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Função Ventricular Esquerda e Análise da Deformação Longitudinal 
Miocárdica em Pacientes com Doença de Chagas: Série de Casos e 
Revisão Sistemática da Literatura
Left Ventricular Function and Myocardial Longitudinal Strain Analysis in Patients With Chagas Disease: Case 
Series and Systematic Literature Review
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Sooraj Thirukonda Jegadeesh Babu,4  Karma Jashvantbhai Patel,5  Kavya Hiteshkumar Shah,5  Mahitha Reddy 
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Resumo

Introdução: Disfunção ventricular esquerda como preditor independente de mortalidade na doença de Chagas.  
A deformação longitudinal global (DLG) é uma modalidade ecocardiográfica emergente com possível valor incremental 
na detecção precoce de envolvimento cardíaco. 

Objetivo: Comparar a função ventricular esquerda com múltiplos parâmetros ecocardiográficos entre pacientes com 
formas indeterminadas e crônicas de Chagas, e realizar uma revisão da literatura. 

Metodologia: Neste estudo observacional, 11 pacientes com diagnóstico confirmado de doença de Chagas foram 
avaliados. Os indivíduos foram distribuídos da seguinte forma: cinco com as formas indeterminadas e seis com as 
formas crônicas. A avaliação ecocardiográfica convencional foi acompanhada pela medida da DLG. 

Resultados: A média da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) foi de 33 ± 2,88 e a DLG média do ventrículo 
esquerdo foi de -10,76 ± 2,20 na forma crônica, em comparação com 57,80 ± 6,49 e -17,34 ± 3,82, respectivamente 
no grupo indeterminado. A contratilidade foi reduzida em segmentos das paredes inferior, inferoseptal e ântero-septal 
em ambos os grupos. Essas alterações segmentares no grupo indeterminado podem ser atribuídas ao dano miocárdico 
precoce por inflamação e fibrose, mesmo antes de uma disfunção ventricular esquerda significativa se tornar evidente. 

Conclusão: A análise da deformação longitudinal na forma indeterminada tem potencial valor incremental à análise 
convencional da fração de ejeção quando comparada a pacientes com cardiomiopatia chagásica crônica, principalmente 
com a análise segmentar individual, mas o impacto e o significado clínico dessas técnicas ainda são desconhecidos.

Palavras-chave: Cardiomiopatia Chagásica; Deformação Longitudinal Global; Função Ventricular Esquerda.

Abstract
Introduction: Left ventricular dysfunction as an independent predictor of mortality in Chagas disease. Global longitudinal strain (GLS) is an 
emerging echocardiographic modality with possible incremental value in early detection of cardiac involvement. 
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Borges et al.
Função ventricular esquerda e doença de Chagas

Introdução
A doença de Chagas é uma das principais causas de 

doenças tropicais no Novo Mundo, com uma carga maior 
do que qualquer outra doença parasitária nas Américas.1 A 
doença é causada pela infecção pelo Trypanosoma cruzi (T. 
cruzi), um protozoário hemoflagelado parasita transmitido 
principalmente por insetos triatomíneos que se alimentam 

Objective: Compare left ventricular function with multiple echocardiographic parameters between patients with the indeterminate and chronic 
forms of Chagas, and perform a literature review. 

Methods: In this observational study, 11 patients with a confirmed diagnosis of Chagas disease were evaluated. Individuals were distributed 
as follows: five with the indeterminate and six with the chronic forms. Conventional echocardiographic evaluation was followed by GLS 
measurement. 

Results: The mean left ventricle ejection fraction left ventricular ejection fraction (LVEF) was 33 ± 2.88, and the mean GLS of the left ventricle 
was -10.76 ± 2.20 in the chronic form as compared to 57.80 ± 6.49 and -17.34 ± 3.82, respectively in the indeterminate group. Contractility 
was reduced in segments of the inferior, inferoseptal and anteroseptal walls in both groups. These segmental alterations in the indeterminate 
group may be attributed to early myocardial damage from inflammation and fibrosis, even before significant left ventricular dysfunction is 
evident. 

Conclusion: Analysis of longitudinal strain in the indeterminate form has potential incremental value to the conventional analysis of ejection 
fraction when compared to patients with chronic Chagas cardiomyopathy, especially with individual segmental analysis, but the impact and 
clinical significance of these techniques are still unknown.

Keywords: Chagas Cardiomyopathy; Global Longitudinal Strain; Left Ventricular Function.
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de sangue humano e animal. A partir das fezes dos insetos, o 
parasita passa por essas fissuras na pele ou mucosa causando 
infecção. Ainda que raramente, pode ser transmitida de forma 
congênita, através de transplante de órgãos ou alimentos e água 
contaminados.2 As diferentes rotas de transmissão variam entre 
as áreas geográficas. Descrita pela primeira vez em 1909 por 
Carlos Chagas, que lhe deu o nome, a doença foi inicialmente 

Figura Central: Função Ventricular Esquerda e Análise da Deformação Longitudinal Miocárdica em 
Pacientes com Doença de Chagas: Série de Casos e Revisão Sistemática da Literatura Imagem

Cardiovascular

ABC
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VE: ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; DLG: deformação longitudinal global.

2



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(3):e20240053

Artigo Original

Borges et al.
Função ventricular esquerda e doença de Chagas

confinada à América Latina, onde é endêmica.3 Embora a 
transmissão vetorial tenha sido controlada até certo ponto em 
áreas anteriormente endêmicas, com as atuais tendências de 
migração, a prevalência também aumentou nos Estados Unidos, 
na Europa e no Japão.4 Em 2019, a prevalência global da 
doença de Chagas foi estimada em 6.469.283, representando 
uma diminuição de 11,3% na prevalência nas três décadas 
anteriores a 1990. No entanto, essa redução foi acompanhada 
por um aumento na prevalência em países não endêmicos. A 
Espanha teve o maior aumento absoluto de casos estimados, 
seguida pelos Estados Unidos e pela Itália.5 Este aumento deve-
se, principalmente, ao movimento populacional de indivíduos 
já infectados de áreas endêmicas, em contraste com a raridade 
da transmissão por vetores em países não endêmicos.6 
Apenas 16 infecções foram presumivelmente adquiridas por 
transmissão autóctone, transmitida por vetores nos Estados 
Unidos entre 1955 e 2012.7,8 O teste de reação em cadeia 
da polimerase (PCR) é a opção mais sensível no diagnóstico 
da infecção aguda de Chagas, incluindo o monitoramento de 
pacientes transplantados de órgãos de doadores infectados por 
T. cruzi e pacientes imunocomprometidos.9 Para confirmar a 
doença de Chagas crônica são necessários pelo menos dois 
testes sorológicos de detecção de anticorpos com métodos 
diferentes.10,11 A imunofluorescência indireta, o ensaio 
imunoenzimático (ELISA) e a hemaglutinação são os métodos 
mais comumente utilizados.12,13 Na fase aguda, os pacientes são 
frequentemente assintomáticos ou apresentam sintomas leves, 
como febre, fadiga e erupção cutânea, enquanto a forma crônica 
geralmente se apresenta com manifestações gastrointestinais e, 
nas formas mais graves, cardiomiopatia, incluindo insuficiência 
cardíaca, arritmias e morte súbita cardíaca (MSC). Disfunção 
ventricular esquerda como preditor independente de 
mortalidade na doença de Chagas. A disfunção sistólica é 
frequentemente precedida por manifestações subclínicas. Na 
fase indeterminada, apesar da ausência de doença cardíaca 
clínica, o envolvimento miocárdico pode ser detectado através 
de exames de imagem. Estudos sugerem que alterações 
inflamatórias precoces e fibrose afetam principalmente os 
segmentos inferoseptal, inferior e ântero-septal, o que pode 
explicar as alterações de contratilidade segmentar observadas 
em nosso estudo. A deformação longitudinal global (DLG) é 
uma modalidade não invasiva derivada da ecocardiografia 
bidimensional speckle tracking (STE).14 A avaliação da STE, 
juntamente com a ecocardiografia convencional, demonstrou 
detectar anormalidades subclínicas da deformação miocárdica 
do ventrículo esquerdo, mesmo antes de uma redução 
profunda na fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) 
ser evidente na cardiomiopatia chagásica.15,16 Essa técnica surge 
como preditor significativo de eventos cardiovasculares adversos 
em pacientes com a forma indeterminada da doença.17

Metodologia

Um estudo observacional transversal de 11 pacientes com 
diagnóstico confirmado. 

O diagnóstico da doença de Chagas foi realizado em 
um hospital especializado terciário no Brasil. Os pacientes 
foram submetidos à análise detalhada do histórico médico, 

exame físico, eletrocardiograma (ECG) de repouso e 
ecocardiograma bidimensional convencional com Doppler 
seguido de análise DLG usando speckle tracking. Os pacientes 
foram avaliados por meio de ecocardiografia para avaliar 
a contratilidade segmentar. A contratilidade segmentar foi 
analisada especificamente nas paredes inferior, inferoseptal 
e ântero-septal devido à sua conhecida vulnerabilidade 
ao dano miocárdico precoce na doença de Chagas. 
Estudos anteriores indicaram que a inflamação e a fibrose 
afetam predominantemente essas regiões, mesmo na fase 
indeterminada. Técnicas avançadas de imagem, como a 
ecocardiografia com speckle-tracking, têm demonstrado 
essas disfunções segmentares em pacientes assintomáticos, 
destacando o impacto precoce da doença sobre o miocárdio. 
Os participantes tinham idade média de 76,36 +/- 6,26 anos 
e o consentimento informado por escrito foi obtido para o 
uso de dados clínicos para cada indivíduo no estudo. Os 
pacientes foram classificados nas formas indeterminada (45%) 
e cardíaca (55%) da doença de Chagas.18 Os pacientes com 
cardiomiopatia chagásica foram classificados nos estágios 
B1, B2, C e D.18 B1 é definido como alterações estruturais 
observadas no ECG ou ecocardiografia com função ventricular 
global normal e sem sintomas de insuficiência cardíaca. O 
estágio B2 mostra cardiomiopatia estrutural com disfunção 
ventricular, mas sem sintomas presentes ou passados de 
insuficiência cardíaca. O estágio C é definido como pacientes 
com disfunção ventricular e sintomas presentes ou passados 
de insuficiência cardíaca (todas as classes da New York 
Heart Association, NYHA) e o estágio D é a insuficiência 
cardíaca refratária ao tratamento que requer intervenções 
especializadas. Os pacientes foram submetidos à confirmação 
sorológica por ELISA anti-T. cruzi ligado a enzima (Ortho 
Clinical Diagnostic, EUA) e ensaio de hemaglutinação 
indireta (IHA) (Polychaco, Lemos Laboratory SRL, Argentina). 
A ecocardiografia foi realizada com aparelho Philips Epiq 
7C com transdutor setorial de 3,4 MHz. As medições dos 
parâmetros ventriculares esquerdos foram realizadas de 
acordo com as recomendações da Sociedade Americana 
de Ecocardiografia e da Associação Europeia de Imagens 
Cardiovasculares.19 A FEVE foi calculada pelo método biplano 
de Simpson modificado, utilizando os cortes apicais de 
quatro e duas câmaras. A análise da deformação segmentar e 
longitudinal do ventrículo esquerdo foi realizada utilizando o 
sistema QLAB (Philips, Países Baixos). Uma revisão de escopo 
da literatura foi realizada nas principais bases de dados das 
ciências médicas, incluindo Pubmed e Scopus. Os critérios 
de inclusão de palavras-chave foram selecionados para o 
seguinte: cardiomiopatia chagásica e DLG do ventrículo 
esquerdo. Os resultados foram filtrados para incluir relatos 
de casos de humanos com doença de Chagas em texto 
completo, escritos em inglês. Um total de 25 registros foram 
obtidos durante a busca inicial. Dois revisores examinaram 
os títulos e resumos para determinar se atendiam aos critérios 
de inclusão. Durante a triagem, 12 registros foram excluídos. 
Um total de 13 registros seguiram para a avaliação do texto 
completo. Quatro revisores avaliaram o conteúdo dos relatos 
de casos para determinar se incluíam informações suficientes 
sobre os pacientes e sua doença. As características basais e 
os parâmetros ecocardiográficos dos pacientes incluídos no 
estudo são apresentados na Tabela 1.
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Apresentação da série de casos
Este estudo observacional transversal incluiu 11 participantes 

selecionados de uma coorte de pacientes com doença de 
Chagas, acompanhados em um centro terciário no Brasil, 
sendo sete homens (63,34%) e quatro mulheres (36,36%), 
que foram divididos nas formas crônica (55%) e indeterminada 
(45%). A média de idade dos participantes foi de 76,36 ± 
6,26 anos com média de idade de 79,56 ± 5,16 no grupo 
crônico e 72,51 ± 5,19 no grupo indeterminado. Em termos 
de classificação da gravidade da doença, os pacientes nas 
fases crônica e indeterminada foram classificados como 
estágios B1 e C, respectivamente.18 A avaliação clínica incluiu 
análise detalhada do histórico médico, exame físico, ECG de 
repouso e ecocardiograma bidimensional convencional com 
Doppler seguido de análise DLG usando speckle tracking. 
O consentimento por escrito foi obtido dos participantes do 
estudo e, embora nenhuma intervenção direta tenha sido 
promovida, a análise proposta também foi aprovada pelo 
conselho de revisão de ética institucional. Os pacientes da 
forma indeterminada foram inicialmente triados e testados 
para doença de Chagas devido a sintomas generalizados ou 
história epidemiológica sugestiva sem doença cardiovascular 
no momento do diagnóstico. Os pacientes da forma crônica 
apresentavam sintomas clássicos de insuficiência cardíaca, 
como edema bilateral de membros inferiores, falta de ar aos 
esforços e dispneia paroxística noturna. Três dos seis pacientes 
(50%) da forma crônica estavam em classe II da NYHA, dois 
pacientes em classe III da NYHA e um paciente em classe I da 
NYHA, taquicardia ventricular não sustentada (TVNS) registrada 
no Holter de 24 horas (Figura 1). Os valores médios dos 

parâmetros ecocardiográficos e basais para todos os indivíduos 
são apresentados na Tabela 2. No momento do diagnóstico, a 
confirmação sorológica por ELISA anti-T. cruzi (Ortho Clinical 
Diagnostic, EUA) e IHA (Polychaco, Lemos Laboratory SRL, 
Argentina). Todos os pacientes foram tratados de acordo com 
as diretrizes mais recentes para cardiomiopatias.

A análise ecocardiográfica foi realizada e revisada por 
dois ecocardiografistas certificados usando Philips Epiq 
7C com um transdutor setorial de 3,4 MHz. As medições 
foram realizadas de acordo com as diretrizes da Sociedade 
Americana de Ecocardiografia e da Associação Europeia 
de Imagens Cardiovasculares.19 A FEVE foi calculada pelo 
método biplano de Simpson modificado, utilizando os cortes 
apicais de quatro e duas câmaras. A análise da deformação 
segmentar e longitudinal do ventrículo esquerdo foi calculada 
utilizando o sistema semiautomático QLAB (Philips, Holanda), 
que considerou valores normais > -18%. Os valores médios 
dos parâmetros ecocardiográficos, divididos por grupos, são 
apresentados na Tabela 3 (forma crônica) e Tabela 4 (forma 
indeterminada). O volume sistólico final e o diâmetro sistólico 
do ventrículo esquerdo de alguns pacientes não foram obtidos 
devido a dificuldades técnicas e, portanto, não foram incluídos 
nos dados apresentados.

A média da FEVE foi de 33 ± 2,88 e a DLG média 
do ventrículo esquerdo foi de -10,76 ± 2,20 na forma 
crônica, em comparação com 57,80 ± 6,49 e -17,34 ± 
3,82, respectivamente no grupo indeterminado. Em relação 
à deformação segmentar do ventrículo esquerdo, cada 
segmento foi avaliado individualmente em cada grupo. A 

Tabela 1 – Características basais e parâmetros ecocardiográficos dos pacientes incluídos no estudo

N.º do 
Paciente

Idade 
(anos)

Área de 
superfície 
corporal 
(metro 

quadrado)

FEVE 
(%)

Índice de 
volume AE 
(ml metro 
quadrado)

Peso do 
VE (g)

VSF VE 
(ml)

VDF VE 
(ml)

DLG VE 
(%)

DL SEPT-
ANT (%)

DL ANT 
(%)

DL ANT-
LAT (%)

DL 
INF-LAT 

(%)

DL INF 
(%)

DL INF-
SEPT

Relação 
E-e’

dSVE 
(mm)

dDVE 
(mm)

1 74,5 1,698 31 79,51 277 127 186 -14,2 -9 -18 -20 -19 -15 -17 20,4 51,6 60,8

2 71,58 1,555 28 58,96 185,28 152 195 -7,1 -5 -8 -4 -7 -6 -6 38 55,8 62,2

3 67,66 1,674 51 34,29 377 116 234 -11,2 -16 -11 -10 -11 -11 -6 10 49,5 67,3

4 67,16 1,664 65 40,21 310 53 152 -22,2 -18 -24 -26 -21 -22 -22 13 35,7 55,7

5 78,33 1,73 33 62,41 366 190 -9,8 -9 -8 -10 -11 -11 -6 31,33 61,5

6 83,58 1,791 34 41,2 302 190 -12,1 -14 -11 -14 -20 -8 -8 19,75 61,4

7 77,83 1,492 62 23,13 209 49 149 -18,5 -23 -20 -22 -15 -14 -16 9,8 34,6 55,3

8 85,5 1,528 35 52,28 257 133 204 -9,9 -8 -7 -10 -12 -4 -9 24 52,6 63,4

9 70,33 2,151 49 38,5 287 194 -15,1 -17 -15 -18 -19 -10 -12 13 63

10 79,58 1,932 62 27,33 240 140 -19,7 -13 -27 -19 -18 -21 -19 18 53,7

11 83,91 1,637 37 58,84 381 201 -11,5 65 63

AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VSF VE: volume sistólico final do ventrículo esquerdo; 
VDF VE: volume diastólico final do ventrículo esquerdo; DLG VE: deformação longitudinal global do ventrículo esquerdo; DL SEPT ANT: deformação 
longitudinal septal anterior; DL ANT: deformação longitudinal anterior; DL ANT-LAT: deformação longitudinal anterolateral; DL INF-LAT: deformação 
longitudinal inferior-lateral; DL INF: deformação longitudinal inferior; DL INF-SEPT: deformação longitudinal inferior-septal; relação E-e’: razão entre a 
velocidade do fluxo transmitral inicial (E) e a velocidade diastólica inicial do tecido (e’) na ecocardiografia; dSVE: diâmetro do septo ventricular esquerdo; 
dDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo.
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Tabela 2 – Valores médios de todos os participantes

Variável Valor

N 11

Sexo masculino (%) 63,64

Sexo feminino (%) 36,36

Idade (anos) 76,36 ± 6,26

Área de superfície corporal (metro quadrado) 1,7138 ± 0,1819

FEVE (%) 44,27 ± 13,27

Índice de volume AE (ml metro quadrado) 46,96 ± 16,16

Peso do VE (g) 290,11 ± 62,85

dSVE (mm) 46,63 ± 9,13

dDVE (mm) 60,66 ± 3,90

VSF VE (ml) 105 ± 43,44

VDF VE (ml) 185 ± 26,38

Relação E-e’ 23,84 ± 15,48

DL SEPT-ANT (%) -13,20 ± 5,21

DL ANT -14,90 ± 6,72

DL ANT-LAT (%) -15,30 ± 6,45

DL INF-LAT (%) -14,63 ± 5,04

DL INF -12,20 ± 5,61

DL SEPT-INF (%) -12,10 ± 5,68

DLG VE (%) -13,75 ± 4,47

AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; FEVE: fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo; VSF VE: volume sistólico final do 
ventrículo esquerdo; VDF VE: volume diastólico final do ventrículo 
esquerdo; DLG VE: deformação longitudinal global do ventrículo 
esquerdo; DL SEPT ANT: deformação longitudinal septal anterior; 
DL ANT: deformação longitudinal anterior; DL ANT-LAT: deformação 
longitudinal anterolateral; DL INF-LAT: deformação longitudinal 
inferior-lateral; DL INF: deformação longitudinal inferior; dSVE: 
diâmetro do septo ventricular esquerdo; dDVE: diâmetro diastólico 
do ventrículo esquerdo; DL SEPT-INF : deformação longitudinal 
septal inferior.

Figura 1 – Documentação de TVNS no Holter de 24 horas para um dos pacientes com a forma crônica da doença.

análise da deformidade miocárdica pelo speckle tracking 
foi significativamente reduzida em todos os segmentos 
das paredes inferior, inferoseptal e ântero-septal em 
ambas as categorias (Figura 2). Esses resultados estão em 
conformidade com a literatura, que sugere que essas 
áreas são suscetíveis a alterações inflamatórias precoces e 
fibrose na fase indeterminada da doença de Chagas, que 
podem ocorrer antes de uma manifestação significativa 
de disfunção ventricular esquerda. Estudos anteriores 
identificaram essas anormalidades segmentares como 
indicadores precoces de dano miocárdico, mesmo na 
ausência de sintomas clínicos evidentes.17,18

Discussão
O envolvimento cardíaco da doença de Chagas apresenta-

se mais comumente na forma de cardiomiopatia dilatada, 
como resultado de inflamação crônica com subsequente 
perda de cardiomiócitos. O estágio final da doença é 
caracterizado pela ruptura das fibras musculares e das 
estruturas neuronais com substituição por tecido fibrótico. 
Essa anomalia arquitetônica contribui para a disfunção 
eletrofisiológica e é um fator importante na propensão dos 
indivíduos chagásicos a apresentar arritmias ventriculares 
e insuficiência cardíaca,18,20,21 sendo responsável por uma 
considerável taxa de morbidade e mortalidade.15 O grau 
de disfunção ventricular também determina a gravidade 
da arritmia ventricular. Uma das principais causas de morte 
nesta população é a MSC, responsável por quase 55-60% 
das mortes. Pacientes com histórico de síncope, bradiarritmia 
grave e parada cardíaca têm maior probabilidade de 
desenvolver MSC.18,21,22 As características clínicas podem ser 
divididas em três estágios: agudo, indeterminado e crônico. 
A doença de Chagas aguda geralmente persiste de 8 a 12 
semanas e frequentemente permanece sem diagnóstico, já 
que a maioria dos pacientes é assintomática ou apresenta 
apenas sintomas leves e inespecíficos, como febre, cansaço, 
linfadenopatia, hepatomegalia e esplenomegalia. Sinais no 
local da infecção também podem ser observados, como o 
chagoma característico (abscesso cutâneo do T. cruzi) ou o sinal 
de Romaña (conjuntivite unilateral com inchaço indolor das 
pálpebras). Outros sistemas orgânicos menos frequentemente 
envolvidos incluem o trato gastrointestinal e o sistema nervoso. 
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Tabela 3 – Valores médios dos participantes com forma crônica

Variável Valor

N 6

Idade 79,56 ± 5,18

Área de superfície corporal (metro quadrado) 1,6565 ± 0,1024

FEVE (0/0) 33 ± 2,88

Índice de volume AE (ml metro quadrado) 58,87 ± 12,60

Peso do VE (g) 294,71 ± 72,51

dSVE (mm) 53,33 ± 2,19

dDVE (mm) 62,05 ± 1,00

VSF VE (ml) 137,33 ± 13,05

VDF VE (ml) 194,33 ± 7,005

Relação E-e’ 33,08 ± 17,13

DL SEPT-ANT -9,83 ± 3,54

DL ANT -10,83 ± 4,16

DL ANT-LAT -11,16 ± 5,38

DL INF-LAT (%) -12,83 ± 5,49

DL INF (%) -8,33 ± 4,03

DL SEPT-INF -8,83 ± 4,16

DLG VE (%) 10,76 ± 2,20

AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo; VSF VE: volume sistólico final do ventrículo 
esquerdo; VDF VE: volume diastólico final do ventrículo esquerdo; DLG 
VE: deformação longitudinal global do ventrículo esquerdo; DL SEPT 
ANT: deformação longitudinal septal anterior; DL ANT: deformação 
longitudinal anterior; DL ANT-LAT: deformação longitudinal 
anterolateral; DL INF-LAT: deformação longitudinal inferior-lateral; 
DL INF: deformação longitudinal inferior; dSVE: diâmetro do septo 
ventricular esquerdo; dDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; 
DL SEPT-INF: deformação longitudinal septal inferior.

Tabela 4 – Valores médios dos participantes com forma indeterminada

Variável Valor

N 5

Idade 72,51 ± 5,19

Área de superfície corporal (metro quadrado) 1,7826 ± 0,26

FEVE (0/0) 57,80 ± 6.49

Índice de volume AE (ml metro quadrado) 32,69 ± 7,29

Peso do VE (g) 284,6 ± 64,98

dSVE (mm) 39,93 ± 8,30

dDVE (mm) 59 ± 5,86

VSF VE (ml) 72,67 ± 37,58

VDF VE (ml) 173,8 ± 39,57

Relação E-e’ 12,76 ± 3,31

DL SEPT-ANT -17,4 ± 3,65

DL ANT -19,4 ± 6,50

DL ANT-LAT -19 ± 5,92

DL INF-LAT (%) -16,8 ± 3,89

DL INF (%) -15,6 ± 5.59

DL SEPT-INF -15 ± 6,24

DLG VE (%) 17,34 ± 3,82

AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo; VSF VE: volume sistólico final do ventrículo 
esquerdo; VDF VE: volume diastólico final do ventrículo esquerdo; DLG 
VE: deformação longitudinal global do ventrículo esquerdo; DL SEPT ANT: 
deformação longitudinal septal anterior; DL ANT: deformação longitudinal 
anterior; DL ANT-LAT: deformação longitudinal anterolateral; DL INF-LAT: 
deformação longitudinal inferior-lateral; DL INF: deformação longitudinal 
inferior; dSVE: diâmetro do septo ventricular esquerdo; dDVE: diâmetro 
diastólico do ventrículo esquerdo; DL SEPT-INF : deformação longitudinal 
septal inferior.

A doença fulminante comumente se apresenta com miocardite 
aguda, derrame pericárdico e trombose mural.18 Na fase 
indeterminada, os pacientes são assintomáticos e apresentam 
FEVE preservada. Quase 20-40% dos pacientes com doença 
de Chagas aguda23 desenvolvem doença crônica 20 a 30 
anos depois, seja na forma de megaesôfago, megacólon ou 
doença cardíaca chagásica.24 O envolvimento cardíaco é 
marcado por arritmias significativas (supraventriculares ou 
ventriculares) e aneurismas ventriculares.25 Danos ao sistema 
de condução elétrica também são uma causa prevalente de 
bloqueio atrioventricular,15 sendo o bloqueio de ramo direito 
(BRD) a anormalidade de condução intraventricular mais 
comum e frequentemente uma das primeiras manifestações 
da doença. A combinação de BRD e bloqueio fascicular 
anterior esquerdo é fortemente sugestiva de doença de 
Chagas18 em grupos de alto risco. Também são relatadas 
formação de tromboembolismo pulmonar e sistêmico,26 
cicatrizes miocárdicas e anormalidades de motilidade parietal, 
mais comumente nas paredes apical e ínfero-lateral. As 

manifestações cardíacas constituem parte significativa da 
doença das taxas de morbidade e mortalidade da doença 
de Chagas, mas a deterioração clínica pode ter um curso 
insidioso, como visto na forma indeterminada. Pretendemos 
comparar a progressão da função ventricular esquerda 
por meio de múltiplos parâmetros ecocardiográficos nas 
formas indeterminada e crônica da doença de Chagas, 
através de uma série de casos. Dessa forma, sugerimos a 
possibilidade de utilização da DLG como valor incremental 
da FEVE na identificação precoce de alterações cardíacas. 
No grupo indeterminado, essas alterações de contratilidade 
segmentar são particularmente dignas de nota. Danos 
miocárdicos precoces, caracterizados por inflamação e fibrose, 
frequentemente localizados nas paredes inferior, inferoseptal e 
ântero-septal, foram documentados em pacientes com doença 
de Chagas indeterminada. Isto corrobora nossa observação de 
alterações de contratilidade nestes segmentos, evidenciando 
a necessidade de monitorização cardíaca vigilante mesmo 
em pacientes assintomáticos. A base fisiopatológica para estas 

6



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(3):e20240053

Artigo Original

Borges et al.
Função ventricular esquerda e doença de Chagas

Figura 2 – Conforme representado no alvo, a contratilidade segmentar do 
ventrículo esquerdo, analisada pela deformação bidimensional derivada do 
STE, foi significativamente reduzida nas paredes inferior, inferoseptal e ântero-
septal, com resultados semelhantes em ambos os grupos.

Tabela 5 – Dados sobre ecocardiografia speckle-tracking na doença de Chagas, atualmente presentes na literatura

Autor(a) Tipo de estudo Participantes Parâmetros

Garcia-Alvaraez et al. (2011)31 Transversal 98 DLG, deformação radial e circunferencial

Barbosa et al. (2014)32 Transversal 78 DLG, deformação radial e circunferencial

Gomes et al. (2016)33 Transversal 126 DLG, deformação radial e circunferencial

Lima et al. (2016)27 Transversal 131 DLG, deformação rotacional e de torção

Lima et al. (2017)34 Transversal 42 DLG, deformação rotacional e de torção

Santos Jr. et al. (2019)35 Coorte prospectiva 122 DLG

Echeverría et al. (2020)36 Transversal 273 DLG

Cianciulli et al. (2021)28 Transversal 90 DLG

Romano et al. (2020)29 Transversal 69 DLG, deformação radial e circunferencial

Echeverría et al. (2022)17 Coorte prospectiva 177 DLG

Win et al. (2022)15 Coorte prospectiva 139 DLG

Hotta et al. (2022)23 Coorte prospectiva 72 DLG

Mendes et al. (2023)30 Coorte prospectiva 361 DLG

DLG: deformação longitudinal global.

alterações envolve uma resposta inflamatória contínua, com 
subsequente fibrose, que perturba a função miocárdica normal, 
particularmente nestas regiões vulneráveis.15,21 Paralelamente, 
também foi realizada uma revisão da literatura sobre o tema. 
A análise das alterações miocárdicas do ventrículo esquerdo 
na cardiomiopatia chagásica, utilizando speckle tracking, foi 
estudada pela primeira vez em todo o espectro de frações 
de ejeção (de preservadas a reduzidas) por Lima et al.27 O 

Speckle Tracking é uma ferramenta ecocardiográfica que 
permite o rastreamento quantitativo automatizado quadro a 
quadro das interações entre alterações acústicas e alterações 
miocárdicas regionais.27,28 O estudo mostrou diminuição 
da deformação nas paredes inferior e posterior do coração 
com aumento paradoxal dos segmentos septais e anteriores 
ao longo da evolução da cardiomiopatia chagásica. Além 
disso, demonstrou velocidades longitudinais reduzidas na 
forma indeterminada.27 Outro estudo transversal conseguiu 
demonstrar uma alteração anormal precoce na deformação 
longitudinal regional em pacientes com forma indeterminada 
localizada nos segmentos inferior, septal inferior e ínfero-
lateral. Quando comparadas com a ressonância magnética 
cardíaca, essas alterações ocorreram antes da fibrose 
cardíaca.29 O valor prognóstico dos biomarcadores e dos 
parâmetros de deformação foi estudado prospectivamente 
mais recentemente na mesma coorte que demonstrou uma 
associação independente de DLG VE, torção ventricular 
esquerda e níveis de peptídeo natriurético cerebral (PNC) 
com um resultado composto que consiste em mortalidade, 
internação hospitalar, insuficiência cardíaca transplante ou 
implantação de dispositivo em pacientes com doença de 
Chagas crônica.30 Em nossa revisão, incluímos os dados do 
estudo sobre ecocardiografia speckle tracking na doença 
de Chagas atualmente presentes na literatura (Tabela 5). O 
conceito geral e resumo desta série de casos e revisão da 
literatura são apresentados na figura central.

Conclusão
Nosso estudo destaca a importância da detecção precoce 

e do manejo do envolvimento miocárdico na doença de 
Chagas. A adição da análise de DLG à ecocardiografia 
convencional produz um valor incremental potencial na 
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detecção de alterações miocárdicas subclínicas antes da 
redução significativa na FEVE. As alterações de contratilidade 
segmentar observadas no grupo indeterminado enfatizam 
a importância do reconhecimento precoce do dano 
miocárdico. Imagens direcionadas e intervenções oportunas 
são cruciais para o manejo eficaz desses pacientes e para 
prevenir a progressão para a doença cardíaca sintomática. 
Quando comparada a pacientes com a variante crônica da 
doença de Chagas, a análise segmentar individual na forma 
indeterminada pode permitir o reconhecimento precoce de 
pacientes com risco de progressão para disfunção cardíaca 
clínica, conforme sugerido por esta série de casos e revisão 
sistemática da literatura, em consonância com os dados 
atuais disponíveis. Nossos achados são consistentes com a 
literatura existente, que destaca o envolvimento miocárdico 
subclínico na fase indeterminada da doença de Chagas, 
exigindo avaliação cardíaca proativa e estratégias de manejo 
adequadas para mitigar as complicações em longo prazo. 
No entanto, o impacto clínico e o significado destas técnicas 
mais recentes permanecem desconhecidos. 
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Novo Preditor de Arritmia Ventricular Após Ablação Septal Alcoólica: 
Espessura da Parede Inferolateral Pré-Operatória
New Predictor of Ventricular Arrhythmia After Alcohol Septal Ablation: Preoperative Inferolateral Wall Thickness

Ahmet Anıl Başkurt,1  Ayşe Çolak,2 Zeynep Kumral,2 Reşit Yiğit Yılancıoğlu,2  Hüseyin Dursun,2 Oğuzhan Ekrem 
Turan,2  Ebru Özpelit,2 Emin Evren Özcan,2 Özer Badak,2 Özhan Göldeli2
Bakircay Universitesi Tip Fakultesi,1 Izmir – Turquia
Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakultesi,2 Izmir – Turquia

Resumo

Introdução: Foram identificados preditores de arritmias e morte cardíaca súbita em pacientes com cardiomiopatia 
hipertrófica (CMH). No entanto, não foram validados após ablação septal alcoólica (ASA), uma vez que há uma escassez 
de dados sobre a predição da ocorrência de arritmia após o procedimento.

Objetivos: Analisar retrospectivamente pacientes submetidos à ASA e determinar os preditores de arritmia ventricular 
pós-operatória.

Pacientes e Metodologia: Um total de 53 pacientes consecutivos com CMH, submetidos ao procedimento de ASA devido 
à obstrução sintomática da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), foram inscritos retrospectivamente, apesar do 
tratamento médico tolerado ao máximo entre janeiro de 2010 e dezembro de 2022. Um valor de p < 0,05 foi considerado 
estatisticamente significativo.

Resultados: A idade média dos pacientes foi de 56,45 anos e 55% eram do sexo masculino. Os pacientes foram 
submetidos à ASA bem-sucedida, com uma média de 1,76 cc de álcool sendo usada. Uma redução de 70,81% foi 
obtida nos gradientes da VSVE. Nenhum gradiente patológico da VSVE foi observado em nenhum paciente após o 
procedimento. Durante o acompanhamento pós-procedimento, o bloqueio atrioventricular total foi detectado em 
12 pacientes e o implante de cardioversor desfibrilador implantável (CDI) foi realizado nesses pacientes. Quando 
pacientes com arritmias ventriculares pós ASA bem-sucedida foram comparados com um grupo sem procedimento, o 
escore de risco de cardiomiopatia hipertrófica de morte cardíaca súbita (HCMSCD) pré-operatório > 6 e a espessura da 
parede inferolateral do ventrículo esquerdo pré-operatória foram estatisticamente diferentes entre os dois grupos (p: 
0,049, p: 0,006, respectivamente). Quando a regressão multilogística foi realizada, a espessura da parede inferolateral 
do ventrículo esquerdo basal > 15,5 mm foi considerada um fator de risco independente para arritmia ventricular pós 
ASA (p: 0,027).

Conclusões: A espessura da parede inferolateral do ventrículo esquerdo é um preditor independente de arritmia 
ventricular após ASA, podendo ser usada no acompanhamento pós-procedimento do paciente e na tomada de decisão 
para implantação do CDI.

Palavras-chave: Arritmias Cardíacas; Cardiomiopatia Hipertrófica; Desfibriladores Implantáveis.

Abstract
Introduction: Predictors of arrhythmias and sudden cardiac death in patients with hypertrophic cardiomyopathy (HCM) have been identified. 
However, they have not been validated after alcohol septal ablation (ASA). Data to predict the occurrence of arrhythmia after the procedure 
are not certain.

Objectives: To retrospectively analyze patients who underwent ASA and to determine the predictors of post-op ventricular arrhythmia.

Patients and Methods: We retrospectively enrolled 53 consecutive patients with HCM who underwent ASA procedure due to symptomatic left 
ventricular outflow tract (LVOT) obstruction despite maximally tolerated medical treatment between January 2010 and December 2022. P < 0.05 
was considered statistically significant.
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Results: The mean age of the patients was 56.45 years, and 55% were male. Patients underwent successful ASA, and an average of 1.76 cc of 
alcohol was used. A 70.81% reduction in LVOT gradients was achieved. No pathological LVOT gradient was observed in any patient after the 
procedure. In the postprocedural follow-up, total atrioventricular block was detected in 12 patients and implantable cardiac defibrillator (ICD) 
implantation was performed in these patients. When patients with ventricular arrhythmias after successful ASA were compared with those without 
it, preoperative hypertrophic cardiomyopathy risk of sudden cardiac death (HCMSCD) Score > 6 and left ventricular inferolateral wall thickness 
were statistically different between the two groups (p: 0.049, p: 0.006, respectively). When multi-logistic regression was performed, basal left 
ventricular inferolateral wall thickness > 15.5 mm was found to be an independent risk factor for ventricular arrhythmia after ASA (p: 0.027).

Conclusions: Left ventricular inferolateral wall thickness is an independent predictor of ventricular arrhythmia after ASA. It can be used in 
postprocedural patient follow-up and ICD decision-making.

Keywords: Cardiac Arrhythmias; Hypertrophic Cardiomyopathy; Implantable Defibrillators.
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Introdução
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é uma doença 

cardíaca genética comum relatada em populações em todo o 
mundo. Herdada em um padrão autossômico dominante,1 a 
fisiopatologia da CMH consiste na obstrução dinâmica da via de 
saída do ventrículo esquerdo (VSVE), regurgitação mitral (RM), 
disfunção diastólica, isquemia miocárdica, arritmias e disfunção 
autonômica. Para um determinado paciente com CMH, o 
resultado clínico pode ser dominado por um desses componentes 
ou pode ser o resultado de uma interação complexa entre eles. 
Um total de 30% a 40% apresentará eventos adversos, incluindo: 
1) sintomas limitantes progressivos devido à VSVE ou disfunção 
diastólica, 2) eventos de morte súbita.2

O tratamento farmacológico é o primeiro passo no 
tratamento dos sintomas para redução da VSVE. Em pacientes 

cujos sintomas persistem apesar do tratamento farmacológico, 
é recomendada a terapia de redução septal (TRS).3 A TRS é 
ablação septal alcoólica (ASA) ou miectomia cirúrgica.4

Em termos de morte súbita, as diretrizes da Sociedade 
Europeia de Cardiologia (ESC) de 2014 recomendam o 
modelo HCM Risk-SCD que, no entanto, não foi validado após 
procedimento de ASA.5 O objetivo do nosso estudo foi analisar 
retrospectivamente pacientes submetidos à ASA e determinar 
os preditores de arritmia ventricular pós-operatória.

Pacientes e métodos

Incluímos todos os pacientes com ASA realizada com 
sucesso em nosso hospital. Um total de 53 pacientes 
consecutivos com CMH, submetidos ao procedimento de 
ASA devido à obstrução sintomática da VSVE, foram inscritos 

ASA: ablação septal alcoólica

Figura Central: Novo Preditor de Arritmia Ventricular Após Ablação Septal Alcoólica: Espessura da 
Parede Inferolateral Pré-Operatória Imagem

Cardiovascular
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Novo Preditor de Arritmia Ventricular Após ASA: Espessura da Parede 
Inferolateral Pré-Operatória

53 pacientes com ASA

7 de 53 pacientes tinham 
arritmias ventriculares

Espessura da parede inferolateral do ventrículo 
esquerdo > 15,5 mm, independente fator de risco para 
arritmia ventricular após ASA (p: 0,027)
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retrospectivamente, apesar do tratamento médico tolerado ao 
máximo entre janeiro de 2010 e dezembro de 2022.

Procedimento
Indicações e procedimentos para ASA.
Critérios de inclusão:
1. Pacientes ainda gravemente sintomáticos (falta de ar, 

angina ou síncope etc.) com NYHA III-IV, apesar de receberem 
tratamento farmacológico por pelo menos um mês.

2. Um gradiente de VSVE de > 50 mmHg foi detectado 
ecocardiograficamente ou durante o cateterismo em repouso 
ou após provocação de exercício.

3. Paciente com anatomia da artéria septal que permita a 
injeção de álcool na possível seção apropriada da VSVE no 
exame angiográfico coronário.

4. Pacientes que deram consentimento voluntário após 
serem informados sobre os resultados de curto e longo prazo 
do procedimento.

Após os casos com indicações apropriadas serem levados 
ao laboratório de cateterismo, uma bainha 7F foi colocada na 
artéria femoral bilateral e na veia femoral direita sob anestesia 
local. Em todos os casos, o eletrodo de marcapasso temporário 
foi testado após ser colocado no ápice do ventrículo direito e 
fixado à região femoral com suturas, deixando-o pronto para 
ser ativado quando necessário.

Após administração sistêmica de heparina na dose de 
60/U/kg, um cateter “pigtail” ou “multipurpose” foi colocado 
na parte apropriada do ventrículo esquerdo. Em seguida, a 
artéria coronária esquerda foi canulada com um cateter-guia 
de Judkins esquerdo 7F.

Usando dois sistemas de medição de pressão diferentes 
simultaneamente, o gradiente da VSVE foi registrado em 
repouso, a fim de monitorar as alterações após inspiração 
profunda, manobra de Valsalva e extrassístole. O 1º, 2º ou 
3º ramos perfurantes septais, respectivamente, determinados 
como o possível vaso alvo nas imagens da artéria coronária 
esquerda, obtidas em pelo menos duas poses diferentes, foram 
cateterizados usando um balão “over the wire” de 1,5 x 15-18 
mm. Após o balão ser inflado com pressão de 6-8 atm., o fio 
foi removido. Primeiramente, 1-2 cc de material de contraste 
foram lentamente injetados do lúmen distal do cateter balão 
para verificar se a artéria septal apropriada estava em posição 
ou se havia vazamento de contraste. Após a posição do balão 
ser considerada estável e apropriada, a mistura isotônica de 
cloreto de sódio e meio de contraste foi agitada usando dois 
injetores de 10 cc e acionamento triplo para ser administrada 
através do lúmen do cateter balão. Aproximadamente 2-4 
cc desta mistura foram administrados lentamente a partir da 
extremidade distal do cateter enquanto examinávamos se a 
parte basal do septo interventricular e, especialmente, a área 
em contato com a válvula mitral, durante seu movimento 
sistólico para frente, eram coradas na ecocardiografia 
transtorácica, realizada durante o procedimento.

Além deste processo de determinação de localização, 
foi verificado em cada caso se o contraste administrado 
se espalhava para áreas diferentes da área alvo. Enquanto 
os pacientes são cuidadosamente monitorados rítmica e 

hemodinamicamente, enquanto o possível deslocamento do 
balão na artéria septal é monitorado por fluoroscopia, álcool 
etílico puro a 0,95% é administrado a 1 mL/min, em um total 
de 2 doses, dependendo da largura da artéria septal e do septo 
e do julgamento do cirurgião. Foram administrados 4 ml. Após 
a conclusão da injeção de álcool, o balão da artéria septal foi 
mantido inflado por aproximadamente 10 minutos. Enquanto 
isso, o fluxo na artéria coronária esquerda foi controlado 
com injeção de contraste. Após o procedimento, o balão 
foi desinflado e as injeções de controle na artéria coronária 
esquerda confirmaram que o fluxo da artéria septal havia 
diminuído significativamente ou desaparecido em todos os 
casos. Após cada injeção, o gradiente da VSVE foi registrado 
novamente em repouso e provocativamente pós-extrassístole. 
Quando mais de 50% de redução no gradiente do cateter 
foi observada após o procedimento, este era considerado 
bem-sucedido e encerrado. Após o procedimento, nenhum 
tratamento adicional foi dado aos pacientes. O ritmo e o 
monitoramento hemodinâmico continuaram na unidade de 
terapia intensiva por pelo menos 24 horas após o tratamento.

Análise estatística
Os dados foram avaliados no programa SPSS 22.0 (IBM 

Corporation, Armonk, NY, EUA). A distribuição normal das 
variáveis foi avaliada por meio do teste de Kolmogorov-
Smirnov, e a homogeneidade da variância foi avaliada usando 
o teste de Levene. Todas as variáveis contínuas apresentaram 
distribuição normal. Os dados determinados pela medição 
foram apresentados como média e desvio padrão para aqueles 
com distribuição normal. O teste t não pareado foi usado na 
análise estatística desses dados. Os dados categóricos foram 
mostrados como frequências absolutas e relativas e na análise 
estatística, o teste χ2 ou o teste exato de Fisher foi usado, 
conforme apropriado. As variáveis foram analisadas em um 
intervalo de confiança de 95%, e P < 0,05 foi considerado 
significativo. A análise da característica operacional do 
receptor (COR) foi usada para os cálculos da área sob a curva 
(ASC). O método de regressão logística multinominal foi usado 
para determinar preditores independentes.

Resultados
A idade média dos pacientes foi de 56,45 anos e 55% eram 

do sexo masculino. 38% dos pacientes tinham hipertensão 
e 15% tinham diabetes mellitus. 38% dos pacientes tinham 
histórico familiar de morte súbita. Os dados demográficos 
basais dos pacientes são apresentados na Tabela 1.

Os pacientes foram submetidos à ASA bem-sucedida, com 
uma média de 1,76 cc de álcool sendo usada. Uma redução 
de 70,81% foi obtida nos gradientes da VSVE. Nenhum 
gradiente patológico da VSVE foi observado nos pacientes 
após o procedimento. Durante o acompanhamento pós-
procedimento, o bloqueio atrioventricular total foi detectado 
em 12 pacientes e o implante de cardioversor desfibrilador 
implantável (CDI) foi realizado nesses pacientes. Os programas 
terapêuticos com CDI desses pacientes foram realizados de 
acordo com a profilaxia primária padrão. O acompanhamento 
médio após o procedimento foi de 75,60 meses. Ao todo, sete 
desses 12 pacientes tinham arritmias ventriculares.
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Quando pacientes com arritmias ventriculares pós ASA 
bem-sucedida foram comparados com um grupo sem 
procedimento, o escore HCMSCD pré-operatório > 6 e a 
espessura da parede inferolateral do ventrículo esquerdo 
pré-operatória foram estatisticamente diferentes entre os 
dois grupos (p: 0,049, p: 0,006, respectivamente) (Tabela 2).

A análise de COR foi realizada para encontrar o valor 
preditivo da espessura da parede inferolateral do ventrículo 
esquerdo pré-operatória e o valor preditivo foi de 15,5 mm 
(ASC: 0,764; sensibilidade: 0,857; especificidade: 0,696) 
(Figura 1).

Quando a regressão multilogística foi realizada, a espessura 
da parede inferolateral do ventrículo esquerdo basal > 15,5 
mm foi considerada um fator de risco independente para 
arritmia ventricular pós ASA (p: 0.027) (Tabela 3).

Discussão
A cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva (CMHO) resistente 

ao tratamento médico pode ser tratada cirurgicamente e 
percutaneamente. A mortalidade da intervenção percutânea 
é tão baixa quanto a da intervenção cirúrgica.6 Os preditores 
de arritmia e morte cardíaca súbita pós ASA percutânea 
não foram claramente determinados. Alguns estudos foram 
realizados sobre o uso pós-procedimento do escore de risco 
HCMSCD.7 Além disso, muito se discute se a cicatriz septal 
criada no procedimento seria um preditor de arritmia.8

O fato de que arritmias ventriculares não foram observadas 
em pacientes sem bloqueio atrioventricular total pós-
procedimento torna o bloqueio pós-procedimento um 
preditor natural de arritmias ventriculares. O marcapasso, que 
não apresenta propriedades terapêuticas, tem sido usado no 

tratamento da CMHO por muitos anos devido à dissincronia 
criada por ele.5 De acordo com os resultados do nosso estudo, 
se o paciente com CMHO precisar de um marcapasso, seria 
apropriado o implante de CDI.

Em nosso estudo, a espessura da parede posterior do 
ventrículo esquerdo foi considerada melhor do que o escore 
de risco de HCMSCD como fator preditor de arritmia pós-
procedimento. Isso sugere que a arritmia pós-procedimento 
pode não estar relacionada à cicatriz, mas pode surgir devido 
ao hipercinetismo semelhante ao prolapso da válvula mitral.

Limitações
Trata-se de um estudo retrospectivo e de centro único.

Conclusão
A espessura da parede inferolateral do ventrículo esquerdo 

é um preditor independente de arritmia ventricular pós ASA 
(Figura Central), podendo ser usada no acompanhamento 
pós-procedimento do paciente e na tomada de decisão para 
implantação do CDI. Além disso, existe a necessidade de 
estudos grandes, nos quais a causa da arritmia ventricular seja 
revelada por análise eletrofisiológica ou ressonância magnética 
em pacientes com arritmia pós procedimento.
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Tabela 1 – Dados demográficos basais dos pacientes

 (n:53)

Idade (anos, média ± DP) 56,45 ± 12,07

Sexo: masculino, n (%) 30 (54,7%)

Hipertensão, n (%) 20 (37,7%)

Diabetes mellitus, n (%) 8 (15,1%)

Acompanhamento (meses, média ± DP) 75,60 ± 3,44

Betabloqueadores, n (%) 47 (88,7%)

CCB, n (%) 8 (15,1%)

FEVE, % ± DP 63,77 ± 4,52

IVS, mm ± DP 21,89 ± 3,29

ILW, mm ± DP 14,59 ± 3,79

LA, mm ± DP 45,53 ± 5,48

Creatinina, mg/dL 0,84 ± 0,33

Escore HCMSCD 7,02 ± 6,68

Gradiente de VSVE, mm-Hg 95,62 ± 48,15

VSVE: via de saída do ventrículo esquerdo; DP: desvio padrão; CCB: bloqueador de canal de cálcio; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IVS: septo 
interventricular; ILW: parede ínfero-lateral; AE: átrio esquerdo; HCMSCD: cardiomipatia hipertrófica risco de morte súbita cardíaca.
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Tabela 2 – Comparação de pacientes com e sem arritmias ventriculares

 (n: 46) (n: 7) Valor-p

Idade (anos, média ± DP) 50,00 ± 14,35 57,43 ± 11,56 0,130

Sexo: masculino, n (%) 20 (44%) 4 (57%) 0,391

Hipertensão, n (%) 19 (41%) 1 (14%) 0,171

Diabetes mellitus, n (%) 6 (3%) 2 (28%) 0,283

Escore de risco HCMSCD > 6 14 (30%) 5 (71%) 0,049

FEVE, % ± DP 63,65 ± 4,53 64,71 ± 4,72 0,568

IVS, mm ± DP 21,82 ± 3,05 22,29 ± 4,89 0,734

ILW, mm ± DP 14,04 ± 3,37 18,15 ± 4,67 0,06

LA, mm ± DP 45,54 ± 5,76 45,43 ± 3,36 0,959

Creatinina, mg/dL 0,84 ± 0,35 0,81 ± 0,13 0,851

Gradiente de VSVE, mm-Hg 95,00 ± 45,92 99,71 ± 65,24 0,812

VSVE: via de saída do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IVS: septo interventricular; ILW: parede ínfero-lateral; AE: átrio 
esquerdo; HCMSCD: cardiomipatia hipertrófica risco de morte súbita cardíaca.

Tabela 3 – Regressão logística multinominal para arritmia ventricular pós ASA

B S.E. Wald OR (IC de 95%) P

Escore de risco HCMSCD > 6 -1,635 0,961 2,894
0,165

(0,030 - 1,283)
0,089

Espessura da parede inferolateral pré-
operatória > 15,5 mm

-2,541 1,153 4,861
0,079

(0,008 - 0,754)
0,027

HCMSCD: cardiomipatia hipertrófica risco de morte súbita cardíaca; OR: razão de chances; IC: intervalo de confiança.

Figura 1 – Curva de COR. COR: característica operacional do receptor.
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Em atletas de alta performance, principalmente 

aqueles que praticam esportes de resistência com treinos 
de alta intensidade e longa duração, o coração sofre 
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alterações elétricas, funcionais e estruturais, aumentando 
a probabilidade de arritmias ventriculares e atriais. Sabe-
se que esses atletas possuem aumento do diâmetro e do 
volume indexado do átrio esquerdo (AE), entretanto, os 
efeitos dessas alterações na função atrial ainda não estão 
totalmente esclarecidos. A mecânica do AE envolve três 
funções: 1) função de reservatório, caracterizada pelo 
armazenamento do retorno venoso proveniente das veias 
pulmonares, que ocorre durante a sístole ventricular; 
2) função de conduto, representada pelo enchimento 
passivo do ventrículo esquerdo (VE); e 3) função contrátil, 
expressa pela contração atrial. Recentemente, a análise 
da função do átrio por meio da deformação miocárdica, 
utilizando a técnica de speckle tracking, vem sendo utilizada 
cada vez mais e contribuindo para a compreensão da 
mecânica atrial. Atletas de resistência apresentam maiores 
adaptações atriais, como um maior diâmetro e volume do 

Figura Central: Novas Perspectivas das Adaptações na Função Atrial Esquerda em Atletas Imagem
Cardiovascular
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AE, provavelmente provocado pelo aumento repetitivo 
e sustentado da pré-carga de esforço, a fim de atender 
a demanda do débito cardíaco durante o treinamento 
de alta intensidade. Além do aumento do AE, estudos 
têm demonstrado redução da função de reservatório em 
atletas, quando comparados ao grupo controle. Deste 
modo, acreditamos que estes achados podem contribuir 
para melhor estratificação de pacientes com maior risco de 
desenvolver fibrilação atrial (FA). Por fim, entendemos que 
são necessários mais estudos para um melhor entendimento 
sobre a relação dose-resposta entre exercício e função 
atrial esquerda.

Função Atrial Esquerda e Exercício Físico
Os benefícios do exercício físico são indiscutíveis, com 

vários estudos demonstrando que pessoas mais ativas 
e com maior capacidade funcional apresentam menos 
desfechos cardiovasculares negativos e menor mortalidade, 
independentemente de outros fatores de risco.1-3 No entanto, 
está bem documentado na literatura que atletas  expostos 
a grandes volumes e intensidades de treinamento estão 
suscetíveis a adaptações cardíacas potencialmente deletérias, 
como fibrilação atrial (FA), calcificação coronária, fibrose 
miocárdica e dilatação do átrio esquerdo (AE).4-8

Em atletas de alta performance, principalmente aqueles 
que praticam esportes de resistência com treinos de alta 
intensidade e longa duração, o coração sofre profundas 
alterações elétricas, funcionais e estruturais, o que aumenta 
a probabilidade de arritmias ventriculares e atriais.9 A 
necessidade de aumentar o débito cardíaco durante a prática 
de exercício leva à dilatação biatrial, hipertrofia do ventrículo 
esquerdo (VE), aumento do diâmetro e do volume sistólico 
do VE.8 A presença e o grau dessas adaptações podem 
variar de acordo com o tipo de exercício praticado, volume 
e a intensidade do treinamento, além da susceptibilidade 
individual, como idade, sexo e predisposição genética.10

Sabe-se que atletas de alto rendimento possuem aumento 
do diâmetro e volume indexado do AE, principalmente 
aqueles que praticam esportes de resistência.7 A dilatação 
do AE tem correlação com o aumento de eventos 
cardiovasculares, mesmo naqueles pacientes que não 
apresentam doença valvar ou FA.11 Entretanto, os efeitos 
do remodelamento provocado pelo esporte na função atrial 
ainda não estão totalmente esclarecidos (Figura Central).

Apesar de ser consenso que atletas de alta performance 
possuem AE com maior volume e maiores dimensões, 
ainda temos muito a compreender sobre a função atrial 
e suas adaptações em atletas com diferentes níveis de 
treinamento.7 Por muito tempo, o principal foco dos 
estudos foi avaliar as adaptações encontradas no VE; 
entretanto, nos últimos anos, houve um interesse crescente 
pelo conhecimento das adaptações atriais provocadas 
pelo esporte, visto que o átrio tem importante papel no 
enchimento ventricular e, por conseguinte, no aumento do 
débito cardíaco durante o esforço. A busca por formas de 
avaliação da função atrial esquerda faz-se necessária a fim 
de auxiliar na diferenciação entre adaptações fisiológicas 
ao exercício e remodelamento patológico.

A mecânica do AE envolve três funções: 1) função 
de reservatório, caracterizada pelo armazenamento do 
retorno venoso proveniente das veias pulmonares, que 
ocorre durante a sístole ventricular; 2) função de conduto, 
representada pelo enchimento passivo do VE; e 3) função 
contrátil, expressa pela contração atrial.12 Cada uma dessas 
fases pode ser avaliada de diversas maneiras, incluindo 
avaliação volumétrica do AE, ecocardiografia Doppler com 
velocidades de fluxo transmitral e pulmonar, fração de ejeção 
atrial esquerda e energia cinética, Doppler tecidual do AE, 
deformação e taxa de deformação.12

Recentemente, a análise da função do átrio por meio 
da deformação miocárdica, utilizando a técnica de speckle 
tracking, conhecida como strain atrial esquerdo (LAS), 
está sendo cada vez mais utilizada, contribuindo para 
a compreensão da mecânica atrial. Uma das vantagens 
desta técnica é sua menor dependência do operador, 
visto que não é necessário alinhamento perfeito dos 
feixes de ultrassom. Nesse método, as reflexões das ondas 
ultrassônicas, nos diferentes tipos de tecidos, produzem 
pixels em diferentes tons de cinza de acordo com a 
amplitude da onda refletida, gerando marcadores naturais 
acústicos conhecidos como speckles. Através do rastreio e 
deslocamento desses marcadores, consegue-se calcular a 
deformação miocárdica.13

A quantif icação do strain longitudinal permite 
avaliar a função do AE durante todo o ciclo cardíaco e, 
consequentemente, durante todas as fases da mecânica 
atrial.14 O strain de AE de reservatório (LASr) avalia a função 
na fase de enchimento rápido, o strain de AE de conduto 
(LAScd) avalia a função na fase de esvaziamento passivo e o 
strain de AE de contração (LASct) avalia a função na fase de 
esvaziamento ativo. Através da avaliação da função atrial, é 
possível analisar de forma indireta a função diastólica do VE, 
que é de extrema relevância para o atleta, uma vez que a 
presença isolada de aumento atrial não caracteriza disfunção 
diastólica, sendo necessário considerar outros parâmetros 
que auxiliem neste diagnóstico diferencial.15,16 Para a análise 
do LAS, é essencial a aquisição de imagens apicais 4 câmaras 
e 2 câmaras, otimizadas para o AE e com frequência de 
quadros alta, geralmente entre 40 e 80 qps. Seleciona-se 
um ciclo cardíaco específico e desenha-se manualmente o 
traçado ponto a ponto, desde a borda endocárdica do anel 
mitral até o anel mitral oposto, extrapolando-se a entrada 
das veias pulmonares e do apêndice atrial esquerdo. O 
software define a região miocárdica de interesse, a qual 
é ajustada para 3 mm de largura e deve cobrir da borda 
endocárdica até a epicárdica. Caso a qualidade do tracking 
não seja aprovada em dois ou mais segmentos, mesmo após 
ajuste manual, deve-se excluir essa incidência da análise. 
Finalmente, o software calcula o strain para cada uma das 
janelas apicais citadas acima.15

Na análise do LAS há dois métodos diferentes para 
avaliação funcional: o primeiro usa como ponto de referência 
o complexo QRS, além de medir o pico positivo do strain 
longitudinal atrial (equivalente à função de reservatório) e 
o strain no momento da contração atrial (representada no 
eletrocardiograma pela onda P). O segundo método utiliza 
a onda P como referencial, além de obter, inicialmente, 
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um pico negativo (equivalente a função de contração) e, 
posteriormente, um pico positivo (equivalente a função de 
conduto).17 Os valores de normalidade do LAS apresentam 
grande heterogeneidade na literatura. A melhor evidência 
que dispomos, atualmente, baseia-se na metanálise de 
2017 e consiste em 39%, 23% e 17%, para LASr, LAScd e 
LASct, respectivamente.18

Assim como nas demais adaptações cardiológicas 
evidenciadas em atletas, a magnitude das mudanças no 
átrio depende principalmente da idade, tipo de esporte 
praticado, intensidade e tempo de treinamento. Em relação 
à idade, atletas master possuem alterações relacionadas 
na função do AE intimamente ligadas às propriedades 
diastólicas do VE, independente da prática esportiva 
realizada.19 Estudos recentes têm demonstrado que o 
volume atrial tem correlação com a quantidade de horas 
de treinamento ao longo da vida, sendo que atletas com 
mais de 3.600 horas de treinamento apresentam maior 
risco de dilatação do AE.20 

Em atletas de elite do basquete foi evidenciada, além 
do aumento do volume do AE, uma redução da função de 
reservatório e tensão do conduto, sem diferença na tensão de 
reforço do AE.21 O aumento do volume do AE e a tendência 
na redução da função de reservatório (37 x 39,4%) também 
foram evidenciados em importante metanálise22 publicada 
em 2019, assim como a redução na função contrátil (12,4 
x 17,4%), quando comparada a população de atletas de 
elite com a população normal. Outro artigo, que avaliou 
atletas de elite de handebol, identificou um aumento do 
volume de átrios direito e esquerdo, assim como uma 
redução da deformação miocárdica durante a sístole 
atrial quando comparado o grupo de atletas com o grupo 
controle.23 Tais achados são compatíveis com os resultados 
encontrados em estudo prospectivo, no qual as atletas de 
elite de voleibol feminino foram treinadas de forma intensiva 
durante 16 horas/semana por 16 semanas. Na avaliação 
pós-treinamento, foi observado um aumento do volume 
indexado biatrial, assim como uma redução significativa na 
função de reservatório e de contração atrial.24 Um estudo 
observacional em 1.073 atletas universitários evidenciou um 

aumento de AE em 19,1% e uma alteração da função de 
reservatório em 5,2% da população estudada, mostrando 
que os atletas com aumento atrial tinham maior prevalência 
de redução da função de reservatório.25

A melhora  da função a t r ia l  nessa  população 
provavelmente ocorre devido a uma maior complacência 
ventricular. Entretanto, sabemos que em pacientes com 
alta carga de treinamento podemos ter alterações, como 
maior fibrose miocárdica, que podem comprometer a 
complacência ventricular e, supostamente, levar à piora da 
função atrial nessa população, reforçando o comportamento 
em “J reverso” encontrado em outras adaptações cardíacas, 
comportamento inclusive evidenciado na correlação de 
risco cardiovascular e carga de treinamento (Figura 1).5 
Contudo, esta hipótese não foi completamente testada em 
trabalhos anteriores, pois foram comparados atletas com 
um grupo controle, não estratificando os atletas por níveis 
de performance ou por tempo de treinamento.

A correlação entre a dose de exercício (intensidade x 
volume) e a prevalência de FA também tem seguido um 
comportamento em “J”, ou seja, a prática de exercício entre 
5 e 20 MET-h/semana tem efeito protetor em relação à FA, 
enquanto a prática de exercício com intensidade superior a 
55 MET-h/semana tendem a aumentar a incidência de FA.4 
Sugere-se que a maior prevalência de FA em treinamentos 
de maior intensidade e volume esteja relacionada às 
adaptações atriais esperadas no atleta. Aqueles com aumento 
do volume do AE e esvaziamento atrial reduzido têm maior 
prevalência de FA, mesmo com parâmetros diastólicos 
normais do VE, demonstrando fisiopatologia diferente de 
indivíduos não atletas, os quais apresentam alta correlação 
com disfunção diastólica. Esse fato sugere que o aumento 
da prevalência de FA em atletas pode estar relacionado à 
miopatia atrial resultante do estiramento atrial desencadeado 
pelo treinamento físico.26 Desta maneira, é de extrema 
importância ter conhecimento das eventuais adaptações 
encontradas em níveis diferentes de performance, para 
melhorar a compreensão acerca das adaptações da mecânica 
atrial na população de atletas e a correlação do aumento da 
incidência de FA nesta população. 

Figura 1 – Associação dose-resposta entre o volume de treinamento físico e os resultados de saúde cardiovascular. Adaptado de Franklin et al.5
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Resumo
A elastografia hepática (EH) avalia as consequências 

sistêmicas da insuficiência cardíaca (IC). Este método pode 
auxiliar na avaliação prognóstica dos portadores de IC. A IC 
pode afetar de forma secundária a função de vários órgãos e 
sistemas, notadamente o hepático, mediante congestão venosa. 
O objetivo deste artigo é mostrar, através de uma revisão 
narrativa, a importância da EH na avaliação complementar 
da IC. As consequências hepáticas na doença cardíaca, por 
vezes, se mostram silenciosas, sem grandes alterações no exame 
físico e/ou em exames laboratoriais. Nesse contexto, a EH 
demonstrou ser um método não invasivo recomendável para 
a mensuração do dano hepático causado pela IC.

Introdução
A elastografia hepática (EH) infere o grau de fibrose e esteatose 

hepática, assim como as consequências da congestão venocapilar 
da insuficiência cardíaca (IC). Este método pode auxiliar na 
avaliação prognóstica dos portadores de IC. Buscar métodos 
que complementem essa avaliação nos pacientes com IC é 
fundamental, pois é uma doença prevalente, mais frequente em 
idosos, e está entre as principais causas de hospitalizações (2,6%) 
e óbitos (6%) no Brasil, consumindo 3% do total de recursos 
públicos destinados ao Sistema Único de Saúde (SUS).1-6

A IC pode afetar de forma secundária a função de vários 
órgãos e sistemas, notadamente o hepático, mediante 
congestão venosa.6-11 O objetivo deste artigo é mostrar, através 
de uma revisão narrativa, a importância da EH na avaliação 
complementar da IC.

O que é EH?
A EH permite avaliar as propriedades biomecânicas do 

tecido e pode ser considerada como uma palpação virtual. 
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Sob tensão, os tecidos mais rígidos apresentam menor 
deslocamento axial e maior velocidade de deslocamento 
transversal, ou seja, propagação de ondas de cisalhamento. 
As ondas de cisalhamento podem ser geradas pela aplicação 
de uma tensão mecânica externamente ao corpo ou pelo 
impulso-pulso (ARFI) do feixe de ultrassom (US) diretamente 
no corpo, que aplica alta energia concentrada para criar 
compressão (tensão) do tecido e gerar ondas de cisalhamento. 
A EH por onda de cisalhamento (SWE) descreve qualquer 
técnica que gera ondas de cisalhamento e mede a sua 
velocidade. Isso inclui técnicas controladas por vibração 
(VCTE), ARFI citada acima e EH por ressonância magnética. 
A elastografia por SWE por impulso de força de radiação 
acústica (ARFI-SWE) inclui SWE de ponto (pSWE) e 2D-SWE.12

O termo EH por SWE refere-se às técnicas baseadas em 
ambos os tipos de tensão, ou seja, técnicas baseadas em 
VCTE e ARFI. Com este último, a avaliação da velocidade/
rigidez da SWE é feita em um ponto (aproximadamente 1 cc), 
como no pSWE, ou é feita usando várias linhas ARFI, onde é 
possível obter imagens quantitativas codificadas por cores da 
elasticidade, como em 2D-SWE.12

Já com o aparelho FibroScan®, avalia-se a elasticidade do 
tecido hepático através de um transdutor de US operando a 5 
MHz. O aparelho transmite vibrações de baixa frequência (50 
Hz) e as ondas de cisalhamento propagadas através dos tecidos 
são adquiridas e têm suas velocidades medidas pelo US. Quanto 
mais endurecido for o parênquima hepático, ou seja, quanto 
maior o grau de inflamação, mais rapidamente as vibrações se 
propagam. Essa velocidade é a mediana da elasticidade hepática, 
medida em kilopascals (kPa).12-14 Além do transdutor padrão, 
há o transdutor pediátrico (5 MHz) e o transdutor XL (2,5 MHz) 
para pacientes obesos. É necessária uma taxa de sucesso maior 
que 70%. O equipamento também calcula o grau de esteatose 
hepática, evidenciado a partir do parâmetro de atenuação 
controlada (CAP), apresentando boa correlação com os achados 
da biópsia hepática. A esteatose é quantificada como leve de 100 
a 400, e como moderada a severa acima de 400.14

IC e alterações hepáticas
As manifestações hepáticas causadas pela IC descompensada 

levam ao aumento de enzimas canaliculares (fosfatase alcalina e 
gama glutamil transpeptidase) e bilirrubinas, e/ou isquemia, com 
elevação de transaminases, além de fatores neuroendócrinos, 
podendo evoluir até a chamada “cirrose cardíaca”.6-12

Há uma importante correlação entre a rigidez hepática 
e marcadores para a avaliação do aumento da pressão 
venocapilar.8-10,15-19 Pode-se inferir aumento da rigidez hepática 
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Cardiovascular
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decorrente do aumento do índice de volume sistêmico.9 Um 
elevado valor da rigidez hepática na admissão hospitalar está 
associado ao aumento da mortalidade, cirrose hepática e IC 
congestiva, com mortalidade de 20,8% nos pacientes acima de 
8,0 kPa na EH, apresentando valor estatístico significativo.10 A 
rigidez hepática também é um preditor de gravidade da IC.16 
A rigidez hepática está relacionada aos estados congestivos, 
como na IC. Não existe um corte definido para esses casos, 
variando nos estudos de 8,0 a 14 kPa.20

Gama glutamil transpeptidase e bilirrubina direta são 
exames laboratoriais frequentemente elevados em pacientes 
com IC, correlacionando-se com o grau de congestão sistêmica 
e maior gravidade.21-23 Isso foi confirmado no registro Romeno 
de Síndromes de Insuficiência Cardíaca Aguda (RO-AHFS), no 
qual as transaminases estavam mais elevadas nos pacientes 
que receberam maiores doses de diuréticos venosos e nos 
que usaram inotrópicos e vasopressores, sendo um preditor 
independente de piora da função renal e de admissão em 
terapia intensiva.20

A maioria dos pacientes com IC aguda apresentou valores 
elevados de rigidez hepática, acima de 7,65 kPa, assim como 
níveis de NT-proBNP, que tenderam a reduzir com a melhora 
clínica.12 Os resultados mostraram uma importante correlação 
entre rigidez hepática e marcadores relacionados ao aumento 
da pressão venocapilar.10-13 A rigidez hepática já foi associada à 
congestão clínica e à sobrecarga volumétrica, avaliada através 
de bioimpedância, não correlacionada ao grau de fibrose 
hepática no exame histopatológico.15 Além disso, a rigidez 
hepática é considerada um preditor de gravidade da IC crônica 
ambulatorial.22,23

Em uma metanálise recente, confirmou-se que a elasticidade 
hepática demonstra um pior prognóstico no paciente portador 
de IC aguda descompensada.24 Ao avaliar comorbidades, no 
paciente portador de doença hepática metabólica e aumento da 
rigidez hepática, enfatiza-se que este seja o paciente que deve 
ser considerado para uma avaliação cardíaca mais detalhada, 
devido ao alto risco cardiovascular neste contexto.25

Em um estudo com 52 pacientes com IC aguda 
descompensada, excluindo aqueles com doença hepática 
associada, a EH foi realizada para avaliar os resultados do uso 
de dispositivos de assistência ventricular esquerda (LVAD), 
transplante cardíaco ou morte. A mediana da elasticidade 
hepática foi elevada em pacientes que receberam LVAD ou 
transplante cardíaco dentro de 30 dias, em comparação com 
aqueles que não receberam (mediana [IQR] = 55,6 [22,5-
63,4] vs. 13,8 [9,5-40,3] kPa, P = 0,049). Além disso, o risco 
de desfecho composto foi maior no 3º tercil (> 39,8 kPa 
comparado ao 1º e 2º combinados, HR 2,83, IC 95% 1,20-
6,67, P = 0,02). Cada aumento de 1 kPa na LSM  foi associado 
a um aumento de 1% na taxa de incidência de readmissões 
(TIR 1,01, IC 95% 1,00-1,02, P = 0,01), confirmando a EH 
como uma ferramenta útil na avaliação prognóstica.26

Limitações da elastografia 
Em relação ao exame de EH, algumas limitações merecem 

comentários. Em primeiro lugar, é necessário obter uma taxa 
de sucesso na captação do sinal. Essa taxa de sucesso requer 
treinamento adequado e depende de fatores relacionados ao 
paciente. Além disso, ainda não há padronização na avaliação 
das variáveis nos pacientes com IC.

A literatura indica que, embora as diferentes técnicas de 
EH apresentem uma forte correlação linear com os estágios 
crescentes de fibrose hepática, os valores de LSM obtidos 
com as técnicas ARFI-SWE são inferiores aos obtidos com 
VCTE. Essa diferença aumenta em estágios mais avançados 
de fibrose hepática. Além disso, diferentes sistemas de US 
fornecem diferentes LSMs nos mesmos indivíduos; portanto, 
os pontos de corte para o estadiamento exato da fibrose 
que imitam as classificações histológicas não podem ser 
usados de forma intercambiável entre os sistemas de US, 
e o mesmo sistema de US deve ser usado para medições 
de acompanhamento no mesmo paciente. Para tanto, o 
sistema de US utilizado para medir a rigidez hepática deve 
ser indicado no relatório.12
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Referências

Perspectivas de elastografia em outros tecidos
Cada órgão possui sua elasticidade, e este exame, através 

de vibrações sonoras e da propagação das ondas nos tecidos, 
gera medidas que podem inferir danos aos tecidos. Além 
do fígado, a elastografia é realizada na mama, tireoide e no 
coração, por exemplo, para avaliação da rigidez miocárdica. 
As ondas mecânicas se propagam ao longo da parede cardíaca 
com velocidades relacionadas à rigidez, e estão associadas 
ao aumento de fibrose, das pressões de enchimento e da 
disfunção diastólica. Ainda é necessária uma compreensão 
adequada dos diferentes fatores que afetam a propagação 
da onda para interpretar corretamente os resultados, devido 
à geometria de paredes finas do coração e às intrincadas 
propriedades do material.27 Essa técnica já foi empregada 
com sucesso em doenças como amiloidose cardíaca28 e 
cardiomiopatia hipertrófica.28,29

A elastografia renal também já foi avaliada, com 
perspectivas de avaliar fibrose e evitar biópsia renal pré-
transplante, por exemplo, embora ainda sejam necessários 
mais dados. Houve uma correlação moderada entre a rigidez 
renal medida pela SWE e os resultados da biópsia.30

Conclusão
A EH pode vir a ser um método eficaz para a avaliação 

da congestão e pode ser útil para monitorar a resposta aos 
tratamentos e como fator prognóstico na IC. As consequências 
hepáticas na doença cardíaca muitas vezes se mostram 
silenciosas, sem grandes alterações no exame físico e/ou em 

exames laboratoriais. Nesse contexto, a EH demonstrou ser 
um método não invasivo recomendável para a mensuração 
do dano hepático causado pela IC.
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Envelhecimento e Análise Ecocardiográfica Funcional do Átrio Esquerdo
Echocardiographic Assessment of Left Atrial Function in Aging Adults
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Resumo
As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de 

morte no Brasil, com o envelhecimento sendo um grande fator de 
risco. Estudos indicam que a prevalência de DCV aumenta com 
a idade, afetando a hipertrofia ventricular, disfunção diastólica e 
fibrilação atrial. A miopatia atrial, relacionada ao envelhecimento, 
tem sido mais estudada, com o estresse oxidativo e a inflamação 
crônica sendo investigados como agentes causadores desse 
processo. A função atrial esquerda tem sido mais analisada com 
destaque para seu papel na performance cardíaca. Técnicas 
atuais de análise ecocardiográfica, como o speckle tracking, 
permitem uma avaliação detalhada da função atrial, mostrando 
vantagens em relação à análise do volume atrial máximo. Estudos 
revelam a importância do strain atrial na previsão de eventos 
cardiovasculares. Com o envelhecimento, há uma redução 
progressiva das funções atriais, e novas medidas estão sendo 
desenvolvidas para detectar precocemente a disfunção atrial, o 
que pode impactar as futuras diretrizes e a definição dos padrões 
normais relacionados à idade.

Introdução
As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa 

de morte no Brasil, e o processo de envelhecimento é um dos 
principais fatores de risco para DCV. A prevalência de DCV 
aumenta com a idade, independentemente do gênero.1 Um 
estudo publicado em 20192 mostrou que a chance de um 
indivíduo com 65 anos ou mais ter DCV é 4,7 vezes maior 
no Brasil. Dados derivados do estudo BLSA (The Framingham 
Heart Study and the Baltimore Longitudinal Study on Aging)3 
indicam que o envelhecimento em indivíduos sem DCV 
concomitantes está relacionado a aumento da hipertrofia 
ventricular, disfunção diastólica, declínio da aptidão física e 
aumento da prevalência de fibrilação atrial. 

Atualmente, a participação da função atrial esquerda 
no processo da morbidade cardiovascular vem sendo mais 
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estudada, e a miopatia atrial foi reconhecida como uma 
entidade independente, com o processo de envelhecimento 
sendo uma de suas principais causas.4 Modelos animais 
demonstraram que o envelhecimento está relacionado a 
alterações estruturais e das propriedades eletrofisiológicas 
atriais.5 Estresse oxidativo, desregulação do cálcio, e 
inflamação crônica, levando à via final da fibrose,6 têm sido 
investigados como agentes importantes deste processo. 
O átrio doente reúne condições que predispõem à estase 
sanguínea e disfunção endotelial, favorecendo a ocorrência 
dos fenômenos embólicos.4

Além do reconhecimento da miopatia atrial enquanto 
causadora da clássica relação entre fibrilação atrial e fenômenos 
cardioembólicos, o prejuízo da função atrial per se também vem 
sendo mais bem compreendido, a ponto de hoje falar-se em 
insuficiência atrial enquanto entidade clínica – definida como 
qualquer disfunção atrial (anatômica, mecânica, elétrica e/ou 
reológica) causando prejuízo à performance cardíaca e sintomas.7 
O átrio esquerdo (AE) desempenha um papel fundamental no 
enchimento ventricular. A fisiologia do AE pode ser estudada e 
melhor determinada a partir da análise das diferentes fases da sua 
contribuição para o enchimento ventricular, observadas como 
fase de reservatório, conduto e contração atrial. A capacidade 
de reservatório atrial, ao encher-se durante a sístole ventricular a 
partir das veias pulmonares, corresponde a 40 a 50% do volume 
sistólico. A transferência passiva durante a diástole ventricular 
(função de conduto), por 20 a 30%. A contração ativa do átrio 
transfere então o volume restante. A redução da função atrial 
em qualquer uma dessas fases pode prejudicar a performance 
cardíaca global e levar a piores desfechos.7

Análise Ecocardiográfica da Função Atrial Esquerda
A medida biplanar do volume atrial esquerdo máximo 

indexado (LAViMax) é a técnica mais comumente utilizada e 
recomendada pelas diretrizes para a avaliação estrutural do 
átrio. Trata-se de um parâmetro, em geral, de fácil aquisição, 
cuja relação com desfechos em pacientes com fração de 
ejeção preservada e reduzida está bem documentada.  
O volume atrial máximo pode ser interpretado como o 
resultado acumulativo dos processos que resultam na miopatia 
atrial ao longo do tempo. Estudos observacionais com mais 
de 6 mil pacientes demonstraram que um volume máximo 
indexado ≥ 34 ml/m2 é um preditor independente de morte, 
insuficiência cardíaca (IC), fibrilação atrial e acidente vascular 
cerebral isquêmico.8,9 Entretanto, o desenvolvimento de novas 
técnicas de imagem cardiovascular permitiu uma análise 
mais detalhada não apenas da estrutura, mas também das 
características funcionais do AE. 
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Exemplo de análise do strain atrial esquerdo nos cortes apicais de 4 e 2 câmaras com o software Echopac® (GE), utilizando o complexo QRS como referência 
para aferição. S_CD: strain de conduto; S_CT: strain de contração atrial; S_R: strain de reservatório. Notam-se os valores por corte e o valor médio considerando 
todos os seguimentos atriais.

O desenvolvimento da técnica de speckle tracking 
permitiu analisar a deformação miocárdica atrial durante 
todo o ciclo cardíaco de maneira mais rápida e reprodutível, 
principalmente devido à sua independência em relação ao 
ângulo de insonação. Atualmente, é possível quantificar, 
por meio de softwares dedicados, a função atrial de pico ou 
reservatório (PALS ou LAS-r), conduto (LAS-cd), e contração 
atrial (LAS-ct)10 a partir da análise semiautomatizada de 
imagens apicais em duas e quatro câmaras focadas no AE 
(Figura Central). Foi demonstrado que a análise da função 
atrial, especialmente de reservatório, apresenta importantes 
vantagens em relação à análise resumida na quantificação 
do volume atrial máximo, visto que as alterações funcionais 
ocorrem antes que as estruturais possam ser detectadas.11

Estudos demonstraram uma importante correlação entre a 
redução do LAS-r e a presença de fibrose atrial avaliada por 
ressonância magnética e estudo anatomopatológico.11 Um 
interessante trabalho12 analisou o strain atrial pré-operatório de 
46 pacientes com prolapso mitral encaminhados para cirurgia 
cardíaca e que tiveram amostras atriais histológicas coletadas. 
O LAS-r apresentou uma correlação significativa com o grau de 
fibrose no estudo anatomopatológico (r = - 0,82, p < 0,0001).  

Em contrapartida, o volume atrial, a fração de ejeção atrial e os 
parâmetros derivados do Doppler (relação E/e’) apresentaram 
uma correlação fraca.

A análise da mecânica atrial reflete também a importante 
interação atrioventricular, tendo em vista que a distensão 
atrial durante a sístole é influenciada pelo movimento do anel 
mitral, além da complacência ventricular também interferir 
no processo de esvaziamento atrial (passivo e ativo).13 Dessa 
maneira, o strain atrial também é um importante parâmetro 
para a análise da função ventricular. Um estudo14 com 
80 pacientes encaminhados para cateterismo cardíaco 
demonstrou que, entre os pacientes com fração de ejeção ≤ 
30%, um valor de LAS-r < 18% apresentou acurácia superior 
à relação E/e’ para predizer uma pressão diastólica final do 
ventrículo esquerdo superior a 12 mmHg.

A relação íntima entre a mecânica atrial e ventricular 
também pode ser demonstrada pelo valor adicional da 
análise do strain atrial no diagnóstico de disfunção diastólica, 
podendo contribuir para a redução do diagnóstico frequente 
de “função diastólica indeterminada” conforme as diretrizes 
atuais da Sociedade Americana de Ecocardiografia (ASE).9 
Entre 517 pacientes considerados em risco de desenvolver 
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disfunção diastólica (portadores de hipertensão arterial, 
diabetes ou história de doença coronariana),15 foi observado 
que a redução do LAS-r foi mais comum do que o aumento 
do LAVI (36,9% vs. 15,5%; p < 0,01) e que 29,4% dos 
pacientes com LAViMax normal apresentavam LAS-r reduzido. 
Nesta população, a adição do valor de LAS-r < 23% como 
parâmetro diagnóstico adicional de disfunção diastólica, além 
dos critérios determinados pela ASE, aumentou a detecção de 
disfunção diastólica de 13,5% para 23,4% (p < 0,01). Além 
disso, LAS-r < 23% associou-se a uma pior classe funcional 
NYHA (New York Heart Association), mesmo quando o 
LAViMax encontrava-se normal. 

Considerando a capacidade de detectar precocemente 
alterações funcionais atriais e ventriculares, o valor prognóstico 
do strain atrial tem sido comprovado em diversos contextos 
clínicos. Um estudo prospectivo com 312 pacientes16 
demonstrou que o LAS-r apresentou a melhor capacidade 
(área sob a curva: 0,83) para prever, em 3,1 ± 1,4 anos, 
a ocorrência de fibrilação atrial, IC, acidente vascular 
cerebral, ataque isquêmico transitório, infarto do miocárdio, 
revascularização coronariana e morte cardiovascular, em 
relação ao LAVI (área sob a curva: 0,71).

A análise do strain atrial também permite a avaliação não 
invasiva do índice de rigidez atrial (LASI), que é definido como 
a relação entre E/e’ média e o LAS-r. A rigidez atrial elevada 
resulta da exposição crônica do AE a pressões elevadas de 
enchimento. Isso indica uma redução na complacência atrial, 
com variações volumétricas resultando em grande aumento 
das pressões atriais. Um estudo avaliou retrospectivamente 
307 pacientes17 com aumento da medida invasiva da pressão 
final de enchimento ventricular (≥ 16 mmHg) e que foram 
submetidos a um ecocardiograma em um intervalo de até 
7 dias. Nesta população, um LASI > 0,26 apresentou uma 
melhor performance (área sob a curva: 0,743; IC de 95%: 
0,681-0,806) para predizer morte por qualquer causa ou 
hospitalização por IC em relação aos parâmetros clássicos 
de análise da função diastólica (E/e’ média, velocidade da 
regurgitação tricúspide e LAViMax). 

Dados volumétricos também continuam a ser explorados. 
A partir da ecocardiografia tridimensional ou das curvas do 
strain atrial, também é possível quantificar de maneira mais 
fácil a variação do volume atrial esquerdo durante todo o 
ciclo cardíaco, não se limitando à medida isolada do volume 
máximo ao final da sístole como feito habitualmente. Em uma 
população idosa (71 ± 9 anos) demostrou-se que o volume 
mínimo ao final da diástole, não o máximo, apresenta maior 
associação a eventos cardiovasculares, possivelmente por 
representar o momento do ciclo cardíaco em que o átrio está 
mais exposto às pressões de enchimento ventricular.18

Função Atrial Esquerda e Envelhecimento
Estudos recentes têm sido realizados para estabelecer os 

valores normais do strain atrial, considerando sua variação 
conforme a idade. É bem conhecida a inversão progressiva na 
relação entre o enchimento ventricular rápido e a contração 
atrial à medida que os indivíduos envelhecem. A partir da 
quinta década de vida, o relaxamento ventricular começa 
a ficar mais lento, prejudicando o enchimento ventricular 

precoce e aumentando compensatoriamente a fase tardia.19 
Curiosamente, dados derivados do estudo NORRE (Normal 
Reference Ranges for Echocardiography)20 demostraram 
justamente uma redução progressiva com a idade nas funções 
de reservatório (LAS-r) e conduto (LAS-cd), com aumento 
concomitante na função de bomba (LAS-ct) e no índice de 
rigidez atrial. Os valores mínimos esperados para LAS -r foram 
de 31,1% para indivíduos entre 20 e 40 anos, 27,7% para 
aqueles entre 40 e 60 anos, e 22,7% para os com 60 anos 
ou mais. Em contrapartida, os valores mínimos para LAS-ct 
foram de 7,2%, 9,3% e 7,7%, respectivamente.

Um estudo mais recente21 baseado do HUNT4Echo (The 
Echocardiographic substudy of the 4th wave of the Trøndelag 
Health Study), que incluiu 1329 pacientes, também buscou 
estabelecer os valores normais para o strain atrial. Ao contrário 
do estudo NORRE, que utilizou o software VIS (Tomtec), os 
dados do HUNT4Echo foram analisados pelo Echopac (GE). 
Os resultados também demonstraram uma associação negativa 
entre idade e os strains de reservatório e conduto.

Por fim, um estudo publicado na revista Journal of 
American College of Cardiology em abril de 2022 investigou 
especificamente o comportamento da estrutura e função 
atriais em pacientes idosos.22 No artigo de Inciardi et al., 
destaca-se inicialmente a medida do LAViMAx como a mais 
amplamente utilizada para avaliar o AE, sendo recomendada 
pelas principais sociedades internacionais de cardiologia. No 
entanto, ressalta-se a possibilidade de que novas medidas 
e análises funcionais com técnicas emergentes possam 
fornecer informações adicionais para o diagnóstico precoce 
da disfunção atrial, mesmo antes da detecção de alterações 
estruturais.

Trata-se da análise de uma coorte multicêntrica de 
pacientes do estudo ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities 
Study), utilizando novas medidas de avaliação do AE em uma 
população de 4901 participantes com idade acima de 65 anos, 
que apresentavam ritmo sinusal e não tinham IC. Os objetivos 
do estudo foram avaliar as variações nas medidas estruturais 
e funcionais do AE, além de investigar sua correlação com 
NT-proBNP e a incidência do desfecho combinado de morte 
ou IC em um seguimento prospectivo médio de 5,5 anos. 

Além da medida estrutural convencional do LAViMax, 
outras duas medidas foram realizadas: o volume mínimo do 
AE (LAViMin) e a fração de esvaziamento do AE (LAEF). Além 
disso, foram realizadas as medidas funcionais de reservatório, 
conduto e contrátil do AE derivadas do strain bidimensional. 
Curiosamente, uma coorte inicial de 301 pacientes livres de 
DCV prevalentes foi analisada para estabelecer os limites de 
normalidade dos parâmetros avaliados, definidos como os 
valores entre o 10o e 90o percentis. 

Após um período de seguimento médio de 5,5 anos e 
ajuste para fatores de confusão clínicos, função ventricular 
e NT-proBNP, com exceção do LAViMax, todos os demais 
parâmetros estruturais e funcionais analisados (inclusive o 
LAViMin) permaneceram significativamente associados a 
uma maior incidência do desfecho combinado. As variáveis 
foram identificadas como preditoras de evolução desfavorável, 
mesmo após exclusão de pacientes com aumento do LAViMax, 
ou quando os desfechos foram analisados separadamente 



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(3):e20240043 4

Artigo de Revisão

Oliveira et al.
Análise da função do átrio esquerdo no envelhecimento

entre os grupos de pacientes que evoluíram com IC de fração 
de ejeção reduzida ou preservada.

Os strains atriais de reservatório e conduto apresentaram 
uma relação não linear dos desfechos, evidenciando um 
aumento significativo da incidência combinada de morte 
e IC com valores abaixo de 28% e 11%, respectivamente. 
Assim, a medida convencional da dimensão do AE mostrou-
se como uma variável menos robusta nesta população idosa 
em comparação com a medida do volume atrial mínimo 
indexado e os parâmetros funcionais derivados do strain atrial. 
É importante salientar que os valores máximos de normalidade 
(percentil 90) para LAViMax nessa população foram de 37,8 
ml/m2 para mulheres e 42,7 ml/m2 para homens, indicando 
que o valor normal para idosos é subestimado nas diretrizes 
atuais. 

 

Conclusão
O desenvolvimento de novas técnicas ecocardiográficas 

permitiu uma análise mais detalhada da função atrial esquerda. 
Ao combinar dados funcionais com análise estrutural, foi 
possível caracterizar a função atrial esquerda ao longo de 
todo ciclo cardíaco, estabelecer sua relação com a função 
ventricular esquerda e avaliar as modificações decorrentes de 
processos patológicos e do envelhecimento. Se antes o AE era 
visto como uma “câmara tampão” que reagia passivamente 
com a disfunção ventricular, a análise dos parâmetros 
dinâmicos revelou a precocidade da disfunção atrial, sua 
participação ativa na redução da performance cardíaca 
global e seu valor prognóstico em diversos contextos. Com o 
avanço tecnológico e métodos cada vez mais automatizados, 
incluindo o uso de inteligência artificial, espera-se uma maior 

disseminação e acessibilidade da análise funcional do AE. 
Novos estudos deverão incorporar tais achados às diretrizes e 
proporcionar uma melhor compreensão da variação esperada 
para os valores de normalidade decorrente do processo 
de envelhecimento.
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Resumo
A oclusão percutânea de apêndice atrial esquerdo (AAE) 

é uma alternativa à anticoagulação oral para pacientes com 
fibrilação atrial (FA) ou flutter, com risco elevado para eventos 
cardioembólicos, porém com histórico ou risco elevado de 
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sangramento. Nos últimos anos, têm sido desenvolvidas 
novas gerações de dispositivos oclusores, que, somadas à 
maior experiência dos operadores, tornaram o procedimento 
seguro quando bem indicado. O estudo ecocardiográfico 
transesofágico tem papel central na avaliação da morfologia 
do AAE, seleção do tamanho dos dispositivos, assim como 
no monitoramento com imagem durante o procedimento 
cardiovascular estrutural.

Introdução
A fibrilação atrial (FA) é a arritmia cardíaca sustentada 

mais comum. Em 2010, o número estimado de homens 
e mulheres com FA no mundo foi de 20,9 milhões e 12,6 
milhões, respectivamente.¹ A prevalência na população geral 
foi estimada entre 0,4% e 3% em estudos mais recentes, 
sendo maior no sexo masculino, com o aumento da idade e 
em países desenvolvidos.²

Figura Central: Oclusão Percutânea do Apêndice Atrial Esquerdo Imagem
Cardiovascular

ABC
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Morfologia do AAE avaliada pela reconstrução multiplanar ao vivo a partir de um bloco 3D obtido pelo modo zoom focado. Nota-se no quadro verde a referência 
da artéria circunflexa onde pode ser medido o menor diâmetro da zona de ancoragem; no quadro vermelho o maior diâmetro, com a linhas de interseção verde 
e vermelha exibidas no corte transversal (quadro azul) e na imagem de renderização de volume 3D (maior à direita).
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O tromboembolismo sistêmico é a principal complicação 
da FA valvular e não valvular. O apêndice atrial esquerdo 
(AAE) é o principal sítio de localização de trombos, sendo 
acometido em 91% dos trombos formados no átrio esquerdo 
em indivíduos com FA não reumática e 57% nos indivíduos 
com FA reumática.³

O uso de anticoagulação oral, com antagonista da vitamina 
K (AVK) ou os novos anticoagulantes orais (NACO), é a terapia 
padrão atual para prevenção de tromboembolismo, sendo 
superior à terapia antiplaquetária.4 Quando a anticoagulação 
oral for elegida, os NACO (dabigatrana, rivaroxabana, 
apixabana ou edoxabana) devem ser preferidos aos AVK.5

No entanto, o uso de qualquer anticoagulante aumenta o 
risco de sangramento e pode ser contraindicado em alguns 
pacientes. O risco de sangramento maior com o uso de AVK 
ou NACO é estimado em 1,4% a > 3% por ano.6 

Dessa forma, a oclusão do AAE surgiu como uma 
importante alternativa terapêutica, que pode ser realizada 
através da técnica cirúrgica ou percutânea. 

As técnicas cirúrgicas incluem a ligadura, grampeamento e 
amputação do AAE e têm como principal limitação o fato de 
serem indicadas quando combinadas a outros procedimentos 
cardíacos.7

Existem duas formas de abordagem do AAE através da via 
percutânea. A primeira estratégia utiliza dispositivos que são 
inseridos no AAE para ocluí-lo em sua face endocárdica. A 
outra utiliza uma técnica de ligadura percutânea epicárdica 
para excluir externamente o AAE (exemplo: Lariat, indisponível 
no Brasil). Nos últimos anos foram desenvolvidos diversos 
dispositivos de oclusão do AAE. Neste artigo, será discutido o 
papel do ecocardiograma transesofágico (ETE) bidimensional 
(2D) e tridimensional (3D) como guia nos procedimentos de 
oclusão do AAE, com abordagem dos principais dispositivos 
oclusores utilizados no Brasil (Watchman/Watchman FLX, 
Amulet e LAmbre).

Anatomia do AAE
O conhecimento da anatomia do AAE é fundamental para 

guiar o procedimento de oclusão. O AAE é uma complexa 
projeção em “forma de dedo” da porção ântero-lateral do átrio 
esquerdo. Internamente, inicia através de um orifício tipicamente 
ovoide, tendo um diâmetro maior e outro menor. Este orifício 
continua com o colo, depois o corpo, terminando no seu ápice.

A definição do orifício anatômico do AAE é diferente da 
definição do orifício de fixação dos dispositivos oclusores. 
Isso será detalhado em cada dispositivo de oclusão 
abordado abaixo.

O orifício do AAE é separado das veias pulmonares 
esquerdas pela crista lateral esquerda (ligamento de Marshall 
ou crista cumarínica). O AAE pode conter um ou mais lobos, 
que são projeções do seu corpo.

Existem variantes anatômicas do AAE descritas8 e incluem 
as clássicas formas de “asa de frango”, “biruta”, “couve-flor 
ou brócolis” e “cacto”, podendo ser encontrado outros 
formatos dentre eles “cavalo marinho”, “cauda de baleia” 
e “cisne”. Hoje novas tecnologias na ecocardiografia 3D 
auxiliam a definir com maior exatidão o número de lobos, 

como a renderização foto realística ou TrueVue®, assim como a 
morfologia, especialmente quando acrescentada transparência 
a tecnologia anterior (TrueVue® com Glass®). Destas variantes, 
a morfologia em “asa de frango” é a mais frequente. No 
entanto, está relacionada a uma maior dificuldade na oclusão 
do AAE, devido a sua ampla largura e rasa profundidade.

Revisão do procedimento de oclusão percutânea do AAE
É importante que uma linguagem comum seja desenvolvida 

entre os intervencionistas, que são mais habituados com 
a fluoroscopia, e os ecocardiografistas que guiarão o 
procedimento através do ETE. 

A projeção oblíqua anterior direita (OAD) caudal 
corresponde aproximadamente a 135º do ETE e geralmente 
revela o maior eixo do orifício do AAE. A projeção OAD cranial 
corresponde aproximadamente a 45º do ETE e geralmente 
revela o menor eixo do orifício do AAE. 

Existem etapas comuns a todos os procedimentos 
de oclusão do AAE, independentemente do tipo de 
dispositivo oclusor utilizado.9 Todo procedimento inicia 
com uma punção venosa periférica, geralmente da veia 
femoral direita. A segunda etapa é a punção do septo 
atrial com o objetivo de ganhar acesso ao átrio esquerdo. 
Posteriormente, são realizadas etapas específicas conforme 
dispositivo oclusor utilizado.

A punção do septo atrial deve ser na posição póstero-
inferior da fossa oval para facilitar o trajeto do cateter até 
o AAE, localizado na posição ântero-lateral. É importante 
ressaltar que em caso de outros procedimentos, como reparo 
mitral percutâneo borda a borda (MitraClip e Pascal), a punção 
do septo atrial deve ser na posição póstero-superior da fossa 
oval para garantir uma altura adequada acima do plano valvar 
mitral para facilitar o procedimento.

O uso do ETE é fundamental para guiar a punção na 
porção póstero-inferior da fossa oval, além de avaliar a 
espessura e mobilidade do septo ou presença de defeito 
do septo atrial (DAS). Algumas situações podem representar 
desafios anatômicos para o sucesso da punção transeptal. Na 
hipertrofia lipomatosa a punção deve ser preferida na porção 
mais fina da fossa oval do que nas bordas hipertrofiadas. 
Na presença de um grande aneurisma do septo atrial, o 
intervencionista deve ser alertado que o avanço pronunciado 
do cateter de punção transeptal pode levar à perfuração da 
parede livre do átrio esquerdo.

O cateter é posicionado contra o septo atrial, sendo 
formada uma tenda que, estando na posição correta, deve ser 
prosseguida com a punção. São utilizados os planos eixo curto 
da valva aórtica e bicaval para orientação das posições anterior, 
posterior, superior e inferior no septo atrial (Figura 1), podendo 
preferencialmente utilizar imageamento de múltiplos planos, 
com xPlane (Philips) ou MultiD (GE) (inferior e superior em um 
plano; anterior e posterior no outro), ou mais recentemente 
a punção guiada pela reconstrução multiplanar ao vivo, com 
MultiVue (Philips) ou FlexSlice (GE). 

O ETE 3D, usando o 3D zoom do septo atrial pode ajudar a 
confirmar que a punção transeptal ocorreu em local favorável. 
Uma abordagem passo a passo para imageamento 3D do septo 
atrial com boa qualidade foi descrita utilizando a manobra TUPLE 
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(inclinar para cima e depois para esquerda, uma imagem obtida 
pelo modo 3D zoom focado, do septo interatrial a 0º pelo ETE).10

Dispositivo Watchman/Watchman FLX
Dispositivo Watchman/Watchman FLX é implantado no 

AAE após punção do septo atrial e possui uma membrana de 
poliéster cobrindo uma armação auto expansível de nitinol com 
farpas em sua extremidade distal para ancorar adequadamente 
o dispositivo no AAE. A sua inserção é guiada através da 
fluoroscopia e do ETE. Está disponível em cinco diferentes 
tamanhos de diâmetro (Tabela 1 e Figura 2), com incremento de 
3 mm (diâmetro da extremidade do lado atrial do dispositivo).  

O Watchman é o dispositivo atual com maior número 
de estudos. Uma metanálise11 dos desfechos de longo prazo 
(5 anos) dos dois principais ensaios clínicos randomizados 
(PROTECT AF12 e PREVAIL13) que comparam o uso de 
anticoagulação com varfarina contra oclusão do AAE com 
dispositivo Watchman nos pacientes com FA não valvar 
mostrou proteção contra o acidente vascular cerebral (AVC) 
semelhante para as duas terapêuticas, mas para o grupo 
oclusão do AAE evidenciou menores taxas de incapacidade 
ou morte principalmente às custas da redução de sangramento 
maior, particularmente de AVC hemorrágico. 

Avaliação pré-procedimento 
A avaliação deve focar na presença ou ausência de 

trombo intracardíaco, presença e quantificação de derrame 
pericárdico, característica do septo atrial (aneurisma, hipertrofia 
lipomatosa), presença ou ausência de anormalidades 
valvares, placas complexas de ateroma aórtico (> 4 mm), 
shunts intracardíacos e a avaliação do tamanho do orifício e 
profundidade do AAE.

As medidas do AAE devem ser realizadas nos planos 0º, 
45º, 90º e 135º (Figura 3) com o objetivo de estabelecer o 
maior diâmetro do orifício de fixação do dispositivo oclusor 
(“landing zone”) e a profundidade do AAE, visto que são 
estas medidas utilizadas para a escolha do tamanho do 
dispositivo. A landing zone é definida como a medida da 
artéria circunflexa (plano de 0º) ou da borda superior do 
anel mitral (planos 45º, 90º e 135º) até 2 cm abaixo da crista 
lateral esquerda. A profundidade é medida traçando uma 
linha do plano da “landing zone” até o ápice do AAE (Figura 4). 
O diâmetro escolhido do dispositivo deve ser maior em 8% 
a 20% (15% a 30% em algumas referências) do diâmetro 
medido do AAE, para adequada compressão do dispositivo 
no interior do AAE (Tabela 1). Apesar das orientações acima 
e devido às limitações do imageamento 2D, nem sempre 
o maior diâmetro da landing zone é obtida nos planos 
padrões, sendo subestimado. Sendo assim o uso do ETE 3D 
(Figura Central) para realização da medida do diâmetro da 
landing zone através da reconstrução multiplanar, mantendo 
resolução temporal adequada (> 18 quadros por segundo), 
ajuda a reduzir essas limitações e obter o diâmetro da 
landing zone de uma forma mais acurada e reprodutível,15 
sendo possível a utilização de softwares automatizados 
(3D Auto LAA, Philips), que fornecem de forma rápida e 
acurada medidas como a área, perímetro, além do maior 
e menor diâmetro.

Outro fator que deve ser considerado nas medidas do AAE 
é o estado volêmico do paciente, principalmente devido ao 
tempo de jejum ao exame. Um estudo prévio mostrou que 
as medidas do AAE (diâmetro do orifício e profundidade) 
variam conforme estado volêmico do paciente (em média  
2 mm) e que essa variação pode impactar significativamente 
na escolha do tamanho do dispositivo.16

Figura 1 – Local da punção transeptal utilizando o modo de múltiplos planos (xPlane) para guiar o procedimento. Na imagem da esquerda (eixo curto da aorta) é 
possível observar a formação da “tenda” em uma posição posterior do septo. Na imagem da direita (eixo das cavas adaptado manualmente no corte ortogonal) 
a agulha está posicionada inferiormente no septo, próxima a cava inferior. Na sequência foi realizada a punção “póstero-inferior”.
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Avaliação durante o procedimento

Após a punção venosa periférica, seguida da punção ínfero-
posterior da fossa oval do septo atrial, descrito anteriormente, 
o cateter deve ser guiado até o orifício do AAE. O ETE 3D 
tem a vantagem de permitir a visualização de toda extensão 
do cateter (desde atravessando o septo atrial até o orifício do 
AAE). Após ser introduzido no orifício do AAE é realizada uma 
injeção de contraste para visualização fluoroscópica do AAE e 
de marcas radiopacas do dispositivo que deverão ser alinhadas 
ao orifício do AAE. Assim que confirmado a posição ideal, o 
dispositivo Watchman é retirado da bainha lentamente, mas 
permanecendo anexado ao cabo de entrega. 

Antes do dispositivo ser liberado, dever ser realizado um 
checklist de 4 etapas do mnemônico PASS (position, anchor, 
size e seal):

	 Position (posição): Idealmente o “ombro” do 
dispositivo (parte curva do dispositivo ao nível do orifício 
do AAE) não deve se protrair excessivamente do AAE. Se 
uma protrusão do ombro do dispositivo estiver presente, 
deve ser inferior a 40% a 50% (aproximadamente 4 a 7 
mm) da profundidade do dispositivo.

	 Anchor (ancoragem): Um “teste de estabilidade” 
deve ser realizado. O dispositivo deve ser retraído e 
observado o seu retorno até a posição original através 
da monitorização com ETE ou fluoroscopia.

	 Size (dimensão): A medida do diâmetro do dispositivo 
após sua compressão no AAE deve ser realizada e deve 
ser 80% a 92% do diâmetro original do dispositivo. A 
medida deve ser realizada no dispositivo de “ombro a 
ombro”, nos planos de 0º, 45º, 90º e 135º, observando 

Figura 2 – Dispositivo Watchman FLX com os tamanhos que tratam óstios de 14 mm a 31 mm.14

Tabela 1 – Watchman e Watchman FLX

Indicações do FDA

	 FA não valvar e risco aumentado de AVC e embolia sistêmica baseado nos escores CHADS2 ou CHA2DS2-VASc

	 Elegíveis para anticoagulação com varfarina

	 Justificativa apropriada para o uso de terapia não farmacológica

Tamanhos do dispositivo 

Watchman

Diâmetro do dispositivo (mm) 21 24 27 30 33

Variação do orifício AAE (mm) 17-19 20-22 23-25 26-28 29-31

Diâmetro de compressão (mm) 16,8-19,3 19,2-22,1 21,6-24,8 24-27,6 26,4-30,4 

Watchman FLX

Diâmetro do dispositivo (mm) 20 24 27 31 35

Variação do orifício AAE (mm) 14-18 16,8-21,6 18,9-24,3 21,7-27,9 24,5-31,5

Diâmetro de compressão: + 10% a 30% (observação: valores obtidos pelo ETE)

Critérios de exclusão

	 Diâmetro do orifício do AAE maior que 30,4 mm ou menor que 16,8 mm

	 Profundidade do AAE menor que a largura do orifício do AAE

	 Proximidade de um lobo secundário do AAE ao plano do orifício do AAE (< 1 cm)

	 Presença de trombo intracardíaco

AAE: apêndice atrial esquerdo; AVC: acidente vascular cerebral; ETE: ecocardiograma transtorácico; FA: fibrilação atrial.
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Figura 3 – ETE: exibição dos planos e medidas a 0º, 45º, 90º e 135º do AAE utilizando a ferramenta de corte por múltiplos planos (xPlane) para o dispositivo Watchman.

Figura 4 – Ilustração do dispositivo Amulet, composto por um lobo e um disco conectados por uma cintura articulada central, no tratamento das diversas 
morfologias de AAE.21

Biruta Couve-flor

Asa de frango Múltiplos Lóbulos
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a “inserção rosqueada” no centro do dispositivo, para 
garantir que foi realizada a medida da largura máxima.

	 Seal (vedação): Avaliação de leak peridispositivo 
(LPD)17 deve ser realizada através da medida da vena 
contracta do LPD (diâmetro da menor secção transversal 
do plano entre o dispositivo e a parede do AAE) através 
do ETE 2D com Doppler colorido nos planos 0º, 45º, 
90º e 135º. Um LPD de vena contracta < 5 mm é 
aceitável. Deve ser usado um limite Nyquist de 35 a 
45 cm/s e o ETE 3D com Doppler colorido pode ser 
utilizado para avaliação da extensão circunferencial. 
O LPD pode ser classificado em discreto (< 3 mm), 
moderado (3 a 5 mm) ou importante (≥ 5 mm).

Quando o LPD for ≥ 5 mm ou qualquer critério do checklist 
PASS não for encontrado, o dispositivo Watchman deve ser 
reposicionado ou trocado por outro de diâmetro maior.

Após o dispositivo Watchman ser implantado e o cateter 
retirado, deve ser avaliado o tamanho do DSA relacionado 
à punção transeptal do procedimento. Um DSA inferior a 
10 mm é aceitável. Quando o DSA for > 10 mm requer o 
fechamento percutâneo.

O derrame pericárdio é a complicação imediata mais 
importante a ser avaliada pelo ETE nos procedimentos 
de oclusão do AAE e, geralmente, reflete perfuração 
intraprocedimento de uma das cavidades cardíaca, como o 
átrio direito, átrio esquerdo e o AAE.

A monitorização de derrame pericárdico em múltiplos 
planos através do ETE é fundamental, principalmente através 
dos planos a nível transgástrico e do plano 4 câmaras do 
esôfago médio, com foco na junção atrioventricular direita. É 
importante a comparação com as imagens pré-procedimento 
e o diagnóstico diferencial com gordura epicárdica. 

A taxa de derrame pericárdico relacionada ao procedimento 
de Watchman é de 2,2% a 5%.18 Essa taxa reduziu com 
o tempo e pode ser atribuída à melhor experiência dos 
intervencionistas, monitorização do procedimento com ETE, 
uso de fio guia curvado e ao uso de cateter pigtail para evitar 
lesão do AAE.19 

Outras possíveis complicações relacionadas ao 
procedimento são AVC (com taxa de 0,9%), embolização do 

dispositivo (com taxa de 0,6%), embolia gasosa e formação 
de trombo durante o procedimento.18,19

Avaliação pós-procedimento
Após o implante do dispositivo Watchman, a sua 

endotelização ocorre em aproximadamente 45 dias. Sendo 
assim, nesse período o paciente deverá usar varfarina e 
aspirina. Após os 45 dias, deve ser realizado ETE. Se não 
houver complicações, mais detalhadas a seguir, a varfarina 
deverá ser suspensa e a terapia com clopidogrel associado à 
aspirina deve ser continuada por 6 meses da data de implante 
do dispositivo. Após esse período, o clopidogrel deverá ser 
suspenso, mantendo contínuo o uso da aspirina. Os principais 
objetivos do seguimento com ETE são:
	 Reavaliar a posição e a estabilidade do dispositivo, para 

garantir que não houve embolização ou deslocamento 
de parte do dispositivo. 

	 Reavaliar presença de LPD. Quando < 5 mm 
(aproximadamente 32% dos pacientes), não está 
associado ao aumento do risco de tromboembolismo 
e, portanto, a varfarina pode ser descontinuada.20

	 Avaliação de trombo relacionado ao dispositivo (trombo 
do lado do átrio esquerdo, visto que trombo do lado 
do AAE é esperado). São mais frequentes na área de 
inserção rosqueada do dispositivo (endotelização mais 
lenta) e em eventuais trabeculações do AAE, descoberta 
pelo dispositivo.

	 Avaliação de shunt interatrial relacionado à punção 
transeptal do procedimento. A cicatrização do septo 
atrial é comum após a punção transeptal, mas quando 
houver DSA > 10 mm deve ser considerado o seu 
fechamento percutâneo.

	 Avaliar as demais estruturas cardíacas, com foco 
principalmente em derrame pericárdico.

Dispositivo Amulet
O Amulet é o dispositivo Amplatzer de oclusão do AAE 

de segunda geração. É formado por uma armação auto 
expansível de nitinol, coberto por uma malha de poliéster 
costurada, sendo composto por um lobo e um disco 

Tabela 2 – Dimensões do dispositivo Amulet

Nº do dispositivo ou diâmetro do lobo (mm) 16 18 20 22 25 28 31 34

Largura máxima da landing zone (mm) 11-13 13-15 15-17 17-19 19-22 22-25 25-28 28-31

Profundidade mínima do AAE (mm) >10 >10 >10 >10 >12 >12 >12 >12

Altura do lobo (mm) 7,5 7,5 7,5 7,5 10 10 10 10

Altura da cintura articulada (mm) 5,5 5,5 5,5 5,5 8 8 8 8

Diâmetro do disco (mm) 22 24 26 28 32 35 38 41

Diâmetro da bainha (Fr) 12 12 12 12 12 12 14 14

Fios estabilizadores (pares) 6 6 8 8 8 10 10 10

AAE: apêndice atrial esquerdo.
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conectados por uma cintura articulada central (Figura 4). O 
lobo é implantado a aproximadamente 10 a 12 mm distal 
ao orifício anatômico do AAE e funcionam como principal 
mecanismo de ancoragem do dispositivo no AAE, através 
de fios estabilizadores localizados circunferencialmente. A 
extremidade proximal da cintura articulada central, diferente 
da inserção rosqueada do dispositivo Watchman, localiza-
se internamente ao dispositivo, o que teria um benefício 
teórico na redução da formação de trombo relacionado ao 
dispositivo.

O dispositivo Amulet está disponível em 8 diferentes 
tamanhos, que corresponde ao diâmetro do lobo do 
dispositivo (Tabela 2). O diâmetro do disco corresponde ao 
tamanho do diâmetro do lobo mais 6 mm (para dispositivos 
de tamanho 16 a 22 mm) ou mais 7 mm (para dispositivos 
de tamanho 25 a 34 mm). 

Enquanto o dispositivo de Watchman é compatível com 
diâmetro do AAE que varia de 16.8 a 30.4 mm, o dispositivo 
Amulet pode ser compatível com uma maior variação nas 
dimensões do diâmetro do AAE (11 a 32 mm).

Os critérios de exclusão seguem os mesmos do dispositivo 
Watchman com diferença nos critérios anatômicos a seguir:
	 O diâmetro da landing zone do dispositivo Amulet não 

pode ser maior que 32 mm ou menor que 11 mm.
	 A profundidade mínima é 10 mm para os dispositivos 

de 16 a 22 mm. 

	 A profundidade mínima é de 12 mm para os dispositivos 
de 25 a 34 mm.

Há um estudo prospectivo, multicêntrico e observacional 
que avaliou principalmente desfechos de segurança após o 
implante do dispositivo de oclusão do AAE Amulet em 1073 
pacientes.22 Os dados desse estudo mostraram alta taxa de 
sucesso no implante do dispositivo (98.8%) e baixas taxas 
de complicações periprocedimento e pós-procedimento 
(por exemplo, 0.3% para AVC, 0.1% para embolização do 
dispositivo e 0.5% para derrame pericárdico).

A avaliação pré-procedimento deve ser seguir os mesmos 
cuidados descritos para o dispositivo de Watchman. No entanto, 
há uma importante diferença em relação à definição da landing 
zone e das medidas de profundidade para ambos dispositivos. 
Para o dispositivo Amulet a landing zone é definida como o 
diâmetro medido a 10 a 12 mm distal ao diâmetro do orifício 
anatômico do AAE e perpendicular ao eixo do colo do AAE. 
A profundidade para o dispositivo Amulet é definida como 
distância perpendicular traçada do médio do plano do orifício 
anatômico do AAE até a parede do AAE, diferentemente da 
profundidade para o dispositivo Watchman que foi definida 
como distância, não necessariamente perpendicular, do plano 
da landing zone até o ápice do AAE (Figura 5).

O implante do dispositivo Amulet é similar ao Watchman, 
apresentando as mesmas etapas de punção venosa e do septo 

Figura 5 – Ecocardiograma transtorácico: exibição dos planos e medidas a 0º, 45º, 90º e 135º do AAE utilizando a ferramenta de corte por múltiplos planos (xPlane) 
para o dispositvo Amulet.
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atrial, com diferenças na avaliação das dimensões do AAE 
(descritas acima) e na liberação do dispositivo.

A liberação do dispositivo de Amulet é realizada em duas 
etapas. Inicialmente o lobo é desembainhado parcialmente, 
ficando com uma conformação em forma de “bola” durante 
monitorização com ETE, com o objetivo de confirmar a 
posição correta de sua liberação, sendo após desembainhado 
totalmente. Na segunda etapa o disco é desembainhado, 
completando a oclusão do AAE. O dispositivo deverá ser 
liberado após um checklist de 5 etapas, descritos a seguir:
	 O lobo do dispositivo deverá ter o formato de “pneu” 

para garantir uma adequada compressão do dispositivo 
e fixação dos fios estabilizadores.

	 Deve haver um grau de separação entre o lobo e o disco 
para garantir uma boa vedação.

	 O lado do disco em relação ao átrio esquerdo deverá 
estar côncavo para garantir uma boa vedação.

	 O eixo do lobo deverá estar perpendicular ao colo do 
AAE para garantir uma adequada estabilidade.

	 Pelo menos 2/3 do lobo deve ser posicionado em plano 
adjacente à artéria circunflexa para garantir estabilidade. 
Para confirma a estabilidade, uma discreta “puxada” no 
disco pode ser realizada.

Após a liberação do dispositivo Amulet, deverá ser realizada 
avaliação de possíveis complicações imediatas e tardias, similar à 
avaliação descrita anteriormente para o dispositivo de Watchman.

Dispositivo LAmbre
O dispositivo LAmbre (LifeTech Technology Ltd., 

Shenzhen, China), tem como características ser produzido 
em níquel-titânio sendo construído em duas partes (Figura 6) 
que são liberadas em tempos distintos, um oclusor tipo “umbrella” 
(lado auricular) e um disco de vedação (lado atrial). Durante o 
procedimento é posicionado e liberado primeiramente o oclusor 
e, após testada sua estabilidade, liberado o disco de vedação. 
Para essa prótese, o leak periprotetico é considerado significativo 
quando maior que 3 mm. Neste dispositivo, a presença de 
trombo no AAE não seria uma contraindicação absoluta para 
o procedimento pela sua forma de implantação. Existem dois 
tipos de dispositivos disponíveis comercialmente, um padrão 
e um segundo tipo especial, desenvolvido para apêndices 
multilobulados com trabeculações largas e espaços rasos.23

Para a seleção do dispositivo a ser implantado foi observado 
que a tomografia e o ETE 3D tem boa correlação, e que 
considerando a deformação do orifício após a inserção do 
oclusor, principalmente nos apêndices atriais que apresentam 
óstio com morfologia especial (por exemplo em formato de 
gota ou triangular), a seleção do dispositivo não pelo diâmetro, 
mas sim pelo perímetro ostial, ajuda a escolher de forma 
otimizada o dispositivo aumentando o sucesso de implante 
na primeira tentativa.24

O aspecto do dispositivo na ecocardiografia 3D é bem 
característico, lembrando o número 8 na visão “en face” após 
a liberação (Figura 7). Na escopia é possível ver a umbrella e o 
disco de vedação após a liberação, de forma muito semelhante 
a que é vista pela ecocardiografia transesofágica (Figura 8).

Conclusão
A ecocardiografia transesofágica é ferramenta essencial 

no preparo e execução dos procedimentos percutâneos 
de oclusão do AAE, sendo possível no preparo do 
procedimento estimar o tamanho do dispositivo a ser 
implantado, assim como a morfologia da estrutura 
anatômica, guiar o implante (punção transeptal e 
posicionamento), avaliar resultado (compressão e presença 
de leak periprotético), assim como monitorar possíveis 
complicações (derrame pericárdico, embolização). 
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maior em relação ao primeiro.25



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024; 37(3):e202400609

Artigo de Revisão

Dutra et al.
Oclusão percutânea do AAE

Figura 8 – Comparação do dispositivo LAmbre na imagem da escopia (à esquerda) com o modo de múltiplos planos (xPlane) pela ecocardiografia transtorácica 
3D (à direita).
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Como Eu Faço o Método PISA EROA na Regurgitação Mitral: Uma 
Revisão Crítica
My Approach to PISA EROA in Mitral Regurgitation: A Critical Review
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Resumo
É importante se manter humilde na ecocardiografia, mas 

também confiante. A regurgitação da válvula mitral (RM) é a 
doença cardíaca valvular mais comum. Para orientar a terapia 
adequada, é fundamental seguir e aplicar as ferramentas 
ecocardiográficas recomendadas pelas diretrizes. O método 
de convergência de fluxo, que calcula a área efetiva do 
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orifício regurgitante e o volume regurgitante, desempenha um 
papel central na investigação diagnóstica, sendo amplamente 
utilizado por ecocardiografistas e ultrassonografistas. Somente 
mediante conhecimento da aplicação correta, e evitando 
seus riscos, podemos garantir valores abrangentes e plausíveis. 
Esta revisão crítica mostrará detalhadamente todos os 
momentos críticos da aplicação do método PISA EROA. 

Introdução
É importante se manter humilde na ecocardiografia,1 mas 

também confiante. A medição do orifício regurgitante efetivo é 
recomendada pelas diretrizes ESC/EACTS, publicadas em 2021, 
para o tratamento de doenças valvulares cardíacas devido à 
evidência de que a área efetiva de abertura regurgitante (EROA) 
medida rotineiramente, pela área de superfície de isovelocidade 
proximal (PISA) está associada a todas as causas de mortalidade 
para EROA ≥ 20 cm2.2 Na prática clínica, encontramos diferentes 
formatos de zonas de convergência de fluxo com base em 

VC: veia estreitada; RCF: região de convergência de fluxo; IVT: integral de velocidade e tempo
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diferentes patologias subjacentes da válvula mitral. Muitas vezes, a 
região de convergência de fluxo (RCF) não é hemisférica, portanto 
o método PISA EROA tende a subestimar a EROA. Além disso, 
precisamos conhecer os vários riscos associados ao usar o método 
de convergência de fluxo.

O método PISA EROA calcula o volume regurgitante de acordo 
com o princípio da continuidade. O fluxo regurgitante pode 
ser calculado multiplicando a área da superfície hemisférica da 
região de convergência do fluxo pela velocidade que caracteriza 
a superfície hemisférica, sendo descrito pela primeira vez por G. 
Bargiggia et al. em 1991 em uma coorte de 52 pacientes com 
regurgitação mitral (RM) secundária, mas também primária.3

O fluxo através desta superfície de isovelocidade pode, 
então, ser calculado como a área da superfície (2x π r²) vezes 
a velocidade de aliasing.

Isto implica que o PISA EROA, ou método de convergência 
de fluxo, só pode ser usado com superfícies hemisféricas 
e, portanto, não pode ser aplicado em jatos elípticos ou 
planos ou na maioria dos jatos excêntricos sem uma zona de 
convergência de fluxo hemisférica clara.

2x π r² refere-se a uma estrutura circular e apenas circular.
A velocidade de identificação a área superficial da 

isovelocidade hemisférica concêntrica foi obtida pela alteração 
de zero para 38 cm/s.1

A primeira mensagem importante aqui é:
–	 Usar apenas RCF hemisférico (PISA shell = RCF)
–	 Usar alteração de zero para 36 cm/s (30-40 cm/s), 

não abaixo Lancellotti et al. recomendaram o limite de 
Nyquist para ∼15–40 cm/s,4 embora todas as imagens 
na recomendação tenham sido feitas com Nyquist em 
torno de 30 cm/s

Em que momento o raio deve ser medido? O raio deve ser 
medido no momento do Vmáx da integral de velocidade e 
tempo (IVT) da RM; não em sua extensão máxima (Figura 1)!

O ponto principal é a interpretação cuidadosa dos valores 
medidos do volume regurgitante pelo método PISA. A 

quantidade de volume de refluxo sistólico no átrio esquerdo 
não pode exceder o volume sistólico total do ventrículo 
esquerdo (volume diastólico final do ventrículo esquerdo 
[VDFVE] – volume sistólico final do ventrículo esquerdo 
[VSFVE] = volume sistólico total do ventrículo esquerdo 
[VSTVE]), pois é necessário para deixar volume sistólico 
anterior (VSa) suficiente saindo do ventrículo esquerdo através 
da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE anterior) para 
manter o débito cardíaco adequado acima do parâmetro de 
choque cardíaco na RM crônica.

A segunda mensagem importante aqui é:
–	 Medição do raio em IVT Vmáx da RM (tempo)
–	 Volume de reg. do PISA, sempre em contexto com a 

volumetria do VE
A correta interpretação dos valores medidos do volume 

regurgitante pelo método de convergência de fluxo (PISA 
EROA) está estritamente ligada à verificação de plausibilidade 
volumétrica, utilizando os volumes do ventrículo esquerdo 
(VE) obtidos por Simpson 2D ou 3D, e o VSa obtido com 
ecodopplercardiografia via VSVE.

Ambas as medições são propensas a erros.
A volumetria correta do VE depende do traçado exato 

da borda interna do endocárdio, excluindo as trabéculas, 
com atenção ao traçado entre o miocárdio compactado e o 
miocárdio não compactado.5 

A medida correta do diâmetro da VSVE (VSVEd) é 
fundamental para a obtenção do VS da VSVE. Outro ponto 
importante é o correto traçado da IVT com atenção para a 
velocidade modal. Pode ser útil reduzir o ajuste de ganho e 
observar artefatos de fechamento da válvula aórtica para garantir 
o posicionamento correto do volume da amostra na VSVE. 

Pode ser útil posicionar o volume da amostra do Doppler 
de onda de pulso no nível da válvula aórtica, retirando 
cuidadosamente até a primeira queda de velocidade com um 
artefato claro da válvula de fechamento, sem qualquer clique 
de abertura da válvula visível. 

Figura 1 - Tempo de medição do raio RCF. PISA: área de superfície de isovelocidade proximal.

PISA muito grande Vol. de reg. 137ml
Vol. de reg. não plausível

Muito cedo!

Reg. vol. not plausible
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A terceira mensagem importante aqui é:
–	 Traçado da borda endocárdica do VE entre miocárdio 

compactado e não compactado
–	 Traçado da IVT da VSVE com ganho reduzido (melhor 

visualização da velocidade modal)
–	 Traçado da IVT da VSVE sem clique de abertura da válvula 

aórtica
Há dois métodos principais conhecidos para contextualizar 

o volume regurgitante do PIAS EROA com a volumetria do 
VE. Primeiramente, o método Doppler volumétrico usando 
medição 2D do anel da válvula mitral e do diâmetro da VSVE, 
com medições consecutivas do respectivo fluxo de entrada 
da IVT usando o doppler de onda de pulso; o uso exclusivo 
do método Doppler volumétrico não é recomendado por ser 
demorado3 e, portanto, recomendamos o segundo método: 
o método volumétrico combinado com a ecocardiografia 
Doppler para cálculo da VSVE.6

A avaliação da fração de ejeção (FE) do VE por meio da regra 
de Simpson ou 3D é parte integrante de toda ecocardiografia 
abrangente padronizada. Esta combinação é recomendada 
como parte da ecocardiografia abrangente padronizada; como 
a medida da função do VE pelo método Simpson 2D ou 3D são 
solicitadas informações do exame ecocardiográfico. Juntamente 
com a função do VE, obtemos também os volumes diastólico 
final e sistólico final e, portanto, o volume sistólico total do VE 
(VDFVE – VSFVE = VS total). Este parâmetro é importante na 
tomada de decisão orientada por diretrizes em muitas patologias 
como valor de corte para intervenção.

O cálculo da VSVE também é uma parte importante do 
exame ecocardiográfico, uma vez que as informações sobre o 
volume sistólico direto efetivo são necessárias para determinar o 
status do fluxo e fazem parte do cálculo da área valvular aórtica.

Como nos baseamos nestes parâmetros acima 
mencionados em determinadas patologias, devemos ser 
capazes de utilizar e confiar nestes parâmetros também no 
contexto das lesões regurgitantes para verificar o volume 
regurgitante do PISA EROA.

Como aplicar o método PISA
–	 Aplicar somente se todos os três componentes da RM 

estiverem visíveis (PISA shell, VC, jato)

–	 Sem variação (GE)

–	 Modo ampliado melhor no modo simultâneo (2D e 
doppler colorido)

–	 Color Doppler FPS 31 (setor: pequeno e alto)

–	 Melhor Nyquist 30-40 cm/s (não abaixo); o limite de 
Nyquist para ∼15–40 cm/s (4) parece muito baixo!

–	 Vena contracta em Nyquist 50-60 cm/s

–	 Não é o maior raio, mas no momento Vmáx da IVT da RM

–	 Raio da primeira alteração de cor até o início do VC 
(geralmente no nível das pontas das válvulas ou logo 
abaixo)5

Traçado da IVT apenas da parte visível sem extrapolação 
(tempo sistólico) (Figura 3)

O traçado da IVT com aliasing acima da linha de base não 
pode ser usado (Figura 3)

–	 Sempre verifique novamente o volume de regurgitação 
calculado do PISA EROA

Observe sempre o volume sistólico do VE e da VSVE 
(matemática não é questão de opinião) (Figura 4)

Vol. Reg. PISA + VSVE = volume sistólico do VE

Figura 2 – Medição do raio e sua influência sobre a EROA e o volume regurgitante. PISA: área de superfície de isovelocidade proximal; EROA: área efetiva de 
abertura regurgitante.

Raio de 8 mm
PISA EROA 0,4 cm²

Raio de 6 mm
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A quarta mensagem importante aqui é:
–	 Sempre sem variação (GE)

–	 Medição do raio não abaixo da Vena contracta

–	 Nunca é o maior raio a ser medido, mas no momento 
correto

Devido aos diferentes fenótipos da RM, determinar a 
representação correta do início da convergência do fluxo da 
isovelocidade para o raio correto é um desafio.

Na RM atrial secundária (RMSa), os folhetos estão distanciados 
devido ao alargamento do anel mitral; na RM ventricular 
secundária (RMSv), os folhetos são configurados como um funil 
devido à amarração assimétrica ou simétrica.

Na RMSa, parece ser mais fácil detectar o início correto da 
convergência do fluxo de isovelocidade, enquanto na RMSv é 
mais difícil detectar o início correto da vena contracta como 
ponto de partida para o raio.

Uretsky et al.7 verificaram que apenas 52% dos pacientes 
com RM definitivamente grave, seguindo o algoritmo ASE 
por ecocardiografia, apresentavam RM grave por ressonância 
magnética cardíaca (RMC).

A percepção de que “A ecocardiografia superestima a RM” 
apoia a justificativa para usar a RMC para uma quantificação exata.

É amplamente aceito que a RMC quase sempre reduz a 
gravidade da RM.

No entanto, é preciso observar que a ecocardiografia, 
enquanto método, não superestima a RM; o problema está na 
ferramenta de eco utilizada. O método de convergência de fluxo 
apresenta diversos riscos e deve ser integrado aos volumes do VE 
e ao VSa da VSVE para demonstrar débito cardíaco adequado.

Na RM crônica, calculamos frequentemente valores de 
débito cardíaco e índice cardíaco abaixo de 2,2 litros/min/m², 

o que define choque cardiogênico. Uma possível explicação 
poderia ser a consecutiva extração adaptativa otimizada 
de oxigênio para manter o suprimento adequado no VSa 
reduzido crônico, devido à RM crônica.

O PISA EROA nunca deve ser usado como um método 
independente para avaliar a gravidade da RM crônica, apesar 
do foco no método PISA EROA observado nas diretrizes atuais 
e de sua adaptação no uso clínico ao quantificar a gravidade 
da RM crônica na tomada de decisões.

Precisamos cruzar as medidas obtidas com o método 
volumétrico.

Além disso, precisamos avaliar todas as alterações 
consecutivas devido à regurgitação crônica. 

A RM crônica resulta em remodelamento do ventrículo 
esquerdo e do átrio esquerdo, além de alterações 
hemodinâmicas. Essas alterações estão bem descritas nas 
diretrizes ESC/EACTS de 2021 para definir a gravidade e o 
momento da intervenção valvular.8,9

Portanto, estes parâmetros devem ser integrados ao 
relatório ecográfico mais abrangente, visando sublinhar o grau 
de gravidade da RM crônica.

Dilatação do VE	 LVEDS ≥ 40 mm

FE do VE	 ≤ 60%

Dilatação do AE	 Índice de volume atrial esquerdo ≥ 60 ml/m²

Onda E de entrada 	 Onda E > 1,2 m/s

Índice de velocidade adimensional	 IVT MV/IVT da VSVE > 1,4

Pressão sistólica da artéria pulmonar 	 > 50 mmHg em repouso

Vena contracta 	 ≥7 (≥8 mm para biplano)

Influxo das veias pulmonares 	 embotado ou revertido

Figura 3 – Traçado correto da IVT da RM. PISA: área de superfície de isovelocidade proximal; EROA: área efetiva de abertura regurgitante.

Não traçar o vazio (o que você não consegue ver, não está lá…)

Seja honesto com sua curva de jato…

Jato sistólico tardio e excêntrico

PISA EROA é complicado de usar
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A quinta mensagem importante aqui é:
–	 A RM crônica requer uma abordagem multiparamétrica
–	 A remodelação é vista e deve ser relatada
–	 Torne seu exame plausível
–	 Observe IC reduzido na RM crônica

A tomada de decisão clínica na RM crônica, em relação à 
intervenção cirúrgica ou intervencionista, deve ser baseada na 
ecocardiografia multiparamétrica abrangente e padronizada 
como ferramenta diagnóstica de primeira linha. 

Sendo assim, defendemos relatar não apenas o PISA EROA, 
mas todos os parâmetros que mostram a adaptação clínica do 
coração em termos de alterações estruturais. 

Todos os parâmetros medidos ou calculados devem ser tão 
plausíveis quanto possível; na ecocardiografia clínica podemos 
aceitar um erro de 10% em nossos parâmetros. 

A tomada de decisão clínica na RM crônica baseia-se nas 
Diretrizes ESC/EACTS de 2021 para o tratamento da doença 
valvular cardíaca.7 A classificação da gravidade da RM segue, 
portanto, as recomendações para avaliação ecocardiográfica 
da regurgitação valvular nativa publicadas pela European 
Association of Cardiovascular Imaging em 2013.2

É de extrema importância na avaliação e quantificação 
da gravidade da RM crônica considerar os sintomas clínicos 
dos pacientes, bem como o desenvolvimento recente de 
fibrilação atrial. 

A recorrência de descompensação cardíaca devido 
à RM grave, com ou sem fibrilação atrial, deve ser 
cuidadosamente avaliada no processo de decisão para 
intervenção, especialmente se a RM for apenas moderada 
no momento do exame ecocardiográfico. Nesse contexto, 
a ecocardiografia de esforço pode ser útil para identificar 
RM grave.  Dados recentemente publicados sugerem que a 

aplicação de esforço manual durante a ecocardiografia pode ser 
útil na identificação da RM grave como uma causa subjacente 
dos sintomas.

É fundamental considerar a terapia médica, focada nas 
diretrizes ideais (GDMT), assim como o estado hemodinâmico 
durante o exame ecocardiográfico (com atenção especial à 
pressão arterial como determinante da pós-carga, e à frequência 
e ritmo cardíaco).

Conclusão
–	 Use apenas zona de convergência hemisférica (PISA 

shell = zona de convergência de fluxo)

–	 Usar alteração de zero para 36 cm/s (30-40 cm/s), não abaixo 
Lancelotti et al. recomendaram o limite de Nyquist para ∼15–
40 cm/s (2),4 embora todas as imagens na recomendação 
tenham sido feitas com Nyquist em torno de 30 cm/s

–	 Medição do raio em IVT Vmáx da RM (tempo)

–	 Volume de reg. do PISA, sempre em contexto com a 
volumetria do VE

–	 Traçado da borda endocárdica do VE entre miocárdio 
compactado e não compactado

–	 Traçado da IVT da VSVE com ganho reduzido (melhor 
visualização da velocidade modal)

–	 Traçado da IVT da VSVE sem clique de abertura da válvula 
aórtica

–	 Sempre sem variação (GE)
–	 Medição do raio não abaixo da Vena contracta

–	 Nunca é o maior raio a ser medido, mas no momento correto
–	 A RM crônica requer uma abordagem multiparamétrica

–	 A remodelação é vista e deve ser relatada

Figura 4 – Plausibilidade do valor

Certifique-se de que seus números reflitam a realidade…

Volumes regurgitantes fora da escala 
devem fazer você reconsiderar seu 

exame, a menos que você não avalie 
o sub…

Não escaneie o paciente 
errado, esse pode ser seu 
último exame…
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Figura 5 – Resumo. PISA: área de superfície de isovelocidade proximal; EROA: área efetiva de abertura regurgitante; IVT: integral de velocidade e tempo; VE: 
ventrículo esquerdo; VSa: volume sistólico anterior; VSVE: via de saída do ventrículo esquerdo.

Riscos do PISA EROA
1. Raio correto

2. Correct Radius timing no quadro de vmáx.

nunca trace o vazio3. Correct VTI tracing

4. Volume de reg. da EROA sempre em relação ao volume sistólico do VE (Simpson/3D)

5. Lembre-se de que o paciente ainda precisa de algum VSa (VSVE)

Raio de 8 mm
PISA EROA 0,4 cm2

Raio de 6 mm
PISA EROA 0,2 cm2

–	 Torne seu exame plausível
–	 Observe IC reduzido na RM crônica
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Como eu Faço Ecocardiograma Focado em Unidade de Terapia 
Intensiva Neonatal – Fundamental?
My Approach to Targeted Echocardiography in the Neonatal Intensive Care Unit – Is It Fundamental?
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Resumo
Com o avanço tecnológico, o exame físico não é mais 

suficiente para uma avaliação mais assertiva de pacientes 
criticamente enfermos, principalmente em reécm-nascidos 
prematuros onde os sinais clínicos podem não ser interpretados 
de forma objetiva. Desta forma, há um grande interesse no 
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treinamento de médicos neonatologistas para sua realização, 
determinando que os grandes centros mundiais já o façam 
de forma permanente nos seus programas de residência e 
educação médica continuada. O presente artigo de revisão 
trata da nossa experiência no ensino do ecocardiograma 
focado institucional.

A clínica é soberana!
Desde acadêmicos de medicina escutamos esta frase que, 

de certa forma, é verdade: a clínica é essencial para indicar 
e interpretar os resultados dos exames, bem como para a 
condução terapêutica dos nossos pacientes. Contudo, em 
um cenário de aumento de recém-nascidos prematuros e 
criticamente doentes, o exame físico não é mais suficiente 
para conduzi-los de forma assertiva, principalmente na 
avaliação hemodinâmica, como as repercussões de canal 
arterial ou mesmo da hipertensão pulmonar. Desta forma, 
o ecocardiograma se tornou uma ferramenta essencial na 
condução clínica dos recém-nascidos.1,2

Figura Central: Como eu Faço Ecocardiograma Focado em Unidade de Terapia Intensiva Neonatal – 
Fundamental? Imagem

Cardiovascular

ABC
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O ecocardiograma focado (EcoF) pode causar mudança 
de conduta clínica em até 80% dos casos críticos.3,4 Desta 
forma, é importante o treinamento de neonatologistas para 
realização do EcoF, já que eles estão na linha de frente do 
manejo dos recém-nascidos, assim como a aquisição de 
aparelhos portáteis de ecocardiograma para as unidades de 
terapia intensiva neonatais, uma vez que a presença diária 
de cardiologistas pediátricos não é comum em grande parte 
dos serviços.

Os treinamentos de EcoF já estão disponíveis em várias 
residências de neonatologia no Brasil,5 apesar de não haver 
uma normatização em relação ao currículo e duração do 
curso, nem como avaliar a capacitação e retenção destes 
médicos na realização do EcoF.

O termo EcoF compreende uma vasta gama de procedimentos, 
que vai desde a avaliação isolada da função cardíaca, de forma 
qualitativa, até as formas mais avançadas de avaliação quantitativa 
de função cardíaca e dos fluxos ao Doppler.

Em relação à avaliação básica, acredita-se ser necessário 
pelo menos 25 avaliações de função cardíaca para capacitar o 
neonatologista à sua realização, conforme sugerido no último 
consenso de EcoF publicado.6 Para realização de avaliação 
avançada, a recomendação ainda não foi definida, variando 
de 50 exames como sugerido pela Sociedade Australiana de 
Ultrassom 7 até cerca de 200 exames realizados entre 12 e 18 
meses de treinamento pela Sociedade Europeia de Pediatria.8 

Nos EUA, ainda não há definição sobre o tema.
Entendemos que o EcoF nas unidades de terapia intensiva 

neonatais seja realizado pelo neonatologista e não por outras 
especialidades pediátricas, uma vez que apenas o profissional 
especializado consegue unir a interpretação dos dados 
obtidos com a conduta clínica de recém-nascidos prematuros, 
que é completamente diferente de outras faixas etárias 
pediátricas. Contudo, é importante que o neonatologista tenha 
conhecimento das limitações de cada treinamento, e solicite 
o ecocardiograma realizado por ecocardiografistas pediátricos 
sempre no primeiro exame do paciente, assim que possível, 
ou sempre que houver dúvidas em relação à presença de 
cardiopatias congênitas.

A seguir, descrevemos nossa visão sobre capacitação dos 
neonatologistas.

Capacitação dos neonatologistas
O treinamento dos neonatologistas pode ser dividido em 

básico e avançado, baseando-se no tempo de duração e 
conteúdo do curso.

Curso básico
O objetivo principal deste curso consiste em realizar um 

exame rápido, à beira do leito, para responder dúvidas clínicas 
específicas, em situações críticas como choque, por exemplo. 
Na nossa experiência, o conteúdo é ensinado através de 
aulas teóricas e práticas. Nas aulas teóricas, são abordados 
os seguintes temas: como ajustar e utilizar o aparelho de 
ecocardiograma; conceitos básicos da análise ao Doppler; 
aquisição dos planos ecocardiográficos com identificação 
das estruturas cardíacas correspondentes; avaliação de 

função cardíaca de forma qualitativa ou através da fração 
de encurtamento do ventrículo esquerdo; identificação e 
interpretação dos shunts intra e extracardíacos; volemia 
cardíaca através da avaliação do tamanho e variação 
respiratória da veia cava inferior; identificação de sinais 
de hipertensão pulmonar e cálculo da pressão pulmonar 
através da insuficiência tricúspide; e  avaliação do  pericárdio 
identificando se há derrame pericárdico com eventuais sinais 
de tamponamento cardíaco (Tabela 1).5

Nas aulas práticas, com duração de 8 horas no total, os alunos 
exercitam a aquisição dos planos ecocardiográficos em pacientes 
reais, como ajustar o aparelho para obtenção das melhores 
imagens de forma a reconhecer as estruturas anatômicas normais 
de cada plano, capacitando-os a reconhecer padrões anormais 
como os que ocorrem em cardiopatia congênita, disfunção 
cardíaca ou derrame pericárdico.

Cada aluno deverá realizar pelo menos oito exames 
completos sob supervisão (Figura 1).

Ao término do curso, o aluno passa por uma avaliação 
teórica e prática, onde os alunos realizam 2 ecocardiogramas 
sem supervisão, e respondem a um questionário para cada 
exame, com perguntas gerais sobre os exames, como: se há 
ou não shunts intra e extracardíacos e se houver, quais; se a 
função cardíaca está normal ou não; se há derrame pericárdico 
ou não; se há insuficiência valvar ou não e se é possível estimar 
pressão pulmonar; se encontrou alguma outra informação 
adicional e sua interpretação final do exame. Este questionário 
e as imagens são avaliados pelo instrutor do curso que dará 
uma nota para aptidão ou não do aluno.

Após 6 meses, o aluno deverá realizar mais 2 exames 
completos sem supervisão e enviar as imagens para o instrutor, 
junto com as repostas ao questionário previamente enviado. 

Curso avançado 
Para realização deste curso, o aluno deverá ter conhecimento 

prévio básico do ecocardiograma e das características próprias 
da fase de transição da circulação neonatal, englobando 
persistências de padrão fetal ou hipertensão pulmonar, 
repercussão de shunts intra/extracardíacos e a suspeita de 
cardiopatias graves como drenagens anômalas totais das veias 
pulmonares, obstrução crítica da via de saída do ventrículo 
direito ou esquerdo ou coarctação de aorta crítica. Nesta fase, 
os alunos são capazes de indicar ou contraindicar o início 

Tabela 1 – Programa teórico do curso básico do ecocardiograma 
funcional

Aula 1: Princípios do ultrassom

Aula 2: Anatomia cardíaca básica

Aula 3: Função sistólica do ventrículo esquerdo e ventrículo direito

Aula 4: Avaliação de fluido responsividade

Aula 5: Avaliação Doppler: fluxos valvares e hipertensão pulmonar

Aula 6: Avaliação do pericárdio 

Aula 7: Circulação transicional do recém-nascido e shunts cardíacos
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de prostaglandina E1 para manutenção da permeabilidade 
do canal arterial.

Avaliação ventricular esquerda
Os alunos aprendem a quantificar a função sistólica através 

da estimativa da fração de encurtamento ou da fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo, podendo ser obtida pelo modo 
M (no plano paraesternal eixo curto ao nível dos músculos 
papilares) ou bidimensional (no plano paraesternal longitudinal 
ao nível das cordoalhas da valva mitral). Nós acreditamos que 
a fração de ejeção estimada pelo método de Simpson biplanar 
deve ser realizada apenas em casos específicos, por demandar 
maior tempo e experiência para sua realização. Na ausência 
de shunts significativos, podemos, ainda, calcular o débito 
cardíaco.6 Os valores normais estão dispostos na Tabela 2. 
Em toda avaliação, os alunos são estimulados a interpretação 
críticas dos valores encontrados de acordo com sua avaliação 
subjetiva, para minimizar subestimação de função cardíaca.

A avaliação da função diastólica é mais complexa devido às 
altas frequências cardíacas encontradas nos recém-nascidos. 
De forma simplificada, encontramos habitualmente ondas E 
< A ao Doppler mitral dos recém-nascidos prematuros; nestes 
pacientes a onda E > A pode corresponder a um aumento 
do retorno venoso pulmonar como no caso de hiperfluxo 
pulmonar pelo canal arterial de grande calibre. Já nos recém-
nascidos maduros observa-se onda E > A. Podemos utilizar, 
ainda, o tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), apesar 
de ser tecnicamente difícil devido a taquicardia habitual. Canal 
arterial com repercussão hemodinâmica tende a causar onda 
E > A na valva mitral e encurtamento do TRIV.

Avaliação ventricular direita
A quantificação da função pode ser realizada pela fração 

de encurtamento de área (FAC) através do tracejamento da 
cavidade ventricular direita na diástole e na sístole, que nos 
recém-nascidos pode ser obtido no apical 4-câmaras ou no 
plano 3-câmaras onde é incluída sua via de saída,9 através 
da formula: FAC = área diastólica final – área sistólica 
final / área diastólica final. Enfatizamos a importância do 
tracejamento correto da borda endocárdica de forma que 
as trabeculações sejam incluídas na cavidade. Os valores 
de normalidade são maiores ou iguais a 35%, contudo, em 
recém-nascidos prematuros (antes de 32 semanas de idade 
gestacional corrigida), podemos encontrar valores em torno de 

26 +- 4%.10 Outro parâmetro que ensinamos é a realização 
da excursão sistólica do anel valvar tricúspide durante a sístole 
(TAPSE), posicionando o cursor do modo M entre o anel 
tricúspide lateral e o ápice cardíaco no plano quatro câmaras, 
refletindo a contração longitudinal da câmara.   Os valores 
normais de TAPSE variam de acordo com a idade gestacional,11 
podendo utilizar a parametrização com o Z score disponível na 
internet. Contudo, há estudos demonstrando que valores de 
TAPSE menores que 4 mm estão relacionados à necessidade 
de circulação extracorpórea e a maior mortalidade em recém-
nascidos com hipertensão pulmonar.12 O débito cardíaco 
do ventrículo direito também pode ser calculado. A função 
diastólica do ventrículo direito não é ensinada no curso devido 
à sua limitação por falta de dados literários de referência.

Avaliação de hipertensão pulmonar
Os alunos são estimulados a verificar sinais indiretos de 

hipertensão pulmonar, tais como dilatação de câmaras direitas, 
disfunção sistólica ventricular direita e inversão de shunts 
intra e extracardíacos. Adicionalmente, no curso avançado, 
recomendamos realizar as seguintes quantificações:

Avaliação da pressão sistólica da artéria pulmonar 
(PSAP) através da insuficiência tricúspide, quando 
presente, por meio da fórmula: PSAP = 4 × velocidade 
máxima do jato regurgitante tricuspídeo2 + pressão do 
átrio direito; considerando a pressão diastólica final em 
torno de 5 mmHg. Enfatizamos a necessidade de obter 
um jato adequado do refluxo tricúspide para melhor 
acurácia. É importante considerar que nem sempre valores 
abaixo de 35 mmHg são indicativos de pressão pulmonar 
normal visto que os pacientes podem apresentar pressão 
sistólica sistêmica muito baixas como em condições de 
choque cardiogênico, o que também reduziria a pressão 
sistólica pulmonar. Se houver insuficiência pulmonar, 
a pressão média da artéria pulmonar (PMAP) também 
pode ser mensurada através da formula: PMAP = 4 × 
velocidade diastólica máxima do refluxo pulmonar2 + 
pressão do átrio direito. Contudo, a presença de canal 
arterial hemodinamicamente significante pode dificultar 
a avaliação.  

Na ausência de insuficiências tricúspide e/ou pulmonar 
significativas, podemos usar o índice entre o tempo 
de ejeção dividido pelo tempo de aceleração do fluxo 
pulmonar, considerando valores normais < 4 (Figura 2). 

4 horas em modelo (ator)
4 exames completos 
para cada aluno, sob 

supervisão

4 horas em recém-nascido
4 exames completos 
para cada aluno, sob 

supervisão

2 exames completos 
para cada aluno, sem 

supervisão

Aulas Práticas do Curso Básico

Figura 1 – Desenho esquemático ilustrando o programa prático do curso básico.
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Figura 2 – Doppler espectral do fluxo pulmonar em recém-nascido com hipertensão pulmonar. Observe a presença do entalhe mesossistólico (seta amarela). 
O índice entre o tempo de ejeção (TEJ; seta vermelha)) de 200 ms  dividido pelo tempo de aceleração (TAC; seta azul) de 15,3 ms foi de 13.

Tabela 2 – Parâmetros de avaliação da função cardíaco ensinados com valores de referência da normalidade

Ferramenta Técnica Valores de referência

Fração de 
encurtamento 

Modo M: Posicionar cursos entre os músculos papilares no plano paraesternal eixo curto

Modo B: 
Medir diâmetros das cavidades nas bordas internas ao nível das cordoalhas da valva mitral no 

plano paraesternal longitudinal 

30-45%

Fração de ejeção  
(Teicholz) 

Modo M: Posicionar cursos entre os músculos papilares no plano paraesternal eixo curto

Modo B: 
Medir diâmetros das cavidades nas bordas internas ao nível das cordoalhas da valva mitral no 

plano paraesternal longitudinal 

55-70%

Fração de 
encurtamento de área 
(FAC)

Realizar tracejamento do ventrículo direito no plano apical 4-camaras ou no plano intermediário 
com anteriorização mais acentuada a partir do plano apical 4-câmaras com visibilização da via de 

saída do ventrículo direito, ao final da diástole e na sístole. 

Fórmula: 
FAC= área diastólica final – área sistólica final / área diastólica final. 

Maior ou igual a 35%

Excursão sistólica do 
anel tricúspide durante 
a sístole (TAPSE)

No plano apical 4 câmaras, posicionando o cursor englobando o anel lateral tricúspide e o ápice 
do ventrículo direito

Valores variam com a idade gestacional

Valores menores que 4 mm indicam 
pior prognostico em hipertensão 

pulmonar do RN

Débito cardíaco do VE 
DCVE

Posicionar cursor do Doppler pulsado ao nível da valva aórtica no plano apical 5-câmaras e 
tracejar a área obtida para o aparelho calcular a VTI

Medir diâmetro do anel aórtico de borda interna a borda interna no plano paraesternal 
longitudinal no maior diâmetro, com valva aberta, na telessistole.

Estimar a frequência cardíaca de acordo com o monitor ou através do próprio Doppler pulsado

DCVE = Frequência cardíaca (FC) X volume sistólico ( VTI aórtico x área da via de saída do VE 
calculada pelo aparelho após mensuração do anel aórtico)

150-300 ml/kg/min

Débito cardíaco do 
ventrículo direito 
(DCVD)

Plano paraesternal eixo curto da via de saída do VD:

VTI pulmonar: colocar cursor do Doppler pulsado ao nível do anel valvar pulmonar e tracejar a 
área obtida

Medir diâmetro do anel valvar pulmonar na abertura máxima da valva (telessistole)

Utilizar mesma fórmula do DCVE

150-300 ml/kg/min

TEJ
200ms

TAC
15,3ms
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Contudo, é importante salientar as limitações técnicas 
relacionadas à avaliação ao Doppler em condições de alta 
frequência cardíaca e até mesmo em ventilação mecânica 
de alta frequência ou com pressões mais elevadas. 
Recomendamos realizar as medidas dos intervalos de tempo 
com velocidade de varredura máxima do Doppler espectral, 
para minimizar tais erros. Consideramos, ainda, a presença do 
entalhe mesossistólico do fluxo pulmonar ao Doppler como 
um marcador de aumento significativo da pressão pulmonar.

Em caso de impossibilidade de medidas objetivas diretas, os 
alunos podem avaliar outros achados comuns em hipertensão 
pulmonar do recém-nascido como retificação do septo 
interventricular durante a sístole e o índice de excentricidade 
que é calculado no eixo curto dos ventrículos, ao nível do 
músculo papilar da valva mitral, dividindo o diâmetro do 
eixo horizontal pelo vertical do ventrículo conforme a Figura 
3. Valores menores que 1,3 são considerados alterados.13

Observação: Em pacientes com hipertensão pulmonar 
significativa e naqueles com displasia broncopulmonar, 
recomendamos avaliação das velocidades do fluxo das veias 
pulmonares para descartar possíveis estenoses. Recém-
nascidos prematuros menores que 29 semanas de gestação 
devem ter uma avaliação completa da hemodinâmica do fluxo 
pulmonar com 8 semanas pós-natal ou 36 semanas de idade 
gestacional corrigida. 6

Avaliação da repercussão de canal arterial
A persistência do canal arterial é um achado comum em 

recém-nascidos com alta incidência nos prematuros e um 
dos temas mais perguntados pelos neonatologistas nos cursos. 

O ponto inicial que deve ser enfatizado é o local exato da 
medida do diâmetro do canal arterial, já que dependendo 
da angulação que seja utilizada na aquisição da imagem 
bidimensional, pode haver superestimação do tamanho.  
A medida deve ser realizada no ponto mais estreito (que é o 
limitador real do fluxo) no plano paraesternal alto (corte do 
canal) ou no supraesternal com angulação para esquerda, 
sendo classificados em pequenos (< 1,5 mm), moderados 

(entre 1,5 e 3 mm) e grandes (> 3 mm).13

Os neonatologistas avaliam os seguintes achados 
ecocard iográ f icos  nos  cana i s  com s ign i f i cânc ia 
hemodinâmica: 

Relação do tamanho do canal arterial com a artéria 
pulmonar esquerda utilizando preferencialmente o plano 
paraesternal alto.14 Relação < 0,5 indica um shunt de 
pequena magnitude e > 1 de grande magnitude;

Padrões de fluxo do canal arterial ao Doppler (Figura 4):
•	 Fluxo com velocidade diastólica final < 2 m/s indica 

ausência de restrição e apresenta padrão pulsátil. 
Este tipo de fluxo costuma apresentar bastante 
repercussão e o canal é grande habitualmente.

•	 Fluxo com velocidade diastólica final > 2 m/s 
(velocidade diastólica próxima da sistólica ou 
velocidade diastólica de pelo menos 50% da sistólica) 
indica fluxo restritivo.

•	 Fluxo “em crescimento” são aqueles que tem um 
pequeno componente de fluxo da artéria pulmonar 
para a aorta (em geral menor que 30% do ciclo 
cardíaco) e são encontrados no período transicional 
da circulação pulmonar. Este padrão indica queda 
da pressão pulmonar e possibilidade de repercussão 
hemodinâmica futura caso o canal não diminua de 
tamanho ou feche espontaneamente.

•	 Fluxo direita-esquerda exclusivo ou padrão 
bidirecionado (fluxo direita-esquerda maior que 
30% do ciclo cardíaco) é o padrão encontrado na 
hipertensão pulmonar.

Sinais de hiperfluxo pulmonar:
•	 Aumento do débito cardíaco do ventrículo esquerdo 

(grande repercussão com valores acima de 300 ml/
kg/min); 

•	 Dilatação das câmaras esquerdas com relação 
entre a aorta e o átrio esquerdo maior que 1,5 
(considerar presença de comunicações interatrial 
como limitação); 

•	 Velocidade diastólica final aumentada na artéria 
pulmonar esquerda (> 0,25 m/s);

•	 Fluxo mitral com E > A nos prematuros e E > A nos 
termos ou presença de insuficiência mitral; 

•	 Aumento da velocidade do retorno venoso pela veia 
pulmonar (onda D > 0,5 m/s). 

Sinais de hipofluxo pulmonar:
•	 Ausência de fluxo diastólico anterógrado na aorta 

descendente ao Doppler pulsátil; 
•	 Presença de fluxo diastólico reverso na aorta 

descendente (indicativo de grande “roubo” de fluxo 
sistêmico);

•	 Ausência de fluxo diastólico anterógrado em artéria 
mesentérica;

•	 Presença de fluxo diastólico reverso em artéria 
mesentérica; (indicativo de grande “roubo” de fluxo 
sistêmico).

Figura 3 – Imagem bidimensional demonstrando o calculo do índice de 
excentricidade: no plano  paraesternal eixo-curtos dividindo o diâmetro 1  (D1) 
pelo D2, valores menores que 1,3 são indicativos de hipertensão pulmonar 
significativa  VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.

VD

VE
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Figura 4 – Doppler espectral demonstrando diferentes padrões de fluxo do canal arterial. A: padrão bidirecionado. B: Padrão continuo, restritivo. C: Padrão em 
crescimento. D:Fluxo pulsátil, não restritivo, da aorta para a artéria pulmonar.

Conclusão
Desta forma, acreditamos que a realização do EcoF é 

fundamental para a excelência da qualidade no manejo dos 
recém-nascidos críticos, principalmente nos prematuros. 
Devemos manter empenho em treinar os neonatologistas para 
sua realização e, também, para reconhecer as limitações do 
método. Programas de ensino para áreas remotas onde existem 
poucas especialidades médicas são necessárias (Figura Central).
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Como Eu Faço Disfunção das Próteses Valvares: Qual o Papel da 
Tomografia?
My Approach To Manage Valve Prosthetic Dysfunction: What is the Role of Tomography?

Jorge Andion Torreão1  
Hospital Santa Izabel,1 Salvador, BA – Brasil

Resumo
A prevalência de doença valvar cardíaca permanece 

significativa globalmente, assim como a consequente 
interposição de dispositivos de substituição valvar. Atualmente, 
contamos com próteses valvares mecânicas (PVM), próteses 
valvares biológicas (PVB) e próteses valvares de implante 
transcateter (THV). A tomografia apresenta excelente 
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resolução espacial e destacada participação no fluxo de 
diagnóstico complementar nas disfunções das próteses 
valvares. A tomografia computadorizada (TC) permite 
a adequada visualização de calcificação/espessamento 
dos folhetos (biológicas) ou movimentação e angulação 
discos (mecânicas), desempenhando papel fundamental 
no diagnóstico de pannus e/ou trombo, assim como na 
caracterização das complicações paravalvares (deiscência, 
fistula, “leak”, abscesso, pseudoaneurisma). Por fim, a TC tem 
papel bem estabelecido como ferramenta necessária para o 
planejamento de intervenções percutâneas (valve-in-valve 
[VIV]) ou cirúrgicas na substituição de próteses biológicas 
disfuncionais (Figura Central).

Introdução
Em 2014, a prevalência global de doença valvular era 

de 33 milhões nos Estados Unidos, com aproximadamente 
120 mil procedimentos de substituição valvar realizados, 
totalizando um custo aproximado de US$ 5,7 bilhões.1 A 
disfunção da prótese valvar (DPV) representa um significativo 

Figura Central: Como Eu Faço Disfunção das Próteses Valvares: Qual o Papel da Tomografia? Imagem
Cardiovascular
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Utilidade da tomografia na disfunção das próteses valvares. PVB: Prótese valvar biológica, PVM: Prótese valvar metálica; VIV: valve-in-valve.
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desafio para a prática clínica, pois, além de ocasionar 
elevada morbidade e mortalidade, é também comumente 
de difícil diagnóstico. Parece ser amplamente reconhecida a 
dificuldade em se estabelecer a correta associação entre os 
sintomas clínicos e as alterações funcionais e morfológicas 
observadas. É, portanto, frequente a necessidade do uso de 
métodos complementares de diagnóstico por imagem para 
avaliar estenoses, regurgitação, endocardite, trombose ou 
complicações perivalvares, entre outras. O ecocardiograma 
transtorácico (ETT) é o método inicial de escolha, mas, por 
vezes, se faz necessária a ampliação do arsenal diagnóstico 
com uso de novas metodologias avançadas de imagem, 
como o ecocardiograma transesofágico (ETE), a tomografia 
computadorizada (TC) e a ressonância magnética (RM).

Atualmente, há três tipos de próteses em nosso arsenal 
terapêutico. As próteses valvares mecânicas (PVM) são 
fabricadas com materiais sintéticos duráveis e são projetadas 
para resistir ao desgaste ao longo do tempo. Um dos principais 
desafios das PVM é o risco de trombose e a necessidade 
de anticoagulação vitalícia. As próteses valvares biológicas 
(PVB), atualmente as mais utilizadas, são compostas por 
tecido biológico, como pericárdio bovino ou porcino, ou 
valvas cardíacas humanas preservadas, por isso é sabido que 
geralmente têm menor risco de trombose, sendo importante 
destacar o processo de degeneração tecidual, geralmente 
requerendo substituição após cerca de 10 a 15 anos. Uma 
vantagem dessas próteses é a possibilidade de se aproveitar 
o anel metálico dos modelos tipo “stented” e usá-los como 
sustentação para próteses de implante transcutânea “valve-

in-valve” (VIV). As próteses valvares de implante transcateter 
(THV, de transcatheter heart valve) são próteses biológicas com 
estruturas de sustentação metálica tipo “stent” e representam 
uma alternativa minimamente invasiva para pacientes 
portadores de doenças valvares. O procedimento para 
implante de THV VIV necessita de cuidadoso planejamento, 
que inclui a TC para a escolha adequada do tamanho da 
prótese, assim como melhor definição de outros aspectos 
relacionados ao procedimento.2

Tomografia
A TC com sincronização cardíaca proporciona alta 

resolução espacial e imagem volumétrica em quatro 
dimensões (4D) da prótese valvar e das câmaras cardíacas, 
podendo ser combinada com imagens completas do ciclo 
cardíaco, permitindo avaliação funcional e anatômica. Se 
não houver contraindicações, betabloqueadores podem 
ser administrados para diminuir a frequência cardíaca para 
uma meta de 65 batimentos/min para diminuir artefatos de 
movimento3 (Tabela 1). A principal indicação da TC ocorre 
quando a disfunção protética é detectada no ETT, mas sua 
etiologia não é clara, e uma avaliação morfológica mais 
detalhada é necessária ou a intervenção estrutural (cirúrgica 
ou VIV) é planejada. A aquisição sem contraste pode ajudar 
a detectar calcificações e alterações pós-cirúrgicas, assim 
como, na PVM, a mobilidade e a morfologia dos discos 
podem ser adequadamente visualizadas. Então, como rotina, 
sugere-se uma aquisição inicial sem contraste, uma aquisição 
padrão com contraste e reconstrução das fases cardíacas. 

Tabela 1 – Protocolo sugerido de tomografia

Controle da frequência cardíaca Idealmente FC < 65 bpm. Em caso de contraindicação (estenose aórtica importante, asma grave, 
disfunção importante do VE), o betabloqueador deve ser evitado.

Aquisição de fase precoce sem contraste Sincronização cardíaca. Sem necessidade de reconstrução, cogitar aquisição prospectiva.

Aquisição de fase principal Sincronização cardíaca. Retrospectiva com avaliação da função (0-90% ou 5-95%), intervalos de 10%.

Dose do contraste Dose de 1,0-1,5 mL/kg de contraste organoiodado não iônico.

Uso do contraste

Injeção bifásica: 5,0-6,0 mL/s de fluxo, seguido de bolus de 40-50 mL de SF 0,9%.

Injeção trifásica (protocolo para próteses à direita):

. Primeira fase: Metade da dose do contraste

. Segunda fase: Outra metade do contraste mais SF 0,9%

. Terceira fase: Bolus com 40 mL de SF 0,9%

Disparo do contraste
ROI posicionado na aorta descendente 

Disparo automático quando densidade de 100 UH

FOV
Geralmente FOV igual ao da angioTC coronária

FOV aberto para toda a aorta, se suspeita de endocardite

Radiação
Aquisição sem modulação de dose, se possível atingir valor razoável de radiação efetiva

Tensão do tubo: 120-140 kV

Reconstrução 
Reconstrução do ciclo cardíaco com ao menos 10 fases

Espessura mínima 0,9 mm e incremento de 0,45 mm

Aquisição de fase tardia
Sincronização cardíaca. Sem necessidade de reconstrução, cogitar aquisição prospectiva. 

60-90 segundos depois da aquisição original, se suspeita de abscesso e/ou trombo

Referências (2, 3, 7). FC: frequência cardíaca; VE: ventrículo esquerdo; SF: solução fisiológica; ROI: região de interesse; angioTC: angiotomografia 
computadorizada; UH: unidades de Hounsfield; FOV: campo de visão.
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Uma aquisição adicional em uma fase tardia (60-90 
segundos) pode ser útil na avaliação de abscesso e trombo. 
Recentemente, observa-se um aumento das solicitações de 
angiotomografia pré-cirurgia de troca valvar partindo de 
cirurgiões, tal qual se observa em implante transcateter de 
válvula aórtica (TAVI), com o intuito de melhorar a seleção 
de prótese cirúrgica em relação ao anel valvar e adjacências, 
mitigando problemas como mismacth, leak e deiscência, mas 
também permitindo escolhas de prótese adequadas para 
futuras intervenções percutâneas.3 

Mismatch
Mismatch se refere a quando a prótese é muito pequena 

em relação ao tamanho do paciente, ocasionado aceleração 
de fluxo e gradiente, assim como pode ocorrer em pacientes 
com baixo fluxo e sem gradiente elevado2. O diagnóstico 
depende da correta medição da área do orifício efetivo 
(AOE) indexada à superfície corporal do paciente, somada 
à convicção de que a prótese não apresenta alterações 
estruturais significativas.2,4

DPV
A TC permite a avaliação da morfologia valvar, de 

anormalidades estruturais, de orifícios estenóticos, de orifícios 
regurgitantes, das complicações do anel e das complicações 
paravalvares com equivalente qualidade tanto na posição 
mitral quanto aórtica.5 A acurácia da TC com contraste está 
no mesmo nível do ETE 3D para prótese cardíaca e pode ser 
superior em válvulas mecânicas aórticas e válvulas pulmonares6 
(Tabela 2). Nas PVM, com dois discos normofuncionantes, a 
abertura se deve ao movimento pendular desses discos pela 
diferença de gradiente formando três orifícios de abertura. É 
possível observar a mobilidade dos discos e medir com alta 
precisão os ângulos de abertura entre eles e em relação ao 
plano do anel protético. O ângulo de abertura entre os discos 
deve ser inferior a 30º (na maioria das próteses, é inferior 
a 20º), enquanto o ângulo de fechamento, em torno de 
120º. Em relação ao anel da prótese, o ângulo de abertura 
deve variar entre 75º e 90º. Valores de ângulos diferentes 
sugerem comprometimento da função valvar normalmente 
causado por trombose e/ou pannus, que serão detalhados 
a seguir. Vale ressaltar que diferentes próteses apresentam 
diferentes valores de normalidade.7 A PVB apresenta três 
folhetos finos “biológicos” com movimentação habitual. 
Nos casos de disfunção, a aquisição contrastada permite a 
avaliação detalhada da morfologia da prótese com especial 
atenção à degeneração dos folhetos, com boa visualização 
do espessamento, calcificação e movimentação, bem como 
calcificação do anel bioprotético.8 Existe a possibilidade de 
mensuração direta da AOE (estenose), assim como a área do 
orifício regurgitante efetivo.3

Trombose e pannus
A incidência de trombo em prótese valvar cardíaca gira em 

torno de 0,3 a 0,8%, sendo muito mais comum em próteses 
mecânicas; as próteses direitas são mais afetadas do que as 
esquerdas.3 Pannus é uma camada de crescimento anormal de 
tecido fibrovascular ou tecido de granulação sobre a estrutura 

da prótese (Figura 1). A detecção e a potencial diferenciação 
entre trombose e pannus como causa subjacente da restrição 
de movimento são as principais contribuições desse método. 
A TC apresenta acurácia semelhante à do ETE e superior ao 
do ETT nesse cenário.6 Um estudo recente sugeriu que um 
ponto de corte maior ou igual a 145 unidades de Hounsfield 
(UH) tem sensibilidade de 87,5% e especificidade de 95,5% 
para diferenciar pannus de trombo, assim como informou que 
trombos com atenuação inferior a 90 UH apresentam grande 
chance de lise completa por anticoagulação. Em trombos com 
atenuação entre 90 e 145 UH, a lise completa é improvável.9 
Vale destacar a possibilidade do acometimento misto com 
trombose e pannus, que pode acontecer em quase 10% dos 
casos,6 servindo como dificultador adicional no diagnóstico 
diferencial (Tabela 3).

Trombose subclínica
A trombose subclínica é facilmente detectada pela TC 

nos folhetos das biopróteses THV e PVB.10 Esse achado 
frequente em pacientes assintomáticos tem despertado 
grande interesse pelo risco ainda incerto de eventos clínicos 
e pela possível indicação de anticoagulação. Esses achados 
foram padronizados de forma a facilitar o entendimento 
e as possíveis repercussões clínicas, com dois conceitos 
importantes: o espessamento hipoatenuado do folheto (HALT, 
de hypo-attenuated leaflet thickening), que sugere a presença 
da trombose aderida ao folheto (Figura 2), e a redução da 
movimentação dos folhetos (RELM, de reduced leaflet motion). 
A graduação do HALT deve ser feita observando sagitalmente 
cada folheto, quantificando o espessamento hipoatenuado 
desse folheto desde o seu segmento proximal até a ponta 
e subdividindo-o em quatro segmentos (0-25% somente o 

Tabela 2 – Metodos de imagem

TC RM ETT ETE

PVB – Morfologia ++++ +++ ++ ++++

PVB – Estenose ++++ +++ ++ ++++

PVB – Regurgitação + ++++ ++ ++++

PVM – Morfologia ++++ N/A + ++ (VM 4+)

PVM – Estenose +++ ++ +++ ++ (VM 3+)

PVM – Regurgitação N/A +++ ++ ++++

Trombos x Pannus ++++ + + +++

Deiscência ++++ ++ ++ ++++

Endocardite ++ + ++ +++

Abscesso +++ ++ ++ +++

Pseudoaneurisma ++++ +++ ++++ +++

VIV ++++ + ++ +++

Referência (2). TC: tomografia computadorizada; RM: ressonância 
magnética; ETT: ecocardiograma transtorácico; ETE: ecocardiograma 
transesofágico; PVB: prótese valvar biológica; PVM: protése valvar 
mecânica; N/A: não aplicável; VIV: valve-in-valve; VM: valva mitral.
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Tabela 3 – Diagnóstico diferencial

Pannus Trombo

Tempo pós-cirurgia
A partir de 12 meses
Geralmente após 5 anos 

Pode ocorrer a qualquer momento

Anticoagulação Não responde Responde bem se < 90 UH

Localização Mais prevalente na valva mitral e depois na aórtica
Principalmente na valva tricúspide. Igual prevalência entre 
mitral e aórtica

Relação com a prótese
Envolvendo o anel e a sutura
Face ventricular da prótese

Envolvendo o anel e a sutura e extensão para os discos
Projeção para as faces aórtica e mitral da prótese

Morfologia
Pequena, crescimento central, bordas mais regulares. 
Pode haver calcificação

Maior que o pannus, bordas irregulares
Maior mobilidade e independente do movimento valvar 

Densidade (UH)
> 200 UH*
> 145 UH**

< 200 UH*
< 145 UH**

* = REF 3, ** = REF 7. UH: unidades de Hounsfield

Figura 1 – Paciente 27 anos, Feminina, pós-operatório tardio (POT) de troca valvar por prótese mecânica em posição aórtica com disco posterior apresentando 
mobilidade reduzida e imagem compatível com densidade e morfologia de pannus. (A) Sístole. (B) Diástole.

Figura 2 – Paciente de 72 anos, feminina, POT implante de válvula aórtica transcateter (TAVI)  aórtica com folheto anterior apresentando mobilidade reduzida 
e imagem compatível com espessamento de folhetos hipoatenuado (HALT) (50 a 75%).
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segmento mais proximal, 25-50% até o segundo segmento 
proximal, 50-75% até o terceiro segmento e maior que 75% 
quando está acometido todo o folheto). A graduação da 
RELM segue o mesmo padrão de descrição dos segmentos 
de HALT, mas utilizando alteração da mobilidade do folheto. 
A combinação de HALT e RELM é determinante para a 
definição de hipoatenuação afetando o movimento (HAM, de 
hypo-attenuation affecting motion), que parece ser o achado 
composto mais relacionado com desfechos clínicos.11-13

Disfunção paravalvar

Endocardite (vegetação, abscesso)
A TC tem excelente sensibilidade para detectar vegetações 

maiores que 10 mm e muita dificuldade para detectar aquelas 
inferiores a 4 mm. As vegetações apresentam-se como 
pequenas massas hipodensas vegetantes e móveis aderidas 
aos folhetos protéticos. O abscesso visto pela TC representa 
uma coleção fechada com conteúdo de densidade líquida 
nas adjacências da prótese (Figura 3), podendo apresentar 
realce periférico na aquisição tardia. A presença de atenuação 
compatível com gás é rara, mas, quando presente, é bem 
sugestiva. Deve-se observar as áreas circundantes da prótese 
em busca de evidências de inflamação e/ou degeneração 
associadas à infecção.3 

Regurgitação paravalvar (“leak”)
Trata-se de uma regurgitação paravalvar causada pelo 

posicionamento inadequado da prótese em relação ao anel 
valvar, podendo ser causada por deiscência da sutura da 
anastomose, por endocardite ou por degeneração natural 
do anel.3 A TC acrescenta informações importantes sobre a 
posição e as características do leak paravalvar, incluindo as 
medidas dos orifícios das faces ventricular e atrial/aórtica, 
assim como a morfologia e o comprimento da cavitação. 
A posição do leak (vazamento) em relação ao anel valvar 
protético deve ser descrita como no modelo de um relógio, 
para orientar a visualização da fluoroscopia no momento do 
procedimento da oclusão percutânea. A posição mitral 12 h 
representa a face adjacente à valva aórtica; 9 h, ao apêndice 
atrial esquerdo; 3 h, ao septo atrial; e 6 h, à face posterior. Na 
posição aórtica, utiliza-se 12 h para a face adjacente à valva 
mitral; 9 h, ao seio de valsalva não coronariano; 3 h, ao seio 
de valsalva esquerdo; e 6 h, ao seio de valsalva direito.14,15

Pseudoaneurisma
Ocorre usualmente quando um abscesso se rompe em 

cavidades adjacentes, mais comumente visto na aorta. 
Lesões de origem traumáticas ou idiopática podem ocorrer, 
mas são raras. A TC tem excelente acurácia no diagnóstico 
de pseudoaneurisma, que se apresenta como uma lesão 
sacular ou fusiforme preenchida por material contrastado, 
com continuidade para uma outra cavidade, geralmente 
com colo estreito e podendo apresentar expansão e redução 
de tamanho durante o ciclo cardíaco. A TC também 
pode avaliar complicações associadas, como compressão 
coronária, tromboembolismo e ruptura. Para diferenciar 

pseudoaneurisma de abscesso em região periprotética, é 
necessário observar que o abscesso não se comunica com 
uma câmara cardíaca e não mostra opacificação precoce 
pelo contraste.3

Fístula
A formação de fístula é uma complicação rara e ocorre 

quando um abscesso ou pseudoaneurisma se rompe em 
cavidades adjacentes. A fístula ocorre mais comumente entre 
o seio coronário direito e o ventrículo direito (VD). A TC 
apresenta melhor qualidade em demonstrar e caracterizar 
fístulas do que o ETE.3

Deiscência
Ocorre quando há perda da continuidade da sutura da 

prótese em relação ao anel tecidual. A TC estática pode 
detectar afastamento (“gaps”) entre o anel e a prótese (Figura 3). 
A aquisição retrospectiva volumétrica com reconstrução da 
função e do ciclo cardíaco auxilia a identificar o balanço da 
prótese em relação ao eixo anular.3 

Avaliação de próteses direitas e cardiopatia congênita (CC)
Para uma adequada avaliação das próteses em câmaras 

direitas, recomenda-se a realização de imagens do ciclo 
cardíaco completo com opacificação adequada do átrio 
direito (AD) e do VD, preferencialmente sem artefato de 
mistura de contraste. Para tal, é necessária a aquisição com 

Figura 3 – Disfunção paravalvar. A, B: Paciente de 71 anos, com prótese 
biológica em posição aórtica, com abscesso paravalvar com extensão para a 
fibrosa intervalvar miotroaórtica, pseudoaneurisma e vegetação no folheto da 
bioprótese. C, D: Prótese metálica em posição aórtica com desalinhamento 
associada a leak paravalvar (3h), suspeita de deiscência e pequenos 
pseudoaneurismas nos seios de valsalva direito e esquerdo.
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Figura 4 – VIV. A,B: Prótese valvar de implante transcateter (THV) virtual em posição mitral e nova VSVE para avaliar o risco de obstrução da VSVE. THV virtual 
e distância para os seios coronários para avaliar o risco de oclusão das artérias coronárias. C: THV virtual e distância para os seios coronários para avaliar o 
risco de oclusão das artérias coronárias.

protocolo de injeção de contraste trifásico e o momento 
de aquisição para opacificação do coração direito em vez 
do coração esquerdo (Tabela 1). A TC pode ser útil para 
a localização e o dimensionamento precisos das lesões 
protéticas e periprotéticas das valvas direitas. Nos casos 
de PVB à direita, a TC pode caracterizar sua localização, 
comprimento e largura para permitir o planejamento de 
possíveis procedimentos percutâneos. Em CC, há cenários 
específicos nos quais a TC cardíaca é útil para avaliar as 
próteses além de sua localização habitual, que inclui a 
avaliação de fratura de stent valvar e a avaliação dos 
condutos valvados (por exemplo, tubo valvado de Rastelli) 
ou de próteses de implante percutâneo (por exemplo, 
Melody), caracterizando a morfologia desses condutos, 
descrevendo a presença de trombos e calcificação e 
identificando a presença de estenose sub ou supravalvar 
concomitante.2 

Planejamento VIV
O avanço nos métodos de imagem não invasiva tem 

sido fundamental para o crescimento e a maturação das 
intervenções estruturais percutâneas. A TC é vantajosa no 
planejamento pré-procedimento de implante de THV na PVB 
com o procedimento VIV, pois é menos afetada por artefatos 
induzidos por metais. A THV virtual é uma representação 3D 
virtual da prótese que será implantada de forma transcutânea 
concebida em softwares de pós-processamento de imagem, 
através das medidas do anel da PVB original. 

A morfologia e o tamanho da via de saída do ventrículo 
esquerdo (VSVE) devem ser cuidadosamente investigados 
no planejamento do implante de VIV em posição mitral, já 
que há risco considerável de obstrução, especialmente em 
septos interventriculares espessados e próteses grandes. A 
nova VSVE representa a área remanescente da VSVE original 
após a implantação da prótese em posição mitral. Podemos 
estimar, de forma aceitável, a futura nova VSVE utilizando 
pós-processamento para interpor a THV virtual estimada na 
posição mitral (Figura 4). Áreas inferiores a 189 a 170 mm2 
representam risco aumentado de obstrução da VSVE após 
o implante.16,17  No VIV aórtico, a distância entre o anel da 
THV virtual e os óstios das coronárias pode ser estimada 

também utilizando pós-processamento para interpor a 
THV virtual na posição aórtica. Pacientes com folhetos 
protéticos grandes e fortemente calcificados e uma curta 
distância entre o plano anular da THV virtual e os óstios 
das artérias coronárias apresentam maior risco (Figura 4). 
Medidas inferiores a 4 mm representam risco aumentado 
de oclusão coronariana.18

A TC também pode determinar o risco de lesão anular, 
assim como fornecer uma estimativa do ângulo coplanar 
fluoroscópico a ser usado no procedimento. Outros 
benefícios da TC também incluem a avaliação do acesso 
e do trajeto vascular (incluindo acessos alternativos, com a 
subclávia e carótida) e a determinação do risco de bloqueio 
atrioventricular total (BAVT) após o procedimento (medida 
do septo membranoso). A aquisição da TC com o objetivo de 
programação para os procedimentos de VIV aórtico e mitral 
pouco diferem daquela já estabelecida acima, com a ressalva 
de que, no caso da necessidade de acesso vascular arterial 
periférico (em VIV aórtica e eventualmente em VIV mitral), 
adicionamos a aquisição da angiotomografia da aorta torácica, 
abdominal e arterial da pelve.

Na avaliação para VIV aórtico em prótese “stentless”, faz-se 
as mesmas medidas do anel valvar aórtico e suas adjacências 
preconizadas no TAVI tradicional:

•	 Caracterização do anel valvar aórtico (dimensões, área 
e perímetro)

•	 Altura dos seios coronários (< 12 mm, maior risco de 
oclusão coronária)

•	 Avaliação dos seios de valsalva (risco de oclusão 
coronária)

•	 Avaliação da valva aórtica (graduar estenose, se possível)
•	 Calcificação da VSVE (risco de ruptura anular)
•	 Medida do septo membranoso (risco de BAVT)
Na avaliação para VIV aórtico em prótese com anel 

metálico, faz-se as seguintes medidas:
•	 Avaliação do anel metálico da prótese aórtica 

(dimensões, área e perímetro)
•	 Altura dos seios coronários (< 12 mm, maior risco de 

oclusão coronária)
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Tabela 4 – Resumo das vantagens e desvantagens da tc em dpv2,3,7

Vantagens

Excelente resolução espacial 

Boa visualização do movimento do folheto ou disco, pannus ou trombo e calcificação/espessamento do folheto independentemente da posição da válvula 

Identificação de complicações paravalvares (deiscência, abscesso, pseudoaneurisma) 

Útil no contexto de múltiplas válvulas protéticas onde o artefato pode afetar a qualidade do ETE 

Desvantagens

Falta de avaliação hemodinâmica

A gravidade da regurgitação valvar é inferida a partir de defeito anatômico; regurgitação leve ou shunt podem não ser detectados

Artefato de endurecimento por feixe, particularmente em válvulas mecânicas, podem interferir na identificação vegetações, trombos, pannus, deiscência etc.

Agente contrastante organoiodado necessário para a realização da angiografia (a TC sem contraste pode ser usada para movimento mecânico da válvula) 

Aquisições completas de R-R e múltiplas aquisições contribuem para maior dose de radiação 

A resolução temporal pode ser limitada

TC: tomografia computadorizada; DPV: disfunção da prótese valvar; ETE:  ecocardiograma transesofágico.

•	 Projeção da THV virtual (risco de oclusão coronária) na 
posição aórtica

•	 Distância da THV virtual para o óstio coronário (VTC)
Na avaliação para VIV mitral em prótese com anel metálico, 

faz-se as seguintes medidas:
•	 Avaliação do anel metálico da prótese mitral (dimensões, 

área e perímetro)
•	 Projeção tomográfica da THV virtual na posição mitral
•	 Avaliação do risco de obstrução da VSVE a partir da 

projeção da THV virtual (nova VSVE)
•	 Distância do óstio do apêndice atrial esquerdo para 

a artéria circunflexa (risco de obstrução da artéria 
circunflexa)

Avaliação adicional
O protocolo da TC sincronizada com contraste, como 

preconizado para a avaliação de próteses valvares, em pouco 
difere daquele já tradicionalmente usado na avaliação das 
artérias coronárias. Portanto, como benefício suplementar desse 
exame, contamos com a possibilidade de reconhecimento 
de novas ou acompanhamento de antigas obstruções 
coronarianas, desfrutando de sua excelente acurácia,19 assim 
como de avaliação adicional da aorta torácica, do pericárdio, 
da artéria pulmonar, das cavidades cardíacas, da função 
ventricular, entre outros achados incidentais.

Limitações
Existem limitações técnicas na TC, pois o blooming e os 

artefatos de endurecimento do feixe do anel valvar ou de disco 
podem prejudicar a avaliação. Esses artefatos metálicos podem 
ser reduzidos pelo uso de uma tensão de tubo mais alta. Na TC, 
não é possível a realização de avaliação hemodinâmica, utiliza-
se contraste organoiodado e, no protocolo aqui preconizado, 
utiliza-se doses maiores de radiação ionizante (Tabela 4).

Conclusão
A TC fornece imagens anatômicas e estruturais 

detalhadas, de alta resolução, com informações sobre 
inúmeras complicações significativas e potencialmente 
fatais das próteses valvares cardíacas. Está especialmente 
indicada para a avaliação da morfologia da prótese 
valvar cardíaca e complicações paravalvares, quando 
o ETT apresenta limitação de janela acústica, variações 
entre os observadores e incompatibilidades dos achados 
ecocardiográficos com a clínica do paciente. A TC pode 
ser considerada o exame de imagem de segunda linha para 
identificação da etiologia da disfunção protética em valvas 
mecânicas ou bioprotética (cirúrgicas ou percutâneas) nas 
posições aórtica, tricúspide ou pulmonar (Figura 5). A TC 
entrega informações valiosas e não invasivas para orientar 
o manejo clínico e a tomada de decisões terapêuticas 
adequadas. Portanto, representa um avanço significativo no 
cuidado de pacientes portadores de disfunção de prótese 
valvares cardíacas (Figura Central).
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Figura 5 – Fluxograma sugerido para indicação de tomografia no diagnóstico de disfunção de prótese valvar cardíaca. A TC pode ser adicionada no fluxo para fins 
de diagnóstico complementar, mas também com o objetivo de planejamento de nova cirurgia troca valvar ou VIV percutâneo. ETT: ecocardiograma transtorácico; 
TC: tomografia computadorizada; ETE: ecocardiograma transesofágico; RM: ressonância magnética; VIV: valve-in-valve.
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Resumo
Este artigo de revisão explora o uso combinado do 

Doppler Transcraniano (DTC) com ecocardiograma 
transtorácico (ETT) e transesofágico (ETE) para investigar 
o Forame Oval Patente (FOP), uma condição encontrada 
em cerca de 25-27% da população adulta. O FOP é um 
remanescente da circulação fetal e a causa mais comum 
de shunt interatrial. Está associado a complicações clínicas 
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como síndrome de platipneia-ortodeóxia, apneia do sono 
obstrutiva, enxaqueca e acidente vascular cerebral (AVC).

A avaliação do FOP é geralmente realizada por meio de 
ETT e ETE, mas o DTC, um método de alta sensibilidade 
e menos utilizado, também é importante. O DTC detecta 
shunts de forma indireta em pacientes acordados e utiliza 
o escore de graduação de sinais microembólicos (MES) 
para classificar a gravidade do shunt. A técnica envolve a 
injeção de uma solução de contraste na veia antecubital 
durante a manobra de Valsalva, onde o aparecimento de 
microbolhas nos primeiros ciclos cardíacos indica um shunt 
intracardíaco.

Relato de caso que ilustra a eficácia do DTC no 
rastreamento inicial de um paciente com suspeita de 
FOP, utilizando ETT, DTC e ETE. A conclusão destaca o 
papel crucial do DTC como uma ferramenta diagnóstica, 
especialmente relevante no manejo terapêutico de 
pacientes com AVC criptogênico. O estudo faz referência 
a várias publicações científicas, proporcionando uma 
base teórica para o uso combinado de DTC, ETT e ETE na 
investigação de FOP.

ETT no plano apical 4 câmaras revelando a passagem de microbolhas (shunt direita-esquerda). ETE com contraste através do FOP (seta). DTC revelando fluxo 
em artéria cerebral média (ACM) com a presença de Sinais Transitórios de Alta Intensidade (HITS, High-Intensity Transient Signals) após injeção da solução 
salina. ETT: ecocardiograma transtorácico; ETE: ecocardiograma transesofágico; DTC: Doppler Transcraniano.

Figura Central: Como Eu Faço o Doppler Transcraniano Combinado ao Ecocardiograma Transtorácico e 
Transesofágico para Pesquisa de FOP Imagem
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Introdução
O Forame Oval Patente (FOP) é um remanescente da 

circulação fetal e a causa mais comum de shunt interatrial, 
afetando entre 25 e 27% da população adulta (1 em cada 
4 a 5 pessoas). Considerado como uma variação anatômica 
em forma de túnel, pode estar associado a complicações 
clínicas como síndrome de platipneia-ortodeóxia, apneia 
do sono obstrutiva, enxaqueca e, particularmente, acidente 
vascular cerebral (AVC) causado por embolia paradoxal. O 
diagnóstico é crucial em pacientes jovens que sofrem AVC 
sem outros fatores de risco aparente.1,2

A avaliação do FOP geralmente é realizada por meio 
de ecocardiograma transtorácico (ETT) e ecocardiograma 
transesofágico (ETE). No entanto, outro método importante 
de avaliação e menos utilizado por ecocardiografistas é o 
Doppler transcraniano (DTC), que possibilita a avaliação 
indireta da presença de shunt em pacientes acordados de 
forma não invasiva, com uma alta sensibilidade,3 utilizando 
o chamado escore de graduação de sinais microembólicos 
(MES) para classificar o grau do shunt. Ver Figura Central 
abaixo.

O diagnóstico de FOP com relevância clínica requer 
tanto a descrição anatômica quanto a avaliação fisiológica 
do potencial shunt direita-esquerda.

Tradicionalmente, o ETT é a principal modalidade 
de imagem utilizada para rastrear o FOP devido à sua 
ampla disponibilidade e custo acessível, enquanto o ETE 
com realce salino agitado é o padrão-ouro tanto para 
demonstrar o shunt através de FOP quanto para descrever 
morfologicamente o septo interatrial.

O DTC com salina agitada (microbolhas) está ganhando 
importância no diagnóstico de shunts transitórios, pois 
possibilita a análise em tempo real da presença de HITS na 
circulação arterial cerebral, uma estimativa semiquantitativa 
da gravidade do shunt venoso-arterial.4,5

Técnica
O transdutor de ultrassom setorial de 3 a 5 Mhz é, 

geralmente, considerado o mais adequado, e recomenda-
se utilizar o preset transcraniano de fábrica. Então, 
posiciona-se o transdutor na janela temporal, com o 

índice do transdutor apontado para a direita do paciente, 
anteriormente aos tragos da orelha, movendo-o em 
pequenos passos até que o sinal de fluxo em direção ao 
transdutor seja registrado, ajustando as configurações de 
frequência (2,0 MHz e 2,5 MHz), ganho e profundidade 
(35-60mm) para obter imagens claras da artéria cerebral 
média (ACM) (Figuras 1A, 1B, 1C).

Detalhadamente, o agente de contraste ideal é preparado 
combinando-se 8 mL de solução salina normal com 1 mL 
de ar e 1 ml de sangue do paciente. A presença de hemácias 
na solução salina agitada melhora a visibilidade das 
microbolhas no DTC, pois refletem ondas ultrassônicas de 
forma mais intensa. A solução é agitada cerca de 10 vezes 
através de um sistema composto por duas seringas de 10 
mL conectadas por uma torneira de 3 vias. Em seguida, a 
solução agitada é administrada na veia antecubital usando 
calibre 18, de preferência.

Durante o procedimento, o paciente é orientado a 
realizar a manobra de Valsalva, que consiste em expiração 
forçada contra a glote fechada por pelo menos 10 segundos 
(fase strain), seguida de relaxamento (fase release). Sob um 
aspecto hemodinâmico, o átrio direito (AD) recebe um 
aumento súbito no volume de sangue, que supera o fluxo 
das veias pulmonares para o átrio esquerdo (AE), facilitando 
o aumento do fluxo através do shunt.6,7

Simultaneamente, será realizada uma insonação da 
curva utilizando o Doppler Pulsátil na ACM, com velocidade 
de varredura reduzida para permitir a gravação contínua de 
60 segundos desde o início da manobra de Valsalva. Nesse 
intervalo de tempo, espículas de microbolhas aparecerão 
na tela, sendo evidenciadas como HITS, devido à reflexão 
do sinal do ultrassom (Figura 1C).

O teste é considerado positivo quando é observado pelo 
menos um sinal hiperintenso precoce (até 10 segundos após 
a infusão das microbolhas). Em pacientes taquicárdicos, 
contar os ciclos cardíacos pode ser uma abordagem mais 
precisa, pois considera a frequência cardíaca individual do 
paciente.8 O aparecimento de microbolhas nos primeiros 
3-5 ciclos cardíacos indica um shunt intracardíaco, 
enquanto o aparecimento após o quinto ciclo cardíaco 
sugere um shunt pulmonar.9

Figura 1 – A sonda setorial é posicionada na janela temporal. DTC revelando o fluxo em ACM com presença de HITS após a injeção da solução salina. 
ACM: artéria cerebral média.

ACM ACM



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(3):e202400513

Artigo de Revisão

Barros & Costa
DTC no FOP para o ecocardiografista

O número de espículas embólicas (HITS) registradas 
constitui informação essencial; quanto maior for o número 
de microbolhas, mais significativa será a dimensão do 
orifício de passagem através do forame oval.10,11 Esse dado 
é essencial para classificar a importância hemodinâmica do 

Figura 2 – Doppler evidenciando fluxo em ACM com presença de HITS após injeção da solução salina agitada com graduação segundo a escala 
logarítimica de Spencer.
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Figura 3 – ETT mostra aneurisma do septo interatrial com contraste salino no átrio esquerdo. ETE com largo e comprido FOP permitindo fluxo espontanêo 
direita-esquerda. Doppler da ACM revela shunt venoso-arterial importante com HITS severo. ETT: ecocardiograma transtorácico; ETE: ecocardiograma 
transesofágico; FOP: Forame Oval Patente; AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito.

FOP de acordo com a escala logarítmica de Spencer (Tabela 1 
adaptada e Figura 2).12,13

Caso Clínico
Relato de caso que demonstra a relevância do DTC no 

rastreio inicial de um paciente com suspeita de FOP. J.R.C., 
paciente de 56 anos do sexo masculino, sem comorbidades, 
porém com sequela de AVC isquêmico. O Holter de 24h 
não evidenciou fibrilação atrial. Em sequência, o paciente 
foi submetido a ETT, DTC e ETE, incluindo a manobra de 
Valsalva, para investigação de fonte cardioembólica. 

O ETT revelou um aneurisma do septo interatrial 
com aparecimento precoce de uma grande quantidade 
de contraste salino em AE (Figura 3A). Foi realizado ETE 
para visibilizar adequadamente as caraterísticas do septo 
interatrial e do FOP, visando ao fechamento percutâneo 
(Figuras 3B e 3C). O Doppler espectral da ACM mostrou 
um número de HITS severo durante os primeiros três ciclos 
cardíacos, definindo a presença de um shunt venoso-arterial 
significativo (Figura 4).

Tabela 1 – A magnitude do shunt é classificada de acordo com a 
escala de graduação de Spencer

ESCALA LOGARÍTIMICA DE SPENCER

GRAU 0 Ausência de HITS Ausência de shunt

GRAU 1 1 a 10 HITS
Shunt intermitente  
(apenas durante Valsalva)

GRAU 2 11 a 30 HITS Shunt pequeno

GRAU 3 31 a 100 HITS Shunt moderado

GRAU 4 101 a 300 HITS Shunt significativo

GRAU 5 > 300 HITS
Shunt muito grande, aparência contínua 
de HITS ("efeito cortina")

HITS: Sinais Transitórios de Alta Intensidade.
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Conclusão
O diagnóstico de FOP pode ser muito desafiador devido 

a diversos fatores que podem influenciar e resultar em 
estudos não conclusivos. Falsos negativos podem ocorrer 
pela presença de uma válvula de Eustáquio redundante, 
desviando ou impedindo que a solução salina alcance o 
septo interatrial ou casos falsos positivos, como a presença 
de shunts venoarteriais pulmonares.14

O DTC é uma ferramenta diagnóstica adicional, simples 
e não invasiva, com alta sensibilidade, essencial na 
investigação inicial de pacientes com AVC criptogênico, 
principalmente naqueles em que a detecção de um shunt 
D-E através do FOP, o que pode ser crucial para o manejo 
terapêutico.15
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Figura 4 – Doppler da ACM revela shunt venoso-arterial importante com aparência contínua de HITS (“efeito cortina”). DTC: Doppler Transcraniano; ACM: 
artéria cerebral média.
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Resumo
A amiloidose cardíaca (AC) é uma doença multissistêmica 

e infiltrativa, caracterizada pelo depósito de proteínas 
insolúveis conhecidas como fibrilas de amiloide no interstício 
(espaço extracelular) de diferentes tecidos, como coração, 
sistema nervoso, trato gastrointestinal e olhos. No coração, 
caracteriza-se por aumento progressivo da espessura 
miocárdica, evoluindo para um padrão restritivo.

Achados ecocardiográficos clássicos de AC decorrente do depósito das fibrilas de amiloide no coração: ventrículos de tamanhos normais; átrios 
aumentados; aumento da espessura miocárdica com aspecto granular, “cintilante”; espessamento do septo interatrial (SIA), das paredes atriais e 
das válvulas cardíacas; com derrame pericárdico discreto (A e B). Padrão restritivo de influxo mitral, Doppler tecidual com redução das velocidades 
do anel mitral medial e lateral, podendo apresentar o “sinal 5-5-5” (redução da velocidade das ondas e’, a’ e s’ < 5 cm/s) (C). Imagem do bulls’ eye 
com aspecto de “apical sparing”: redução da deformação miocárdica dos segmentos basal e médio, com preservação da deformação nos segmentos 
apicais (D). (Fonte: acervo pessoal dos autores)

Figura Central: Como Eu Faço o Ecocardiograma para o Diagnóstico de Amiloidose Imagem
Cardiovascular

ABC
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Atualmente, apresenta diagnóstico cada vez mais frequente, 
provavelmente decorrente de maior informação sobre o tema 
associada aos avanços dos métodos diagnósticos e das terapias 
modificadoras do curso evolutivo da doença. O ecocardiograma 
é o exame de primeira linha para o rastreio diagnóstico, 
acompanhamento e diferenciação com outras fenocópias.

Introdução
A amiloidose cardíaca (AC) é o envolvimento do coração 

pelo depósito de fibrilas de amiloides insolúveis no interstício 
(espaço extracelular), resultando no aumento da espessura das 
paredes ventriculares, das paredes atriais e do septo interatrial 
(SIA), havendo também infiltração do sistema de condução, 
evoluindo para cardiomiopatia restritiva e arritmias.1-4 Existem 
mais de 30 tipos de fibrilas de amiloides; duas, em particular, 
são responsáveis por 98% dos casos de AC: a imunoglobulina 
de cadeia leve (AL) relacionada a gamopatia monoclonal ou 
mieloma múltiplo e a transtirretina relacionada a amiloidose 
transtirretina (ATTR), podendo apresentar-se nas formas 
hereditária (ATTRh) e selvagem (ATTRs).1 

Na presença de aumento inexplicado da espessura 
miocárdica do ventrículo esquerdo (VE), quando ≥ 12 mm e 
associado a um ou mais dos sinais demonstrados na Tabela 1, 
devemos sempre pensar em AC.

Os achados ecocardiográficos e sua correlação com a 
síndrome do coração rígido foram publicados em meados da 
década de 1970. Desde então, a ecocardiografia tornou-se 
ferramenta fundamental para o diagnóstico e acompanhamento 
desses pacientes.3

As características do envolvimento cardíaco na AC 
determinam diferentes padrões ecocardiográficos. Na fase inicial 
da doença, as alterações são mais discretas, caracterizadas pelo 
aumento da espessura da parede do VE (12-15 mm), disfunção 
diastólica leve e fração de ejeção (FE) preservada.3

No estágio intermediário, com a progressão da doença, 
observam-se sinais de aumento da espessura miocárdica 
(estágio “hipertrófico”), caracterizado por espessamento 
acentuado das paredes do VE (> 15 mm), aumento da 
espessura do ventrículo direito (VD) (≥ 5 mm), aumento 
do septo interatrial (SIA) (> 5 mm) e das valvas (> 5 mm) e 
dilatação biatrial, com progressão da disfunção diastólica para 
padrão restritivo, apresentando derrame pericárdico discreto, 
mas ainda com FE do VE..3

Na fase avançada da doença, todas as formas confluem para 
uma cardiomiopatia restritiva infiltrativa associada a disfunção 
sistólica biventricular e sintomas de insuficiência cardíaca (IC) 
refratários à terapia médica.3

Principais achados ecocardiográficos

Aumento inexplicado da espessura miocárdica do VE 
A característica mais marcante da AC é o aumento 

inexplicado da espessura da parede ventricular esquerda (≥ 12 
mm) (Figura 1). O aumento da espessura miocárdica na AC é, 
na realidade, uma “pseudo-hipertrofia” causada pela infiltração 
progressiva de amiloide no espaço extracelular. Sendo assim, 

o termo “hipertrofia” está erroneamente aplicado neste caso, 
pois tal achado se deve ao depósito extracelular da proteína 
amiloide, e não ao aumento dos cardiomiócitos (que ocorre 
como mecanismo fisiológico na atividade física intensa ou na 
vigência de pós-carga elevada).1,4,5 

O depósito de proteína amiloide nas fases iniciais 
é predominante nos segmentos basais, progredindo 
posteriormente para os segmentos apicais do VE. A região 
de depósito inicial é a porção posterobasal do septo 
interventricular, mimetizando a cardiomiopatia hipertrófica 
(CMH) e tornando desafiadora a diferenciação dessas duas 
condições em alguns casos. Com a progressão da doença, o 
depósito torna-se mais disseminado e passa a haver padrão 
de aumento simétrico e concêntrico da espessura das paredes 
ventriculares, com espessura relativa de parede (ERP) > 0,42.1-6 
Apesar de o aumento da espessura ser concêntrico e difuso, 
alguns casos podem se apresentar com padrão assimétrico; 
portanto, a presença de assimetria não exclui AC.1-3

Com frequência, o miocárdio desses pacientes tem 
aspecto granular e “cintilante” (sparkling), decorrente da 
maior ecogenicidade da proteína amiloide em relação ao 

Tabela 1 –  Resumo dos sinais de alerta (“red flags”) para 
suspeita de AC4

IC com FE preservada em pacientes com idade > 60 anos 
(ATTR)

EAo baixo fluxo e baixo gradiente, aumento da espessura da 
parede com idade > 60 anos (ATTR)

IC inexplicada com hepatomegalia, macroglossia e púrpura 
periorbital (AL)

Sexo masculino, > 50 anos com síndrome do túnel do carpo 
bilateral (ATTR)

Estenose espinal e ruptura espontânea do bíceps (ATTR)

IC inexplicada associada a polineuropatia sensitivo-motora e 
dor neuropática de origem desconhecida (ATTR)

Disfunção autonômica, hipotensão ortostática e disfunção 
erétil (ATTR/AL)

Hipotensão ou normotensão em pacientes previamente 
hipertensos (ATTR/AL)

Opacidade vítrea e distrofia corneana

BNP desproporcionalmente elevado ao grau de IC 

Troponina persistentemente elevada

ECG com baixa voltagem, padrão de pseudoinfarto e 
distúrbios de condução AV

Discrepância entre os achados do ECG (sem sinais de 
sobrecarga de VE) e dos métodos de imagem com aumento 
da espessura miocárdica

IC: insuficiência cardíaca; FE: fração de ejeção; EAo: estenose aórtica; 
BNP: peptídeo natriurético cerebral; ECG: eletrocardiograma; AC: 
amiloidose cardíaca; VE: ventrículo esquerdo; AL: imunoglobulina de 
cadeia leve; ATTR: transtirretina relacionada a amiloidose transtirretina; 
AV: atrioventricular.
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miocárdio circundante. A mudança da imagem fundamental 
à harmônica confundiu esse fenótipo. Assim, a utilização 
da imagem fundamental é preferível à imagem harmônica 
para a correta identificação desse achado.1 Embora seja 
considerado um achado bastante sugestivo, não é um 
sinal patognomônico de AC, pois apresenta especificidade 
de 81% e sensibilidade de 36%, também encontradas na 
cardiomiopatia hipertrófica (CMH), na insuficiência renal 
crônica e em outras doenças de depósito.1,2,5

A espessura e a massa do VE são maiores na ATTRs do que 
nas outras formas de AC, provavelmente devido ao maior 
tempo de acúmulo de proteína amiloide em comparação 

com AL e ATTRh. Pacientes com AL podem apresentar 
quadro clínico exuberante na vigência de pouco aumento da 
espessura miocárdica, explicado pelo efeito cardiotóxico das 
proteínas de AL. Porém, os achados ecocardiográficos não 
permitem a diferenciação entres esses subtipos (Figura 1).1,2

Aumento da espessura da parede livre do VD ≥ 5 mm
O VD é frequentemente afetado, principalmente nas 

fases avançadas da doença, sendo também um achado 
sugestivo de cardiomiopatia infiltrativa ou de depósito 
(Figura 2).2 Sua medida deve ser feita no plano subcostal no 
final da diástole.6 Além da avaliação da espessura do VD, os 

Figura 1 – Achados típicos da AC. Em A e B: Cortes paraesternal longitudinal e eixo curto ao nível dos músculos papilares. Aumento difuso da espessura 
miocárdica, com aspecto granular e cintilante do VE e derrame pericárdico discreto. Em C, D e E: Cortes apicais em quatro câmaras (4C), duas câmaras (2C) 
e três câmaras (3C): ventrículos de dimensões normais com aumento de sua espessura, dilatação dos átrios, aumento da espessura das valvas cardíacas e 
do SIA. (Imagens de arquivo pessoal dos autores).

Figura 2 – Em A: Corte apical quatro câmaras focado no VD. Em B e C: Corte subcostal e modo M na ponta das cúspides, em diástole para medida da parede 
livre do VD. Achados de aumento da espessura da parede livre do VD e da espessura do SIA.
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parâmetros de avaliação da função sistólica como velocidade 
de deslocamento do anel tricúspide (onda s’), excursão 
sistólica do plano do anel tricúspide (TAPSE) e variação de 
área fracionada (FAC) devem ser analisados. A presença de 
disfunção tem pior prognóstico.2,5

Aumento da espessura do SIA > 5 mm
O espessamento do SIA pode ocorrer como resultado da 

deposição das fibrilas de amiloides.1,2,6 O trabalho original 
de Falk et al. demonstrou que a combinação do aumento da 
ecogenicidade miocárdica com o aumento da espessura do 
SIA tem 60% de sensibilidade e 100% de especificidade para 
o diagnóstico de AC7 (Figuras 1C e 2B). 

Acometimento valvar
O espessamento das valvas cardíacas (> 5 mm) também 

ocorre por depósito de amiloide resultando em insuficiência 
ou estenose. A presença de insuficiência moderada a grave das 
valvas tricúspide e mitral, bem como o aumento das pressões 
pulmonares, indica doença cardíaca mais avançada.1,6 
Estima-se que até 15% dos indivíduos com estenose aórtica 
(EAo) grave e até 30% daqueles com o subtipo baixo fluxo 
baixo gradiente apresentem AC associada.1,8 A maioria dos 
pacientes tem um estado de baixo débito cardíaco, justificado 
pela redução da cavidade e insuficiência mitral, o que leva 
a um volume sistólico ejetado reduzido. Tal achado explica 
a velocidade transvalvar aórtica reduzida na vigência de 
estenose importante.9

Disfunção diastólica ventricular
A disfunção diastólica em graus variados de ambos os 

ventrículos está quase sempre presente, sendo considerada 
a alteração ecocardiográfica mais precoce (Figura 3). A 
gravidade da disfunção diastólica está relacionada ao grau 
de infiltração amiloide no miocárdio.1,3 Nas fases iniciais da 
doença, é encontrado um padrão de relaxamento anormal 
(disfunção diastólica grau I). Esse estágio é semelhante 
aos padrões de enchimento do ventrículo encontrados na 
hipertensão e na CMH.3

Na doença avançada, os ventrículos tornam-se cada vez 
mais rígidos e pouco complacentes e apresentam aumento 
significativo de pressão com pouco volume de enchimento 
diastólico (fisiologia restritiva). É encontrado no VE: tempo de 
desaceleração curto (< 150 ms), relação E/A > 2, aumento da 
onda E, redução acentuada da onda a, ao Doppler tecidual o 
sinal “5-5-5” (redução de todas essas velocidades < 5 cm/s, 
altamente sugestivo de AC em fase avançada), relação E/e’ > 
14 e dilatação e disfunção do átrio esquerdo (AE) (Figura 3).2,5,6

Na disfunção diastólica do VD, encontramos: relação 
E/e’ > 6, dilatação atrial direita com elevação da pressão 
sistólica da artéria pulmonar e aumento do diâmetro da veia 
cava inferior.1,3 Nota-se contraste espontâneo no interior dos 
átrios e propensão para a formação de trombos mesmo em 
ritmo sinusal.1 

Função sistólica do VE
A FE permanece dentro dos valores de normalidade 

em quase todo o curso da doença. A queda representa 
um marcador de doença avançada, porém há redução da 
função contrátil longitudinal precocemente.3 Dessa forma, 
recomenda-se avaliar a função sistólica do VE com outros 
métodos adicionais, por exemplo velocidade sistólica do anel 
mitral (anormal quando onda s’ < 6 cm/s) e índice de Tei 
(anormal > 0,40).3 Conforme já descrito, a redução do volume 
sistólico ejetado indexado pode ser um preditor precoce de 
diminuição da função sistólica independente da FE, devendo 
também ser avaliado.2 

A análise da deformação miocárdica com a técnica de 
speckle tracking deve ser realizada em todos os pacientes com 
suspeita de AC, pois fornece uma avaliação mais sensível da 
função sistólica do VE.6 O strain longitudinal global (SLG) é 
útil para diagnosticar a disfunção miocárdica incipiente na AC. 
Quando é anormal, geralmente < 13% refletem disfunção 
contrátil1,3 e quanto mais reduzido e próximo de 0%, mais 
avançada é a doença.6 Tal ferramenta também deve ser usada 
para auxiliar no diagnóstico diferencial de outras patologias 
que cursam com aumento da espessura miocárdica.3,5

O padrão de deformação miocárdica do mapa polar 
com redução da deformação nos segmentos médios e basais 

Figura 3 – Corte apical de quatro câmaras focado nos átrios e uso do Doppler pulsátil e Doppler tecidual. A: Dilatação dos átrios com aumento de sua espessura. 
B: Padrão de enchimento do VE restritivo. C: Sinal 5-5-5: redução das velocidades das ondas e’, a’ e s’ < 5 cm/s.



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(3):e202400565

Artigo de Revisão

Silva et al.
O ecocardiograma na amiloidose

associado a preservação da deformação nas regiões apicais, 
conhecido como apical sparing ou “cereja do bolo” (Figura 4), 
é um achado frequente, mas não patognomônico. Tal achado 
é decorrente de maior deposição da proteína de amiloide nos 
segmentos miocárdicos basais e médios.3,10 

A presença de “apical sparing” pode ser determinada 
visualmente ou através do cálculo da relação entre a 
média do strain dos segmentos apicais pela média do 
strain dos segmentos médios + a média do strain dos 
segmentos basais. Valores acima de 1 são sugestivos de 
AC, podendo ser encontrados em fases mais iniciais da 
doença.3 O índice de apical sparing com valor maior que 1 
permite diferenciar os pacientes com AC de outras causas 
de aumento da espessura ventricular, com sensibilidade 
de 93% e especificidade de 82%.1,3,10 

A relação entre a FE e o SLG, denominada de índice 
de FE/Strain, é o parâmetro ecocardiográfico com maior 
sensibilidade (91,7%) e especificidade (89,7%) para o 
diagnóstico de AC. Um valor > 4,1 foi capaz de diferenciar 
AC da CMH, EAo  e hipertensão arterial sistêmica.11

A relação septal apical/basal (SAB), calculada pela 
relação do strain do segmento apical do septo pelo strain 
do segmento basal do septo, quando > 2,1, também 
ajuda na diferenciação de outras causas de aumento da 
espessura miocárdica.6,11 

O trabalho miocárdico (“myocardial work”) é uma 
ferramenta moderna para estudar a função sistólica 

miocárdica, integrando a pós-carga com a análise 
da deformação e refletindo a estimativa da pressão 
intraventricular durante o ciclo cardíaco. Valores de 
trabalho construtivo (GCW), de índice de trabalho global 
(GWI) e do trabalho efetivo (GWE) são menores na AC 
em comparação com a CMH. Tais achados também estão 
associados ao aumento da mortalidade por todas as 
causas12 (Figura 4c).

A avaliação do strain deve ser estendida para o VD 
e o AE. A redução do strain do VD, preferencialmente 
da parede livre (média dos três segmentos), com valores 
absolutos < 17% é associada a um pior prognóstico, 
podendo ser encontrado o padrão de preservação 
apical.5,13 O strain do AE apresenta maior redução do que 
encontrada na CMH e se associa à redução da função 
sistólica e diastólica do VE13 (Figuras 5 e 6). 

Derrame pericárdico

Está presente em mais de 50% casos, frequentemente 
de grau leve, podendo ser discreto a moderado, raramente 
evoluindo para tamponamento cardíaco. Quando presente, 
está associado a pior prognóstico. Derrame pleural também 
é frequente1,6 (Figura 1A).

Na tabela a seguir, descrevemos, de forma sucinta e 
didática, os principais achados ecocardiográficos da AC 
(Tabela 2).

Figura 4 – A: Representação paramétrica em bull’s eye e das curvas do strain longitudinal do VE com padrão de preservação apical ou cereja do bolo: redução 
da deformação dos segmentos médios e basais (vermelho-claro) com preservação dos segmentos apicais (vermelho-escuro) e redução do SLG (valor absoluto 
de 7,7%). B: Imagem longitudinal quatro câmaras com redução da deformação dos segmentos médios e basais e preservados nos segmentos apicais. C: Mapa 
polar com a estimativa do trabalho miocárdico
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Figura 5 – Apical quatro câmaras focado no VD: strain da parede livre do VD (média dos três segmentos) reduzido. VD: ventrículo direito.

Parede livre do VD Septo do VD

Figura 6 – Apical de quatro câmaras para avaliação do strain do AE.

Diagnóstico diferencial

Os principais diagnósticos diferenciais devem ser 
considerados nas doenças que cursam com aumento da 
espessura miocárdica, que mimetizam a CMH, também 
chamadas de fenocópias. Elas são representadas desde a 
cardiomiopatia hipertensiva (mais comumente vista) até 
doenças mais raras como a própria CMH sarcomérica, 
doença  de Anderson-Fabry, ataxia de Friedreich, 
PRKAG2 e doença de Danon. O reconhecimento das 
principais características clínicas, associadas a achados 

da ecocardiografia com a avaliação da deformação 
miocárdica, permite o maior reconhecimento dessas 
patologias.15

Conclusão
O ecocardiograma transtorácico com a análise do strain 

longitudinal possibilita a identificação dos principais achados 
da AC, permitindo um diagnóstico precoce, a determinação 
de dados prognósticos e o auxílio no acompanhamento 
desses pacientes.
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Tabela 2 – Achados ecocardiográficos altamente sugestivos de 
AC (Vídeos 1-3)

Altamente sugestivo:

•	 Aumento da espessura da parede do VE e/ou VD

•	 Aumento da massa do VE com ERP > 0,6

•	 Ventrículos de tamanhos normais ou reduzidos e dilatação dos átrios

•	 Aspecto granular e cintilante associado a espessamento do SIA

•	 Padrão de enchimento restritivo

•	 Relação E/e’ > 11

•	 SLG ≤ 13% (valor absoluto)

•	 Deformação longitudinal típica do VE com preservação apical

•	 Strain longitudinal septal ápice/septal base > 2,1 

•	 Velocidades das ondas e’, a’ e s’ do anel mitral septal ou lateral  
< 5 cm/s (DT)

•	 Onda A mitral pequena (< 30 cm/s) em ritmo sinusal

•	 Derrames pericárdicos e/ou pleurais leves

AC: amiloidose cardíaca; VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito; 
SIA: septo interatrial; SLG: strain longitudinal global; ERP: Espessura 
relativa de parede; DT: Doppler tecidual. Adaptado de Recomendações de 
Consensos de Especialistas2,4,6,14

Vídeos 1 e 2 – Corte paraesternal longitudinal e eixo curto no plano dos músculos papilares. Ventrículos de dimensões normais, dilatação do AE, aumento difuso 
das espessuras de suas paredes de aspecto cintilante com leve acometimento da contratilidade difusa.
Vídeo 1 em: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0056_AR_video_1.mp4
Vídeo 2 em: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0056_AR_video_2.mp4

1 2

Vídeo 3 – Corte apical de quatro câmaras. Ventrículos de dimensões normais, dilatação importante dos átrios esquerdos, aumento difuso da espessura das 
paredes miocárdicas de aspecto cintilante de ambos os ventrículos, do SIA e das válvulas cardíacas e leve comprometimento da contratilidade miocárdica. 
Em: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0056_AR_video_3.mp4

3
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Resumo
O ecocardiograma com esforço físico em ciclomaca é 

uma técnica de grande importância pois provê informações 
da dinâmica das câmaras cardíacas e da hemodinâmica 
cardiovascular durante o exercício.  Este método possibilita 
a investigação de diversas causas de dispneia, por meio da 
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análise das pressões de enchimento diastólico e pressão 
sistólica da artéria pulmonar, identificando os pacientes 
que apresentam congestão hemodinâmica ao esforço. 
Recentemente, com a incorporação do ultrassom de pulmão, 
foi possível agregar o parâmetro de congestão pulmonar com a 
identificação do aparecimento de linhas “B” durante o exame, 
sensibilizando o protocolo. 

Entretanto, o ecocardiograma em ciclomaca ainda é pouco 
utilizado em nosso meio. Provavelmente, essa realidade se 
deve, em parte, a necessidade de um treinamento apropriado 
da equipe médica e enfermagem; além do desconhecimento 
do método entre a comunidade médica que pouco solicita esse 
exame para avaliação hemodinâmica e pesquisa de dispnéia 
aos esforços. Dessa forma, o objetivo do presente documento 
é não apenas difundir o método, mas também descrever 
de forma prática e didática o passo a passo da avaliação 
hemodinâmica do ecocardiograma com estresse físico em 
ciclomaca. Sugerimos protocolo de fácil aplicabilidade e 
capaz de distinguir entre os achados de pacientes com 

Figura Central: Avaliação Hemodinâmica na Ecocardiografia sob Estresse Físico Imagem
Cardiovascular
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hemodinâmica normal daqueles com resposta hemodinâmica 
inapropriada ao esforço físico. Adicionalmente, dois casos 
clínicos são relatados com múltiplas imagens e alterações 
hemodinâmicas, com a descrição da correta interpretação 
dos achados para melhor compreensão do método e de sua 
capacidade diagnóstica.

Introdução
Dentre as inúmeras indicações da ecocardiografia sob 

estresse físico para cardiopatia não isquêmica, a avaliação 
hemodinâmica tem se destacado como parte fundamental do 
exame, pois provê informações diagnósticas e prognósticas. 
Atualmente, um dos principais cenários com importante 
aplicabilidade da ecocardiografia sob estresse físico é na 
pesquisa de insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
preservada (ICFEP), cuja queixa principal é a dispneia ao 
esforço. A avaliação hemodinâmica faz parte do protocolo 
do exame, sendo avaliada a presença ou não dos sinais 
de congestão hemodinâmica e/ou congestão pulmonar ao 
esforço físico.

A ecocardiografia com estresse físico em cicloergômetro 
(ECOCICLO) tem vantagem sobre a ecocardiografia com 
estresse em esteira ergométrica. A ECOCICLO possibilita a 
detecção em tempo real do aumento patológico da relação 
E/e’, que sugere congestão hemodinâmica, bem como o 
momento do aparecimento de linhas B no ultrassom pulmonar 
(USP), que sugere congestão pulmonar.

No presente estudo, iremos descrever os achados 
ecocardiográficos de congestão hemodinâmica, os achados 
ultrassonográficos de congestão pulmonar e o passo 
a passo da avaliação hemodinâmica com ECOCICLO. 
Também objetivamos sugerir um protocolo de exame para 
avaliação de dispneia ao esforço por meio de casos clínicos. 

Não abordaremos a avaliação hemodinâmica na doença 
cardíaca valvar.

Sinais ecocardiográficos de congestão hemodinâmica no 
ECOCICLO

As pressões de enchimento do ventrículo esquerdo 
(VE) podem ser estimadas por meio da razão entre o 
pico de velocidade da onda E do fluxo diastólico da valva 
mitral (estimada via Doppler pulsátil) e a velocidade da 
onda e’ do anel mitral (estimada via Doppler tecidual).1,2 
Durante o esforço físico, normalmente, as velocidades 
das ondas E e e’ aumentam proporcionalmente à medida 
que o gradiente transmitral se eleva (Figura 1). Em 
corações saudáveis, a despeito da redução do período 
diastólico (decorrente do aumento da frequência cardíaca 
no exercício), as pressões de enchimento diastólico 
permanecem inalteradas, ou com mínimo aumento. Isso 
se deve ao aumento da sucção do VE no início da diástole, 
possibilitando um esvaziamento atrial mais eficiente e o 
aumento do volume sistólico.3 Já nos pacientes com ICFEP, 
há elevação da velocidade da onda E e manutenção da 
velocidade da onda e’, determinando assim um pico 
da razão E/e’. Nesses pacientes, há aumento da pós 
carga com “alentecimento” do relaxamento miocárdico 
associado a menor sucção ventricular durante o esforço 
físico; além disso, há aumento da frequência cardíaca, 
que, na vigência de um miocárdio menos complacente, 
gera elevação da pressão diastólica do VE e da pressão 
do átrio esquerdo (AE), resultando assim no aumento da 
pressão capilar pulmonar (PCP) com congestão pulmonar 
e dispneia (Figura 2).4

O exame de estresse diastólico refere-se ao uso de 
ecocardiografia com Doppler para detectar reserva funcional 
diastólica do VE reduzida e o aumento resultante nas pressões 

Figura 1 – Aumento as velocidades de E e e’ em indivíduos com resposta normal das pressões de enchimento ao esforço (fonte: banco de imagens do Instituto 
Dante Pazzanese de Cardiologia [IDPC]). E: velocidade do influxo mitral no período de esvaziamento rápido; e’: velocidade do Doppler tecidual no período de 
esvaziamento rápido.
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Figura 2 – Algoritmo da fisiopatologia do surgimento de congestão ao estresse físico (fonte: acervo pessoal do autor Assef JE). PCWP: pressão capilar pulmonar 
em cunha; PA: pressão arterial; VE: ventrículo esquerdo; FC: frequência cardíaca; PD: pressão diastólica; AE: átrio esquerdo.
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de enchimento do VE durante o esforço físico em pacientes 
com dispneia de origem indeterminada ou disfunção diastólica 
subclínica (achado frequente na cardiomiopatia diabética, 
na obesidade e na hipertensão).5-8 Estudos mostraram que 
a ecocardiografia com Doppler é uma técnica viável que 
permite a detecção do aumento patológico das pressões de 
enchimento diastólico esforço induzido de forma não invasiva 
(Tabela 1), sendo capaz de distinguir entre dispneia de origem 
cardíaca e não cardíaca.4

Sinais ultrassonográficos de congestão pulmonar no 
ECOCICLO

O USP foi introduzido nas unidades de terapia intensiva 
e departamentos de emergência há mais de 20 anos, 
principalmente como uma ferramenta de avaliação para 
pacientes com dispneia aguda.9-11 Na última década, a 
comunidade cardiológica reconheceu o potencial do USP 
na detecção de congestão pulmonar e expandiu seu uso 
para o diagnóstico e manejo de pacientes com insuficiência 
cardíaca.12

O USP é um exame versátil, de alta sensibilidade para 
detectar desaeração pulmonar devido ao aumento da água 
extravascular no interstício pulmonar. Seu uso integrado à 
ecocardiografia possibilita uma análise completa para melhor 
manejo do paciente com queixa de dispneia ao esforço na 
suspeita de insuficiência cardíaca.13,14

Num pulmão totalmente aerado, a única estrutura 
anatômica que pode ser visualizada é a pleura, que aparece 
como uma superfície horizontal lisa e hiperecóica, uma linha 
que se move em sincronia com a respiração. Esta linha é 
chamada linha pleural e seu movimento é o deslizamento 
pulmonar, o que possibilita a avaliação da excursão pulmonar 
durante a ventilação. O padrão ultrassonográfico do 
pulmão aerado também inclui linhas horizontais, paralelas 
e hiperecóicas que podem ser vistas em intervalos regulares 
a partir da linha pleural (linhas A, Figura 3).

Quando o conteúdo de ar nos pulmões diminui e 
a densidade pulmonar aumenta, surgem artefatos de 
reverberação vertical (linhas B, Figura 3). As linhas B se 
originam da linha pleural e se movem em sincronia com a 
respiração, têm formato de laser e se estendem em direção 
à parte inferior do setor da imagem ultrassonográfica. Essas 
linhas estão presentes em pacientes com insuficiência cardíaca 
(edema pulmonar cardiogênico) e em doenças pulmonares 
(edema pulmonar não cardiogênico).13 Otto e Andrioli 
descrevem em detalhes a técnica de obtenção de imagens e 
interpretação do USP para congestão.15

Ao integrar o USP à ecocardiografia com estresse, pode-se 
realizar uma abordagem simplificada, avaliando quatro zonas, 
colocando o transdutor setorial no terceiro espaço intercostal 
ao longo das linhas axilares anterior e média.16,17

Esta simplificação no protocolo mostrou uma boa correlação 
entre praticidade e acurácia quando realizada no repouso, no 
pico do esforço e logo após a finalização do esforço.16

Em pacientes com ICFEP, o aparecimento de linhas B 
ao USP ocorre por congestão pulmonar e se correlaciona 
com a piora da função diastólica induzida pelo esforço 
físico, avaliada pelo pico da relação E/e’ e pelos valores 
reduzidos do strain rate global no final da diástole.18 Com 
base em estudo hemodinâmico invasivo (por meio de 
micromanômetros de alta fidelidade), a congestão pulmonar 
aguda durante o estresse físico ocorre tanto pelo aumento 
da pressão hidrostática no capilar pulmonar quanto pela 
hipertensão venosa sistêmica, que pode ser avaliada pelo 
desacoplamento entre a função do ventrículo direito e 
a pressão da artéria pulmonar (VD-AP).19 A avaliação do 
desacoplamento VD-AP durante o ECOCICLO, calculado 
pela razão do deslocamento sistólico do anel tricúspide 
(TAPSE) pela velocidade máxima do refluxo tricúspide 
(VTri), é um parâmetro que pode auxiliar na identificação da 
causa da congestão pulmonar ao esforço com relação E/e’ 
normal, tratando-se provavelmente de hipertensão venosa 
sistêmica, muitas vezes associada a doença pulmonar. De 
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acordo com a literatura, valores inferiores a 0,36 mm.cm/s 
correlacionam-se com maior desacoplamento VD-AP em 
pacientes com hipertensão pulmonar (HP) pós-capilar,20 e 
valores inferiores a 0,31 mm.cm/s estão associados a maior 
desacoplamento VD-AP nos pacientes com HPpré-capilar, 
devido à doença pulmonar idiopática e tromboembólica.21

O surgimento de linhas B durante o ECOCICLO, mesmo 
que apenas uma por campo avaliado, deve ser valorizado. 
O número de linhas B no pico do exercício tem correlação 
direta com reinternação e morte por insuficiência cardíaca 
em pacientes com fração de ejeção preservada ou reduzida.22

Protocolo do exame de estresse físico
A resposta normal esperada durante o estresse físico em 

esteira ou bicicleta é um aumento da frequência cardíaca de 
duas a três vezes, maior contratilidade de três a quatro vezes, 
elevação da pressão arterial sistólica em pelo menos 50% e 
queda da resistência vascular sistêmica, com manutenção 
ou redução da pressão arterial diastólica.23 Em relação aos 
volumes cardíacos, inicialmente ocorre um aumento do 

volume diastólico final devido ao aumento no retorno venoso, 
o que resulta em um aumento do volume sistólico decorrente 
do mecanismo de Frank-Starling num primeiro momento e do 
aumento da frequência cardíaca posteriormente.

Quando o objetivo do exame é a avaliação hemodinâmica 
das pressões de enchimento durante o esforço, a bicicleta 
supina é mais sensível em detectar o aumento dessas pressões 
em comparação com a bicicleta vertical, pois os volumes 
diastólicos e a pressão arterial média são maiores na posição 
supina devido ao aumento do retorno venoso. Dessa forma, 
a posição supina contribui para uma maior tensão na parede, 
um aumento na demanda miocárdica de oxigênio e nas 
pressões de enchimento em comparação com um teste de 
bicicleta vertical.23,24

Frequentemente, o perfil dos pacientes submetidos à 
avaliação hemodinâmica no cicloergômetro é complexo e 
acompanhado de múltiplas comorbidades. A investigação da 
dispneia engloba diversas patologias, como cardiomiopatia 
isquêmica, cardiomiopatia hipertrófica, disfunção diastólica 
e doença pulmonar. Por tal motivo, o protocolo de avaliação 
deve incluir todas as informações necessárias para os mais 

Figura 3 – A) Imagem de ultrassom pulmonar com linhas A. B) Imagem de ultrassom pulmonar com linhas B (seta) (fonte: acervo pessoal do autor Otto ME)

Tabela 1 – Estudos que validaram o ecocardiografia de estresse para avaliação de dispneia de origem indeterminada, correlacionando 
o parâmetro E/e’ com as medidas invasivas das pressões de enchimento diastólico (adaptado de Ha et al.4)

Burgess et al., 20067 Talreja et al., 20078 Obokata et al., 20179 Hong et al., 201810

Desenho do estudo Prospectivo Prospectivo Prospectivo Prospectivo

Casuística 37 12 74 21

Modo de esforço Bicicleta supina Bicicleta supina Bicicleta supina Bicicleta supina

Medida invasiva para avaliar a pressão de 
enchimento do VE

PDVE média PCP PCP Variação da PDVE

Parâmetro não invasivo para avaliar a pressão 
de enchimento do VE

E/e’ média E/e’ média E/e’ média E/e’ média

Sensibilidade/especificidade 73/96 89/100 ----- ----

Coeficiente de correlação 0,59 ----- 0,57 0,51

PDVE: pressão diastólica final do VE; PCP: pressão capilar pulmonar



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(3):e202400495

Artigo de Revisão

Vilela et al.
Análise hemodinâmica no ecoestresse físico

diversos diagnósticos. Na Figura 4, temos o exemplo do 
protocolo que adotamos em nosso serviço. Nas projeções 
iniciais, que correspondem ao exame basal, é necessário que 
dados de aumento das pressões de enchimento e congestão 
pulmonar sejam obtidos: o fluxo pulsátil da valva mitral para 
estimativa da velocidade da onda E, o Doppler tecidual septal 
e lateral do anel mitral para estimativa da onda e’, o Doppler 
contínuo do refluxo tricúspide para estimativa da velocidade 
de pico, o USP para avaliação da congestão pulmonar e, 
nas últimas projeções, pelo menos três incidências do VE 
para analisar a contratilidade segmentar dos 17 segmentos 
e pesquisar isquemia. Na Figura Central, temos a imagem 
da disposição do cicloergômetro/paciente e aparelho de 
ecocardiografia, além de imagens com os critérios definidores 
de congestão hemodinâmica e congestão pulmonar.

Interpretação dos dados hemodinâmicos
Para uma correta interpretação dos dados hemodinâmicos 

durante o esforço físico, é importante considerar a carga 
de trabalho (gerada em Watts pelo cálculo no módulo de 
ergometria acoplado à maca ergométrica) e a idade do paciente, 
por haver um aumento da pressão sistólica da artéria pulmonar 
(PSAP) com o avançar da idade, tanto em repouso quanto 
no exercício, achado também verificado em atletas24. Em 
pacientes com idade ≥ 70 anos, o aumento da pressão sistólica 
pulmonar está associado à diminuição do fluxo transpulmonar 
e ao aumento da pressão de pulso sistêmica, explicado pelo 
aumento da rigidez arterial no idoso.24 Um maior volume 
sistólico em comparação aos indivíduos normais é o que justifica 
o aumento da PSAP durante o esforço em atletas.25

Em indivíduos saudáveis, o exercício aumenta o débito 
cardíaco e reduz a resistência vascular pulmonar (RVP). Um 
valor de PSAP < 43 mmHg durante o exercício é considerado 
normal.26 Do ponto de vista patológico, baseado na equação 
fundamental do fluxo (Fluxo [F] = variação de pressão [∆P] 
/ resistência [R]), o aumento anormal da pressão da artéria 
pulmonar durante o exercício pode ser atribuído ao débito 
cardíaco supranormal (por exemplo, em atletas) ou a um 

aumento da resistência devido à capacidade limitada do leito 
vascular pulmonar (como ocorre na doença pulmonar obstrutiva 
crônica ou cardiopatia congênita). Neste contexto, a relação 
entre ∆P (estimada pela velocidade da insuficiência tricúspide 
[IT]) e o fluxo (estimado pela integral da velocidade pelo tempo 
do fluxo [VTI] na via de saída do ventrículo direito [VSVD]) 
pode ajudar a diferenciar quando o aumento da pressão está 
relacionado ao aumento do fluxo ou da resistência, sendo esta 
última calculada pela fórmula: (velocidade máxima da IT÷VTI 
VSVD)×10 + 0,16.27 O cálculo da RVP também auxilia na 
identificação dos pacientes com HP pós-capilar (RVP < 3 UW) 
e pacientes com HP pré-capilar ou HP mista (RVP > 3 UW).

Shim et al.28 seguiram 498 pacientes submetidos à 
ecocardiografia com estresse diastólico por 41 meses e 
observaram que os pacientes que apresentaram HP induzida 
pelo esforço tiveram pior prognóstico. Nos pacientes com 
elevação patológica da relação E/e’ e HP induzida pelo esforço, 
a evolução foi significativamente desfavorável em comparação 
ao grupo de pacientes com estresse diastólico normal e ao grupo 
que apresentou apenas HP induzida pelo esforço.28

Relatos dos Casos Clínicos
Caso Clínico 1: Paciente do gênero feminino, 45 anos, com 

diagnóstico de cardiomiopatia hipertrófica não obstrutiva, 
apresenta queixa de fadiga e dispneia ao esforço moderado. 
O objetivo do exame solicitado era a investigação do gradiente 
intraventricular durante o esforço físico (exame de repouso: 
Figura 5).

A paciente foi submetida ao ECOCICLO e foram avaliados 
os seguintes dados hemodinâmicos: relação E/e’, pico de VTri, 
USP e gradiente na via de saída do VE (Figura 6).

Conforme observado na análise do exame descrito na 
Figura 6, a paciente não apresentava obstrução na via de saída 
do VE durante o esforço. No entanto, houve elevação patológica 
da relação E/e’ durante o esforço com baixa carga (relação E/e’ = 
15,2 com 25W), associada à HP e ao aparecimento de linhas B 
no USP, compatível com ICFEP. Nesse caso, a paciente apresentou 
congestão hemodinâmica e pulmonar ao esforço físico. É 

Figura 4 – Exemplo de protocolo para maca ergométrica com avaliação de pressões de enchimento, congestão pulmonar e análise da contração segmentar 
(fonte: banco de imagens do IDPC).
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interessante ressaltar que, na potência de 50W, observamos o 
fenômeno de fusão das ondas E e A a uma frequência cardíaca 
de 100 bpm, um achado habitual que impossibilita a avaliação 
da relação E/e’. Entretanto, a aquisição do Doppler pulsátil do 
fluxo mitral na recuperação imediata, quando há a separação 
das ondas E e A, permite avaliar com precisão as pressões de 
enchimento modificadas pelo esforço físico.

Caso Clínico 2: Paciente de 62 anos, sexo masculino, 
hipertenso, diabético, ex-tabagista, com queixa de dispneia 

ao esforço moderado. Na avaliação clínica, apresentava 
obesidade grau I. Adicionalmente, o nível de peptídeo 
natriurético cerebral tipo B (BNP) estava normal, estimado 
em 65 pg/ml. Foi realizado ecocardiografia transtorácica 
(Figura 7) e ECOCICLO (Figura 8).

Contrapondo o caso clínico 1, este paciente não apresentou 
aumento das pressões de enchimento durante o esforço 
(relação E/e’ normal). Entretanto, com 75W, apresentou 
dispneia com discreta queda na saturação de O2 (inicialmente 

Figura 5 – Avaliação em repouso de paciente com cardiomiopatia hipertrófica com predomínio septal. For Review Only Imagens a esquerda: gradiente em 
repouso e à direita avaliação do Strain Global Longitudinal com redução na parede septal. (fonte: banco de imagens do IDPC).

Figura 6 – Avaliação durante o esforço de paciente com cardiomiopatia hipertrófica com predomínio septal. Imagens superior a esquerda: gradientes medidos na 
via de saída do VE no repouso: 17,1 mmHg; com 25W: 22,8 mmHg; com 50W:19,6 mmHg e na recuperação: 19,9 mmHg, respectivamente. Imagens superior 
a direita: relação E/e’ em repouso: 9,7; E/e’ 25W: 15,2; E/e’ 50W: Não Avaliado por fusão das ondas E e A e E/e’ recuperação: 12,4. Imagens inferior a esquerda: 
velocidade de pico do refluxo tricuspídeo em repouso: 3,27 m/s; com 25W: 4,32 mmHg; com 50W: 4,07 mmHg e na recuperação: 2,32 mmHg. Imagens inferior 
a direita: análise do USP em repouso e com 50W. (fonte: banco de imagens do IDPC).
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Figura 7 – Ecocardiografia de repouso de paciente hipertenso, diabético, ex-tabagista com queixa de dispneia aos esforços moderados (fonte: banco de 
imagens do IDPC).

Figura 8 – Avaliação durante o esforço de paciente hipertenso, diabético, ex-tabagista com queixa de dispneia ao esforço moderado. Imagens na metade 
superior: Relação E/e’ normal ao esforço. Imagens inferior a esquerda: velocidade de pico do refluxo tricuspídeo em repouso: 2,67 m/s; com 25W: 3,22 m/s; 
com 75W: 3,64 m/s e na recuperação: 3,26 m/s; respectivamente. Imagens inferior a direita: análise do USP com 75W (fonte: banco de imagens do IDPC).

Relação E/e’ normal 
ao esforço

USP com  
Linhas B

HP esforço 
induzida

saturava 98% em ar ambiente, caindo para 93% com 
75W de potência), associada à congestão pulmonar. 
Baseado nesses achados, foi realizada a avaliação da 
relação TAPSE/VTri, a qual se mostrou reduzida (Figura 9). 
A conclusão dessas alterações de saturação e função 
ventricular direita foi que a congestão pulmonar ocorreu 
provavelmente por hipertensão venosa sistêmica associada 
ao desacoplamento ventrículo-arterial. Adicionalmente, o 
paciente apresentava histórico de tabagismo, com possível 

doença pulmonar obstrutiva crônica, condições que 
corroboram os achados de queda de saturação e disfunção 
do ventrículo direito “oculta”.

Conclusão
A ECOCICLO permite uma avaliação detalhada de diversos 

parâmetros que vão muito além da contração segmentar do 
VE. Este método possibilita a investigação da causa de dispneia, 
descrevendo o comportamento hemodinâmico ventricular 
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durante o esforço por meio da detecção de gradientes 
intraventriculares dinâmicos, avaliação do aumento das pressões 
de enchimento pela análise da relação E/e’ no esforço, aumento 
da PSAP na presença de regurgitação tricúspide e o aparecimento 
de linhas B  ara aplicação do protocolo adequado com cargas 
progressivas no cicloergômetro. Dessa forma, apesar de oferecer 
uma ampla possibilidade de aplicação na investigação de 
dispneia, o cicloergômetro ainda é subutilizada no nosso meio.
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Resumo
A avaliação ecocardiográfica criteriosa do ventrículo direito 

(VD), embora desafiadora e por vezes negligenciada, é de 
fundamental importância no diagnóstico de determinadas 
patologias, tais como a cardiomiopatia arritmogênica (CMA) – 
doença miocárdica hereditária associada ao desenvolvimento 
de arritmias ventriculares, insuficiência cardíaca e morte súbita. 
Este artigo tem o objetivo de revisar os critérios diagnósticos 
propostos na Task Force de 2010 e as modificações sugeridas 
pelos critérios de Pádua de 2020, além de ilustrar o uso 
potencial de técnicas avançadas de ecocardiografia para 
detecção mais precoce e definição prognóstica.

Representação das medidas dos diâmetros do VD e de sua avaliação funcional ao ecocardiograma bidimensional. Diâmetros da via de saída proximal avaliados 
na janela paraesternal em eixo longo (A) e eixo curto (B). Diâmetro basal na janela apical 4 câmaras (C). Variação fracional da área, com avaliação na diástole 
(D) e na sístole (E).

Figura Central: Como Eu Faço a Avaliação Ecocardiográfica na Cardiomiopatia Arritmogênica Imagem
Cardiovascular
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Introdução
A cardiomiopatia arritmogênica (CMA) é uma das 

principais causas de morte súbita em jovens e atletas.1 
Trata-se de uma doença geneticamente transmitida, 
caracterizada pela substituição progressiva do miocárdio uni 
ou biventricular por tecido fibrogorduroso que predispõe à 
disfunção sistólica e a arritmias ventriculares potencialmente 
fatais.2 Hoje reconhecemos que a CMA corresponde na 
realidade a um grupo de doenças com diferentes genótipos 
e apresentações fenotípicas.3

Inicialmente, a patologia foi descrita como uma condição 
cardíaca que cursava com arritmias ventriculares, morte súbita 
e substituição fibrogordurosa do miocárdio do ventrículo 
direito (VD), sendo então chamada displasia arritmogênica do 
VD.4 Com o avanço do entendimento sobre a fisiopatologia e 
genética envolvidas, principalmente com o reconhecimento 
do defeito na adesão intercelular pelos desmossomos 
determinado geneticamente, a doença foi classificada 
como cardiomiopatia.1 A partir da realização de exames de 
ressonância magnética (RM) em pacientes com o diagnóstico 
e da avaliação pela anatomia patológica de vítimas de morte 
súbita, reconheceu-se o envolvimento também do ventrículo 
esquerdo (VE), sendo proposto o termo CMA.5 

O processo de substituição fibrogordurosa tem início 
na camada epicárdica ou mesocárdica, com extensão para 
acometimento transmural, com afilamento de parede e 
formação de aneurismas, tipicamente localizados no ápice 
e nas paredes inferior e infundibular do VD (“triângulo da 
displasia” clássico).1 Entretanto, foi reconhecido que o ápice 
do VD é apenas impactado nas formas mais graves da doença 
e que um outro ponto do triângulo seria a parede lateral do 
VE.6 Geralmente o acometimento do VE proporciona achados 
mais inespecíficos no ecocardiograma e há sobreposição com 
manifestações de outras cardiomiopatias. Habitualmente o 
septo ventricular é poupado na doença.

A classificação atual da CMA inclui as seguintes 
variantes fenotípicas: direito dominante, a cardiomiopatia 
arritmogênica do VD clássica (CAVD), com mínimo ou 
nenhum acometimento do VE; a variante biventricular, 
caracterizada por envolvimento paralelo de VD e VE; e a 
cardiomiopatia arritmogênica do VE (CAVE), com mínimo 
ou nenhum acometimento do VD.7

Neste artigo, nosso objetivo será revisar os critérios 
diagnósticos propostos na Task Force (TFC) de 2010 e as 
modificações sugeridas pelos critérios de Pádua de 2020, além de 
ilustrar o uso potencial de técnicas avançadas de ecocardiografia 
para detecção mais precoce e definição prognóstica.8

Diagnóstico
O diagnóstico é atualmente baseado na TFC 2010, 

envolvendo combinação de dados de diferentes categorias: 
imagem, eletrocardiografia, história familiar, genética e 
histologia. As modalidades de imagem incluem ventriculografia, 
ecocardiografia e RM, com avaliação qualitativa de contratilidade 
do VD, além de poucas medidas quantitativas de dimensões e 
função sistólica (Tabela 1). A TFC 2010 não envolve achados 
estruturais relacionados ao VE. A categoria de imagem tem 

sensibilidade ao redor de 70% e especificidade em torno de 
95%. A presença de alteração contrátil segmentar é obrigatória 
para preencher critério diagnóstico pelos métodos de imagem, 
sendo o grau de dilatação e disfunção global determinantes 
para definir critério maior ou menor. Achados aos exames de 
imagem isolados, sem alterações eletrocardiográficas, devem ser 
considerados suspeitos e não permitem diagnosticar a doença. 
Pacientes com alterações estruturais iniciais, de difícil detecção 
aos métodos de imagem, podem apresentar arritmias e morte 
súbita. Assim, é importante refinar as ferramentas diagnósticas 
para detecção precoce e estratificação prognóstica. Foram 
propostos critérios atualizados, conhecidos como “critérios 
de Pádua”, incluindo acometimento do VE, porém ainda é 
necessária maior validação (Tabela 2).2,8,9 

Avaliação ecocardiográfica inicial
A ecocardiografia é a modalidade de imagem inicialmente 

usada para screening, em conjunto com a RM, e principalmente 
para avaliação sequencial, por seu baixo custo, disponibilidade, 
tolerância pelos pacientes e não invasividade. É fundamental 
no seguimento a longo prazo de pacientes com diagnóstico 
estabelecido e uso de cardiodesfibrilador implantável (CDI) de 
modelo não compatível com RM. No entanto, o diagnóstico da 
CMA pelo ecocardiograma é desafiador e exige experiência. 
A identificação de alterações contráteis segmentares 

Tabela 1 – Critérios diagnósticos modificados – Task Force de 2010

Critérios de imagem para CMA

Disfunção global ou regional e alterações estruturais

Maiores

Ecocardiograma

VD com acinesia, discinesia ou aneurisma E um dos 
parâmetros seguintes, medidos ao final da diástole:
–	 VSVD no eixo longo ≥ 32 mm
–	 VSVD no eixo curto ≥ 36 mm
–	 FAC ≤ 33%

Ressonância

VD com acinesia ou discinesia ou contração 
assincrônica E um dos seguintes:
–	 Volume diastólico final indexado do VD ≥ 110 ml/

m² (homem) ou ≥ 100 ml/m² (mulher)
–	 FEVD ≤ 40%

Ventriculografia VD com acinesia, discinesia ou aneurisma

Menores

Ecocardiograma

VD com acinesia, discinesia ou aneurisma E um dos 
parâmetros seguintes, medidos ao final da diástole:
–	 VSVD no eixo longo ≥ 29 a < 32 mm
–	 VSVD no eixo curto ≥ 32 a < 36 mm
–	 FAC > 33% a ≤ 40%

Ressonância

VD com acinesia ou discinesia ou contração 
assincrônica E um dos seguintes:
–	 Volume diastólico final indexado do VD ≥ 100 a 

< 110 ml/m² (homem) ou ≥ 90 a < 100 ml/m² 
(mulher)

–	 FEVD > 40 a ≤ 45%

VD: ventrículo direito; VSVD: via de saída do ventrículo direito; FAC: 
variação fracional da área; FEVD: fração de ejeção do VD.
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requer avaliação em múltiplas incidências, algumas não 
usuais em exames rotineiros. A anatomia peculiar do VD 
e a posição retroesternal dificultam a visibilização de sua  
geometria complexa.9

Apesar de alguns dos parâmetros apresentados a seguir não 
fazerem parte da TFC 2010, dados adicionais que demonstrem 
disfunção podem auxiliar a identificar casos que requerem 
vigilância ou seguimento próximo.

A TFC 2010 inclui como critérios por meio da 
ecocardiografia bidimensional: acinesia, discinesia ou 

aneurismas, associados a aumento de diâmetros na via 
de saída do VD (VSVD) proximal ou redução da variação 
fracional (FAC) da área do VD.2,8,9

A busca por alterações da contratilidade segmentar do 
VD deve ser realizada nas incidências paraesternal em eixo 
longo, paraesternal da via de entrada do VD, paraesternal 
em eixo curto do nível basal ao ápice, apical 4 câmaras 
focada em VD e subcostal, para avaliação mais completa 
possível dos segmentos miocárdicos do VD (Figura 1). Em 
pacientes com doença avançada, a detecção de aneurismas 

Tabela 2 – Critérios diagnósticos internacionais 2020 (Critérios de Padua) – categoria alterações morfofuncionais

Critérios internacionais para CMA 2020 (Padua) – Alterações Morfofuncionais

VD VE

Maiores Maiores

Ecocardiograma,  
ressonância ou ventriculografia

VD com acinesia, discinesia ou aneurisma E  
um dos parâmetros seguintes:
–	 Dilatação global de VD (conforme referências 

de cada método para sexo, idade e superfície 
corporal)

–	 Disfunção sistólica global (conforme referências  
de FE VD de cada método para sexo e idade)

Não há critérios com especificidade suficiente  
nessa categoria.

Menores Menores

Ecocardiograma,  
ressonância ou ventriculografia

VD com acinesia, discinesia ou aneurisma,  
sem caracterização de dilatação ou  
disfunção sistólica global

Disfunção sistólica global (redução de FE ou GLS VE), 
com ou sem dilatação;
Hipocinesia ou acinesia de segmentos da parede livre, 
septo ou ambos

Adaptado de Corrado D et al. Não há critério maior para acometimento de VE nessa categoria de imagem, mas há categoria separada de alterações 
estruturais com descrição de padrões de realce tardio específicos na RM. VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; FE: fração de ejeção; GLS: strain 
longitudinal global; CMA: cardiomiopatia arritmogênica.

Figura 1 – Visualização do VD e suas paredes nas janelas paraesternal, apical 4 câmaras focado em VD e subcostal. VD: ventrículo direito; VSVD: via de saída 
do ventrículo direito; P: parede.
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é mais frequente, sendo possível a detecção de trombos 
intracavitários (Figura 2).

O diâmetro da VSVD pode ser medido na incidência 
paraesternal eixo longo ou eixo curto (Figura Central – A e 
B). A medida em eixo curto é considerada mais robusta e 
reprodutível. Além da recomendação de medida da VSVD 
da TFC 2010, sugere-se medir também os diâmetros basal, 
médio e longitudinal na incidência apical 4 câmaras focada 
em VD (Figura Central – C).10 Desde as últimas diretrizes 
para quantificação de câmaras cardíacas publicadas pelas 
principais sociedades de ecocardiografia, o diâmetro basal 
ganhou maior relevância e é o mais descrito nos laudos 
atualmente. No entanto, ao avaliar pacientes com suspeita 
de CAVD, para definição diagnóstica, é fundamental fornecer 
no laudo também as medidas dos diâmetros obtidos por 
meio da janela paraesternal. Dilatação do VD, seja do corpo 
ou da via de saída, está associada a pior prognóstico, com 
maior ocorrência de arritmias graves.11

A medida mais importante a ser obtida para classificação 
funcional do VD é a sua FAC, que deve ser calculada a 
partir de imagens obtidas na janela apical 4 câmaras focada 
em VD, na diástole e na sístole, com muita atenção para 
obter a borda completa da cavidade (incluindo ápice) e 
com a maior definição possível do endocárdio da parede 
livre (Figura Central D e E). Além do valor diagnóstico, a 
redução da FAC está associada à ocorrência de desfechos 
cardiovasculares graves.12

Recomenda-se, também, avaliar outros parâmetros 
funcionais ao ecocardiograma convencional, como excursão 
sistólica do plano do anel tricúspide (TAPSE) e pico da 
velocidade sistólica do ânulo tricuspídeo lateral (onda S). Não 
há valores de corte específicos para diâmetro basal, TAPSE e 
velocidade de pico da onda S na CMA, sendo considerados 
os limites inferiores de normalidade para avaliação da função 
longitudinal do VD de 17 mm e 9,5 cm/s, respectivamente. 
Ambos costumam estar reduzidos na CAVD com diagnóstico 
definitivo, principalmente nas formas avançadas. A redução 
do TAPSE apresenta correlação com pior prognóstico em 
pacientes com diagnóstico estabelecido de CAVD.13 Deve-
se lembrar que essas medidas são mais representativas da 
contração longitudinal basal do VD. Dessa maneira, devido à 
característica de acometimento segmentar e focal na CAVD, 
podem permanecer inalteradas durante as fases iniciais da 
doença e mesmo nas formas mais avançadas que poupem 
a base do VD.

Além da avaliação quantitativa do VD, alguns achados 
à avaliação visual subjetiva também são relevantes. 
Os principais são a presença de banda moderadora 
hiperrefr ingente,  aumento e desorganização das 
trabeculações endocárdicas no ápice do VD e aspecto de 
saculações em parede livre (Figura 3).

Por meio do ecocardiograma convencional bidimensional, 
deve-se rastrear a presença de redução da fração de 
ejeção (FE) e alterações contráteis segmentares no VE, 
principalmente na parede lateral basal. Porém pode ocorrer 
acometimento de qualquer segmento miocárdico, sem 
respeito a territórios coronarianos.2

Avaliação ecocardiográfica avançada
A avaliação da função sistólica do VD por meio da 

ecocardiografia com speckle tracking vem ganhando 
importância, sobretudo na detecção precoce de disfunção 
e no prognóstico de diversas doenças. A possibilidade da 
avaliação do strain longitudinal imediatamente após aquisição 
de imagem no próprio equipamento de ecocardiografia e com 
softwares automatizados e dedicados ao estudo da deformação 
miocárdica ventricular direita contribui substancialmente para 
o potencial uso dessa técnica na prática diária. 

O strain longitudinal do VD é estudado na incidência apical 
4 câmaras focada no VD. Atualmente está mais bem definido 
o papel do strain da parede livre do VD (RVFWLS – sigla do 
inglês para right ventricle free wall longitudinal strain), sendo 
seu valor calculado a partir da média do strain de pico sistólico 
dos 3 segmentos dessa parede. O strain longitudinal global 
do VD (RV GLS – sigla do inglês para right ventricle global 
longitudinal strain), obtido por meio da média do strain de 
pico sistólico dos 6 segmentos avaliados no corte apical de 
4 câmaras focado no VD, é menos utilizado, principalmente 
na CAVD, em que não há acometimento septal (Figura 4). Há 
descrição de redução do strain longitudinal em fases iniciais 
da CMA, principalmente na região subtricúspide (segmento 
basal da parede livre). Não há valores de referência de strain 
específicos para diagnóstico da CMA, sendo sugeridos os 
mesmos valores de referência de normalidade definidos para 
avaliação da função sistólica do VD em diretrizes. Há autores 
que recomendam um valor de corte maior para rastreio da 
CMA, com valor absoluto de 23% proposto para o RVFWLS. 
Porém, o valor absoluto para o limite inferior de normalidade 
mais utilizado é de 20%.9,10

Em coorte de pacientes em acompanhamento 
em serviço de referência de arritmologia, obtivemos 
excelente sensibilidade do RVFWLS para identificação 
dos pacientes com CAVD, alterado em 92% deles.  Nessa 
mesma população, os critérios maiores da TF 2010 
foram preenchidos em apenas 37% dos pacientes pela 
ecocardiografia convencional e 67%, pela RM. No mesmo 
grupo de pacientes, valores absolutos de RVFWLS abaixo 
de 14,35% estiveram associados a pior prognóstico, com 
maior ocorrência de eventos arrítmicos graves.11

Além da amplitude de deformação, a partir do strain 
sistólico pode ser obtida a dispersão mecânica, calculada 
pelo desvio-padrão do tempo até o pico (time to peak) do 
strain, no modelo de 3 ou 6 segmentos do VD, com valores 
de corte sendo > 25 ms e > 30 ms, respectivamente. O 
aumento da dispersão mecânica está associado à presença 
de acometimento estrutural típico da CMA e à ocorrência 
de arritmias.9 

A avaliação da função sistólica do VE pelo speckle tracking 
também é relevante na CMA, principalmente considerando a 
possibilidade de diagnóstico mais precoce do acometimento 
do VE. O parâmetro mais utilizado, pela praticidade e 
disponibilidade, tem sido o GLS VE, com os mesmos valores 
de normalidade sugeridos em diretrizes de quantificação de 
câmaras cardíacas, não havendo valores de corte específicos 
para a CMA. A redução de deformação longitudinal pode ser 
localizada ou difusa, sem guardar correlação com território 
coronariano (Figura 5).9,10
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ANEURISMA

TROMBO

CDI

Figura 2 – Imagem compatível com trombo intracavitário em aneurisma no ápice do VD em paciente com CAVD em uso de CDI. VD: ventrículo direito; CAVD: 
cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito; CDI: cardiodesfibrilador implantável.

Figura 3 – Hiperrefringência e aumento de trabeculação no ápice do VD em paciente com CMA.
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Figura 4 – Avaliação do strain longitudinal do VD, na visualização apical 4 câmaras focada em VD, com exibição dos resultados do strain longitudinal da parede 
livre do VD e strain longitudinal global do VD reduzidos: -15,2% e -12,8%, respectivamente.

Figura 5 – Resultado final com mapa polar (bull’s eye) da avaliação de strain longitudinal global do VE em paciente com diagnóstico de CMA e acometimento 
biventricular.
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O acometimento do VE, com substituição fibrogordurosa 
do miocárdio, também está associado à presença de baixa 
voltagem ao eletrocardiograma. Em coorte com 111 pacientes 
com CMA, a presença de eletrocardiograma com baixa 
voltagem foi preditora independente de mortalidade por 
insuficiência cardíaca e necessidade de transplante.14

O estudo da dispersão mecânica do VE, obtida ao final da 
avaliação do GLS VE também vem ganhando espaço, com 
valor prognóstico sendo sugerido em diversas situações, entre 
elas a CMA. Nessa condição, uma dispersão acima de 45 ms 
indica pior prognóstico.15

A ecocardiografia tridimensional (ECO 3D) também é 
promissora na avaliação da CMA, ao proporcionar avaliação 
volumétrica do VD e do VE, com possibilidade de cálculo 
da FE tridimensional para ambos os ventrículos, de maneira 
mais próxima da RM de coração (RMC) (Figura 6). A imagem 
tridimensional pode facilitar a detecção de alterações 
contráteis segmentares, pela possibilidade de avaliar as 3 
porções do VD de forma quase completa em uma única 
aquisição. No entanto, o papel do ECO 3D é maior na CMA já 
estabelecida, para avaliação sequencial de disfunção sistólica 
biventricular. Nas fases iniciais não costuma haver aumento 
volumétrico significativo ou redução de FE, mesmo quando 
avaliados pela RMC. 

Muitos casos de FE do VD pelo ECO 3D têm avaliação 
limitada por janela acústica inadequada para aquisição de 
imagem ou por aumento muito significativo do VD. Ainda 
assim, seu uso para avaliação de função sistólica em doenças 
que acometem VD de forma geral já vem sendo recomendado 
nas principais diretrizes, em locais com disponibilidade e 
experiência. Considera-se normal FE-VD >45%. Ainda não 
há valores de corte definidos para CMA.9,10

Conclusões
O ecocardiograma é de extrema importância na avaliação 

inicial e seriada de pacientes com CMA. Exames de imagem 
não permitem fechar diagnóstico isoladamente. O papel dos 
exames de imagem é principalmente detectar as alterações 
necessárias para o diagnóstico conforme os critérios atuais 
e fornecer informações prognósticas que podem auxiliar na 
decisão clínica nesse cenário complexo. 

O avanço da ecocardiografia e da RM aliado a dados 
clínicos, eletrocardiográficos e genéticos em novos 
algoritmos, eventualmente associados à inteligência artificial 
para redução de variabilidade interobservador, poderá 
contribuir para diagnósticos mais precoces e precisos e 
melhor estratificação prognóstica com impacto na redução 
de mortalidade.
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Como Eu Faço Ecocardiograma sob Estresse em Ciclomaca: É a 
Melhor Modalidade para o Brasil?
My Approach to Semi-Supine Bicycle Stress Echocardiography: Is It the Best Modality for Brazil?

Carolina Stangenhaus,1  Fernando Rodrigues da Camara Oliveira,1 Adriana Cordovil1
Hospital Israelita Albert Einstein,1 São Paulo, SP – Brasil

Introdução
O ecocardiograma sob estresse físico é um método 

consagrado no diagnóstico e prognóstico de doença arterial 
coronariana.1-3 Comparado ao ecocardiograma sob estresse 
farmacológico, é fisiológico, não depende de venóclise e é 
isento de efeitos colaterais. O exercício físico preserva a resposta 
eletromecânica normal e fornece informações prognósticas 
valiosas sobre o estado funcional do paciente. Assim, o estresse 
físico é o teste de escolha para avaliar isquemia miocárdica em 
pacientes capazes de se exercitar.4 As principais diferenças entre 
os métodos estão expostas na Tabela 1.

Os meios mais utilizados no método são esteira ergométrica 
e cicloergômetro (bicicleta ergométrica ou ciclomaca). O 
ecocardiograma realizado durante esforço físico em bicicleta 
oferece vantagem em relação à esteira ergométrica por permitir 
a obtenção das imagens em tempo real, e não após o exercício.5 
A monitorização contínua da contratilidade miocárdica permite 
definir o exato momento, isto é, com qual frequência cardíaca 
ocorre a alteração em pacientes com teste positivo. Se tal 
alteração ocorre em baixas frequências cardíacas ou baixo 
duplo-produto, infere-se a presença de estenose coronariana 
severa ou doença multiarterial, informações prognósticas 
preciosas.6 A ciclomaca oferece vantagens em relação à 
bicicleta supina devido à sua estrutura, que consiste em um 
acoplamento do sistema cicloergômetro à uma maca, onde o 
paciente pode deitar-se ou sentar-se para pedalar enquanto o 
médico adquire as imagens.

Além da detecção de isquemia e viabilidade miocárdica, 
a ecocardiografia sob estresse físico em bicicleta também é 
indicada na avaliação de pacientes com queixa de dispneia, 
proporcionando o estudo da diástole,7-9 a detecção e 
acompanhamento de hipertensão pulmonar4 e monitorização 
da miocardiopatia hipertrófica.10

As contraindicações ao estresse físico incluem a síndrome 
coronária aguda instável ou complicada, arritmias cardíacas 
graves (taquicardia ventricular, bloqueio atrioventricular 
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completo) e hipertensão arterial sistêmica moderada a severa 
(pressão arterial sistólica em repouso acima de 180 mmHg).4 

Como eu faço
Para a realização do ecocardiograma sob estresse físico em 

ciclomaca com acurácia e segurança, seguimos um protocolo 
específico. O paciente é recebido pela equipe de enfermagem 
responsável pela entrevista inicial com aplicação de questionário 
e preparo para o teste. Orienta-se consumo da dieta habitual até 
duas horas antes do exame, ou de refeição leve até uma hora antes. 
Na entrevista, são conferidos o pedido médico e o motivo de sua 
solicitação, antecedentes pessoais e familiares cardiovasculares, 
presença de doença aterosclerótica manifesta ou de seus fatores 
de risco, comorbidades e sintomas atuais ou pregressos. Uma 
breve revisão do prontuário é realizada e exames cardiovasculares 
anteriores são disponibilizados ao examinador.

O médico responsável pelo exame deve preencher o checklist 
de segurança da nossa instituição, verificando as contraindicações 
absolutas ao teste. Termo de consentimento livre e esclarecido é 
aplicado. O paciente é posicionado na ciclomaca, monitorizado 
com eletrocardiograma de 12 derivações, com devido preparo 
da pele se necessário, a pressão arterial não invasiva e oximetria 
de pulso (Figura 1). Utilizamos a ciclomaca da empresa Inbramed 
que permite a inclinação vertical de até 40 graus e rotação 
horizontal de até 30 graus por meio de controle eletrônico (Figura 
2). Ela comporta pacientes de até 150 kg e permite o incremento 
de carga de um em um watt até o nível máximo de 240 watts 
a 60 rotações por minuto. A ciclomaca dispõe de painel para 
que as rotações por minuto sejam visualizadas em tempo real. 
O paciente é orientado a manter as rotações em 60 por minuto. 
O controle da carga e registro eletrocardiográfico é feito através 
de sistema de ergometria compatível TEB APEX (Figura 3). Como 
particularidade do nosso serviço, foi solicitada a adaptação de 
cinto de segurança à ciclomaca, para aumento da percepção 
de estabilidade do paciente. Os movimentos de rotação 
longitudinal e transversal possibilitam o ajuste ideal da posição 
do paciente para otimizar tanto esforço físico na posição supina 
ou semissentada quanto a qualidade de imagem ao possibilitar 
que o paciente fique inclinado para a esquerda (Vídeo 1).

O aparelho de ecocardiografia deve ter todos os ajustes 
habituais de preset realizados, incluindo o emprego da harmônica 
para melhor visualização da borda endocárdica. Inicia-se então 
o exame com a realização do ecocardiograma ao repouso, 
momento em que deve ser dada especial atenção às condições 
que contraindiquem o estresse físico ou que possam anular a 
necessidade de realização do exame sob estresse.

Após a realização de exame completo sob repouso, é iniciada 
a captura de imagens durante o esforço físico com a utilização 

https://orcid.org/0000-0002-9971-8236
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Figura 1 – O paciente é posicionado na ciclomaca, monitorizado com 
eletrocardiograma de 12 derivações com devido preparo da pele se necessário, 
pressão arterial não invasiva e oximetria de pulso.

Figura 2 – Ciclomaca da empresa Inbramed que permite a inclinação vertical 
de até 40 graus e rotação horizontal de até 30 graus por meio de controle 
eletrônico.

Tabela 1 – As diferentes modalidades de estresse e suas respectivas características

Exercício (Bicicleta/esteira) Inotrópico/cronotrópico (Dobutamina) Vasodilatador (dipiridamol/adenosina)

Fisiologia Preserva a resposta eletromecânica
Agonista Beta-1 adrenergético 

com efeito de aumento da FC e/ou 
contratilidade

Efeito nos receptores de adenosina 
A2A – aumento do fluxo sanguíneo 

coronário

Seleção do teste

Teste de escolha para pacientes que 
podem realizar nível adequado de 

exercício 
Bicicleta é preferível para avaliar função 

diastólica

Pacientes incapazes de realizar 
exercício físico 

Preferível para se avaliar viablilidade 
miocárdica

Teste de escolha para perfusão 
miocárdica

Características Aumenta demanda de oxigênio 
miocárdico

Aumenta demanda de oxigênio 
miocárdico

Aumenta o fluxo sanguíneo coronário

Resposta hemodinâmica

Frequência cardíaca ↑↑ ↑↑ ↑
Volume sistólico ↑↑ ↓ ou sem alteração Sem alteração significativa

Pressão arterial 
sistólica ↑↑ (50%) ↑ ↓

Contratilidade ↑ ↑ Sem alteração

Fluxo sanguíneo 
miocádico ↑ ↑ ↑

Contraindicações

SCA instável ou complicada
Arritmias cardíacas graves 

(TV, BAV completo) 
PAs > 180 mmHg no repouso

Obstrução hemodinâmica significativa 
da via de saída do VE

SCA instável ou complicada
Arritmias cardíacas graves 

(TV, BAV completo) 
PAs > 180 mmHg no repouso

Bronco espasmo 
Hipotensão significativa

SCA instável ou complicada 
Arritmias cardíacas graves 

(TV, BAV completo)

BAV: bloqueio atrioventricular; PAS: pressão arterial sistólica; SCA: síndrome coronariana aguda; TV: taquicardia ventricular; VE: ventrículo esquerdo. 
Adaptação de Guidelines for Performance, Interpretation, and Application of Stress Echocardiography in Ischemic Heart Disease: From the American Society 
of Echocardiography. 
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de protocolo dedicado, que possibilite a análise comparativa das 
imagens nas diferentes fases do esforço no formato quad-screen. 
Podem ser utilizados presets de estresse físico ou farmacológico 
de acordo com a preferência de registro do médico examinador.

O protocolo aplicado no teste é o de rampa, com incremento 
da carga a cada 2 minutos. Em nosso serviço, optamos por 
utilizar a fórmula indicada por Wasserman et al.11 para cálculo 
do incremento de carga (Figura 4) com redução de 50% caso o 
paciente seja portador de alguma cardiopatia prévia. Utilizamos 
a escala de Borg12 para análise da percepção subjetiva de 
esforço. De acordo com a experiência do examinador, inicia-se 
a captura das imagens de pico antes que o paciente interrompa 
o esforço por exaustão. Durante todo o exame um profissional 
de enfermagem registra os sinais vitais e carga empregada em 
protocolo específico. O teste é finalizado por exaustão física do 
paciente, frequência cardíaca máxima atingida, se algum dos 
alvos diagnósticos forem alcançados ou na ocorrência de critérios 
de interrupção. 

Conclusão
 O ecocardiograma sob estresse físico fornece parâmetros 

fisiológicos e tem a vantagem do menor custo em relação ao 
ecocardiograma sob estresse farmacológico. É o exame de escolha 
em pacientes capazes fisicamente. A ciclomaca é uma alternativa 
valiosa à esteira ergométrica e à bicicleta convencional na 
avaliação de pacientes cardiopatas, sendo facilmente adaptada nos 
serviços de ecocardiografia e amplamente aceita pelos pacientes. 
Permite com acurácia e qualidade a visibilização da imagem em 
tempo real. Além de fornecer informações sobre contratilidade 
miocárdica, permite avaliação dos gradientes em valvas nativas, 

próteses, em miocardiopatia hipertrófica, mensuração da pressão 
da artéria pulmonar e avaliação da diástole. É uma excelente 
escolha para os laboratórios de ecocardiografia do nosso país.
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Figura 3 – O controle da carga e registro eletrocardiográfico é feito através 
de sistema de ergometria compatível TEB APEX.
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Figura 4 – Imagem do sistema que utiliza a fórmula indicada por Wasserman para cálculo do incremento de carga com redução de 50% caso o paciente seja 
portador de alguma cardiopatia prévia.
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Resumo
As lesões pseudotumorais cardíacas são condições não 

neoplásicas que muitas vezes são negligenciadas no diagnóstico 
diferencial das massas cardíacas. Apresentam quadro clínico 
variável, podendo ser assintomáticas ou causar complicações 
como restrição ao enchimento ventricular e obstrução da via de 
saída. O ecocardiograma é o método de imagem de primeira 
linha, mas possui limitações como dependência da janela acústica 
e variabilidade interoperadoras. No entanto, uma abordagem 
multimodalidade, incluindo TC e RM, é essencial para a busca de 

Paciente do sexo masculino, 69 anos, em investigação de massa cardíaca detectada no ecocardiograma. Imagens de RM cardíaca na sequência de RT no plano 
4 câmaras (à esquerda) demonstram lesão infiltrativa exofítica envolvendo a porção apical do ventrículo esquerdo, com extensão para os músculos papilares. 
A fusão de imagens de PET-TC (à direita) evidenciam hipermetabolismo glicolítico na massa cardíaca em investigação. Após ressecção cirúrgica da lesão, os 
achados histopatológicos confirmaram o diagnóstico de Doença de Rosai-Dorfman. PET: tomografia por emissão de pósitrons; TC: tomografia computadorizada.

Figura Central: Como Eu Faço Tomografia Computadorizada e Ressonância Magnética Cardiovasculares 
na Avaliação dos Pseudotumores Cardíacos: uma Breve Revisão Imagem
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um diagnóstico preciso. A TC, com excelente resolução espacial, 
permite detalhamento anatômico, avaliação de calcificações e 
gordura intralesionais, além de contribuir para o planejamento 
terapêutico. A RM é preferida para a caracterização tecidual 
e diferenciação entre lesões benignas e malignas. Estruturas 
anatômicas normais, como a valva de Eustáquio e a rede de 
Chiari, podem ser confundidas com trombos ou tumores, 
exigindo sua correta identificação. Trombos são comuns em 
pacientes com fibrilação atrial ou doença valvar mitral, sendo 
a RM importante para diferenciá-los de neoplasias. Outras 
condições pseudotumorais incluem vegetação, gossipibomas, 
calcificação caseosa do anel valvar mitral, hipertrofia lipomatosa 
do septo interatrial. A integração de modalidades avançadas 
de imagem cardiovascular é fundamental para o diagnóstico 
e manejo dessas lesões, otimizando o cuidado dos pacientes.

Como Eu Faço
As lesões  pseudotumorais cardíacas são condições não 

neoplásicas muitas vezes minoradas ou não consideradas 
no diagnóstico diferencial das massas cardíacas. Tais lesões 
apresentam quadro clínico variável de acordo com a etiologia, 
podendo ser assintomáticas ou ocasionar complicações como 
restrição ao enchimento ventricular, obstrução da via de saída 
e fenômenos embólicos.

O ecocardiograma é ainda o exame de primeira linha 
na avaliação dessas lesões, com conhecidas limitações 
relacionadas à janela acústica, biotipo do paciente ou 
variabilidade interoperador. Dessa maneira, uma abordagem 
multimodalidade incluindo testes não invasivos como 
tomografia computadorizada (TC) e ressonância magnética 
(RM) cardiovasculares ou, eventualmente, medicina nuclear, 
apresenta grande valor propedêutico.

 A TC cardiovascular é um método amplamente disponível, 
com excelente resolução espacial isotrópica, permitindo 
reconstruções multiplanares e tridimensionais, sendo 
particularmente útil no detalhamento anatômico dos achados, 
na pesquisa de calcificação ou gordura intralesionais, bem 
como na avaliação de suprimento vascular dessas lesões e no 
planejamento de eventuais intervenções terapêuticas. Por sua 
vez, a RM cardiovascular apresenta alta resolução temporal, 
espacial e de contraste, incluindo sequências dinâmicas e de 
caracterização tecidual que a tornaram o exame de escolha 
na avaliação de massas cardíacas, sobretudo na localização 
precisa dessas massas e na diferenciação entre lesões de 
comportamento benigno ou maligno. As imagens de cine-
ressonância com gradiente-eco em estado de equilíbrio (SSFP, 
sigla em inglês) avaliam as relações das lesões com estruturas 
intra e extracardíacas, assim como a mobilidade de lesões       
intracavitárias ou aderidas às válvulas. Sequências estáticas 
de sangue escuro T1 com dupla inversão-recuperação e T2 
com tripla inversão-recuperação e saturação de gordura, 
além de sequências pós-contraste de perfusão de primeira 
passagem e realce tardio (RT), também são centrais para tal 
diferenciação. Adicionalmente, a RM oferece avaliação dos 
volumes cavitários e da função ventricular, permitindo uma 
avaliação quantitativa da repercussão que essas lesões podem 
trazer à função cardíaca.

Trombos (Figura 1) representam uma frequente causa de 
massas cardíacas na prática clínica, sendo o pseudotumor 
mais frequente.1,2 São mais comumente encontrados no átrio 
e aurícula esquerdos, tipicamente em pacientes com fibrilação 
atrial ou valvopatia mitral.2 Também podem ser vistos no 
ventrículo esquerdo em pacientes com sequela de infarto 
e disfunção sistólica grave, ou no átrio direito associados 
a cateteres. RM é o principal exame para diferenciação 
entre trombos hemáticos e neoplasias, quando a ausência 

Figura 1 – Paciente sexo masculino, 33 anos, com endomiocardiofibrose com acometimento biventricular e dilatação importante do átrio direito. Imagens de 
ressonância magnética na sequência de realce tardio com acomentimento subendocárdico difuso biventricular, correspondente a fibrose. Notam-se imagens 
com hipossinal compatíveis com pequenos trombos cavitários, em ambos ventrículos, o maior em ápice do ventrículo esquerdo medindo 9 x 11 mm.
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Figura 2 – Mulher de 58 anos submetida a angiotomografia de coronárias 
para avaliação de dor torácica. Evidencia-se nesta paciente a presença da 
crista terminalis proeminente (seta vermelha), uma variante da normalidade, 
podendo ser confundido com alteração patológica.

Figura 3 – Homem com 65 anos em seguimento após revascularização 
miocárdica. Tomografia de tórax sem contraste venoso evidencia massa 
paracardíaca à esquerda (seta branca), com densidade de partes moles e 
componente hiperatenuante linear no seu interior, de natureza indeterminada. 
Após realização de biópsia transtorácica guiada por TC foi confirmado 
diagnóstico de corpo estranho (gossipiboma).

Figura 4 – Homem de 80 anos acompanhado por estenose aórtica moderada. Cine-ressonância (figura à esquerda) no plano duas câmaras evidencia massa 
com baixo sinal no aspecto posterior do anel valvar mitral. Tomografia no plano axial (figura à direita) evidencia o alto teor de cálcio na massa. Os achados de 
imagem são compatíveis com calcificação caseosa do anel valvar mitral.

de vascularização e realce nas sequências de perfusão 
dinâmica e RT (com tempo de inversão longo, ~ 600 ms) são 
considerados.2,3 Em raros casos, trombos mais antigos podem 
se apresentar organizados, com componente de fibrose e RT 
positivo, porém as demais características morfológicas podem 
auxiliar nessa diferenciação. Estruturas anatômicas cardíacas 
normais ou remanescentes embrionários como valva de 
Eustáquio, crista terminalis (Figura 2), banda moderadora ou 
crista de Coumadin podem também gerar dúvidas diagnósticas 
com trombos ou tumores, sendo fundamental sua correta 
identificação.

Outras condições pseudotumorais incluem: gossipibomas 
(Figura 3), que são configurados por material têxtil pós-
cirúrgico; calcificação caseosa do anel valvar mitral (Figura 4) 
com hipossinal T1/T2 e ausência de realce pelo gadolínio;1 
e a hipertrofia lipomatosa do septo interatrial (Figura 5), uma 
lesão nodular não encapsulada com conteúdo de gordura, 
poupando a fossa oval e com aspecto em haltere.1,2 A TC pode 
ser utilizada para a caracterização de gordura em qualquer 
lesão com ótima acurácia. A RM cardíaca também é útil ao 
demonstrar sinal hiperintenso em T1 e T2 e queda de sinal 
com saturação da gordura. Dentre as condições vasculares, 
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Figura 5 – Paciente do sexo feminino de 70 anos, submetida à angiotomografia 
coronárias para avaliação de dor torácica. Imagens de TC em reformatação 
axial demonstram achado incidental de hipertrofia lipomatosa do septo 
interatrial. Notar que o tecido adiposo infiltrativo poupa a topografia da fossa 
oval, característica típica deste achado.

Figura 6 – Fusão de imagens de PET-TC (à esquerda) demonstrando tecido com hipermetabolismo glicolítico nas paredes do átrio direito e no sulco atrioventricular 
direito, com amplo envolvimento da artéria coronária direita. Foram observados os mesmos achados nas imagens de cine-ressonância à direita (seta branca 
apontando espessamento da parede livre do átrio direito). Em conjunto com achados sistêmicos (ósseos, pulmonares, abdominais e de cabeça e pescoço) foi 
fechado diagnóstico de doença de Erdheim-Chester. PET: tomografia por emissão de pósitrons; TC: tomografia computadorizada.

aneurismas coronarianos são definidos como dilatações 
coronarianas que excedem 50% do diâmetro do segmento 
normal adjacente.4 Em raros casos, podem ser gigantes e 
trombosados, simulando tumores.

A doença de Erdheim-Chester é uma doença infiltrativa 
rara, variante da histiocitose de células não-Langerhans, com 
etiologia idiopática e acometimento sistêmico, podendo 
atingir coração e pericárdio em alguns casos.5 O envolvimento 
pericárdico pode ocorrer através de espessamento pericárdico 
e/ou derrame e o envolvimento cardíaco pode revelar 

espessamento (muitas vezes de aspecto tumoral) das paredes 
dos átrios ou ventrículos (Figura 6), com predileção pela parede 
posterior do átrio direito, ou ainda envolver o septo interatrial 
ou os sulcos coronários.5 Outra rara desordem proliferativa 
histiocitária que pode acometer os tecidos cardíacos é a 
doença de Rosai-Dorfman (Figura Central), também conhecida 
como histiocitose sinusal com linfadenopatia maciça.

Doenças infecciosas também devem ser consideradas no 
diagnóstico diferencial dos pseudotumores cardíacos, com 
destaque para endocardite infecciosa (Figura 7). Embora 
a ecocardiografia seja o método de escolha devido às 
pequenas dimensões e grande mobilidade das vegetações, 
a TC e RM podem ser métodos complementares, sobretudo 
na avaliação de algumas complicações, como abscessos.3 
Outro achado de imagem que acomete a valva aórtica e 
é diferencial para vegetação de endocardite infecciosa 
é a hipertrofia dos nódulos de Arantius (Figura 8), 
caracterizado por imagem nodular hipodensa nas regiões 
centrais dos folhetos valvares sem achados sugestivos 
adicionais para quadro infeccioso ou sistêmico. De forma 
mais rara, há doenças infecciosas extracardíacas com 
manifestação cardíaca, incluindo abscessos e cistos, como 
cistos hidáticos (Figura 9).

Causas de espessamento ventricular quando acentuadas 
também devem ser consideradas no diagnóstico diferencial 
dos pseudotumores cardíacos, como nos casos de 
cardiomiopatias de fenótipo hipertrófico, sendo o principal 
representante a cardiomiopatia hipertrófica (Figura 10). 
A cardiomiopatia hipertrófica cursa com espessamento 
miocárdico variável, geralmente assimétrico, sendo a RM 
cardíaca o exame de escolha para confirmação diagnóstica 
e seguimento por sua capacidade em caracterização 
tecidual e avaliação do RT miocárdico, comumente visto 
nas áreas de maior hipertrofia. 

Diante do exposto, embora pouco frequentes, as 
lesões pseudotumorais cardíacas representam desafios 
diagnósticos significativos devido à sua capacidade de 
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Figura 9 – Paciente do sexo feminino, 70 anos, com achado incidental de massa cística complexa na parede livre do ventrículo direito (diagnóstico histológico 
de cisto hidático). Este paciente apresentava história prévia de hidatidose hepática, porém não era conhecida a presença de envolvimento cardíaco.

Figura 7 – Imagens de cine-ressonância no plano via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE) demonstrando massa heterogênea móvel aderida ao folheto 
posterior da valva mitral, dirigida para o ventrículo esquerdo na diástole, protruindo para o átrio esquerdo na sístole. Achados anatomopatológicos confirmaram 
a hipótese de endocardite infecciosa.

Figura 8 – Paciente masculino, 64 anos, com dor torácica associado a dispneia, sem histórico de febre ou sintomas sistêmicos. Exame de angiotomografia de coronária 
com imagens nodulares centrais nos folhetos da valva aórtica (seta branca). Em conjunto com achados clínicos, sugestivo para hipertrofia dos nódulos de Arantius.
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de RT com predomínio nas áreas de hipertrofia no plano 3 câmaras. Conjunto de achados sugestivo para cardiomiopatia hipertrófica com padrão pseudotumoral.

mimetizar neoplasias. A integração de modalidades 
avançadas de imagem cardiovascular, particularmente a 
TC e a RM, desempenha um papel crucial no diagnóstico e 
manejo precisos dessas lesões, contribuindo para o cuidado 
otimizado dos pacientes.
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Resumo
A ecocardiografia é o método diagnóstico mais usado 

para aferição de índices de função sistólica do ventrículo 
esquerdo (VE), permitindo a estimativa rápida, disponível e 
não invasiva de parâmetros como volumes ventriculares, stroke 
volume e fração de ejeção. O conhecimento detalhado da 
técnica é muito importante para estimativa acurada dessas 
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medidas. Também é importante seu refinamento, intimamente 
associado à experiência do examinador e ao conhecimento 
dos softwares atuais.

Neste artigo de revisão, será discutido como medir com 
precisão os volumes do VE e sua fração de ejeção usando 
técnicas ecocardiográficas bidimensionais e tridimensionais, 
com dicas e sugestões baseadas nas principais diretrizes de 
quantificação de câmaras cardíacas americanas e europeias, 
bem como nos artigos mais recentes da literatura.

Introdução
Nos primórdios da ecocardiografia, baseada no método 

unidimensional (modo M), era possível apenas aferir os 
diâmetros diastólico e sistólico finais do ventrículo esquerdo 
(VE). Por meio de fórmulas matemáticas fortemente 
influenciadas por suposições geométricas, calculava-se 
os volumes diastólico e sistólico finais do VE, o volume 
sistólico (stroke volume) e a fração de ejeção. Além disso, 
o modo M, apesar de sua ótima resolução temporal, era 

Figura Central: Como Eu Faço a Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo: Do Bidimensional ao 
Tridimensional Imagem
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realizado completamente às cegas, o que frequentemente 
levava a uma superestimativa dos diâmetros ventriculares 
e da massa ventricular esquerda.1

Com a evolução da técnica e o uso da ecocardiografia 
bidimensional (2D), já era possível aferir os diâmetros 
ventriculares em seu verdadeiro eixo (perpendicular 
ao eixo longitudinal do VE), reduzindo a variabilidade 
interobservador de suas medidas. No entanto, a aferição 
dos volumes ventriculares ainda dependia muito de 
geometrias pré-determinadas matematicamente. Com 
o passar dos anos, tornou-se possível aferir os volumes 
diastólico e sistólico finais do VE por meio de técnicas 
que delineiam a interface sangue-tecido a partir de cortes 
apicais de 2 câmaras (2C) e 4 câmaras (4C), como a área-
comprimento e a técnica do somatório dos discos biplanar. 
Apesar de ainda serem baseadas em suposições geométricas 
e do frequente encurtamento da região apical do VE, essas 
técnicas são capazes de corrigir distorções geométricas 
não visibilizadas em um corte paraesternal em eixo longo, 
permitindo uma análise de um número bem maior de 
segmentos ventriculares.2

No início do século XXI, com a incorporação de técnicas 
avançadas na ecocardiografia, tonou-se possível eliminar 
grande parte das limitações existentes na aferição dos 
volumes ventriculares. Com a introdução da ecocardiografia 
com agentes de realce ultrassonográfico de microbolhas 
(ARUS), foi possível uma melhor identificação da interface 
sangue-miocárdio compactado, permitindo delinear com 
maior precisão as bordas endocárdicas e, assim, aferir 
volumes com menor subestimativa, obtendo valores 
mais próximos aos da ressonância nuclear magnética. 
Sua aplicabilidade com fins de opacificação da cavidade 
ventricular esquerda (OVE) já foi aprovada pelo Food and 
Drug Administration (FDA) dos Estados Unidos em 2014 
e tem sido usada com frequência em grande parte dos 
maiores centros de ecocardiografia do mundo em pacientes 
com janelas ecocardiográficas subótimas.3 Com a evolução 
da ecocardiografia tridimensional (3D), tornou-se possível 
estimar volumes ventriculares esquerdos sem qualquer 
suposição geométrica, eliminando por completo o viés 
de encurtamento apical. Estudos robustos na literatura já 
demonstraram a sua importância para a aferição de volumes 
ventriculares do VE, massa ventricular esquerda e fração de 
ejeção, encontrando valores muito próximos aos da técnica 
padrão-ouro, a ressonância nuclear magnética.4

Nos últimos anos, o uso da inteligência artificial tem 
crescido substancialmente. Agora, há softwares baseados 
em algoritmos matemáticos (MBA), que permitem, tanto 
por meio da ecocardiografia 2D quanto 3D, estimar de 
maneira fácil, rápida e reprodutível os volumes ventriculares 
esquerdos, stroke volume e fração de ejeção, visando 
diminuir a variabilidade interobservador, especialmente 
entre examinadores menos experientes.5 

Neste artigo, será discutido como aferir com precisão 
os volumes do VE e sua fração de ejeção pelas técnicas 
ecocardiográficas bidimensionais e tridimensionais, com 
atenção especial aos principais detalhes que podem levar 
a erros nas medições.

Ecocardiografia 2D
As diretrizes de quantificação de câmaras cardíacas da 

American Society of Echocardiography (ASE) em conjunto com 
a European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), 
apesar de recomendarem a aferição dos diâmetros diastólico 
e sistólico finais do VE durante o exame ecocardiográfico, 
não sugerem que esses diâmetros sejam utilizados para 
a aferição dos volumes ventriculares, principalmente em 
ventrículos com mudanças em sua geometria e alterações 
na contratilidade miocárdica segmentar. A técnica baseada 
na ecocardiografia 2D convencional recomendada para se 
estimar os volumes do VE, seu stroke volume e sua fração de 
ejeção, é a técnica do somatório dos discos biplanar (regra 
de Simpson modificada).2,6

Por meio dessa técnica, a partir de cortes apicais de 4C e 
2C, é possível visualizar 13 dos 17 segmentos do VE, corrigindo 
possíveis distorções geométricas que possam envolver suas 
regiões apical e as paredes inferosseptal, anterolateral, anterior 
e inferior. Além disso, tem a vantagem de aferir volumes que 
assumem formas menos baseadas em suposições geométricas 
do que os volumes quantificados a partir de simples diâmetros 
lineares do VE, como nas técnicas do cubo e Teichholz. Como 
desvantagem, a técnica do somatório dos discos biplanar não 
permite a inclusão de alterações de contratilidade miocárdica 
que afetem as paredes anterosseptal e inferolateral do VE, 
vistas no corte apical de 3 câmaras, além da limitação do 
frequente dropout endocárdico, que dificulta o delineamento 
preciso da interface sangue-miocárdico compactado, 
especialmente em janelas ecocardiográficas subótimas.2

Para se realizar a aferição de volumes ventriculares 
esquerdos pela técnica do somatório dos discos biplanar, 
deve-se adquirir cortes apicais de 4C e 2C, evitando ao 
máximo o encurtamento da região apical do VE e otimizando 
as resoluções espacial e temporal para melhor identificação 
dos segmentos miocárdicos estudados. Em adultos, opta-se 
por utilizar ondas de frequência em segunda harmônica 
para diferenciar melhor as trabéculas miocárdicas da borda 
endocárdica e reduzir artefatos do tipo “ring-down”. Em 
indivíduos obesos, deve-se reduzir a frequência para otimizar 
a imagem adquirida.7

Após a aquisição dos clipes, com softwares convencionais 
presentes nos aparelhos de ecocardiografia de diferentes 
marcas, deve-se congelar a imagem em diástole final, que 
vai corresponder ao pico da onda R do eletrocardiograma 
e imediatamente após o fechamento da valva mitral.8-10 
A marcação do traçado da borda endocárdica (interface 
sangue-tecido) deve ser iniciada no anel mitral medial ao 
longo de toda cavidade ventricular esquerda até o anel mitral 
lateral, ou vice-versa. Durante esse processo, é importante 
garantir que a marcação pare no anel mitral e não invada a 
face ventricular das cúspides valvares mitrais.  As trabéculas 
correspondentes à área não compactada do miocárdico, assim 
como os músculos papilares e as cordas tendíneas, devem ser 
incluídas na quantificação volumétrica. Caso existam imagens 
compatíveis com trombos ou massas no interior do VE, elas 
também devem ser incluídas na quantificação volumétrica. 
Após a aferição volumétrica em diástole final, procede-se com 
a medida do volume sistólico final, que deve ser realizada 
após a onda T do eletrocardiograma, no momento em que se 
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observa visualmente o menor volume ventricular sistólico. As 
medidas dos volumes diastólico e sistólico finais do VE devem 
ser feitas nos cortes apicais de 4C e 2C (Figura 1).2,6

Após a realização dessas aferições, o software presente no 
aparelho de ecocardiografia calculará os volumes diastólico e 
sistólico finais em 4C, 2C e biplanar, além de estimar o stroke 
volume biplanar e a fração de ejeção biplanar do VE. Os valores 
de normalidade para parâmetros de dimensões, volumes e 
fração de ejeção do VE validados nas diretrizes da ASE/EACVI 
e no mais recente estudo multicêntrico publicado, o estudo 
WASE (World Alliance Societies of Echocardiography), estão 
demonstrados na Tabela 1.11-14

Softwares semiautomatizados têm surgido recentemente 
para acelerar essas medidas e reduzir a variabilidade 
interobservador, embora dependam muito de uma imagem 
ecocardiográfica de alta qualidade e exijam conhecimento 
e treinamento. Após a aquisição de cortes apicais de 4C e 
2C, o software reconhece o momento da diástole final pelo 
eletrocardiograma (pico da onda R) e exige a marcação 
dos pontos do endocárdio basal ventricular junto ao anel 
mitral e do ápice ventricular. Dessa forma, ele realiza um 
delineamento automático da borda endocárdica, aferindo o 
volume diastólico final e permitindo ajustes finos necessários 
ao final da medida. Dando continuidade, o software realizará 
o processamento para quantificação automática do volume 

sistólico final (ao final da onda T do eletrocardiograma) e, 
também, o cálculo da curva volume-tempo do VE, com base 
na variação volumétrica da cavidade ventricular esquerda a 
partir do delineamento da borda endocárdica, frame a frame. 
Também é possível realizar o ajuste fino do delineamento da 
borda endocárdica ao final da sístole. Ao término da análise, 
o software fornece informações como volumes diastólico e 
sistólico finais biplanar, stroke volume biplanar e fração de 
ejeção do VE (Vídeo 1).2,6

ARUS
É comum, em laboratórios de ecocardiografia e ambientes 

de terapia intensiva ou sala de emergência, encontrar pacientes 
com janelas ecocardiográficas subótimas que dificultam 
significativamente a estimativa precisa dos volumes do VE. Nesse 
cenário, a aplicabilidade de ARUS tem crescido consideravelmente 
na última década. As mais recentes diretrizes da ASE sobre o uso 
de ARUS recomendam que, nos casos em que a ecocardiografia 
2D em repouso não consiga visualizar dois ou mais segmentos 
miocárdicos contíguos, seja considerado o uso de “contraste” 
de microbolhas com fins de OVE e melhorar o delineamento da 
interface-sangue tecido. Para isso, são necessários alguns ajustes 
na aquisição da imagem, visando evitar uma destruição precoce 
e garantir uma maior estabilidade das microbolhas. Para fins de 
OVE, recomenda-se utilizar um índice mecânico muito baixo  

Figura 1 – Aferição dos volumes diastólico e sistólico finais do VE pela regra do somatório dos discos biplanar.
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(< 0,2), com ativação da harmônica com técnica de inversão de 
pulso. A maioria dos aparelhos de ecocardiografia mais recentes 
já possui presets ajustados para essa modalidade de aquisição.3,8

A realização das medidas dos volumes ventriculares 
esquerdos deve seguir as mesmas recomendações descritas 
anteriormente neste documento, utilizando a regra do 
somatório dos discos biplanar. A vantagem do uso de ARUS é 
o melhor delineamento das bordas endocárdicas, permitindo 
uma aferição mais precisa dos volumes diastólico e sistólico 
finais, além de facilitar a detecção de trombos no interior da 
cavidade ventricular esquerda e o detalhamento preciso de 
trabeculações e falsos-tendões. Contudo, as desvantagens 
incluem as limitações mencionadas anteriormente inerentes à 
regra de Simpson modificada biplanar e a formação de sombra 
acústica nos segmentos basais do VE com o uso excessivo de 
“contraste” (Vídeo 2).2,5,8

O uso de ARUS permite uma aferição de volumes 
do VE com menor subestimativa quando comparada à 
ecocardiografia 2D convencional, sendo possível estimar 
volumes com valores mais próximos da ressonância nuclear 
magnética.2,3,8

Ecocardiografia 3D
A ecocardiografia 3D tem evoluído consideravelmente no 

século XXI após o surgimento dos transdutores completamente 
matriciais de segunda geração. Apesar de ainda apresentar 
limitações em termos de resolução temporal da imagem, 
o aumento em resolução espacial e o uso de artifícios, 
como a aquisição em multibeat, tornam essa modalidade 
ecocardiográfica a preferida para aferição de volumes 
ventriculares e fração de ejeção. Além disso, a ecocardiografia 
3D não se baseia em suposições geométricas e elimina o 
viés de encurtamento da região apical do VE.9,12,13 Na última 
década, com o advento de softwares MBA de inteligência 
artificial, houve uma significativa redução no tempo de 
aquisição dos blocos tridimensionais e no ajuste da imagem 
pós-processamento, o que facilitou seu uso rotineiro nos 
maiores centros de ecocardiografia do mundo. Estudos 
recentes encorajam o uso da inteligência artificial com a 
ecocardiografia 3D para fins de análise da função sistólica 
ventricular esquerda, mostrando ser uma técnica de uso 
rápido, fácil, reprodutível e viável. É possível se obter valores 
de volumes ventriculares esquerdos, stroke volume e fração 
de ejeção muito próximos dos estimados pela ressonância 
nuclear magnética, considerada a técnica padrão-ouro.5,10

Em softwares convencionais de ecocardiografia 3D, o estudo 
deve iniciar-se com a aquisição de um bloco 3D no modo 
“full volume”, idealmente em um layout que demonstre cortes 
ortogonais do bloco. Além disso, é essencial que todo o VE esteja 
centralizado na imagem e incluído no bloco 3D. Caso o VE não 
esteja totalmente englobado, é possível ajustar o tamanho lateral 
e a largura da elevação do bloco de forma que todo o VE esteja 
incluído. Com o uso do eletrocardiograma, que deve apresentar 
um sinal com nítida identificação da onda P, complexo QRS e 
onda T, e idealmente com o paciente em ritmo regular, o recurso 
multibeat é ativado para fundir blocos tridimensionais menores, 
visando a aquisição de um bloco 3D em modo “full volume” 
com uma resolução temporal com volume rate superior a 20 
Hz. Habitualmente, isso pode ser feito com segurança utilizando 
uma aquisição multibeat a partir de 4 batimentos. Além de um 
eletrocardiograma com sinal bom e estável, é fundamental 
durante a aquisição que o paciente mantenha apneia com 
tempo proporcional ao número batimentos selecionados e 
permaneça imóvel, para que não haja a formação de artefatos 
lineares de fusão entre os pequenos blocos, conhecidos como 
stitch artifacts, que podem comprometer a análise do bloco “full 
volume” adquirido (Vídeo 3).9

Após a aquisição descrita acima, utiliza-se softwares 
tridimensionais dedicados para a análise do VE, que podem 
variar de acordo com a marca do equipamento utilizado. De 
uma maneira geral, esses softwares exigem inicialmente a 
confirmação do momento exato do final da diástole, que já 
foi detectado previamente pelo reconhecimento do pico da 
onda R do eletrocardiograma. Após a confirmação do frame 
correspondente a essa fase do ciclo cardíaco, procede-se 

Tabela 1 – Valores normais para a população global do estudo WASE 
pelo gênero e comparados com as diretrizes ASE/EACVI 2015

WASE, LIN a LSN Diretrizes

Variável Homem Mulher P Homem Mulher

DDFVE, mm 36 a 56 33 a 51 <,0001 42 a 58 38 a 52

DDFVE 
indexado, 
mm/m2

19 a 30 20 a 31 <,0001 22 a 30 23 a 31

DSFVE, mm 22 a 37 21 a 34 <,0001 25 a 40 22 a 35

DSFVE 
indexado, 
mm/m2

12 a 20 12 a 21 <,0001 13 a 21 13 a 21

SIVd, mm 6 a 12 5 a 10 <,0001 6 a 10 6 a 9

PPd, mm 6 a 11 5 a 10 <,0001 6 a 10 6 a 9

Massa do VE, g 74 a 204 55 a 148 <,0001 88 a 224 67 a 162

Massa do 
VE indexada, 
g/m2

42 a 101 36 a 85 <,0001 49 a 115 43 a 95

VDFVE, mL 61 a 65 47 a 122 <,0001 62 a 150 46 a 106

VDFVE 
indexado, 
mL/m2

34 a 80 31 a 70 <,0001 34 a 74 29 a 61

VSFVE, mL 21 a 65 17 a 47 <,0001 21 a 61 14 a 42

VSFVE 
indexado, 
mL/m2

12 a 32 11 a 28 <,0001 11 a 31 8 a 24

FEVE, % 57 a 68 58 a 69 <,0001 52 a 72 54 a 74

SGL do 
VE, %

-17 a -24 -18 a -26 <,0001 NA NA

DDFVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; DSFVE: diâmetro 
sistólico final do ventrículo esquerdo; SIVd: diâmetro diastólico do 
septo interventricular; PPd: diâmetro diastólico da parede posterior; 
VE: ventrículo esquerdo; VDFVE: volume diastólico final do ventrículo 
esquerdo; VSFVE: volume sistólico final do ventrículo esquerdo; FEVE: 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo; SGL: strain global longitudinal; 
WASE: World Alliance Societies of Echocardiography; LIN: limite inferior 
da normalidade; LSN: limite superior da normalidade.
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Vídeo 1 – Estimativa dos volumes e fração de ejeção do VE por software semiautomatizado. Link: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_
AR_video-01.mp4.

com o alinhamento dos planos coronal, sagital e transverso. 
Marcam-se os pontos correspondentes ao endocárdio 
basal ventricular junto ao anel mitral e ao ápice do VE nos 
planos coronal e sagital. Em seguida, o software realiza o 
reconhecimento automatizado da interface sangue-miocárdio 
compactado, sendo possível realizar os eventuais ajustes 
necessários de imediato após essa fase. É muito importante 
salientar que, assim como na ecocardiografia 2D, as trabéculas, 
músculos papilares e eventuais trombos intracavitários 
devem ser incluídos na análise volumétrica. Posteriormente, 
o software solicitará a confirmação do momento exato do 
final da sístole, que já foi automaticamente detectado pelo 
reconhecimento do final da onda T no eletrocardiograma. 
Após a confirmação do quadro correspondente a essa fase do 
ciclo cardíaco, assim como na diástole final, procede-se com 
a marcação dos pontos correspondentes ao endocárdio basal 
ventricular junto ao anel mitral e ao ápice do VE nos planos 
coronal e sagital. O software também fará o reconhecimento 
automatizado das bordas endocárdicas, sendo possível realizar 
os eventuais ajustes necessários de imediato após essas fases.9

A partir de uma análise sequencial das bordas endocárdicas 
volume por volume ao longo do tempo, o software possibilita 
a aferição não apenas dos volumes diastólico e sistólico finais, 
mas também estima as medidas volumétricas ao longo do 
ciclo cardíaco, confeccionando a curva volume-tempo do 
VE. Além disso, é possível segmentar o VE em 17 pequenos 
volumes codificados em cores e determinar a curva volume-
tempo do volume regional de cada uma desses segmentos, 
permitindo a avaliação da sincronia intraventricular esquerda 
pela técnica 3D.9,11

Ao término da análise, o software fornecerá dados 
tridimensionais relevantes sobre os volumes do VE e sua 
função sistólica, incluindo os volumes diastólico e sistólico 

finais, stroke volume, fração de ejeção e, também, o índice 
sistólico de dissincronia absoluto e percentual a partir do 
desvio-padrão do tempo para o pico correspondente ao 
menor volume regional (time-to-peak) de 16 segmentos 
avaliados (Vídeo 4).9,11

Com o desenvolvimento de softwares de inteligência 
artificial MBA, é possível reduzir substancialmente o tempo 
de aquisição, os ajustes pós-processamento e a análise dos 
resultados encontrados, permitindo a aferição dos mesmos 
dados e até dados adicionais da função sistólica ventricular 
esquerda obtidos pelos softwares convencionais com valores 
muito próximos aos da ressonância nuclear magnética.5,10

A obtenção do bloco 3D “full volume” deve ser feita 
em uma aquisição específica para a análise por inteligência 
artificial, com ajustes de largura da elevação e tamanho lateral 
para garantir um volume rate da imagem superior a 20 Hz. 
Durante essa aquisição, é crucial incluir não apenas todo o VE, 
mas também o átrio esquerdo (AE), pois o software permite 
análises volumétricas do AE e sua função. Após a gravação 
do bloco, ele deve ser avaliado em software específico de 
MBA que, de forma completamente automatizada, faz o 
reconhecimento das bordas endocárdicas em diástole final, 
sístole final e durante todo o ciclo cardíaco.5,10 

Após a análise, que dura em média cerca de 30 segundos, o 
software disponibiliza dados do VE, como o volume diastólico 
final, volume sistólico final, curva volume-tempo, stroke 
volume, comprimentos diastólico e sistólico finais da cavidade, 
débito cardíaco, índice cardíaco e massa ventricular esquerda. 
O reconhecimento automatizado da borda epicárdica pelo 
software permite o cálculo preciso da massa ventricular 
esquerda. O software também permite a obtenção de dados 
detalhados a respeito da função atrial esquerda, como 
volumes máximo e mínimo, curva volume-tempo e fração de 

http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-01.mp4
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-01.mp4
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Vídeo 2 – Aplicação de ARUS detectando a presença de pequeno trombo em ápice do VE em paciente com janela ecocardiográfica subótima. Link: http://
abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-02.mp4.

Vídeo 3 – Modo de aquisição 3D “full volume” com multibeat para análise dos volumes e fração de ejeção do VE. Link: http://abcimaging.org/supplementary-
material/2024/3703/2024-0059_AR_video-03.mp4.

esvaziamento atrial. Além disso, os ajustes do delineamento 
das bordas endocárdicas e epicárdicas podem ser facilmente 
realizados a partir de cortes apicais de 4C, 2C e 3C, derivados 
do bloco 3D adquiridos tanto em diástole final quanto em 
sístole final (Vídeo 5).5,10

Valores de normalidade para os principais dados 
tridimensionais do VE são amplamente estudados na literatura, 

como visto no estudo NORRY (Normal Reference Ranges for 
Echocardiography), que apresenta os valores detalhados na 
Tabela 2.4

Assim, com a evolução dos transdutores tridimensionais 
completamente matriciais e de softwares de MBA, agora é 
possível aferir dados muito além da fração da ejeção do VE 
de forma rápida, prática, e reprodutível, com valores muito 

http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-02.mp4.
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-02.mp4.
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-03.mp4
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-03.mp4
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próximos aos obtidos pela ressonância nuclear magnética, 
considerada a técnica padrão-ouro.5,10

Considerações finais
A ecocardiografia é a ferramenta diagnóstica mais difundida 

e usada para estimativa da função sistólica do VE, permitindo 

de maneira rápida, não invasiva e sem uso de radiação, 
contraste iodado ou gadolínio, aferir parâmetros como 
volumes ventriculares, stroke volume e fração de ejeção. O 
conhecimento detalhado da técnica é muito importante para 
estimativa acurada dessas medidas. Também é importante 
seu refinamento, intimamente associado à experiência do 
examinador e ao conhecimento dos softwares atuais.

Vídeo 5 – Análise 3D do VE e do AE em software MBA completamente automatizado. Link: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_
AR_video-05.mp4.

Vídeo 4 – Análise 3D dos volumes e fração de ejeção do VE em software convencional. Link: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_
AR_video-04.mp4.

http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-05.mp4
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-05.mp4
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-04.mp4
http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0059_AR_video-04.mp4
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Métodos como o uso de ARUS e a ecocardiografia 3D, 
combinados com o desenvolvimento de softwares de MBA, 
são fundamentais para auxiliar na aferição de medidas 
mais acuradas, com baixa variabilidade interobservador 
e resultados mais próximos da ressonância nuclear 
magnética, porém com um tempo de execução e análise 
reduzido. É uma realidade extremamente promissora 
que avança a passos largos nos grandes centros de 
ecocardiografia no mundo.
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Tabela 2 – Volumes ventriculares e índices de função sistólica por análise 3D do VE

Parâmetros Total,  
Média ± DP

Intervalo 
interquartil Homem, 

Média ± DP

Intervalo 
interquartil Mulher, 

Média ± DP

Intervalo 
interquartil P

(25%–75%) (25%–75%) (25%–75%)

VDFVE, mL 115,6 ± 29,6 93,1–132,3 133,3 ± 30,5 114,2–150,2 102,5 ± 20,8 87,4–114,2 <0,001

VSFVE, mL 47,1 ± 13,7 36,6–55,3 55,4 ± 13,9 45,4–63,0 41,0 ± 9,9 33,6–48,5 <0,001

FEVE, % 59,4 ± 4,6 55,9–62,5 58,5 ± 4,3 54,9–61,6 60,1 ± 4,6 56,7–63,2 <0,001

Stroke volume, mL 68,5 ± 17,6 55,8–77,4 78,0 ± 18,6 63,7–92,2 61,5 ± 13,0 53,1–69,3 <0,001

VDFVE indexado, mL/m2 63,9 ± 12,9 54,8–72,0 68,7 ± 14,0 58,6–77,2 60,4 ± 10,8 52,7–67,1 <0,001

VSFVE indexado, mL/m2 26,0 ± 6,2 21,3–29,7 28,5 ± 6,5 24,4–32,6 24,1 ± 5,3 20,4–27,5 <0,001

Stroke volume indexado, mL/m2 37,9 ± 7,9 32,0–43,0 40,1 ± 8,7 34,1–46,5 36,3 ± 6,9 31,4–40,3 <0,001

Strain longitudinal, % -21,0 ± 2,6 -19,0 a 22,7 -20,4 ± 2,7 -18,6 a 22 -21,4 ± 2,4 -19,5 a 22,9 <0,001

Strain circunferencial, % -30,3 ± 4,0 -27,4 a 33,0 -29,7 ± 3,9 -27,0 a 32,5 -30,7 ± 4,1 -27,6 a 33,3 0,012

Strain tangencial, % -36,5 ± 3,9 -33,8 a 39,2 -36,0 ± 3,9 -33,2 a 38,9 -37,0 ± 3,8 -34,4 a 39,4 0,008

Strain radial, % 43,2 ± 4,5 40,0 a 46,2 42,1 ± 4,6 38,8 a 45,2 43,9 ± 4,3 40,7–46,7 <0,001

VDFVE: volume diastólico final do ventrículo esquerdo; VSFVE: volume sistólico final do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 
DP: desvio padrão.
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A Amiloidose Cardíaca Transtirretina do Tipo Selvagem Ainda e 
Considerada uma Doença Rara?
Is Wild-type Transthyretin Cardiac Amyloidosis Still Considered a Rare Disease?

Luis Enrique Sanchez Siancas1

Hospital III Suarez-Angamos Essalud,1 Lima – Peru 

Resumo
A amiloidose cardíaca por transtirretina (TTR) era 

considerada uma doença rara, com prognóstico ruim devido 
à falta de tratamento efetivo e à detecção desafiadora. Isso 
mudou nos últimos anos, com um aumento na prevalência e 
incidência da doença devido a um melhor reconhecimento 
da doença, à disponibilidade de novos métodos diagnósticos 
e aos tratamentos modificadores da doença. Apresentamos o 
caso de um paciente do sexo masculino de 62 anos, com sinais 
e sintomas de insuficiência cardíaca associada a envolvimento 
do sistema nervoso periférico e disfunção autonômica. O 
uso de ecocardiograma transtorácico, ressonância magnética 
cardíaca, cintilografia cardíaca, análise de cadeias leves 
no sangue e teste genético possibilitou o diagnóstico de 
amiloidose por TTR (ATTR) do tipo selvagem (ATTRs).

Introdução
A amiloidose é uma doença caracterizada pelo depósito 

extracelular de proteínas insolúveis, resultando em disfunção 
orgânica. Existem mais de 30 proteínas conhecidas capazes 
de se agregarem a fibrilas amiloides; entre essas, a amiloidose 
causada por imunoglobulina de cadeia leve (AL) e a amiloidose 
por transtirretina (ATTR) representam 98% das amiloidoses 
cardíacas.1 A transtirretina (TTR) é uma proteína tetramérica 
cuja função é transportar tiroxina e proteínas de ligação 
ao retinol. Ela é produzida principalmente no fígado, com 
menores quantidades encontradas no plexo coroide e no 
epitélio pigmentar da retina.2

Existem duas formas distintas de ATTR: a hereditária, 
causada por mutações patogênicas que desestabilizam a 
proteína, e a adquirida, também conhecida como tipo 
selvagem (ATTRs), que resulta do acúmulo da proteína 
ATTRs. Em relação às manifestações clínicas da ATTR, no tipo 
hereditário, elas dependem da variante genética envolvida e 
podem causar comprometimento cardíaco e extracardíaco, 
incluindo neuropatias periféricas sensitivas e motoras, 
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neuropatias autonômicas, manifestações gastrointestinais, 
entre outras. No caso de ATTRs, o envolvimento cardíaco é 
a manifestação predominante, caracterizado por insuficiência 
cardíaca, distúrbios de condução e arritmias.3-4 O padrão-ouro 
para o diagnóstico de amiloidose cardíaca é a demonstração 
de birrefringência verde-maçã sob microscopia de luz 
polarizada após coloração do tecido com vermelho-Congo.5 
No entanto, atualmente, é possível realizar o diagnóstico sem 
a necessidade de biópsia confirmatória quando os seguintes 
critérios são atendidos: insuficiência cardíaca com achados 
ecocardiográficos ou de ressonância magnética cardíaca 
consistentes com amiloidose, uma captação de grau 2 ou 
3 na cintilografia com radionuclídeo com 99m-Tecnécio 
marcado com ácido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxílico 
ou pirofosfato (PYP) e ausência de gamopatia monoclonal 
detectável.6 Atualmente, existem novas opções terapêuticas 
modificadoras da doença disponíveis tanto para a ATTR 
hereditária quanto para a adquirida. Entre os medicamentos 
disponíveis, estão os estabilizadores seletivos da TTR, como 
tafamidis, e silenciadores genéticos, como inotersena ou 
patisirana, que proporcionam maior benefício nos estágios 
iniciais da doença.7  

Relato de caso 
Um homem de 62 anos, sem doença cardiovascular 

estabelecida ou fatores de risco, foi encaminhado para o 
nosso hospital. Ele vinha apresentando sintomas nos últimos 
5 meses, incluindo dispneia classificada como classe II da 
New York Heart Association (NYHA), parestesias nos membros 
inferiores e episódios de síncope. 

No exame físico, sua pressão arterial era de 80/50 mmHg, 
a frequência cardíaca era de 62 batimentos por minuto, a 
frequência respiratória era de 20 respirações por minuto 
e a saturação de oxigênio era de 97%. Não havia sinais 
de hipoperfusão periférica ou edema nos membros. Os 
sons respiratórios vesiculares estavam claros em ambos os 
campos pulmonares, com algumas crepitações. No exame 
cardiovascular, foram notados sons cardíacos rítmicos de boa 
intensidade, sem murmúrios ou distensão das veias jugulares. 
O eletrocardiograma mostrou ritmo sinusal, hemibloqueio 
anterior esquerdo e bloqueio atrioventricular de primeiro grau 
com um intervalo PR de 240 milissegundos.

A ecocardiografia transtorácica revelou hipertrofia difusa 
do ventrículo esquerdo, com uma espessura máxima no 
septo interventricular de 18 mm (Figura 1). A fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) e a função sistólica do 
ventrículo direito estavam preservadas (FEVE de 58%). Havia 
dilatação biauricular (volume atrial esquerdo indexado de 51 
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mL/m², área atrial esquerda de 19 cm²), com regurgitação 
tricúspide leve. Foi observada disfunção diastólica tipo III, 
com aumento das pressões de enchimento do ventrículo 
esquerdo e baixa probabilidade de hipertensão pulmonar.  
A análise de rastreamento por speckle no ventrículo esquerdo 
mostrou comprometimento das fibras subendocárdicas, com 
strain longitudinal global (SLG) de -14%, comprometimento 
mais pronunciado nos segmentos medial e basal e 
preservação relativa dos segmentos apicais (Figura 2).  
O sparing apical relativo (RELAPS) foi 1,06, a razão entre o 
strain longitudinal apical e basal (SAB) foi 12,5 e a razão entre 
a fração de ejeção e o SLG (EFSR) foi 4,14.

Foram medidas as cadeias leves livres no sangue, com 
uma relação Kappa/Lambda de 0,34, que está dentro da faixa 
normal (0,26-1,65). A cintilografia cardíaca com tecnécio-99m 
PYP mostrou captação miocárdica moderada (grau Perugini 2) 
(Figura 3). A ressonância magnética cardíaca revelou edema 
miocárdico avaliado por sequências T2 STIR e mapeamento 
T2, fibrose intersticial difusa com um volume extracelular 
elevado de 59% e fibrose subendocárdica difusa avaliada por 
realce tardio com gadolínio e mapeamento T1 nativo (Figura 
4). O estudo genético apresentou resultados negativos para 
variantes patogênicas no gene da TTR. 

Discussão
Apresentamos o caso de um paciente idoso que 

procurou atendimento ambulatorial de cardiologia devido a 

sintomas de insuficiência cardíaca, disfunção autonômica e 
comprometimento neuropático periférico. 

A ecocardiografia é uma ferramenta importante para o 
diagnóstico da doença. Existem parâmetros ecocardiográficos 
que podem ser úteis para diferenciar a amiloidose cardíaca 
de outras condições que causam hipertrofia ventricular, como 
RELAPS > 1, SAB > 2,1 e EFSR > 4,1.8-10 No nosso paciente, 
o valor de SAB foi 12,5, com RELAPS de 1,06 e EFSR de 
4,8, que são sugestivos de amiloidose cardíaca. Além disso, 
foi realizada ressonância magnética cardíaca, que revelou 
fibrose subendocárdica difusa associada a valores elevados de 
mapeamento T1 nativo e volume extracelular, considerados 
parâmetros característicos para a amiloidose cardíaca.11

A cintilografia cardíaca é crucial para definir a presença 
de ATTR sem a necessidade de biópsia endomiocárdica. No 
paciente, a cintilografia PYP mostrou captação miocárdica 
com grau Perugini II.12 Além disso, a medição das cadeias 
leves livres no sangue mostrou uma relação Kappa/Lambda 
normal de 0,34.

Finalmente, o teste genético resultou negativo para 
variantes patogênicas no gene da TTR, confirmando o 
diagnóstico de ATTRs.

Conclusões
A ATTRs era considerada uma doença rara. No entanto, 

essa percepção tem mudado nos últimos anos, devido a 
novos métodos diagnósticos disponíveis e ao aumento da 

Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico mostrando hipertrofia ventricular concêntrica severa nos planos apicais e padrão de sparing apical no gráfico de strain 
longitudinal em forma de alvo.
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Figura 2 – Captação miocárdica de grau Perugini 2 na cintilografia cardíaca (planos anterior e oblíquo anterior esquerdo).

Figura 3 – Imagem por ressonância magnética cardíaca. A) Plano em quatro câmaras com realce tardio difuso subendocárdico com gadolínio; B) mapeamento 
T1 elevado.

compreensão da doença. O caso descrito neste relato enfatiza 
a importância de incentivar os cardiologistas a identificarem 
os pacientes que ainda estão subdiagnosticados. 
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Valvulite Aórtica na Síndrome Hipereosinofílica: Relato de Caso
Aortic Valvulitis in Hypereosinophilic Syndrome: A Case Report

Mariano Gaston Bergier,1  Rocío Blanco,1  Santiago Decotto,1  Anibal Arias1

Hospital Italiano de Buenos Aires,1 Buenos Aires – Argentina

Introdução
As síndromes hipereosinofílicas são caracterizadas pela 

produção excessiva e sustentada de eosinófilos, que podem 
infiltrar diversos órgãos e liberar toxinas que danificam os tecidos.1 
As causas do aumento de eosinófilos incluem: 1) causas primárias 
ou neoplásicas (por exemplo, neoplasia de células-tronco, 
mieloide ou de eosinófilos, e distúrbios clonais); 2) causas 
secundárias ou reativas (por exemplo, infecções parasitárias, 
tumores sólidos e linfomas de células T); 3) causas idiopáticas: 
parte de síndromes específicas (p. ex., Churg-Strauss); e  
4) hipereosinofilia de significado desconhecido, quando não 
há dano orgânico.

Ao se discutir especificamente as síndromes reumáticas, a 
mais comum é a granulomatose eosinofílica com poliangiite, 
anteriormente conhecida como síndrome de Churg-Strauss. 
Essa vasculite afeta artérias de pequeno e médio calibre, 
atingindo principalmente a pele e os pulmões. No entanto, 
trata-se de um distúrbio multissistêmico que pode afetar 
também os rins, o coração e o sistema nervoso. Essa condição 
é frequentemente associada à rinossinusite crônica, asma e 
eosinofilia. Os anticorpos ANCA  geralmente estão presentes, 
exceto nos casos em que o coração está envolvido. Nessas 
situações, os anticorpos ANCA geralmente são negativos, 
mas a contagem de eosinófilos permanece elevada. Sempre 
que possível, o diagnóstico deve ser confirmado por biópsia 
endomiocárdica.2,3

O envolvimento cardíaco ocorre em aproximadamente 
5% dos casos e é frequentemente associado à miocardite 
eosinofílica, a principal causa de morbidade e mortalidade 
nas síndromes hipereosinofílicas. A miocardite eosinofílica 
progride clinicamente através de três estágios: 1) estágio 
necrótico agudo, caracterizado por infiltração de eosinófilos, 
liberação de toxinas e necrose, muitas vezes assintomático; 2) 
estágio intermediário ou trombótico, marcado pela formação 
de trombos intracardíacos, com possível destacamento e 
embolização; e 3) estágio fibrótico, que envolve fibrose 
subendocárdica ou valvar e pode levar à insuficiência valvar 
e insuficiência cardíaca.
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Embora a biópsia endomiocárdica forneça um diagnóstico 
definitivo, técnicas de imagem, como a ecocardiografia Doppler 
transtorácica e a ressonância magnética (RM), podem ajudar 
a identificar efeitos relacionados à doença, como trombos 
intracardíacos, fibrose subendocárdica ou espessamento da 
valva mitral posterior ou da parede posterior.4,5

Um caso clínico de uma paciente com hipereosinofilia 
e envolvimento transitório da valva aórtica é apresentado.

Relato de Caso
Uma paciente de 81 anos, com histórico de asma de início 

na vida adulta, rinossinusite crônica, neuropatia sensorial 
idiopática e comprometimento cognitivo, apresentou 
diminuição da força no membro superior esquerdo após 
uma queda ocorrida cinco dias antes da consulta.

No exame físico, a paciente estava hemodinamicamente 
estável, mas apresentava paresia braquial esquerda (0/5) 
e paresia femoral esquerda (3/5). Os exames laboratoriais 
mostraram hematócrito de 34,8%, leucocitose de 16.000/
mm3 com 56% de eosinófilos, plaquetas de 153.900/mm3, 
creatinina sérica de 1,12 mg/dL e nível de um peptídeo 
natriurético cerebral (ProBNP) superior a 35.000 pg/mL (faixa 
normal até 750 pg/mL em indivíduos com mais de 75 anos). 
A troponina de alta sensibilidade estava elevada em 322 pg/
mL (percentil 99 < 14 pg/mL). A radiografia de tórax mostrou 
um ligeiro aumento na relação cardiotorácica, com sinais 
leves de redistribuição do fluxo para os campos pulmonares 
superiores. O eletrocardiograma mostrou ritmo sinusal, 
desvio do eixo para a esquerda, complexo QRS  estreito e 
má progressão da onda R nas derivações precordiais, sem 
anormalidades no segmento ST-T.

Com base nos achados do exame físico, foi realizada 
uma RM cerebral, que mostrou restrição de difusão em 
várias regiões corticais e subcorticais, incluindo os centros 
semiovais, córtex occipital bilateral, cerebelo bilateral 
e zonas de fronteira em ambos os hemisférios cerebrais 
(Figura 1). Esses achados foram consistentes com um acidente 
vascular cerebral isquêmico de provável origem embólica. 
Um ecocardiograma Doppler transtorácico subsequente 
revelou hipocinesia difusa com defeito anterosseptal e 
disfunção ventricular esquerda leve, além de regurgitação 
mitral leve a moderada. Notavelmente, houve espessamento 
difuso e irregular significativo do folheto coronariano direito 
da valva aórtica, associado a regurgitação severa, achados 
que não foram observados em estudos anteriores (Figura 2).  
As hemoculturas foram negativas.

Devido ao histórico da paciente de asma, rinossinusite 
crônica e neuropatia sensorial idiopática, juntamente com 
hipereosinofilia marcante, considerou-se o diagnóstico de 
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Figura 1 – RM nuclear: Múltiplas lesões hiperintensas cortico-subcorticais nas sequências T2 e FLAIR, com restrição à difusão, observadas em ambos os 
hemisférios cerebrais. Essas lesões estão distribuídas em territórios de infarto em zonas de fronteira ou bacias hidrográficas.

Figura 2 – Esclerose e espessamento ao longo de toda a extensão do folheto coronariano direito da valva aórtica (indicados por setas). Observa-se melhora 
após o tratamento com glicocorticoides. Os painéis A e C mostram a condição antes do tratamento, enquanto os painéis B e D mostram a melhora após o 
início do tratamento.

Figura 3 – Tendência histórica da contagem de eosinófilos ao longo do tempo (em vermelho), com a faixa mais baixa indicada em azul e a faixa mais alta em 
verde. A figura destaca a hipereosinofilia com flutuações ao longo do histórico médico da paciente. A seta vermelha aponta para uma queda acentuada na 
contagem de eosinófilos após o tratamento com corticosteroides.
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Figura 4 – RM nuclear: Comprometimento severo da função sistólica do ventrículo esquerdo (fração de ejeção do VE de 25%) devido à hipocinesia global. 
O painel 4A mostra o coração no final da diástole, e o painel 4B no final da sístole. As sequências de realce tardio com gadolínio (painel 4C) revelam realce 
subendocárdico nos segmentos septais basais e mediais, consistente com fibrose miocárdica, indicada pelas três setas vermelhas. A fibrose provavelmente 
está relacionada à hipereosinofilia, embora uma origem isquêmica não possa ser completamente descartada.

granulomatose eosinofílica com poliangiite. Os níveis de 
anticorpos antinucleares foram negativos e infecções virais 
e parasitárias foram excluídas. Uma biópsia de medula 
óssea mostrou um aumento acentuado de eosinófilos com 
alterações displásicas, mas sem clonalidade.

Na presença de uma possível síndrome hipereosinofílica 
reumática, a paciente foi tratada empiricamente com 
glicocorticoides intravenosos, o que normalizou a contagem 
de eosinófilos em 24 horas (Figura 3). Um ecocardiograma 
Doppler transtorácico repetido 72 horas após o início 
do tratamento mostrou uma redução significativa no 
envolvimento da valva aórtica (Figura 2).

Uma avaliação adicional com RM cardíaca com 
contraste revelou realce tardio com gadolínio, com padrão 
subendocárdico predominantemente nos segmentos septais, 
sugerindo fibrose provavelmente relacionada à síndrome 
hipereosinofílica. No entanto, a possibilidade de lesão 
subendocárdica de outra causa não pôde ser completamente 
excluída. A função sistólica ventricular esquerda estava 
severamente comprometida, com fração de ejeção de 25% 
devido à hipocinesia global. As imagens ponderadas em T2 
com supressão de gordura sugeriram um leve prolongamento 
dos tempos de relaxamento, mas isso não foi confirmado 
pelas técnicas de mapeamento (Figura 4). Devido à idade 
e fragilidade da paciente, não foram realizados angiografia 
coronariana e biópsia endomiocárdica.

A paciente apresentou melhora clínica e recebeu alta 
com prescrições de glicocorticoides orais e medicamentos 
antirremodelamento (inibidores da enzima conversora 
de angiotensina e betabloqueadores). Ela continua sendo 
acompanhada ambulatorialmente pelos serviços de 
cardiologia, neurologia e reumatologia, com bom progresso 
e sem recidivas.

Discussão
Embora existam relatos na literatura sobre o envolvimento 

miocárdico e da valva mitral associados a essa síndrome 
hematológica, o envolvimento valvar geralmente resulta de 
alterações no remodelamento ventricular e subsequente 

tencionamento do folheto posterior da valva mitral. 
Neste caso, o envolvimento ocorreu na valva aórtica, e 
o espessamento e a restrição da mobilidade valvar foram 
reversíveis com o tratamento médico com corticosteroides. 
A resposta a esse tratamento empírico levantou a suspeita 
de um processo inflamatório-protrombótico ocorrendo 
na superfície endocárdica valvar. Embora não tenhamos 
confirmação patológica desse mecanismo, a resposta da 
contagem de eosinófilos ao tratamento e o momento da 
administração de corticosteroides apoiam um fenômeno de 
dose-resposta. Embora não possamos descartar a presença 
de trombose por outro mecanismo, acreditamos que esse 
diagnóstico diferencial deva ser considerado devido às 
implicações terapêuticas.4,5

Em relação ao evento cerebral agudo da paciente, os 
acidentes vasculares cerebrais em zonas de fronteira ou 
territórios de infarto em bacia hidrográfica são tipicamente 
de origem hemodinâmica, frequentemente após parada 
cardíaca. No entanto, a paciente não apresentou distúrbios 
hemodinâmicos que justificassem tal evento. Outras causas 
potenciais de acidente vascular cerebral isquêmico nesse 
contexto incluem embolia intracardíaca secundária à 
fibrose endomiocárdica ou endotelite tóxica causada pela 
liberação de citocinas derivadas dos eosinófilos.6,7

Embora o padrão de realce subendocárdico na 
imagem pudesse sugerir necrose isquêmica, a extensão da 
disfunção ventricular e a área limitada afetada por fibrose 
focal contradizem essa hipótese. Devido à fragilidade 
da paciente, a angiografia coronariana não foi realizada, 
deixando alguma incerteza.

A elevação significativa de biomarcadores como 
ProBNP e troponina de alta sensibilidade, juntamente 
com disfunção ventricular global, levantou a suspeita de 
miocardite eosinofílica. No entanto, esse diagnóstico não 
foi confirmado por biópsia endomiocárdica. Da mesma 
forma, as imagens ponderadas em T2 com supressão de 
gordura sugeriram um leve prolongamento dos tempos 
de relaxamento, embora as técnicas de mapeamento não 
tenham confirmado esse achado.
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Conclusão
Este caso apresenta uma paciente com histórico de asma, 

rinossinusite crônica e neuropatia sensorial que desenvolveu 
hipereosinofilia e acidente vascular cerebral isquêmico 
em territórios de fronteira. Notavelmente, foi observado 
espessamento e disfunção da valva aórtica, uma manifestação 
incomum da miocardite hipereosinofílica. Os sintomas clínicos 
e achados de imagem melhoraram com o tratamento com 
glicocorticoides, sugerindo uma origem reumatológica para o 
envolvimento valvar e cerebrovascular nesta paciente.
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Teratoma Intrapericárdico Fetal: Desafio Diagnóstico e Terapêutico
Fetal Intrapericardial Teratoma: Diagnostic and Therapeutic Challenges
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Silvio Henrique Barberato1
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Introdução
Os tumores cardíacos primários são raros em todos os grupos 

etários, admitindo-se incidência de 0,002% a 0,3% em séries 
de autópsias.1 No período pré-natal, os tumores cardíacos 
são bastante incomuns e podem ser achados incidentais em 
avaliação ecográfica de rotina, o que se tornou mais frequente 
com a ampla utilização dos métodos de imagem nas últimas 
décadas. A ecocardiografia fetal é a principal ferramenta para o 
diagnóstico detalhado da anatomia e função cardíaca desde o 
final do primeiro trimestre até o termo.2,3 Em vida fetal, os tumores 
mais encontrados são os primários benignos, que incluem os 
rabdomiomas (os mais frequentes), além de teratomas, fibromas, 
hemangiomas e mixomas.4 O achado de tumores primários 
malignos (como o rabdomiossarcomas e fibrossarcomas) ou 
metastáticos é excepcional. No feto, os tumores cardíacos 
podem ser assintomáticos ou cursar com complicações, tais como 
arritmias, hidropisia, obstrução dos fluxos de entrada ou saída 
dos ventrículos, insuficiência cardíaca e óbito.5

Os teratomas, embora usualmente benignos, podem ter 
origem embrionária em uma ou mais das 3 lâminas germinativas, 
o que determina histologia complexa, com a possibilidade de 
áreas simultâneas de tecido maduro e imaturo.6 Os teratomas 
intrapericárdicos são tumores de baixa incidência, mas que 
frequentemente invadem mediastino e comprimem estruturas 
adjacentes, levando ao óbito.4 Apresentamos um caso de 
teratoma intrapericárdico diagnosticado em um feto de 22 
semanas de gestação.

Relato do caso
Gestante de 29 anos, primigesta, sem intercorrências, 

encaminhada para a realização de ecocardiografia fetal por 
achado de derrame pericárdico em ecografia obstétrica 
morfológica de rotina. O ecodopplercardiograma fetal foi 
realizado com 22 semanas, mostrando anatomia e função 
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cardíaca biventricular normais. Notava-se derrame pericárdico 
de grau moderado contendo massa heterogênea, de contornos 
irregulares, adjacente às câmaras direitas (8,4 × 7,2 mm), 
sem causar compressão de câmaras ou alteração dos fluxos 
sanguíneos intracavitários (Figura 1). Adicionalmente, os fluxos 
das valvas atrioventriculares, ducto venoso e artéria umbilical 
estavam normais. Foi aventada a hipótese diagnóstica 
de teratoma de pericárdio. Como o feto encontrava-se 
hemodinamicamente estável, optou-se por acompanhamento 
seriado com ecocardiografia fetal. Foram realizadas 
reavaliações a cada 2 semanas, nas quais não houve piora dos 
fluxos intracardíacos e fetais até as 32 semanas de gestação. 
Nesse momento, a gestante cursou com pré-eclâmpsia 
refratária ao tratamento clínico, necessitando interrupção 
da gestação. Ecocardiograma fetal pré-parto mostrou 
aumento do tamanho da massa tumoral (37 × 24 mm), bem 
como do derrame pericárdico, porém sem outros achados 
compatíveis com descompensação hemodinâmica. Realizado 
parto operatório, com recém-nascido pré-termo do sexo 
masculino, pesando 3000 g, Apgar 1 no primeiro minuto e 7 
no quinto minuto, evoluindo com a necessidade de intubação 
orotraqueal e ventilação mecânica. O ecodopplercardiograma 
transtorácico realizado no período pós-natal constatou grande 
massa tumoral heterogênea e presença de derrame pericárdio 
importante, sem sinais de tamponamento. No sexto dia de 
vida, foi submetido à toracotomia para resseção cirúrgica 
da massa. No ato operatório, encontrou-se volumosa massa 
de contornos irregulares e aspecto lobulado (Figura 2), que 
estava aderida à aorta ascendente, à direita do coração. A 
macroscopia mostrou aspecto lobulado e granular, peso de 58 
g, com formações císticas ao corte do tumor. A microscopia 
concluiu tratar-se de um teratoma misto, maduro e imaturo 
e com margem de ressecção comprometida por células 
neoplásicas. A criança foi encaminhada para quimioterapia 
com equipe da onco-hematologia.

Discussão
Os teratomas são tumores raros (em torno de 1:40.000 

nascidos vivos por ano) originados das células germinativas 
(endodermal, mesodermal e neuroectodermal), podendo 
conter tecido de uma ou mais camadas.6 Mais comumente são 
localizados em gônadas, região sacrococcígea e mediastino.7 
O teratoma intrapericárdico corresponde a menos de 2% de 
todos os tumores cardíacos na infância, e pode ser classificado 
como maduro (benigno) ou imaturo (maligno).4 Geralmente o 
teratoma intrapericárdico origina-se da base do coração, no 
lado direito do pericárdio, aderido à aorta ou tronco pulmonar. 
O derrame pericárdico está invariavelmente presente, e a 
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Figura 1 – A) Ecocardiograma fetal no corte de 4 câmaras mostrando derrame pericárdico circunferencial (seta sólida) e massa adjacente ao átrio e ventrículo 
direito (seta vazada); B) Massa tumoral adjacente ao átrio e ventrículo direito, de aspecto heterogêneo, contendo formações hipoecoicas em seu interior 
(setas), sem fluxo sanguíneo detectável.

Figura 2 – Esternotomia e amostra macroscópica do tumor ressecado, 
mostrando aspecto irregular e lobulado.

massa tumoral pode eventualmente comprimir o coração e os 
grandes vasos.7 Na evolução clínica, pode ocorrer hidropisia 
fetal (grande marcador prognóstico), polidrâmnio e, no pós-
natal, compressão da traqueia e árvore respiratória.5,7 O caso 
descrito, semelhante à experiência acumulada na literatura, 
foi diagnosticado a partir de achado incidental de derrame 
pericárdico em ultrassom obstétrico de rotina. O tumor estava 
aderido à aorta, do lado direito do pericárdio e acompanhava-
se de derrame pericárdico moderado, que aumentou durante 
o acompanhamento seriado com ecocardiografia fetal. 
Diferente da evolução clínica usualmente relatada, não houve 
neste caso o aparecimento de hidropisia ou compressão de 
estruturas anatômicas. 

Nos casos em que o tumor e/ou o derrame pericárdico 
volumoso geram fenômenos compressivos, a pericardiocentese 
pré-natal pode ser realizada para melhorar a condição 
hemodinâmica fetal e possibilitar o crescimento pulmonar. 
O derrame pericárdico pode refazer após punção.7 Em 
centros especializados, quando houver disponibilidade, 
outras intervenções invasivas fetais podem ser consideradas, 
por exemplo, o shunt pericárdio-amniótico, a toracocentese 
ou mesmo a cirurgia fetal aberta.8 No caso em questão, 
optou-se por seguimento seriado, sem procedimento 
invasivo fetal, porque mesmo com o aumento do tamanho 
da massa e do derrame pericárdico, o feto não apresentou 
comprometimento hemodinâmico. O acompanhamento 
com ecocardiograma fetal seriado mostrou que os fluxos de 
enchimento biventricular, da artéria e veia umbilicais, e do 
ducto venoso permaneceram normais durante a gestação, 
que foi interrompida por condição obstétrica. 

As complicações pós-natais do teratoma intrapericárdico, 
como insuficiência respiratória e tamponamento cardíaco, 

são frequentes. O procedimento cirúrgico precoce pode ser 
curativo, apesar da mortalidade perinatal ainda ser alta.8

Conclusão
O teratoma intrapericárdico fetal é uma condição 

bastante rara que representa um grande desafio diagnóstico 
e terapêutico. O diagnóstico precoce e o acompanhamento 
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Vídeo 1 – Feto com 26 semanas de gestação, corte de 4 câmaras mostrando derrame pericárdico moderado contendo massa heterogênea adjacente às 
câmaras direitas. Link: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0065_RC_Video_1_1.mp4

Vídeo 2 – Feto com 26 semanas de gestação, corte de 4 câmaras mostrando derrame pericárdico moderado contendo massa heterogênea adjacente às 
câmaras direitas. Link: http://abcimaging.org/supplementary-material/2024/3703/2024-0065_RC_Video_2_1.mp4.

seriado são cruciais para o manejo adequado. É fundamental 
diferenciar os fetos hemodinamicamente instáveis, candidatos 
ao tratamento intraútero, daqueles em que uma intervenção 
invasiva é desnecessária, podendo aguardar o termo para a 
realização da cirurgia. O teratoma intrapericárdico pode ter 
evolução fatal, mas a ressecção cirúrgica pós-natal, embora 
complexa, pode ser curativa ou oferecer a oportunidade 
combinada com terapia adjuvante (quimioterapia) nos 

tumores imaturos. Este caso destaca a importância de uma 
abordagem multidisciplinar e individualizada para melhorar 
os desfechos em paciente com condição tão rara.
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