC, Dalageorgou 
C, et al. Novel genotype-phenotype associations demonstrated by high-
throughput sequencing in patients with hypertrophic cardiomyopathy. 
Heart .  2015;101(4):294-301. doi:  https: / /doi .org/10.1136/
heartjnl-2014-306387

9.	 Ingles J, Burns C, Bagnall RD, Lam L, Yeates L, Sarina T, et al. Nonfamilial 
Hypertrophic Cardiomyopathy: Prevalence, Natural History, and Clinical 
Implications. Circ Cardiovasc Genet. 2017;10(2):e001620. doi: https://
doi.org/10.1161/CIRCGENETICS.116.001620

10.	 Toste A. Advances in hypertrophic cardiomyopathy: What the cardiologist 
needs to know. Rev Port Cardiol. 2022;41(6):499-509. doi: https://doi.
org/10.1016/j.repc.2021.05.015



de 3 páginas1<< SUMÁRIO

Editorial

Grupo de Mulheres do DIC-SBC
DIC-SBC Women’s Group

Samira Saady Morhy1 , Marly Uellendahl2,3  
1Hospital Israelita Albert Einstein, São Paulo, SP, Brasil; 2Diagnóstico da América S/A (DASA), São Paulo, SP, Brasil; 3Universidade Federal de São 
Paulo (UNIFESP), São Paulo, SP, Brasil.

Palavras-chave
Desigualdade de Gênero; Mulheres no Mercado de 

Trabalho; Papel das Mulheres.
Correspondência: Samira Saady Morhy •
R. Pintassilgo, 458. Ap 53, Moema, São Paulo, SP, Brasil, CEP: 04514-032.
E-mail: samirasaady@gmail.com
Artigo recebido em 13/9/2022; revisado em 30/9/2022; aceito em 30/10/2022

Editor responsável pela revisão: Daniela do Carmo Rassi Frota

DOI: 10.47593/2675-312X/20223504eed_33p

No 11° Congresso do Departamento de Imagem Cardiovascular 
(DIC) da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), sediado em 
São Paulo, nos dias 28 a 31 de julho de 2022, realizamos a 
primeira reunião do Grupo de Mulheres do DIC-SBC.

O objetivo deste encontro foi organizar um grupo de 
trabalho para estimular e desenvolver uma maior participação 
das mulheres como Membros do DIC, como palestrantes de 
atividades científicas, autoras de diretrizes e membros da 
diretoria.

No último século, houve aumento significativo do número 
de médicas no Brasil: erámos 22,3% em 1910; em 1960, a 
participação das mulheres na medicina caiu para apenas 13%, 
mas, em 2020, já erámos 46,6% (Tabela 1).1 

Quando analisamos o número de registros de novos médicos 
nos conselhos de medicina, segundo o sexo, as mulheres 
já eram maioria em 2009, com 50,4%, atingindo 57,5% do 
número de registro de novos médicos em 2020 (Figura 1).1

Porém ainda existe um “funil” quando analisamos a 
participação das mulheres nas sociedades médicas, pois, 
apesar do aumento do registro de novas médicas em todo o 
Brasil, quando observamos o número de mulheres membros 
da SBC, verificamos uma maioria masculina, com participação 
feminina de apenas 31% (Figura 2). 

No DIC, a diferença entre homens e mulheres é menor que 
na SBC, porém as mulheres são minoria, correspondendo a 
43% (Figura 3). A participação feminina na Diretoria do DIC 
é menor ainda: 14,8% (Figura 4). Desde a fundação do DIC, 
em 1988, dos 17 presidentes, apenas dois eram mulheres: 
Dra. Marcia Barbosa, de Minas Gerais, no biênio 2008-2009, e 
Dra. Samira Saady Morhy, de São Paulo, no biênio 2016-2017.

Dessa reunião inaugural do DIC-SBC, participaram 
aproximadamente 26 membros do DIC e foram discutidos 
assuntos que impactam na participação das mulheres nas 

Tabela 1 – Médicos no Brasil segundo o sexo. 
Ano Feminino Masculino
1910 2.956 (22,3%) 10.314 (77,7%)
1960 4.519 (13,0%) 30.273 (87,0%)
2020 222.942 (46,6%) 255.040 (53,4%)

Fonte: Scheffer et al.1

Figura 1 – Evolução do registro de novos médicos no Brasil, segundo o sexo. 

Fonte: Scheffer M et al, Demografia Médica no Brasil 2020.1

Masculino Feminino
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Figura 2 – Número de membros da Sociedade Brasileira de Cardiologia de acordo com o sexo. 

Figura 3 – Número de membros do Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia de acordo com o sexo.

Figura 4 – Participação feminina na Diretoria do Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia desde sua fundação.

Fonte: Site da Sociedade Brasileira de Cardiologia. https://www.portal.cardiol.br/sobre.

Fonte: Secretaria do Departamento de Imagem Cardiovascular da SBC www.dicsbc.com.br.

Fonte: Secretaria do Departamento de Imagem Cardiovascular da SBC www.dicsbc.com.br.
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sociedades, como dificuldade em dividir seu tempo entre a 
família e a profissão, diversos tipos de assédio, síndrome do 
impostor, entre outros. (Figura 5)

A proposta inicial foi a de levarmos para a diretoria atual um 
plano para que passemos a ter eventos científicos e diretrizes com 
equidade de participação entre os sexos nas próximas diretorias.

Contamos com todas as mulheres do DIC para nos ajudar 
nesse grupo de trabalho!
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Figura 5 – Participantes da reunião inaugural do Grupo de Mulheres DIC-SBC, realizada no dia 30 de julho de 2022, durante o 11° Congresso Departamento de Imagem 
Cardiovascular (DIC) da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC).
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A ecocardiografia com contraste mostrou utilidade 
inestimável no campo clínico durante os últimos 20 anos. A 
maioria dos trabalhos publicados mostravam sua aplicação 
bem-sucedida em diferentes cenários clínicos. Os agentes 
de contraste ultrassônicos (ACUs) tiveram uma incrível 
evolução e aprimoramento desde o primeiro uso dos ACUs 
pioneiros no final dos anos noventa, no século passado. 
Desde os agentes fracos e de curta duração como o Levovist™ 
até o desenvolvimento de agentes fluorocarbonados com 
armazenamento simples como o Definity™ e o Sonovue™, 
alcançou-se uma melhoria significativa, e a logística nos 
laboratórios de ecocardiografia ficou mais fácil. No entanto, 
principalmente na América Latina, com foco na América do 
Sul, sua aplicação clínica não aumentou como esperado.

Para analisar esse fato, devemos pensar nas probabilidades 
de uma nova técnica diagnóstica se estabelecer e perdurar 
para se tornar uma ferramenta diagnóstica regular e difundida.

Uma nova técnica diagnóstica deve ser melhor que as 
antecessoras, disponível em diferentes cenários clínicos, com 
instrumentação simples, interpretação simples, padrões de 
normalidade bem definidos, atrativa e abrangente em termos 
de qualidade das imagens obtidas e com boa relação custo-
benefício, para ter boa aceitação por parte dos financiadores 
do sistema de saúde.1,2 (Figura 1)

Uma tecnologia disruptiva é aquela que, com o tempo, 
pode se mostrar necessária para aumentar o interesse e 
atender às expectativas do mercado. Portanto, deve ser não 
apenas boa, como também precisa alcançar, sem dúvida, 
sucesso e aceitação.

Analisemos o desenvolvimento dos ACUs e suas aplicações 
a partir desse ponto de vista.

Em primeiro lugar, os agentes de contraste disponíveis, antes 
de difícil armazenamento, necessitando de congelamento, 

passaram a ser uma simples cápsula, podendo ser armazenados 
dentro do laboratório de ecocardiogragia, fato este que facilita 
a organização. No entanto, eles precisam tornar o simples 
ecocardiograma algo complexo. Um cateter intravenoso deve 
ser colocado durante o exame para injetar contraste, e esta 
simples mudança se torna uma dificuldade principalmente na 
América do Sul, onde os médicos costumam trabalhar sozinhos 
obtendo imagens sem técnicos ajudando na prática diária.

Os médicos devem incluir esse procedimento simples, 
mas demorado, durante um ecocardiograma. Depois, para 
preparar o ACU a ser injetado, é necessário mais algum tempo 
e, para muitos contrastes, são necessários dispositivos extras e, 
para algumas práticas de ecocardiografia, deve-se acrescentar 
uma bomba de infusão. Todos esses fatores aumentam 
significativamente o tempo que leva um ecocardiograma. 
Todos esses problemas aumentam o custo, que não é 
repassado para o reembolso, apesar dos custos dos ACUs.3,4

Em segundo lugar, para aplicar o contraste durante um 
ecocardiograma, deve-se configurar as máquinas de forma 
adequada, dependendo do tipo de estudo e/ou aplicação de 
contraste envolvidos. A interpretação das imagens, apesar da 
simplificação da aquisição e renderização, requer uma curva 
de aprendizado maior se a frequência de realização dos 
estudos de contraste no laboratório for pequena.4 O baixo 
número de estudos, devido à demora, problemas logísticos, 
custos dos ACUs, e problemas de reembolso compõem uma 
combinação explosiva que atenta contra a velocidade da 
curva de aprendizado em laboratórios de ecocardiografia 
extremamente movimentados.

Para se obter um bom ecocardiograma com contraste 
com poder diagnóstico, deve-se obter imagens de excelente 
qualidade, portanto, se o treinamento for incompleto, é 
impossível atingir o sucesso. Lembro-me de uma experiência 
pessoal de quando uma das empresas mais poderosas veio 
à Argentina e conduziu uma pesquisa de marketing. Quase 
65% dos médicos consultados afirmaram não se interessar 
pelo uso dos ACUs na prática clínica diária. Por quê? Devido 
a todos os fatores enumerados acima!

Em terceiro lugar, vamos ao ponto de vista do mercado. 
O mercado sul-americano, com exceção do Brasil, não é 
tão grande a ponto de receber uma unidade de produção 
especial para fornecer ACUs para a região. Se o mercado 
não for grande e os médicos que irão usar o produto 
não estiverem animados, os negócios não vão dar certo! 
O mercado brasileiro é grande e provavelmente teve que 
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Figura 1 – Tecnologia disruptiva na medicina.

ser o motor de propulsão para toda a região, mas as mesmas 
dificuldades ocorreram no Brasil assim como na Argentina, 
Colômbia, Chile, etc.

No início do século XXI, tive a oportunidade de liderar 
um incrível grupo de especialistas no desenvolvimento de 
Diretrizes para uso de contraste na prática clínica. Quase 
todos os países da América Latina participaram dessa 
iniciativa, patrocinada pela Universidad Nacional de La 
Plata e Bristol Myers Squibb. Os resultados foram publicados 
quase simultaneamente por periódicos de Sociedades de 
Cardiologia argentinas, brasileiras, mexicanas e outras revistas 
latino-americanas.5,6 Logo após a publicação desses artigos, a 
maioria dos mercados dos países carece de ACUs disponíveis. 

Então, a aceitação do mercado e a aceitação dos médicos 
são importantes.

Uma tecnologia disruptiva é aquela que o mercado espera, 
que resolve problemas que outras tecnologias não resolvem 
ou tornam essas soluções mais simples ou melhores que as 
anteriores. (Figura 1)

A maioria dos estudos mostrou a não inferioridade dos 
estudos miocárdicos com ecocardiografia de contraste em 
comparação com exames da medicina nuclear. Os estudos 
SPECT estão bem estabelecidos na prática médica de rotina e, 
apesar de raramente serem realizados estudos randomizados, 
essas práticas são bem aceitas e amplamente utilizadas.7-10

Os radioisótopos são comercializados por empresas que 
também produzem ACUs, e a maioria dessas empresas vendeu 
as áreas de produção dos ACUs para fundos monetários, como 
aconteceu com a BMS e a Lanteus. Então, parece ser melhor 
negócio continuar com isótopos para desenvolver estudos 
para diagnóstico de perfusão miocárdica, do que passar para 
um campo não amplamente aceito como o ecocardiograma 
com contraste. Além disso, o aparecimento da tomografia 
computadorizada Multislice, que fornece imagens de placas 
ateroscleróticas no contexto de um mercado consolidado 
de aparelhos de diagnóstico, parece completar um contexto 
nada favorável.11

As últimas décadas viram uma avalanche de algoritmos de 
quantificação automática e aquisição automática de imagens 
por meio de aprendizado de máquina e deep learning, 
também para o diagnóstico automático. Embora os ACUs 

forneçam dados genuinamente bons sobre o fluxo capilar 
coronariano e a reserva coronariana usando vasodilatadores, 
esses ecocardiogramas com contraste não estão incluídos 
nessas melhorias técnicas. Sendo assim, é outro motivo 
para se manter o ecocardiograma com contraste como uma 
“prática artesanal” em vez de um estudo simples e cômodo 
no momento atual. O fluxo de trabalho vai para a aquisição 
das imagens por parte do técnico, quantificação automática e 
delongas na interpretação e conclusão por parte do médico.

Em quarto lugar, então, o campo de aplicação 
da ecocardiografia com contraste foi reduzido ao 
reconhecimento da borda endocárdica, opacificação das 
câmaras cardíacas esquerdas, identificação de massas 
cardíacas e não muito mais que isso. O círculo da técnica 
não disruptiva se fechou inevitavelmente.

Para concluir esses questionamentos sobre a técnica 
especialmente útil chamada ecocardiografia com contraste, na 
minha humilde opinião, os ecocardiografistas têm uma grande 
responsabilidade no pequeno e inesperado desenvolvimento 
do ecocardiograma com contraste. Questões financeiras e 
monetárias também são um grande motivo que justificam 
as dificuldades para o desenvolvimento. O tempo mostrou 
que uma técnica supostamente disruptiva na verdade não 
era, apesar de ser útil e de laboratórios principalmente na 
Europa e no Japão terem tido maior experiência na aplicação 
da ecocardiografia com contraste. Tenho certeza de que se 
aqui na América Latina tivéssemos a oportunidade de usar 
ACUs amplamente disponíveis como nunca fizemos antes, a 
maioria dos laboratórios estariam utilizando, e iriam continuar 
utilizando, apesar dos problemas econômicos, e com certeza 
o reembolso seria alcançado, assim como outras técnicas não 
disruptivas que foram impostas.
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Resumo

Introdução: A avaliação dos índices de trabalho miocárdico global em condições basais pode ser útil para a estratificação 
clínica de pacientes com suspeita de obstrução coronariana.

Objetivo: Correlacionar o valor do índice de trabalho miocárdico global e a presença de lesões obstrutivas coronarianas significativas.

Método: Estudo transversal, com pacientes encaminhados para cinecoronarioangiografia eletiva. Foi realizado ecocardiograma 
com obtenção das medidas para cálculo do valor do trabalho miocárdico, sendo avaliada a presença de lesões obstrutivas 
coronarianas significativas à cinecoronarioangiografia.

Resultados: A amostra foi composta de 30 pacientes, com a idade média de 64,2±12,8 anos, sendo a maioria do sexo 
masculino (63,3%), dos quais 68,4% apresentaram lesões obstrutivas coronarianas significativas. O índice de trabalho miocárdico 
global foi de 1.876mmHg%±253,8 no grupo com lesões obstrutivas coronarianas significativas e de 2.054,2mmHg%±417,3 
naqueles sem lesões significativas (p=0,089). O trabalho miocárdio construtivo global nos pacientes sem lesões obstrutivas 
coronarianas significativas foi maior (2.329,3mmHg%±462,9) do que naqueles com lesões obstrutivas coronarianas 
significativas (2.109,5mmHg%±332,3; p=0,064). O trabalho miocárdio desperdiçado global foi maior nos pacientes com 
lesões obstrutivas coronarianas significativas (103,7mmHg%±47,1 versus 68,3mmHg%±33,8; p=0,038). O ponto de corte 
de 115mmHg% foi aquele com a melhor área sob a curva (0,625), com sensibilidade de 83,3%.

Conclusão: O aumento do trabalho miocárdio desperdiçado global se correlacionou com a presença de lesões obstrutivas 
coronarianas significativas em nossa amostra. 

Palavras-chave: Função cardíaca; Ecocardiografia; Cardiopatias congênitas; Estenose coronária. 

Abstract
Introduction: The assessment of global myocardial work indices under baseline conditions may be useful for the clinical stratification of patients 
with suspected coronary obstruction.

Objective: To correlate the value of global myocardial work indices and the presence of significant obstructive coronary lesions.

Method: Cross-sectional study, with patients referred for elective coronary angiography. An echocardiogram was performed to obtain measurements 
to calculate the value of myocardial work and evaluated the presence or presence of significant obstructive coronary lesions at coronary angiography.

Results: The sample consisted of 30 patients, with a mean age of 64.2±12.8 years, the majority being male (63.3%), of which 68.4% had significant 
obstructive coronary lesions. The global myocardial work indices was 1,876mmHg%±253.8 in the group with significant obstructive coronary lesions 
and 2,054.2mmHg%±417.3 in those without significant lesions (p=0.089). Global constructive myocardial work in patients without significant 
obstructive coronary lesions was higher (2,329.3mmHg%±462.9) than in those with significant obstructive coronary lesions (2,109.5mmHg%±332.3; 
p=0.064). Global wasted myocardial work was higher in patients with significant obstructive coronary lesions (103.7mmHg%±47.1 versus 
68.3mmHg%±33.8; p=0.038). The cutoff point of 115 mmHg% was the one with the best area under the curve (0.625), with a sensitivity of 83.3%.

Conclusion: The increase in global wasted myocardial work correlated with the presence of significant obstructive coronary lesions in our sample.

Keywords: Cardiac function; Echocardiography; Heart defects, congenital; Coronary stenosis.
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Introdução
A detecção precoce da doença arterial coronária (DAC) é 

crucial para seu adequado tratamento. Entretanto, esse ainda 
é um desafio para a ecocardiografia, uma vez que a fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) geralmente encontra-se 
normal em estágios precoces da doença. O ecocardiograma de 
estresse é um método amplamente aceito para tal investigação, 
mas apresenta como desvantagens a subjetividade e a 
necessidade de atingir uma frequência cardíaca-alvo.1

Avaliação da função sistólica ventricular é parte essencial 
do ecocardiograma, sendo a FEVE o parâmetro mais utilizado.2 
O strain longitudinal global (SLG) do ventrículo esquerdo (VE) 
ganhou espaço, pois foi capaz de detectar anormalidades 
subclínicas em pacientes com FEVE normal.3 Entretanto, esse 
método apresenta como limitação a dependência da pós-
carga, que, uma vez elevada, é capaz de reduzir o valor do 
SLG, ocasionando erros na interpretação da função contrátil 
regional e global.4 

O trabalho miocárdico foi proposto como nova ferramenta 
para estudar o desempenho do VE5, superando a FEVE e 
o SLG do VE quando utilizados isoladamente.6 O trabalho 
miocárdico incorpora a pressão do VE e adiciona informações 
à FEVE e ao strain,7 integrando a pós-carga a um parâmetro 
de função do VE. 

O trabalho miocárdio é obtido pela multiplicação do 
SLG pelo estresse de parede, pois já é sabido que o trabalho 
é a multiplicação da força pela distância.6 A medida de 
trabalho miocárdico não invasivo mostrou forte correlação 
com as medidas invasivas, tanto experimentalmente quanto 
clinicamente.8 No trabalho de Russel et al., a área da curva de 
pressão do VE-strain foi significativamente reduzida nas áreas 
supridas por uma artéria coronária ocluída em comparação 
com as áreas com perfusão normal avaliadas por angiografia.8 

Neste estudo, objetivamos avaliar a correlação entre o 
valor do trabalho miocárdico não invasivo avaliado pelo 
ecocardiograma e a presença de DAC grave avaliada pela 
cineangiocoronariografia (CAC).

Métodos

Avaliação ecocardiográfica
Estudo transversal realizado em um único centro, com 

pacientes prospectivamente recrutados, encaminhados 
eletivamente para realização de CAC para avaliação de DAC. 
Foram excluídos os pacientes que apresentaram dor torácica 
no momento da realização do ecocardiograma, história prévia 
de infarto agudo do miocárdio, FEVE <50%, alterações de 
contração segmentar do VE, valvopatias de grau maior ou igual 
a moderado, estenose aórtica, cardiomiopatia hipertrófica, 
prótese biológica ou metálica aórtica, ritmo de marca-passo 
ou ritmo irregular (extrassístoles frequentes, fibrilação ou 
flutter atrial). Por ser um estudo-piloto, arbitramos a amostra 
em 30 pacientes.

Foi aplicado o Termo de Consentimento Informado na 
chegada do paciente ao laboratório de hemodinâmica para 
a realização da CAC eletiva e, logo após, ele foi conduzido 
para a realização do ecocardiograma transtorácico com 

monitorização eletrocardiográfica. Os exames foram 
realizados com o aparelho de ultrassom cardiovascular Vivid 
E95 (GE Medical Systems, Horten, Noruega), equipado com 
sondas do setor de arranjo faseado MS5 de 3,5 MHz. 

As medidas e as avaliações ecocardiográficas foram 
obtidas de acordo com as recomendações da American 
Society of Echocardiography (ASE).9 Foram obtidas imagens 
padrões bidimensionais, com três ciclos, trigadas pelo 
complexo QRS e gravadas em formato digital para a análise 
offline, por meio do software EchoPAC (EchoPAC Version 
202, GE Vingmed Ultrasound). A fração de ejeção foi 
calculada pelo método tridimensional. 

O índice de trabalho miocárdico global (ITMG) foi 
quantificado calculando a taxa de encurtamento regional por 
diferenciação do traçado do strain longitudinal e multiplicando 
pela pressão instantânea do VE. Essa medida instantânea foi 
integrada ao longo do tempo, para medir o trabalho miocárdico 
em função do tempo durante a sístole (intervalo de tempo desde 
o fechamento da valva mitral até a abertura da valva mitral). 
Durante a ejeção do VE, os segmentos foram analisados para 
trabalho miocárdico desperdiçado global (TMDG) e/ou trabalho 
miocárdico construtivo global (TMCG), com valores globais 
determinados como as médias de todos os valores segmentares 
e exibidos no diagrama de circuito pressão-deformação do VE. 
Os seguintes parâmetros foram gerados pelo software: ITMG 
(mmHg%), área dentro da curva de pressão global do VE; TMCG 
(mmHg%), estimativa do trabalho realizado pelos segmentos 
do VE que consiste em encurtamento durante a sístole mais 
alongamento no relaxamento isovolumétrico; TMDG (mmHg%), 
estimativa do trabalho negativo dos segmentos do VE consistindo 
em alongamento miocárdico durante a sístole mais qualquer 
encurtamento durante o relaxamento isovolumétrico; eficiência 
do trabalho miocárdico global (ETMG; %), TMCG dividido pela 
soma de TMCG e TMDG, expressa em porcentagem (esses 
valores não são afetados pelo pico de pressão do VE).1,10,11

A área de isquemia funcional (AIF) foi definida de acordo 
com o estabelecido por Boe et al.7 Em sua publicação, 
os segmentos adjacentes foram considerados isquêmicos 
quando o valor absoluto do SLG <14% e o ITMG 
<1.700mmHg%. De acordo com esses valores, definimos 
a AIF e, assim, a correlacionamos com a artéria coronária 
com obstrução significativa.

Avaliação pela cineangiocoronariografia 
A CAC foi realizada por meio do aparelho de cateterismo 

Philips FD10, conforme as técnicas definidas pela Sociedade 
Brasileira de Hemodinâmica e Cardiologia Intervencionista 
(SBHCI).12 DAC significativa foi definida como estreitamento 
luminal ≥50% no tronco de coronária esquerda (TCE) e/
ou ≥70% nas artérias descendente anterior (DA), diagonal 
(DG), circunflexa (CX), marginal (MG) ou coronária 
direita (CD), por meio da avaliação visual do cardiologista 
hemodinamicista.

Análise estatística
Os dados foram tabulados e analisados no programa Stata® 

Intercooled versão 12.0.  
As variáveis categóricas foram apresentadas como 
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frequência absoluta (n) e relativa (%). As variáveis contínuas 
foram apresentadas como média e desvio-padrão (DP) ou 
como mediana e intervalo interquartil, conforme os testes de 
normalidade de Skewness e Kurtosis.

A significância das diferenças entre os grupos foi avaliada 
por meio do teste t de Student para os dados com distribuição 
normal. O teste de Mann-O, teste de U de Whitney ou teste 
de Kruskal-Wallis foram usados para as variáveis que não foram 
normalmente distribuídas. 

Para variáveis categóricas, foi utilizado o teste do qui-
quadrado ou o teste exato de Fisher, quando apropriado. 

A análise da curva Característica de Operação do 
Receptor  (COR) foi utilizada para encontrar os pontos de 
corte ideais para cada parâmetro. 

Um modelo de regressão logística foi realizado para 
determinar as variáveis independentes capazes de identificar 
os pacientes com doença coronária significativa. A AIF 
determinada pelo strain e pelo trabalho miocárdico foi 
analisada em modelos separados. 

Valores de p<0,05 foram considerados para indicar 
significância estatística.

Resultados

Características clínicas
Foram incluídos no estudo 30 pacientes, com idade média 

de 64,2±12,8 anos, sendo a maioria do sexo masculino 
(63,3%), dos quais 68,4% possuíam lesões obstrutivas 
coronarianas significativas (LOCS) (Tabela 1).

A maioria dos pacientes era hipertensa e dislipidêmica 
(19 pacientes em cada grupo, representando 63,3% cada); 
36,6% eram diabéticos; 30% eram obesos e nenhum paciente 
possuía história prévia de acidente vascular cerebral. Dos 
pacientes hipertensos, 63,2% possuíam lesões significativas 
na CAC, 73,7% dos dislipidêmicos, 63,6% dos diabéticos e 
77,8% dos obesos.

Características da cineangiocoronariografia
Do total de pacientes da amostra, 6 (20%) não tinham 

lesões à CAC e 24 (80%) apresentaram obstrução coronária 
maior que 50%. Dos pacientes com lesões coronarianas, 19 
(63,3%) apresentaram LOCS. Nesse grupo, 68,4% eram do 
sexo masculino, com idade média de 65,4±10,6 anos.

Quanto à localização do acometimento das artérias 
coronárias em nossa amostra, 18 pacientes (60%) apresentaram 
lesão em artéria DA, 1 (3,3%) em TCE, 7 (23,3%) em a artéria 
DG, 5 (16,7%) em artéria CX, 4 (13,3%) em artéria MG e 6 
(20%) artéria CD.

Características ecocardiográficas
As características ecocardiográficas da amostra estão 

descritas na Tabela 2.

Disfunção diastólica grau 1 esteve presente em 50% da 
amostra. Nenhum paciente apresentava disfunção diastólica grau 
3 e todos possuíam função sistólica preservada. A FEVE média, 
calculada pelo método tridimensional, foi de 65,2 ± 3,3% nos 
pacientes com LOCS e de 63,6 ± 4,6% naqueles sem LOCS.

Conforme a Tabela 2, o SLG médio foi de 18,3 ± 2% na 
amostra com LOCS na CAC e de 19,1 ± 2,9% sem LOCS 
(p=0,313). 

O ITMG foi de 1876± 253,8 mmHg% nos pacientes com 
LOCS portanto, menor do que naqueles sem LOCS, onde o 
valor encontrado foi de 2054,2 ± 417,3 mmHg% (p=0,089).

O TMCG nos pacientes sem LOCS na CAC foi maior do 
que naqueles com LOCS, sendo de 2.329,3mmHg%±462,9 
e 2.109,5mmHg%±332,3, respectivamente (p=0,064).

Com relação ao TMDG, os valores médios foram maiores 
nos pacientes com LOCS do que nos pacientes sem LOCS 
(103,7mmHg%±47,1 versus 68,3mmHg%±33,8; p=0,038). 

A Figura 1 ilustra um exemplo de um paciente com lesão na 
DA em que o trabalho miocárdico desperdiçado do segmento 
basal do septo anterior é maior do que TMDG. 

Tabela 1 – Características clínicas.

Variáveis Total (n=30)
Idade (anos) 64,2 ± 12,8*

Peso (kg) 69,2 ± 16,9*
PAS (mmHg) 127,4 ± 16,6*
PAD (mmHg) 73 ± 9,1*
FC (bpm) 69,4 ± 11,8*
Comorbidades
Hipertensão 19 (63,3%)
DM 2 11 (36,7%) 

DAC prévia 15 (50%) 

AVC 0 (0%) 

Dislipidemia 19 (63,3%)
Obesidade 9 (30%)
Tabagismo 2 (6,7%)

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC: frequência 
cardíaca; DM 2: diabetes mellitus tipo 2; DAC: doença arterial coronariana; 
AVC: acidente vascular cerebral; * média ± desvio padrão.

Tabela 2 – Características ecocardiográficas.

Variáveis Total (n=30) CAC com LOCS 
(=11)

CAC sem LOCS 
(=19)

Valor 
de p

Disfunção diastólica 0,167
Ausente 7 (23,3) 2 (28,6) 5 (71,4)
Grau 1 15 (50) 4 (26,7) 11 (73,3)
Indeterminado 7 (23,3) 5 (71,4) 2 (28,6)
Grau 2 1 (3,3) 0 (0) 1 (100)
FEVE 3D (%) 64,6 ± 3,8 63,3 ± 4,6 65,2 ± 3,3 0,313
SLG (%) 18,3 ± 2,7 18,3 ± 2,4 19,1 ± 2,9 0,377
ITMG (mmHg%) 1989 ± 371,2 1876 ± 253,8 2054,2 ± 417,3 0,089
ETMG (%) 95 ± 2,2 95,6 ± 2,0 94,7 ± 2,2 0,296
TMCG (mmHg%) 2248 ± 427,4 2109,5 ± 332,3 2329,3 ± 462,9 0,064
TMDG (mmHg%) 90,7 ± 427,4 68,3 ± 33,8 103,7 ± 47,1 0,039

CAC: cineangiocoronariografia; LOCS: lesões obstrutivas coronarianas 
significativas; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; SLG: strain 
longitudinal global; ITMG: índice do trabalho miocárdico global; ETMG: 
eficiência do trabalho miocárdico global; TMCG: trabalho miocárdico 
construtivo global; TMDG: trabalho miocárdico desperdiçado global.
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Não se observou diferença na ETMG entre os pacientes com 
ou sem lesão significativa (95,6±2,0 versus 94,7±2,2; p=0,296).

O SLG não apresentou diferença estatisticamente 
significante entre os pacientes com ou sem LOCS, ocorrendo 
o mesmo quando se analisou por território arterial (Tabela 3).

A presença de um valor do TMDG menor que 115mmHg% 
demonstrou com uma sensibilidade de 83,3% e especificidade 
de 41,7% para identificação de pacientes com LOCS, com 
uma área sob a curva de 0,625 (Tabela 4).

Separando os pacientes por territórios arteriais, 
observou-se que o TMDG apresentou melhor área sob 
a curva para identificar lesões significativas na artéria DA 
(0,643) do que na CD (0,432) e na CX (0,405), conforme 
demonstrado na Figura 2.

Tabela 3 – Relação entre lesões coronarianas e strain longitudinal 
global para cada território coronariano.

CAC com LOCS (=11) CAC LOCS (=19) Valor de p
SLG (%) 18,3 ± 2,4 19,1 ± 2,9 0,377
Strain DA (%) 19,5 ± 2,6 19,4 ± 3,2 0,900
Strain CX (%) 17,8 ± 3,1 19,4 ± 3,5 0,359
Strain CD (%) 18,2 ± 3,1 21,5 ± 3,0 0,103

CAC: cineangiocoronariografia; LOCS: lesões obstrutivas coronarianas 
significativas; SLG: strain longitudinal global; DA: descendente anterior; CX: 
cincunflexa; CD: coronária direita.

Tabela 4 – Parâmetros ecocardiográficos e detecção de obstrução significativa de artérias coronárias.

SLG ITMG ETM TCG TDG
ASC 0,494 0,444 0,625 0,444 0,625 
ASC IC 95% 0,312-0,687 0,254-0,625 0,438-0,801 0,255-0,626 0,438-0,801
Valor de cutoff <16,5% <1700mmHg% <95% <2000mmHg% >115mmHg%
Sensibilidade (%) 62,5 55,6 75 55,5 83,3
Especificidade (%) 36,4 33,3 50 33,3 41,7

SLG: strain longitudinal global; ITMG: índice do trabalho miocárdico global; ETM: eficiência do trabalho miocárdico; TCG: trabalho construtivo global; TDG: trabalho 
desperdiçado global; ASC: área sob a curva; IC: intervalo de confiança.

O SLG foi menor ou igual a 16,5% em oito pacientes, 
sendo que, desses, cinco possuíam LOCS no cateterismo, 
com sensibilidade de 62,5% para DAC obstrutiva na CAC. 

Discussão
Neste estudo, foi demonstrado que o TMDG foi maior 

em pacientes que possuíam LOCS ao CAC do que naqueles 
sem LOCS. 

O trabalho miocárdico não invasivo é uma nova ferramenta 
para avaliação da função sistólica do VE, como demonstrado 
em vários estudos, sendo superior ao valor isolado da FEVE 
e do SGL do VE.8,13 Os parâmetros de trabalho miocárdico 
podem ser utilizados para avaliar o desempenho do VE e, além 
disso, também para avaliar a função segmentar.

O trabalho desperdiçado é o gasto de energia medido 
como o trabalho consumido durante o alongamento segmentar 
(trabalho negativo) em porcentagem de trabalho durante o 
encurtamento segmentar (trabalho positivo).14 Portanto, a 
medida do trabalho desperdiçado pode ser considerada um 
método para quantificar o trabalho que é feito pelo ventrículo, 
mas que não contribui para a ejeção de sangue pelo VE.15

No presente trabalho, um valor de TMDG maior 
que 115mmHg% mostrou sensibilidade de 83,3% para 
identificação de obstruções coronárias significativas, 
sugerindo que essa variável pode ser utilizada para identificar 
lesões anatomicamente importantes. No estudo de Edwards 
et al., o ponto de corte de 80mmHg% para o TMDG foi 

Figura 1 – Diagrama da curva pressão-strain do ventrículo esquerdo. (A) O trabalho miocárdico global é representado em vermelho e o trabalho regional do segmento 
basal do septal anterior em verde. (B) Observam-se diminuição do trabalho construtivo e aumento do trabalho desperdiçado do segmento basal septal anterior em 
relação à média global.
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LVP: pressão do ventrículo esquerdo; MVO abertura da valva mitral; MVC fechamento da valva mitral; AVO abertura da valva aórtica; AVC fechamento da valva aórtica.
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Figura 2 – Área sob a curva do trabalho desperdiçado global e de cada território arterial. (A) Trabalho desperdiçado global. (B) Trabalho desperdiçado no território da 
artéria descendente anterior. (C) Trabalho desperdiçado no território da artéria circunflexa; (D) Trabalho desperdiçado no território da artéria coronária direita. 

associado com sensibilidade de 89,3% para detecção de 
LOCS, sensibilidade semelhante à do nosso estudo, porém 
com menor ponto de corte.1

Em um coração estruturalmente normal, existem poucas 
diferenças entre os tempos de contração dos diversos 
segmentos do VE.16 Todos os segmentos se contraem quase 
simultaneamente contra uma pressão do VE semelhante, com 
apenas pequenas diferenças fisiológicas no tempo de contração 
segmentar.15,14 Quando há alteração de contração segmentar, 
alguns segmentos iniciam o relaxamento no fim da sístole, sob 
alta pressão ventricular. Isso denota que uma parte do trabalho 
feito pelos segmentos que se contraem é desperdiçada no 
alongamento dos segmentos que se relaxam.15 

Comparativamente ao valor global, quando separado 
de acordo com o território arterial acometido, observou-
se, neste estudo, que o TMDG nos pacientes com lesões 
significativas na artéria DA foi maior do que nos que 
não tinham lesões significativas nessa artéria. De forma 
contrária, foi observado que o TMCG foi maior nos 
pacientes sem lesões significativas na CAC do que naqueles 
com LOCS.

O ITMG pode ser definido como o trabalho total, 
contabilizado pela área da curva pressão do VE-strain 
do VE, do fechamento até a abertura da valva mitral.17 
O ITMG pode ajudar em interpretações equivocadas de 
redução da função sistólica do VE baseadas apenas na 
diminuição do strain de VE em pacientes com pós-carga 
alta e sem obstrução coronária.7 Diferente disso, no 
nosso trabalho, o ITMG foi consoante o SLG. Além disso, 
também observamos que o ITMG foi menor nos pacientes 

que possuíam LOCS ao CAC, embora sem significância 
estatística com valor de p limítrofe.

A diminuição do valor do SLG do VE já foi demonstrada 
como preditora de doença arterial coronariana, mesmo 
sem obstrução significativa,18 além de ser superior à FEVE 
e à disfunção segmentar do VE como preditora de eventos 
cardiovasculares.19 No nosso estudo, a avaliação do SLG do 
VE demonstrou sensibilidade de 62,5% para LOCS.

Diante da boa sensibilidade do TMDG, este método pode 
vir a ser utilizado, se confirmado por outros estudos, como 
uma ferramenta de triagem para DAC com lesão significativa 
(estenose >70%), selecionando o paciente para o qual deve 
ser aprofundado a investigação.
Limitações do estudo

A amostra pequena de pacientes deste estudo pode ter 
contribuído para que a maioria dos resultados não tivesse 
relevância estatística. Além disso, a estratificação invasiva foi 
feita em pacientes com alta probabilidade de DAC, pois os 
pacientes referidos possuíam lesões coronarianas previamente 
diagnosticadas pela angiotomografia de coronárias ou teste 
funcional isquêmico, restringindo o número de pacientes 
jovens ou sem fatores de risco em nossa avaliação.

Conclusão
O TMDG apresentou correlação com a identificação de 

obstruções coronárias significativas. Esse dado do trabalho 
miocárdico pode ser ferramenta para detecção de LOCS. 
Estudos futuros são necessários para que esse dado promissor 
seja confirmado. 

ASC: área sob a curva; DA: descendente anterior; CX: circunflexa; CD: coronária direita.
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Resumo

Fundamento: A cardiotoxicidade induzida por quimioterapia (CiC) é uma complicação importante entre os pacientes 
que recebem antraciclinas. Biomarcadores e parâmetros de imagem têm sido estudados por sua capacidade de identificar 
pacientes com risco de desenvolver essa complicação. O strain longitudinal global do ventrículo esquerdo (SLG-VE) tem sido 
descrito como um parâmetro sensível para detectar disfunção sistólica, mesmo na presença de fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo (FEVE) preservada.

Objetivo: avaliar o papel do SLG-VE como preditor de CiC.

Métodos: O presente estudo consiste em uma análise post-hoc do estudo CECCY (Carvedilol for Prevention of Chemotherapy-
Related Cardiotoxicity [Carvedilol para Prevenção da Cardiotoxicidade Relacionada à Quimioterapia]), que avaliou a prevenção 
primária de cardiotoxicidade com carvedilol durante quimioterapia com doxorrubicina em uma população com câncer de 
mama. Definiu-se cardiotoxicidade como uma redução >10% na FEVE. O SLG-VE foi obtido antes da quimioterapia em 
pacientes sem doença cardiovascular prévia ou anormalidades no ecocardiograma.

Resultados: Trinta e um pacientes submetidos a estudo ecocardiográfico completo incluindo avaliação de SLG-VE antes 
da quimioterapia foram incluídos nesta análise. Um SLG-VE absoluto <16,9% antes da quimioterapia mostrou 100% de 
sensibilidade e 73% de especificidade para predizer cardiotoxicidade (AUC=0,85; IC 95% 0,680–0,959, p<0,001). Nesta 
população, os valores de FEVE antes da quimioterapia não foram preditores de CiC (IC 95% 0,478 a -0,842, p=0,17). 
A associação de baixos níveis séricos de SLG-VE (<17%) e BNP (>17 pg/mL) dois meses após a quimioterapia aumentou a 
precisão para detectar CiC de início precoce (100% de sensibilidade, 88% de especificidade, AUC=0,94; IC 95% 0,781–
0,995, p<0,0001).

Conclusões: Nossos dados sugerem que o SLG-VE é um possível preditor de cardiotoxicidade induzida por quimioterapia. 
São necessários estudos maiores para confirmar a relevância clínica desse parâmetro ecocardiográfico nesse cenário clínico.

Palavras-chave: Cardiotoxicidade; Quimioterapia; Prevenção; Betabloqueadores; Ecocardiograma; Strain.

Abstract

Background: Chemotherapy-induced cardiotoxicity (ChC) is an important complication among patients receiving anthracyclines. 
Biomarkers and imaging parameters have been studied for their ability to identify patients at risk of developing ChC. Left ventricular global 
longitudinal strain (LV-GLS) is a sensitive parameter for detecting systolic dysfunction despite the presence of preserved left ventricular 
ejection fraction (LVEF).

Objective: To evaluate the role of the LV-GLS as a predictor of ChC.

Methods: This was a post-hoc analysis of the Carvedilol for Prevention of Chemotherapy-Related Cardiotoxicity trial, which evaluated the primary 
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prevention of cardiotoxicity with carvedilol during doxorubicin chemotherapy in a population of patients with breast cancer. Cardiotoxicity 
was defined as a reduction ≥10% in LVEF. LV-GLS was determined before chemotherapy in patients with no prior cardiovascular disease or 
echocardiogram abnormalities.

Results: Thirty-one patients for whom a complete echocardiography study including measurement of LV-GLS was performed before chemotherapy 
were included in this analysis. An absolute LV-GLS<16.9% before chemotherapy showed 100% sensitivity and 73% specificity for predicting 
cardiotoxicity (area under the curve [AUC], 0.85; 95% confidence interval [CI], 0.680–0.959; p<0.001). In this population, LVEF values before 
chemotherapy did not predict ChC (95% CI, 0.478 to -0.842; p=0.17). The association of low LV-GLS (<17%) and brain-type natriuretic 
peptide serum levels (>17 pg/mL) at 2 months after chemotherapy increased the accuracy for detecting early-onset ChC (100% sensitivity, 88% 
specificity; AUC, 0.94; 95% CI, 0.781–0.995; p<0.0001).

Conclusions: Our data suggest that LV-GLS is a potential predictor of ChC. Larger studies are needed to confirm its clinical relevance in this 
clinical setting.

Keywords: Cardiotoxicity; Chemotherapy; Prevention; β-blockers; Echocardiogram; Strain.

Introdução
Os efeitos cardiovasculares dos agentes quimioterápicos são 

responsáveis por uma proporção significativa de complicações 
graves, principalmente entre pacientes do sexo feminino com 
câncer de mama.1 Há evidências de aumento de doenças 
cardiovasculares em pacientes hospitalizados com câncer.2 
As antraciclinas (ANT), um dos agentes mais utilizados,3,4 
são responsáveis pela cardiotoxicidade precoce e tardia 
relacionada à dose, particularmente a insuficiência cardíaca (IC).5-7

A detecção de cardiotoxicidade é realizada rotineiramente 
pela fração de ejeção (FE) do ventrículo esquerdo (VE). 
Embora a FEVE possa predizer a ocorrência de insuficiência 
cardíaca, esse parâmetro tem sensibilidade limitada.8 
A falha na detecção de alterações sutis na função sistólica do 
VE ocorre por diversos motivos: necessidade de suposições 
geométricas para cálculos, possível visualização inadequada 
do ápice do VE, impossibilidade de identificação de alterações 
de motilidade segmentar regional marginal e variabilidade 
intrínseca das medições.9 A diminuição da FEVE após a 
quimioterapia é frequentemente um sinal de dano miocárdico 
já extenso e insuficiência cardíaca.10

Devido ao aumento da morbimortalidade em pacientes 
com insuficiência cardíaca relacionada à quimioterapia, 
marcadores com maior sensibilidade para disfunção cardíaca 
subclínica e lesão miocárdica têm sido investigados para 
detectar cardiotoxicidade induzida por quimioterapia. 
Para isso, surgiu o exame de imagem speckle tracking 
bidimensional. Essa técnica permite o estudo da deformação 
miocárdica global e regional. Diversos estudos já enfatizaram 
o papel do strain longitudinal global do ventrículo esquerdo 
(SLG-VE) na detecção de alterações sutis na função 
sistólica particularmente relacionadas à quimioterapia com 
antraciclinas.11 A avaliação do SLG para detecção de disfunção 
subclínica do VE induzida pelo tratamento quimioterápico é 
recomendada por consenso entre especialistas.12

Diante desse novo campo de acesso à cardiotoxicidade 
induzida por antraciclinas utilizando o SLG-VE, realizamos 
uma análise post-hoc do estudo CECCY (Carvedilol Effect 
in Preventing Chemotherapy Induced CardiotoxicitY) 
randomizado, duplo-cego e controlado por placebo, cujo 
objetivo foi avaliar o SLG-VE antes da quimioterapia com 
antraciclinas como preditor de cardiotoxicidade. 

Métodos

Desenho do estudo
O presente estudo é uma análise post-hoc do estudo 

CECCY (Carvedilol for Prevention of Chemotherapy-Related 
Cardiotoxicity) randomizado, duplo-cego, controlado por 
placebo, que avaliou a prevenção primária de cardiotoxicidade 
com carvedilol durante quimioterapia com doxorrubicina em 
mulheres com câncer de mama. Definiu-se cardiotoxicidade 
como uma redução >10% na FEVE. Os pacientes foram 
incluídos e acompanhados em duas instituições diferentes: 
Instituto do Coração (InCor) e Instituto do Câncer (ICESP) 
da Universidade de São Paulo, São Paulo, Brasil. O Comitê 
de Ética Institucional do Instituto do Coração (InCor) e do 
Instituto do Câncer (ICESP) da Universidade de São Paulo, 
São Paulo, Brasil, sendo conselho de revisão de ambas as 
instituições, aprovou o protocolo do estudo. Todos os métodos 
foram realizados de acordo com as respectivas diretrizes e 
regulamentos. Todos os participantes foram informados sobre 
os objetivos da pesquisa, protocolo de pesquisa, alternativas 
de tratamento envolvidas no estudo, e todos os participantes 
forneceram consentimento informado por escrito para 
participar do estudo. O estudo foi registrado no ClinicalTrials.
gov (NCT01724450) antes do início do estudo.

Pacientes do estudo 
O estudo CECCY incluiu pacientes com câncer de 

mama de tumor HER2 negativo e terapia com antraciclina, 
ciclofosfamida e taxano de abril de 2013 a janeiro de 2017. 
O protocolo de quimioterapia padrão compreendeu quatro 
ciclos de ciclofosfamida 600 mg/m2 e doxorrubicina 60 mg/m2 
a cada 21 dias (com dose cumulativa total de 240 mg/m2), 
seguidos de paclitaxel 80 mg/m2 semanalmente, por 8 
semanas. O desenho e os resultados do estudo foram descritos 
anteriormente.13

Procedimentos do estudo
A presente análise post hoc inclui apenas pacientes que 

realizaram estudos ecocardiográficos e acompanhamento 
no Instituto do Coração da Universidade de São Paulo, 
onde o protocolo institucional incluía ecocardiograma por 
speckle tracking. Os pacientes elegíveis foram submetidos 
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a uma ecocardiografia transtorácica abrangente antes de 
iniciar a quimioterapia, incluindo imagens adequadamente 
adquiridas para realizar a análise de deformação. Pacientes 
que apresentaram janela acústica insatisfatória para análise por 
speckle tracking devido a artefatos causados pelas técnicas de 
reconstrução mamária foram excluídas do estudo. Os estudos 
ecocardiográficos foram realizados com um sistema Vivid E9 
disponível comercialmente (General Electric, GE-Vingmad 
Ultrasound AS), equipado com transdutor de 2-5 MHz. Todas 
as medidas foram realizadas e reportadas de acordo com as 
recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia 
(Lang 2015, Recomendações para quantificação da câmara 
cardíaca por ecocardiografia em adultos: uma atualização 
da Sociedade Americana de Ecocardiografia e da Associação 
Europeia de Imagem Cardiovascular). A fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo foi medida pela regra de Simpson. 

Para a análise por speckle tracking, as imagens foram 
adquiridas com um dispositivo ajustado para registrar três 
ciclos cardíacos em um período de 100 mseg antes e depois 
do ciclo. Utilizou-se a imagem do segundo harmônico, em 
escala de cinza, com taxa de quadros de 40-80 quadros/s. Para 
medição do SLG-VE, as imagens cardíacas foram obtidas através 
das janelas apicais (APLAX, A4C e A2C). Após a aquisição, os 
estudos foram armazenados para análise offline com o software 
EchoPAC (v30 12, GE Vingmad Ultrasound AS, Noruega). 
Realizou-se a análise dos dezesseis segmentos do VE, e o pico 
quantitativo do strain longitudinal sistólico foi quantificado para 
cada segmento e para todo o VE durante um ciclo cardíaco. 
Todos os exames foram lidos por ecocardiografistas experientes 
e certificados pelo respectivo conselho profissional. Os 
ecocardiografistas desconheciam todas as informações clínicas.

Análise estatística
Os dados estão expressos em mediana e IC 95%. Testamos 

a normalidade de uma distribuição variável através do 

teste de D’Agostino-Pearson. Para comparações entre duas 
amostras independentes, utilizou-se o teste t não pareado 
para variáveis com distribuição gaussiana e o teste da soma de 
postos de Mann-Whitney para variáveis com distribuição não 
gaussiana. Para a comparação entre amostras pareadas com 
distribuição gaussiana, utilizou-se o teste t pareado, enquanto 
na distribuição não gaussiana, utilizou-se o teste da soma de 
postos pareados de Wilcoxon. Utilizamos a análise da curva 
ROC (Receiver Operating Characteristic) para determinar a 
precisão e os pontos de corte ótimos. O melhor ponto de corte 
para cada variável foi escolhido por meio da menor distância 
do ângulo superior esquerdo até a curva obtida no gráfico da 
curva ROC pelo método de DeLong et al.14 Considerou-se 
significativo um valor de p<0,05. 

Resultados
Nesta análise post-hoc do estudo CECCY randomizado, 

duplo-cego, controlado por placebo, avaliamos 53 pacientes 
submetidos à ecocardiografia com técnica de speckle 
tracking no Instituto do Coração. Desses pacientes, 6 (11%) 
apresentavam janela acústica insatisfatória e foram excluídos 
da análise. Outros 16 pacientes foram excluídos devido ao 
seguimento ecocardiográfico posterior em outra instituição. 
A população incluída na análise era de baixo risco 
cardiovascular. A Tabela 1 mostra as características basais 
dos 31 pacientes restantes. Nossa população apresentou 
baixa prevalência de comorbidades cardiovasculares e 
fatores de risco para cardiotoxicidade. Neste grupo, 3 (9,7%) 
desenvolveram cardiotoxicidade (diminuição da FEVE ≥10% 
desde o início do estudo). Considerando uma definição 
alternativa e mais aceita de cardiotoxicidade como diminuição 
de 10 pontos percentuais para um valor abaixo do menor valor 
normal de 50%,15 apenas 1 paciente preencheu os critérios 
para cardiotoxicidade e teve diminuição da FEVE para 35% 
e SLG de 13%. Entre os 3 pacientes com cardiotoxicidade, a 

Tabela 1 - Características basais da população estudada.

Característica  População (n=31) SLG-VE ≤16,9% (N=10) SLG-VE >16,9% (N=21) Valor de P
Idade — anos + 51+9,69 54,9+6,7 49+10,4 NS
Menopausa — número de pacientes (%)
Pré-menopausa 14 (45) 4 (40) 10 (47) NS
Pós-menopausa 17 (55) 6 (60) 11 (53)
Tratamento — número de pacientes (%)
Neoadjuvante 17 (55) 6 (60) 11 (47) NS
Adjuvante 14 (45) 4 (40) 10 (53)
Fármaco carvedilol — número de pacientes (%) 18 (48) 6 (60) 12 (57)
Índice de massa corporal (Kg/m2) + 27,1+7,45 30,3+ 6,9 25,6+7,3 0,09
Fatores de risco cardiovascular — número de pacientes (%)
Hipertensão 1 (3,2) 1 (10%) 0 NS
Diabetes mellitus 1 (3,2) 0 1 (4) NS
Hipercolesterolemia 1 (3,2) 1 (10%) 0 NS
Tabagistas atuais/ex-tabagistas 11 (35,4) 4 (40) 7 (33) NS
Pressão arterial sistólica (mmHg) + 121+12,46 121+10,9 121+13,8 NS
Pressão arterial diastólica (mmHg) + 79+8,1 81+7,2 77+8,5 NS
Frequência cardíaca (b.p.m.) + 79+11,5 85+12,2 77+10,2 0,06

+ Os dados são expressos como média + DP ou números. SLG-VE: strain longitudinal global do ventrículo esquerdo; NS: não significante.
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faixa etária foi de 51 a 63 anos, apenas um tinha diagnóstico 
de hipertensão arterial e nenhum deles apresentava outros 
fatores de risco para doença cardiovascular como diabetes 
mellitus, hipercolesterolemia em tratamento com estatinas 
ou fumantes atuais/ex-tabagistas. 

O strain longitudinal global do ventrículo esquerdo foi 
preditor de desenvolvimento de cardiotoxicidade (valor de 
corte ≤16,9%), com sensibilidade de 100% e especificidade 
de 73,1% (AUC 0,859, p<0,001). BNP sérico >16 pg/
mL avaliado 2 semanas após o início da quimioterapia 
também se mostrou associado à cardiotoxicidade, com 
sensibilidade de 100% e especificidade de 69,2% (AUC 
0,878, p<0,001) (Figura 1, Ilustração Central). Por outro 
lado, a FEVE basal (AUC 0,680, p=0,17) e a troponina sérica 
(AUC 0,577, p=0,69) não se mostrou associada à incidência 
de cardiotoxicidade. 

A Tabela 2 mostra os valores de mediana e IC 95% 
para FEVE, BNP e troponina séricos antes e após 2, 4 e 
24 semanas do início da quimioterapia, estratificados 
de acordo com o SLG-VE basal. A FEVE basal não se 
apresentou significativamente diferente em pacientes 
com SLG-VE≤16,9% ou >16,9%. Da mesma forma, não 
houve diferença nos valores basais de BNP ou troponina 
nos dois grupos. No entanto, a FEVE, avaliada pelo 
ecocardiograma, se mostrou significativamente menor após 
4 semanas de quimioterapia no grupo com SLG-VE basal 
≤16,9% (p=0,003). Além disso, o BNP sérico avaliado após 
4 semanas de tratamento quimioterápico foi maior no grupo 
com SLG-VE ≤16,9% (p=0,004). Não houve diferença 
significativa para os valores de troponina em nenhum dos 
momentos de avaliação entre os dois grupos.

A Figura 2 mostra a mediana e o IC de 95% para FEVE 
e SLG-VE antes e após 12 meses após a quimioterapia. 
Observamos que o SLG-VE apresentou diminuição significativa 
em relação aos valores basais (p=0,005), o que não ocorreu 
com a FEVE. No período de seguimento após a quimioterapia, 
o SLG-VE diminuiu mais de 5%, 10% e 15% desde o início do 
estudo em 77%, 66% e 42% dos pacientes, respectivamente. 
Ao passo que a FEVE diminuiu mais de 10% em apenas 9,7% 
dos pacientes.

Discussão
Nesta análise post-hoc do estudo CECCY randomizado, 

duplo-cego, controlado por placebo, que avaliou o papel 
do ecocardiograma por speckle tracking na cardiotoxicidade 
induzida por antraciclina, a avaliação do SLG-VE é um possível 
preditor de cardiotoxicidade induzida por quimioterapia 
em pacientes com baixa prevalência de comorbidades 
cardiovasculares e fator de risco para doença cardiovascular. 
Nesse cenário, o SLG-VE mostrou-se melhor preditor de 
cardiotoxicidade do que a FEVE. Além disso, a combinação 
de SLG-VE e BNP durante o seguimento pode ser preditor 
de cardiotoxicidade.

Figura 1 – A análise das curvas ROC para SLG-VE medido antes do início da quimioterapia (A) e BNP após 2 semanas de quimioterapia (B) e sua associação com 
cardiotoxicidade. BNP: peptídeo natriurético cerebral; SLG-VE: strain longitudinal global do ventrículo esquerdo (Ilustração Central).

Tabela 2 - Evolução da FEVE, troponina sérica e BNP após 2, 4 e 24 
semanas de quimioterapia dividido pelo valor de SLG-VE antes da 
quimioterapia.

SLG-VE ≤16,9% 
(N=10)

SLG-VE >16,9% 
(N=21)

valor 
de p

FEVE antes da 
quimioterapia, %

61,5 (59,9–64,0) 63,5 (60,9–64,4) NS

FEVE 2 semanas, % 61,0 (58,2–66,0) 65,0 (62,8–67,0) NS
FEVE 4 semanas, % 58,0 (56,1–62,9) 61,2 (62,5–65,5) 0,003
FEVE 24 semanas, % 63,0 (53,0–68,9) 63,0 (61,0–64,9) NS
BNP antes da 
quimioterapia, pg/mL

18,0 (7,42–46,9) 12,0 (9,2–19,2) NS

BNP 2 semanas, pg/mL 19,0 (1,24–46,9) 9,0 (6,2–16,5) NS
BNP 4 semanas, pg/mL 16,0 (-11,2–88,3) 13,0 (8,8–21,8) NS
BNP 24 semanas, pg/mL 18,5 (-39,9–167,7) 8,0 (5,7–10,7) 0,004
Troponina antes da 
quimioterapia, mg/mL

0,005 (0,003–0,011) 0,005 
(0,004–0,006)

NS

Troponina 2 semanas, 
mg/mL

0,008 (0,005–0,016) 0,005 
(0,006–0,011)

NS

Troponina 4 semanas, 
mg/mL

0,029 (0,014–0,077) 0,028 
(0,025–0,054)

NS

Troponina 24 semanas, 
mg/mL

0,024 (0,015–0,048) 0,016 
(0,009–0,037)

NS

SLG-VE: strain longitudinal global do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo; BNP: peptídeo natriurético do tipo cerebral; 
NS: não significante.
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Tem havido grande interesse na detecção precoce da 
cardiotoxicidade para reverter e prevenir a cardiomiopatia 
relacionada à quimioterapia.16 Sabe-se que a fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo é um forte preditor de eventos 
cardíacos, mas carece de sensibilidade para a detecção de 
alterações subclínicas na função cardíaca.17 Define-se strain 
como uma mudança no comprimento do miocárdio dividido 
pelo comprimento original do miocárdio e o pico sistólico de 
deformação entre a sístole e a diástole.18 O strain longitudinal 
global surgiu como a principal medida de disfunção 
miocárdica subclínica e demonstrou utilidade na predição de 
reduções subsequentes na FEVE em pacientes após tratamento 
oncológico.8,19,20 Ali MT et al.8 demonstraram que o valor 
absoluto do SLG-VE inferior a –17,5% estava associado a um 
aumento da insuficiência cardíaca em pacientes com câncer 
hematológico submetidos à quimioterapia com antraciclinas. 
Charbonnel et al.11 mostraram que um SLG-VE maior que 
-17,45% obtido após 150 mg/m2 de terapia com antraciclinas 
é preditor independente de cardiotoxicidade futura.

Nosso estudo também está de acordo com outros estudos 
que mostraram que a medida do strain antes da quimioterapia 
prediz o desenvolvimento de cardiotoxicidade.19

Recentemente, o estudo SOCCOUR comparou a 
cardioproteção guiada por alterações no SLG-VE versus FEVE 
em pacientes submetidos à quimioterapia com antraciclina. 
No estudo, 331 pacientes foram randomizados para 
receber inibidores da enzima conversora de angiotensina 
(ECA) ou bloqueadores dos receptores da angiotensina e 
betabloqueadores guiados por >12% de redução relativa 
no SLG-VE (braço guiado por SLG) ou redução absoluta 
de 10% na FEVE (braço guiado por FE). Os pacientes 
foram acompanhados quanto à FEVE e disfunção cardíaca 
relacionada ao tratamento contra o câncer (queda sintomática 
de >5% ou queda assintomática de >10% a <55%). Em 
um ano de seguimento, em ambos os grupos, a FEVE não se 
alterou significativamente. No entanto, no braço guiado por 
GLS houve maior uso de cardioproteção e menos pacientes 
preencheram os critérios de cardiotoxicidade (5,8% vs. 13,7%; 
p=0,02). Os pacientes que receberam cardioproteção no 
braço guiado por FE tiveram uma redução maior na FEVE no 
seguimento do que no braço guiado por SLG (9,1+10,9% vs. 
2,9+7,4%; p=0,03) apoiando o uso de SLG na vigilância de 
cardiotoxicidade.21

Oikonomou et al.22 publicaram uma meta-análise que 
avaliou o valor prognóstico do SLG para predição de 
cardiotoxicidade e incluiu 21 estudos compreendendo 1.782 
pacientes com câncer tratados com antraciclinas com ou sem 
trastuzumabe. Os autores encontraram uma incidência de 
cardiotoxicidade que variou de 9,3% a 43,8%. Quatro estudos 
avaliaram a associação de SLG antes do início do tratamento 
com cardiotoxicidade subsequente: 2 não encontraram 
associação23,24 1 relatou associação significativa (OU por 1% 
de diminuição, 1,48; IC 95%, 1,15–1,89) e 1 relatou uma 
área sob a curva (AUC) de 0,76 (IC 95%, 0,58–0,88), com 
um valor de corte ótimo de -19,95% (sensibilidade, 83%; 
especificidade, 72%) para cardiotoxicidade.11

Outros biomarcadores têm sido estudados como 
estratégia para detecção precoce e monitoramento da 
cardiotoxicidade. Os biomarcadores mais estudados na 
cardiotoxicidade são a troponina e o peptídeo natriurético 
tipo B. Em relação à troponina, há fortes evidências que 
favorecem esse biomarcador na predição de cardiotoxicidade 
e eventos cardíacos.15,25 No entanto, a utilidade do BNP para 
a cardiotoxicidade relacionada à quimioterapia permanece 
controversa, com muitos estudos relatando nenhum valor 
prognóstico para BNP nesse cenário.26 Nosso estudo mostrou 
que a combinação do SLG-VE pré-quimioterapia com BNP 
durante o seguimento (até 24 semanas) poderia ser maior 
preditora de uma diminuição da FEVE superior a 10%. 
No entanto, a combinação de SLG-VE com troponina não 
apresentou valor prognóstico para cardiotoxicidade. 

Limitações 
O presente estudo é uma análise post hoc do estudo 

CECCY, portanto, os resultados não foram pré-especificados. 
Também incluímos um tamanho amostral pequeno devido às 
dificuldades na obtenção das imagens do strain.  Não tínhamos 
uma modalidade mais robusta de avaliação da FE como 
angiocardiografia planar com radionuclídeos de equilíbrio ou 
ressonância magnética. Além disso, tivemos baixa incidência 
de cardiotoxicidade que poderia prejudicar os resultados.

Conclusão
A avaliação do SLG-VE é um possível preditor de 

cardiotoxicidade induzida por quimioterapia em pacientes 

Figura 2 – Mediana e IC de 95% para SLG-VE e FEVE antes e após 12 meses de quimioterapia. SLG-VE: strain longitudinal global do ventrículo esquerdo; FEVE: 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
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com baixa prevalência de comorbidades cardiovasculares e 
fator de risco para doença cardiovascular. O strain longitudinal 
global do ventrículo esquerdo mostrou-se melhor preditor 
de cardiotoxicidade do que a FEVE e a combinação de SLG-
VE e BNP durante o seguimento poderia ser um preditor 
de cardiotoxicidade. No geral, nossos achados confirmam 
a capacidade do SLG-VE em detectar a cardiotoxicidade 
subclínica e enfatizam a necessidade de avaliação precoce 
do SLG-VE para detectar a cardiotoxicidade. 
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Resumo
A cardiomiopatia hipertrófica é a cardiopatia genética 

mais frequente na população geral e é caracterizada por uma 
hipertrofia ventricular esquerda assimétrica. Entretanto, as 
alterações fenotípicas desta cardiomiopatia vão muito além 
da hipertrofia ventricular, e incluem alterações do aparato 
valvar mitral, dos músculos papilares e do ventrículo direito. 
Devido à dificuldade no diagnóstico diferencial entre as 
múltiplas causas de hipertrofia, a ressonância magnética 
cardíaca vem cumprindo um papel fundamental na avaliação 
diagnóstica e prognóstica desta cardiomiopatia.  A cine-
ressonância magnética na definição da localização e extensão 
da hipertrofia, o realce tardio, na detecção das áreas de fibrose 
miocárdica e técnicas mais recentes como o Mapa de T1 que 
avalia a fibrose intersticial e o volume extracelular; e finalmente 
o Tissue Tracking na análise da deformação miocárdica.

Introdução
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) foi descrita 

pela primeira vez pelo patologista inglês Robert Donald 
Teare, no relato de uma série de oito casos em que, post 
mortem, observou-se a presença de hipertrofia assimétrica 
miocárdica, sendo que sete desses casos apresentaram 
quadro de morte súbita (MS).1

A prevalência da CMH é de 1:500 indivíduos na população 
geral, sendo a patologia cardíaca de origem genética mais 
frequente. Apresenta acometimento semelhante entre os 
sexos, apesar de as mulheres serem mais subdiagnosticadas 
e apresentarem maior idade e cardiomiopatia mais avançada 
na avaliação inicial.2-4

O diagnóstico desta patologia é feito ao observar um 
aumento inexplicado da espessura da parede do ventrículo 
esquerdo (VE) – hipertrofia ≥15mm na diástole final e em 
qualquer segmento ventricular, com acometimento restrito 
ao coração e na ausência de outras patologias que possam 

provocar hipertrofia semelhante.3,4 No entanto, alterações 
morfológicas do aparato valvar mitral, dos músculos papilares, 
presença de fibrose miocárdica e doença microvascular 
também compõem o espectro dessa doença.5

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE), encontrada na 
CMH, apresenta padrões fenotípicos heterogêneos, que 
podem cursar com variados tipos de HVE (assimétrica, 
simétrica, focal ou difusa) e em diferentes localidades da 
parede ventricular (do ápice à base do coração). Outras 
manifestações de extrema importância na avaliação dessa 
cardiomiopatia incluem a obstrução ao fluxo na via de saída 
do VE (VSVE) e alterações da fração de ejeção do VE (FEVE).6-10

A hipertrofia miocárdica nesses pacientes é explicada por 
achados histopatológicos característicos com hipertrofia das 
fibras miocárdicas, que mostram-se desorganizadas, assim 
como disfunção microvascular, com consequente isquemia 
silenciosa e posterior fibrose intersticial.11

A expectativa de vida nos portadores de CMH é, em sua 
maioria, semelhante à da população sem cardiomiopatia,12,13 
porém pequena parcela possui maior risco de eventos 
cardiovasculares como MS, insuficiência cardíaca (IC) e 
acidente vascular encefálico (AVE).13-15 Estima-se que em torno 
de 30 a 40% dos pacientes portadores de CMH desenvolverão 
eventos adversos relacionados à cardiopatia. Entretanto, com o 
arsenal terapêutico existente hoje, especialmente relacionado 
à estratificação de risco e implante de cardiodesfibrilador 
implantável (CDI), a mortalidade nesses pacientes, mesmo 
nos quadros mais graves, reduziu-se a menos que 1% ao ano.4

Genética
A CMH é uma doença genética, autossômica dominante, 

causada pela mutação em diferentes genes que codificam as 
proteínas do sarcômero cardíaco.5,16

Foram identificadas mais de 1.500 mutações, em mais 
de 13 genes diferentes, que interferem na codificação das 
proteínas contráteis do sarcômero. Apesar de inúmeras 
mutações conhecidas, as com maior prevalência estão 
localizadas nos genes da beta-miosina de cadeia pesada 
(MYH7) e na proteína C ligada a miosina (MYBPC3).4,5 Estima-
se que quase todo paciente que apresenta alguma mutação 
relacionada à CMH demonstrará evidências fenotípicas, 
principalmente com aumento da espessura miocárdica, até 
o início da vida adulta.17-20

O teste genético pode identificar a mutação em até 30 
a 60% dos pacientes com fenótipo de CMH. Porém, parte 
significativa dos pacientes com alteração fenotípica não 
apresenta base genética reconhecida.4,21-23
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Figura 1 – Exame de RMC mostrando cortes longitudinais (4C, 3C, 2C) com os principais padrões de CMH. (A) CMH com predomínio septal; (B) CMH com predomínio 
apical; (C) CMH com predomínio médioventricular.

É importante ressaltar que a alteração genética não guarda 
correlação com fenótipo do indivíduo, podendo mutações 
genéticas semelhantes apresentarem fenótipos diferentes da 
cardiomiopatia.24 

A vantagem da confirmação genética é a oportunidade 
de testar parentes de primeiro grau e, por consequente, 
um rastreamento em cascata, conseguindo-se, assim, 
realizar uma avaliação precoce e seguimento, se indicado, 
desses pacientes.6,19,22,25 Estima-se que, em parentes 
em que se identifique a mutação gênica, haja uma 
alta probabilidade de desenvolvimento das alterações 
fenotípicas em algum momento da vida, portanto, o 
seguimento com exames de imagem é indicado. Em 
contrapartida, parentes que não carregam a mutação 
genética, não apresentam risco futuro de manifestar a 
doença e não necessitam de seguimento clínico.22,23

Apresentações fenotípicas das hipertrofias 
ventriculares esquerdas

Dentro do espectro da CMH existem diferentes padrões 
de hipertrofia que compõem esse fenótipo. O segmento mais 
comum de HVE, que está envolvido em até 70% dos casos, é a 
confluência do septo anterior basal com a parede livre anterior 
contígua, sendo frequente o segmento de maior espessura.26-28

Em seguida, a segunda região mais frequente de hipertrofia 
é o septo posterior médio-apical do VE.8,29 

Porém, vale ressaltar que a maioria dos fenótipos apresentam 
hipertrofia em mais de 50% do miocárdio total. Por outro lado, 
alguns casos podem apresentar hipertrofia focal, principalmente 
nas regiões de septo anterior basal ou no segmento anterior 
basal. Nota-se que esses casos de hipertrofia focal podem 
apresentar massa miocárdica normal (até 20%) e, mesmo assim, 
ter o diagnóstico clínico de CMH, constituindo maior desafio 
diagnóstico, especialmente ao ecocardiograma.7,26,28,30 

Outro fenótipo de extrema importância, porém menos 

frequente, é a hipertrofia da região médio-ventricular, que, 
por provocar uma obstrução dinâmica do VE, favorece o 
surgimento de arritmias ventriculares, necrose miocárdica e, 
principalmente, a formação de aneurisma apical, permitindo 
formação de trombos e eventos embólicos sistêmicos.27,31

A hipertrofia ventricular apical, encontrada em 5 a 25% 
dos casos, também é um fenótipo heterogêneo da CMH, 
com predomínio nos segmentos apicais e frequentemente 
relacionada à inversão das ondas T no eletrocardiograma.32

A Figura 1 mostra os principais padrões de hipertrofia 
encontrados nos casos de CMH.

Outras alterações fenotípicas na CMH 
A CMH, além da típica HVE, apresenta outras manifestações 

cardíacas que, com o aumento da utilização da ressonância 
magnética cardíaca (RMC), ficaram mais evidentes e precisam 
ser consideradas e destacadas, no sentido de se reduzir a falha 
no diagnóstico.

Ventrículo direito
Com a utilização da RMC como método diagnóstico nos 

casos de CMH, foi possível demonstrar que até um terço 
dos pacientes apresentam hipertrofia ventricular direita 
(considerada de espessura ≥8mm), associada à já conhecida 
HVE. Esses pacientes também podem evoluir com aumento 
da massa total do ventrículo direito (VD).33

A principal região de hipertrofia do VD é na inserção da 
parede livre do VD, no septo interventricular anterior ou 
posterior. Além da hipertrofia ventricular, outras alterações 
fenotípicas podem ser encontradas no VD, como a presença 
da crista supraventricular (estrutura muscular adjacente ao 
septo interventricular). Esse achado é importante, pois, 
devido à sua localização, pode, erroneamente, ser incluída 
no cálculo da massa ventricular esquerda e superestimar 
seu valor total.33 
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Aneurismas apicais do ventrículo esquerdo
Os aneurismas apicais do VE constituem outra alteração 

fenotípica da CMH que teve um aumento diagnóstico 
importante com a maior utilização da RMC nesses pacientes. 
Além disso, com a utilização de contraste a base de gadolínio 
e com a técnica do realce tardio (RT), observa-se que esses 
aneurismas são compostos de tecido fibrótico, e essas 
alterações estão associadas ao maior risco de arritmias e MS, 
tendo importante impacto no tratamento e na avaliação de 
implante de CDI. Portanto, faz-se necessária a investigação 
desses aneurismas, para melhor acompanhamento e 
direcionamento diagnóstico desses pacientes.34-36

Aparato valvar mitral
As alterações do aparato valvar mitral são consideradas 

manifestações fenotípicas primárias da CMH, independentes 
do grau de hipertrofia e de outros achados fenotípicos, o que 
sugere fisiopatologia mais complexa dessa cardiomiopatia, 
que vai além das alterações de proteínas ligadas ao 
sarcômero no miócito.33,37,38

Observa-se, na CMH, que até um terço dos pacientes 
podem apresentar folhetos mitrais alongados, com medidas do 
folheto anterior da valva mitral ≥30mm e do folheto posterior 
da valva mitral ≥17mm.33,37,38

Essa alteração dos folhetos tem papel contribuinte 
importante nos mecanismos responsáveis pela obstrução da 
VSVE e, consequentemente, do gradiente subaórtico gerado 
e, portanto, também tem interferência nas opções e estratégias 
de tratamento.33

Trabeculações
A hipertrabeculação pode ser definida como uma rede de 

trabeculacões proeminentes, envolvendo, particularmente, a 
região médio-apical da parede inferior e lateral do VE. Sua 
avaliação é visual, feita nas imagens em eixo curto do VE nos 
dois terços distais e quando as trabeculações ocupam >50% 
da cavidade miocárdica ou >50% do perímetro endocárdico.37

A não compactação do VE, doença caracterizada por 
aumento das trabeculações do VE, tem base genética 
compartilhada com algumas mutações genéticas da CMH e, 
desse modo, as duas patologias podem coexistir e são descritas 
como sendo associações de diferentes mutações nos genes 
do sarcômero. Por isso, esse pode ser um achado encontrado 
em pacientes com diagnóstico de CMH.39

Músculo papilar
A CMH também pode apresentar variadas alterações 

fenotípicas, envolvendo os músculos papilares. Em até 50% dos 
casos é possível observar maior número de músculos papilares 
(três a quatro papilares). A hipertrofia do músculo papilar também 
é alteração encontrada na CMH, inclusive com presença de RT, 
após a injeção de contraste a base de gadolínio.40,41

Outra característica encontrada, principalmente na RMC, 
seria a anteriorização do músculo papilar anterolateral. A 
identificação dessa alteração na RMC ocorre nos cortes 
médio-basais do eixo curto do VE, onde mais da metade 
do músculo papilar anterolateral permanece acima de uma 

linha imaginária traçada, dividindo a cavidade ventricular 
esquerda em duas partes iguais, a partir da junção do VD no 
septo posterior.37 

É também possível observar, em alguns casos de CMH, a 
inserção direta do músculo papilar nos folhetos da valva mitral 
com completa ou parcial ausência das cordas tendíneas.37

Músculo acessório apical basal
O músculo acessório apical basal configura outra alteração 

secundária da CMH e corresponde a uma banda muscular 
conectada ao ápice ventricular, que corre longitudinalmente 
na cavidade ventricular, perto do septo anterior, chegando no 
septo basal da parede anterior. Sua presença é primeiramente 
analisada no corte 3C e, depois, revista nas imagens de eixo 
curto do VE.37

Criptas miocárdicas
São anormalidades congênitas relacionadas às fibras 

miocárdicas e descritas tanto em pacientes saudáveis como 
também pacientes com CMH (<5%).26,39,42 As criptas são 
perpendiculares ao eixo longo do VE e devem penetrar mais 
de 50% do miocárdio compactado na diástole final e colapsar 
na sístole final. É comum a presença de múltiplas criptas 
localizadas, principalmente, na parede inferosseptal basal e 
inferior do VE, na junção com o VD.43,44

Torna-se importante o diagnóstico diferencial entre as 
criptas e as trabeculações do VE, no qual as trabeculacões, 
diferentemente das criptas, são paralelas à borda do 
endocárdio e não penetram no miocárdio compactado.43

Átrio esquerdo
O átrio esquerdo (AE) está comumente aumentado nos casos 

de CMH e seu tamanho está relacionado com o aumento da 
morbimortalidade, sendo um marcador de risco para eventos 
cardiovasculares. A causa do aumento atrial é multifatorial 
e ainda não é totalmente estabelecida, porém, pode estar 
relacionada a elevações das pressões de enchimento ventricular 
e ao refluxo mitral, estando relacionada ao movimento anterior 
sistólico (SAM) da valva mitral.45

A Figura 2 mostra algumas dos achados fenotípicos que 
podem ser encontradas nos casos de CMH.

Alterações funcionais
Em conjunto com as heterogêneas alterações fenotípicas 

relatadas, a CMH também apresenta alterações funcionais 
de extrema importância, que necessitam ser avaliadas nessa 
população.

Função sistólica
Na CMH, os volumes ventriculares são frequentemente 

reduzidos e, portanto, a FEVE normalmente é superestimada 
(VE hipercinético). Dessa forma, a FEVE é, muitas vezes, 
inadequada para avaliação da evolução da doença e 
como guia terapêutico.5,26 Porém, as CMH avançadas 
(5 a 10% dos casos) são caracterizadas por remodelamento 
ventricular e consequente afilamento das paredes ventriculares 
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e dilatação das cavidades. Nesse momento, ocorre a queda 
da FEVE.46 Em pacientes em estágio final, cerca de 75 a 
100% apresentam RT de grande extensão (≥25% da massa 
ventricular). Esses pacientes apresentam risco elevado de 
complicações relacionadas à IC – próximo de 10% ao ano.26,47 

Obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo 
A obstrução da VSVE ocorre devido a uma relação anatômica 

complexa das estruturas cardíacas, envolvendo o septo basal, 
a VSVE, o aparato valvar mitral e os músculos papilares.26,48

Essa obstrução está presente em 70% das apresentações 
fenotípicas clássicas da CMH e associada ao aumento dos 
riscos cardiovasculares e pior prognóstico.5,26

A cinerressonância magnética (cine-RM) pode, de maneira 
eficaz, identificar a presença do SAM da valva mitral no eixo 
longo e no eixo curto e, também, identificar sinais de aumento 
da velocidade do fluxo sanguíneo na VSVE.49

Nesses casos, a sequência de mapeamento de velocidade 
de fluxo pela ressonância magnética (phase contrast) pode ser 
utilizada para estimar o pico de velocidade e, portanto, o gradiente 
sistólico. Porém, é um método com poucos estudos e avaliação 
limitada, se comparado ao estudo Doppler do ecocardiografia.49,50

Além disso, nota-se que é uma análise feita em repouso e 
até um terço dos pacientes com CMH apresentam sinais de 
obstrução da VSVE apenas ao esforço.5 

O vídeo 1 demostra um exame de RMC com SAM.

Disfunção diastólica
Diferente da função sistólica, a função diastólica é um 

dos primeiros marcadores da CMH e está relacionada 
ao desarranjo das fibras miocárdicas e à fibrose, mesmo 
na ausência de hipertrofia, sendo útil como avaliação da 
cardiomiopatia.26,51

Essa avaliação é bem estudada e consolidada na 
ecocardiografia, utilizando diversos parâmetros, entre eles o 
Doppler transvalvar mitral.52

Papel da ressonância na cardiomiopatia 
hipertrófica 

A RMC consolidou-se como importante método diagnóstico 
na prática cardiológica, com papel fundamental na CMH. 
A RMC propicia uma caracterização detalhada dos diversos 
fenótipos da CMH, sendo utilizada como ferramenta 
diagnóstica e prognóstica.29 Esse método permite a formação de 
imagens tomográficas com alta resolução temporal e espacial, 
sem a necessidade do uso de contraste iodado.53 É possível, por 
meio de sequências de cine-RM (steady-state-free-precession, 
SSFP), uma análise detalhada do contorno do endocárdio e 
do miocárdio, permitindo análise precisa das espessuras e 
da função miocárdica.29 Além disso, a RMC não apresenta 
as limitações encontradas no ecocardiograma relacionadas à 
obtenção da imagem, como janelas ecocardiográficas limitadas 
e medidas ventriculares oblíquas.53

Agregado a isso, a RMC permite a identificação e a 
quantificação da fibrose miocárdica, por meio da técnica 
do RT, com a utilização de contraste à base de gadolínio, 
podendo, dessa forma, identificar indivíduos com risco 
elevado de eventos cardíacos.29

Apresenta também técnicas promissoras, como o mapa 
de T1, ferramenta que pode ser muito útil no diagnóstico 
diferencial das hipertrofias ventriculares e na identificação 
de fibrose miocárdica intersticial e do volume extracelular.

Consequentemente, a RMC ganhou importante papel na 
CMH, especialmente quando as imagens ecocardiográficas são 
inadequadas ou subótimas, mostrando-se mais sensível que a 
ecocardiografia nas detecções de alguns fenótipos de hipertrofia 
(como a de predomínio apical), e nas detecções de alterações 
fenotípicas secundárias. Portanto, a RMC mostra-se método 
que deve ser considerado de uso rotineiro nestes pacientes.54,55

A Tabela 1 contempla as principais recomendações da 
utilização da RMC no contexto da CMH atualmente.

Realce tardio 
Por meio de avaliação não invasiva, a RMC, utilizando 

Figura 2 – Achados fenotípicos secundários na CMH. (A) Músculo papilar anterolateral anteriorizado; (B) Banda acessória muscular apicalbasal; (C) Inserção direta do 
músculo papilar no folheto anterior da valva mitral; (D) Crista supraventricular no VD; (E): criptas na parede inferior basal do VE; (F) hipertrabeculação do VE.
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Tabela 1 - Indicações da RMC em CMH definidos pela AHA/ACC 2020.

Recomendação Nível Evidência Recomendação

I B-NR Para pacientes com suspeita de CMH e possuem ecocardiograma inconclusivo, RMC está indiciada para esclarecimento 
diagnóstico

I B-NR Para pacientes com HVE nos quais possuem diagnósticos alternativos considerados, como doenças infiltrativas de depósito e o 
coração do atleta, a RMC é útil.

I B-NR

Para pacientes com CMH que não são identificados como alto risco de eventos cardiovasculares, ou, nos quais a decisão de 
CDI permanece incerta após avaliação clínica (inclui avaliação pessoal/ história familiar/ ecocardiograma/ eletrocardiograma), 
a RMC é benéfica para avaliar a espessura máxima ventricular, FEVE, aneurismas apicais e extensão de área de fibrose 
miocárdica pela técnica do realce tardio

1 B-NR Para pacientes com CMH obstrutiva no qual o mecanismo anatômico da obstrução é inconclusivo ao ecocardiograma, a RMC 
está indicada para avaliar a indicação e planejamento da redução septal

2b C-EO
Para pacientes com CMH, a repetição de CMR com contraste periódica (3 a 5 anos) com propósito de reestratificar o risco 
cardiovascular pode ser considerada para avaliação do realce tardio e outras alterações morfológicas, incluindo FEVE, 
desenvolvimento de aneurismas apicais e da HVE

Fonte: Ommen et al.4 NR: não randomizado; RMC: ressonância magnética cardíaca; EO: opnião do especialista; CMH: cardiomiopatia hipertrófica; CDI: cardiodesfibrilador 
implantável; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; HVE: hipertrofia ventricular esquerda.

a técnica do RT, tem capacidade única na identificação e 
quantificação de áreas de fibrose no miocárdio, além de 
fornecer importantes informações diagnósticas e prognósticas.55

A fibrose relacionada à CMH, em sua histopatologia, 
apresenta-se de forma difusa no miocárdio e compõe substrato 
para taquiarritmias e MS.47,56

Padrão e distribuição de realce tardio na cardiomiopatia 
hipertrófica 

A presença de RT na CMH possui padrões variados de 
distribuição e localização. Entretanto, comumente, não está 
relacionado a um território coronariano específico.45 Seu 
padrão mais frequente, encontrado em cerca de 30% dos 
pacientes, é um realce multifocal, heterogêneo e mesocárdico. 
Porém, RT com padrão transmural também pode ser 
encontrado nesses pacientes.55,57

O local mais encontrado de RT é no septo interventricular e 
na parede livre do VE, que ocorre em mais de 30% dos pacientes, 
porém, também é possível encontrar realces focais na parede 
livre, na inserção do VD, no septo interventricular e no ápex.

Além disso, outras estruturas fora do VE também podem 
apresentar áreas de RT, incluindo o VD e os músculos papilares.58

Existe correlação entre a espessura miocárdica e a presença 
de RT, segundo a qual, quanto maior a hipertrofia do VE, maior 
a chance de presença de RT.58-60 

A literatura também mostra uma consistente relação entre a 
FEVE e a presença de RT. Observa-se, em pacientes com FEVE 
<50%, extensa área de RT e, por outro lado, em pacientes 
com função sistólica hiperdinâmica têm comparativamente 
áreas menores de RT.58-60

Tem-se também que pacientes que apresentam FEVE no limite 
inferior da normalidade apresentam RT e volumes ventriculares 
mais próximos aos pacientes em estágios finais, sugerindo que 
esses pacientes necessitam de acompanhamento clínico mais 
próximo e exames de imagens seriados para seguimento.56 

Quantificação do realce tardio
Existem diferentes maneiras e protocolos para quantificação 

da área de RT na CMH. A técnica mais amplamente utilizada 
é baseada em algoritmos semiautomáticos que são capazes 
de identificar áreas com intensidade de sinal aumentado, 
correspondente às regiões com RT. Seleciona-se uma área de 
interesse (ROI) no miocárdio anulado e aplica-se uma escala 
de cinza, com um desvio-padrão (DP) acima da intensidade 
do sinal da região de interesse sinalizada, selecionando 
as áreas correspondentes ao realce. Em alguns estudos, a 
correlação da quantificação do RT com 6DP apresentou maior 
correlação com a análise visual da área de fibrose apresentada, 
mostrando-se mais reprodutível na prática.33,61

Importante estudo publicado em 2014 por Chan et al. 
demostrou que um comprometimento de ≥15% de fibrose 
em relação à massa total do VE é útil em identificar pacientes 
com FEVE preservada que estão em risco de progressão 
para IC e MS.62,63

Estratificação de risco de morte súbita pelo ralce tardio
A estratificação do risco de MS nos portadores de CMH 

é assunto de extrema importância e há muito estudado. 
Tem-se hoje diversos escores de risco e diretrizes para 
auxiliar na escolha certeira do paciente com indicação de 
CDIs como prevenção primária, terapia esta que se mostrou 
como principal determinante na diminuição da mortalidade 
por CMH. Fatores considerados maiores nessa estratificação 
incluem história familiar de MS, síncope inexplicada, 
taquicardia ventricular não sustentada, CMH em estágio final 
(com disfunção sistólica), aneurisma apical no ECO ou RMC 
e a presença de RT em mais de 15% da massa ventricular. 
Portanto, considerado fator de risco maior para MS nesses 
pacientes, fica clara a importância de detecção e quantificação 
do RT nestes pacientes.29,63-65 (Figura 3)

Mapa de T1 
Histologicamente, a fibrose da CMH é difusa e global e não 

é toda reconhecida pela técnica de RT. Nesse caso, o mapa de 
T1 é ferramenta nova e promissora e pode fornecer análise de 
todo conteúdo extracelular e, assim, melhor avaliação desse 
padrão de fibrose.66,67 
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A sequência de mapa de T1, que mede o tempo de 
relaxamento longitudinal de T1, é utilizada para identificar 
a extensão do aumento de conteúdo extracelular nos 
pacientes com CMH e pode mostrar-se superior à técnica 
consolidada do RT, devido à capacidade de detecção precoce 
de fibrose.68,69

O mapa de T1 nativo e a fração de volume extracelular, 
que se encontram em tempos elevados na CMH, pode ser 
utilizado em fases iniciais da CMH, para detecção precoce 
de fibrose intersticial e auxiliar no diagnóstico diferencial 
de hipertrofias.

Análise de tissue tracking (strain)
Na RMC, novas técnicas surgiram para a avaliação da 

deformação miocárdica, entre elas o tissue tracking (TT), uma 
técnica de pós-processamento não invasiva utilizada para 
avaliação do strain miocárdico.70,71

Na CMH, especificamente, tanto a fibrose como a 
hipertrofia contribuem para a anormalidade mecânica 
do miocárdio. O estresse da parede, em conjunto com 
a isquemia relativa do endocárdio e fibrose, contribui 
para a queda dos valores do strain. Portanto, o strain – 
principalmente o strain global longitudinal (SGL) – pode 
ser de boa utilidade para a diferenciação entre tipos de 
hipertrofias (patológicas ou fisiológicas). O SGL também se 
mostrou indiretamente proporcional aos valores de fibrose 
encontrados, sendo possível preditor de eventos arrítmicos. 
A disfunção endocárdica notada na CMH leva a uma redução 
do strain radial. Em dados da literatura, a análise do TT 
apresentou valores reduzidos de strain longitudinal, radial e 
circunferencial, nos pacientes com CMH, em comparação 
com o grupo controle.70,71  (Figura 4)

Os vídeos 2 e 3 mostram a análise do tissue-tracking através 
da RMC e sua reconstrução em 3D.

Diagnóstico diferencial
A HVE é um acometimento miocárdico heterogêneo, de 

causa multifatorial e relacionado a diversas cardiopatias e até, 
como em atletas, fisiológica.

Portanto, faz-se necessário ressaltar a importância do 
diagnóstico diferencial das hipertrofias e sua complexidade 
diagnóstica.

Infiltrativas
Apesar de a CMH ser a principal causa de HVE não explicada 

em adultos, outras doenças infiltrativas como amiloidose, 
Fabry e Danon, também apresentam aumento da espessura 
miocárdica como manifestação fenotípica37 e entram no 
diagnóstico diferencial dos fenótipos hipertróficos. Embora os 
achados morfológicos da RMC possam sugerir a etiologia da 
hipertrofia ventricular e permitir o diagnóstico diferencial entre 
doenças infiltrativas e CMH, o padrão de hipertrofia não é 
patognomônico.23 Já o RT pode ser um dado de diferenciação 
mais forte, embora também não seja definitivo. A amiloidose 
apresenta um padrão característico de RT, representado por 
realce subendocárdico e, posteriormente transmural, com 
dificuldade de anulação decorrente do depósito extracelular 
de glicoproteínas.55 O mapa de T1, como já referido, pode ser 
uma ferramenta extremamente útil nessa diferenciação, uma 
vez que permite a quantificação do T1 nativo do miocárdio. 
Na amiloidose, os valores de T1 nativo encontram-se mais 
elevados em relação à CMH, enquanto na doença de Fabry, 
esses valores encontram-se reduzidos.55 A análise do conjunto 
de informações obtidas pela RMC, associando-se critérios 
morfológicos, funcionais, RT e mapa de T1 são fundamentais 
para essa diferenciação de forma mais acurada. 

Miocárdio não compactado
Com a maior resolução espacial nos exames de RMC, pode-

se observar que casos com diagnóstico prévio de CMH apical 
apresentavam, no lugar da hipertrofia, aumento importante 
das trabeculações ventriculares e foram reclassificados para 
miocárdio não compactado. São patologias que guardam 
uma base genética em comum e podem estar associadas.72,73 

Cardiopatia hipertensiva
Pacientes expostos à hipertensão arterial por longo tempo 

e não tratada adequadamente apresentam chances razoáveis 

Figura 3 – Quantificação do realce tardio em paciente com CMH, com algoritmo semiautomático, mostrando fibrose miocárdica extensa (±30% da massa miocárdica).
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de apresentar HVE simétrica entre septo e parede livre do VE 
(hipertrofia concêntrica). Lembramos porém que a cardiopatia 
hipertensiva raramente está associada a obstruções na VSVE8 
ou esteja associada aos achados fenotípicos descritos. 

Nesse aspecto, a RMC pode ser importante em detectar 
as mudanças de espessura miocárdica após tratamento 
medicamentoso anti-hipertensivo, no qual a regressão 
da hipertrofia favorece o diagnóstico de cardiopatia 
hipertensiva.29

Coração do atleta
Na prática clínica, a distinção da hipertrofia fisiológica 

do atleta e a hipertrofia patológica é desafio diagnóstico 
e de importante relevância clínica, sendo que a CMH é 
responsável por um terço das mortes súbitas em atletas jovens 
de competição.74

Neste caso, a RMC pode ser útil em realizar o segmento 
da hipertrofia após o descondicionamento físico (16 a 18 
meses).74 Na hipertrofia fisiológica do atleta, espera-se uma 
regressão de pelo menos 2mm da espessura miocárdica, 
enquanto na CMH espera-se que a espessura se mantenha a 
mesma inicialmente observada. Outro aspecto é que não se 
espera encontrar RT nos pacientes com coração de atleta. A 
presença de RT é fator que corrobora o diagnóstico de CMH.75

Habitualmente a hipertrofia fisiológica do atleta não 
evoluiu com espessuras muito elevadas, apesar de apresentar 
valor de massa ventricular similares quando comparada com 
outras hipertrofias patológicas (como CMH ou cardiopatia 
hipertensiva), além de cursar com aumento dos volumes 
ventriculares e FEVE menores.74

Importante ressaltar que a assimetria também é um fator 

de diagnóstico diferencial discutível, devido à presença de 
até 6% dos pacientes com CMH e hipertrofia concêntricas.74 
Maron et al. mostraram que 43% dos atletas que sofreram 
MS, devido à CMH, apresentavam relação septo/parede livre 
normais na autópsia.76

Perspectivas 
É notável o rápido avanço e evolução das técnicas da RMC 

nos últimos anos, além de seu crescente papel na avaliação 
diagnóstica e prognósticas das mais diversas cardiomiopatias. 

Porém, técnicas como o TT para análise do strain 
miocárdico ainda não são totalmente aplicadas na prática 
clínica e são, hoje, utilizadas principalmente para pesquisa 
científica. Outra técnica com perspectiva promissora é 
a análise de fluxo 4D (4D-flow). Essa técnica inovadora 
possibilita a análise visual do fluxo sanguíneo, sua 
velocidade e padrões, permitindo escolher o plano correto 
para a análise das medidas adequadas, apresentando 
vantagens em relação a análise bidimensional realizada 
pela técnica do phase-contrast, já consolidada na prática 
da ressonância.77 
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Introdução
A fibrilação atrial (FA) é uma arritmia prevalente, que pode 

ocorrer de forma isolada ou em combinação com outras 
condições clínicas. Seu aparecimento interfere tanto nos 
algoritmos diagnósticos comuns, como em suas respectivas 
condutas protocolares. No caso da avaliação da função 
diastólica pela ecocardiografia, ocorre drástica mudança 
na sequência de análise.1 Essa relação torna-se ainda mais 
complexa, pelo fato da disfunção diastólica ser associada ao 
surgimento da FA não valvar, ou seja, é uma de suas causas.2

Não é somente a presença de FA que modifica os 
algoritmos de estudo. Na verdade, existe um grupo de 
condições, chamadas de “situações” ou “populações especiais 
em diastologia” que, além da FA, incluem especialmente, 
mas não exclusivamente, taquicardia sinusal, cardiomiopatia 
hipertrófica, cardiomiopatia restritiva, hipertensão pulmonar 
de causa não cardíaca, estenose mitral, regurgitação mitral, 
calcificação do anel mitral de grau maior que discreto, 
transplantados cardíacos e pericardite constritiva.3-12

As populações especiais são tão importantes na diastologia 
que, antes de qualquer tipo de análise, a presença dessas 
condições deve ser afastada, para que possa então ser feita 
a aplicação do algoritmo comum. Assim, apesar de serem 
agrupamentos de diferentes condições clínicas, que podem 
ser erroneamente relegadas a uma categoria de importância 
secundária, e a despeito do fato de parecerem pouco 
representadas nas diretrizes e revisões, seu conhecimento 
é fundamental para um resultado confiável e abrangente da 
avaliação da função diastólica.

Determinação E Graduação Da Disfunção 
Diastólica Em Vigência De Fibrilação Atrial

A FA crônica (FAC) possui o maior destaque dessas 
situações especiais. Isso não se deve somente à sua elevada 
prevalência, mas também à correlação que a FA tem com 

as mesmas etiologias classicamente associadas à disfunção 
diastólica.13 Por esse motivo, a vigência de FAC é interpretada 
como indicativo de disfunção diastólica, da mesma forma que 
é feito quando da constatação dos determinantes de doença 
miocárdica (por exemplo: fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo – FEVE – <50%, hipertrofia ventricular esquerda, 
alterações da contratilidade segmentar miocárdica e sinais 
de disfunção sistólica longitudinal).1 Ou seja, apesar de não 
estar explicitamente declarado nas diretrizes vigentes, nas 
revisões sobre o tema e nem mesmo em trabalhos originais, 
a ocorrência de FAC é apresentada como a manifestação de 
um coração doente, o que faz sentido nesse racional.

Em vigência de ritmo sinusal e na ausência de outras 
situações especiais, a classificação da disfunção diastólica 
é feita em três categorias: grau I (pressão de enchimento 
normal), grau II (pressão de enchimento elevada) e grau 
III (pressão de enchimento elevada e sinais de restrição ao 
enchimento). Esse padrão restritivo (grau III) é definido como a 
restrição ao enchimento do ventrículo esquerdo (VE) durante a 
contração atrial, traduzido pela relativamente diminuta onda A 
medida pelo Doppler transmitral, e que obviamente deixa de 
ocorrer por consequência da FA. Por esse motivo, a graduação 
da disfunção diastólica em vigência de FA é limitada às duas 
primeiras categorias (Figura 1).

Sequência de avaliação
Existem diversas variáveis ecocardiográficas que indicam 

elevação das pressões de enchimento em vigência de FA. 
Entretanto, deve-se atentar para os valores de corte utilizados 
nesses determinantes, pois nem sempre correspondem aos 
mesmos valores utilizados em ritmo sinusal.

A primeira regra para determinação das pressões de 
enchimento em vigência de FAC é não utilizar dimensões 
atriais, ou seja, não importa o tipo de medida, volume ou 
dimensão anteroposterior, indexada ou não, seu aumento 
não se correlaciona à elevação das pressões de enchimento. 
O motivo disso é o já bem conhecido remodelamento mecânico 
induzido pela FA, que causa aumento das dimensões atriais, 
independentemente da situação das pressões de enchimento.13

A segunda regra é começar pela medida da velocidade 
máxima do jato de regurgitação tricúspide, que é um bom 
determinante da elevação das pressões de enchimento, 
quando seu valor é ≥2,8 m/s (a mesma linha de corte 
recomendada para o estudo em ritmo sinusal). Entretanto, há 
duas situações em que essa medida não pode ser utilizada: a 
primeira é um tanto quanto óbvia e se trata da ausência de jato 
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Figura 1 – Graduação da disfunção diastólica na fibrilação atrial.

mensurável; a outra é quando existem concomitantemente 
doenças que afetam a resistência vascular pulmonar, como 
hipertensão arterial primária, doença pulmonar obstrutiva 
crônica e tromboembolismo pulmonar.

Mesmo respeitando essas duas regras, os dados ainda 
não são suficientes, pois recomenda-se o uso de mais de um 
determinante. Portanto, adicionalmente, recorre-se a outras 
variáveis Doppler, que são bem estudadas nesse cenário 
e possuem boa acurácia, possuindo cada uma sua própria 
limitação (Tabela 1).

Como primeira escolha, recomenda-se a medida do 
tempo de desaceleração (TD) da onda E do influxo mitral 
feita pelo Doppler pulsado, por sua facilidade de mensuração 
combinada com a elevada acurácia. Entretanto, isso só é válido 
para indivíduos com FEVE reduzida (< 50%), pois o TD da 
onda E não é um bom determinante de elevação das pressões 
de enchimento em indivíduos com FEVE preservada.14,15 
Assim, nos casos com FEVE reduzida, a medida do TD da 
onda E ≤160 milissegundos indica pressões de enchimento 
elevadas.1 Para os casos com FEVE preservada, resta um 
conjunto de variáveis que podem ser utilizadas. São elas: 
•	Pico da taxa de aceleração da onda E (PTAE), com valor de 

corte ≥ 1.900 cm/s². 
•	Tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), com valor 

de corte ≤ 65 milissegundos. 
•	TD da velocidade diastólica do fluxo venoso pulmonar, com 

valor de corte ≤ 220 milissegundos. 
•	Relação entre o pico da velocidade da onda E e velocidade de 

propagação de fluxo do VE (E/VPF), com valor de corte ≥1,4.
•	Relação E/e’ septal, com valor de corte ≥11.

Todas essas medidas possuem boa acurácia e a escolha de 
qual utilizar depende de outras características, a exemplo da 
disponibilidade da ferramenta no software, como é o caso 
do PTAE, que pode não estar disponível no equipamento 
utilizado. Além disso, questões envolvendo reprodutibilidade 
também devem ser levadas em consideração, a exemplo 
das variáveis que utilizam o Doppler pulsado do fluxo 
venoso pulmonar e a velocidade de propagação de fluxo, 
que são particularmente limitadas nesse quesito. Portanto, 
restam a medida TRIV e a E/e’ septal, que são fortemente 
recomendadas – a primeira pela simplicidade e praticidade 
e a segunda pela familiaridade devido a seu uso habitual no 
protocolo básico.

Independentemente da forma escolhida, há uma 
recomendação padrão de que sejam feitas medidas em 
dez ciclos cardíacos consecutivos, porém isso confere um 
certo prolongamento do tempo de realização do exame. 
Alternativamente, pode ser feita a avaliação de três ciclos não 
consecutivos, desde que sua frequência esteja entre 10 a 20% 
da frequência cardíaca média.1,15

Um último e simples recurso, que pode complementar 
a avaliação das pressões de enchimento em pacientes com 
FAC, é a variabilidade da velocidade máxima do influxo 
mitral entre os batimentos (onda E), consequência da típica 
irregularidade do ritmo na FA. Essa variabilidade reduz nos 
indivíduos com elevação das pressões de enchimento, o que 
torna possível seu uso como um determinante, ainda que de 
forma qualitativa (Figura 2).15 Entretanto, por não ter um valor 
de corte, ou qualquer forma de quantificação, esse tipo de 
avaliação é subjetiva, e isso justifica sua apresentação como 
uma última opção.

Tabela 1 – Variáveis complementares para diastologia em casos de fibrilação atrial.

Variável Correlação Sensibilidade (%) Especificidade(%) Autores
E/e’ septal 0,79 75 93 Sohn DW et al (1999) 16

TD onda E mitral -0,95 100 96 Temporelli PL et al (1999) 14

TD onda D pulmonar -0,91 100 100 Chirillo F et al (1997) 17

Pico de aceleração da onda E mitral 0,84 77 94 Nagueh SF et al (1996) 15

TRIV -0,76 72 88 Nagueh SF et al (1996) 15

E/VPF 0,88 72 100 Nagueh SF et al (1996) 15

TD onda E mitral (FEVE <45%) -0,78 76 100 Nagueh SF et al (1996) 15

E = pico de velocidade da onda E do fluxo transmitral, e’ = pico de velocidade da onda e’ do anel mitral, FEVE = Fração de ejeção do ventrículo esquerdo, TRIV = tempo 
de relaxamento isovolumétrico, TD = tempo de desaceleração, VPF = velocidade de propagação de fluxo
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Figura 2 – Avaliação qualitativa da variabilidade da onda E na fibrilação atrial.

Figura 3 – Sequência de avaliação da disfunção diastólica na fibrilação atrial.

Finalmente, estes recursos aqui apresentados podem 
ser listados na forma de uma sequência lógica com 
quatro etapas (Figura 3). Essa proposição está de 
acordo com as diretrizes de 2016 da American  Society 
of Echocardiography  (ASE) e European Association of 
Cardiovascular Imaging (EACVI) para avaliação da função 
diastólica e respeita um balanço entre acurácia, praticidade 
e disponibilidade das formas de avaliação. É importante 
salientar que, independentemente da variável escolhida 
e/ou disponível em cada etapa, é recomendado o uso de 
mais de um determinante.1

Considerações finais
Apesar de bastantes claros os conceitos escolhidos para 

justificar nossa forma de avaliação da função diastólica, 
existem pontos que deixam margem para discussão, como é 
o caso da atribuição da presença da disfunção diastólica pela 
mera ocorrência da FA. Esse conceito pode ser falho, tanto 
que a literatura não deixa isso explicitamente claro. Entretanto, 
considerando os aspectos lógicos, não teria sentido graduar 
disfunção diastólica na ausência de seu diagnóstico. Portanto, 
enquanto inexistir uma proposta mais específica nesse sentido, 
este é o racional que recomendamos.

A forma de avaliação aqui descrita é direcionada à FAC não 
valvar, ou seja, em caso de valvopatias mitrais significativas 
ou outras condições, deve-se recorrer ao algoritmo específico 
e ao bom senso.

Novas tecnologias não foram mencionadas, pois fogem 
do propósito deste texto, que é focado no que, de fato, 
utilizamos na prática atual. Existem, sim, tecnologias que 
podem ajudar e simplificar consideravelmente a avaliação 
da função diastólica nos indivíduos com FA, a exemplo de 
transdutores especiais capazes de registrar simultaneamente 
o Doppler tecidual do anel mitral e o fluxo transmitral.18-20 
Entretanto, tais ferramentas não estão incorporadas na 
nossa prática atual.
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Qual importância da avaliação cardiovascular 
do paciente oncológico pediátrico? 

A oncologia pediátrica teve grandes avanços nas últimas 
décadas devido ao desenvolvimento de protocolos de 
tratamentos mais eficazes, com sobrevida livre de doença 
em 5 anos superando 80%. No entanto, apesar da melhora 
nas taxas de sobrevida, os riscos cardiovasculares decorrentes 
dessas terapias são de cinco a seis vezes maiores quando 
comparados aos da população pediátrica geral.1,2 Assim, os 
eventos cardiovasculares, como infarto agudo do miocárdio, 
insuficiência cardíaca e acidente vascular cerebral, são a maior 
causa de morte não oncológica nesses pacientes.

A cardiotoxicidade é definida como qualquer dano estrutural 
ou funcional do coração e da circulação durante ou após o 
tratamento oncológico. Os responsáveis por essas alterações 
podem ser os agentes quimioterápicos, a radioterapia ou mesmo 
a própria doença (Tabela 1). Sua manifestação pode se dar com 
insuficiência cardíaca sintomática ou não, alterações do pericárdio, 
arritmias, eventos tromboembólicos, hipertensão arterial e 
doenças valvares e coronarianas.3,4 Pode também ser determinada 
pelo tempo de sua apresentação, sendo dividida em:5

• Cardiotoxicidade aguda: ocorre durante o tratamento, logo 
após seu início. É rara. Pode ser reversível. Manifestação mais 
comum com arritmias e disfunção ventricular (Figura 1).
• Cardiotoxicidade tardia precoce: ocorre no primeiro ano 
após o término do tratamento oncológico. Geralmente é 
progressiva, com dilatação e disfunção ventricular. 
• Cardiotoxicidade tardia: mais comum. Diagnóstico após 
o primeiro ano do fim de tratamento. Caracteriza-se por 
miocardiopatia dilatada ou restritiva (Figura 2).

Quais os principais fatores de risco para 
cardiotoxicidade? 
• Idade, principalmente nos menores de 5 anos. Abaixo de 
1 ano, há alto risco de cardiotoxicidade.

• Sexo feminino.
Doses acumuladas de antraciclinas maiores que 240mg/m2. 
No entanto, há suscetibilidade individual, com relatos de 
cardiotoxicidade com uso de doses menores que 100mg/m2. 
Não há dose segura.
• Radioterapia torácica. Doses acima de 30Gy aumentam 
muito o risco de cardiotoxicidade, bem como sua associação 
com uso de antraciclinas. 
• Uso de terapias combinadas, como ciclofosfamida, 
vincristina, mitoxantrone, entre outros, pode potencializar 
os efeitos tóxicos no sistema cardiovascular. Atenção especial 
deve ser dada às novas classes de medicamentos (inibidores 
de tirosina quinase, terapia de receptores de antígenos 
quiméricos de células T, inibidores de controle imunológicos 
etc.) e seus impactos no miocárdio.
• Fatores de risco preexistentes: hipertensão arterial, 
valvulopatias, miocardiopatias, cardiopatias congênitas e 
tratamento anterior de alto risco para cardiotoxicidade.
• Uso de álcool, tabaco, drogas ilícitas.
• Comorbidades: diabetes, obesidade, doença renal, 
endocrinopatias, infecção e trombose prévia.
• Outros: trissomia 21 e afrodescendência, predisposição 
genética.6

Como fazer o acompanhamento 
ecocardiográfico?

O acompanhamento desses pacientes deve ser realizado, 
sempre que disponível, com métodos de imagem multimodais, 
eletrocardiograma, triagem metabólica e biomarcadores 
específicos, com avaliações antes do início do tratamento 
(exames basais), durante e após o tratamento (seguimento de 
longo prazo). O objetivo é a detecção precoce das alterações 
cardiovasculares. Assim, a ecocardiografia é uma ferramenta 
útil, devido à sua acessibilidade, por seu baixo custo e seu 
caráter não invasivo de monitoramento, além de permitir o 
diagnóstico de disfunção subclínica.

Tradicionalmente, o diagnóstico de cardiotoxicidade pelo 
ecocardiograma é definido quando há queda de dez pontos 
na fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) em relação 
ao eco basal, com FEVE abaixo de 55% (referência para 
pacientes pediátricos).10 No entanto, esse diagnóstico apenas 
pela FEVE ou pela fração de encurtamento é subótima, pois 
não contempla as alterações pré-clínicas da injúria miocárdica, 
além de ser afetada por algumas condições frequentes 
nesses pacientes como sepse, hipertensão pulmonar e hiper-
hidratação. Então, idealmente, o uso de análise volumétrica 
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Figura 1 – Cardiotoxidade aguda. Paciente de 10 anos, do sexo feminino, com diagnóstico de leucemia linfoide aguda. Strain longitudinal global do ventrículo esquerdo 
obtido pelas imagens 4 câmaras (A), 2 câmaras (B) e 3 câmaras (C). Bulls-eyes (D) evidenciando disfunção ventricular discreta. Fração de ejeção do ventrículo esquerdo 
de 50%. Strain longitudinal global reduzido correspondeu a -17,7%, com alteração da contratilidade segmentar.

Figura 2 – Cardiotoxicidade tardia. Paciente de 22 anos, do sexo feminino, com antecedente de leucemia linfoide aguda 18 anos após término do tratamento oncológico. 
Strain longitudinal global do ventrículo esquerdo obtido pelas imagens 4 câmaras (A), 2 câmaras (B) e 3 câmaras (C). Bulls-eyes (D) com disfunção ventricular. Fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo de 31%. Strain longitudinal global muito reduzido correspondeu a -7,6%, com alteração da contratilidade segmentar e áreas de discinesia 
(azul). (E) Dilatação das cavidades cardíacas esquerdas.

da FEVE (bi ou tridimensional), a deformação miocárdica 
e a análise diastólica são fundamentais para um melhor 
seguimento desses pacientes.

Avaliação ecocardiográfica

Função sistólica do ventrículo esquerdo 

Análise volumétrica da fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo

O método de Simpson biplanar (Figuras 3A e 3B), 
por estimar a função miocárdica a partir dos volumes do 

ventrículo esquerdo VE, supera as limitações dos métodos de 
encurtamento e a fórmula de Teichholz, derivadas das medidas 
lineares pelo modo M ou bidimensional. Deve ser a escolha 
para análise da função miocárdica nos pacientes oncológicos. 
O método de Simpson biplanar é a técnica mais utilizada para 
estimar a fração de ejeção derivada da análise volumétrica. 
Nas crianças menores, o plano apical de duas câmaras pode 
ser de difícil aquisição, devido ao espaço intercostal reduzido. 
Assim o método área-comprimento ou o método bullet, com 
a fórmula V = 5/6 do eixo curto área basal x comprimento 
do VE (Figura 3 C), são alternativas.

A análise tridimensional da FEVE (Figura 3 D) mostra-se 
promissora. Nos dias atuais, o software apresenta cálculos 
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Figura 3 – Método de Simpson biplanar. Análise volumétrica do ventrículo esquerdo no plano apical de 4 câmaras (A) e 2 câmaras (B). (C) Método área-comprimento 
ou bullet para determinação da fração de ejeção do ventrículo esquerdo. (D) Análise da fração de ejeção do ventrículo esquerdo pelo método tridimensional.

semiautomatizados para estimar o volume tridimensional, 
facilitando a aquisição das imagens e o processamento de 
dados. No entanto, na população pediátrica, essa rotina 
ainda é desafiadora.

Strain longitudinal global do ventrículo esquerdo
A análise da deformação miocárdica derivada do speckle-

tracking bidimensional representa uma técnica robusta, 
menos dependente do ângulo e mais fácil de calcular que a 
técnica derivada do Doppler tecidual. Além disso, tem baixa 
variabilidade intra e interobservador.11 A redução percentual da 
deformação longitudinal global de 15% em relação ao exame 
inicial parece ser um bom valor de corte para a detecção 
precoce de cardiotoxicidade induzida por antraciclinas.10 Na 
ausência de uma avaliação inicial para comparação, valores 
de strain longitudinal global inferiores a -17%, associados 
a biomarcadores, principalmente à troponina de alta 
sensibilidade, aumentam a sensibilidade para o diagnóstico 
de cardiotoxicidade.12 Uso do strain para detectar disfunção 
ventricular subclínica com função miocárdica global preservada 
aponta para um ótimo método para diagnóstico precoce. 

Função diastólica do ventrículo esquerdo 
Alterações na função diastólica na população adulta 

com câncer podem preceder a disfunção sistólica e, assim, 
representar um sinal precoce de alteração na função ventricular 
esquerda. No entanto, na população pediátrica, ainda são 
necessários mais estudos sobre esse tema. Na prática clínica, 
índices Doppler como relação E/A da valva mitral, tempo de 
desaceleração, relação E/e’ (Figuras 4A, 4C e 4D), bem como 
volume atrial esquerdo indexado (Figura 4B), têm sido utilizados. 

Tabela 1 – Principais tratamentos oncológicos utilizados na 
pediatria e suas repercussões no sistema cardiovascular.7,8

Agentes Exemplos Dano cardiovascular

Antraciclinas
Doxorrubicina
Daunorrubicina
Mitoxantrona*

Arritmia
Disfunção ventricular
Fibrose miocárdica
Disfunção endotelial

Agentes alquilantes Ciclofosfamida
Bussulfano

Arritmia
Disfunção endotelial
Derrame pericárdico
Trombose

Antimetabólicos

Citarabina (Ara-C)
Cisplatina
Metotrexato
5-fluoraoucil

Arritmia 
Isquemia miocárdica

Inibidores de tirosina 
quinase

Imatinibe
Desatinibe
Pazopanibe

Hipertensão arterial
Disfunção endotelial
QTc prolongado
Trombose
Disfunção ventricular
Derrame pericárdico

Alcaloides da vinca Vincritistina Isquemia miocárdica

Radioterapia

Pericardite
Doença valvar
Doença coronariana
HAS (hipertensão arterial 
sistêmica)
Disfunção ventricular

Imunoterapias

Terapia de receptores de 
antígenos quiméricos de 
células T
Inibidores de controle 
imunológicos

Hipertensão arterial
Disfunção endotelial
QTc prolongado
Trombose
Disfunção ventricular
Derrame pericárdico

* Habitualmente está alocado na classe das antraciclinas, porém estudos 
mostram mecanismo diferente de cardiotoxicidade. Quando comparado a 
doxorrubicina, é dez mais cardiotóxico.9 
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O estudo do átrio esquerdo (AE) é uma importante 
ferramenta para compreensão das pressões de enchimento do 
VE e função diastólica. Embora o foco da função miocárdica 
seja o VE, atualmente estudos sugerem que a avaliação do 
AE pode estar relacionada à detecção precoce de disfunção 
ventricular esquerda. Além disso, a função do AE tem impacto 
no prognóstico da insuficiência cardíaca. Adultos submetidos 
a tratamentos com antraciclinas apresentaram alteração 
significativa no strain atrial esquerdo (SAE). Em crianças, um 
estudo pequeno demonstrou alterações discretas na função 
do AE, confirmadas pela fração de ejeção, strain e strain 
rate, em crianças e adultos jovens expostos a antraciclinas. 
Na pré-adolescência, os efeitos das antraciclinas foram mais 
significativos.13,14 Outro estudo comparou sobreviventes de 
câncer infantil expostos a antraciclinas 1 ano após o término 
da quimioterapia a controles. Aqueles expostos a maior 
dosagem de antraciclina tiveram pior pico de strain atrial (fase 
de reservatório). Sugere-se, então, estudo mais aprofundado 
de strain atrial, como potencial marcador de cardiotoxicidade. 
Assim, poderiam ser fornecidas informações sobre detecção, 
tratamento e recuperação da função miocárdica.15

Essa nova ferramenta, o strain atrial, é promissora. Porém 
ainda está em estudo e, por enquanto, não há evidências na 
população pediátrica de valor preditivo nem desfechos clínicos.

Função do ventrículo direito 
De acordo com as recomendações da American Society 

of Echocardiography (ASE) para avaliação da função sistólica 
do VD em crianças, deve-se utilizar a variação fracionária 
da área (FAC, sigla do inglês fraction area change) ventricular 
direita, a excursão sistólica do anel tricúspide (TAPSE, do inglês 

tricuspid annular plane systolic excursion) durante a sístole e 
análise Doppler.16

A FAC avalia a área do ventrículo direito (VD) na diástole 
final e na sístole no corte apical 4 câmaras do VD modificado 
(Figura 5A). Valores abaixo de 35% indicam disfunção sistólica 
do VD17. A TAPSE mede o encurtamento longitudinal do VD 
no plano apical de 4 câmaras pelo modo M no anel da valva 
tricúspide (Figura 5B).17 

Em relação à imagem do Doppler tecidual, a velocidade 
da onda S’ da parede lateral do VD é fácil de medir, confiável 
e reprodutível, com boa correlação com outras medidas da 
função sistólica do VD (Figura 5C). Velocidades inferiores a 
10 cm/s indicam disfunção sistólica direita.17 

Novas técnicas, como a ecocardiografia tridimensional 
(Figura 5D), têm se mostrado úteis para mensuração mais 
precisa de volumes e fração de ejeção, com excelente 
correlação com a ressonância magnética, que é considerada 
o padrão-ouro para avaliação da fração de ejeção, ejeção e 
volume do ventrículo direito.18 Strain ventricular direito também 
foi validado para avaliar a função ventricular direita (Figura 5E).19

Ainda são necessários mais estudos na população 
oncológica pediátrica para definir a utilidade do strain do VD 
para o diagnóstico precoce de cardiotoxicidade.

Ainda não há diretrizes para a frequência do rastreamento 
por imagem em cada etapa do tratamento oncológico 
pediátrico, sendo necessários mais estudos para padronização. 
O Children’s Oncology Group (COG)20 publicou diretrizes de 
acompanhamento de longo prazo para normatização. Porém, 
individualizar o acompanhamento com base no histórico de 
tratamento será a melhor estratégia para o diagnóstico precoce.

Figura 4 – Avaliação diastólica do ventrículo esquerdo. (A) Doppler pulsado do fluxo valva mitral, evidenciando as velocidades de pico durante diástole ventricular precoce 
(E), contração atrial (A) e o tempo de desaceleração. (B) Avaliação do volume atrial esquerdo ao fim da sístole nos planos apicais 4 e 2 câmaras. (C) Doppler tecidual 
com as velocidades do anel mitral septal. (D) Doppler tecidual com as velocidades do anel mitral na parede lateral do ventrículo esquerdo.
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Papel da multimodalidade
A ressonância magnética cardíaca é uma importante 

ferramenta diagnóstica no seguimento de pacientes oncológicos 
pediátricos. Tem ótima reprodutibilidade e não é afetada por 
janela acústica limitada ou geometria ventricular complexa.

Tem papel importante para detecção de lesão pré-clínica, 
visto que permite o diagnóstico de edema intersticial precoce, 
ponderado em T2 e subsequente fibrose miocárdica com 
mapeamento em T1 e realce tardio com gadolínio. 

As desvantagens da aplicabilidade desse método na 
rotina são sua baixa disponibilidade nos serviços médicos 
nacionais, seu alto custo e sua necessidade de sedação para 
crianças pequenas.3

Conclusão
Apesar do crescente número de estudos na cardio-oncologia, 

um dos maiores desafios ainda é a falta de diretrizes de imagem 
na população pediátrica, com publicações científicas robustas 
que focam em estudos longitudinais de longo prazo.

A ecocardiografia tornou-se um importante método de 
imagem para o diagnóstico de cardiotoxicidade.

Recomenda-se fortemente a fração de ejeção volumétrica 
como ferramenta primária para acompanhar esses pacientes. 
Independentemente de qual método está sendo usado 
para obter a fração de ejeção, um programa de controle de 
qualidade deve ser instituído, para evitar variabilidade superior 

a 10% em cada laboratório de ecocardiografia. Também 
apoia-se fortemente a realização de strain longitudinal global 
como um marcador precoce de manifestação subclínica de 
cardiotoxicidade.

Incentiva-se a análise da deformação do átrio esquerdo, 
mas se deve reconhecer que ainda é uma fase inicial de 
pesquisa, sendo necessários mais dados.

A ressonância magnética cardíaca é uma técnica sólida 
subutilizada principalmente por razões econômicas e por 
assustar a disponibilidade para os médicos solicitantes. 
A ressonância magnética cardíaca deve ser pensada quando a 
avaliação ecocardiográfica for questionável ou forem obtidos 
valores conflitantes. A avaliação tecidual por ressonância 
magnética oferece um aspecto promissor dessa técnica.
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Figura 5 – Avaliação da função sistólica do ventrículo direito. (A) Variação de área fracional do ventrículo direito. (B) Deslocamento do anel tricúspide durante a sístole. 
(C) Avaliação com Doppler tecidual mostrando as velocidades do anel tricúspide na parede lateral do ventrículo direito. (D) Análise tridimensional dos volumes e fração 
de ejeção do ventrículo direito. (E) Plano apical 4 câmaras com enfoque no ventrículo direito para realização de strain longitudinal do ventrículo direito.
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Introdução
A ecocardiografia contrastada (EC) é uma ferramenta que 

utiliza um agente de realce ultrassonográfico (ARUS) que, 
ao ser introduzido na corrente sanguínea e associado ao 
efeito do ultrassom (US), contrasta o sangue, pela grande 
capacidade refletiva das microbolhas. Assim, permite a 
completa opacificação do ventrículo esquerdo (VE), a melhor 
definição dos bordos endocárdicos, o realce do sinal Doppler 
e o estudo da perfusão miocárdica (PM).

Os ARUS de segunda geração, atualmente disponíveis 
comercialmente, são compostos de gases de alto peso 
molecular, envoltos por uma cápsula externa de albumina, 
fosfolípide ou polímero. São estruturas inertes, que se 
agregam e permanecem dentro do espaço intravascular, 
apresentando cinética similar a das hemácias, porém 
com menos da metade de seu tamanho (de 1,0 a 
4,5µm), o que permite que ultrapassem a barreira capilar 
pulmonar e alcancem as câmaras esquerdas. Possuem 
eliminação predominantemente pulmonar, com alto 
metabolismo (tempo de meia-vida de 10 a 12 minutos), 
não se depositam nos tecidos e não apresentam nenhum 
risco conhecido de nefrotoxicidade, diferentemente dos 
contrastes iodados.1,2

Eventos adversos e segurança do uso de 
agentes de realce ultrassonográficos

Eventos adversos consequentes à utilização do ARUS são 
raros, na maioria das vezes transitórios e autolimitados. Em 
metanálise que incluiu 110.500 pacientes, a incidência de 
reações alérgicas e anafilactoides graves imediatamente após 
a administração do ARUS foi estimada em 0,009 e 0,004%, 
respectivamente.3 Dentre os eventos adversos mais frequentes 
relacionados à EC, Aggeli et al. avaliando 5.250 pacientes, 
encontraram arritmias supraventriculares (0,1 a 0,5%), arritmias 
ventriculares (0,02 a 0,20%), cefaleia (5,3%), dorsalgia (0,5%), 
tontura (7,4%) e reações de hipersensibilidade (0,44%). Nesse 

estudo, não houveram mortes ou infarto agudo do miocárdio 
(IAM) relacionados ao uso do ARUS.4

De acordo com a última diretriz publicada pela American 
Society of Echocardiography, o uso do ARUS é seguro em crianças 
maiores de 5 anos e adolescentes para o realce do sinal Doppler 
e avaliação da motilidade parietal regional (MPR), assim como 
em crianças e adultos com forame oval patente e pequenos 
shunts direita-esquerda. Ainda, seu uso é seguro em pacientes 
com hipertensão pulmonar. É contraindicado nos pacientes com 
alergia conhecida aos componentes dos ARUS e não há dados 
relacionados à segurança da utilização dos agentes em gestantes e 
crianças menores de 5 anos. Assim como em outras modalidades 
ecocardiográficas avançadas, a unidade deve estar devidamente 
equipada para eventuais complicações graves.5

Custo-efetividade dos agentes de realce
Em uma coorte prospectiva envolvendo 632 estudos 

consecutivos de pacientes com janelas tecnicamente limitadas, 
houve aumento significativo no número de segmentos do 
VE visualizados após a administração do ARUS comparado 
à imagem sem ARUS, nos diferentes ambientes e cenários 
(pacientes internados, na unidade de terapia intensiva, no 
centro cirúrgico e pacientes eletivos). 

Analisando a detecção de anormalidades da MPR, também 
ocorreu aumento no número de segmentos visualizados com 
a associação do ARUS comparado à imagem sem o agente, 
nos mesmos cenários.

Nesse mesmo estudo, foi avaliado o impacto que a 
associação do ARUS ao exame ecocardiográfico teve no 
manuseio clínico desses pacientes. Foi demonstrada influência 
da técnica contrastada em 35% dos casos, considerando 
a mudança no tratamento medicamentoso e a redução 
de realização de exames invasivos, como ecocardiograma 
transesofágico, ou que envolvessem exposição à radiação. 
Esses resultados foram associados à redução de custo da 
grandeza de US$122 por paciente.6

Técnicas para a geração de imagens 
A interação entre o US e as microbolhas é determinante 

para a contrastação do sangue. A utilização de pulsos de US 
com baixa energia, ou seja, com índice mecânico <0,2, faz 
com que as microbolhas ressoem, produzindo frequências 
harmônicas, permitindo a avaliação da opacificação do VE 
e o estudo da PM. Já a utilização do pulso ultrassônico com 
índice mecânico alto (>0,8) faz com que as microbolhas de 
gás se expandam e retraiam, vindo a romper e, assim, perder 
sua capacidade refletiva.
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Figura 1 – Aspectos técnicos da opacificação ventricular. (A) Plano apical de 4 câmaras focado no ventrículo esquerdo. Opacificação ideal. (B) Plano apical de 4 câmaras. 
Atenuação. (C) Plano apical de 4 câmaras. Redemoinho. Vídeo 1.

As imagens para opacificação do VE devem ser adquiridas 
respeitando aspectos técnicos. Além do índice mecânico 
baixo, o foco deve ser posicionado no nível da valva mitral, 
reduzindo a destruição de microbolhas. A cavidade ventricular 
deve estar preenchida de forma homogênea pelo ARUS, com 
a sombra acústica incidindo sobre o átrio esquerdo e sem 
redemoinhos na região apical. 

Atualmente, a maioria dos aparelhos possui protocolos 
(presets) para o uso dos ARUS.

Técnicas para a administração dos agentes 
de realce

A quantidade e a velocidade de infusão do ARUS 
impactam na qualidade da imagem obtida. Altas doses 
causam atenuação (sombra) na imagem, enquanto baixas 
doses encurtam a duração do realce. A rápida taxa de 
infusão pode levar a altas concentrações do ARUS no ápice 
ventricular, causando artefato de atenuação na região basal 
do VE, por gerar uma sombra sobre a própria cavidade 
ventricular, enquanto a infusão lenta pode levar a formação 
de redemoinho, representando a opacificação incompleta 
(Figura 1 e Vídeo 1).

Inicialmente deve-se puncionar um acesso venoso periférico 
em um dos membros superiores (preferencialmente antecubital) 
com cateteres de calibres maiores (18 a 22), para preservar a 
integridade das microbolhas. Recomenda-se o uso de torneira 
de três vias, com a seringa contendo o ARUS na posição 
reta e a solução salina na linha transversa (T), uma vez que 
as microbolhas podem ser destruídas na curva da torneira. 
A utilização de conectores e tubos intermediários deve ser 
evitada. Após a infusão do agente, recomenda-se que o flush 
de solução salina subsequente seja suave e de baixa velocidade.

No Brasil, o ARUS disponível é o SonoVue® (Bracco, Itália), 
no qual utiliza-se a infusão em bólus de 1,0mL do agente 
puro, seguido de um bólus de 10mL de soro fisiológico a 
0,9% para cada grupo de imagens a ser adquirido. Pode-se, 
ainda, otimizar esse bólus ao se levantar a 90° o braço onde 

o ARUS foi injetado (usualmente o membro superior direito). 
O volume nas injeções seguintes deve ser ajustado de acordo 
com a qualidade da imagem obtida.

Aplicações clínicas
A única recomendação formal aprovada para a utilização 

do ARUS na avaliação da doença cardiovascular é destinada 
à opacificação do VE, quando ao menos dois segmentos 
miocárdicos contíguos não são bem visualizados durante o 
estudo ecocardiográfico convencional. Entretanto, as atuais 
diretrizes, suportadas pelas evidências científicas recentes, 
consideram outras aplicações, como avaliação da PM, 
avaliação de massas intracardíacas, uso para o realce do sinal 
Doppler espectral e durante o ecocardiograma sob estresse.5

Quantificação de volumes, fração de ejeção e motilidade 
parietal regional do ventrículo esquerdo

Janelas ecocardiográficas com imagens subótimas, assim 
como a presença de trabeculações miocárdicas, dificultam 
a correta identificação da interface do sangue com o 
miocárdio compactado. Após a injeção de ARUS, o sangue 
contrastado preenche os espaços intratrabeculares, até o 
miocárdio compactado, permitindo uma avaliação mais 
precisa, tornando as medidas dos volumes ventriculares 
mais reprodutíveis. A aquisição dessas imagens deve ser 
realizada quando o VE estiver completamente opacificado 
e a quantificação dos volumes pelo método biplanar 
bidimensional realizada por meio do tracejamento da 
interface do miocárdio compactado e a cavidade ventricular, 
excluindo as trabéculas (Figura 2).7 Os volumes ventriculares 
obtidos pela EC são maiores do que aqueles encontrados 
nos ecocardiogramas bidimensional e tridimensional sem 
contraste, com boa correlação com os volumes ventriculares 
encontrados na ressonância magnética cardíaca.8

A análise da MPR é uma avaliação subjetiva, que depende 
da qualidade da imagem. Assim, o ARUS deve ser utilizado 
para avaliação dos volumes ventriculares, quantificação da 
fração de ejeção e situações em que a análise dos volumes 

VE: ventrículo esquerdo; IM: índice mecânico.
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Figura 2 – Plano apical de 4 câmaras. Exemplo de cálculo da fração de ejeção por meio da ecocardiografia contrastada.

Figura 3 – Plano apical de 4 câmaras. Exemplo de ecocardiografia com perfusão miocárdica, demonstrando o repreenchimento miocárdico com agente de realce 
ultrassonográfico após um flash (A), ilustrado como um quadro brilhante. Após o pulso de alto índice mecânico ocorre destruição das microbolhas (B), seguida de 
repreenchimento do miocárdico nas imagens subsequentes (C a E).

e da MPR requerem precisão diagnóstica, como nas 
coronariopatias, nas cardiomiopatias e no seguimento de 
pacientes em uso de fármacos cardiotóxicos.9

Ecocardiografia com perfusão miocárdica
Por possuir comportamento semelhante ao das hemácias, 

o ARUS serve como marcador de fluxo sanguíneo miocárdico. 
Dessa forma, a ecocardiografia com PM (EPM) pode ser 
utilizada para avaliação da área de risco durante o IAM, 
avaliação de viabilidade após IAM (identificação do fenômeno 
no-reflow), eficácia da terapia de reperfusão e no contexto de 
doença arterial coronária crônica (Vídeos 2A, 2B, 2C).

A EPM é realizada a partir da infusão de pequenos bólus de 
ARUS em imagens com baixo índice mecânico, seguida da aplicação 
de um pulso ultrassônico com índice mecânico alto, denominado 
flash, para destruir as microbolhas e permitir a posterior análise do 
seu repreenchimento no miocárdio (Figura 3).9,10

A PM pode ser avaliada de forma quantitativa, por meio 
de pós-processamento em softwares específicos (ainda não 
disponíveis comercialmente para uso clínico), ou qualitativa, 
a partir da análise visual. Para a análise qualitativa, utiliza-se 
um escore semiquantitativo, com as seguintes graduações: 
1 para PM normal (com realce intenso em até 4 segundos após 
o flash), 2 para hipoperfusão (realce normal ou rarefeito de 4 a 
10 segundos após o flash) e 3 para ausência de PM (pouco ou 
nenhum realce após mais de 10 segundos após o flash). Assim, 
o repreenchimento miocárdico normal deve ocorrer em até 

4 segundos em repouso e em até 2 segundos durante o estresse. 
A presença de PM normal, em determinado segmento, deve 
ser considerada como sinal de viabilidade miocárdica.

Anormalidades intracardíacas
Massas podem corresponder a estruturas inocentes como 

falso tendão, músculo papilar acessório e trabeculação 
proeminente, ou patológicas, como trombo ou tumor. Assim, o 
ARUS pode ser utilizado para confirmar ou refutar um achado 
suspeito neste contexto.

Trombos intracardíacos
Apesar dos avanços em outras modalidades de imagem, 

a ecocardiografia continua sendo a ferramenta inicial mais 
utilizada para diagnóstico e estratificação de risco dos 
pacientes predispostos a desenvolver trombos intracardíacos. 

Os trombos do VE são comumente localizados na região 
apical. A identificação deles pela ecocardiografia convencional 
pode ser desafiadora, entretanto, com a EC, o trombo é 
visualizado como um defeito de enchimento, visto que o 
ARUS não penetra em seu interior, por ser uma estrutura 
avascular (Figura 4A).11

Massas intracardíacas
A EPM permite caracterizar a vascularização das 

massas cardíacas, auxiliando na diferenciação de tumores 
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malignos e benignos. Tal avaliação é feita por meio de 
abordagem qualitativa, a partir da análise visual do tempo de 
repreenchimento do ARUS após um flash. 

Tumores benignos, como mixomas, são pouco 
vascularizados e apresentam perfusão similar à do miocárdio 
(Figura 4B).

Tumores malignos são hipervascularizados. Assim, a 
perfusão aumentada da massa tumoral sugere malignidade 
(Figura 4C).12

Cardiomiopatia hipertrófica 
A EC pode ser realizada em casos suspeitos de cardiomiopatia 

hipertrófica (CMH), sobretudo na variante apical, em que a 
visualização do ápice cardíaco é desafiadora. 

A completa opacificação do VE pelo ARUS permite a 
identificação da hipertrofia dos segmentos apicais e o aspecto 
típico em naipe de espadas da cavidade ventricular na diástole 
(Figura 5A). Complicações associadas à CMH, como aneurisma 
apical e trombo, também podem ser identificadas.13

Miocárdio não compactado 
A completa opacificação da cavidade ventricular 

esquerda facilita o reconhecimento dos recessos trabeculares 
profundos característicos do MNC, contribuindo para melhor 
diferenciação das porções compactadas e não compactadas 
do miocárdio.14

Complicações pós infarto do miocárdio
Em janelas ecocardiográficas limitadas, a EC pode ser 

essencial para visualização de aneurisma do VE e complicações 
associadas, como trombo (Figura 5B). Pseudoaneurismas, 
ruptura de parede livre e comunicações do septo interventricular 
também podem ser identificadas com o uso de ARUS.15

Ecocardiograma sob estresse
A EC em exames sob estresse físico ou farmacológico 

aumenta a sensibilidade, especificidade e acurácia diagnóstica 
devido à adequada visualização das bordas endocárdicas e 
da MPR (Figura 6).16

O ARUS deve ser administrado com paciente em repouso 
e, posteriormente, no pico do estresse, 5 a 10 segundos 
antes de terminar o exercício ou durante a infusão do agente 
farmacológico, na mesma via, para a comparação entre os 
dois momentos.

Adicionalmente, o estudo da análise da PM auxilia na 
avaliação de anormalidades sutis da contratilidade devido 
à isquemia subendocárdica, uma vez que, na evolução da 
cascata isquêmica, as anormalidades de perfusão ocorrem 
antes das anormalidades de motilidade parietal.17

Assim, recomenda-se o uso de ARUS durante o 
ecocardiograma sob estresse sempre que ao menos um 
segmento miocárdico não for bem visualizado.18

Figura 4 – (A) Plano apical de 4 câmaras focado no VE. Presença de massa com ausência de realce, consistente com trombo. Vídeo 3A. (B) Plano apical de 4 câmaras. 
Mixoma atrial esquerdo. Massa com pequena quantidade de realce. Vídeo 3B. (C) Plano apical de 4 câmaras. Metástase no ventrículo direito. Massa hipervascular, 
com perfusão aumentada e áreas de necrose. Vídeo 3C.

Figura 5 – (A) Plano apical de 4 câmaras. EC demonstrando hipertrofia miocárdica apical. Vídeo 4A (B) Plano apical de 2 câmaras focado no VE. EC evidenciando 
aneurisma apical com trombo. Vídeo 4B.
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Figura 6 – Exemplo de EC em estresse farmacológico com dobutamina e atropina. (A) Plano apical de 4 câmaras no repouso. MPR e PM normais (seta vermelha). 
Vídeo 5A (B) Plano apical de 4 câmaras no pico do estresse. Acinesia e ausência de PM na região apical (seta vermelha). Vídeo 5B.

Conclusão
A ecocardiografia contrastada é considerada um componente 

essencial para um laboratório moderno de ecocardiografia, com 
base na sua capacidade de fornecer informações exclusivas 
que aprimorem o diagnóstico nas doenças cardiovasculares. 
A implementação do agente de realce ultrassonográfico 
requer conhecimento de protocolos de imagem específicos 
para o agente, um processo para identificar pacientes que 
provavelmente se beneficiarão de seu uso e políticas laboratoriais 
sólidas, que garantam qualidade, eficiência e segurança.
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Resumo
A ressonância magnética cardíaca (RMC) tem papel de 

destaque para o diagnóstico e o prognóstico de diversas 
cardiopatias. A incidência de amiloidose cardíaca e de 
estenose aórtica vem aumentando nos últimos anos, 
especialmente pela associação com o envelhecimento 
populacional. A possibilidade de coexistência de ambas tem 
gerado desafios diagnósticos frequentes na prática clínica. 
A ressonância magnética cardíaca (RMC) assume valor 
importante nesse contexto por sua capacidade ímpar de 
avaliação multiparamétrica, incluindo aspectos anatômicos, 
funcionais e histopatológicos. A presente revisão tem o 
objetivo de aprofundar o conhecimento acerca do diagnóstico 
e do prognóstico da amiloidose na presença de estenose 
aórtica, destacando a importância da ressonância magnética 
cardíaca (RMC) neste cenário.

Introdução
A coexistência de amiloidose cardíaca (AC) e estenose 

aórtica (EA) possui relevância crescente na prática clínica, 
devido à alta prevalência, à dificuldade diagnóstica e aos 
desafios na tomada de conduta terapêutica. A AC possui 
as formas primárias por cadeia leve amiloidose por cadeias 
leves (AL) e por transtirretina amiloidose por transtirretina 
(ATTR) como principais apresentações e acomete até 25% dos 
indivíduos octogenários1 (especialmente na sua forma ATTR). 
Por outro lado, a EA possui prevalência de até 4% na faixa 
etária superior a 70 anos,2 tendo a degeneração calcificada 
como principal marco etiológico. Estima-se que entre 5% e 
16% dos pacientes com EA importante possuem AC,3 e esse 
número pode chegar a 30% nos casos de EA do tipo baixo 
fluxo e baixo gradiente.2 

A correlação entre as duas doenças pode ser explicada 
por diversos fatores, sendo a faixa etária de prevalência em 
comum o mais evidente. Um segundo fator advém da análise 

histológica de valvas removidas em cirurgias de troca valvar, 
que evidenciou presença de depósito amiloide em 74% 
das valvas aórticas estenóticas, inferindo possibilidade de a 
EA e a AC possuírem via fisiopatológica semelhante.4 Outro 
possível fator seria intermediado pelo aumento da pós-carga 
oriundo da EA, que potencialmente desencadearia acúmulo 
de proteína amiloide no miocárdio ventricular.4 

O prognóstico dos pacientes com +AC associada à EA 
tende a ser pior do que aqueles com EA isolada, e isso interfere 
diretamente na conduta terapêutica da EA. Isoladamente, a 
AC tem prognóstico variável. A sobrevida média da ATTR 
varia de 24,1 a 69,2 meses, enquanto na AL, de 3,5 a 
26,4 meses5 (Figura 1). Em estudo retrospectivo, pacientes 
com ATTR associada à + EA importante apresentaram 
significativa diferença de mortalidade geral em 1 ano, quando 
comparados a pacientes com EA importante isolada (56% 
versus 20%; p<0,0001).6 Em outro estudo, comparando 
pacientes com ATTR associada à + EA versus EA isolada, 
evidenciou-se mortalidade geral quase duas vezes maior no 
grupo ATTR associada à + EA (seguimento médio de 1,7 
ano), independentemente de realização de troca percutânea 
de valva aórtica (TAVR) ou de manutenção em tratamento 
clínico exclusivo (24,5% versus 13,9%; p<0,05). Há também 
evidência de ausência de diferença de mortalidade em 2 anos 
entre pacientes com ATTR isolada e com ATTR a+ ssociada 
à EA importante (33% versus 37%; HR=1.22, 95% CI: 0.62-
2.42, p=0.566), mesmo havendo pacientes submetidos a 
troca valvar no segundo grupo, sugerindo que a presença 
de ATTR teria maior impacto na mortalidade.6 Por outro 
lado, há evidências de melhora de prognóstico em pacientes 
com ATTR associada à + EA submetidos à troca valvar, em 
comparação àqueles mantidos em tratamento clínico,3,7 
enquanto pequenos estudos mostram superioridade da TAVR 
versus troca valvar cirúrgica (SAVR) em pacientes com ATTR 
associada à + EA.2 Devido à maior prevalência de ATTR frente 
a AL, é importante ressaltar que a maioria dos pacientes com 
AC + associada à EA incluída nos estudos possui a forma ATTR. 

Em virtude da alta prevalência e do impacto da associação 
entre AC e EA, é fundamental a pesquisa de AC em pacientes 
candidatos à troca valvar em decorrência de EA. O fluxo 
diagnóstico envolve três etapas principais: 1) identificação de 
sinais de suspeita; 2) realização de cintilografia/pesquisa de pico 
proteico monoclonal e 3) definição diagnóstica (com ou sem 
biópsia ou genotipagem). Dentre os métodos diagnósticos na 
avaliação de AC, a ressonância magnética cardíaca (RMC) tem 
papel fundamental no diagnóstico dessa patologia na presença 
de EA (Figura 2), dada sua capacidade de detectar alterações 
morfofuncionais pertinentes à AC e/ou à EA. A RMC também é 
capaz de individualizar o prognóstico da AC e da EA, identificando 
os pacientes que mais se beneficiarão de troca valvar. 
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Figura 1 – Sobrevida média dos subtipos de amiloidose por cadeia leve versus amiloidose por transtirretina.

Fonte: adaptado de Cappelli et al.5 AL: amiloidose por cadeia leve; ATTR: amiloidose por transtirretina.
Estadimaneto amiloidose AL: I: cTnI <0,1ug/L e NT-proBNP <332ng/L; II: cTnI ≥0,1ug/L ou NT-proBNP ≥332ng/L; III: cTnI ≥0,1ug/L e NT-proBNP ≥332ng/L Estagiamento 

amiloidose ATTR: I: eGFR ≥45ml/L e NT-proBNP ≤3000ng/L; II: eGFR <45ml/L ou NT-proBNP >3000ng/L; III: eGFR <45ml/L e NT-proBNP >3000ng/L TnI, troponina cardíaca I; 
TnT, troponina cardíaca T; NT-proBNP, N-terminal pró-peptídeo natriurético cerebral; eGFR, taxa de filtração glomerular.

Diagnóstico pela ressonância magnetica 
cardíaca (RMC)

Adaptações cardíacas ao aumento de pós-carga por EA são 
semelhantes às alterações encontradas na AC (por exemplo: 
remodelamento concêntrico do ventrículo esquerdo). Além disso, 
a presença de outras doenças, como insuficiência coronariana e 
hipertensão arterial sistêmica, interfere na acurácia de diversos 
métodos no diagnóstico de AC na presença de EA. Nesse 
contexto, a RMC apresenta bom desempenho (sensibilidade 
de 85% e especificidade de 92%) para o diagnóstico de AC.8 
Em virtude de sua capacidade de análise multiparamétrica, 
torna-se fundamental no diagnóstico da AC em presença de EA 
(Figura 2), bem como para a avaliação da própria EA. 

Parâmetros anátomo-funcionais 
Espessamento e aumento de massa miocárdica do VE, 

dilatação atrial e disfunções diastólica e sistólica do VE são 
comuns para ATTR e EA, sendo mais severas na coexistência 
de ambas.

Pacientes com ATTR + associada à EA, em comparação a 
EA isolada, apresentam maior índice de massa do ventrículo 
esquerdo (VE) (105 g/m

2
±21 versus 73g/m

2
±21), bem como 

menores fração de ejeção (FEVE) e volume de ejeção do VE 
(43%±17 versus 52%±18 e volume de ejeção indexado 
33mL/m2±10 versus 44mL/m2±13)., respectivamente.1 
O espessamento miocárdico na presença de ATTR é 
preferencialmente assimétrico septal, com prevalência de 79% 
dos casos, enquanto que na AL o espessamento é concêntrico. 

Características comuns na AC e incomuns na EA são 
derrame pericárdico, espessamento de septo interatrial, 
dilatação biatrial (Figura 3), espessamento de valvas 
atrioventriculares e espessamento do ventrículo direito 
(VD; com ou sem disfunção sistólica isolada dessa câmara). 
O espessamento da parede atrial pode ser encontrado em 
até 70% dos casos de pacientes com ATTR + associada à EA.6

Parâmetros histológicos
A análise histológica miocárdica não invasiva pela RMC 

baseia-se nas propriedades de relaxamento dos prótons 
peculiares de cada tecido, conseguindo-se identificar a fibrose, 
seja ela localizada ou difusa. Utilizando-se diferentes técnicas 
(realce tardio, mapa T1 miocárdico nativo, cálculo de volume 
de espaço extracelular miocárdico, análise da relação de tempo 
de inversão – TI – miocárdio-sangue e pesquisa de edema 
miocárdico), é possível se realizar a caracterização tecidual do 
coração, com medidas quantitativas que permitem avaliar a 
extensão de acometimento por depósito de substância amiloide.

Mapa T1 miocárdico nativo
O mapeamento do tempo T1 miocárdico nativo analisa a 

característica magnética de relaxamento dos prótons teciduais 
e é realizado sem a injeção de gadolínio. Sua vantagem está 
na identificação precoce de fibrose miocárdica, especialmente 
daquela com distribuição difusa, que pode não ser identificada 
por realce tardio, tornando a avaliação diagnóstica mais sensível. 
Valores normais do T1 miocárdico podem variar de acordo com 
a máquina utilizada, mas se encontram habitualmente entre 
950 e 1.050ms. Pacientes com AC isolada, + AC associada à EA 
ou EA isolada podem se apresentar com T1 prolongado, sendo 
significativamente maior nos portadores de AC. Pacientes com 
ATTR + associada à EA possuem valores de T1 nativo maiores 
do que aqueles com EA isolada (T1 nativo 1.125 ms ± 49 versus 
1.035 ms ± 60; p=0,002).6 

Pesquisa de edema miocárdico
O edema miocárdico pode estar presente na AC, mas 

é incomum na EA isolada. Seu diagnóstico é feito pelo 
mapeamento do tempo T2 ou sequências específicas 
ponderadas em T2, sem a necessidade de injeção de 
gadolínio. A presença de edema miocárdico em vigência 
de EA deve suscitar pesquisa de outras doenças cardíacas 
concomitantes. 
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Figura 3 – Imagem de cinerressonância de paciente portador de amiloidose por transtirretina. Observam-se: dilatação biatrial, aumento da espessura miocárdica e 
derrame pericárdico discreto. 

Figura 2 – Algoritmo proposto para diagnóstico de amiloidose cardíaca na presença de átrio esquerdo. Critérios diagnósticos por tomografia por emissão de pósitrons: 
TBR >1,5 ou índice de retenção >0,030 min-1.

Fonte: arquivo do autor Dr. Pedro Macedo. AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.

Legenda: STC – síndrome do túnel do carpo; MPD – marcapasso definitivo; Tn – troponina; BAV – bloqueio atrioventricular; DSL – disfunção sistólica longitudinal; VEC – 
Volume de espaço extracelular; AC – amiloidose cardíaca; AL – amiloidose de cadeia leve; Tc-99m-DPD: tecnécio-99m com ácido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxílico; 

PYP: pirofosfato; HMDP: hidroximetilenodifosfonato; ATTR – amiloidose transtirretina; wATTR – amiloidose transtirretina selvagem (senil); hATTR – amiloidose transtirretina 
hereditária. Critérios diagnósticos por RMC: espessamento miocárdico ou VEC>=40% ou RT difuso ou tempo de inversão miocárdico < tempo de inversão do sangue

Critérios diagnóstcos por ecocardiograma: espessamento miocárdico >12mm ou strain longitudinal apical/strain longitudinal mediobasal > 1 ou disfunção diastólica grau >=2.

Realce tardio miocárdico
O realce tardio se baseia na impregnação preferencial 

de gadolínio em tecidos ricos em matriz extracelular, 
contrastando, minutos após sua administração, o miocárdio 
saudável do miocárdio patológico. O padrão de realce muda 

de acordo com sua etiologia. Na ATTR, há uma distribuição 
basal-apical do realce, por vezes poupando segmentos 
apicais (Figura 4). A AL possui uma característica própria com 
acometimento subendocárdico circunferencial. A presença 
de realce tardio em miocárdio atrial (Figura 5) ou em VD é 
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frequente na AC, sendo a prevalência de realce atrial de até 
90% e a de realce em VD entre 37 e 97% dos casos de ATTR 
+ associado à EA.6 Realce tardio também é encontrado em 
até 40% dos casos de EA isolada e se apresenta principalmente 
no VE com padrão mesocárdico focal.

A análise do volume extracelular (VEC) é realizada por 
meio de estimativa baseada no tempo T1 do miocárdio 
nativo, tempo T1 pós-contraste e hematócrito do paciente 
na ocasião do exame (valores normais de VEC se encontram 
abaixo de 25 a 27%).9 Tanto a AC como a EA podem elevar 
o VEC miocárdico, mas elevações maiores são vistas na 
presença de AC, especialmente do tipo ATTR. Pacientes com 
ATTR associada à EA possuem valores de VEC maiores do que 
aqueles com EA isolada (VEC 41,2%±16,7 versus 27,9%±4,1; 
p<0,001)6 Valores de VEC acima de 40% raramente são 

encontrados em outras doenças além da AC. Em estágios 
avançados de AC, o ECV pode ser mais importante para o 
diagnóstico do que o mapeamento T1. 

Prognóstico pela ressonância magnética 
cardíaca

Pacientes com AC + EA carecem de recomendações 
terapêuticas formais quanto à abordagem da EA, o que torna o 
tratamento dessa condição desafiador. A avaliação prognóstica, 
antes da decisão de troca valvar, é muito importante, e a RMC 
pode auxiliar na tomada de decisão, especialmente por meio da 
análise do realce tardio e do VEC. A presença de realce tardio é 
fator de mau prognóstico independente para todas as cardiopatias. 
Na EA (moderada a importante) há risco oito vezes maior de 

Figura 4 – Paciente portador de estenose aórtica e amiloidose por transtirretina. (A) Imagem de tomografia computadorizada demonstrando estenose calcificada  da 
valva aórtica (área valvar 1cm2, escore de cálcio valvar de 1.270); (B) ressonância magnética cardíaca apresentando realce tardio miocárdico difuso, mais evidente em 
segmentos mediobasais, compatível com o diagnóstico de amiloidose cardíaca por transtirretina (seta laranja: realce tardio presente; seta azul: realce tardio ausente).

Figura 5 – Fibrose atrial (setas brancas) em paciente portador de amiloidose por transtirretina.

Fonte: Acervo Dr. Tiago Senra.

Fonte: arquivo do autor Dr. Pedro Macedo. AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo. 
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Figura 6 – Sobrevida média de pacientes com amiloidose cardíaca e estenose aórtica pelo volume de espaço extracelular (A) e pelo tempo T1 (B). 

Fonte: adaptado de Cavalcante et al.1

mortalidade se realce tardio presente, independentemente da 
severidade da estenose. O aumento de risco relativo de eventos 
cardiovasculares maiores pós-troca valvar aórtica na presença 
de realce tardio também é documentado, bem como há 
possibilidade de manutenção da disfunção ventricular esquerda 
pós-troca valvar na presença de realce tardio.10 

Em pacientes com ATTR + EA, o VEC possui ótimo valor 
prognóstico e se correlaciona com mortalidade (Figura 6). 
O valor de VEC menor que 25% se mostra protetivo, 
independentemente se instituído tratamento clínico exclusivo 
ou troca valvar, inclusive sem relato de morte cardiovascular 
no período de 1 ano.1

O mapa T1 miocárdico nativo elevado, interpretado de 
maneira isolada, apresentou apenas tendência à correlação 
com prognóstico em pacientes com ATTR associada à EA, 
porém sem significância estatística.1 Estudos posteriores 
com maior número de pacientes podem trazer informações 
adicionais no uso do mapa T1 miocárdico nativo na definição 
prognóstica deste grupo de pacientes.

Conclusão
A amiloidose cardíaca e a estenose aórtica estão cada vez 

mais presentes na prática clínica, sobretudo pelo aumento no 
número de diagnósticos e no envelhecimento da população.

A amiloidose cardíaca deve ser considerada na presença 
de sinais de suspeita ou quando as alterações fenotípicas 
cardíacas estiverem além do esperado para a severidade 
da estenose aórtica. A RMC desempenha papel importante 
no diagnóstico e no prognóstico dos pacientes com AC + 
EA, sendo exame fundamental para a tomada de decisões 
terapêuticas mais assertivas. 
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Resumo
Fundamento: O trabalho miocárdico (MW) é uma 

nova modalidade de imagem que surgiu como uma forma 
potencial de avaliação da função ventricular esquerda (VE) 
em vários cenários clínicos. Ele calcula curvas de tensão de 
ecocardiografia de rastreamento de manchas (STE) com uma 
curva de pressão LV estimada utilizando curvas padrão de 
pressão arterial braquial de forma não invasiva. Objetivo: 
O objetivo desta pesquisa foi fornecer um resumo do 
conhecimento atual da MW não invasiva e suas aplicações 
clínicas, incluindo insuficiência cardíaca (IC), doença arterial 
coronariana (DAC), cardiomiopatia (CMP) e hipertensão (HTN). 
Além disso, são discutidas as limitações e recomendações da 
MW na prática clínica. Métodos: Pesquisamos no banco de 
dados online PubMed para nossa coleta de dados. Usamos as 
seguintes palavras-chave; (trabalho construtivo do miocárdio) 
OU (trabalho septal desperdiçado)) OU (trabalho miocárdico 
global)) OU (trabalho miocárdico)) OU (trabalho construtivo 
do miocárdio) OU (ecocardiografia nova). Revisamos ainda 
doze estudos com leitura de texto completo e incluídos 
nesta revisão sistemática. Resultados: Embora os índices 
de MW, particularmente GWI e GCW, tenham mostrado 
uma boa correlação com FE e parâmetros de deformação, a 
oportunidade de oferecer informações incrementais que não 
são afetadas pelas condições de carga tornou a aplicação de 
MW particularmente útil em uma variedade de configurações 
clínicas. Conclusão: Comparado ao FE e GLS, o MW é 
um teste promissor com maior sensibilidade e acurácia na 
identificação de indivíduos com doença cardiovascular. 
Os médicos também devem depender dos sintomas e dos 
achados do ECG até que uma extensa pesquisa multicêntrica 
validando essa estratégia seja feita para estabelecer o valor 
incremental da MW na avaliação ecocardiográfica diária.

Introdução
A avaliação da função sistólica do VE é fundamental em 

todos os estudos ecocardiográficos. O método de primeira 
linha para descrever a função sistólica do VE é a fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE). Apesar de seu uso 
generalizado, a FEVE depende de pressupostos geométricos 
e é extremamente dependente da carga, resultando em perda 
substancial de reprodutibilidade; pode ser impulsionada por 
mudanças na geometria e é insuficientemente sensível na 
detecção da diminuição da função ventricular. Todas essas 
questões motivaram a exploração de novos indicadores da 
função miocárdica. 1,2

Na última década, a ecocardiografia por speckle tracking 
(EST) transformou a avaliação da função do VE. O strain 
longitudinal global (SLG) de pico, obtido a partir da EST, surgiu 
como um método altamente sensível para detectar disfunção 
precoce do VE e tem sido utilizado no lugar da FEVE em diversos 
cenários clínicos.3  No entanto, diversos estudos mostraram 
que o SLG, assim como a FEVE, tem dependência de carga 
significativa; portanto, é afetado por pré ou pós-carga elevada.4 
Nos últimos anos, o trabalho miocárdico (TM) surgiu como uma 
ferramenta alternativa para a avaliação da função miocárdica.

O método inovador de Russel et al. dá um passo adiante 
ao avaliar o trabalho miocárdico de forma não invasiva. 
Os autores acoplaram as curvas de deformação segmentar 
da EST com uma curva de pressão ventricular esquerda 
(VE) estimada em que a pressão sistólica do manguito 
é empregada como substituta do pico de pressão VE. 5 
O método foi validado em diversas doenças, com alta 
concordância com o método invasivo. 6 Essa aplicação é 
benéfica porque alia a medida da pressão arterial com uma 
abordagem não invasiva por meio de um manguito braquial 
simples, tornando a tecnologia viável na prática cotidiana em 
serviços de ecocardiografia. Como resultado, o TM oferece 
uma ferramenta alternativa para avaliar a mecânica cardíaca 
e uma forma não invasiva e menos dependente da carga 
para avaliação do desempenho do VE.7,8

Nosso objetivo é fornecer um resumo atualizado do 
entendimento atual do TM não invasivo, sua aplicação clínica, 
direção futura, limitação e recomendação na prática clínica.

Definição e análise do trabalho miocárdico
O procedimento de avaliação ecocardiográfica do TM 

utiliza o mesmo princípio e abordagens práticas que o 
processo de captura de imagem 2D para análise do SLG por 
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Figura 1 – Fluxograma do consórcio de estudos da revisão sistemática.

EST. A Tabela 1 a seguir apresenta o TM e seus componentes, 
ou seja, global work index (GWI), global work efficiency (GWE), 
global constructed work (GCW), e global wasted work (GWW).

Utilizando o mesmo gráfico bull’s-eye da análise do SLG, 
os canais GWI do gráfico bull’s-eye são avaliados visualmente 
usando uma escala de cores, com o vermelho indicando uma 
zona de alto trabalho, o verde indicando trabalho normal e o 
azul indicando trabalho negativo. A transição do zero para um 
número negativo na escala de cores do esforço desperdiçado é 
indicada pela cor azul escuro. Como resultado, o azul mais claro 

indica trabalho diminuído, mas ainda positivo, enquanto o azul 
mais profundo é usado para codificar a transição para zero. Por 
outro lado, o GWE também é mostrado em formato bull’s-eye 
segmentado, com valores numéricos e escala colorida. O verde 
denota locais com alta eficiência (próximo a 100%), enquanto 
o vermelho denota áreas de baixa eficiência (próximo a 0%). 9

Método
Esta revisão sistemática foi projetada e realizada de 

acordo com a diretriz PRISMA (Preferred Reporting Items 
for Systematic Reviews and Meta-Analyses). Revisamos 
estudos de língua inglesa publicados nos últimos dez anos 
que investigaram a aplicação clínica do TM em doenças 
cardiovasculares, particularmente na IC, DAC, CMP e HTN. 

Dois autores independentes pesquisaram o banco de dados 
online PubMed em 5 de março de 2022 para nossa coleta 
de dados. Utilizamos as seguintes palavras-chave na busca 
avançada: (trabalho construtivo do miocárdio) OU (trabalho 
septal desperdiçado)) OU (trabalho miocárdico global)) OU 
(trabalho miocárdico)) OU (trabalho construtivo do miocárdio) 
OU (ecocardiografia nova). Apenas estudos previamente 
revisados por pares foram considerados para inclusão em nossa 
revisão. Revisões, relatos de caso, editoriais, comentários e cartas 
foram excluídos. A Figura 1 mostra o fluxograma dos estudos.

Cada resumo foi examinado separadamente pelos autores. 
Caso pelo menos um dos autores considerasse a pesquisa 
adequada, o texto completo era solicitado para revisão 

Tabela 1 - Definição de componentes do trabalho miocárdico.30

Variável Significado

Índice de trabalho global
(Global work index — GWI)

Trabalho total dentro da área da alça 
pressão-deformação do VE, do fechamento 
da valva mitral até a abertura da valva 
mitral

Trabalho construtivo global
(Global constructive work — GCW)

Trabalho miocárdico realizado durante 
o encurtamento do VE na sístole e 
alongamento do VE durante a fase de 
relaxamento isovolumétrico

Trabalho desperdiçado global
(Global wasted work — GWW)

Trabalho miocárdico realizado durante 
o alongamento do VE na sístole e o 
encurtamento do VE durante a fase de 
relaxamento isovolumétrico

Eficiência de trabalho global
(Global work efficiency — GWE)

Calculada como a razão GCW/
(GCW + GWW)

In
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Id
en

tifi
ca

çã
o

Se
le

çã
o
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adicional. Em caso de desacordo, os autores discutiam as 
razões de seus julgamentos antes de chegar a uma resolução 
final por acordo. A extração de dados dos estudos foi feita 
usando o Microsoft Excel e verificada e confirmada por dois 
autores: SL e HK. Os dados extraídos de cada estudo incluíram 
as seguintes informações: nome dos autores, desfecho 
avaliado, participantes e resultado principal. 

Resultado
166 estudos foram obtidos a partir do PubMed inserindo as 

palavras-chave e filtrando o estudo publicado nos últimos dez 

anos. Após investigar os 166 estudos por meio da triagem de 
títulos e resumos, 136 estudos foram incluídos em preparação 
para a triagem dos textos na íntegra. 1 estudo foi excluído porque 
um artigo não foi encontrado na íntegra. Posteriormente, após 
a aplicação dos critérios de inclusão e exclusão, doze estudos 
foram incluídos nesta revisão sistemática. 

As aplicações clínicas de TM em doenças cardiovasculares 
avaliadas pelos 12 estudos diferiram; 4 avaliaram IC, 2 
avaliaram DAC, 5 avaliaram CMP e 1 avaliou HTN. A Tabela 2 
mostra as informações de linha de base dos estudos.  A Tabela 2 
apresenta as informações basais do TM em aplicações clínicas.

Tabela 2 - Informações basais do trabalho miocárdico na aplicação clínica.

Número Estudo Desfecho 
avaliado Participantes Intervenção Principal resultado

1 Vecera J, et al 11 IC
42 pacientes com IC (idade 72+12 
anos, 74% homens) programados 
para implantação de TRC

Estado clínico e dados 
ecocardiográficos foram 
averiguados antes e em uma 
mediana de 8 meses (intervalo 
interquartil 6–13) após o implante 
do dispositivo 

•	 O índice GWW diminuiu de 39+21 para 17+7% com 
TRC (P, 0,01)

•	 O índice WW septal, juntamente com o IEMS, foi forte 
preditor de resposta à TRC.

2 Galli E, et al8 IC

97 pacientes com IC (fração de 
ejeção: 27±6%, duração do QRS 
164±18 ms) programado para 
implante de TRC

Realizou-se ecocardiografia por 
speckle tracking antes da TRC 
e no seguimento de 6 meses. 
Análise PSL: cálculo de CW 
e WW

•	 > Redução de 15% no volume sistólico final do VE 
em FU

•	 O índice GCW apresentou-se significativamente 
aumentado em respondedores à TRC

3 Wang CL, et al 12 IC
508 pacientes (idade 62,9±15,8 
anos, 29,1% do sexo feminino) 
com FEVE <40%

O valor adicional do índice GMW 
para a conexão com as variáveis 
compostas (morte por todas as 
causas e internação por IC), 
clínicas e ecocardiográficas 

•	 FE e SLG não foram variáveis independentes quando o 
índice GMW foi incluído no modelo. 

•	 GMW menor que 750 mmHg% teve risco 
consideravelmente maior de mortalidade por todas 
as causas e hospitalização por IC (RR 3,33, IC 95% 
2,31–4,80) do que pacientes com GMW superior a 750 
mmHg por cento.

4 Przewlocka-Kosmala 
M, et al 31 IC

114 pacientes (57 randomizados 
para espironolactona
e 57 para placebo)

Na fase basal e no seguimento 
de 6 meses, ecocardiogramas em 
repouso e imediatamente após o 
exercício para avaliar os índices 
SLG e TM 

•	 No seguimento, a intolerância ao exercício no 
grupo espironolactona foi seguida por uma melhora 
considerável no aumento do GCW aos esforços 
(P=0,002), mas não no SLG.

•	 O aumento da capacidade de exercício se mostrou 
independentemente ligado à mudança no aumento do 
GCW aos esforços desde a fase basal até o seguimento 
(b=0,24; P=0,009), mas não com SLG (P=0,14) em 6 
meses.

•	 Não houve interação significativa entre o uso de 
espironolactona e VO2 máximo (P=0,97).

5 Edwards NFA, 
et al 15 DAC

115 pacientes encaminhados 
para cineangiocoronariografia 
com FE>55%, sem alterações de 
motilidade segmentar regional em 
repouso e sem dor torácica

Três horas antes do cateterismo 
cardíaco, realizou-se ETT nos 
pacientes.

•	 Pacientes com DAC significativa demonstraram TM 
global significativamente reduzido (P<0,001) em 
comparação com aqueles sem DAC.

•	 O TM superou o SLG (área sob a curva = 0,693) como 
o preditor mais eficaz de DAC severa (área sob a curva 
= 0,786).

•	 O valor de corte do TM global ótimo para predizer DAC 
substancial foi de 1.810 mmHg% (92% de sensibilidade; 
51% de especificidade).

6 Lustosa RP, et al 16 DAC
600 pacientes com IAMSST 
divididos de acordo com a 
presença de remodelação do VE 

Os índices de trabalho miocárdico 
não invasivo foram medidos 3 
meses após IAMSST.

•	 Porcentagens inferiores de GWI, GCW e GWE, 
bem como porcentagem superior de GWW, foram 
encontradas em pacientes com remodelação do VE em 
comparação com pacientes sem remodelação do VE:

•	 GWI (1.708+522 mm Hg% vs. 1.979+450 mm Hg%; 
P<0,001)

•	 GCW (1.941+598 mm Hg% vs. 2.272+519 mm Hg%; 
P<0,001)

•	 GWE (92% [intervalo 88%–96%] vs. 95% [intervalo 
93%–96%]; P<0,001)

•	 GWW (116 mm Hg% [intervalo 73–184 mm Hg%] vs. 91 
mm Hg% [intervalo 61–132 mm Hg%]; P<0,001).
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7 Galli E, et al 19 CMP

82 pacientes com CMH não 
obstrutiva e 20 indivíduos 
saudáveis pareados por idade 
(58±7 anos, P=0,99) foram 
submetidos a EST. 

Todos os pacientes com CMH 
foram submetidos a exame 
clínico, padrão e EST, Holter de 
48 horas e TCPE

•	 O índice GCW (1599±423 vs. 2248±249 mm Hg%, 
P<0,0001) se mostrou significativamente reduzido em 
pacientes com CMH em comparação com o grupo 
controle. 

•	 Não se observou nenhuma diferença no índice GWW 
(141±125 vs. 101±88 mm Hg%, P=0,18) e na fração de 
ejeção do VE (FEVE) (63±13 vs. 66±4%; P=0,17) 

•	 Na CMH, o índice GCW foi o único preditor de fibrose 
do VE na análise multivariada (OR 1,01, IC 95%:   
0,99–1.08, P=0.04). 

•	 Um valor de corte de 1623 mm Hg% foi capaz de 
predizer fibrose miocárdica com boa sensibilidade e 
razoável especificidade (82% e 67%, respectivamente).

8 Hiemstra YL, et al. 20 CMP

110 pacientes com CMH não 
obstrutiva e 35 controles 
saudáveis pareados por idade 
e sexo 

Os dados clínicos foram coletados 
do sistema de informação do 
departamento de cardiologia 
e foi utilizado o primeiro 
ecocardiograma disponível 

•	 GCW (1.722+602 vs. 2.274+574 mm Hg%, P<0,001)
•	 GWE (93%[89%–95%] vs. 96% [96%–97%], P<0,001
•	 GWI (1.534+551 vs. 1.929+473 mm Hg%) 

significativamente reduzido
•	 GWW (104 mm Hg% [66–137 mm Hg%] vs. 71 mm 

Hg% [49–92 mm Hg%], P<0,001) elevado em pacientes 
com CMH em comparação com indivíduos controle. 

•	 Pacientes com GCW>1.730 mm Hg%) tiveram melhor 
sobrevida livre de eventos do que aqueles com CW 
global <1.730 mm Hg% (P<0,001)

9 Chan J, et al 21 CMP

74 pacientes foram submetidos à 
ETT e análise de strain antes da 
angiocoronariografia, divididos em 
grupos controle, HTN e CMP. 

A ETT foi realizada imediatamente 
antes da angiocoronariografia

•	 Aumento nos índices GCW e GWW. GLS, GWI e GWE 
mostraram-se significativamente reduzidos na CMP 
(P<0,05)

•	 O índice GCW se mostrou elevada na HTN Grau 1, 
mas não atingiu níveis significativos (P=0,87; 2361±377 
mmHg%) e significativamente elevado na HTN Grau 
2/3 (P=0,0001; 3057±403 mmHg%) quando comparado 
com controles (2184±192 mmHg%)

•	 O índice GWW se mostrou elevado em ambos 
os subgrupos HTN, mas não se apresentou 
estatisticamente significativo

10 Cui C, et al 22 CMP 30 com CMD e 30 pacientes 
saudáveis como grupo controle.

Após 6 meses de tratamento 
clínico, foram examinados 
ecocardiograma convencional 
e TM, e as medidas no teste de 
caminhada de 6 minutos foram 
comparadas antes e após a 
terapia.

•	 As diferenças de GMW entre os grupos controle e caso 
foram significativas (p 0,05).

•	 O GWI e o teste de caminhada de 6 minutos 
aumentaram após o tratamento, enquanto a 
fração de ejeção do VE e SLG não se alteraram 
significativamente.

•	 O GWI pode ser utilizado como um marcador para 
avaliar a eficácia da terapia.

11 Clemmensen TS, 
et al 24 CMP 100 pacientes Paciente AC

Os pacientes foram 
acompanhados prospectivamente 
desde o momento da 
ecocardiografia até o óbito ou 
censo em 31 de março de 2019. 
Foram registrados eventos 
cardiovasculares maiores (ECAM) 
e óbito durante o seguimento 

•	 Os pacientes com AC apresentaram GWI e 
GWE significativamente menores do que os 
controles (P<0,0001 para todos)

•	 GWI <1.043 mmHg% apresentaram risco de 
ECAM maior do que pacientes com índice 
trabalho miocárdico no ventrículo esquerdo 
(left ventricular myocardial work index — 
LVMWI) >1.043 mmHg% [razão de risco 
(RR) 2,3, intervalo de confiança (IC) de 95% 
1,2–4,3; P=0,01]. 

•	 GWI <1039 mmHg% maior risco de 
mortalidade por todas as causas do que 
pacientes com GWI VE >1039 mmHg% (RR 
2,6, IC 95% 1,2–5,5; P<0,05).

12 Tadic M, et al26 HTN

165 indivíduos (55 controles, 60 
pacientes com hipertensão sem 
DM e 50 pacientes hipertensos 
com DM)

O estudo transversal foi 
submetido a um exame 
ecocardiográfico bidimensional 
completo incluindo EST 
bidimensional

•	 O índice GWI aumentou gradualmente dos controles, 
passando por pacientes hipertensos até os indivíduos 
com hipertensão e DM (1887±289 vs. 2073±311 vs. 
2144±345 mm Hg%, P=0,001).

•	 A diabetes demonstrou um efeito negativo adicional no 
trabalho miocárdico em pacientes hipertensos.

*IC = insuficiência cardíaca; DAC = doença arterial coronariana; CMP = cardiomiopatia; HTN = hipertensão; IEMS = índice de escore de motilidade segmentar; VE = 
ventrículo esquerdo; SLG = strain longitudinal global; FE = fração de ejeção; IAMSST = infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST; CMH = 
cardiomiopatia hipertrófica; TCPE = teste cardiopulmonar de exercício; ETT = ecocardiografia transtorácica; CMD = cardiomiopatia dilatada; ECAM = evento cardíaco 
adverso maior; AC = amiloidose cardíaca.



de 7 páginas5 << SUMÁRIO

Laksono et al.
Trabalho do Miocárdio: um Novo Eco e Aplicação Clínica

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2022;35(4):eabc299

Revisão Sistematica

Discussão

Aplicação clínica do trabalho miocárdico

Insuficiência cardíaca 
A predição de vantagens e desfechos terapêuticos em 

pacientes com IC submetidos à terapia de ressincronização 
cardíaca (TRC) foi a primeira e mais promissora utilização 
do TM segmentar. A TRC está sendo utilizada para tratar 
pacientes sintomáticos com IC com FEVE de 35% e complexo 
QRS largo.10 O TM parece ser capaz de identificar pessoas 
que podem se beneficiar da ressincronização cardíaca. 
De acordo com um estudo recente, os GWW avaliados no 
septo são maiores nos respondedores à TRC do que nos não 
respondedores, mas esses índices caem significativamente 
após o implante da TRC, retornando aos valores cardíacos 
normais.11 Em um estudo com 97 pacientes, Galli et al. 
descobriram que o GCW é o único preditor de resposta da 
TRC aos 6 meses de seguimento e está intimamente associado 
à ideia de remodelação miocárdica em pessoas isquêmicas 
e não isquêmicas.8 

Um estudo recente verificou que o TM estava associado a 
hospitalizações por IC e morte por todas as causas. Pacientes 
com GMW inferior a 750 mmHg por cento tiveram um risco 
significativamente maior de mortalidade por todas as causas 
e hospitalização por IC do que pacientes com GMW superior 
a 750 mmHg%. Esses resultados aumentam o uso do TM em 
pacientes com FE em 40% e fornecem uma alternativa segura 
para FE e SLG para avaliar a sobrevida do paciente e as taxas 
de hospitalização futuras.12

Doença arterial coronariana 
Quando não há alterações de motilidade segmentar (AMS) 

nas artérias coronárias, a avaliação de indivíduos com doença 
arterial coronariana é difícil. Já se demonstrou que o SLG é 
bom preditor de cardiopatia isquêmica estável na ausência 
de AMS.13 No entanto, não há acordo sobre o valor de corte 
diagnóstico adequado para o SLG, que difere amplamente 
entre as investigações devido às características clínicas, 
dependência pós-carga e variações do interventor. Além 
disso, as características contráteis do miocárdio isquêmico são 
consideravelmente controladas pelas condições de carga, com 
rápidas transições de hipocinesia para discinesia após aumento 
abrupto na pós-carga, que atua como restrição primária.14 
Os índices de TM mostraram que ele pode superar essa 
restrição e fornecer informações diagnósticas e prognósticas 
em cenários crônicos e agudos. Edwards et al. observaram 
que em pacientes com suspeita de DAC, mas com função 
sistólica normal, os índices GWI, GCW e GWE diminuem 
drasticamente na presença de doença obstrutiva, embora o 
GWW aumente modestamente. 15

Em um seguimento de 3 meses, os pacientes com IAMSST 
que apresentaram remodelação isquêmica do VE tiveram 
valores de GWI, GCW e GWE significativamente menores, 
mas valores de GWW significativamente maiores.16 Esses 
resultados implicam que a deficiência de TM se manifesta 
no metabolismo energético alterado (permanentemente 
anaeróbico) no miocárdio reconstruído.17 O índice MW 

regional também se mostrou superior a todos os outros 
marcadores ecocardiográficos (SLG e FEVE) na detecção de 
bloqueio agudo da artéria coronária na síndrome coronariana 
aguda sem supradesnivelamento do segmento ST. 18 

Cardiomiopatia
O GCW se apresentou como o único preditor de fibrose 

do VE quando o realce tardio com gadolínio foi usado, e 
valores de GCW <1730 mmHg% estiveram relacionados a 
um pior prognóstico a longo prazo.19,20 Além disso, Chanet al. 
descreveram diminuição significativa do GWI, GCW e GWE, 
com aumento do GWW, em um subgrupo de pacientes com 
cardiomiopatia dilatada (CMD).21 Esse achado resultou de 
uma significativa deterioração do desempenho contrátil dos 
cardiomiócitos em pacientes com CMD, sejam isquêmicos 
ou não isquêmicos. Além disso, outro benefício da medição 
de MW também pode ser utilizado como indicação na 
avaliação dos benefícios da terapia em pacientes com CMD.22 
Outro uso terapêutico para os indicadores de MW pode 
ser na predição de eventos cardiovasculares significativos 
em pacientes com amiloidose cardíaca (AC).23 Um estudo 
conduzido por Clemmensen et al. examinou o impacto do 
TM do VE na predição do prognóstico em indivíduos com AC. 
Os autores verificaram que indivíduos com GWI <1.043 mm 
Hg% apresentavam risco aumentado de eventos cardíacos 
adversos graves, enquanto aqueles com GWI <1.039 mm Hg% 
apresentavam risco aumentado de morte por todas as causas.24 

Hipertensão
Em indivíduos com hipertensão, o VE bombeia contra a 

pressão arterial mais elevada, reduzindo o volume sistólico do 
VE e aumentando a energia necessária para a função de bomba 
do VE, elevando assim o índice global de trabalho miocárdico.25 
Chan et al. verificaram que pacientes com PAS superior a 160 
mm Hg apresentavam os índices GWI e GCW consideravelmente 
elevados. Houve aumento constante do índice GWW em 
pacientes com PAS entre 140 e 159 mmHg, atingindo um pico 
de 160 mmHg naqueles com PAS >160 mmHg.21

Além disso, Tadic et al. verificaram que os índices de TM de 
pacientes hipertensos pioravam em comparação com controles 
normotensos, mas esses valores eram consideravelmente 
piores em pacientes hipertensos com DM concomitante. 
Apenas o índice GCW se mostrou significativamente mais 
elevado em indivíduos com hipertensão e diabetes mellitus 
concomitantes do que aqueles com hipertensão apenas. 26 
Adicionalmente, a primeira investigação de Sahiti et al. que 
correlacionou o TM com fatores de risco CV e gênero concluiu 
que a relação entre hipertensão e obesidade e GWI era maior 
em mulheres. 27

Limitações e recomendações
Embora a análise de TM possa ser realizada em uma 

grande proporção de pacientes, existem várias limitações a 
serem consideradas. Tendo em vista que o TM se baseia na 
estimativa da pressão não invasiva do VE a partir da pressão 
arterial sistêmica (PAS) medida com esfigmomanômetro, 
não é fortemente recomendado para avaliação em situações 
patológicas como estenose aórtica (EA), em que a PA sistólica 
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não reflete o pico de pressão sistólica do VE pressão devido 
à obstrução fixa causada por uma valva estenótica. Jain et al. 
recomendaram recentemente que o total do gradiente médio 
transaórtico e da PA sistólica sejam usados para estimar a 
pressão sistólica de pico do VE em um grupo de pacientes 
com EA severa submetidos a substituição valvar aórtica 
transcateter (TAVR). Quando os indicadores de TM foram 
comparados antes e depois da substituição valvar, observou-
se uma diminuição considerável nos índices GWI e GCW, 
contribuindo para o rápido alívio do aumento da demanda de 
oxigênio associada ao aumento da pós-carga.28 Esses achados 
sugerem que a abordagem sugerida de correção do TM pela 
adição de um gradiente médio transaórtico à PA sistólica é 
possível e confiável. No entanto, é necessária a validação 
em pacientes com maior EA submetidos a TAVR antes de sua 
utilização de forma mais consistente.

Por fim, o TM é dependente da plataforma do fornecedor 
e necessita de um software especializado que, atualmente, 
é suportado exclusivamente pela General Electric (GE), não 
podendo ser testado utilizando outro software. Esse fato 
restringe o número de pacientes que podem ser analisados 
com essa estratégia e limita a comparação dos achados de 
um mesmo paciente com itens de múltiplos fornecedores. 9,29

Conclusão
O TM é uma abordagem razoável, viável e confiável 

para a avaliação não invasiva da função do VE, permitindo 
o uso generalizado da medição do TM no diagnóstico 
e na avaliação do tratamento de diversas doenças 

cardiovasculares. O TM melhora as avaliações de FEVE e SLG, 
minimizando a dependência de carga desses fatores.  Embora 
as informações atualmente disponíveis sobre o TM sejam 
insuficientes para orientar maiores intervenções, espera-se 
um método integrado que ofereça valor adicional às medidas 
ecocardiográficas convencionais. Os médicos também 
precisam confiar nos sintomas e nos dados ecocardiográficos 
até que uma pesquisa multicêntrica bem projetada que 
valide essa estratégia em grandes populações seja realizada 
para estabelecer seu valor agregado e incluir índices de TM 
na avaliação ecocardiográfica de rotina.
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Introdução
O angiossarcoma cardíaco é um tumor endotelial 

maligno, altamente agressivo, de mau prognóstico e raro.1,2 
Apresenta elevada taxa de mortalidade, tendo em vista a 
tendência à recidiva local e a alta incidência de metástases 
sistêmicas.1  Assim, é muito importante diagnosticá-lo 
precocemente, bem como determinar sua extensão local e 
a distância para o manejo terapêutico adequado. O objetivo 
deste relato de caso é mostrar o valor da tomografia por 
emissão de pósitrons associada à tomografia computadorizada 
com 18-fluordeoxiglicose (18F-FDG PET/TC) no diagnóstico e 
no estadiamento de angiossarcoma cardíaco. 

Relato do caso
Paciente do sexo masculino, de 39 anos, com dispneia e 

palpitações de repouso há cerca de 15 dias. Foi admitido no 
pronto-socorro com sinais de tamponamento cardíaco, sendo 
submetido à pericardiocentese.  Durante o internamento, 
houve recidiva do derrame pericárdico, sendo necessária 
a realização de janela e biópsia pericárdicas. O líquido 
pericárdico exibiu aspecto hemático, alta celularidade com 
predomínio linfomonocitário e glicose baixa, motivando 
tratamento empírico com COXIP para possível tuberculose. 

O ecocardiograma transtorácico (ECO TT) mostrou massa 
fixa, aderida à parede lateral do ventrículo direito (VD), ao 
átrio direito (AD) e ao folheto posterior da tricúspide de cerca 
de 30x34mm. Ao ecocardiograma transesofágico (ECO TE) foi 
observada uma massa sólida, homogênea, aderida à parede 
lateral do AD, projetando-se para a via de entrada do VD, 
provocando obstrução de fluxo, com dimensões de 58x47mm 
e sem vascularização por microbolhas. 

Uma vez que o paciente não apresentou melhora clínica 
a despeito do tratamento instituído, foi necessário prosseguir 
investigação para melhor elucidação diagnóstica da massa 
cardíaca. Não foi possível realizar ressonância magnética 

cardíaca (RMC) por motivo de instabilidade hemodinâmica 
(lipotimias) no momento do exame. 

Assim, posteriormente, o paciente foi encaminhado para 
a realização de 18F-FDG PET/TC. Esse exame revelou massa 
cardíaca com epicentro no AD (Figuras 1 e 2), com densidade 
heterogênea, destacando-se componente sólido mais inferior 
e área de necrose/liquefação mais superior, medindo cerca 
de 75x60x86mm, com valor de captação padronizado 
máximo (SUVmax do inglês standard uptake value) de 
19,6. Espessamento nodular difuso de todo o pericárdio, 
acometendo inclusive seus recessos (SUVmax de 16,0), bem 
como linfonodos torácicos hipermetabólicos, também foram 
observados, sem evidência de metástases à distância.

Estes achados foram sugestivos de tumor maligno primário 
cardíaco de alto grau. O estudo anatomopatológico revelou 
tratar-se de neoplasia fusocelular (Figura 3), sendo o estudo 
imuno-histoquímico compatível com angiossarcoma, com 
Ki-67 positivo em 50% das células neoplásicas. 

Discussão
O angiossarcoma cardíaco primário é uma neoplasia 

cardíaca clinicamente rara, com cerca de 200 casos 
descritos1 e incidência de aproximadamente 0,017%,2 
altamente invasivo e com mau prognóstico.1,2 Este tumor 
pode ocorrer em qualquer parte do coração, mas a maioria 
ocorre no lado direito, especialmente no AD e, raramente, 
no epicárdio, pericárdio e VD.2 Tal condição geralmente 
causa dor torácica, vômito, tosse, hemoptise, falta de 
ar, fadiga e arritmia. Apresenta alta taxa de mortalidade, 
devido à tendência à recidiva local e à alta incidência de 
metástases sistêmicas.1

O diagnóstico tardio e a raridade desses tumores 
contribuem para as dificuldades em relação à definição do 
melhor tratamento e dos fatores prognósticos. Além disso, são 
resistentes à radiação e a quimioterápicos;2 logo, a ressecção 
cirúrgica é considerada, atualmente, a modalidade ideal de 
tratamento. Nesse caso, a excisão cirúrgica não seria possível 
devido à extensão do acometimento cardíaco. Uma semana 
após a biópsia, o paciente teve novo tamponamento cardíaco; 
submeteu-se a outra janela pericárdica e, no terceiro dia pós-
procedimento, foi a óbito por morte súbita.

Com o desenvolvimento de novas técnicas de imagem, 
um número crescente de casos tem sido diagnosticado 
mais precocemente.3 A TC, a RMC e a 18F-FDG PET/TC 
podem ajudar a determinar a extensão da infiltração e a 
presença de potenciais metástases. Na TC com contraste, 
os angiossarcomas cardíacos comumente apresentam 
realce centrípeto não homogêneo. A RMC permite uma 
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Figura 1 – Imagem maximum intensity projection do 18F-FDG PET evidenciando acentuado aumento do metabolismo glicolítico em massa envolvendo átrio e ventrículo 
direitos (seta cheia preta), com extensão para o pericárdio (setas pontilhadas pretas). 

Figura 2 – Imagens de 18F-FDG PET/TC. (A) Cortes coronais de tomografia computadorizada, PET e PET/TC; (B) cortes sagitais de tomografia computadorizada, PET 
e PET/TC; (C) cortes axiais de tomografia computadorizada, PET e PET/TC. Acúmulo acentuado de 18F-FDG no tumor (marcador em cruz vermelho) e áreas focais 
hipermetabólicas esparsas no pericárdio (setas pretas).

melhor caracterização das partes moles e do tumor, 
além de ser superior à TC na avaliação de infiltração do 
miocárdio e do pericárdio.2 

Já a 18F-FDG PET/TC tem sido utilizada para melhor 
caracterização e estadiamento desses tumores, uma vez que 
ajuda a determinar de forma acurada a extensão do tumor, a 
atividade metabólica e a presença de metástases potenciais 
por ser um exame do corpo inteiro.1,4 Além disso, possibilita 
caracterizar um tumor maligno de forma não invasiva,4 o que 
é importantíssimo para poupar o músculo cardíaco.

A caracterização metabólica do tumor na 18F-FDG PET/TC 
é realizada através no cálculo do SUVmax de FDG na 
massa tumoral, comparando-o com a captação de FDG no 
pool sanguíneo e no miocárdio normal, permitindo, assim, 

a diferenciação entre tumores hipermetabólicos e a captação 
miocárdica fisiológica, de tal modo que a captação é baixa 
no pool sanguíneo e no miocárdio normal, mais elevada 
em tumores benignos e significativamente alta nos tumores 
primários malignos. Utilizando-se um valor de corte de SUVmax 
de 3,5, a sensibilidade na determinação de malignidade pode 
chegar a 100%, enquanto com o uso de um ponto de corte 
um pouco maior de 4,6, a especificidade aumenta para 100%, 
com redução da sensibilidade para 94%. Assim, a utilização 
de um ponto de corte de SUVmax entre 3,5 e 4,6 tem uma 
boa acurácia para o diagnóstico de tumor cardíaco maligno.5

No presente caso, a 18F-FDG PET/TC demonstrou 
claramente a extensão do tumor primário e, também, a elevada 
captação de 18F-FDG na lesão cardíaca (SUVmax de 19,6), 

Fonte: arquivo dos autores.

Fonte: arquivo dos autores.
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Figura 3 – Neoplasia fusocelular composta de células com atipias moderadas que esboçam espaços vasculares (seta preta).

o que apontava para a natureza maligna confirmada na 
biópsia. Essa abordagem diagnóstica possibilitou caracterizar 
um tumor maligno de forma não invasiva. Aqui, destacamos 
o potencial da 18F-FDG PET/TC no diagnóstico e no 
estadiamento do angiossarcoma cardíaco primário.
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Introdução
Tradicionalmente, o tratamento de eleição da insuficiência 

valvar mitral grave é a cirurgia convencional.1 Contudo, para 
pacientes de alto risco cirúrgico, esse tipo de tratamento 
não é viável, sendo uma população com elevado índice 
de morbimortalidade a despeito do tratamento clínico. O 
tratamento percutâneo da valva (MitraClip®) vem evoluindo 
como uma perspectiva terapêutica para essa população com 
redução de taxas de hospitalizações por insuficiência cardíaca 
(IC) e mortalidade por todas as causas.2,3,4

O ecocardiograma transesofágico tridimensional (ECOTE 
3D) tem papel aditivo durante o seguimento clínico, sobretudo 
diante da suspeita de complicações tardias, com elevado 
detalhamento da anatomia valvar e do posicionamento do 
clipe nas estruturas cardíacas. Adicionalmente, devido à maior 
acurácia anatômica desse exame, complicações decorrentes 
do procedimento podem ser detectadas em tempo real e 
com maior segurança.

Neste relato, descreve-se um caso acerca da aplicação do 
ecocardiograma tridimensional no diagnóstico e da avaliação 
de complicações no seguimento tardio pós-implante do 
MitraClip®.

Relato De Caso
Paciente do sexo masculino, 67 anos, previamente hipertenso 

e portador de miocardiopatia dilatada com insuficiência mitral 
importante funcional, com passado de implante de MitraClip® 
em outubro de 2021, admitido após 5 meses do procedimento 
com quadro de dor torácica e dispneia aos esforços habituais. 
Foi realizado ecocardiograma transtorácico, que mostrou 

presença de dois clipes em posição mitral e insuficiência mitral 
de grau importante, além de aumento importante biatrial e do 
ventrículo esquerdo, com hipocinesia difusa (fração de ejeção 
de 25% pelo método de Simpson).

Foi realizado ECOTE 3D em tempo real para confirmar o 
mecanismo da insuficiência mitral e a perda do resultado tardio, 
sendo evidenciado que um dos clipes apresentava perda da 
zona de captura relacionada à cúspide posterior (Figura 1 e 
Vídeo 1). Ao Doppler colorido, foram evidenciados dois jatos 
regurgitantes excêntricos, sendo um direcionado ao septo 
interatrial e outro, de maior magnitude, relacionado à parede 
lateral do átrio esquerdo (Figura 2 e Vídeo 2), totalizando refluxo 
de grau importante (área da vena contracta tridimensional 
de 0,9cm²). O paciente foi compensado da IC com medidas 
clínicas e diureticoterapia, sendo optado, por decisão em Heart 
Team, por nova abordagem percutânea a nível ambulatorial, 
com estratégia de implante do terceiro clipe para tratamento 
do jato de insuficiência mitral lateral (segmentos A1/P1).

Em abril de 2022, o paciente foi admitido eletivamente 
para implante do terceiro clipe, guiado por ecocardiografia 
transesofágica, sem intercorrências. Esse novo clipe 
implantado estabilizou aquele que tinha perda de captura 
relacionada à cúspide posterior, com tratamento do jato de 
insuficiência lateral (A1/P1), com consequente redução da 
insuficiência mitral (Figura 3 e Vídeo 3).

Discussão
O ECOTE 3D em tempo real é uma modalidade de 

imagem fundamental para avaliação criteriosa dos candidatos 
ao MitraClip® e tem papel relevante em todas as etapas do 
procedimento, já inclusive estabelecido na composição da 
avaliação do candidato ideal ao dispositivo, por meio de avaliação 
sistemática e obtenção de medidas objetivas preconizadas.4,5 

Além disso, o ECOTE 3D auxilia na avaliação intraoperatória 
dinâmica para cada etapa relacionada ao procedimento.5

O sistema MitraClip® tem se estabelecido como 
procedimento seguro e com taxas de eventos adversos 
reduzidas. Embora a taxa de complicações seja baixa, o formato 
ideal de seguimento clínico e ecocardiográfico deve ser melhor 
compreendido, de acordo com o seguimento evolutivo desses 
pacientes.5 Ilustramos aqui um caso que reforça o valor adicional 
que o recurso tridimensional pode acrescentar, não apenas na 
avaliação do candidato ao dispositivo e no intraoperatório, 
mas também no seguimento tardio dos pacientes submetidos 
a reparo percutâneo da valva mitral (MitraClip®).
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Figura 1 – Ecocardiograma transesofágico tridimensional com reconstrução tridimensional mostrando perda de capturado MitraClip®.

Figura 2 – (A) Ecocardiograma transesofágico com corte multiplanar mostrando dispositivo MitraClip® com perda da zona de captura da cúspide posterior. (B) Presença 
de dois jatos, sendo um excêntrico, direcionado à parede lateral, compatível com insuficiência valvar mitral de grau importante no seguimento evolutivo pós-MitraClip®.

Figura 3 – (A) Ecocardiograma transesofágico evidenciando refluxo valvar mitral de grau discreto no controle intraoperatório após implante do terceiro MitraClip®. (B) 
Reconstrução tridimensional da valva mitral com presença de duplo orifício com dispositivo percutâneo (MitraClip®).

No caso descrito, o ecocardiograma convencional revelava 
sinais de falência do dispositivo com recorrência de insuficiência 
mitral grave. A utilização do recurso do ECOTE 3D em tempo 
real forneceu dados anatômicos detalhados dos diferentes 
segmentos da valva mitral com correlação anatômica e permitiu 
a identificação exata do mecanismo da insuficiência mitral, 

com demonstração da falha de captura da cúspide posterior do 
MitraClip® e hipermobilidade do clipe relacionado. Ao exame 
transtorácico, havia limitação imposta por artefatos gerados 
pelo clipe adjunto, determinando prejuízo na identificação da 
causa relacionada à perda do resultado tardio do dispositivo. 
O ECOTE 3D permitiu ainda a identificação topográfica do 

A

A

B

B
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segmento relacionado à perda de captura (A1/P1) e auxiliou 
no planejamento para tratamento com clipe adicional para 
abordagem do jato de insuficiência lateral residual.

A gravidade da insuficiência mitral foi avaliada por parâmetros 
convencionais e pelo ecocardiograma tridimensional com 
Doppler colorido, com quantificação da área da vena contracta 
tridimensional. Buck et al. demonstraram que a geometria da 
valva mitral, associada ao tamanho e à função do ventrículo 
esquerdo, pode estar associada à evolução da recorrência 
de insuficiência mitral no seguimento pós-MitraClip®,6 e tais 
parâmetros, sobretudo relacionado à complexa geometria da 
valva mitral e do seu anel, podem ser acessados por meio do 
recurso tridimensional. O deslocamento parcial do clipe foi 
descrito em 4 a 10% dos casos em séries publicadas.7,8 A decisão 
quanto à condução do paciente deve considerar o implante de 
novo clipe e a manutenção de terapia clínica otimizada. Em 
casos de exceção, podemos indicar cirurgia da valva mitral, 
mas sempre em decisão compartilhada em Heart Team, uma 
vez que grande parte dos pacientes, sobretudo no cenário de 
IC, possui alto risco cirúrgico.

Em nosso entendimento, a quantidade de tecido de 

folheto capturado no momento do implante do dispositivo 
e os aspectos relacionados com a geometria da valva mitral 
e do ventrículo esquerdo são fatores que influenciam no 
resultado tardio dos pacientes submetidos ao implante do 
dispositivo tipo MitraClip®. O seguimento deve ser realizado 
por meio do exame transtorácico e, em casos de suspeita de 
perda do resultado, a ecocardiografia transesofágica estaria 
indicada, e o recurso tridimensional seria capaz de acrescentar 
informações anatômicas relevantes para o entendimento do 
exato mecanismo da falência do resultado e o planejamento 
da condução posterior. 
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Introdução
Os defeitos do septo atrial representam 7 a 10% das 

anomalias cardíacas congênitas.1,2 
Existem três tipos anatômicos de defeito do septo atrial 

(DSA) ou comunicação interatrial (CIA): ostium secundum (OS; 
70% dos casos), ostium primum (15 a 20% dos casos) e defeito 
do seio venoso (5 a 10% dos casos). O OS envolve a região da 
fossa ovalis e resulta do pobre desenvolvimento embriológico 
do septum secundum ou da excessiva absorção do septum 
primum, originando uma ausência do septo na fossa ovalis.1

Geralmente os pacientes são assintomáticos. A intolerância 
ao exercício na forma de dispneia ou fadiga é a apresentação 
inicial mais comum.1

A ecocardiografia é uma ferramenta fundamental 
no diagnóstico e na conduta de pacientes com DSA. A 
transtorácica (ETT) documenta o tipo de DSA, o tamanho, 
a direção do shunt e a presença de drenagem anômala do 
seio venoso. Já a ecocardiografia transesofágica tridimensional 
(ETE 3D) permite o estudo detalhado do septo atrial em sua 
morfologia e relações anatômicas, fornecendo informações 
fundamentais na escolha do tratamento.1,3

Com base nas diretrizes europeias sobre diagnóstico 
e tratamento de cardiopatias congênitas, as indicações 
para fechamento do DSA são presença de dilatação atrial 
e/ou ventricular direita observada na ecocardiografia, 
ressonância magnética ou tomografia computadorizada (com 
ausência de hipertensão pulmonar grave) com um ou mais 
achados a seguir: diâmetro mínimo de 10mm da DSA por 
ecocardiografia, Qp:Qs >1,5:1 medidos por ecocardiografia 
ou RM com contraste (Recomendação Classe I, Nível de 
Evidência B). Os DSA do tipo seio venoso, seio coronário ou 
ostium primum devem ser reparados cirurgicamente.3

Recomenda-se o fechamento de CIAs com repercussão 
hemodinâmica visando a benefícios como melhora no 
tamanho das câmaras direitas, queda da pressão arterial 
pulmonar e melhora dos sintomas com redução da limitação 
funcional dos pacientes.³

Em vários serviços hospitalares, o fechamento percutâneo 
do DSA OS tem sido escolhido, devido a menor tempo 
de hospitalização e complicações, quando comparado ao 
tratamento cirúrgico. Dessa forma, o objetivo deste estudo foi 
relatar a presença de CIA OS com repercussão hemodinâmica 
em dois indivíduos parentes de primeiro grau submetidos ao 
tratamento percutâneo do DSA.

O presente artigo foi apreciado do ponto de vista 
ético pelo Comitê de Ética em pesquisa do Hospital de 
Urgências de Goiânia, sendo aprovado com o CAAE: 
85497418.2.0000.0033.

Relato dos casos

Caso 1 
Homem de 41 anos, assintomático, do ponto de vista 

cardiovascular, realizou um ecocardiograma transtorácico 
no dia 20 de fevereiro de 2018 que demonstrou forame 
oval patente (FOP) com grande passagem de microbolhas e 
aneurisma grande de septo interatrial associado à CIA com 
repercussão hemodinâmica (Qp: QS 2 e aumento moderado 
das câmaras direitas).

No dia 6 de abril de 2018, foi realizada ETE 3D em sala 
para avaliação morfológica e funcional do procedimento de 
fechamento de DSA, sendo visualizada CIA multifenestrada 
em localização predominantemente posteroinferior do 
septo e de FOP (Figuras 1A e 1B). A imagem tridimensional 
foi fundamental para a escolha dos dispositivos a serem 
implantados, pois permitiu visualizar o septo interatrial por 
meio de uma imagem reconstruída, na qual demonstrou cada 
fenestração e suas bordas em relação às estruturas adjacentes.

Dessa forma, realizou-se a oclusão da CIA multifenestrada 
com FOP a partir do implante de com duas próteses 
Amplatzer™ ASD cribiforme de 30 e 25mm, com sucesso, 
sem intercorrências clínicas ou angiográficas e sem shunt 
residual (Figuras 2A e 2B).

No pós-operatório imediato, o paciente evoluiu sem 
intercorrências clínicas ou hemodinâmicas, recebendo alta 
no dia 8 de abril de 2018. Retornou ao serviço em 1° de 
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Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico pré-procedimento de fechamento percutâneo em 6 de abril de 2018. (A) Imagem bidimensional demonstrando comunicação 
interatrial multifenestrada (cinco orifícios). (B) Imagem tridimensional da comunicação interatrial multifenestrada.

Figura 2 – Procedimento percutâneo de fechamento de comunicação interatrial multifenestrada com forame oval patente em 6 de abril de 2018. (A) Implante de duas 
próteses Amplatzer™ ASD cribiforme de 30 e 25mm. (B) Teste de microbolhas evidenciando ausência de shunt residual. 

setembro de 2021 para realização de ETE de seguimento 
tardio, o qual evidenciou septo interatrial e interventricular 
íntegros, presença de dispositivos oclusores na topografia 
do septo interatrial bem posicionados e sem shunt residual 
após injeção de solução salina agitada (teste de microbolhas) 
(Figuras 3A e 3B).

Caso 2
Paciente do sexo feminino, de 39 anos com quadro de 

dispneia aos mínimos esforços e intolerância ao exercício de 
progressão lenta. 

Realizou ECO TT em 10 de novembro de 2021, que 
evidenciou aumento discreto do VD com função sistólica 
preservada (S’ 10 cm/s, excursão sistólica do anel tricúspide – 
TAPSE – de 19mm, fractional area change - FAC 42%), ausência 
de sinais indiretos de hipertensão pulmonar (diâmetro do 
tronco da artéria pulmonar de 21mm, diâmetro da veia cava 
inferior de 12mm com variabilidade respiratória superior 
a 50%, pressão sistólica de artéria pulmonar estimada em 
24mmHg) e a presença de duas CIAs OS, sendo uma mais 
anterior medindo 18x9mm e outra mais próxima da veia cava 
inferior medindo 6x5mm, com repercussão hemodinâmica. 

Detalhando o DSA, o ecocardiografista identificou Qp/
Qs estimado de 1,7 e bordos septais superiores a 5mm. 
Também trouxe uma ETE (realizada em outro serviço), 
cuja conclusão trazia presença de duas CIAs OS medindo 
12x14mm e 4x4,3mm distantes por 12mm, com repercussão 
hemodinâmica.

Então, diante de uma CIA com repercussão hemodinâmica 
(dilatação das câmaras direitas e Qp/Qs >1,5), foi indicado o 
tratamento percutâneo.

No dia 11 de novembro de 2021, a paciente foi levada ao 
serviço de hemodinâmica, e foi realizada ETE intraoperatória, 
que revelou duas CIAs, a maior de 15mm e a menor de 
4,3mm, distantes uma da outra por 14mm de tecido septal, 
com moderada repercussão hemodinâmica (Qp/Qs de 2) e 
sem outras cardiopatias (Figuras 4A, 4B e 4C). Dessa forma, 
realizou-se o fechamento percutâneo de defeito septal 
intracardíaco com duas próteses Amplatzer™ ASD de 24mm 
e de 6mm, respectivamente, na CIA maior e menor, guiado 
por ETE 3D, sem shunt residual e sem intercorrências clínicas 
ou angiográficas (Figuras 5A e 5B).

No pós-operatório imediato, a paciente evoluiu 
com melhora clínica significativa e sem complicações 

A
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B

B
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Figura 3 – Ecocardiograma do dia 1° de setembro de 2021 no pós-operatório tardio de fechamento percutâneo da comunicação interatrial multifenestrada. (A) Imagem 
bidimensional do dispositivo oclusor na topografia do septo interatrial. (B) Imagem tridimensional da prótese.

Figura 4 – Ecocardiograma transesofágico tridimensional do dia 11 de novembro de 2021 visualizando comunicação interatrial do tipo ostium secundum (dois orifícios) 
com repercussão hemodinâmica.

Figura 5 – Fechamento percutâneo de duas comunicações interatriais com próteses Amplatzer™ ASD em 11 de novembro de 2021. (A) Dimensionamento por balão. 
(B) Resultado.

hemorrágicas ou hemodinâmicas, retornando com ETT de 
controle do dia 12 de novembro de 2021, evidenciando 
dois dispositivos oclusores no septo interatrial, sem shunt 
residual (Figuras 6A e 6B).

Discussão
A decisão de reparar qualquer tipo de DSA é baseada 

em informação clínica e ecocardiográfica, incluindo sinais 

e sintomas de insuficiência cardíaca direita; tamanho e 
localização dos defeitos; magnitude e impactos hemodinâmicos 
do shunt da esquerda para a direita e presença e grau de 
hipertensão pulmonar. Fechamento eletivo é recomendado 
para todos os DSAs com evidência ecocardiográfica de 
sobrecarga ventricular direita ou com Qp/Qs superior a 1,5, 
clinicamente significativo.4

Os critérios atuais para realização de tratamento percutâneo 
de CIA OS incluem tamanho de defeito menor ou igual a 
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AE: átrio esquerdo; VCS: veia cava superior; AD: átrio direito; VCI: veia cava inferior.
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32mm e aro de 5mm de tecido do septo atrial em torno do 
defeito, fluxo pelo defeito direcionado predominantemente 
do átrio esquerdo para o direito, presença de sinais de 
sobrecarga volumétrica das câmaras direitas (aumento do 
diâmetro do ventrículo direito, presença de movimentação 
paradoxal do septo interventricular), ausência de hipertensão 
pulmonar fixa e ausência de defeitos associados que 
necessitem abordagem cirúrgica.4

As contraindicações ao tratamento percutâneo são os 
casos cujo defeito seja pequeno o suficiente para não gerar 
repercussão hemodinâmica ou quando houver hipertensão 
arterial pulmonar grave, com resistência vascular pulmonar 
indexada (RVPi) acima de 5,0w.m2, refratária ao teste 
vasodilatador pulmonar.2

Considera-se CIA de anatomia complexa aquela que 
apresenta as seguintes características: diâmetro estirado acima 
de 26mm; bordas deficientes, medindo menos que 4mm na 
região anterior, posterior ou inferior do septo; dois orifícios 
distantes entre si; septo interatrial multifenestrado e aneurisma 
do septo interatrial (septo interatrial redundante e móvel com 
excursão maior que 10mm).5

A presença de dois ou mais defeitos detectáveis à ETE e 
distantes entre si são passíveis de abordagem transcateter, 
uma vez que dois ou mais dispositivos podem ser implantados 
simultaneamente, com segurança e eficácia já comprovadas. 
Nessa situação, é importante avaliar individualmente cada 
um dos defeitos. Defeitos muito pequenos (2 a 3mm) e que 
estejam a menos de 5mm de distância da maior CIA OS 
podem ser ocluídos de forma indireta, cobertos pelo disco 
da prótese nela implantada. No caso de múltiplas pequenas 
CIA OS (septo multifenestrado), desde que dispostas em 
uma região coberta por um diâmetro de 30 a 35mm, podem 
ser também tratadas de maneira percutânea, por meio do 
implante de prótese dedicada a esse fim.2

A prótese escolhida deve ter diâmetro 20 a 30% 
maiores que o diâmetro basal da CIA. Nos casos de CIA 
multifenestrada, a prótese deve ser específica para este tipo 
de defeito e apresenta dois discos de retenção unidos por 
uma fina cintura. O dispositivo deve ser implantado por 
meio do orifício mais central, para que seus discos cubram 
os orifícios circundante.2

O ETT, nesse contexto, fornece informações como evidência 
de derivação pelo septo interatrial, tamanho das câmaras 
cardíacas, função do ventrículo direito, cálculo do Qp:Qs e 
estimativa da pressão pulmonar, já que o tamanho insuficiente 
do AE pode impedir o fechamento percutâneo do DSA.6

A ETE é  rea l i zada u t i l i zando um cate ter  de 
dimensionamento, para determinar as propriedades 
anatômicas específicas do das, como tamanho, localização, 
presença de bordas adequadas (aórtica, mitral, veia cava 
superior, veia cava inferior e posterior) e relação do defeito 
com as estruturas cardíacas adjacentes. Além disso, durante 
o procedimento, a ETE permite visualizar os cateteres 
e guiá-los através do defeito; com o Doppler de fluxo 
colorido permite dimensionar o defeito e ajuda a selecionar 
o tamanho adequado do dispositivo a ser implantado; 
confirma a posição correta do dispositivo; avalia presença 
de vazamentos residuais, graduando-os quando possível e 
se há necessidade de um segundo dispositivo e identifica a 
presença de complicações cirúrgicas.6 

A ETE 3D traz como vantagens no estudo dos DSA a 
demonstração clara das características do septo interatrial e 
de seus defeitos, com especial visualização da extensão da 
borda anterossuperior, estabelecimento do formato do defeito 
e permissão da obtenção de todas as dimensões do orifício. 
Nesta modalidade de imagem, é possível fazer uma apreciação 
en face da comunicação, mimetizando a visão do cirurgião, com 
vantagem desta ser dinâmica durante o ciclo cardíaco. Após 
o implante da prótese, a reconstrução tridimensional pode 
auxiliar na identificação do posicionamento do dispositivo, 
demonstrando e localizando os braços ou discos protruídos 
para o átrio direito. A avaliação e a medida de defeitos residuais 
também podem ser realizadas por esse método.6

A taxa de complicações relativas ao procedimento é 
baixa. As complicações graves, como mau posicionamento 
e cirurgia subsequente, ocorrem em numa frequência de 
1 a 5%, embolização do dispositivo em 0,4 a 4%, acidente 
cerebrovascular em 0,1 a 0,3%, tamponamento cardíaco em 
0,1%, perfuração cardíaca em 0,03% e endocardite em 0,03%.4

Um fato interessante deste relato foi a presença de CIA 
em irmãos não sindrômicos. De acordo com a literatura 
pesquisada, há relatos de indivíduos com CIA OS com história 

Figura 6 – Ecocardiograma transtorácico do dia 12 de novembro de 2021 evidenciando dois dispositivos oclusores no septo interatrial (A), sem shunt residual (B).
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VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito; VD: ventrículo direito.
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familiar positiva para esse defeito ou outras malformações 
cardíacas congênitas e bloqueio cardíaco coexistente. Embora 
um modo de herança autossômico dominante para as CIAs 
familiares tenha sido descrito em algumas famílias, a incidência 
de tal defeito, nessas famílias, é, muitas vezes, menor do que 
a esperada para defeitos de único gene e, portanto, um modo 
de herança multifatorial foi postulado, devido à diversidade do 
fenótipo clínico combinado com saltos geracionais.7 De acordo 
com Benson et al., o locus da CIA familiar encontra-se na 
região telomérica do cromossomo 5p e trata-se de um distúrbio 
geneticamente heterogêneo, cuja penetrância é incompleta e a 
expressividade é variável, o que resulta em uma subestimação 
significativa da natureza hereditária (etiologia multifatorial com 
interação poligênica complexa e fatores ambientais) dessa 
condição. Esse autor ainda sugere que a identificação de CIA 
ou outros defeitos cardíacos congênitos (como aneurisma do 
septo interatrial, veia cava superior esquerda persistente, valva 
aórtica bicúspide, que ocorrem em 0,5 a 1% dos casos) em 
mais de um membro da família deve levar à avaliação clínica 
e genética de todos os parentes. Além disso, ele enfatiza que a 
identificação de outros genes familiares de DSA deve fornecer 
novos insights sobre as etapas importantes da morfogênese 
cardíaca que levam à septação atrial.8

Os DSA são cardiopatias congênitas frequentes, e a história 
familiar positiva desse defeito deve suscitar investigação 
de outras anomalias cardíacas no caso índice, além da 
investigação dos parentes de primeiro grau. A oclusão da 
CIA OS por implante percutâneo é uma alternativa segura 
e eficaz para o fechamento cirúrgico tradicional, porém o 
procedimento não é isento de riscos, devendo ser realizado 
em centros especializados e com operadores treinados. Nesse 
contexto, destaca-se o papel do ecocardiograma, haja vista 
a diversidade de informações importantes que podem ser 
obtidas no pré, intra e pós-operatório de correção de DSA, 
bem como no seguimento tardio desses pacientes. 
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Resumo 
A endomiocardiofibrose é uma doença negligenciada e 

predominante em países subdesenvolvidos. Apesar de sua 
frequência, ainda é considerada rara. Assim, a doença é marcada 
pelos seguintes achados: distorção arquitetural, alterações no 
enchimento ventricular e alterações da mobilidade segmentar. Ela 
afetando não só a dinâmica diastólica e sistólica, como também as 
funções das válvulas cardíacas. Em uma condição mais avançada 
da doença, pode haver formação de trombos apicais. Neste relato 
de caso, revisitamos a endomiocardiofibrose, apresentando um 
caso desafiador de paciente do sexo feminino de 52 anos, com 
clínica de insuficiência cardíaca classe funcional IV da New York 
Heart Association. A eletrocardiografia de repouso revelou ritmo 
sinusal com sobrecarga do ventrículo esquerdo com vetores 
de alta voltagem, infradesnivelamento retificado do segmento 
ST e onda T negativa em região anterolateral, podendo ser 
compatível com padrão de strain. Já na avaliação de imagens 
ecocardiográficas, revelou dilatação acentuada do átrio esquerdo, 
com ventrículos sem dilatações e imagem de ocupação apical 
hiperrefringente no interior do ventrículo esquerdo, sugerindo 
grande trombo séssil sobreposto à capa fibrosa endocárdica. 
Embora a conduta cirúrgica seja a mais apoiada em literatura em 
tais situações, a paciente aqui apresentada recebeu tratamento 
com anticoagulação oral por 1 mês e 24 dias. Ela evoluiu 
clinicamente bem, com melhora da classe funcional da New 
York Heart Association e, em ecocardiografia realizada 2 meses 
após o início da anticoagulação oral, houve demonstração da 
regressão da imagem de trombo apical, apoiada com a técnica de 
contraste endocavitário.

Introdução
A endomiocardiofibrose (EMF) é uma doença negligenciada 

e predominante em países subdesenvolvidos. Estimativas globais 

mostram que aproximadamente entre 10 e 12 milhões de 
pessoas padecem dessa enfermidade, afetando principalmente 
as regiões da África subsaariana e algumas regiões da América 
Latina.1 No Brasil, a taxa de prevalência da doença é de 2% e 
com maior incidência na população do sexo feminino, com 
proporção mulher-homem podendo chegar a 5:1.2

A etiologia da EMF ainda permanece incerta, mas 
a principal característica morfológica é a fibrose da 
camada endocárdica, predominando na região apical, 
causando distorção arquitetural, alterações no enchimento 
ventricular, alterações da mobilidade segmentar e afetando 
não só a dinâmica diastólica e sistólica, como também as 
funções das válvulas cardíacas. Além disso, a ocupação 
apical por trombos pode ser encontrada em uma fase mais 
avançada da doença.3

Assim, a não consolidação dos mecanismos fisiopatológicos 
e etiológicos envolvidos para exacerbação da EMF faz que as 
decisões de condutas terapêuticas se tornem desafiadoras. 
Na maioria das vezes, o tratamento é baseado no controle 
sintomático da insuficiência cardíaca e também em evidências 
do tratamento de outras cardiomiopatias; em situações mais 
graves, são recomendados a intervenção cirúrgica e até o 
transplante cardíaco.4

Relato do caso
Apresenta-se aqui um caso clínico de paciente do sexo 

feminino de 52 anos, com antecedentes de hipertensão 
arterial sistêmica, hipotireoidismo, esteatose hepática e 
artrite gotosa. Apresentou dor torácica atípica em pontada, 
de curta duração (10 a 15 minutos), sem relação com esforço 
físico, sem fator desencadeante ou de melhora, de moderada 
intensidade há 2 meses da consulta inicial. 

O eletrocardiograma (ECG) de repouso revelou ritmo 
sinusal com sobrecarga do ventrículo esquerdo (VE) com 
vetores de alta voltagem, infradesnivelamento retificado 
do segmento ST e onda T negativa em região anterolateral, 
podendo ser compatível com padrão de strain (Figura 1).

A ecocardiografia (ECO TT) no momento do diagnóstico inicial 
revelou aumento da espessura miocárdica predominantemente 
apical, sugerindo diagnósticos diferenciais como cardiomiopatia 
hipertrófica apical ou EMF. A ressonância cardíaca (RCM) 
sugeriu EMF como causa de ocupação apical (Figura 2).

Alguns meses depois, a paciente evoluiu com piora clínica, 
apresentando síndrome restritiva e motivando internação. 
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Figura 1 – Eletrocardiograma de 12 derivações.

Figura 2 – Exame de ressonância cardíaca: a seta em amarelo mostra fibrose endocárdica confirmando a endomiocardiofibrose. 

Nova ECO TT com uso de contraste de hexafluoreto de 
enxofre (SonoVue®) revelou dilatação acentuada de átrio 
esquerdo (AE) com o volume de 102mL, indexado 56mL/m2 
(maior que no exame prévio) e imagem de ocupação apical 
hiperrefringente no interior do VE, sugerindo grande trombo 
séssil sobreposto à fibrosa endocárdica, não presente em 
exame prévio, medindo 24x21mm (Figura 3).

A fração de ejeção de VE (FEVE) estava preservada (58% 
pelo método de Simpson), e havia sinais de disfunção 
diastólica de grau acentuado (grau III) típicas da EMF (relação 
E/A =2,9; análise da velocidade do Doppler tecidual do anel 
mitral reduzido; e’ septal =3,7cm/s; e’ lateral =5,8 cm/s; 
E/e´=17,3) (Figura 4).

O tratamento com anticoagulação oral foi iniciado, com 
alívio de sintomas da paciente. O terceiro ECO TT, realizado 
2 meses após, demonstrou resolução quase completa do 
trombo, além de redução das dimensões de AE (Figura 5).

Discussão
Apresenta-se aqui caso clínico pouco frequente e com 

carência de embasamento de condutas em evidências 
científicas robustas. Embora de etiologia ainda pouco elucidada, 
outras publicações, como a de Tharakan,5 que corroboram 
nossos achados, enfatizam que a EMF do VE é caracterizada 
por graus variados de obliteração endocárdica, geralmente 
limitada ao endocárdio, apenas com efeitos secundários no 
miocárdio, sem envolvimento significativo do pericárdico. A 
morfologia de VE pode apresentar espectro de dilatação no 
eixo transverso da região basal, assumindo formato esférico. 
As anormalidades eletrocardiográficas refletem as alterações 
hemodinâmicas (sobrecarga de AE) dependentes da disfunção 
diastólica e do grau de insuficiência mitral.

A ECO, associada a outros métodos de imagem, como a 
RMC, são essenciais no diagnóstico morfológico. Enquanto 
a ECO pode fazer a avaliação diagnóstica e sequencial 

Equip:                   Veloc: 25 mm/s       Membr: 10 mm/mv   Tórax: 10 mm/mv 110C B              P

LV

F 60~ 0.50-100 Hz W

VE: Ventrículo esquerdo.



de 4 páginas3 << SUMÁRIO

Sapalo et al.
Ocupação Apical por Endomiocardiofibrose Responsiva a Anticoagulação

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2022;35(4):eabc349

Relato de Caso

Figura 3 – (A) Aferição do volume do átrio esquerdo pelo método de Simpson; (B) Mensuração do tamanho do trombo intracavitário; (C) utilização do contraste para 
melhor realce do trombo.

Figura 4 – (A) Aferição da fração de ejeção; (B) fluxo transmitral por Doppler; (C) movimento do plano anelar mitral  septal pele Doppler tecidual; (D) movimento do 
plano anelar mitral lateral.

com menor custo e maior disponibilidade, com o uso de 
novas técnicas como contraste cavitário, que pode inclusive 
melhorar a definição de imagens apicais em ambos os 
ventrículos, a RMC oferece melhor resolução espacial, bem 
como a detecção de realce tardio com gadolíneo na camada 
endocárdica do ápice ventricular.6,7

As condutas terapêuticas para o atendimento dessa 
cardiopatia são bastante desafiadoras. O tratamento atual 
baseia-se no controle sintomático da insuficiência cardíaca. 
A intervenção cirúrgica para desocupação apical mostrou-se 
benéfica em pacientes com sinais de restrição ventricular grave 
e insuficiência cardíaca classe funcional III ou IV.8

Em contraposição a isso, demonstrou-se um caso de boa 
evolução clínica após tratamento sintomático associado ao uso 

de anticoagulação oral e que pode não só ser diagnosticado 
com apoio de multimodalidade, como ainda ter seu 
seguimento e a resolução do trombo apical com apoio de 
ecocardiografia com contraste cavitário. 

Contribuição dos autores
Redação do Manuscrito e Análise e Interpretação dos 

Dados: Sapalo AT; Coleta de Dados: Cunha R e Gali LG; 
Revisão Crítica do Manuscrito para Conteúdo Intelectual 
Importante: Romano MMD.

Conflito de interesses
Os autores declaram não terem conflitos de interesse.

A

A

C

B

D

B C
2.71 cm

2.88 cm

2.13 cm
2.42 cm



de 4 páginas4<< SUMÁRIO

Sapalo et al.
Ocupação Apical por Endomiocardiofibrose Responsiva a Anticoagulação

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2022;35(4):eabc349

Relato de Caso

Referências 
1.	 Bukhman G, Ziegler J, Parry E. Endomyocardial fibrosis: still a mystery 

after 60 years. PLoS Negl Trop Dis. 2008;2(2):e97. doi: 10.1371/journal.
pntd.0000097

2.	 da Costa FD, Moraes CR, Rodriques JV, de Mendonça JT, de Andrade JC, 
Buffolo E, et al. Early surgical results in the treatment of endomyocardial 
fibrosis. A Brazilian cooperative study. Eur J Cardiothorac Surg . 
1989;3(5):408-13. doi: 10.1016/1010-7940(89)90049-3

3.	 Iglezias SD, Benvenuti LA, Calabrese F, Salemi VM, Silva AM, Carturan 
E, et al. Endomyocardial fibrosis: pathological and molecular findings 
of surgically resected ventricular endomyocardium. Virchows Arch. 
2008;453(3):233-41. doi: 10.1007/s00428-008-0652-3

4.	 Beaton A, Mocumbi AO. Diagnosis and management of endomyocardial 
fibrosis. Cardiol Clin. 2017;35(1):87-98. Available from: http://dx.doi.
org/10.1016/j.ccl.2016.08.005

5.	 Tharakan JA. Electrocardiogram in endomyocardial fibrosis. Indian Pacing 
Electrophysiol J. 2011;11(5):129-33. PMID: 21994470.

6.	 Salemi VM, Rochitte CE, Shiozaki AA, Andrade JM, Parga JR, de Ávila LF, 
et al. Late gadolinium enhancement magnetic resonance imaging in the 
diagnosis and prognosis of endomyocardial fibrosis patients. Circ Cardiovasc 
Imaging. 2011;4(3):304-11. doi: 10.1161/CIRCIMAGING.110.950675 

7.	 Mocumbi AO, Carrilho C, Sarathchandra P, Ferreira MB, Yacoub M, Burke 
M. Echocardiography accurately assesses the pathological abnormalities of 
chronic endomyocardial fibrosis. Int J Cardiovasc Imaging. 2011;27(7):955-
64. doi: 10.1007/s10554-010-9753-6.

8.	 Moraes F, Lapa C, Hazin S, Tenorio E, Gomes C, Moraes CR. Surgery 
for endomyocardial fibrosis revisited. Eur J Cardiothorac Surg . 
1999 Mar;15(3):309-12; discussion 312-3. doi: 10.1016/s1010-
7940(99)00027-5.

Figura 5 – (A) Janela apical mostrando remoção completa do trombo e redução do diâmetro do átrio esquerdo; (B) utilização do contraste para o melhor realce da 
região que tiver sido ocupado pelo trombo.

VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito.
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