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Caros Colegas:

Há um ano assumimos a missão de dar continuidade ao excelente trabalho do Marcelo Vieira na condução desta 
revista. Não é uma tarefa fácil, já que continuamos com o crônico problema de escassez de artigos. Ainda assim, com 
muito esforço de todos, estamos mantendo nossa revista com a melhor qualidade possível dentro de nossas limita-
ções.

Para este ano, projetamos uma maior agilização no processo editorial da revista, utilizando a estrutura de infor-
mática da SBC, no que se refere ao envio de artigos e participação dos revisores, que seguirá os moldes dos Arquivos 
Brasileiros de Cardiologia. Teremos, desta forma, uma revista mais ágil e profissional, dentro do portal da SBC, com 
mais visibilidade e esperamo,s com isso, uma maior captação de artigos nacionais e internacionais.

Continuamos precisando da colaboração de todos da área de Imagem Cardiovascular para eleger nossa revista 
como o veículo natural de publicação de seus trabalhos científicos. Só assim poderemos fortalecer nosso periódico, 
gerando um ciclo de aprimoramento: quanto mais artigos de qualidade, maior o número de citações, maior o impacto 
da revista, maior o interesse em publicar neste periódico e assim sucessivamente.

Sonho? De forma alguma. Esta é a nossa missão e, seguramente, a missão daqueles que me substituirão. Precisa-
mos, apenas, da colaboração de todos. Com o número de profissionais e serviços de qualidade na área de Imagem 
Vascular que temos no Brasil, podemos, sem sombra de dúvida, alimentar esta revista com trabalhos científicos de 
expressão. Basta a vontade de todos.

Um grande abraço e boa leitura!

Carlos Eduardo Suaide Silva
Diretor da Revista 

Brasileira de Ecocardiografia 
Imagem Cardiovascular

Carta do Editor
Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc Ano XXVI - n° 1 - Janeiro / Fevereiro / Março de 2013
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A tomografia computadorizada das artérias coroná-

rias permite a adequada visualização da anatomia do 

coração e das artérias coronárias de modo não invasivo, 

com segurança e, por isso, vem ganhando crescente acei-

tação na avaliação de cardiopatias1. Devido às caracterís-

ticas da tecnologia empregada, a tomografia permite a 

análise precisa das relações das artérias coronárias com 

as demais estruturas do coração, assim como ela faculta 

a determinação das características do trajeto arterial2, 3. 

Dentre estes aspectos, inclui-se a identificação de trajeto 

intramiocárdico dos vasos coronários4. A presença deste 

tipo de anormalidade é muito frequente, estando pre-

sente em até 85% das autópsias, o que faz com esta seja 

a variação congênita mais comum5.  

Estudos que utilizaram apenas a angiografia invasiva 

como forma de realizar o diagnóstico relatam este acha-

do em cerca de 15% dos pacientes5. Esta diferença é jus-

tificada uma vez que o diagnóstico angiográfico inclui a 

documentação da compressão sistólica, conhecida como 

ordenha, e nem possibilita a identificação de trechos cur-

tos de trajeto intramiocárdico. A tomografia, por revelar 

toda a tomografia cardíaca, parece apresentar grande 

potencial para este tipo de pesquisa. 

Nesta edição da Revista, Barros et al.6 relatam uma ex-

periência do nosso meio com o uso de tomografia para 

identificar a presença de pontes miocárdicas. Os autores 

definiram ponte miocárdica como sendo a presença de 

leito arterial coronário visível no interior do miocárdio. 

Eles encontraram essa variação em 7,6% dos casos, ob-

servando que havia angina em 40% dos casos, sinais de 

isquemia em 34% e houve um caso no qual existia obs-

trução significativa. Ao longo de 23 meses de evolução, 

não houve eventos cardiovasculares adversos e os auto-

res não encontraram correlação entre as características 

das pontes miocárdicas e a presença de isquemia, ateros-

clerose coronária ou eventos adversos.

A prevalência de pontes, na experiência de Barros et 

al.6, colaboradores  sobrepõem-se à experiência mundial, 

uma vez que recente artigo de revisão aponta que este 

diagnóstico foi relatado em 7% a 44% das amostras de 

9 trabalhos publicados, utilizando tomógrafos de 64 ou 

mais fileiras de detectores. Dentre os motivos encontra-

dos para explicar essa ampla variação, encontram-se a 

experiência do grupo realizando o trabalho e a variação 

na definição utilizada para caracterizar pontes miocárdi-

cas pela tomografia5.

Alguns autores definem pontes, a exemplo do que fi-

zeram Barros e associados, como qualquer extensão de 

artéria coronária envolvida por miocárdio ao redor de 

toda sua circunferência. Outros, por sua vez, determinam 

que o diagnóstico de pontes pode ser realizado apenas 

se os pacientes estudados preenchem alguns critérios, 

tais como, a profundidade do leito arterial no interior 

do miocárdio e a extensão do trecho comprometido4, 

5. O fato de se firmar o diagnóstico apenas quando os 

pacientes preenchem certas características parece atra-

ente, pois poderia definir com maior exatidão se há ou 

não maior risco de sintomas ou isquemia. Os achados de 

Barros e associados opõem-se a este raciocínio, uma vez 

que não houve associação entre a presença de isquemia 

ou de angina e as características anatômicas dos trechos 

intramiocárdicos. 

Esta má correlação entre os dados anatômicos e a 

presença de aterosclerose significativa ou de isquemia 

Ibraim Masciarelli Francisco Pinto*

*  Instituição: Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. São Paulo-SP – Brasil-BR  Rua Pedro Doll nº 530/5 Santana 02404-001 São Paulo-SP – Brasil-BR                       
Telefone: (11) 99659-2295   ibraimp@uol.com.br
Recebido em: 18/06/2012  Aceito em: 31/10/2012

Avaliação da Ponte Miocárdica pela Angiotomografia das 
Coronárias  

Descritores: Ponte Miocárdica, Tomografia Computadorizada, Doença Arterial Coronariana

Descriptors: Myocardial Bridging; Computed Tomography; Coronary Artery Disease

Comentário Editorial
Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013; 26(1); 2-3
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encontra eco em experiências anteriores, que falharam em 

antecipar se haveria ou não isquemia miocárdica nos por-

tadores de pontes miocárdicas4, 5. Já a má associação entre 

pontes e aterosclerose significativa, relatada no estudo de 

Barros, contraria o conceito de que a presença de pontes 

miocárdicas associa-se com a existência de aterosclerose 

mais acentuada, uma vez que as perturbações de fluxo no 

local poderiam predispor ao desenvolvimento de esteno-

ses4, 7, 8.  Deve-se lembrar, por outro lado, que o trabalho aqui 

discutido não realizou acompanhamento angiográfico ou 

tomográfico evolutivo e não se podem traçar conclusões 

definitivas a respeito do potencial de desenvolvimento de 

obstruções coronárias nos segmentos com pontes. 

O outro mecanismo considerado como causa de is-

quemia nos portadores de ponte miocárdica é a com-

pressão diastólica das artérias coronárias pelo músculo 

cardíaco. O trabalho de Barros et al.6 não encontrou asso-

ciação entre as características morfológicas e a presença 

de isquemia, mas alguns autores afirmam que em pontes 

profundas e longas, em especial se houver fatores pre-

cipitantes, tais como hipertrofia miocárdica, taquicardia 

ou crise hipertensiva entre outros, poderiam provocar a 

hipoperfusão miocárdica. Esta hipótese foi fortalecida 

pelo encontro de alterações de perfusão aferidas por 

meio da reserva de fluxo fracionada sob a realização de 

estresse farmacológico. Medindo o fluxo invasivamente 

em condições de maior demanda, foi possível verificar 

que os vasos, nos quais havia pontes, existia maior área 

isquêmica5. 

Essas considerações clínicas são relevantes, pois de-

terminarão se há ou não a necessidade de prosseguir na 

investigação ou até mesmo de realizar tratamentos in-

tervencionistas nos portadores de pontes miocárdicas. 

Nesse sentido, o trabalho de Barros et al.6 deixa claro que 

ainda há necessidade de realizar estudos adicionais, veri-

ficando se há ou não maior prevalência de aterosclerose 

obstrutiva, nos vasos nos quais há trajeto intramiocárdi-

co das artérias coronárias ou se existem outros fatores 

desencadeadores de isquemia. 

O trabalho de Barros et al.6 representa mais um passo 

no conhecimento da prevalência e no desenvolvimento 

de isquemia em portadores de ponte miocárdica. Por 

outro lado, mais pesquisas são fundamentais para se 

determinar qual o melhor fluxograma de diagnóstico 

neste subgrupo de pacientes. Por ora, parece que o mais 

apropriado é a realização de testes de perfusão, apenas 
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se há sinais de isquemia ou se as pontes apresentam ca-

racterísticas anatômicas peculiares (longos e profundos 

trechos intramiocárdicos, por exemplo). 

Baseado nos conhecimentos atuais, e o relato de Bar-

ros et al.6 concorda neste sentido, não se pode considerar 

a presença de pontes de safena, isoladamente, como um 

elemento de risco ou de pior prognóstico4, 7, 9, 10.

Pinto IMF. Avaliação da ponte miocárdica pela 
angiotomografia das coronárias  
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A inclusão do exame de ecocardiograma como exame 

de rotina para atletas, ainda é polêmica. A experiência bra-

sileira iniciada nos anos 1.970, no Instituto Dante Pazzanese 

de Cardiologia (IDPC), pelo Prof. Michel Batlouni, demons-

trou, na sua tese sobre futebolistas, que o Ecocardiograma 

(modo M) foi feito para a análise do coração de atleta e 

teve alguma correlação com alterações eletrocardiográfi-

cas. O Serviço de Cardiologia do Esporte do IDPC, também 

dessa época (anos 1.970), produziu um protocolo cardioló-

gico para os atletas, o qual incluiu o Eco como rotina! Vários 

achados do Eco nos intrigaram e foram se aclarando, mas 

dúvidas ainda persistem em pleno século XXI.     

O artigo Correlação entre Função Diastólica e Potên-

cia Aeróbica em Atletas de Futebol Profissional1, publica-

do nesta edição da Revista, é um estudo interessante 

sobre o importante papel da função do ventrículo es-

querdo em predizer a capacidade de exercício em atle-

tas, a partir da análise da função diastólica à ecocardio-

grafia de repouso e o VO
2
máx  no  teste ergométrico de 

futebolistas profissionais. Concluiu que a relação E/A 

foi o único preditor independente da potência aeróbi-

ca máxima.

O trabalho é útil para a pratica da Cardiologia do 

Esporte e  da Medicina do Esporte, pois abre mais uma 

opção de ajuda para o treinamento fisológico. Como 

uma das questões passíveis de crítica nesse trabalho, 

foi a questão do consumo máximo de oxigênio, que 

não foi medido diretamente e sim por estimativa in-

direta, no teste ergométrico, utilizando fórmulas de re-

gressão. Esse resultado do VO
2
 tem um erro para mais 

de cerca de 20%. Sem dúvida, o ideal seria o teste car-

diopulmonar para toda casuística. Outra recomenda-

ção para atletas submetidos ao Eco é sempre indexar 

os dados ao biótipo do atleta, logicamente, pela enor-

me variedade de modalidades esportivas e peculiari-

dades físicas dos seus praticantes. 

Finalizando este nosso comentário, para avaliação 

pré-participação de esportistas, a Diretriz em Cardiolo-

gia do Esporte da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

– Depto de Ergometria e Exercício e Reabilitação Car-

diovascular (SBC-DERC)2, já no prelo, recomenda que o 

ECO só deva ser reservado para os casos com história 

clínica/familiar ou achado de exame físico suspeito de 

cardiopatia, bem como para os casos de eletrocardio-

grama de repouso, com critérios positivos para uma 

cardiomiopatia, casos conhecidos de cardiopatias con-

gênitas, em especial as de baixa complexidade, nas 

quais a prática de atividades físicas e mesmo esporti-

vas de alto rendimento não estão contraindicadas. A 

realização periódica do ECO auxilia na avaliação evolu-

tiva e no correto manejo da condição em questão. Vale 

ressaltar a importância do ECO com Doppler, associado 

a esforço físico em situações em que a verificação da 

função cardíaca, durante o exercício, pode auxiliar no 

diagnóstico e conduta.

Grau de Recomendação: IIa      

Nível de Evidência: B

Para atletas, a nossa Diretriz recomenda realizar o 

ECO pela possibilidade de diagnosticar as principais 

doenças implicadas em morte súbita em atletas, dife-

renciar alterações fisiológicas do coração de atleta da 

hipertrofia patológica da cardiomiopatia hipertrófica, 

de forma inócua, rápida e relativo baixo custo.

Para entidades como a Sociedade Europeia de Car-

diologia (SEC), Comitê Olímpico Internacional (COI), a 

*  Cardiologista e Médico do Esporte. Diretor científico e presidente futuro do DERC. Editor da Diretriz de Cardiologia do Esporte/ SBC-DERC
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ecocardiografia representa modalidade diagnóstica 

confirmatória a ser realizada APENAS para esclareci-

mento diagnóstico, após suspeição durante avaliação 

pré-participação inicial (só consulta e ECG). 

Grau de Recomendação: I

Nível de Evidência: A

Programas de triagem populacional em indivíduos 

assintomáticos: não há evidência para sua utilização 

rotineira. 
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A valvotomia cirúrgica foi até 1982 o procedimento 

indicado para o tratamento da estenose valvar pulmo-

nar, quando Kan et al.1 introduziram a técnica percutâ-

nea de valvoplastia pulmonar com balão (VPB). Esta foi 

rapidamente difundida por todo o mundo, com resulta-

dos muito bons, em curto e médio prazos e semelhantes 

aos da cirurgia. Desde 1984, após a publicação inicial de 

Tynan et al.2, houve relatos de sucesso por outros grupos 

em neonatos e crianças menores e, assim, a valvoplastia 

pulmonar com balão tornou-se a terapia de escolha para 

o tratamento da estenose pulmonar em todas as faixas 

etárias.

 O procedimento está indicado em qualquer faixa 

etária, nos casos com gradiente VD- TP>50mmHg, pelo 

ecocardiograma ou pelo cateterismo, ou seja para os ca-

sos de estenose pulmonar de moderada a importante 

e nos casos de estenose crítica do recém-nascido. Vale 

lembrar que nos neonatos, o gradiente transvalvar apa-

rentemente baixo ao redor de 20-40mmHg,  nos primei-

ros dias de vida, pode mascarar  a gravidade da  estenose. 

Isto ocorre devido à resistência vascular pulmonar eleva-

da e à presença do canal arterial pérvio. O gradiente real 

pode duplicar ou até triplicar, com a queda da resistência 

vascular pulmonar e/ou fechamento do canal arterial. Na 

estenose pulmonar crítica do neonato, o fluxo através do 

orifício valvar é mínimo, o fluxo insignificante e, por isso, 

trata-se de cardiopatia, na qual a circulação pulmonar é 

dependente da permeabilidade do canal arterial. 

A incidência de complicações com o procedimento é 

baixa e inversamente proporcional à idade do paciente.

Os estudos publicados em curto e médio prazos re-

velam, de forma geral, redução significativa do gradiente 

transvalvar. A reestenose é rara e pode ser observada en-

tre 8 a 10% dos casos. Dentre os fatores que predispõem 

a resetenose, estão: relação balão/anel valvar <1,2, sejam 

por escolha do operador ou  por erro na mensuração 

do anel da valva, hipoplasia  do anel valvar e gradiente 

imediato > 30mmHg. A maioria destes casos responde a 

uma segunda reintervenção pelo cateterismo, com bom 

resultado, ficando a necessidade de intervenção cirúrgi-

ca para poucos casos, algo em torno de 5%, para ressec-

ção de estenose subpulmonar  fixa, ampliação do anel 

pulmonar e remoção de estenose supravalvar e casos 

de valva displásica não responsiva ao tratamento com 

balão3 -6.

 Na apresentação dos resultados, quando realizada 

no adulto, a eficácia do procedimento pode estar subes-

timada quando analisados apenas os resultados ime-

diatos.  Por apresentarem gradientes elevados e grande 

hipertrofia do ventrículo direito, após a valvoplastia, é 

comum o desencadeamento de reação infundibular, po-

dendo inclusive gerar gradiente maior do que o prévio, 

devido ao componente dinâmico.  Tal gradiente tende a 

desaparecer, dentro de um período variável de tempo, 

podendo durar meses e até dois anos7.

 Quando o sucesso total não for obtido com o pri-

meiro procedimento ou apresentar aumento do gra-

diente no seguimento, uma segunda valvoplastia com 

balão poderá ser necessária. 

Estudos com seguimento em longo prazo pós-valvo-

Instituição: Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Goiás – GO. BR
Correspondência: Rua Alameda Jauaperi,  910/164 - Moema  04523-113 São Paulo-SP – Brasil-BR  Telefone: (11) 99141-5179 celiasilv@uol.com.br
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plastia pulmonar são raros, embora os dados disponíveis 

sugiram que os resultados sejam excelentes8. 

Em estudo de Lair et al9, com seguimento de até 16 

anos, de casuística f abrangente, predominando pacien-

tes na faixa etária pediátrica (1 a 10 anos), com menor nú-

mero de neonatos (8 casos), houve sucesso terapêutico 

em 79%, com gradiente residual: 25,36 +/-1 9,75mmHg 

(P< 0,00l). Resultado imediato inadequado foi observado 

em 21 % e ocorreram pelos motivos clássicos apontados 

pela literatura: aspectos morfológicos valvares e gravi-

dade da doença e não por falha de procedimento.  Os 

autores, portanto, confirmaram, a manutenção dos  bons 

resultados, com a grande maioria dos pacientes evoluin-

do, sem necessidade de reintervenção, conforme a curva  

actuarial de: 96,5%, 95,3%, 93%, 91,3%, 87,4% e 78,9% 

em,  respectivamente, 1, 2 ,5, 8, 10 e15 anos. 

Quanto à insuficiência pulmonar, esta ocorre com 

alta prevalência (40 -90%), após a valvoplastia pulmonar 

com balão nos diversos estudos publicados. A maioria 

das vezes é de grau leve ou hemodinamicamente insig-

nificativa, requerendo, excepcionalmente, troca valvar. 

Há relatos que pode progredir com o passar do tempo. 

Os neonatos constituem um grupo com maior pro-

babilidade de evoluir com  insuficiência pulmonar, por 

apresentarem estenose pulmonar mais importante, e re-

quererem  intervenção mais precoce.  A relação balão/ 

anel valvar >1,4 pode estar relacionada com maior inci-

dência de insuficiência pulmonar 3,7,9,10.

Assim, a valvoplastia pulmonar com balão constitui 

o tratamento de escolha para a estenose valvar pulmo-

nar em qualquer faixa etária. É segura, eficaz, permitindo 

que a maioria dos pacientes tratados permaneça sem 

necessidade de reintervenção percutânea ou cirurgia ao 

longo de vários anos. A possibilidade de progressão da 

insuficiência pulmonar requer acompanhamento clínico, 

além de estudos com seguimento em longo prazo  para 

avaliar a significância da insuficiência pulmonar.
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RESUMO

Introdução: A ponte miocárdica (PM) é definida como um segmento de uma artéria coronária epicárdica e que apresen-
ta um curso intramural no miocárdio. Embora a PM seja clinicamente silenciosa, na maioria dos casos, tem sido associada 
com isquemia do miocárdio, arritmias e morte súbita. A angiografia coronarina convencional é o padrão ouro para a 
detecção da PM, mas é invasivo e pode não ser suficientemente sensível, comparativamente, aos estudos de autópsia. 
Recentemente, a tomografia computadorizada multislice das coronárias (angioTC) tornou possível a detecção do curso 
das artérias coronárias, incluindo a PM. Objetivos: Avaliar a prevalência de PM, em pacientes com suspeita de doença 
arterial coronariana, submetidos à angioTC e avaliar o valor preditivo desse método no médio prazo. Métodos: Durante 
o período de 2008 a 2011, 498 pacientes consecutivos foram examinados por angioTC para o diagnóstico de doença co-
ronária, sendo realizada avaliação para presença de PM e foram acompanhados por um seguimento médio de 23 meses, 
para a ocorrência de eventos cardiovasculares (morte, hospitalização e/ou revascularização do miocárdio). Resultados: A 
idade média dos pacientes foi de 55,3 ± 14,2 anos, com sexo masculino de 71,1%. Entre os pacientes, 7,6% (38 pacientes) 
mostraram PM. As principais indicações foram angina pectoris em 40% e teste de estresse positivo em 34%. 34,2% apre-
sentaram doença aterosclerótica, sendo que apenas um paciente apresentou estenose coronariana significativa. Durante 
o seguimento, nenhum paciente mostrou eventos adversos. Conclusão: A TMC representa uma técnica não invasiva com 
elevada acurácia na avaliação anatômica das artérias coronárias, podendo ser particularmente útil para avaliar a incidên-
cia, localização e morfologia da ponte miocárdica in vivo.

Descritores: Ponte Miocárdica, Tomografia Computadorizada, Doença da Artéria Coronariana

SUMMARY

Introduction: The myocardial bridge (MB) is defined as a segment of an epicardial coronary artery that has an intramural 
course in the myocardium. Although MB is clinically silent in most cases, has been associated with myocardial ischemia, 
arrhythmias and sudden death. Coronary conventional angiography is the gold standard for detection of MB, but is 
invasive and cannot be sufficiently sensitive compared to autopsy studies. Recently, multislice computed tomography of 
coronary arteries (MCTCA) has allowed the detection of coronary artery course, including PM. Objectives: To evaluate MB 
prevalence in patients with suspected coronary artery disease undergoing MCTCA and to evaluate the predictive value of 
this method at medium term. Methods: During the period 2008 to 2011, 498 consecutive patients were examined by TMC 
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for the diagnosis of coronary artery disease, being conducted to evaluate the presence of BM and followed for a mean 
follow-up of 23 months for the occurrence of cardiovascular hard events (death, hospitalization or revascularization). 
Results: Patients mean age was 55.3 ± 14.2, being male 71.1%. Among the patients, 7.6% (38 patients) showed MB. Main 
findings included angina pectoris in 40% and a positive stress test in 34%. 34.2% had atherosclerotic disease, and one 
patient had significant coronary stenosis. During follow-up, no patients showed adverse events. Conclusion: MCTCA is 
a noninvasive technique with high accuracy in anatomical evaluation of the coronary arteries and may be particularly 
useful to assess the incidence, location and morphology of myocardial bridging in vivo.

Descriptors: Myocardial Bridging; Computed Tomography; Coronary Artery Disease



Introdução

A ponte miocárdica (PM), observada pela primeira 

vez por Reyman em 17371, é definida como uma varia-

ção anatômica, na qual um segmento da artéria coroná-

ria, que normalmente cursa epicardicamente, modifica o 

seu trajeto tornando-se intramural2,3.  A real prevalência 

da PM ainda é desconhecida. Estudos de autópsia en-

contraram essa variação anatômica em 15 a 85% dos ca-

sos, porém, in vivo, ela ainda é subdiagnosticada, tendo 

prevalência que varia entre de 0,5 a 4,5% na angiografia 

convencional coronariana4.

Geralmente, a PM apresenta um curso assintomático 

e bom prognóstico; entretanto, estudos têm demonstra-

do associação com diversas situações clínicas, tais como: 

angina estável ou instável, isquemia miocárdica, arrit-

mias cardíacas, infarto agudo do miocárdico e até mes-

mo morte súbita, sugerindo uma relevância clínica5-7. 

O objetivo deste estudo foi avaliar a prevalência de 

PM, em pacientes submetidos à angiotomografia de co-

ronárias (angioTC), bem como estudar aspectos clínicos 

relacionados e o prognóstico no médio prazo.

Material e Métodos

Entre janeiro 2.008 e dezembro de 2.011, foram alo-

cados em uma coorte com coleta prospectiva de dados, 

pacientes consecutivos para avaliação de doença arterial 

coronariana (DAC), submetidos à angioTC.  Os pacientes 

foram encaminhados para essa avaliação, por uma varie-

dade de indicações, incluindo a avaliação de sintomas, 

sinais de doença cardíaca (ECG de repouso anormal ou 

teste de estresse positivo), ou pacientes assintomáticos 

com presença de dois ou mais fatores de risco para DAC. 

Os critérios de exclusão foram: síndrome coronariana 

aguda, arritmia cardíaca, alergia a contraste iodado e 

insuficiência renal. Consentimento informado foi obtido 

de todos os pacientes. 

Na admissão, uma coleta de dados padronizados so-

bre a presença de fatores de risco cardíacos foi preen-

chida por cada indivíduo. Hipertensão arterial sistêmica 

foi definida como uma história documentada de pres-

são arterial elevada ou tratamento com medicamentos 

anti-hipertensivos. Diabetes mellitus foi definida por 

diagnóstico de diabetes feitas anteriormente por um 

médico e/ ou uso de insulina ou hipoglicemiantes orais. 

Dislipidemia foi definida como dislipidemia conhecida 

ou tratamento atual com medicamentos hipolipemian-

tes. A história de tabagismo positivo foi definida como 

tabagismo ou a cessação de fumar dentro de três meses 

do exame. Para a definição da classe funcional, foi utili-

zada a classificação baseada na NYHA. História familiar 

de doença cardíaca coronariana foi definida como a pre-

sença de DAC em parentes de primeiro grau, com idade 

inferior a 55 anos (masculino) ou 65 (feminino).

Foi utilizado tomógrafo de 64 canais (Aquilion, Toshi-

ba Medical Company, Japan), sendo que as imagens de 

todo o coração foram adquiridas em apnea de 06 a 08s, 

infusão venosa de 85 a 90ml de contraste iodado (Iopa-

miron 350), em bomba de infusão à vazão de 05ml/s. ROI 

de detecção automática do contraste foi posicionado 

em aorta descendente (150 HU), iniciando a aquisição 

de imagens. Pacientes com FC maior do que 70bpm e 

sem contraindicações receberam 15mg de metoprolol 

intravenoso. As imagens foram reconstruídas com cor-

tes de espessura de 0,3mm a intervalos de 0,4-mm, com 

acoplamento retrospectivo. Todos os dados foram ana-

lisados por médicos experientes no método, usando re-

formatação multiplanar e reconstrução 3-D pela técnica 

de renderização de volume.

As coronárias foram divididas em 17 segmentos8. 

Barros MVL, et al. Avaliação da ponte miocardica pela 
angiotomografia das coronárias 
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Como definição de ponte miocárdica pela ATC,  foi con-

siderada a presença de segmento intramural de uma 

artéria coronária visibilizada em imagens axiais e após 

reconstrução multiplanar (Figuras 1,2 e 3), sendo medi-

das a extensão e a profundidade do segmento acome-

tido, bem como a presença de aterosclerose associada 

antes, no trajeto intramiocárdico e após. A presença 

de placa aterosclerótica foi definida como estruturas ≥ 

1mm2 dentro e/ ou adjacentes à luz da artéria coroná-

ria, sendo determinado se a lesão era obstrutiva ou não, 

utilizando um limiar de 50% de estreitamento luminal. A 

Figura 1:  Angiotomografia de coronária demonstrando ponte miocárdica 
em artéria descendente anterior (DA).

Figura 2:  Sequência de cortes axiais de artéria descendente anterior de-
monstrando trajeto intramiocárdico em sua porção média.

Figura 3:  Angiotomografia de coronária demonstrando 
ponte miocárdica em artéria descendente anterior (DA).

porcentagem de obstrução do lúmen da arté-

ria coronária foi baseada em uma comparação 

do diâmetro luminal da obstrução, comparati-

vamente ao diâmetro luminal imediatamente 

proximal à placa. 

O seguimento dos pacientes foi obtido por 

entrevista telefônica. Os eventos adversos fo-

ram classificados como a ocorrência de: 

1) morte de origem cardíaca

2) infarto do miocárdio 

3) angina instável associada à hospitaliza-

ção ou 

4) revascularização.

Análise Estatística

Os dados obtidos foram analisados, uti-

lizando-se os pacotes estatísticos Epiinfo, 

versão 2000 e SPSS © (versão 18.0, SPSS Inc., 

Chicago, Illinois). Inicialmente, foi realizada a 

estatística descritiva das variáveis escolhidas, 

obtendo-se a distribuição de frequência abso-

luta e relativa das variáveis qualitativas e a mé-

dia e desvio padrão das variáveis quantitativas 

contínuas. A seguir, compararam-se as propor-

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):8-15
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ções médias e medianas das variáveis independen-

tes e dependentes dos grupos, por meio de testes 

estatísticos apropriados, como o qui-quadrado para 

variáveis qualitativas e o teste t de Student para va-

riáveis quantitativas. Em todos os testes, utilizou-se 

a probabilidade de significância (p) menor do que 

0,05 para rejeição da hipótese nula.

Resultados

No total, 498 pacientes consecutivos foram in-

cluídos no estudo, sendo diagnosticada a presença 

de ponte miocárdica em 38 pacientes (7,6%), com 

idade média de 55,3 ± 14,2 anos e 71,1% de ho-

mens.  As características gerais dos pacientes estão 

resumidas na Tabela 1. As indicações para os exa-

mes nesses pacientes foram as seguintes: avaliação de 

dor torácica em 15 pacientes; resultado positivo em tes-

te ergométrico em 6 e cintilografia miocárdica em 7; pa-

cientes assintomáticos com fatores de risco para doença 

cardiovascular 5;  pós angioplastia 3 e outras indicações 

em 2 pacientes (Gráfico 1).

A localização mais comum foi em artéria descen-

dente anterior (84,21%), com acometimento de ramos 

diagnonais em 4 pacientes, cincunflexa em 1 e em ramo 

marginal obtuso em 1 paciente. O comprimento médio 

do segmento intramural foi de 32,6 ± 12,0mm, variando 

de 4,7 a 52mm, com espessura máxima de tecido entre 

Grafico 1:  Indicações para realização da ATC em pacientes com 
ponte miocárdica

Tabela 1:  Características basais dos pacientes com ponte 
miocárdica pela angioTC  

a artéria e a superfície de 3,3 ± 1,5mm, variando de 0,5 

a 5,9mm (Tabela 2). 

Tabela 2:  Características basais dos pacientes com ponte 
miocárdica pela angioTC  

Aterosclerose coronariana foi encontrada em 13 

pacientes (34,2%). Apenas um paciente teve pequenas 

placas calcificadas, no segmento intramural, e nenhum 

tinha placas no segmento distal ao trajeto intramural. No 

entanto, o segmento arterial imediatamente proximal à 

PM apresentou placas ateroscleróticas em 13 dos 38 ca-
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Discussão

A Ponte Miocárdica é definida como uma variação 

anatômica comum9, na qual um segmento epicárdico da 

artéria coronária modifica o seu trajeto, tornando-se in-

tramural. A PM foi descrita inicialmente por Reyman, em 

1737, por meio de autópsias. Mais tarde, em 1960, Port-

mann e Iwig descreveram, por meio de angiografias, a 

oclusão temporária de um segmento da DA, durante a 

fase sistólica10. A localização mais frequente dessa varian-

te é encontrada na artéria descendente anterior (DA), em 

sua porção média11. Em nosso estudo, cerca de 85% dos 

casos a PM localizaram-se na DA, particularmente em sua 

porção média, corroborando os dados da literatura12. 

Dentre os pacientes avaliados, vale ressaltar um 

número significativo de pacientes com quadro de 

precordialgia e, principalmente, pacientes com evi-

dências de isquemia miocárdica pela cintilografia e 

ergometria e sem evidências de lesão ateroscléroti-

ca obstrutiva grave pela ATC. Embora não se possa 

descartar a possibilidade de falsos positivos nesses 

testes, estudos prévios têm demonstrado a relação 

entre ponte miocárdica e evidências de isquemia 

por testes de estresse13,14.

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos na 

gênese da isquemia, nesses pacientes, ainda não es-

tão totalmente esclarecidos. A compressão sistólica 

determinada pela PM ocasiona um aumento do flu-

xo retrógrado de sangue na sístole, com um posterior 

aumento precoce na velocidade do fluxo sanguíneo 

na diástole e um retardo no relaxamento diastólico no 

segmento envolvido pela ponte15-17. A microscopia 

eletrônica revela alterações das células endoteliais 

no segmento proximal à PM, demonstrando uma 

menor força de cisalhamento , indicando suscetibi-

lidade à doença aterosclerótica, comparativamente 

ao segmento tunelizado. Esta diferença pode levar 

à diminuição da reserva de fluxo e levar à isquemia 

do miocárdio18. Este fenômeno pode ser agravado 

pela taquicardia, como resultado da redução do pe-

ríodo diastólico. Este mecanismo pode causar não 

só a isquemia miocárdica, mas também a morte 

súbita de atletas jovens com PM.  Além disso, obser-

vam-se sinais de disfunção endotelial no segmento 

da PM, estimulando o vasoespasmo coronariano e 

agregação plaquetária transitória, podendo levar à 

trombose no segmento proximal ou sob a PM19.

sos (34,2%), sendo que apenas um paciente apresentou 

estreitamento significativo, além de três pacientes que 

foram avaliados pela presença de stents colocados no 

segmento estenótico proximal à ponte miocárdica (Fi-

gura 4). Em nosso estudo, a presença de ponte miocárdi-

ca não se correlacionou com uma maior prevalência de 

aterosclerose coronaria (Tabela 3). Além disso, não houve 

diferença significativa em relação ao comprimento (p= 

0,51) e espessura (p= 0,60), de acordo com a presença de 

placa proximal à ponte miocárdica. O seguimento médio 

foi de 23 meses (variação 3-45 meses), tendo sido obtido 

em 33 pacientes (86,8%). Durante este período, não foi 

detectado nenhum evento adverso nos pacientes com 

ponte miocárdica.

Tabela 3:  Prevalência de aterosclerose coronariana em pacien-
tes com e sem ponte miocárdica à ATC

p = 0,23
PM = ponte miocárdica 

Figura 4:  Ponte miocárdica em artéria descendente anterior após 
stent.

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):8-15
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A associação entre a presença de aterosclerose e 

ponte miocárdica tem sido motivo de ampla discus-

são3,11,12, sendo que alguns defendem que esses seg-

mentos coronarianos apresentam ainda maior tendên-

cia à formação de placas ateroscleróticas do que os 

vasos epicárdicos11. Esse fato pode ser explicado, prin-

cipalmente, devido às forças hemodinâmicas presen-

tes à entrada da PM. A perturbação do fluxo de sangue 

intracoronariano, associado a elevado estresse mural 

proximal à PM, pode precipitar aterosclerose corona-

riana por  lesão da íntima.

Erbel et al.20 acreditam que essa variação anatô-

mica congênita pode representar um importante fa-

tor de risco para o desenvolvimento de aterosclerose 

coronariana e infarto do miocárdio. Pereira et al.7 de-

monstraram que 27,6% dos pacientes submetidos à 

cineangiocoronografia apresentaram acometimento 

do segmento proximal da ponte por graus variados 

de doença aterosclerótica7. Segundo Hazirolan et al.1, 

essas artérias envoltas por miocárdio tornam-se mais 

vulneráveis a processos ateroscleróticos, aumentando 

o risco de ocorrência de isquemia. Em nosso estudo, 

evidenciamos uma maior proporção de acometimen-

to aterosclerótico proximal à PM (31,6%), com três 

pacientes avaliados pós angioplastia, apresentando 

stents proximais à PM (FIG.4). Entretanto, quando com-

paramos a prevalência entre pacientes com e sem pon-

te miocárdica, não foram detectadas diferenças signi-

ficativas.

Embora seja considerada uma patologia benigna, 

relativamente comum na população geral, a PM vem 

sendo associada à diversas complicações clínicas. 

Dentre elas, podemos citar a angina, infarto agudo do 

miocárdio, síndromes coronarianas agudas, espasmos 

coronarianos, arritmias, disfunção ventricular esquer-

da, bloqueios atrioventriculares, taquicardia ventri-

cular induzida por exercícios, morte prematura após 

transplante cardíaco e até mesmo morte súbita21,22. 

Entretanto, considerando a prevalência da PM, essas 

complicações são raras e muitas delas ainda questio-

nadas se realmente associam-se com a presença da 

ponte.  Acunã et al.23 sugerem que uma possível ex-

plicação para a ausência de sintomatologia, nesses 

pacientes, seria a formação de diversos ramos coro-

narianos na região proximal à PM. Dessa forma, essa 

angiogênese iria favorecer a irrigação do tecido vizi-

nho à PM, evitando isquemia e mantendo o indivíduo 

assintomático. 

Lima et al.24 sugerem que as PM aumentam o risco de 

eventos adversos, e ocorrem em 30 a 50% dos pacientes 

com miocardiopatia hipertrófica (MH). Já Sorajja et al.25 

relatam que não foi encontrado aumento de risco de 

morte (incluindo morte súbita) em pacientes com MH 

e PM, em relação àqueles pacientes com MH sem a pon-

te. Acredita-se que a sintomatologia não se correlaciona 

diretamente com o grau de estreitamento angiográfico 

observado nas PMs, porém a sua intensidade depende 

do número, espessura, comprimento e localização da 

ponte7,9. Embora ainda não existam dados suficientes 

para se concluir, definitivamente, sobre a existência de 

PM e sua relação com as evidências de isquemia, acre-

dita-se que a maioria dos pacientes diagnosticados com 

PM possua um bom prognóstico7. Em nosso estudo, ne-

nhum paciente apresentou evento adverso durante o 

período de acompanhamento.

Em caso de suspeita clínica, a PM deve ser descar-

tada, especialmente em pacientes jovens com quadro 

anginoso ou arritmia e que não apresentem fatores de 

risco ou evidências de isquemia. Vale lembrar que os 

sintomas, geralmente, não ocorrem antes da terceira 

década de vida, apesar de a malformação estar presen-

te desde o nascimento. Padrão ouro para o diagnóstico 

da PM, a angiografia coronariana convencional (ACC) é 

um método invasivo e fornece pouca informação sobre 

o impacto funcional sofrido pelo miocárdio. Além disso, 

a ACC não é sensível às PM’s finas e superficiais, que de-

monstram mínimas ou nenhuma compressão sistólica.  

Essa sensibilidade diminuída a determinados tipos de 

ponte vem sendo indicada como a causa da menor pre-

valência da PM encontrada na ACC (0,5-4,5%), quando 

comparada com as taxas encontradas na autopsia (15-

85%)1,5,12,26.

A angiotomografia das coronárias é um exame com 

alta resolução temporal e espacial que permite visibili-

zar a anatomia cardíaca, especialmente das artérias co-

ronárias. O rápido desenvolvimento da técnica de multi-

detectores da ATC permitiu uma clara detecção do curso 

inteiro da coronária e da PM. Assim, a angioTC  tornou-

se uma ferramenta confiável e sensível para diagnóstico 

de PM e para avaliação hemodinâmica dessas artérias. 

Além disso, a nova tecnologia analisa também a parede 

dos vasos, a presença de placas e o diâmetro e curso das 

artérias. Dessa forma, acredita-se que a a angioTC  repre-

senta importante método na avaliação não invasiva da 

incidência, localização e morfologia da PM em indivídu-

os vivos1-6. 
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Existem diversas opções terapêuticas que visam a 

melhorar o fluxo coronariano nos casos de PM. A primei-

ra e principal linha de tratamento é a terapia medica-

mentosa, que inclui nitratos, betabloqueadores e anta-

gonistas dos canais de cálcio. Em pacientes com angina 

refratária e isquemia clinicamente relevante, a angio-

plastia coronariana com implante de stent, a miotomia 

e a revascularização do miocárdio devem ser propostos 

Deve-se considerar, também, a angioplastia coronariana, 

com ou sem colocação de stent.26,27

Dentre as limitações deste trabalho, podemos citar 

que o estudo representa a experiência de um único 

serviço, sendo que os pacientes referidos ao exame de 

angioTC  apresentavam suspeita de DAC, não represen-

tando uma população geral. Além disso, este estudo não 

apresentou correlação com outros métodos diagnósti-

cos, incluindo necrópsia e a avaliação da tomografia foi 

realizada apenas durante a fase diastólica do ciclo cardí-

aco, não sendo possível determinar o comportamento 

funcional da PM.

Conclusão

A angioTC  representa nova técnica propedêutica 

com elevada acurácia na avaliação morfológica da pon-

te miocárdica, permitindo uma abordagem não invasiva 

de sua localização, extensão e profundidade, bem como 

da presença de aterosclerose associada, permitindo um 

avanço na abordagem in vivo desta patologia.
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RESUMO

Introdução:  O alto consumo máximo de oxigênio (V’O
2
máx) dos atletas deve-se às adaptações periféricas, e principal-

mente miocárdicas, relacionadas ao treinamento. Embora as modificações estruturais do coração do atleta, associadas a 
essas adaptações, sejam bem conhecidas, há limitadas informações sobre o papel da função ventricular como preditor 
da capacidade de exercício. Objetivo: Identificar índices de avaliação de potência aeróbica máxima em jogadores pro-
fissionais de futebol, a partir da análise da função diastólica à ecocardiografia de repouso. Métodos: Estudo prospectivo 
envolvendo 66 jogadores profissionais e 39 indivíduos não atletas (controles) submetidos a exame ecocardiográfico para 
análise de parâmetros da função diastólica em repouso [velocidades diastólicas iniciais (E e E’), velocidade diastólica final 
(A) e relações E/A e E/E’] e a teste ergométrico até a exaustão para análise do V’O

2
máx. Resultados: Os atletas apresen-

taram maior relação E/A (p= 0,008) e menor velocidade de A (p= 0,023), quando comparados com os não atletas. Houve 
correlação do V’O

2
máx com a velocidade de A (r= -0,268; p= 0,037) e E’ (r= 0,306; p= 0,018) nos atletas e com a relação 

E/A nos atletas (r= 0,314; p= 0,014) e nos não atletas (r= 0,347; p= 0,036). Após regressão linear múltipla, apenas a relação 
E/A mostrou contribuição independente para o V’O

2
máx. Conclusão: O V’O

2
máx em atletas de futebol está relacionado 

a alguns parâmetros ecocardiográficos em repouso, sendo a relação E/A o único preditor independente da potência 
aeróbica máxima neste grupo. 

Descritores: Futebol, Esportes, Atletas, Função Ventricular Esquerda, Aptidão Física, Ecocardiografia Doppler

SUMMARY

Introduction: High maximal oxygen uptake (V’O
2
max) in athletes is attributed to peripheral and especially myocardial 

adaptations to physical training. Structural changes in the “athlete’s heart,” associated with these adjustments, are well 
known. However, there is limited information on the role of ventricular function as a predictor of exercise capacity. 
Objective: This study aimed to identify indexes for the assessment of maximal aerobic power in professional soccer 
players based on the analysis of diastolic function on echocardiography at rest. Methods: This prospective study involved 
66 professional soccer players and 39 non-athletes (controls) who underwent echocardiographic examination for analysis 
of diastolic function parameters at rest [early diastolic velocities (E and E’), late diastolic velocity (A), and E/A and E/E’ 
ratios] and exercise test to exhaustion for analysis of V’O

2
max. Results: Athletes had higher E/A ratio (p= 0.008) and lower 

A velocity (p= 0.023) when compared with non-athletes. There was a correlation of V’O
2
max with A (r= -0.268, p= 0.037) 
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and E’ (r= 0.306, p= 0.018) velocities in athletes and with E/A ratio in both athletes (r= 0.314, p= 0.014) and non-athletes 
(r= 0.347, p= 0.036). After multiple regression analysis, only E/A ratio had an independent contribution to V’O

2
max. 

Conclusions: V’O
2
max in soccer players is related to some echocardiographic parameters at rest. E/A ratio was the only 

independent predictor of maximal aerobic power in this group. These findings may contribute to the assessment of 
aerobic fitness and provide information that may be applied to training in order to improve the performance of athletes 
during sports activities.

Descriptors: Soccer; Sports; Athletes; Ventricular Function, Left, Echocardiography, Doppler

Introdução

O sistema cardiovascular desempenha papel funda-

mental na mediação da atividade extenuante, e atletas 

mais bem condicionados apresentam aumentos impor-

tantes no consumo de oxigênio durante a carga máxima 

de esforço1. A prática regular de esportes pode alterar 

o comportamento anatomofisiológico do coração2, re-

sultando em adaptações crônicas com implicações he-

modinâmicas importantes3. Tais mudanças incluem al-

terações morfológicas, funcionais e eletrofisiológicas, as 

quais, em conjunto, são reconhecidas como a síndrome 

do coração do atleta1.

Até a década de 1.970, os estudos sobre a morfologia 

do coração do atleta baseavam-se apenas nos achados 

do exame físico, estudos radiológicos e de eletrocar-

diografia4-6. Atualmente, a ecocardiografia é método de 

escolha para documentar o impacto do treinamento no 

coração do atleta3. 

A condição física é fator determinante dos resulta-

dos alcançados em competições7. O consumo máximo 

de oxigênio (V’O
2
máx) representa uma medida objetiva 

da capacidade do indivíduo em realizar atividades aeró-

bicas, definindo os limites superiores do sistema cardio-

vascular e constituindo-se em importante ferramenta 

para a avaliação da eficácia do treinamento1.

Alguns trabalhos compararam o V’O
2
máx com adap-

tações do coração ao treinamento, porém a informação 

é limitada sobre o papel da função do ventrículo esquer-

do (VE) em predizer a capacidade de exercício em atle-

tas8,9. A função diastólica em repouso tem sido descrita 

como normal, supranormal, isto é, funcionalmente me-

lhor ou até diminuída10. 

A literatura carece de pesquisas sobre o assunto, 

principalmente, em relação a modalidades esportivas 

específicas, como o futebol. Pouco se conhece sobre a 

fisiologia desse esporte em relação às adaptações crôni-

cas relacionadas ao treinamento.

Este estudo teve como objetivo identificar índices de 

avaliação de potência aeróbica máxima em jogadores 

profissionais de futebol, por meio da análise da função 

diastólica à ecocardiografia de repouso.

Métodos 

Estudo, prospectivo de caso controle 
O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pes-

quisa, do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho 

(HUCFF, Rio de Janeiro - RJ), e conduzido de acordo com 

a Declaração de Helsinki, tendo os participantes assina-

do o consentimento livre e esclarecido.

População
Grupo de estudo (GE): 68 atletas de futebol profissio-

nal, do sexo masculino, com idade entre 18 e 37 anos, em 

treinamento regular em seus clubes, dentro e fora do 

Brasil. Os dados foram obtidos a partir de exames realiza-

dos como parte da rotina de avaliação pré-participação, 

estabelecida pelos departamentos médicos dos clubes 

– anamnese, exame físico completo, eletrocardiograma 

(ECG) e ecocardiograma de repouso e teste ergométrico 

em esteira rolante. Neste trabalho, foram utilizadas ape-

nas as informações obtidas pelo ecocardiograma e teste 

ergométrico.

Grupo controle (GC): 40 indivíduos do sexo mascu-

lino, saudáveis, com idade e superfície corpórea seme-

lhante a dos atletas avaliados e não engajados em ne-

nhum programa vigoroso de atividade física regular ou 

esporte amador, sendo denominados não atletas. Esses 

indivíduos foram recrutados entre estudantes de Medi-

cina e trabalhadores da área médica, sendo questiona-

dos quanto à presença de doença pré-existente, uso de 
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medicamentos de caráter contínuo e nível de atividade 

física praticada. Os participantes foram submetidos a 

estudo ecocardiográfico e teste ergométrico em esteira 

rolante. 

Dos 68 atletas, 2 foram excluídos por apresentar 

padrão anormal de função diastólica ao Doppler, com 

redução do relaxamento do VE [onda E < onda A ao Do-

ppler pulsado do fluxo mitral, confirmado pelo Doppler 

tecidual (DT)]. Dos 40 não atletas, apenas 1 foi excluído 

por apresentar resposta hipertensiva ao esforço.

Protocolo de avaliação pelo ecocar-
diograma
Todos os participantes foram submetidos ao ecocar-

diograma uni e bidimensional com Doppler colorido, 

utilizando-se os aparelhos da Sonosite, modelo Micro-

max e da GE, modelo Vivid 7, com transdutor eletrônico 

de 2-5MHz de frequência. O coeficiente de correlação 

intraclasse (CCI) demonstrou concordância significati-

va entre os dois aparelhos, com nível de significância 

de 1%. 

Para o estudo ecocardiográfico, os participantes fo-

ram posicionados em decúbito lateral esquerdo, sendo 

feita avaliação completa pelo modo-M, modo bidimen-

sional e pelo Doppler colorido, utilizando-se os cortes 

convencionais. Medidas dos diâmetros do VE ao final da 

sístole e da diástole foram realizadas ao modo-M, con-

forme preconizado pela American Society of Echocardio-

graphy (ASE)11.

As velocidades diastólicas do VE foram analisadas 

a partir do Doppler pulsátil do fluxo mitral, obtido em 

corte apical de quatro câmaras. O volume de amostra 

foi posicionado na ponta dos folhetos da valva mitral, 

obtendo-se perfil de fluxo que continha onda de enchi-

mento diastólico inicial (onda E) e tardio ou de contra-

ção atrial (onda A). Para cada onda, as velocidades de 

pico (E e A) foram medidas e a relação E/A foi calculada. 

Utilizou-se o mesmo ângulo de incidência para análise 

do fluxo transmitral, procurando-se alinhar o feixe de ul-

trassom o mais paralelamente possível ao fluxo do Do-

ppler colorido.

Para a obtenção das velocidades miocárdicas 

pelo DT, foi utilizado corte apical de quatro câma-

ras, com volume de amostra de 3mm posicionado no 

anel mitral septal (sítio selecionado para explorar a 

movimentação miocárdica). O feixe de ultrassom foi 

alinhado o mais paralelamente possível à parede es-

tudada. 

O movimento oscilatório das paredes do VE, durante 

o ciclo cardíaco, é traduzido no DT como três ondas prin-

cipais: onda positiva, de velocidade sistólica (S’); onda 

negativa, de velocidade diastólica inicial (E’); onda nega-

tiva, de velocidade diastólica tardia (A’). As velocidades 

S’ e E’ foram medidas. A partir das velocidades das ondas 

E e E’, pode ser calculada a relação E/E’, que é medida 

representativa da pressão de enchimento do VE12.

O mesmo examinador realizou todos os exames eco-

cardiográficos. Para avaliação da reprodutibilidade do 

método, as medidas foram refeitas duas vezes, além de 

outras duas vezes por um segundo examinador. O CCI 

demonstrou concordância significativa para as análi-

ses intra e interobservador nas medidas de E, A, E’ e S’ 

(p<0,001).

Parâmetros anatômicos avaliados: diâmetro diastó-

lico final do VE (valor absoluto) e diâmetro sistólico do 

VE (valor absoluto). Parâmetros funcionais: análise das 

velocidades diastólicas ao Doppler pulsátil (velocidade 

da onda E e A), das velocidades diastólicas ao DT do anel 

mitral (velocidade da onda E’ e A’), da velocidade sistó-

lica miocárdica ao DT (S’), além das relações E/A e E/E’ 

derivadas das medidas anteriores. 

Protocolo do teste ergométrico
Todos os participantes foram submetidos a teste er-

gométrico de intensidade máxima (protocolo de rampa 

ou escalonado, na mesma proporção entre os grupos), 

sem análise de gases, interrompido somente por even-

tuais sintomas limitantes ou por alterações impeditivas 

do prosseguimento do exercício, a critério do médico re-

alizador do teste. Durante o esforço, foram monitorados 

FC, pressão arterial (PA) e ECG. Os participantes eram en-

corajados a chegar ao seu nível máximo de exercício.

Para predizer o V’O
2
máx, utilizou-se a equação de 

Foster, que tem como base de cálculo a equação do 

American College of Sports Medicine (ACSM) [V’O
2
 = (Vel. 

(m/min) x 0,2) + 0,9 % incl. + 3,5]13. Utilizou-se Foster sem 

apoio manual para o GE [V’O
2
 = V’O

2
 (pelo ACSM) x 0,694 

+ 3,330], e Foster com apoio manual para o GC [V’O
2
 = 

V’O
2
 (pelo ACSM) x 0,869 - 0,070], pois, desse modo, fo-

ram realizados os exercícios na esteira. O cálculo consi-

derou como V’O
2
máx a maior intensidade de exercício 

atingida.

Análise estatística
Utilizou-se o teste t de Student para amostras inde-

pendentes na comparação de variáveis contínuas entre 
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grupos (atletas x não atletas). 

A homogeneidade das vari-

âncias entre grupos foi ana-

lisada pelo teste de Bartlet. O 

coeficiente de correlação de 

Pearson (r) foi utilizado para 

medir o grau de associação 

entre V’O
2
máx e as variáveis 

ecocardiográficas. Foram re-

alizadas análise de regressão 

linear múltipla (método ste-

pwise forward) para avaliar 

a influência simultânea das 

variáveis ecocardiográficas 

e hemodinâmicas sobre o 

V’O
2
máx nos atletas.

O nível de significância 

foi de 5%. A análise estatís-

tica foi processada pelo sof-

tware SAS 6.11 (SAS Institute, 

Inc., Cary, NC).

Resultados 

Foram estudados 105 

indivíduos, sendo 66 atle-

tas (GE) e 39 não atletas 

(GC), com idade média de 

24,5±4,2 anos. As variáveis 

ecocardiográficas e de po-

tência aeróbica máxima do 

total da amostra encontram-

se na Tabela 1.

Na análise por grupos 

(atletas e não atletas), não 

houve diferença significa-

tiva em relação à idade e às 

características antropomé-

tricas. Apesar de os atletas 

apresentarem altura maior 

do que os não atletas (p= 

0,020), o índice de massa corpórea (IMC) e a área da su-

perfície corpórea (ASC) não mostraram diferença signifi-

cativa (Tabela 2).

A Tabela 3 mostra os achados anatômicos e funcio-

nais identificados ao ecocardiograma. Os atletas apre-

sentaram VE diastólico (p= 0,005), VE sistólico (p= 0,008) 

Tabela 1 : Variáveis ecocardiográficas e de potência aeróbica máxima do total da amostra estu-
dada

A- velocidade diastólica final do fluxo mitral; E- velocidade diastólica inicial do fluxo mitral; E’- velocida-
de diastólica inicial do anel mitral; DP- desvio padrão; S’- velocidade sistólica do anel mitral; VE- ventrí-
culo esquerdo; V’O2máx - consumo máximo de O2.

Tabela 2 : Dados antropométricos dos grupos estudados (atletas e não atletas)

ASC- área de superfície corpórea; DP- desvio-padrão; IMC- índice de massa corpórea

e relação E/A (p= 0,008), significativamente maior, e ve-

locidade da onda A (p= 0,023), significativamente me-

nor do que os controles (Figuras 1 e 2). O V’O
2
máx foi 

significativamente maior nos atletas, como era esperado 

(p= 0,0001). Não houve diferença significativa entre os 

grupos nas demais variáveis ecocardiográficas. 
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Tabela 3 : Variáveis ecocardiográficas e consumo máximo de oxigênio de acordo com os grupos estudados (atletas e 
não atletas)

A- velocidade diastólica final do fluxo mitral; DP- desvio padrão; E- velocidade diastólica inicial do fluxo mitral; E’- velocidade diastóli-
ca inicial do anel mitral; S’- velocidade sistólica do anel mitral; VE- ventrículo esquerdo; V’O2máx- consumo máximo de O2

Figuras 1: Correlação entre o consumo máximo de oxigênio 
(V’O

2
máx) e a velocidade diastólica final do fluxo mitral (A), atletas 

e não atletas

Figuras 2: Correlação entre o consumo máximo de oxigênio 
(V’O

2
máx) e a relação da velocidade diastólica inicial (E) e final (A) 

do fluxo mitral (atletas e não atletas)

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):16-24
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Tabela 4 : Correlação do consumo máximo de oxigênio (V’O2máx) 
com as variáveis ecocardiográficas por grupos estudados (atletas e 
não atletas)

A- velocidade diastólica final do fluxo mitral; E- velocidade diastólica 
inicial do fluxo mitral; E’- velocidade diastólica inicial do anel mitral; 
S’- velocidade sistólica do anel mitral

A Tabela 4 apresenta a correlação entre V’O
2
máx e as 

variáveis ecocardiográficas por grupos estudados (atle-

tas e não atletas). Houve correlação do V’O
2
máx com a 

velocidade de A (r= -0,268; p= 0,037), Figura 1 e E’ (r= 

0,306; p= 0,018), Figura 3 nos atletas e com a relação E/

A nos atletas (r= 0,314; p= 0,014) e nos não atletas (r= 

0,347; p= 0,036), Figura 2. Após regressão linear múltipla, 

apenas a relação E/A mostrou contribuição indepen-

dente para o V’O
2
máx (Tabela 5).

Tabela 5 : Análise de regressão linear múltipla para o consumo máximo de oxigênio 
(V’O

2
máx)

A- velocidade diastólica final do fluxo mitral; E- velocidade diastólica inicial do fluxo mitral.

Figuras 3: Correlação entre o consumo máximo de oxigênio 
(V’O

2
máx) e a velocidade diastólica inicial do anel mitral (E’), atletas 

e não atletas

Discussão 

No presente estudo, a velocidade diastólica final (A), 

a relação E/A e a velocidade diastólica inicial pelo DT (E’) 

correlacionaram-se com o V’O
2
máx em jogadores pro-

fissionais de futebol, sendo a relação E/A o único predi-

tor independente desta variável funcional.

A homogeneidade das características demográficas 

entre os grupos permite dizer que os resultados finais 

não foram influenciados pelas variáveis idade, sexo, ASC 

ou IMC. Os resultados confirmam, 

ainda, que jogadores profissionais 

de futebol, de acordo com critério 

ecocardiográfico, diferem anatomi-

camente dos não atletas do mesmo 

sexo e idade comparável. Os atletas 

têm cavidade ventricular esquerda 

aumentada em relação aos não atle-

tas2,14-16. 

O ecocardiograma é a principal fonte de informação 

na adaptação cardíaca ao treinamento intenso. Estudos 

utilizando a ecocardiografia têm confirmado que a hi-

pertrofia ventricular esquerda (HVE) em atletas não tem 

implicação patológica, visto que o padrão da função sis-

tólica e as características do enchimento ventricular são 

normais17, o que se confirma aqui, uma vez que os atletas 

com diâmetros cavitários aumentados (>55mm)11, tam-

bém, apresentavam padrão normal de função do VE. 
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A relação E/A aumentada nos atletas é padrão já des-

crito por vários autores, confirmando nossos resultados 

de função diastólica supernormal3,8,10,18,19, avaliada pelo 

Doppler pulsátil. No entanto, a maioria desses estudos 

mostrava aumento da relação E/A em decorrência do 

aumento na velocidade de E e redução na velocidade 

de A3,8,10,18. Neste trabalho, a relação E/A aumentada nos 

atletas deveu-se, principalmente, à redução na velocida-

de da onda A, visto que, apesar de a onda E ser maior no 

GE, a diferença não foi estatisticamente significativa. 

Pode-se considerar, portanto, que os futebolistas 

apresentam diferenças no período de enchimento dias-

tólico final ou fase de relaxamento passivo do VE, quan-

do comparados aos controles. A diástole final represen-

ta o componente da contração atrial, sendo influenciada 

também pela complacência passiva do VE2,20. De modo 

semelhante, outros autores observaram melhora da fase 

passiva da diástole na avaliação de triatletas3. O único 

estudo encontrado na literatura, avaliando a função 

diastólica pelo Doppler pulsátil em futebolistas, mos-

trou resultados semelhantes aos nossos, observando-se 

onda A significativamente reduzida neste grupo21.

Entretanto, a existência de função ventricular super-

normal no coração do atleta ainda é objeto de debate. 

Muitos estudos baseados na ecocardiografia bidimen-

sional e na análise convencional dos fluxos pelo Doppler 

pulsátil não confirmaram esses achados14,22-24.

É possível que a melhora da função diastólica do VE, 

observada em nossos atletas, representada pela maior 

relação E/A e menor velocidade da onda A, favoreça 

um enchimento diastólico adequado durante o esforço, 

quando o tempo de enchimento ventricular estiver re-

duzido pelo aumento da FC. Porém, deve-se ter cautela 

ao interpretar esses resultados, pois as velocidades de E 

e A não estão relacionadas apenas à complacência do 

VE, mas são também influenciadas pela FC, pré e pós-

carga. 

O DT surgiu como uma opção para análise da fun-

ção diastólica a partir de medidas quantitativas das ve-

locidades miocárdicas, sofrendo pouca interferência da 

pré-carga. Entretanto, seu uso na medicina do exercício 

ainda é pouco explorado25. Utilizamos o DT para anali-

sar o padrão de enchimento diastólico em jogadores de 

futebol, porém não houve diferença estatisticamente 

significativa nos parâmetros de enchimento diastólico 

do VE (E’ e E/E’) no GE comparado ao GC. A velocidade 

sistólica miocárdica (S’), que tem boa correlação com 

a fração de ejeção do VE (FEVE), também foi analisada 

pelo DT, não mostrando diferença entre os grupos. Nos-

sos resultados concordam com a literatura, na qual não 

foram identificadas diferenças significativas na velocida-

de de E’ avaliada no anel mitral, comparando-se indiví-

duos treinados e sedentários26-28.

Pelà et al.26 publicaram um dos poucos estudos co-

nhecidos sobre as adaptações da função do VE em atle-

tas de futebol versus controles. As velocidades do DT 

foram medidas em pontos selecionados dos principais 

eixos do VE, utilizando-se corte paraesternal transverso 

para avaliação da função no eixo curto e medidas ao ní-

vel do anel mitral para avaliação da função longitudinal. 

As médias das velocidades em cada eixo foram calcula-

das. Concluíram que as velocidades de pico da contra-

ção longitudinal (S’) eram semelhantes nos dois grupos, 

enquanto a contração no eixo transverso era aumenta-

da nos atletas. A função diastólica no nível do anel mi-

tral não apresentou diferença relevante entre os grupos, 

corroborando os resultados aqui encontrados. 

Nossos resultados indicam que as velocidades do DT 

não são diferenciadas em atletas de futebol e, portan-

to, não são influenciadas pelo treinamento. Entretanto, 

vários estudos utilizando o DT, para análise da função 

diastólica em atletas de outras modalidades, demons-

traram um padrão de função diastólica supernormal e, 

ocasionalmente, também demonstraram aumento das 

velocidades sistólicas comparativamente ao grupo con-

trole3,18,23,29,30.

Esses resultados conflitantes em relação às velocida-

des do DT em atletas podem ser explicados por alguns 

fatores. Sabe-se que, na presença de alteração do rela-

xamento do VE, que ocorre com o envelhecimento ou 

processo patológico, E’ sofre pouca ou nenhuma influ-

ência das pressões de enchimento. Entretanto, quando o 

relaxamento do VE é normal ou aumentado, a pré-carga 

aumenta a velocidade de E’31, a exemplo do que ocorre 

no coração do atleta. Portanto, em estudos que identi-

ficaram padrão diastólico supernormal em atletas, esse 

achado pode estar relacionado à influência da pré-carga 

aumentada na velocidade de E’. 

Além disso, diferenças significativas de velocidades 

ocorrem quando diferenças importantes nos diâmetros 

cavitários estão presentes, levando à hipótese de que a 

velocidade miocárdica dependa do tamanho ventricu-

lar. Portanto, quando ventrículos de tamanhos diferen-

tes são comparados (ex: atleta x controle), os valores ab-

solutos das velocidades têm de ser interpretados com 

cautela para que a função não seja superestimada em 

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):16-24



23

Borges DS, et al. Correlação entre função diastólica e potência 
aeróbica em atletas de futebol profissional

        Referências 

1.  Thompson PD. O exercício e a cardiologia do esporte. Barueri: 

Manole; 2004.

2. Siqueira Filho A, Cunha CL, Giuliani ER, Silva JA. O ecocardiogra-

ma no atleta. Análise computadorizada da função ventricular es-

querda em jogadores profissionais de futebol. Arq Bras Cardiol. 

1982; 39(1):21-9.

3. Claessens PJ, Claessens CW, Claessens MM, Claessens MC, Claes-

sens JE. Supernormal left ventricular diastolic function in triath-

letes. Texas Heart Inst J. 2001; 28(2):102-10.

4. Ghorayeb N, Barros Neto TL. O exercício: preparação fisiológica, 

avaliação médica, aspectos especiais e preventivos. São Paulo: 

Atheneu; 1999. 

ventrículos grandes26. Neste trabalho, inversamente a al-

guns autores, não se observa aumento da velocidade ao 

DT, apesar da presença de ventrículos aumentados nos 

atletas3,18,23,29,30.

Segundo recomendações da ASE (American Society 

of Echocardiography), a avaliação da função diastólica 

do VE pelo DT deve ser feita em corte apical de quatro 

câmaras, no nível do anel mitral septal e lateral, proces-

sando-se a média dos dois pontos, pois essa medida 

teria menos influência da pré-carga e também porque 

as velocidades diastólicas miocárdicas variam de acor-

do com a região estudada31. Muitos estudos que iden-

tificaram velocidades miocárdicas elevadas em atletas 

são anteriores a essas recomendações e, talvez, por 

esse motivo, tenham utilizado medidas diferentes para 

a análise do DT. Neste estudo, utilizou-se a medida do 

DT no anel mitral septal32, não tendo sido encontrado o 

padrão de velocidade supernormal descrito por alguns 

autores3,18,23,29,30. Porém, os resultados aqui encontrados 

são compatíveis com outros estudos avaliando o DT no 

anel mitral26-28.

Há poucas publicações com enfoque na relação en-

tre as adaptações cardíacas decorrentes do treinamento 

e o V’O
2
máx em atletas8,33,34. Em nossa análise univariada, 

observou-se correlação fraca, porém significativa, entre 

V’O
2
máx e a onda A nos atletas (r= -0,268; p= 0,037) e 

com a relação E/A nos atletas (r= 0,314; p= 0,014) e nos 

não atletas (r= 0,347; p= 0,036). Nossos resultados asse-

melham-se aos de Vinereanu et al.33,  os quais, por meio 

de análise univariada, identificaram correlação da rela-

ção E/A e o diâmetro do VE com a tolerância ao exercí-

cio, sugerindo que a melhor performance cardíaca em 

atletas de resistência tenha alguma influência do enchi-

mento diastólico. Outros estudos utilizando análise uni-

variada também observaram correlação fraca, mas po-

sitiva, da velocidade de E (r= 0,38) e de A (r= -0,33) com 

V’O
2
máx9, mas não identificaram correlação do V’O

2
máx 

com E/A9,34.

A análise do DT revelou correlação significativa da 

velocidade de E’ com V’O
2
máx (r= 0,306; p= 0,018) nos 

futebolistas. Apesar da correlação pouco expressiva, 

destaca-se a tendência do E’ como um possível indi-

cador da condição aeróbica nesses atletas. Não foram 

encontradas pesquisas com enfoques semelhantes na 

literatura.

Realizou-se análise multivariada incluindo FC, PAS 

e PAD, em repouso, que identificou apenas a relação 

E/A como significativa e independente para explicar o 

V’O
2
máx, embora com poder explicativo limitado. Este 

resultado pode ter relação com o fato de o V’O
2
máx ser 

uma variável fisiológica e, portanto, influenciada por di-

versos fatores9.

Estudos avaliando função diastólica e potência aeró-

bica em atletas, até o momento, não contemplaram aná-

lise de regressão linear múltipla, sendo este o primeiro 

trabalho na identificação de preditores independentes 

do V’O
2
máx em futebolistas. 

Nossos resultados foram semelhantes aos de Vano-

verschelde et al.35 e Genovesi-Ebert et al.8, ao evidenciar 

correlação de E/A com V’O
2
máx em indivíduos saudá-

veis, porém esta correlação não foi forte (r= 0,347). A 

associação da velocidade diastólica final com V’O
2
máx 

também foi observada em nossos atletas.

 É importante ressaltar que a demonstração de cor-

relação significativa entre variáveis fisiológicas e capaci-

dade física é bastante difícil em um grupo homogêneo, 

como é o caso de atletas que seguem um programa 

específico de treinamento. Isso porque as adaptações 

cardíacas, apesar de individuais, são parecidas naqueles 

que apresentam níveis de capacidade cardiopulmonar 

semelhantes36. 

Conclusão

Alguns parâmetros do enchimento diastólico corre-

lacionaram-se com o V’O
2
máx em jogadores de futebol. 

Isoladamente, esses parâmetros não são preditores ide-

ais, porém em conjunto com outras variáveis fisiológicas 

que influenciam o V’O
2
máx, possivelmente contribuam 

na avaliação da condição aeróbica e no oferecimento de 

subsídios para melhor desempenho do atleta durante a 

prática esportiva.
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RESUMO

Fundamentação:  A Valvoplastia Percutânea com Balão (VPB) é tratamento de escolha na estenose pulmonar (EP). Ob-
jetivo: Mostrar os resultados da VPB em um seguimento de até 15 anos. Pacientes e Métodos: Trezentos e dezesseis pa-
cientes com EP foram submetidos a 323 VPB, entre setembro de 1.984 e novembro de 2.000. O sucesso foi definido como 
a redução e/ou manutenção do gradiente VD-AP em níveis inferiores a 36mmHg e a reestenose quando houvesse nova 
elevação para níveis iguais ou superiores a 36mmHg após a VPB, no cateterismo e/ou  ecodopplercardiograma. A média 
de idade foi 7,36 ± 9,0 anos. Resultados: Imediatamente após a VPB, o gradiente pico a pico transvalvar reduziu de 70,6 
± 30,3 para 25,36 ± 19,75mmHg (p< 0,001). Dos 316 pacientes, houve 58 perdas, ocorrendo um óbito. Foram acompanha-
dos 257 pacientes e 262 procedimentos. O seguimento médio foi de 5,5 ± 3,84 anos até um máximo de 16,45 anos. Houve 
sucesso imediato em 207 (79%) e 51 (21%) foram insatisfatórios. Houve 14 (4,33%) complicações, incluindo um óbito por 
laceração anular e hemopericárdio. Houve reestenose em 9,92% e algum grau de regurgitação pulmonar foi observado 
em 95,1%, geralmente pequeno. A probabilidade de manutenção de bom resultado com a VPB sem reestenose foi de 
96,5% (1 ano), 95,3% (2 anos), 93% (5 anos), 91,3% (8 anos), 87,4% (10 anos) e 78,9% (15 anos). Conclusão: A VPB é um 
procedimento efetivo, com manutenção dos resultados, no longo prazo e baixo índice de complicações.

Descritores: Cardiopatias Congênitas, Dilatação com Balão, Estenose da Valva Pulmonar

SUMMARY

Background:  Balloon valvuloplasty (BPV) is the treatment of choice for pulmonary stenosis (PS). Objective: The main goal 
of this study is to To show BVP effectiveness in a 15-year follow-up period. Pacients and Methods: Three hundred and 
sixteen patients with PS were submitted to 323 BVP between September/84 and November/2000. Success was defined 
as reduction and/or maintenance of the RV-PA gradient at levels below 36 mmHg in catheterism or echocardiography. 
Results: Mean age was 7.36 ± 9 years. Results: Immediately after BVP, the transvalvar peak-to-peak gradient was reduced 
from 70.6 ± 30.3 to 25.36 ± 19.75 mmHg (p<0.001). Pulmonary valvuloplasty was considered successful in 207 (79%). 
The mean follow-up was 5.5 ± 3.84 years, up to a maximum of 16.45 years. There were 14 (4.33%) complications and one 
death due to annular laceration and hemopericardium. Restenosis occurred in 9.92% and a small degree of pulmonary 
regurgitation was observed in 95.1%. The probability of maintaining good results free of restenosis was 96.5% (1 year), 
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Foram excluídos os pacientes que realizaram VPB 

como tratamento paliativo para cianose e pacientes com 

grande defeito septal ventricular associado. Pacientes 

com defeito septal atrial ou forâmem oval patente foram 

incluídos no estudo. Os critérios para indicar a VPB foram 

um gradiente pico a pico transvalvar pulmonar sistólico, 

obtido durante qualquer estudo hemodinâmico prévio 

ou durante o procedimento, ou um gradiente instantâ-

neo máximo obtido na ecocardiografia com Doppler, ou 

ambos, maior do que 50mmHg, com um índice cardíaco 

normal, independentemente dos sintomas, acrescido à 

evidência de hipertrofia ventricular direita no eletrocar-

diograma, com sintomas de insuficiência cardíaca, an-

gina ou síncope. Trezentos e dezesseis pacientes foram 

submetidos a 323 VPB e 58 pacientes (60 procedimen-

tos) não realizaram o ecocardiograma Doppler, mais de 

30 dias após o procedimento, tendo havido um óbito.

A população efetivamente estudada envolveu 257 

pacientes e 262 procedimentos, e  todos foram submeti-

dos, pelo menos, a um ecocardiograma Doppler, 30 dias 

ou mais após o procedimento, até setembro 2.004, cor-

respondendo a 81,11% dos casos passíveis para análise 

do acompanhamento final. O critério usado para carac-

terizar sucesso imediato do procedimento foi a redução 

do gradiente pico a pico residual entre o VD e a artéria 

pulmonar, medido após a dilatação a valores abaixo de 

36mmHg. 

A eficiência da valvoplastia pulmonar envolveu os 

casos em que ocorreu sucesso imediato e aqueles em 

que, a despeito de falta de sucesso imediato, foi obser-

vada uma redução tardia do gradiente residual instantâ-

neo máximo a valores abaixo de 36mmHg em estudos 

ecocardiográficos Doppler subsequentes. Para avaliar os 

resultados tardios foram utilizados os mesmos valores 

de gradientes já usados para definir sucesso ou insuces-

so, imediatamente, após a valvoplastia. A ocorrência de 

reestenose foi definida como uma nova elevação no gra-

diente transvalvar em níveis iguais ou maiores do que 

36mmHg, após uma valvoplastia efetiva. Os pacientes 

também foram analisados com relação à morfologia da 

valva estenótica, a qual foi classificada em típica, displá-

Introdução

A valvoplastia por balão foi um dos primeiros proce-

dimentos terapêuticos a usar catéteres para o tratamen-

to de cardiopatias congênitas. O aperfeiçoamento na 

tecnologia de produção dos balões possibilitou a con-

fecção de balões de baixo perfil (lower-profile balloons) 

reduzindo, marcadamente, as complicações do procedi-

mento em recém-nascidos1, 2. 

Inicialmente, a maioria dos dados hemodinâmicos de 

pacientes com estenose da valva pulmonar era obtida 

pelo cateterismo cardíaco. Atualmente, o uso da ecocar-

diografia com Doppler permite uma avaliação seriada e 

confiável da lesão estenótica, pela determinação do gra-

diente transvalvar em qualquer grupo etário, o que pos-

sibilita o acompanhamento da história natural da doen-

ça3-5. Os resultados imediatos e o acompanhamento em 

curto e médio prazos da dilatação da valva pulmonar já 

foram bem documentados na literatura; entretanto, re-

sultados em longo prazo ainda são escassos6-15. 

Assim, o objetivo do presente estudo é descrever o 

resultado em longo prazo de uma coorte de pacientes, 

acompanhados em um centro de referência para cardio-

logia pediátrica.

Métodos

Foi realizado um estudo de coorte em pacientes sub-

metidos à valvoplastia pulmonar percutânea para trata-

mento da estenose da valva pulmonar. Os desfechos clí-

nicos considerados foram o sucesso imediato, a eficácia, 

os resultados intermediários e tardios do procedimento, 

usando a medida do gradiente instantâneo máximo na 

ecocardiografia com Doppler e o gradiente pico a pico 

obtido pelo cateterismo cardíaco. Entre setembro de 

1.984 e novembro de 2.000, 316 pacientes consecutivos 

com diagnóstico de estenose da valva pulmonar foram 

encaminhados ao serviço de Hemodinâmica do IC/FUC 

para realização de valvoplastia pulmonar com balão 

(VPB).

95,3% (2 years), 93% (5 years), 91,3% (8 year), 87,4% (10 years) e 78,9% (15 years). Conclusion: The PVB is an effective 
method for treating PVS and its beneficial effects persist in long-term follow-up. The complications are infrequent and 
usually mild cases.

Descriptors: Heart Defects, Congenital; Balloon Dilatation; Pulmonary Valve Stenosis
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sica, deformidade em ampulheta ou complexa, no caso 

de valvoplastia prévia ou valvotomia cirúrgica (reeste-

nose pós-operatória). A técnica de valvoplastia usada foi 

similar àquela relatada por Kan et al.16, em que o proce-

dimento foi feito, dependendo da idade, sob anestesia 

geral. Foi dada atenção especial aos traçados de retirada 

entre a artéria pulmonar e ao VD, bem como, à medida 

da pressão sistólica naquele ventrículo, porque a indica-

ção final do procedimento dependia dessas medidas. 

A ventriculografia foi feita em perfil esquerdo e na 

projeção obliqua (30°) anterior direita, com angulação 

cranial, para excluir a presença de obstrução subvalvar e 

para permitir uma medida adequada do anel pulmonar 

que influenciava diretamente a escolha do diâmetro do 

balão. A anatomia e o diâmetro do balão usado foram 

definidos como sendo até 40% maiores do que o diâ-

metro sistólico entre os pontos de inserção das lacínias 

pulmonares na parede arterial. A técnica com um único 

balão foi usada em 230 e a com dois balões em 32 proce-

dimentos. Os ecocardiogramas Doppler consistiram ini-

cialmente de avaliação morfológica seqüencial17. O grau 

de severidade da obstrução causado pela esteno-

se da valva pulmonar foi medido e quantificado 

pelo Doppler contínuo. 

O gradiente instantâneo máximo foi calculado 

pela velocidade máxima obtida com a equação 

modificada de Bernoulli. Em caso de obstrução 

subvalvar pulmonar associada, um mosaico de co-

res indicava a presença de fluxo turbulento abaixo 

do plano da valva pulmonar e, também, um pa-

drão característico da curva espectral no Doppler, 

com um aumento do começo ao fim da sístole. A 

presença e intensidade de regurgitação pulmonar 

também foram determinadas pelo mapeamento 

em cores do fluxo, como relatado por Cooper et 

al.18, considerando a extensão do jato de regurgi-

tação e sua largura na origem. 

Análise estatística

Com relação aos gradientes, os grupos foram compa-

rados na linha de base com o teste t de Student. O teste 

Q-quadrado foi usado para as variáveis categóricas. Os 

gradientes transvalvares, antes e depois da valvoplastia, 

foram comparados com o test t de Student para amos-

tras pareadas. Uma curva atuarial de sobrevida foi cons-

truída com a ajuda dos programas estatísticos XLSTAT 

E SPSS11. As variáveis contínuas foram expressas como 

média +/- desvio padrão. A caracterização do resultado 

da valvoplastia pulmonar foi transformada em uma vari-

ável dicotômica (sucesso X insucesso) usando o valor de 

35mmHg, como ponto de corte.

Resultados

136 (51,9%) pacientes eram mulheres. Apenas 8 

(3,4%) eram recém-nascidos (- de 30 dias), 18% tinham 

entre 1 e 12 meses de idade, 56,5% tinham ente 1 e 10 

anos de idade, 12,2% tinham entre 10 e 20 anos e 9,9% 

tinham mais de 20 anos.

Imediatamente após o procedimento (Tabela 1), os 

pacientes tiveram uma redução da pressão sistólica do 

VD de 90,19 +/-30,59 para 47,48 +/-20,64mmHg (P < 

0,001). A pressão sistólica pulmonar teve uma pequena 

elevação de 20,11 +/-8,99 para 21,99 +/-7,04mmHg (P< 

0,001). O gradiente pico a pico transvalvar pulmonar teve 

uma redução de 70,6 +/-30,3 para 25,36 +/-19,75mmHg 

(P <  0,00l), Tabela 1. 

Tabela 1 : Achados hemodinâmicos antes e imediata-
mente após valvoplastia

PSVD - pressão sistólica do ventrículo direito; PSAP - pressão sistólica 
da artéria pulmonar; VD-AP GRADUADO - gradiente transvalvar pul-
monar; * P <0,001 comparando os valores pré e pós-dilatação.

Duzentos e sete pacientes (79%) tiveram o gradien-

te transvalvar pulmonar reduzido, imediatamente após 

a dilatação com balão para níveis abaixo de 36mmHg, 

representando o grupo que obteve sucesso imediato. 

Cinquenta e cinco pacientes (21%) tiveram um gradien-

te residual maior do que 36mmHg, caracterizando um 

resultado imediato pobre com relação ao gradiente VD-

AP. Dos 225 pacientes com estenose valval pulmonar 

típica, 184 (81,75%) tiveram sucesso imediato. Entre os 

pacientes com valva displásica, deformidade em ampu-
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lheta e morfologia complexa, esta última, consequente à 

cirurgia prévia ou VPB (n= 37), o índice de sucesso ime-

diato foi de 56,67% (P< 0,05).

Analisando separadamente os pacientes com valva 

displásica (n= 18), deformidade em ampulheta (n= 4) 

e aqueles com morfologia valvar complexa (n= 15), o 

sucesso obtido foi de 61,11%, 50% e 73,33%, respecti-

vamente. Os pacientes que não obtiveram sucesso ime-

diato tinham estenose valvar mais severa, caracterizada 

por um gradiente pico a pico de 96,35 +/-33,31 X 63,56 

+/-25,28mmHg (P< 0,001), pressão sistólica em VD mais 

elevada 115,16 +/-34 X 83,36 +/-25,74mmHg (P< 0,001) 

e gradiente de pico, no último ecocardiograma de acom-

panhamento de 39,12 +/-27,55 X 21,15 +/-12,97mmHg 

(P < 0,001). Com relação à redução de gradiente sistólico 

pico a pico obtido com dilatação valvar, não se observou 

diferença significativa entre os grupos com e sem suces-

so imediato (Tabela 2). No primeiro, foi observada uma 

não foram observados sangramento ou hematoma re-

troperitonial. Dois pacientes apresentaram convulsões 

durante o procedimento, mais precisamente durante o 

inflar do balão. Dois pacientes apresentaram fibrilação 

atrial e um apresentou flutter atrial.  Três pacientes ti-

veram trombose venosa profunda no MID após o pro-

cedimento.  Em um paciente ocorreu ruptura subvalvar 

da tricúspide causando regurgitação significativa. Dois 

pacientes tiveram espasmo da via de saída do VD neces-

sitando medicação betabloqueadora. O procedimento 

foi interrompido em um paciente por PCR que requereu 

manobras de ressuscitação. Houve um óbito por lacera-

ção anular e hemopericárdio.

O primeiro ecodoppler foi feito 2,09 +/-2,41 anos, 

após a valvoplastia e a redução no gradiente VD-AP para 

valores abaixo de 36mmHg foi observado em 32 dos 55 

pacientes do grupo, sem sucesso imediato após a val-

voplastia. Desses, 28 tinham morfologia típica, 2 tinham 

displásica, um tinha de-

formidade em ampulhe-

ta e um tinha morfologia 

complexa. 

A valvoplastia foi con-

siderada eficaz em 239 

(91,22%) procedimentos. 

207 destes tiveram uma 

redução do gradiente 

transvalvar logo após o 

procedimento e 32 tive-

ram a redução durante 

o acompanhamento, se-

cundária à regressão do 

componente infundibu-

lar. Duzentos e vinte e 

cinco (85,88%) pacientes 

tinham estenose da val-

va pulmonar com a mor-

fologia típica em cúpula 

(dome), obtendo-se um resultado adequado em 211, 

correspondendo a um índice de sucesso de 93,78%. Dos 

32 pacientes que evoluíram com uma redução do gra-

diente transvalvar, 28 tinham morfologia típica, 2 tinham 

displasia, um tinha deformidade em ampulheta e um ti-

nha morfologia complexa.

A duração média de acompanhamento foi de 5,5 

+/-3,84 anos até um máximo de 16,45 anos. A média do 

máximo gradiente transvalvar pulmonar instantâneo no 

último Doppler foi de 24,92 +/-18,54mmHg, variando de 

Tabela 2 : Hemodinâmico, fatores preditivos de resultado imediato em valvoplastia 
pulmonar

PSVD - pressão sistólica do ventrículo direito; RV-PA gradiente - gradiente transvalvar pulmonar;  
* P <0,001 comparando os valores do bom resultado e grupos resultado ruim.

redução de 46,62 +/-25,08mmHg e, no segundo, a redu-

ção foi de 40,28 +/-29,31mmHg (NS). Nos dois grupos a 

redução variou de -15 a 142mmHg, tendo uma elevação 

de 15mmHg sido observada em um paciente, fato cau-

sado devido à reação infundibular.

Foram analisadas as complicações relacionadas ao 

procedimento, nos pacientes com e sem acompanha-

mento, tendo, as mesmas, ocorrido em 14 (4,33%) dos 

323 procedimentos. Ocorreu a dissecção da veia cava 

inferior em um caso (com resolução espontânea), mas 

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):25-32
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4 a 110mmHg. Considerando o gradiente do último Do-

ppler disponível, em 213 (81,3%) casos o gradiente ins-

tantâneo máximo foi menor do que 36mmHg, caracteri-

zando a manutenção do sucesso da valvoplastia, tendo 

os pacientes permanecidos livres de reestenose durante 

o período de acompanhamento, 49 (18,7%) tiveram um 

gradiente instantâneo máximo igual ou maior do que 

36mmHg, 23 (8,78%) deles mantiveram um resultado 

ineficaz da valvoplastia e 26 (9,9%) tiveram uma nova 

elevação do gradiente transvalvar durante o acompa-

nhamento, caracterizando a ocorrência de reestenose 

da valva pulmonar (Figura 1).

do que 36mmHg, imediatamente após a valvoplastia, 

ou mais tardiamente, devido à redução da hipertrofia 

infundibular, 26 (9,92%) tiveram reestenose, sendo que 

apenas um tinha valva displásica e 2 tinham deformida-

de em ampulheta (Figura 1). A detecção de reestenose 

ocorreu 3,9+/-4,17 anos após a dilatação percutânea, e 

30,8% destes casos ocorreram após 5 anos de acompa-

nhamento. Comparando os grupos com e sem reesteno-

se, a idade média era 7,64 +/-7,71 X 7,33 +/-9,15 anos, o 

gradiente pico a pico pré-valvoplastia era 68,01 +/-37,69 

X 70,9 +/-29,44mmHg, e o imediatamente após a valvo-

plastia era 25,81 +/-11,65 X 25,31 +/20,49mmHg. Não se 

observou diferença estatística en-

tre os pacientes que desenvolve-

ram reestenose e aqueles que não 

a desenvolveram, reestenosaram, 

no que se refere à idade, gradien-

te pré-valvoplastia e gradiente re-

sidual após valvoplastia.

A probabilidade de persistên-

cia de um bom resultado com a 

valvoplastia, sem reestenose, foi de 

96,5% em um ano, 95,3% em dois 

anos, 93% em cinco anos, 91,3% 

em oito anos, 87,4% em dez anos e 

78,9% em 15 anos (Figura 1).

Discussão

A dilatação percutânea da val-

va pulmonar com balão é,  atual-

mente, considerada o método 

terapêutico de escolha para o 

tratamento da estenose da valva 

pulmonar em qualquer grupo etário e qualquer morfo-

logia valvar13. É uma técnica segura e eficaz, com baixos 

índices de mortalidade e de incidência de complicações 

importantes quando usada após o período neonatal8,13. 

O método foi desenvolvido para substituir a valvotomia 

cirúrgica, descrita por Brock, em 1.948, com um índice de 

mortalidade em torno de 1,5% a 2%19. 

O gradiente instantâneo máximo obtido na eco-

doppler é comparável ao gradiente obtido no catete-

rismo20,21. O alto grau de correlação e concordância é 

reduzido quando as medidas obtidas pelos dois méto-

dos não são acessadas simultaneamente. A diferença é, 

usualmente pequena, menor do que 10mmHg. O maior 

Figuras 1:  Resultados imediatos, intermediários e tardios de segmento.

Valvas com estenose típica, displásica, com deformi-

dade em ampulheta e com morfologia complexa foram 

encontradas em 225 (85,9%), 18 (6,9%), 4 (1,5%) e 15 

(5,7%) pacientes, respectivamente. O índice de sucesso 

no grupo com estenose típica permaneceu em 83,56%, 

para os outros: 66,66%, 25% e 80% foram os índices, res-

pectivamente, para valvas displásicas, deformidade em 

ampulheta e morfologia complexa (P < 0,05). 

Uma nova elevação no gradiente, em níveis iguais 

ou superiores a 36mmHg, após dilatação por balão, 

caracterizou a ocorrência de reestenose. Das 262 VPB, 

realizadas na coorte, tendo estes procedimentos consi-

derados sucesso (VPB eficaz), com gradientes menores 
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gradiente medido deveria ser usado, mesmo quando 

obtido em paciente não sedado, refletindo uma condi-

ção fisiológica mais real22.

O bom resultado imediato documentado, na maioria 

dos pacientes, envolvendo todas as morfologias valva-

res, é consistente e superponível àqueles observados por 

outros autores, que variaram de 54% a 87,1%6, 15, 23. Os pa-

cientes que não obtiveram bom resultado imediato com 

a dilatação percutânea tinham um gradiente transvalvar 

e pressão sistólica de VD, significativamente, maiores do 

que aqueles que obtiveram sucesso imediato, não tendo 

sido observada nenhuma diferença estatística no grau 

do gradiente pico a pico transvalvar pulmonar e na ida-

de. 

Ray et al.15, estudando 139 pacientes também ob-

servaram que aqueles que obtiveram alívio incompleto 

da obstrução, logo após a valvoplastia, tinham um grau 

significativamente maior de estenose caracterizado por 

maiores gradientes VD-AP e maior pressão sistólica em 

VD. Neste mesmo trabalho, a idade média dos pacientes, 

cujos procedimentos foram sem sucesso, é mais alta. 

Mendelsohn et al.24 também obtiveram uma redução 

quase idêntica no gradiente nos dois grupos, com valo-

res em torno de 40mmHg, sugerindo que esta redução 

no gradiente era finita. O sucesso da valvoplastia rela-

cionou-se com o valor inicial do gradiente que poderia 

ter uma redução limitada. Os autores sugeriram uma 

intervenção mais precoce, indicando a valvoplastia em 

pacientes com graus menores de estenose valvar pul-

monar com gradientes menores, tais como 40mmHg. A 

consequência desta intervenção mais precoce seria um 

gradiente sistólico residual mais baixo, com uma conse-

quente diminuição de sintomas e de hipertrofia de VD, 

em longo prazo, e um índice mais alto de sucesso.

Os resultados imediatos nos pacientes com valvas 

displásicas, deformidade em ampulheta e complexa 

(pós-dilatação com balão ou valvotomia cirúrgica), em 

56,7%  foram menos efetivos quando comparados com 

os do grupo de estenose valvar típica (81,78%) (P < 

0,05)25.

A eficácia da valvoplastia pulmonar tem sido su-

bestimada apenas quando são considerados os resul-

tados imediatos, porque uma redução progressiva do 

gradiente transvalvar é, frequentemente, documentada 

sendo considerada como similar àquela observada após 

valvotomia cirúrgica1, o que ocorre devido à regressão 

da obstrução infundibular, considerado um processo di-

nâmico que regride após um espaço de tempo variável. 

Portanto, o resultado imediato, aparentemente pobre, 

observado em alguns casos, principalmente, aqueles 

com estenose mais severa, pode temporariamente mas-

carar os resultados de uma valvoplastia efetiva, a qual 

pode ser confirmada mais tarde com a redução na hi-

pertrofia infundibular8, 26, 27.

Nos casos de estenose infundibular residual, a re-

gressão completa pode levar até 2 anos para ocorrer 

e pode não haver correlação com a gravidade ou com 

a idade do paciente27,28. Na nossa casuística, dos 55 pa-

cientes, que não obtiveram sucesso imediato29, (58,18%) 

evoluíram com uma redução em ambos os gradientes, 

instantâneo máximo e residual pico a pico, para níveis 

menores do que 36mmHg, sem qualquer intervenção 

adicional. Esta evolução caracterizou a dilatação como 

eficaz, apesar de os resultados insatisfatórios da pressão, 

imediatamente após o procedimento.

Mahnert et al.7, estudando 52 pacientes submeti-

dos à valvoplastia percutânea, obtiveram uma redução 

no gradiente médio transvalvar pulmonar de 79,9 +/-

37,3mmHg para 37,2 +/-29,6 mmHg (P< 0,001), ime-

diatamente após o procedimento, persistindo um gra-

diente residual maior do que 36mmHg em 19 pacientes. 

Durante um período menor que 2 anos, definido pelos 

autores, com acompanhamento intermediário, o gra-

diente determinado por cateterismo ou ecodoppler caiu 

para valores abaixo de 36mmHg, em 10 dos 19 pacientes 

(52,63%), sem qualquer intervenção adicional.

Existem vários estudos publicados sobre os resulta-

dos imediatos da valvoplastia percutânea e seu acom-

panhamento em curto e médio prazos. Estudos com 

acompanhamento em longo prazo, principalmente, por 

mais de 10 anos são escassos. Nos nossos pacientes ava-

liados por ecodoppler, por até 16,45 anos (média de 5,5 

+/-3,84 anos), após a valvoplastia pulmonar, o sucesso 

persistente com o gradiente instantâneo máximo per-

manecendo abaixo de 36mmHg no último Doppler foi 

observado em 81,3% (213/262) dos pacientes.

Dados sobre acompanhamento de pacientes na 

maior série de casos publicados podem ser encontra-

dos no estudo VACA30, envolvendo 533 pacientes de 22 

instituições e com um seguimento de até 8,7 anos, 77% 

dos quais mantiveram gradientes abaixo de 36mmHg, 

um percentual semelhante ao observado em nossa ins-

tituição (81,3%).

A ocorrência de complicações relatadas é considera-

da pequena. O número e severidade das complicações 

são maiores quando o procedimento é realizado no 
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período neonatal. Portanto, embora a técnica seja rela-

tivamente segura, deve-se enfatizar que podem ocorrer 

complicações e que a técnica correta deveria ser usada 

adequadamente, com um balão de diâmetro e compri-

mento apropriados13.

Nos estudos de acompanhamento após VPB, a im-

pressão inicial era de que a incidência de regurgitação 

residual da válvula pulmonar era pequena. Estudos 

maiores subsequentes mostraram que a regurgitação é 

um achado frequente, usualmente de pequena magni-

tude após a dilatação com sucesso30. A incidência nas 

séries publicadas mais recentemente varia de 74% a 

100%6,10,14,15,26 ocorrências de regurgitação residual, após 

o procedimento, e podem ser explicadas pelo fato de 

que o mecanismo de abertura valvular com balão con-

siste em separação comissural, ruptura ou até avulsão de 

lacínias. Em nossa série, a insuficiência pulmonar ocor-

reu em 95,1% dos pacientes e, em grau mais intenso, em 

29,5%. 

Ray et al.15 detectaram insuficiência pulmonar por 

ecodoppler em 86% dos 139 pacientes estudados em 

sua série, mas apenas 3 tinham refluxo definido como 

acima de leve. Nos resultados do estudo VACA, publica-

do por McCrindle14, a regurgitação pulmonar residual 

foi detectada em 74% dos pacientes. Nenhum caso de 

insuficiência severa foi detectado e os seguintes fatores 

foram identificados como predisponentes à ocorrência 

de insuficiência moderada: a proporção entre o balão 

e o anel pulmonar maior do do 1,4, a morfologia valvar 

complexa devido à valvotomia cirúrgica prévia ou a pre-

sença de displasia valvar.

A frequência da reestenose, em várias séries, variou 

de 4,8% a 21%1,6,10,12, sendo relacionada com o uso de 

balões de tamanho inadequado e com a presença de 

displasia valvar. Em nossa série, 9,92% (26/239) dos pa-

cientes evoluíram com elevação dos gradientes em in-

tervalos de tempo variados após uma plastia efetiva. O 

tempo de progressão do gradiente residual, até níveis, 

de 36mmHg, foi de 3,9 +/-4,17 anos e em apenas 30,8% 

dos casos eles foram detectados após 5 anos de acom-

panhamento. 

Na série de Rao et al.10, 11% dos pacientes tiveram 

reestenose, todos os casos acontecendo nos primeiros 

2 anos de acompanhamento e o critério usado para 

caracterizar reestenose foi uma elevação do gradiente 

transvalvar em níveis iguais ou maiores a 50mmHg. No 

estudo VACA14, dos pacientes com resultado imediato 

adequado, apenas 12% tiveram resultados tardios ina-

dequados, mantendo gradientes residuais iguais ou 

maiores do que 36mmHg ou necessitando de uma VPB 

ou cirúrgica.

Jarrar et al.12, em estudo de acompanhamento in-

vasivo e não invasivo em crianças, adolescentes e adul-

tos submetidos à VPB relataram reestenose em 3 de 62 

pacientes (4,8%). As baixas incidências de reestenose e 

persistência de estenose, neste estudo, foram atribuídas 

ao uso de alta relação balão/anel, tais como 1,4+/-0,38 

e maior do que 1,5 em 5 adultos. Embora a maioria dos 

autores recomende que a relação balão/anel não deva 

exceder 1,5, outros sugerem seu uso acima desse valor, 

principalmente em adultos, quando o gradiente residual 

imediatamente após o procedimento for maior do que 

35mmHg12.

Rao et al.4 investigaram as causas de reestenose e 

identificaram os seguintes fatores como predisponen-

tes: uso de relação balão/anel menor do que 1,2 e gra-

diente medido imediatamente após a valvoplastia maior 

do que 30mmHg. 

 

Conclusão

A valvoplastia pulmonar percutânea com balão é efi-

caz para aliviar a estenose valvar pulmonar documen-

tada pela redução dos gradientes; a valvoplastia é um 

método eficaz e seus efeitos benéficos permanecem em 

médio e longo prazos; as complicações do procedimen-

to são pequenas e infrequentes. Gradientes residuais 

não significativos persistiram em muitos pacientes e a 

prevalência de insuficiência pulmonar residual foi ele-

vada.
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Atrial septal aneurysm in adult patients: diagnosis and classification
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RESUMO

O aneurisma do septo interatrial é uma malformação com prevalência de até 10% quando o estudo ecocardiográfico 
transesofágico é utilizado para o diagnóstico. Embora não exista um consenso em relação ao tamanho necessário para o 
diagnóstico, tamanhos da base e da protrusão máxima dentro do átrio iguais ou superiores a 15mm são utilizados com 
relativa frequência. Após o diagnóstico, uma adequada classificação do aneurisma deve ser feita, para definir o grau e tipo 
de movimentação, o átrio no qual acontece o abaulamento principal e a relação com o ciclo cardiorrespiratório. 

Descritores: Aneurisma Cardíaco, Comunicação Interatrial/complicações, Diagnóstico, Ecocardiografia, Cardiopatias 
Congênitas

SUMMARY

Atrial septal aneurysm is a malformation with a prevalence of up to 10% when transesophageal echocardiography is 
used for diagnosis. Although there is no consensus about the required size for the diagnosis, a diameter of the base and 
a maximal projection of the aneurysm into an atrial chamber greater than or equal to 15 mm are used relatively often. 
After the diagnosis, a proper classification of the aneurysm should be made to define the degree and type of motion, the 
atrium in which the main bulging occurs and its relationship to cardiorespiratory cycle.

Descriptors: Heart Aneurysm; Heart Septal Defects Atrial/complications; Diagnosis; Echocardiography; Heart Defects, 
Congenital
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Introdução

 Definido como uma malformação sacular constituída 

de tecido redundante do septo interatrial, com abaula-

mento para o átrio direito, esquerdo ou às vezes oscilan-

do entre os dois átrios1,2, foi identificado inicialmente em 

estudos de autópsia3 e de cateterismo4 como uma mal-

formação congênita rara. Com o advento da ecocardio-

grafia bidimensional, seja transtorácica ou transesofágica, 

o diagnóstico tem sido mais frequentemente realizado1.

A prevalência, inicialmente definida em 1% em estu-

dos de autópsia5, encontra-se atualmente, em torno de 

2% a 9% utilizando a ecocardiografia como método de 

diagnóstico2. Esta ampla variação pode ser devida a vá-

rios fatores entre os quais diferenças na detecção pelos 

métodos transtorácico e transesofágico e na definição, 

muitas vezes arbitrária, da malformação, principalmente 

em relação ao grau de abaulamento2, sendo de aproxi-

madamente 0,08% a 1,2% quando empregado o estudo 

transtorácico. Quando o estudo transesofágico é utiliza-
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do, a prevalência é de 2 a 10% em indivíduos assintomá-

ticos1,2,6-12, podendo atingir até 25%7 ou mesmo 39,1%8, 

em pacientes com antecedente de acidente vascular ce-

rebral criptogênico1,6-15.

Existe uma associação frequente com forame oval 

patente, que pode chegar a 60% dos casos, e com pro-

lapso da valva mitral, mas outras malformações também 

têm sido citadas, como comunicação interatrial, prolap-

so valvar tricúspide, aneurisma do seio de Valsalva, do-

ença de Ebstein da valva tricúspide, atresia tricúspide e 

pulmonar, e em doenças adquiridas como hipertensão 

arterial sistêmica ou pulmonar, miocardiopatia, doença 

valvar ou isquêmica ou com algum tipo de arritmia su-

praventricular1,2,9-19.

Definição

Provavelmente a variação da prevalência na popula-

ção geral seja devida em grande parte à utilização de 

diferentes critérios para a definição da malformação.  O 

aneurisma do septo interatrial é uma deformidade loca-

lizada, com abaulamento do tecido do septum primum 

na região da fossa oval. Embora, Roudant et al6, tenham 

descrito e classificado aneurismas em crianças com car-

diopatia congênita complexa, alguns destes, denomina-

dos tipo III, com protrusão de todo o septo interatrial em 

direção ao interior do átrio esquerdo, abaulamentos que 

comprometam a totalidade do septo interatrial podem 

ser encontrados em situações de aumento da pressão 

intra-atrial ou em algumas cardiopatias congênitas com-

plexas com hipoplasia do ventrículo direito, não sendo 

considerados aneurismas verdadeiros6,9,17-22.

Existe praticamente um consenso em que a base do 

aneurisma, ou seja, o diâmetro do septo interatrial que 

apresenta o abaulamento, delimitado lateralmente pelo 

tecido normal do septo seja de tamanho maior ou igual 

a 15mm1,2,10-12,22,23 ou pelo menos 13mm13, enquanto 

outros autores parecem utilizar o critério exclusivo de 

movimentação localizada, com maior importância dada 

ao grau de movimentação do que ao diâmetro da base 

do aneurisma 9,17,21. Interessante citar que, em estudos de 

autópsia, Silver, Dorsey5 relataram diâmetros de 15 a 25 

mm e Topaz et al.24 de 16 a 40 mm.

Ainda que o diâmetro da base do aneurisma maior 

ou igual a 15 mm constitua-se em uma unanimidade 

diagnóstica, o grau de abaulamento ou de oscilação do 

aneurisma para dentro dos átrios é definido muitas ve-

zes de forma arbitrária. Silver e Dorsey5 mostraram em 

uma série de autópsia que uma discreta redundância da 

fossa oval pode ser uma variante do normal e que a pro-

jeção máxima dentro da câmara foi de 11 a 24mm nos 

aneurismas considerados verdadeiros. Limite inferior se-

melhante foi observado por Topaz et al. 24 em estudo de 

autópsia, identificando diâmetros de 10 a 35mm. Gallet 

et al.18 utilizaram 6mm como projeção máxima da mem-

brana para definir como aneurisma e Longhini et al. 21, 

8mm, baseados no raio máximo do menor aneurisma 

diagnosticado pela janela subcostal e confirmado por 

angiografia. Cabanes et al.8 identificaram como aneuris-

ma as protrusões com diâmetros a partir de 6mm e sele-

cionaram subgrupos de 6 a 10mm e superiores a 10mm 

para correlacionar com acidente vascular cerebral. Em-

bora a sensibilidade diagnóstica seja superior quando 

utilizados diâmetros menores, a especificidade melhora 

quando critérios mais rigorosos são aplicados. 

Apesar desses dados, existe um consenso quase geral 

de que a protrusão do aneurisma além do plano do sep-

to interatrial deva ser de pelo menos 10 a 15mm2. Este 

requisito pode ser preenchido medindo a extensão do 

abaulamento da membrana para dentro do átrio, além 

do plano do septo interatrial e tomando este como base 

quando o movimento é unidirecional para um determi-

nado átrio ou pela soma das extensões das protrusões 

bilaterais para o interior de cada átrio quando existe 

movimentação, geralmente associada à respiração e ao 

ciclo cardíaco.  

Levando em consideração tanto o movimento unidi-

recional, quanto bidirecional do septo interatrial, alguns 

autores definiram extensões superiores a 10mm1,14,16, 11 

mm11 13mm13 ou 15mm9-12,15,17,22,23 (Ver Figura 1).

Em crianças o aneurisma é definido quando existe 

um abaulamento localizado, segmentar, da região da 

fossa oval, maior que 25% do diâmetro transverso máxi-

mo dos átrios direito ou esquerdo medido pela imagem 

apical ou subcostal25.

Classificação

Quatro esquemas de classificação são identificados, 

sendo aquele proposto por Hanley et al.10 o mais uti-

lizado. A classificação descrita por Roudaut et al.6 fun-

damenta-se na determinação da região do septo que 

apresenta protrusão em direção a determinado átrio, 

demonstrando em algumas crianças com cardiopatia 
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complexa, abaulemento de todo o septo em direção ao 

átrio esquerdo. Como por definição a malformação  re-

fere-se a abaulamento da região da fossa oval, classifica-

ções que utilizem protrusões de todo o septo não serão 

utilizadas. 

Classificação de Hanley 
et al.10 : 

Tipo IA.- A membrana do aneu-

risma apresenta pouco movimento e 

abaulamento constante em direção 

ao interior do átrio direito.

Tipo IB.- A membrana do aneurisma 

apresenta pouco movimento e abaula-

mento constante em direção ao interior 

do átrio direito, com rápidas oscilações 

na inspiração, mas permanecendo ain-

da no interior do átrio direito.

Tipo 2.- A membrana do aneu-

risma apresenta ampla mobilidade e 

abaulamento sequencial em direção 

a ambos átrios, mas, preferencial em 

direção ao átrio esquerdo. A soma da 

distancia percorrida em cada átrio 

deve ser superior a 15mm. Em alguns 

casos é observada movimentação em 

direção ao átrio esquerdo na inspira-

ção e ao átrio direito na expiração.

Posteriormente, Pearson et al.11, em 

estudo com ecocardiografia transeso-

fágica e utilizando a classificação aci-

ma, incluiu o tipo IC.- A membrana do 

aneurisma apresenta ampla mobilida-

de com abaulamento predominante 

em direção ao átrio direito e com mo-

vimento constante em direção ao átrio 

esquerdo no inicio da sístole, intensifi-

cado pela inspiração ou pela manobra 

de Valsalva. Segundo Mattioli et al.9, 

incorporando esta alteração, a classifi-

cação modificada ficaria com os tipos 

IA e IB iguais aos propostos inicialmen-

te, seguidos pelo tipo IC e o tipo 2 se-

ria alterado e transformado no 2C.- A 

membrana do aneurisma apresenta 

pouco movimento e abaulamento em 

direção ao átrio esquerdo.

Classificação de Longhini et al.21 :

Tipo 1.- A membrana do aneurisma apresenta ampla 

mobilidade e abaulamento em direção ao átrio direito 

na diástole, seguido por movimentação em direção ao 

Figura 1: Esquema demonstrando os parâmetros utilizados para diagnóstico de 
aneurisma do septo interatrial

Modificado de Agmon Y, et al 22.  a) Protrusão do septo interatrial ou parte dele para o interior do átrio; 
b) extensão total igual à soma dos movimentos para o interior dos átrios quando existe movimento 
bidirecional; c) base da porção aneurismática do septo, delimitada lateralmente pelo tecido septal 
normal. AD = átrio direito; AE = átrio esquerdo.

Figura 2: Imagem ecocardiográfica transesofágica mostrando em a) Abaula-
mento da porção central do septo interatrial em direção ao átrio direito; b) Aferição 
dos diâmetros do aneurisma, medindo 30 mm na base e 16 cm de protrusão em 
direção ao átrio direito. c) Oscilação rápida em direção ao átrio esquerdo na inspi-
ração e no início da sístole
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átrio esquerdo no início da sístole e voltando para o 

átrio direito no meio da sístole. Este padrão independe 

da respiração e se apresenta tanto na inspiração quanto 

na expiração.

Tipo 2.- A membrana do aneurisma apresenta abau-

lamento sustentado em direção ao átrio direito na expi-

ração com movimentação em direção ao átrio esquerdo 

no início da sístole, exclusivamente na inspiração.

Tipo 3.- A membrana do aneurisma apresenta abau-

lamento em direção ao átrio direito, com movimentos de 

ondulação durante todas as fases do ciclo respiratório.

Classificação de Olivares-Reyes et al 1 :

Tipo 1R.- O aneurisma apresenta abaulamento em 

direção ao átrio direito durante todo o ciclo cardiorres-

piratório.

Tipo 2L.- O aneurisma apresenta abaulamento em 

direção ao átrio esquerdo durante todo o ciclo cardior-

respiratório.

Tipo 3RL.- O aneurisma apresenta abaulamento 

máximo em direção ao átrio direito, com pequena mo-

vimentação em direção ao átrio esquerdo.

Tipo 4LR.- O aneurisma apresenta abaulamento má-

ximo em direção ao átrio esquerdo, com pequena movi-

mentação em direção ao átrio direito.

Tipo 5.- O aneurisma apresenta movimentação bi-

direcional e equidistante para os átrios durante o ciclo 

cardiorrespiratório.

A primeira letra indica para que lado ocorre o movi-

mento preferencial e a segunda se a movimentação é 

uni ou bidirecional e qual átrio é predominante. Segun-

do os autores, o aneurisma pode ser classificado pela 

sua movimentação durante a respiração em 6 tipos defi-

nidos em outras classificações: 

1) sem movimentação e sem relação com a respira-

ção; 

2) algum grau de oscilação durante o ciclo cardior-

respiratório ou durante a manobra de Valsalva, sem nun-

ca atravessar a linha central; 

3) abaulamento para um lado durante a maior parte 

do ciclo cardiorrespiratório, seguido por um súbito e rá-

pido movimento em direção ao outro átrio; 

4) algum movimento para ambos lados exclusiva-

mente na inspiração profunda; 

5) movimentação para ambos lados em todo ciclo 

cardíaco, independentemente da respiração; 

6) movimentação em direção ao átrio esquerdo na 

inspiração e em direção ao átrio direito na expiração. 

A classificação proposta englobaria todas elas, pois os 

tipos 1R e 2L incluiriam as modalidades de movimenta-

ção descritas em 1 e 2, enquanto os tipos 3RL e 4LR, as 

modalidades 3 a 6. O tipo 5 representaria as modalida-

des 5 e 61.

Conclusão

O avanço tecnológico com melhora da qualidade 

da imagem ecocardiográfica bidimensional permite 

a melhor visibilização do septo interatrial, com diag-

nóstico mais precoce e cada vez mais frequente do 

aneurisma septal. Embora vários critérios tenham sido 

utilizados, parece haver um maior consenso na utili-

zação de tamanho igual ou maior a 15mm, tanto para 

a medição da base do aneurisma quanto para o grau 

de abaulamento em direção aos átrios, seja esta uni 

ou bidirecional, utilizando no último caso a soma das 

movimentações para o interior de cada um dos átrios. 

Após definido o aneurisma, deve ser classificado, de 

preferência utilizando os três esquemas de classifica-

ção, embora exista uma preferência pela utilização da 

classificação de Hanley, et al.10.
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RESUMO

Strain (ε) e strain rate (SR ou s-1) são índices clínicos de deformação miocárdica regional e global, que podem ser aferidos 
pela técnica do rastreamento de pontos (speckle tracking) através da ecocardiografia bidimensional (2D-STE). Ambos foram 
introduzidos e validados utilizando-se a ressonância magnética e a sonomicrometria como padrões de referência. O strain 
obtido com o 2D-STE apresenta várias vantagens em relação ao strain obtido com o Doppler Tecidual, principalmente uma 
menor variabilidade intra e inter-observador. Três padrões principais de deformação formam um eixo perpendicular no 
sistema de coordenadas internas do coração durante a sístole: encurtamento longitudinal, encurtamento circunferencial 
e espessamento radial. Aplicando-se o 2D-STE é possível aferir o strain no sentido longitudinal, circunferencial e radial da 
estrutura analisada, sem sofrer influência do ângulo. O 2D-STE, como ferramenta diagnóstica acurada e de fácil uso, está se 
desenvolvendo muito rapidamente, não só pelo seu poder diagnóstico, mas também pelo valor prognóstico das informa-
ções em várias patologias cardíacas. A possibilidade de detecção de lesão sub-clínica cardíaca tem sido uma das grandes 
vantagens na utilização do 2D-STE. Como todo método diagnóstico, este também tem as suas limitações, que devem ser co-
nhecidas e respeitadas. As perspectivas futuras para o método são bastante promissoras. Embora alguns autores acreditem 
que o strain irá substituir a FEVE, outros acham que as informações obtidas com o 2D-STE devem ser introduzidas como um 
complemento e não como um substituto para os índices clínicos estabelecidos. 

Descritores: Doenças Cardiovasculares, Diagnóstico, Prognóstico, Ecocardiografia/métodos, Disfunção Ventricular Es-
querda/fisiopatologia

SUMMARY

Strain (ε) and strain rate (SR or s-1) are clinical indices of regional myocardial deformation which can be measured by speckle 
tracking echocardiography and have been introduced and validated using tagged MRI and sonomicrometry. The strain 
measured by 2D-STE has several advantages over the strain obtained with Tissue Doppler, mainly a lower intra and inter-ob-
server variability. Three main systolic deformation patterns form perpendicular axis in the heart’s internal coordinate system: 
longitudinal shortening, circumferential shortening and radial thickening. Applying the 2D-STE is possible to measure the 
strain in the longitudinal, circumferential, and radial axis without angle influence. The 2D-STE as a relatively user-friendly and 
accurate diagnostic tool is developing at a rapid pace, not only for its diagnostic power, but also because of the prognostic 
value of the information in various heart diseases. The possibility of detection of cardiac subclinical damage has been one 
of the major advantages in using the 2D-STE. Like any diagnostic method, this also has its limitations, which must be known 
and respected. Future prospects for the method are very promising. Although some authors believe that the strain will 
replace LVEF, others feel that the information obtained with the 2D-STE should be introduced as a supplement and not as a 
substitute for established clinical indices.

Descriptors: Cardiovascular Diseases; Diagnosis; Prognosis; Echocardiography/methods; Ventricular Dysfunction, Left/
physiopathology
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Introdução

Na presente revisão, apresentamos o conceito de 

speckle-tracking pela ecocardiografia bidimen-

sional (2D-STE) e algumas explicações técnicas 

sobre o método. O artigo focará a aplicabilida-

de clínica do STE, em diversas patologias que 

afetam o ventrículo esquerdo (VE). Finalmente, 

serão discutidas as limitações e as perspectivas 

futuras do presente método, que surgiu como 

uma nova ferramenta para auxiliar no diagnósti-

co e prognóstico das doenças cardíacas.

Conceitos

Strain (deformação) e strain rate 
(velocidade da deformação)
Strain (ε) e strain rate (SR ou s-1) são índices 

clínicos de deformação miocárdica regional e 

global1-5. Ambos foram introduzidos e validados 

utilizando-se a ressonância magnética (MRI) e a 

sonomicrometria como padrões de referência6-8. 

O strain é definido como a mudança fracional no com-

primento de um segmento do miocárdio, normalmente 

relacionado ao comprimento na diástole final (strain La-

grangiana ou natural), embora a relação com o compri-

mento instantâneo também possa ser utilizado (strain 

Euleriana). O strain normalmente é expresso em porcen-

tagem (%). 

Originalmente, o índice foi aplicado em testes de 

tensão para descrever as propriedades dos materiais em 

engenharia estrutural. Por convenção, um valor positivo 

do strain reflete o alongamento em relação ao seu tama-

nho original, enquanto que um valor negativo está rela-

cionado ao encurtamento do tamanho do objeto. Por-

tanto, para o strain longitudinal e o circunferencial (ver 

descrição abaixo), os valores negativos do ε e SR descre-

vem a contração dos segmentos do miocárdio. Já para a 

deformação no sentido radial (ver abaixo), a contração 

sistólica é representada por valores positivos do ε e SR.

Strain e strain rate interrelacionam-se pela derivação 

temporal da mesma forma que a velocidade e a distância.

Speckle tracking
Explicações técnicas
Três padrões principais de deformação formam um 

eixo perpendicular no sistema de coordenadas internas 

do coração durante a sístole: encurtamento longitudinal, 

encurtamento circunferencial e espessamento radial9-10, 

conforme Figura 1.

Figura 1: Ilustração esquemática das três direções da deformação 
no sistema de coordenadas cardíacas 

CS= strain circunferencial, LS= strain longitudinal e RS= strain radial

O strain (deformação) do ventrículo esquerdo 

pode ser avaliado pelo Doppler tecidual (TDI). Esta 

técnica, entretanto, é limitada à direção do feixe de 

ultrassom e normalmente é realizada apenas na dire-

ção longitudinal ou, em poucos segmentos selecio-

nados, nas direções radial ou circunferencial. O méto-

do é demorado, sofre influência do ângulo, tem alta 

variabilidade intra e interobservador e requer proto-

colos de imagem específicos. Isto tem limitado o seu 

uso na prática clínica, apesar de utilizado em estudos 

de investigação.

Para eliminar o problema da dependência de ângulo 

na análise do strain pelo Doppler tecidual foi desenvol-

vida a técnica de aferição do strain baseada no rastrea-

mento de pontos (speckle tracking) pela ecocardiografia 

bidimensional (2D-STE)11-16. Marcadores acústicos natu-

rais, denominados speckles (os pontos brancos visibili-

zados nas imagens em escala de cinza na ecocardiogra-

fia bidimensional), representam padrões específicos do 

tecido no miocárdico – é a impressão digital daquele 

segmento. O software de análise do speckle tracking 

pelo eco 2D identifica os speckles (pontos com caracte-

rísticas únicas), rastreia os seus movimentos em todas 

as direções, sendo o strain (deformação do miocárdio) 

avaliado com base na comparação dos padrões quadro 

Almeida ALC, et al.  Speckle-tracking pela ecocardiografia 
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Figura 3: Curva de deformação demonstrando o strain 
sistólico pico (a), strain sistólico final (b) e strain máximo (c). 
O final da sístole (ES) pode ser definido pelo fechamento da 
valva aórtica no eixo longo apical, pelo momento do strain 
sistólico final ou pelo fluxo ao Doppler. O strain pós-sistóli-
co (c-b) e o índice de encurtamento pós-sistólico (100*(c-
b)/c) podem ser calculados

a = Strain sistólico pico, b = Strain sistólico final, c = Strain pico, ES = Sistole final

samento da fibra e, portanto, é representado como um 

valor positivo. O strain sistólico de corações saudáveis 

é quase igualmente distribuído entre as paredes do VE, 

sendo ligeiramente maior no ápice em comparação aos 

segmentos basais20. 

Um gradiente transmural nos valores do strain está 

presente devido à arquitetura das fibras do miocárdio; os 

valores do strain tornam-se maiores do epicárdio para o 

subendocárdio devido ao compartilhamento das fibras 

miocárdicas2. Valores normais para o strain longitudinal 

estão na faixa de -18 a -22% e são um pouco maiores 

para o strain circunferencial20-21, diferindo ligeiramente 

entre os algoritmos de análise do speckle tracking dos 

diferentes fabricantes22-23.  O padrão de deformação 

diastólica reflete as ondas E e A do fluxo da valva mitral. 

A facilidade de aquisição demonstrou ser melhor para o 

strain longitudinal e circunferencial, e mais desafiadora 

para o strain radial24.

O software para análise do 2D-STE também permite 

a avaliação da rotação e do twist do VE11,24,25. A rotação 

pode ser analisada por 2D-STE no estudo do eixo curto  

nas regiões basal e apical do VE (Figura 6). Há nenhuma 

ou pouca rotação em nível do músculo papilar. Na re-

gião basal, a rotação se faz no sentido horário e é repre-

sentada, por convenção, como graficamente negativa. 

A rotação observada na região apical do VE ocorre no 

sentido anti-horário e tem representação gráfica positi-

va25. O twist do VE é calculado como a diferença entre as 

rotações nos dois níveis11 (Figura 7). As imagens do eixo 

curto devem ser obtidas em níveis pré-definidos, geral-

mente nas posições mais extremas, nos quais o endocár-
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Figura 2: Padrão representativo dos pontos (speckles) no 
miocárdio do VE em dois quadros subsequentes

a quadro17 (Figura 2). O strain é calculado para cada seg-

mento do ventrículo esquerdo como a média relativa 

da deformação entre dois pontos ao longo das direções 

pré-definidas do sistema de coordenadas do coração: di-

reções circunferencial, longitudinal e radial18-19.

Por convenção, o comprimento diastólico final do 

segmento a ser analisado é definido como 100% e o 

strain (deformação) diastólico final é 0%. No miocárdio 

normal existe um aumento progressivo do strain (defor-

mação) nos sentidos circunferencial (ε
CC

) e longitudinal 

(ε
LL

) das fibras, durante a sístole, atingindo o pico do 

strain, simultaneamente, em todos os segmentos do VE 

ao final da sístole (Figuras 3, 4 e 5). 

Estas deformações, representadas pelo encurtamen-

to das fibras nos sentidos circunferencial e longitudi-

nal, são expressas como um valor negativo e ocorrem, 

simultaneamente, à deformação no sentido radial. O 

strain radial (ε
RR

) representa o alongamento ou espes-
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Figura 4: Curva representativa do strain longitudinal do VE 
no corte apical 4 câmaras. Cores diferentes representam os di-
ferentes segmentos do VE. A curva branca representa o strain 
longitudinal global pico

ES = Sístole final; RV = Ventrículo direiro; LV = Ventrículo esquerdo; RA = Átrio 
direito; LA = Átrio esquerdo; ELL = Strain longitudinal

Figura 5: Curva representativa do strain circunferencial no 
corte transversal do VE, em nível médio. Cores diferentes repre-
sentam os diferentes segmentos do VE. A curva branca repre-
senta o strain circunferencial global pico

ES = Sístole final; LV = Ventrículo esquerdo; ECC = Strain circunferencial
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dio é circular e o lúmen do VE praticamente se fecha no 

final da sístole11.

O strain e o strain rate podem ser avaliados em cada 

região do ventrículo estudado (strain regional) e a mé-

dia destes valores passam a representar o strain global, 

refletindo a função global ventrícular26.

Aplicabilidade clínica do 2D-STE
Cardiomiopatia isquêmica
Na doença isquêmica do coração, o strain é afetado 

pelo tamanho e extensão transmural da área do miocár-

dio sob risco. O índice está sujeito a mudanças durante o 

primeiro mês após o evento isquêmico agudo, à medida 

que diminui o edema e a cicatriz necrótica é substituí-

da por tecido colagenoso27. O strain, tanto o segmentar 

quanto o global, está reduzido em todas 

as direções quanto maior for a extensão 

da cicatriz e a transmuralidade18-19,24. 

Além disso, os valores do strain territo-

rial correlacionam-se com a extensão 

do miocárdio infartado correspondente 

aos vasos coronarianos afetados28. O 2D-

STE demonstrou ser útil para identificar 

pacientes na fase aguda do infarto sem 

supra de ST que podem se beneficiar 

da revascularização urgente29. Recente-

mente foi demonstrado que, em infartos 

antigos, o strain global é melhor preditor 

de eventos cardiovasculares adversos 

do que a FEVE e o índice de movimenta-

ção da parede do VE (IMVE)30-31.

Figura 6:  Rota-
ção - representação 
esquemática do VE: 
as regiões e dire-
ções das rotações 
sistólicas na base e 
no ápice estão indi-
cadas (setas)

Figura 7: Exemplos representativos de rotação nas regiões basal, média e 
apical, bem como do twist do VE, como aferidos pelo 2D-STE
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Hipertensão arterial
Em pacientes com hipertensão arterial sistêmica 

(HAS), o miocárdio do VE desenvolve hipertrofia para 

compensar a pós-carga aumentada e o estresse sistóli-

co da parede. A HAS induz modificações na estrutura do 

VE, as quais podem ser expressas por diferentes padrões: 

remodelação concêntrica, hipertrofia concêntrica (HC) e 

hipertrofia excêntrica (HE)32. Kouzu et al.33 demonstraram 

que o strain longitudinal está reduzido em pacientes com 

HAS e hipertrofia (HC e HE), em comparação com indiví-

duos controle. Mulheres com pré-eclâmpsia apresentam 

valores do ε
LL

, ε
CC

 e ε
RR

 reduzidos, quando comparados 

com mulheres sem uma desordem hipertensiva, mesmo 

que não apresentem modificações na estrutura do VE34.

Insuficiência cardíaca congestiva 
(ICC)
Na prática clínica, a função miocárdica é frequen-

temente avaliada pela FEVE, utilizando-se a ecocardio-

grafia bidimensional ou o modo M35. Esses métodos 

apresentam várias limitações e baixa reprodutibilidade. 

Além disso, a FEVE pode ser influenciada pela pré-carga, 

pós-carga e pela frequência cardíaca. O strain e o SR de-

rivados do Doppler tecidual foram bem validados para o 

estudo da deformação do miocárdio36. 

O strain longitudinal do VE pelo Doppler tecidual 

está intimamente relacionado com os níveis de BNP em 

pacientes com ICC, tanto em pacientes com insuficiên-

cia cardíaca sistólica quanto diastólica37. Conforme já 

mencionado, a pouca dependência do ângulo e a faci-

lidade de uso tornam a avaliação do strain pelo 2D-STE 

vantajosa em comparação ao Doppler tecidual. Em mo-

delos experimentais de insuficiência cardíaca, a análise 

utilizando o strain circunferencial global pelo 2D-STE 

permitiu detectar disfunção ventricular esquerda agu-

da e crônica, demonstrando uma alta concordância com 

a presença de fibrose miocárdica38. Na clínica, o strain 

longitudinal global mostrou ser um melhor preditor de 

eventos cardíacos em pacientes com ICC, em compa-

ração com a FEVE e com dados do Doppler tecidual39. 

Além disso, o ε
CC 

global do VE é um poderoso preditor de 

eventos cardíacos, sendo superior à fração de ejeção em 

pacientes com insuficiência cardíaca aguda40. 

Doença de Chagas
A doença de Chagas afeta a função do miocárdio, 

tendo o diagnóstico e prognóstico facilitados por meio 

do uso da ressonância magnética, do pró-BNP e da eco-

cardiografia (avaliando-se a função do ventrículo direito, 

o volume de AE, as funções sistólica e diastólica do VE, 

ou o remodelamento cardíaco)41-47. O emprego do strain 

ou SR pelo 2D-STE pode identificar alterações da con-

tratilidade segmentar do VE na forma indeterminada da 

doença de Chagas, em um momento em que estas al-

terações ainda não são detectadas pela ecocardiografia 

convencional48. Além disso, é capaz de fornecer detalhes 

sobre a fisiopatologia, detalhes esses ainda não revela-

dos pelos métodos tradicionais no comprometimento 

cardíaco na doença de Chagas49.

Disfunção diastólica
De acordo com a Sociedade Americana de Ecocar-

diografia, a avaliação ecocardiográfica da função diastó-

lica do VE deve ser feita pela análise do fluxo mitral, com 

e sem a manobra de Valsalva, do fluxo venoso pulmonar, 

da velocidade de propagação do fluxo a cores, do Dop-

pler tecidual mitral (velocidades diastólicas precoces e 

tardias) e do volume do AE50-51. O uso do strain e SR pelo 

2D-STE pode ajudar na estimativa da pressão de enchi-

mento do VE52. Além disso, são tidos como índices dias-

tólicos do VE com valor prognóstico incremental para 

a predição do desfecho clínico em pacientes com IAM 

com supra de ST53. 

Cardiomiopatia hipertrófica e ami-
loidose.
A avaliação do strain pelo 2D-STE pode identificar al-

terações precoces em pacientes com cardiomiopatia hi-

pertrófica (CMH), os quais, aparentemente, apresentam 

uma função sistólica ventricular esquerda normal54. O ε
CC

 

e o ε
LL

 estão reduzidos em indivíduos com CMH não obs-

trutiva, comparados aos controles54. Em pacientes com 

CMH assimétrica, o strain longitudinal do septo é signi-

ficativamente menor em comparação aos demais seg-

mentos do ventrículo esquerdo54. Nos casos com CMH e 

função sistólica do VE normal, o strain do AE é preditor 

de morte e/ou hospitalização por causas cardiovascula-

res em 12 meses55. 

Os valores do strain apresentam-se inferiores em 

pacientes com CMH em comparação com jogadores de 

futebol profissionais e controles, auxiliando na diferen-

ciação entre atletas com hipertrofia do VE (HVE) e pa-

cientes com CMH56. Estudo recente mostrou que o strain 

global pelo 2D-STE é  menor em pacientes com amiloi-

dose cardíaca, quando comparado com pacientes que 
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têm HVE causada pela CMH ou HAS e, também, com os 

controles saudáveis57.

Doença renal crônica (DRC)
Liu et al.58 demonstraram que a deterioração da 

função renal está associada à disfunção ventricular es-

querda quantificada pela análise do strain58. Além disso, 

o 2D-STE pode ser utilizado para identificar alterações 

precoces da função sistólica do VE em pacientes com 

DRC e FEVE preservada59. Alguns dados sugerem que pa-

cientes dialíticos apresentam melhor função sistólica do 

VE avaliada pelo strain do que pacientes com DRC mo-

derada não dialítica58-59. No entanto, a análise do strain 

longitudinal por 2D-STE deve ser utilizada com cautela 

em pacientes em hemodiálise, pois esta variável pode 

sofrer pequenas interferências devido às mudanças na 

pré-carga ocasionadas pela diálise60.

Dessincronia
Nenhum índice ecocardiográfico de dissincronia do 

VE revelou-se superior à duração do QRS para selecio-

nar pacientes para a terapia de ressincronização cardía-

ca (TRC)61-62. O strain pelo 2D-STE tem surgido como um 

índice promissor para a avaliação da dissincronia do VE. 

A diferença no tempo para se atingir o pico do strain ra-

dial entre o septo e a parede posterior do VE ≥ 130ms 

demonstrou ser preditor de melhora da FEVE63. Outros 

índices associados ao strain longitudinal têm sido cita-

dos como marcadores de resposta à TRC64. Recentemen-

te, Parro Jr. et al.65 demonstraram que pacientes com 

disfunção segmentar ou global do VE apresentavam um 

intervalo maior entre o fechamento da válvula aórtica e 

o pico do strain longitudinal pelo 2D-STE do que indiví-

duos com função normal do VE65. De acordo com o estu-

do STAR, a avaliação de dessincronia por meio do strain 

radial pelo 2D-STE está associada à melhora da FEVE e à 

ocorrência de eventos em longo prazo após a TRC (mor-

te, transplante e implante de CDI)66.

Na avaliação de dessincronia cardíaca pelo 2D-STE, 

o intervalo do ciclo cardíaco a ser avaliado (período de 

amostragem) deve incluir o início do QRS, uma vez que a 

fase de contração isovolumétrica inclui a contração ini-

cial ativa do septo67.

Diabetes Mellitus
Anormalidades pré-clínicas na estrutura e função do 

coração têm sido demonstradas em adolescentes do 

sexo feminino com diabetes tipo 2, apesar da curta du-

ração da doença68. O ε
CC

 e o ε
LL 

estão reduzidos antes da 

demonstração evidente da disfunção sistólica do VE em 

diabéticos, sendo a duração da doença o único preditor 

independente para a função ventricular reduzida69. Com 

a possibilidade de detectar disfunção subclínica do VE, 

em pacientes diabéticos, o 2D-STE tem o potencial para 

se transformar em uma ferramenta útil na estratificação 

de risco nesta população.

Síndrome metabólica
A síndrome metabólica é um conjunto de fatores de 

risco aterogênicos70 que afeta cerca de 25% da popula-

ção e está associada ao risco aumentado de desenvolvi-

mento de diabetes, além do aumento na morbidade e 

mortalidade cardiovascular71.

Pacientes com síndrome metabólica têm uma alta 

prevalência de doença cardiovascular subclínica, con-

forme avaliado por ultrassom da carótida ou pela tomo-

grafia de coronárias72-75. O strain circunferencial e longi-

tudinal do VE, avaliados pelo 2D-STE, estão reduzidos 

em indivíduos com síndrome metabólica e FEVE normal, 

independentemente de outros fatores de risco cardio-

vasculares74. Esses dados são úteis, pois a identificação 

precoce da doença cardiovascular subclínica pode aju-

dar a identificar pacientes em maior risco e a melhorar 

os desfechos clínicos na síndrome metabólica.

Hiper e hipotireoidismo
Pacientes com hiper ou hipotireoidismo podem de-

senvolver disfunção sistólica e diastólica do ventrículo es-

querdo, aumento da massa do VE e arritmias cardíacas76.

Em um cenário de pacientes com carcinoma diferen-

ciado da tireoide, Abdulrahman et al.77 avaliaram mu-

danças sutis na função do VE, utilizando o 2D-STE, em 

um amplo espectro de níveis plasmáticos do hormônio 

tireoidiano. O hipotireoidismo, bem como o estado de 

hipertireoidismo subclínico exógeno, esteve associado 

à redução no strain longitudinal e circunferencial do VE. 

A restauração do eutireoidismo induziu uma melhora 

tanto no ε
CC

, quanto no ε
LL

. Em contraste, o strain radial 

manteve-se preservado durante o seguimento dos pa-

cientes estudados.

Cardioncologia
Melhorias nas terapias contra o câncer resultaram 

em aumento da sobrevida. As taxas de sucesso do tra-

tamento podem chegar a 80% em pacientes pediátricos 

e adultos com câncer. No entanto, neste novo cenário, 
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mais da metade dos pa-

cientes expostos à antra-

ciclina irão desenvolver 

disfunção cardíaca detec-

tável 10 a 20 anos após 

a quimioterapia, e 5% 

deles irão evoluir para IC 

evidente78. A FEVE não é 

suficientemente sensível 

para identificar a cardio-

toxicidade induzida pela 

antraciclina79. 

A avaliação da função 

do VE, utilizando o 2D-STE 

em pacientes que tive-

ram linfoma de Hodgkin 

e foram tratados com ra-

dioterapia mediastinal, 

com ou sem terapia com 

antraciclina, demonstrou 

disfunção ventricular es-

querda nos pacientes tra-

tados com antraciclinas 

em comparação com indi-

víduos saudáveis80. Além 

disso, o ε
LL

 global mostrou-

se reduzido no grupo que usou a antraciclina, apesar de a 

FEVE estar preservada. 

Sinais precoces de cardiomiopatia induzida pela do-

xorrubicina podem ser detectados avaliando-se o strain 

radial global pelo 2D-STE. A redução nos valores do ε
RR

 

do VE esteve associada à presença e à extensão histo-

lógica da injúria miocárdica81. Recentemente, Sawaya et 

al.82 demonstraram que uma diminuição no strain longi-

tudinal, do estado basal aos três meses do tratamento 

quimioterápico, foi um preditor independente para o 

desenvolvimento de cardiotoxicidade após seis meses 

do início da terapia. A FEVE e os parâmetros de função 

diastólica não foram preditores de cardiotoxicidade no 

grupo estudado82.

Valvopatia
Existe uma correlação significativa entre ε

LL
 global, 

avaliada por 2D-STE, e a gravidade da estenose aórtica 

(EA), em pacientes com EA e FEVE normal. À medida que 

a gravidade da EA evolui, o ε
LL

 global torna-se menor, 

enquanto a FEVE permanece inalterada83. O subgrupo 

de pacientes com EA grave, que cursa com baixo fluxo/

Figura 8:  Curvas representativas do strain longitudinal do VD no corte apical 4 câmaras. As 
cores diferentes representam os diferentes segmentos do miocárdio. A curva branca represen-
ta o strain longitudinal global pico do VD

ES = Sístole final; RV = Ventrículo direito; LV = Ventrículo esquerdo; RA = Átrio direito; LA = Átrio esquerdo

baixo gradiente, porém com FEVE preservada, costuma 

apresentar comprometimento intrínseco da função do 

VE, demonstrado pela redução do strain longitudinal 

avaliado pelo 2D-STE. Sendo assim, o ε
LL

 pode ser utili-

zado para a detecção precoce de disfunção ventricular 

esquerda em pacientes com estenose aórtica com essas 

características84.

Smedsrud et al.85 demonstraram redução no ε
LL

 

global em pacientes com insuficiência aórtica crôni-

ca e FEVE preservada. Os autores concluíram que o ε
LL 

global pode, portanto, revelar a presença de disfunção 

miocárdica incipiente, contribuindo para identificar o 

melhor momento da troca valvar aórtica nesses pa-

cientes.

Comparados com indivíduos normais, pacientes com 

insuficiência mitral degenerativa grave apresentam ε
LL

 

global reduzido e reserva contrátil limitada durante o 

exercício86. Nesse estudo, a redução da reserva funcional 

do ε
LL

 ao exercício foi variável preditora de redução da 

FEVE, nos pacientes tratados clinicamente (médio pra-

zo), e de disfunção do VE no pós-operatório naqueles 

submetidos à cirurgia.
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O 2D-STE na avaliação da função do 
ventrículo direito (VD)
A aferição do strain longitudinal do VD é um méto-

do confiável para a avaliação da função do VD (Figura 

8), pois 80% do volume de ejeção são gerados pelo en-

curtamento longitudinal da parede livre desta câmara87. 

Ele assemelha-se à aferição da excursão sistólica do pla-

no do anel da valva tricúspide (TAPSE), ajustada para o 

comprimento do VD.

Em situações de hipertensão pulmonar, a sobrecar-

ga crônica de pressão do VD afeta diretamente a função 

sistólica da câmara, a qual se manifesta pelo compro-

metimento da deformação longitudinal do VD88. A so-

brecarga de pressão ventricular direita influencia ainda 

o septo interventricular e, portanto, a geometria do VE. 

Neste caso, tanto o ε
LL

 quanto o ε
CC

 do VE são afetados, 

o septo mais do que as paredes livres do VE, resultando 

ainda em diminuição do twist do VE88.

Em pacientes submetidos à angioplastia primária, o 

strain longitudinal do VD foi um preditor independente 

do desfecho composto (mortalidade por todas as cau-

sas, reinfarto e hospitalização por insuficiência cardíaca), 

comportando-se como uma variável com valor incre-

mental às informações clínicas, características do infarto 

e função do VE89.

Pacientes com tromboembolismo pulmonar agudo 

extenso apresentam redução do strain longitudinal glo-

bal do VD90.

O ε
LL

 do VD é superior aos parâmetros ecocardiográ-

ficos convencionais na identificação da displasia arrit-

mogênica do ventrículo direito (DAVD) e pode ser útil 

na investigação diagnóstica em pacientes suspeitos da 

doença91. No entanto, sua capacidade de diferenciar a 

DAVD de outras doenças do VD é desconhecida.

Limitações para a utilização do 2D-STE
O 2D-STE é uma tecnologia recente que, embora te-

nha demonstrado resultados preliminares estimulantes, 

apresenta algumas limitações que devem ser entendi-

das para uma melhor utilização e interpretação dos re-

sultados na rotina clínica.

A técnica com o 2D-STE permite uma avaliação fácil 

e confiável do strain segmentar e global em comparação 

com os dados obtidos com o Doppler tecidual. Entretan-

to, assim como outras modalidades ecocardiográficas, 

ela precisa ser aplicada de forma precisa e rigorosa. A 

frequência de repetição de pulso (frame rate), a posição 

do foco, a profundidade e a largura do setor, além do 

período de amostragem, precisam ser cuidadosamente 

definidos antes da aquisição das imagens13,21,92. Artefatos 

na imagem que se assemelhem aos pontos que serão 

rastreados (speckles), poderão afetar a aferição do strain 

a ser analisado pelo 2D-STE e, portanto, precisam ser re-

conhecidos pelo ecocardiografista. Cuidados devem ser 

tomados para detectá-los e evitá-los. Falhas em cumprir 

esses requisitos simples podem alterar a qualidade da 

imagem e induzir a erros na aferição ou, ao menos, au-

mentar a variabilidade da análise.

Até o momento, as medidas do strain e SR pelo 2D-

STE têm sido validadas em serviços de referência e hos-

pitais universitários. Nestas condições, o 2D-STE provou 

ser altamente reprodutível e robusto20,93. Não existe cer-

teza se o desempenho permanecerá o mesmo quando a 

técnica do 2D-STE for aplicada em centros com menos 

experiência e em grupos mais heterogêneos de pacien-

tes. Se a acurácia diagnóstica e a viabilidade do 2D-STE 

são boas para o strain longitudinal e aceitáveis para o 

strain circunferencial, elas são limitadas para o strain ra-

dial75.

O rastreamento correto das regiões de interesse no 

miocárdio é outra fonte de variabilidade na técnica do 

2D-STE. Valores do strain global serão inadequados se 

muitos segmentos da câmara estudada forem descar-

tados devido a um rastreamento subótimo. Os contor-

nos das bordas endo e epicárdicas, frequentemente, 

precisam ser corrigidos manualmente, contribuindo 

para introduzir vieses nas medidas finais. A qualidade 

da imagem ao ecocardiograma bidimensional é muito 

importante para um adequada aplicação da técnica do 

2D-STE. Em um relatório recente, utilizando indivíduos 

jovens e saudáveis, cerca de 6% de todos os segmentos 

do VE foram descartados devido à má qualidade de ima-

gem21. Este é um fato a ser considerado, visto que a qua-

lidade da imagem poderá diminuir, significativamente, a 

depender da amostra a ser estudada.

Os algoritmos disponíveis para aplicação do 2D-STE 

são diferentes entre os fabricantes dos aparelhos. As 

informações são discrepantes sobre como eles se com-

param, ou como as suposições físicas diferem entre os 

diferentes softwares22-23.

O coração é um órgão móvel. A movimentação das 

estruturas cardíacas, secundária à aderência aos tecidos 

adjacentes durante o ciclo cardíaco, causam movimen-

tos fora do plano da imagem, um problema que é acen-

tuado na região basal do eixo transverso e pode afetar 

a acurácia da aferição do strain circunferencial e radial 
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nesse nível. É provável que a introdução da tecnologia 

3D-STE possa atenuar esta limitação94.

Finalmente, o2D-STE ainda é uma técnica nova e deve 

ser introduzida como um complemento e não como um 

substituto para os índices clínicos estabelecidos. Um nú-

mero crescente de estudos demonstra um alto e inde-

pendente valor preditivo do 2D-STE, em várias situações 

patológicas e clínicas29-30,39-40,89,95-97. Entretanto, estudos 

futuros e outros em andamento mostrarão como me-

lhor integrar essas informações à nossa prática diária.

Perspectivas futuras para o 2D-STE
A técnica do 2D-STE, como ferramenta diagnóstica 

acurada e de fácil uso, está se desenvolvendo em rit-

mo rápido98. O aparecimento de novas modalidades 

tecnológicas (3D-STE, software de pós-processamento), 

melhorando constantemente a sua acurácia e reprodu-

tibilidade, assim como o crescente número de estudos 
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das populações de pacientes, reforçará a implementa-

ção desta ferramenta nos laboratórios de ecocardio-

grafia.

Uma série de etapas deve ser concluída para incre-

mentar o uso do 2D-STE em um cenário clínico de rotina, 

mas os dados mostram que ele pode fornecer informa-

ções significativas, especialmente no campo das doen-

ças isquêmicas do coração. 

No lado tecnológico, a otimização e a padronização 

dos algoritmos para a avaliação do strain e do strain rate 

terão que ocorrer. Serão necessários melhores algorit-

mos automáticos para a detecção das bordas endo e 

epicárdicas, facilidade na aquisição, melhora na qualida-

de da imagem e estabelecimentos de tabelas padroniza-

das concordantes para os valores do strain e SR entre os 

diferentes fabricantes.

Além disso, a agregação da ecocardiografia com con-

traste e estudos de perfusão, em combinação com afe-

rições do strain pelo 2D-STE, pode fornecer uma visão 

mais profunda da fisiologia da mecânica miocárdica em 

estudos futuros.

Estudos multicêntricos em curso, aplicando o 2D-

STE em grupos maiores de pacientes, irão ajudar a de-
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em várias condições patológicas. Mais adiante, estudos 

clínicos, avaliando estratégias terapêuticas com base 
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para refinar a integração do 2D-STE à ecocardiografia 

de rotina.
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RESUMO

A endocardite infecciosa (EI) é o processo infeccioso do endotélio cardíaco e caracteriza-se por uma vegetação, um co-
águlo de plaquetas e fibrina infectado, contendo ainda leucócitos e hemácias¹. A vegetação pode estar localizada em 
qualquer sítio do endotélio, mas frequentemente ocorre nas superfícies endoteliais das válvulas cardíacas e próteses 
valvares¹. A EI apresenta elevada incidência e alto risco de morbimortalidade¹. Seu diagnóstico se faz por meio de crité-
rios clínicos, laboratoriais e ecocardiográficos, sendo este último acrescentando alta sensibilidade e especificidade nos 
critérios diagnósticos. O prognóstico desta síndrome infecciosa depende de um diagnóstico rápido, tratamento efetivo e 
um pronto reconhecimento de suas complicações². A antiobioticoterapia específica para o agente infectante, usualmen-
te, é o tratamento da endocardite infecciosa, porém, em determinados casos, há necessidade de cirurgia². O tratamento 
cirúrgico apresenta grande desafio devido a sua forma de apresentação variada, podendo acometer valvas, próteses, le-
sões congênitas ou fios de marca-passos previamente colocados². A indicação cirúrgica está direcionada para os casos de 
urgência ou emergência, como na insuficiência cardíaca aguda secundária às doenças das valvas cardíacas, nos casos de 
abcessos perivalvares e na presença de grandes vegetações com risco elevado de embolização sistêmica¹-². Neste relato, 
documentamos um caso incomum de endocardite infecciosa, na qual uma grande vegetação móvel aderida à parede 
ventricular foi ressecada, cirurgicamente, pelo alto risco de embolização sistêmica.

Descritores: Endocardite/diagnóstico, Endocardite/terapia Ecocardiografia

SUMMARY

The infective endocarditis (EI) is the infectious process of the heart and endothelium characterized by a vegetation, 
a clot of platelets and fibrin infected, further containing leukocytes and erythrocytes¹.The vegetation can be located 
anywhere on the endothelium, but often occurs in the endothelial surfaces of heart valves and prosthetic valves¹. EI 
has a high incidence and high risk of morbidity and mortality¹. The diagnosis is made through clinical, laboratory and 
echocardiographic findings, the latter adding a high sensitivity and specificity in diagnostic criteria². The prognosis of 
this infectious syndrome depends on rapid diagnosis, effective treatment and prompt recognition of complications². The 
specific therapy to the infecting agent is usually the treatment of infectious endocarditis, but in some cases surgery is 
needed². Surgical treatment presents a great challenge due to their form of presentation varied and can involve valves, 
prosthesis, congenital lesions or previously placed pacemaker wires². Surgical indication is directed to cases of emergency 
or in emergencies such as acute heart failure secondary to diseases of the heart valves in cases of perivalvular abscesses 
and in the presence of large vegetations with high risk of systemic embolization¹,². In this report, we documentan unusual 
case of infective endocarditis where a large mobile vegetation attached to the ventricular wall was surgically resected 
athigh risk of systemic embolization.

Descriptors:  Endocarditis/diagnosis; Endocarditis/therapy; Echocardiography
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Introdução

A endocardite infecciosa (EI) é o processo infeccioso 

do endotélio cardíaco, podendo acometer qualquer es-

trutura cardíaca: defeitos nos septos, cordas tendíneas, 

o endocárdio mural e shunts intracavitários e arteriove-

nosos¹. Entretanto, são as valvas cardíacas as mais fre-

quentemente envolvidas, nas quais muitas espécies de 

bactérias e fungos podem causar a EI1.  A EI tem elevada 

incidência (20.000 casos novos ao ano), representando 

um alto risco de morbidade e mortalidade para os pa-

cientes acometidos1,2

Atualmente, para o diagnóstico de EI, utilizam-se os 

critérios modificados de Duke, que são baseados na de-

monstração da laboratorial da bacteremia contínua, na 

resposta inflamatória reacional do paciente, achados 

ecocardiográficos sugestivos de envolvimento endo-

cárdico e sinais e sintomas de cada caso1,2. O ecocardio-

grama transtorácico (ETT) e o transesofágico (ETE), são 

métodos não invasivos essenciais para a definição do 

diagnóstico e prognóstico da EI, com sensibilidade e es-

pecificidade de até 95% e 98%, respectivamente1,2.

A EI aguda é uma emergência infecciosa e, portanto, 

Figura 1: A, B, C e D - Ecocardiograma transtorácico e transesofágico com imagem 
de massa pedunculada, cística na extremidade, de paredes espessadas, com mobilida-
de ampla em direção à via de sida do ventrículo esquerdo.
E e F - Peça cirúrgica de vegetação após ressecção. 
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o tratamento não deve ser retardado. Na EI subaguda, 

pode-se colher hemoculturas em um período de até 72 

horas. Após o isolamento do agente infeccioso, a anti-

bioticoterapia deverá ser ajustada3. O tratamento cirúr-

gico reduz a mortalidade dos casos que evoluem com 

insuficiência cardíaca refratária, acometimento perival-

var com abscessos ou doença não controlada, apesar de 

terapêutica antibiótica adequada4.

Relato do caso

Neste caso, A.M.S, sexo feminino, 42 anos, com disp-

neia progressiva, havia 03 meses, dos médios para pe-

quenos esforços, após episódio de broncopneumonia; 

hipocorada, febril e taquicárdica. ECG com ritmo sinusal 

e distúrbio da condução do ramo direito. Ao ETT e ETE, 

demonstrou imagem não habitual de massa cardíaca 

cística de paredes espessadas, pedunculada, móvel em 

direção à via de saída do ventrículo esquerdo, inserida 

no segmento basal da parede anterolateral, medindo 

40mm da base até a sua extremidade, sendo esta remo-

vida, cirurgicamente, frente a alta mobilidade e risco de 

embolização sistêmica (Figura 1). 

Neto LAC, et al.  Endocardite infecciosa: definição 
diagnóstica e terapêutica pala ecocardiografia
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RESUMO

Apresentamos um relato de caso no qual o diagnóstico de ausência congênita do pericárdio (ACP) foi, inicialmente, sus-
peito na análise ecocardiográfica bidimensional, devido à presença do ápice posterior deslocado na janela das quatro câ-
maras na direção da linha axilar média. Posteriormente, o diagnóstico foi confirmado por um raio-x do tórax, ressonância 
magnética e tomografia computadorizada do tórax. 

Descritores: Cardiopatias Congênitas, Pericárdio, Ecocardiografia

SUMMARY

We report a case in which the diagnosis of congenital absence of the pericardium (ACP) was initially suspected in two-
dimensional echocardiographic analysis due to the presence of the apex later moved in the window of the four chambers 
in the direction of the midaxillary line. Subsequently, the diagnosis was confirmed by a chest x-ray, magnetic resonance 
imaging and computed tomography.

Descriptors: Congenital Heart Disease, Pericardium, Echocardiography
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RELATO DE CASO

Introdução

A completa ausência do pericárdio (ACP), geralmen-

te, possui pouca importância clínica e tem um prognós-

tico excelente. Defeitos parciais, no entanto, costumam 

ter um prognóstico pior, pois podem resultar no estran-

gulamento do miocárdio, dissecção da aorta, isquemia 

do miocárdio e morte súbita, devido à herniação das es-

truturas cardíacas ou dos grandes vasos, provocada por 

esses defeitos.  Este caso ilustra a utilidade da ecocardio-

grafia junto com a abordagem de multimodalidade para 

os diagnósticos de ACP. 

Relato do caso

Um paciente de quarenta e quatro anos, sexo mascu-

lino e sem histórico médico significativo, foi encontrado 

na sala de emergências por apresentar dores torácicas 

associadas a palpitações, diaforese, náuseas e vômitos. 

Seus sinais vitais eram: PA de 120/60mmHg com FC de 

135 batidas por minuto. Um ECG de 12 derivações reve-

lou uma taquicardia supraventricular sugestiva de uma 

reentrada nodal de AV paroxístico. Foi realizado Um eco-

cardiograma transtorácico foi obtido no qual as visuali-

zações parasternais  puderam somente ser adquiridas a 
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partir da linha clavicular média. Do mesmo modo, a fim 

de obter a janela apical das quatro câmaras, o transdutor 

precisou ser posicionado, posteriormente, na direção da 

linha axilar média (Figuras 1 e 2). 

O ecocardiograma descreveu cavidades de tamanho 

normal de outra maneira e função em conjunto com 

estruturas valvulares normais. A ausência do pericárdio 

foi suspeita devido à posição cardíaca anormal. Raio X 

do tórax apresentou a interposição do tecido pulmonar 

entre a aorta e a artéria pulmonar, o deslocamento da 

silhueta cardíaca esquerda, juntamente com o achata-

mento e alongamento da borda cardíaca.

A completa ausência congênita do pericárdio (ACP) 

foi acusada na tomografia computadorizada (TC), na 

qual, novamente, a interporsição do tecido pulmonar 

entre a aorta e a artéria pulmonar e entre a borda cardí-

aca inferior e o hemidiafragma esquerdo foram diagnos-

ticados (Figura 3). A imagem por ressonância magnética 

(IRM) revelou uma ausência, quase completa, do peri-

cárdio com apenas um contorno discreto do pericárdio 

adjacente ao átrio direito (Figura 4), hipermotilidade do 

ápice do ventrículo esquerdo.

Discussão

Ausência congênita do pericárdio (ACP) é uma con-

dição incomum, com uma prevalência estimada entre 1 

em 10.000 a 1 em 14.000 indivíduos1. Geralmente, são 

condições que não foram relacionadas em autópsias. 

A detecção dessa enfermidade é clinicamente relevan-

te devido às complicações potencialmente graves que 

podem ocorrer, incluindo estrangulamento cardíaco, 

isquemia do miocárdio e morte súbita1,2,  fatores en-

contrados em estudos de cardioimagem ocasionais ou 

durante cirurgias cardíacas para apresentamos aqui um 

relato de caso, no qual o diagnóstico da ausência congê-

nita do pericárdio foi, inicialmente, suspeita na análise 

ecocardiográfica bidimensional, devido à presença do 

Figura 1: Eixo longo paraesternal esquerdo. Posição cardíaca 
anormal com giro à esquerda acentuado e deslocamento pos-
terior do ventrículo esquerdo

Figura 2: Janela apical das quatro câmaras. Cavidades de di-
mensões normais. Movimento paradoxal do septo e movimen-
to dinâmico da parede.

Figura 3: TC do tórax: Observe a interposição do tecido 
pulmonar entre a aorta e a artéria pulmonar e entre a borda 
cardíaca inferior e o hemidiafragma esquerdo. Esse espaço é, 
normalmente, ocupado pelo pericárdio adjacente com o te-
cido adiposo

Restrepo G, et al. Ausência congênita do pericárdio
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turas cardíacas ou dos 

grandes vasos através 

do defeito.

ACP pode apresen-

tar-se de forma isolada 

ou associada a outros 

problemas ou síndro-

mes.  ACP é mais fre-

quente em homens 

(na proporção de 3:1) 

e ocorre, raramente, 

em famílias, apesar do 

relato de uma família 

ter apresentado má 

formação herdada de 

uma forma autossômi-

ca dominante4. Trinta 

por cento dos pacientes 

com ACP possuem pro-

blemas associados, tais 

como defeitos septais 

atriais, válvula aórtica 

bicúspide, persistência 

do canal arterial e Tetra-

logia de Fallot. 

Defeitos extracardía-

cos, como o sequestro 

pulmonar, cistos bron-

cogênicos, pectus excavatum e defeitos diafragmáticos 

também são descritos5. Essa condição também pode 

ser associada a outras síndromes como a de VATER6 e de 

Pallister Killian7.  

Normalmente, os pacientes são assintomáticos, po-

rém, podem apresentar desmaio, dor no tórax, morte sú-

bita ou outros sintomas semelhantes ao infarto agudo 

do miocárdio. O exame físico revela um impulso apical 

deslocado para a esquerda juntamente com uma divisão 

ampla do S2, devido à presença de bloqueio do ramo 

direito. O ECG revela, tipicamente, bradicardia, bloqueio 

do ramo direito, além de pequena progressão de onda 

R devido ao desvio axial acentuado para a esquerda. O 

Raio X do tórax mostra a interposição do tecido pulmo-

nar entre a aorta e a artéria pulmonar e/ou entre o dia-

fragma e a borda cardíaca inferior, que são descobertas 

secundárias à ausência do recesso e pericárdio da para-

aórtica e gordura subdiafragmática, respectivamente. 

Levógiro do coração, alongamento e achatamento da 

silhueta cardíaca esquerda, também conhecida como 

ápice posterior deslocado na janela das quatro câmaras 

na direção da linha axilar média. A descoberta de um 

deslocamento significativo do coração para o lado es-

querdo é a característica dessa condição.  O diagnóstico 

foi confirmado pelo Raio X do tórax, imagem por resso-

nância magnética (IRM) e tomografia computadorizada 

do tórax (TC).

Ausência congênita do pericárdio (ACP) ocorre de-

vido à atrofia prematura da veia cardinal comum, a qual 

espalha a membrana pleuropericárdica, impedindo o 

seu desenvolvimento normal.3 Na maioria dos casos, a 

ausência de pericárdio é parcial, com 75% afetando o 

pericárdio esquerdo, 5% o pericárdio direito, 15% o pe-

ricárdio inferior e apenas 9% é completa, semelhante ao 

caso relatado nesse relatório. Defeitos completos são 

de mínima importância clínica e, geralmente, possuem 

um prognóstico excelente; defeitos parciais, no entanto, 

costumam ter prognóstico pior devido ao estrangula-

mento do miocárdio, dissecção da aorta, isquemia do 

miocárdio e morte súbita devido herniação das estru-
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Figura 4: Imagem por ressonância magnética. Observe a hipermobilidade da parede do ven-
trículo esquerdo e a interposição do tecido pulmonar entre a aorta e a artéria pulmonar
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Snoopy Sign, estão frequentemente presentes. A TC do 

tórax e IRM cardíaca mostram ausência do pericárdio e 

a interposição do tecido pulmonar como descrito ante-

riormente.  Observa-se levogiro do coração acentuado 

juntamente com deslocamento da ponta do ventrículo 

esquerdo1,2,8,9. 

Uma descoberta descreveu recentemente que, usan-

do imagens de ressonância magnética, é a hipermotili-

dade do ápice e variação acentuada do volume total do 

coração entre sístole e diástole. Em indivíduos comuns, 

o ápice está relativamente parado com mínimo deslo-

camento (ou seja, entre 1 e 7mm), considerando que, em 

nosso paciente, o deslocamento apical foi maior (11mm).

O volume total do coração, em indivíduos normais, 

varia durante os ciclos cardíacos com o menor volume 

observado no final da sístole e a diferença de volume 

entre a oscilação da sístole e diástole entre 5% e 11%10. 

Em nosso paciente, essa diferença aumentou para 22%. 

Essa descoberta funcional por IRM indicou a presença 

de um grande defeito do pericárdio, acusado pela au-

sência da ação inibidora do pericárdio normal. 

O ecocardiograma bidimensional revela descobertas 

de características incomuns. A janela paraesternal está 

deslocada para a esquerda e a janela apical das quatro 

câmaras é encontrada posteriormente em direção à li-

nha axilar média. Essas descobertas apontaram para a 

presença de ACP em nosso paciente. 

Movimento paradoxal do septo, hipermotilidade car-

díaca, dilatação do apêndice atrial esquerdo, sobrecarga 

de volume do ventrículo direito e insuficiência tricús-

pide grave, também, podem ser observadas. Uma apa-

rência de gota da silhueta do coração também tem sido 

descrita, sendo secundária ao alongamento do átrio es-

querdo e aspecto relativamente bulboso dos ventrícu-

los, causado pela suspensão do coração do seu pedículo 

basal1-3,11-14.

Esse caso ilustra a utilidade de uma abordagem mul-

timodal para o diagnóstico de ACP.
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RESUMO

Miocárdio não compactado isolado é uma rara desordem da morfogênese endomiocárdica e que resulta em trabecula-
ções múltiplas no ventrículo esquerdo.  Relatamos um caso de paciente masculino, 32 anos, com quadro de dispneia e 
palpitações. O diagnóstico foi obtido pelo ecocardiograma transtorácico e confirmado pela ressonância magnética.  

Descritores: Miocárdio Ventricular Não Compactado Isolado, Cardiopatias Congênitas, Insuficiência Cardíaca, Ecocardio-
grafia

SUMMARY

Isolated non-compaction of myocardium is a rare disorder of endomyocardial morphogenesis that results in multiple 
trabeculations in the left ventricle. We report the case of a male patient, 32 years, with dyspnea and palpitations; the 
diagnosis was obtained by transthoracic echocardiography and confirmed by MRI.

Descriptors: Isolated Noncomparction of the Ventricular Myocardium; Heart Defects; Congenital HeartFailure; 
Echocardiography

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):56-60

ISSN 1984 - 3038 

RELATO DE CASO

Introdução

Miocárdio não compactado isolado é uma cardio-

miopatia congênita rara, descrita pela primeira vez em 

1.984. É causada por uma falha na compactação miocár-

dica durante a embriogênese e, por definição, ocorre na 

ausência de outras anormalidades estruturais cardíacas. 

Em um momento inicial da embriogênese, o coração 

apresenta um aspecto poroso em decorrência de fibras 

entrelaçadas, que formam as trabéculas. O miocárdio 

não compactado isolado caracteriza-se pela permanên-

cia dessas trabéculas e de recessos intratrabeculares no 

ventrículo. O ventrículo esquerdo é sempre afetado e 

a não compactação biventricular ocorre em menos da 

metade dos casos. Entretanto, a não compactação do 

ventrículo direito é difícil de caracterizar, devido à difi-

culdade de se diferenciar as trabeculações patológicas 

de variantes normais1,2.

A prevalência, segundo Oechslin et al3, é de 0,014%, 

porém esse número pode estar superestimado, pois a 

população deste estudo consistia de pacientes referidos 

a um centro universitário por eles serem sintomáticos 

ou por achados incertos na ecocardiografia. Em um es-

tudo recente em crianças australianas, o miocárdio não 

compactado isolado correspondeu a 9,2% dos casos de 

cardiomiopatias. A população masculina é mais afetada, 
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correspondendo de 56% a 82% dos casos, de acordo 

com as maiores séries de casos já relatados1,3.

Segundo a classificação da World Health Organiza-

tion,  de 1995, o miocárdio não compactado isolado é 

caracterizado  no grupo das cardiomiopatias não classi-

ficadas, junto com um grupo heterogêneo de afecções. 

Isso se deve ao fato de a etiologia do miocárdio não 

compactado isolado não estar completamente elucida-

da2,4. Em nova classificação proposta pela American He-

art Association, em 2006, o miocárdio não compactado é 

classificado no grupo das cardiomiopatias primárias de 

origem genética5.

As manifestações clínicas não são específicas e, mais 

comumente, são secundárias à disfunção do ventrículo 

esquerdo, eventos cardioembólicos e arritmias. Os pa-

cientes podem ser assintomáticos, todavia, o início dos 

sintomas pode ocorrer em qualquer idade2,6.

Relato do caso

GJL, masculino, branco, 32 anos, natural de Erechim-

RS, procurou consulta médica, por apresentar cansaço 

para médios esforços, palpitações, tontura e episódios 

de turvação visual. Relata falecimento paterno, aos 42 

anos, por cardiopatia, mas não soube informar a causa. 

Ao exame físico, apresentava PA 120/70, FC 80, sopro sis-

tólico com epicentro em foco mitral 2+/6+.

O ECG de 12 derivações mostrava ritmo sinusal, FC 

70bpm, sinais sugestivos de  sobrecarga atrial esquerda, 

extrassístoles ventriculares polimórficas isoladas, alte-

ração da condução intraventricular (QRS 105ms) e ARV 

inespecíficas.

Ecocardiograma: ventrículo esquerdo com presen-

ça de trabeculações excessivas e proeminentes de pre-

domínio nas regiões lateral e apical e presença de fluxo 

ao color Doppler, entremeando as trabéculas (morfolo-

gia compatível com miocárdio não compactado), con-

forme Figura 1.

Ventrículo esquerdo dilatado com hipertrofia excên-

trica, função sistólica global diminuída por hipocinesia 

difusa (FE 42% por Simpson). Insuficiência mitral de grau 

moderado.

A ressonância magnética: FE 44%, VSF 119ml, VDF 

214ml,  massa de VE 176g, massa de VE indexada à su-

perfície corpórea 100g/m², massa de VE não incluindo 

Figura 1: Ecocardio-
grama bidimensional 
demonstrando trabe-
culações patológicas 
e recessos  intratabe-
culares. efeito doppler 
evidenciando fluxo 
entre recessos intra-
trabeculares.

Sakai MH, et al.  Miocárdio não compactado isolado: 
Relato de caso
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compactado 142g, massa de VE indexada à superfície 

corpórea, não incluindo compactado 81g/m², DDVE 

7,2cm, insuficiência mitral leve a moderada, aspecto do 

miocárdio compatível com miocárdio não compactado 

em parede lateral e anterolateral do VE. Índice de cama-

da não compactada/camada compactada 3,5. Hipocine-

sia global moderada difusa. Pequeno aumento do AE. 

(Figura 2)

considerando-se a possibilidade de utilização de CDI 

conforme o resultado do EEF.

Discussão

A não compactação miocárdica é considerada como 

resultado de uma parada na morfogênese endomio-

cárdica, durante 

o período em-

brionário, e é ca-

racterizada por 

t r a b e c u l a ç õ e s 

em segmentos 

da parede ventri-

cular. No desen-

volvimento nor-

mal, o coração, 

g ra d u a l m e n te, 

compacta-se, no 

sentido da base 

para o ápice e do 

epicárdio para 

endocárdio. A 

circulação coro-

nariana desen-

volve-se, conco-

m i t a nte m e nte, 

a esse processo, 

e os recessos in-

tratrabeculares são convertidos em capilares1,2. Estudos 

demonstram que a presença do miocárdio não com-

pactado isolado predomina no ápice, mas pode ocorrer 

também em região anterior, lateral e inferior7,8.

A não compactação ocorre geralmente em conjun-

to com outras cardiopatias congênitas, como atresia 

pulmonar, obstrução da via de saída do ventrículo es-

querdo ou direito, origem anômala da artéria coroná-

ria esquerda, defeitos atriais e/ou septais9,10. Por outro 

lado, a não compactação isolada é mais rara e ocorre na 

ausência de outros defeitos cardíacos congênitos. No 

miocárdio não compactado isolado, os recessos intra-

trabeculares comunicam-se com a cavidade do ventrí-

culo, mas não com a circulação coronária, diferindo do 

miocárdio compactado associado com outra cardio-

patia congênita, na qual os recessos intratrabeculares 

comunicam-se com o ventrículo e também com a cir-

culação coronária2.

O Holter demonstrou extrassístoles supraventricula-

res raras (1/h) e extrassístoles ventriculares polimórficas 

muito frequentes (459/h), isoladas, pareadas, bi e trige-

minadas e 15 salvas de TV não sustentadas de até 4 bati-

mentos. Ausência de taquiarritmias sustentadas ou pau-

sas significativas. Condução atrioventricular normal (PRi 

196ms), alteração da condução intraventricular (QRS 

105ms), intervalo QTc prolongado (565ms). Não houve 

relato de sintomas durante período de monitorização.

Iniciado Ramipril 2,5mg, uma vez ao dia, Carvedi-

lol 3,125mg, duas vezes ao dia e aumentadas as doses 

semanalmente, até 10mg de Ramipril/dia e Carvedi-

lol 25mg 2 vezes ao dia. Após confirmação do diag-

nóstico pela RMN, iniciamos anticoagulação oral com 

varfarina sódica. Atualmente, o paciente começou a 

apresentar arritmias ventriculares (salvas de TV não 

sustentadas)  muito frequentes e com sintomas, ten-

do sido encaminhado para estudo eletrofisiológico, 

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):56-60

Figura 2: Ressonância magnética em plano axial e eixo longo duas câmaras, ambos em diátole. Presença de 
trabeculações e sangue em recessos intratrabeculares. Índice de camada não compactada. Camada compac-
tada >2,3.
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É uma entidade clínica com características genéticas 

heterogêneas, havendo formas esporádicas e familiares. 

Já foram descritas mutações no gene G4.5, na região 

cromossômica Xq28, as quais são responsáveis por algu-

mas das formas familiares. Outros defeitos genéticos de 

miopatias, como a síndrome de Barth, distrofia muscular 

de Emery-Dreifuss e miopatia miotubular, também, são 

encontrados nessa região cromossômica. Nesse contex-

to, há relatos de associação de miocárdio não compac-

tado isolado com doenças neuromusculares e, em caso 

de suspeita, uma avaliação específica é indicada.  Não 

foram encontrados genes responsáveis pelas formas 

esporádicas, mas sugere-se que haja uma transmissão 

autossômica dominante, baseada na observação de que 

metade dos descendentes adquiriu a condição, houve 

transmissão de homem para homem, e mulheres tam-

bém foram acometidas1,6.

Os pacientes podem apresentar disfunção sistólica e 

diastólica do ventrículo esquerdo. A disfunção sistólica 

parece estar relacionada com a hipoperfusão endocár-

dica e com a disfunção microcirculatória. A disfunção 

diastólica observada está relacionada com o relaxamen-

to anormal e restrição de enchimento causado pelas 

numerosas trabéculas1,4.  Na maior parte dos casos, pa-

cientes sintomáticos ou com disfunção sistólica ventri-

cular esquerda possuem segmentos não compactados 

hipocinéticos vistos na ecocardiografia2.

A ecocardiografia bidimensional associada ao ma-

peamento do fluxo em cores é o exame complementar 

de primeira escolha para diagnóstico de miocárdio não 

compactado isolado. Segundo Jenni et al,11 os  critérios 

diagnósticos para o miocárdio não compactado isolado 

podem ser definidos como: 1) Ausência de anormalida-

des cardíacas coexistentes; 2) Visibilização de trabécu-

las e recessos intratrabeculares profundos, com razão 

entre a camada não compactada e a compactada maior 

do que 2; 3) Predominância em regiões apicais, lateral 

média e inferior média em ventrículo esquerdo; 4) Re-

cessos intratrabeculares perfundidos diretamente pelo 

ventrículo2,11.

As características do ventrículo na ecocardiografia 

ajudam a fazer o diagnóstico diferencial de cardiomio-

patia hipertrófica, que pode ser o primeiro diagnóstico 

em muitos casos e, também, de cardiomiopatia dilatada, 

especialmente, em casos de insuficiência cardíaca pro-

gressiva. Outros diagnósticos diferenciais incluem dis-

plasia arritmogênica do ventrículo direito, fibroelastose 

endocárdica, metástases cardíacas, trombo em ventrícu-

lo esquerdo, falsos tendões e bandas aberrantes1,6.

Apesar de a ecocardiogradia ser o exame de escolha, 

outras modalidades podem ser usadas, como ressonân-

cia magnética, ventriculografia contrastada, tomografia 

computadorizada. A ressonância magnética é uma boa 

escolha para localização de segmentos não compacta-

dos.  Apresenta uma sensibilidade de 86% e especifici-

dade de 99%, quando o índice de camada não compac-

tada pela camada compactada for maior do que 2,3 em 

diástole. É particularmente útil em casos, nos quais a 

imagem ecocardiográfica é de baixa qualidade12,13 .

A tríade disfunção do ventrículo esquerdo, eventos 

cardioembólicos e arritmias são as principais manifesta-

ções clínicas dessa patologia. As arritmias podem ser va-

riáveis, podendo ser observadas desde fibrilação atrial 

até taquicardia ventricular sustentada2,9.

As mais importantes diferenças encontradas entre a 

população adulta e pediátrica são a ausência de dismor-

fismo facial e da síndrome de Wolff-Parkinson-White na 

população adulta. Ainda, estudos na população pediá-

trica revelam recorrência familiar em até 50%, enquanto 

estudos em população adulta revelam recorrência fami-

liar em apenas 18%12,14. A presença de insuficiência car-

díaca é menor em pacientes pediátricos. Entretanto, em 

89% desses pacientes, ocorreu a diminuição da função 

do ventrículo esquerdo em período maior de 10 anos de 

acompanhamento15. Em uma população pediátrica mais 

velha, insuficiência cardíaca era tão comum quanto na 

população adulta3,8. Isso sugere que o miocárdio não 

compactado isolado é uma doença progressiva, resul-

tando em insuficiência cardíaca em longo prazo3.

O tratamento é similar ao de outras cardiomiopa-

tias, consistindo no manejo da insuficiência cardíaca, 

das arritmias e anticoagulação oral para prevenção de 

eventos embólicos sistêmicos. Certas características clí-

nicas parecem ser fatores de pior prognóstico: maior di-

âmetro ventricular no fim da diástole, NYHA classe III/IV, 

fibrilação atrial crônica e bloqueio de ramo. O estudo de 

Oechslin et al3 demonstrou que pacientes que apresen-

tavam tais características tiveram maior mortalidade. Im-

plante de cardiodesfibrilador e encaminhamento preco-

ce dos pacientes sintomáticos para lista de transplante 

cardíaco devem ser considerados, principalmente, nos 

que apresentam tais fatores de risco associados2,3.

Se o tratamento conservador para insuficiência car-

díaca não foi eficaz, o transplante cardíaco é a única me-

dida terapêutica possível2. Durante o acompanhamento 

de seis anos dos pacientes do estudo Ritter et al7, oito 
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pacientes foram a óbito e dois passaram por transplante 

cardíaco. O estudo de Oechslin et al.3, que acompanhou 

34 pacientes por 40-44 meses, mostrou que 35% foram a 

óbito e 12% passaram por transplante cardíaco3.

Embora não seja uma patologia comum, o miocárdio 

não compactado isolado tem sido mais diagnosticado 

e relatado nos últimos anos, provavelmente devido ao 

maior conhecimento da patologia e, também, pelo avan-

ço dos métodos de imagem.
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Síndrome do Roubo Oculto da Subclávia Direita Causado por Dis-
secção Aórtica Tipo A de Stanford que Evoluiu no Pós-Operatório 
Tardio com Suboclusão do Tronco Braquicefálico

Occult Right Subclavian Steal Syndrome Caused by Stanford Type A Aortic Dissection that 
Evolved in the Late Postoperative Period with Subocclusion of the Brachiocephalic Trunk

Mauro de Deus Passos1, Luciano Moreira Alves2, José Roberto Matos-Souza3
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RESUMO

Paciente de 50 anos, sem fatores de risco e/ou desencadeantes conhecidos, apresentou dissecção aórtica tipo A de Stan-
ford. Foi submetido à excisão da valva aórtica nativa, implante de prótese mecânica e reconstrução da raiz da aorta com 
enxerto orgânico. Três meses após cirurgia, estando totalmente assintomático, foi submetido, em nosso serviço, à ecogra-
fia vascular, com Doppler colorido, das carótidas e vertebrais que mostrou fluxo em artéria vertebral direita com padrão 
de desaceleração mediossistólica (roubo oculto da subclávia direita), também chamado Sinal do Coelho. A angiotomo-
grafia mostrou tronco braquiocefálico com lâmina de dissecção em toda a sua extensão, artéria subclávia direita com 
lâmina de dissecção em seu terço proximal, artéria carótida comum direita com lâmina de dissecção visualizada em seu 
terço proximal, artéria vertebral direita com origem na artéria subclávia direita (na sua porção sem dissecção). Em face 
do estado clínico do paciente, foi adotada observação clínica, com acompanhamento angiotomográfico e ecográfico dos 
vasos cervicais, semestralmente. 

Descritores: Síndrome do Roubo Subclávio, Valva Aórtica/cirurgia, Tronco Braquiocefálico/anormalidades.

SUMMARY

A 50-year old patient with an aortic dissection (Stanford type A) with no previous risk factors. Excision of the native valve 
and implantation of mechanical aortic prosthesis were made. Also, carried out reconstruction of the aortic root with 
organic graft. Postoperatively, the patient came to our department after three months totally asymptomatic and the color 
Doppler of carotid and vertebral arteries showed a right vertebral artery flow pattern with mid-systolic deceleration (partial 
subclavian steal) – bunny rabbit sign. The angiotomography showed brachiocephalic trunk dissection with progression 
to the proximal third of the right subclavian and common carotid arteries. The right vertebral artery had its origin from 
the right subclavian artery (in its portion without dissection). Considering the patient’s clinical status, conservative clinical 
approach was adopted, with  angiotomography and ultrasound of cervical vessels every six months.

Descriptors: Subclavian Steal Syndrome; Aortic Valve/surgery; Brachiocephalic Trunk/abnormalities
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Introdução

A ecografia vascular com Doppler das carótidas e ver-

tebrais tem sido largamente utilizada no rastreamento 

da doença isquêmica cerebrovascular, principalmente, 

na investigação da aterosclerose e estenose carotídeas1. 

Valor especial deve ser dado às artérias vertebrais, parte 

integrante da triagem cerebrovascular extracraniana, for-

necendo, de forma não invasiva, pistas para o diagnóstico 

de estenose da artéria subclávia ou vertebral2.

O fenômeno de inversão do fluxo artéria vertebral, 

causada por uma oclusão proximal da arterial subclávia, 

foi visualizado angiograficamente, pela primeira vez, em 

1.960, por Contorni3. Fisher4, no ano seguinte, denomi-

nou esse fenômeno de Síndrome do Roubo da Subclavia 

(Subclavian Steal Syndrome), em editorial do New England 

Journal of Medicine4. 

Essa condição patológica tem como causa a oclusão 

ou acentuada estenose (suboclusão) da ASC, do TBC (ar-

téria inominada), proximal à origem da artéria vertebral. 

Essa síndrome ocorre quando há inversão do fluxo da ar-

téria vertebral ipsilateral, distalmente a uma estenose, ou 

oclusão da artéria subclávia proximal ou, mais raramente, 

do TBC. Como ocorre uma redução na pressão da arté-

ria subclávia distalmente à obstrução, o fluxo sanguíneo 

mantém-se anterógrado pela artéria vertebral contralate-

ral, chega à artéria basilar e desce, retrogradamente, pela 

artéria vertebral ipsilateral, com o sentido fisiológico de 

ofertar uma circulação colateral para o membro superior.

Manobras que diminuem a resistência vascular no 

membro superior, como exercício contrarresistência, po-

dem acentuar o componente retrógrado com onda nega-

tiva no Doppler espectral5.

Relato do caso

Paciente de 50 anos, masculino, foi atendido no setor 

de emergência com queixa de dor torácica intensa, inicia-

da de forma súbita, sem fatores desencadeantes, associa-

da com palidez cutânea e sudorese profusa. Não apresen-

tava antecedentes de tabagismo, etilismo e obesidade. 

Praticante de atividades físicas regulares. A ausculta cardí-

aca inicial era normal. Relatou histórico familiar de morte 

súbita (pai). Realizou eletrocardiograma e marcadores ne-

crose miocárdica seriados, sendo todos normais. 

Na evolução temporal do quadro clínico, apresentou 

sopro diastólico III em VI em foco aórtico, seguido de cho-

que cardiogênico. Foram iniciadas aminas vasoativas. O 

ecocardiograma transtorácico à beira do leito, levando-se 

em conta as dificuldades técnicas, mostrou dissecção da 

aorta ascendente (flapping intimal), associada com insu-

ficiência aórtica. Em virtude da situação hemodinâmica 

do paciente e do uso de amina vasoativa, a gravidade da 

insuficiência aórtica não foi estimada com precisão neste 

momento.

A Angiotomografia computadorizada (Angio-TC) do 

tórax mostrou dissecção aórtica tipo A de Stanford. Enca-

minhado, de imediato, para a cirurgia cardíaca, compro-

vou-se a dissecção como sendo do tipo aorta tipo A de 

Stanford, acompanhada de insuficiência aórtica modera-

da. Foi efetuada excisão da válvula nativa e implante de 

prótese mecânica e realizada, também, reconstrução da 

raiz da aorta com enxerto orgânico. Evoluiu no pós-opera-

tório com estabilização clínica. O estudo histopatológico 

da válvula aórtica mostrou degeneração mixomatosa. 

Ao retornar para reavaliação, três meses após o proce-

dimento cirúrgico, assintomático, solicitamos a realização 

de ecografia vascular com Doppler colorido das carótidas 

e vertebrais, que mostrou tronco braquicefálico (TBC) 

com dissecção da íntima (flapping intimal), causando im-

portante redução da luz verdadeira (suboclusão). A arté-

ria carótida comum direita (ACCD), também, apresentava-

se com dissecção em todo seu terço proximal. A artéria 

vertebral direita (AVD) mostrava curva espectral com de-

saceleração mediossistólica (roubo oculto, com o clássico 

Sinal do Coelho5), Figura 1.

Figura 1:  Doppler Colorido da artéria vertebral direita: 
fluxo com desaceleração médio-sistólica (roubo oculto da 
subclávia direita) - Sinal do Coelho5
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Com esse resultado, foi solicitada angioTC dos vasos 

cervicais (Figura 2), a qual mostrou: TBC tortuoso, com 

lâmina de dissecção em toda a sua extensão (diâmetros 

de 20 x 16mm, luz verdadeira de 10 x 5mm e luz falsa de 

16 x 13cm). Artéria subclávia direita (ASCD) com lâmina 

de dissecção observada em seu terço proximal (orifício 

de reentrada a aproximadamente 44mm de sua origem). 

ACCD com lâmina de dissecção visualizada em seu terço 

proximal (orifício de reentrada localizado a 39mm após 

sua origem e 65mm antes de sua bifurcação). ACED, ACCE 

e ASCE sem alterações. A artéria vertebral direita (AVD) 

com origem na ASCD (na sua porção sem dissecção).

 

Discussão

Trata-se de uma forma rara de apresentação do fenô-

meno de subclávia. A TC de aorta realizada no pré-opera-

tório não apresentava tais dissecções, o que leva a inferir 

que elas ocorreram, provavelmente, no pós-operatório. O 

paciente, sendo portador de uma prótese metálica aórti-

ca, é usuário crônico de anticoagulante oral, o que pode 

ter contribuído na progressão das dissecções. A AngioTC 

mostra uma lâmina de dissecção contínua desde o TBC, 

que ora se afasta da íntima criando luzes falsas e conse-

quentes estenoses. Essa ideia está mais bem explicada na 

Ilustração 1. 

Figura 2:  Angiotomografia dos vasos cervicais: recons-
trução 3D colorida com volume rendering, no plano co-
ronal, demonstrando lâmina de dissecção no tronco bra-
quiocefálico,  estendendo-se para o terço proximal das 
artérias carótida comum (ACCD) e subclávia (ASCD) do 
lado direito. A artéria vertebral direita (AVD) tem origem 
na ASCD (na sua porção distal, sem dissecção).

Ilustração 1*:  O esquema ilustra, de forma simplifica-
da, a suboclusão do tronco braquiocefálico, causada por 
continuidade da dissecção do arco aórtico e fenômeno 
de roubo oculto da subclávia direita. As setas indicam 
que a direção do fluxo é anterógrada na artéria vertebral 
esquerda e retrógrada na artéria vertebral direita, que 
então fornece fluxo colateral para as artérias carótida co-
mum direita e subclávia.
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No presente diagrama (Ilustração 1), a suboclusão do 

TBC, causada por continuidade da dissecção do arco aór-

tico, é melhor explicada. As setas indicam que o fluxo é 

anterógrado na artéria vertebral esquerda e retrógrado 

na artéria vertebral direita, que então fornece fluxo cola-

teral para as artérias carótida comum direita e subclávia. 

O paciente, além de não apresentar angina no membro 

superior direito (MSD), não apresentou nenhum sinal de 

isquemia, como dor ou cianose, com manobras ativas, 

que incluiram o handgrip, mostrando boa irrigação do 

MSD pela ASCD. O único fator causal, encontrado, para a 

dissecção aórtica, foi a degeneração mixomatosa, sendo 

também essa uma condição rara da mesma6. 

Reitera-se que o paciente permaneceu assintomático, 

o que direcionou a decisão terapêutica para a conserva-

dora. O acompanhamento angiotográfico da aorta e seus 

ramos torácicos e ecográfico dos carótidas e vertebrais, 

após seis meses, mostrou os mesmos achados. 

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):61-64
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 Trombose da Prótese da Válvula Mecânica com Choque Cardiogê-
nico na Presença de Anticoagulação 

Thrombosis of Mechanical Prosthetic Valve with Cardiogenic Shock in the Presence of An-
ticoagulation
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RESUMO

A trombose de uma válvula protética é uma complicação pouco comum que se apresenta principalmente em válvulas 
mecânicas; a morbidade e mortalidade relacionada exigem um diagnóstico rápido e tratamento. Ainda que nos casos 
de tromboses obstrutivas seja preferido o tratamento cirúrgico, o melhor tratamento ainda é motivo de controvérsias. A 
escolha do tratamento depende da localização da válvula, a presença de obstrução, o tamanho da trombose e o estado 
clínico do paciente. Apresentamos o caso de uma mulher de 43 anos que apresentou choque cardiogênico de rápida 
instauração devido à trombose de uma prótese de válvula mecânica em posição mitral com níveis supranormais de 
anticoagulação oral.

Descritores: Trombose de válvula, trombólise, anticoagulação

SUMMARY

Prosthetic valve thrombosis is a rare complication and occurs mainly with mechanical valves. Related morbidity and 
mortality requires rapid diagnosis and treatment. Although surgical treatment is preferred for obstructive thrombosis, 
the optimal treatment is still controversial. The choice of treatment depends on the location of the valve, the presence 
of obstruction, size of the thrombus and clinical status. A case of a 43 year old woman who had cardiogenic shock 
due to rapid onset of thrombosis of a mechanical prosthetic valve in mitral position with above normal levels of oral 
anticoagulation.

Descriptors: Thrombosis; Mitral Valve Stenosis; Heart Valve Prosthesis; Anticoagulants
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Relato de caso 

Mulher de 43 anos que admitida no pronto socorro 

devido à evolução de dispneia rapidamente progressi-

va de três dias, ortopneia, tosse seca, diaforese, náusea 

e diminuição do volume urinário. Tinha antecedente 

de cesariana há três meses e de estenose mitral com 

substituição de prótese mecânica havia 5 anos; vinha 

recebendo doses fixas de warfarina (5mgs/dia) sem 

controles de tempo recentes de protrombina e além 
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Exames clínicos na admissão 
Foi iniciado suporte hemodinâmico e foi inserido 

cateter de artéria pulmonar para monitoria encontrando 

um índice cardíaco de 1,6lt/min, índice de resistência vas-

cular sistêmica de 1565dinas/m2, pressão venosa central 

de 33mmHg, pressão de oclusão pulmonar de 37mmHg 

e pressão arterial média pulmonar de 50mmHg. Conside-

rando a condição clínica e os exames clínicos, foi consi-

derado que o tratamento cirúrgico era de risco 

muito elevado (mortalidade superior a 30%). 

Então, procedeu-se com trombólise (ativador 

do plasminogênio do tecido em infusão de 

100mgs por 2 horas). Após 72 horas de iniciado 

procedimento trombolítico, a paciente estava 

sem suporte hemodinâmico nem de ventilação. 

Os parâmetros hemodinâmicos melhoraram 

com um índice cardíaco de 3,5lt/min, índice de 

resistência vascular sistêmica de 1340dinas/m2, 

uma pressão venosa central de 13mmHg, pres-

são de oclusão pulmonar de 19mmHg e uma 

pressão arterial pulmonar média de 35mmHg. 

Foi observada melhora e normalização da 

função renal e hepática. O ecocardiograma 

transtorácico realizado mostrou FEVE de 60-

65%, ausência de HTP e gradiente através da 

prótese mitral de 7,9mmhg. Não apresentou 

complicações embólicas nem hemorrágicas e 

ela recebeu alta com tratamento com warfari-

na com INR de 2,89.

disso recebeu diferentes marcas genéri-

cas de warfarina no último mês e subs-

tâncias naturais para complemento de 

lactação.

Admitida sem febre, com pressão 

arterial de 86/64mmHg, frequência car-

díaca de 116/min, em ritmo sinusal, fre-

quência respiratória de 24, pálida, com 

cianose peribucal, distensão venosa ju-

gular a 45 graus, estertores pulmonares 

bibasais, hepatomegalia dolorosa, frieza 

das extremidades e sem alscultação do 

click valvular mitral.  Apresenta deterio-

ração hemodinâmica e falha respiratória 

aguda com necessidade de suporte de 

ventilação invasivo. 

Foi realizada impressão diagnóstica 

de choque cardiogênico secundário para 

disfunção aguda da prótese mecânica 

mitral; um ecocardiograma urgente mostrou disfun-

ção da prótese mitral (gradiente médio de 24 mmHg); 

um hemidisco estava completamente imóvel e o ou-

tro tinha uma excursão muito limitada, porém em ne-

nhuma projeção foi possível ver trombos nem pannus 

(ver imagem 1), um FEVI de 60-65% e HTP severa com 

disfunção sistólica do ventrículo direito; neste ponto os 

exames laboratoriais mostraram (Tabela1-2)

Tabela 1 e 2: 

Imagem 1:  Ecocardiograma TE válvula mitral protética 

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2013;26(1):65-68
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Imagem 2:  Doppler ecocardiograma TT

por ecocardiograma transtorácico e/ou 

transesofágico ou cinefluoroscopia5.  

Entretanto, a cinefluoroscopia tem di-

ficuldades para detectar a trombose 

valvular protética “não obstrutiva” ou 

diferenciar entre trombo, pannus e ve-

getação, então sempre que possível 

deve ser usado o eco transesofágico5,6. 

O tratamento da trombose valvular 

depende de ser ou não obstrutiva; nas 

tromboses não obstrutivas ou minima-

mente obstrutivas assintomáticas, pode 

ser usada uma aproximação consisten-

te em melhoria da anticoagulação oral 

ou parenteral e controles frequentes 

do quadro clínico e do gradiente trans-

valvular por até duas semanas; caso o 

trombo não desapareça ou inclusive 

piore no tamanho ou no gradiente ou 

apareçam sintomas, deverá ser considerada a cirurgia 

vs trombólise. Por outro lado, o tratamento da trom-

bose obstrutiva deve ser cirúrgica ou trombolítica; 

ambas as opções apresentam vantagens e desvanta-

gens.

Historicamente considerou-se que o tratamen-

to cirúrgico de uma válvula protética com trombose 

obstrutiva no lado esquerdo do coração tem um ris-

co muito elevado e uma mortalidade cirúrgica entre 

17%-50%7.  Entretanto os avanços recentes no cuida-

do anestésico, cirúrgico e pós-cirúrgico melhoraram o 

prognóstico deste procedimento. Em séries recentes 

a mortalidade é de 4%-5% quando o paciente está em 

classe funcional NYHA < III e atingem 20% em pacien-

tes com CF NYHA IV7.  A trombólise de uma prótese 

mecânica apresenta uma mortalidade de 10% a 15%, 

pode ocasionar embolismo sistêmico em 10% a 15% 

dos casos ou desenvolver complicações hemorrági-

cas em 5% dos casos7,8. A trombólise em pacientes 

com obstrução trombótica de uma válvula protética 

é reservada para pacientes com alto risco cirúrgico 

ou com contra indicação cirúrgica9. A fibrinólise é me-

nos exitosa em próteses mitrais, em trombose crôni-

ca ou na presença de pannus (em ocasiões é difícil 

sua diferenciação de um trombo)10; considera-se que 

quando se observa um trombo móvel com uma área 

superior a 0,8cm2 (principalmente no lado auricular) 

não se recomenda realizar a trombólise devido ao ris-

co elevado de embolismo11; entretanto, este critério 

Discussão 

A trombose de uma válvula protética é uma com-

plicação que ameaça a vida do paciente; é apresen-

tada mais frequentemente em válvulas mecânicas, 

embora as biológicas não estejam isentas de compli-

cação. A trombose pode ser obstrutiva ou não obstru-

tiva, conforme gera ou não aumento significativo do 

gradiente transvalvular1. Tem uma incidência anual de 

0,1% em posição aórtica e 0,35% em posição mitral.  A 

trombose de prótese mecânica em posição tricúspide 

é muito freqüente, por esta razão são preferíveis as 

biopróteses2.  A maioria dos casos de trombose val-

vular são apresentadas por níveis subterapêuticos de 

anticoagulação e uma pergunta difícil de responder é 

saber se a duração em níveis subterapêuticos de anti-

coagulação é uma variável contínua ou tem um valor 

de corte crítico para a formação de trombos.

Clinicamente, a trombose valvular varia desde as-

sintomática (usualmente em trombose “não obstruti-

va”), passando por dispneia de grau variável, embolias 

sistêmicas no coração e pulmão até edema pulmonar 

e choque cardiogênico; o diagnóstico deve suspeitar, 

caso haja evidência de anticoagulação recente ina-

dequada ou estados de hipercoagulabilidade como 

em desidratação e infecções recentes3. Ainda com o 

uso de warfarina o risco de tromboembolismo é de 

1%-2% ao ano4. O diagnóstico deve ser confirmado 

Passos MD et al. Trombose da prótese da válvula mecânica com choque 
cardiogênico na presença de anticoagulação
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não é considerado por outros autores, que atribuem o 

embolismo mais a velocidade de infusão do fármaco 

que ao tamanho ou mobilidade do trombo. Não existe 

consenso sobre qual é o melhor esquema fibrinolítico 

e foram descritas combinações destes fármacos quan-

do a resposta primária foi incompleta7; provavelmente 

o mais recomendado é o rTPA.

A seguir é apresentado o fluxograma de procedi-

mento de pacientes com suspeita de trombose val-

vular da sociedade europeia de cardiologia quando 

encontrada trombose obstrutiva de uma válvula pro-

tética12. (gráfico 2)
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A Revista Brasileira de Ecocardiografia e Imagem Cardio-

vascular (Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc) é o órgão 

oficial de divulgação do Departamento de Imagem Cardiovas-

cular da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Trata-se de uma 

publicação trimestral, indexada no Lilacs (Literatura Latino-

Americana e do Caribe em Ciências da Saúde) e no Latindex 

(Sistema Regional de Informação em Linha para Revistas Cien-

tíficas de America Latina, o Caribe, Espanha e Portugal.

MISSÃO: Os trabalhos enviados para publicação na Rev bras 

ecocardiogr imagem cardiovasc devem versar sobre temas 

na área de ecocardiografia, ultrasom vascular e áreas afins, 

por meio de publicação de editoriais, artigos originais, arti-

gos de revisão, pontos de vista, relatos de caso, comunicação 

breve, carta ao editor, imagens, ciência & tecnologia e artigo 

especial.

A partir da abertura de cada volume/ano, a numeração das 

páginas deve ser contínua

1. FORMATAÇÃO DOS ARTIGOS

1.1 Editorial – Refere-se a artigos selecionados, em cada núme-

ro da Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc pela sua impor-

tância para a comunidade científica. Geralmente, são redigidos 

pelo Corpo Editorial ou encomendados a especialistas de des-

taque na área em questão. O Conselho Editorial poderá, even-

tualmente, considerar a publicação de editoriais submetidos 

espontaneamente. Deve conter no máximo de 1000 palavras e 

quinze referências. Ilustrações e tabelas são permitidas, com o 

número máximo de duas. O número de autores não deve exce-

der a três. Não há necessidade de resumo e summary.

1.2 Artigo Original – Estão incluídos aqui, estudos controlados 

e randomizados, estudos observacionais, registros, bem como 

pesquisa básica com animais de experimentação ou modelos 

in vitro. Esses artigos são submetidos à publicação esponta-

neamente pelos autores. Os artigos originais devem conter, 

obrigatoriamente, as seguintes seções: Introdução, Método, 

Resultados, Discussão, Conclusões, Referências Bibliográficas, 

Resumo e Summary. O texto deve apresentar entre 2.000 e 

3.000 palavras, excluindo Tabelas, Referências Bibliográficas, 

Resumo e Summary. O número de referências bibliográficas 

não deve exceder a trinta .

1.3 Artigo de Revisão – Compõe-se de avaliações críticas e 

ordenadas da literatura de temas de importância clínica. Es-

pecialistas em assuntos de interesse especial para os leitores 

são, em geral, convidados a escrever essas revisões. A Rev bras 

ecocardiogr imagem cardiovasc também, aceita artigos de re-

visão enviados espontaneamente pela comunidade científica. 

Devem apresentar, no máximo, 6.000 palavras, excluindo Re-

ferências Bibliográficas e Tabelas. As Referências Bibliográficas 

devem ser atuais, preferencialmente, publicadas nos últimos 

cinco anos, em número máximo de sessenta artigos.

1.4 Ponto de Vista – É a apresentação do resumo de um artigo 

relevante da especialidade. Especialistas são convidados para 

comentários a respeito do referido artigo, seus pontos positi-

vos e negativos, metodológicos, conceituais, sua aplicabilidade 

clínica e relevância. Devem apresentar, no máximo, 500 pala-

vras e dez referências bibliográficas.

1.5 Relato de Caso – Descrição de casos envolvendo pacientes 

ou situações singulares, doenças raras ou nunca descritas, as-

sim como formas inovadoras de diagnóstico ou tratamento. O 

texto deve ser composto por: uma Introdução breve, que situe 

o leitor em relação à importância e apresentar os Objetivos 

da apresentação do (s) caso (s) em questão; Relato de Caso 

e Discussão, no qual são abordados os aspectos relevantes e 

comparados com os disponíveis na literatura. O número de 

palavras deve ser inferior a 2.000, excluindo-se as referências 

bibliográficas, no máximo de quinze referências, duas tabelas 

e não mais do que três ilustrações.

1.6 Comunicação Breve – Pequenas experiências que tenham 

caráter de originalidade, não ultrapassando 1.500 palavras e 

dez referências bibliográficas.

1.7 Carta ao Editor – Deve comentar, discutir ou criticar artigos 

publicados na própria Revista, ou versar sobre outros temas de 

interesse geral. Deve apresentar no máximo 1.000 palavras, in-

cluindo referências bibliográficas, as quais devem ser até cinco, 

podendo ou não apresentar título, sem ilustrações ou tabelas. 

Sempre que possível, uma resposta dos autores do artigo, em 

questão, será publicada junto à carta. 

1.8 Imagens – Publicação de imagens inusitadas ou referentes 

a inovações tecnológicas, em medicina cardiovascular, incluin-

do ecocardiograma ou ultrasom vascular, e pode ser associada 

à angiografia, tomografia computadorizada, ressonância mag-

nética ou correlatos. Permite a publicação de novas técnicas 

de imagem. Publicação sucinta, limitada a 300 palavras, não 

permitindo discussão por parte dos autores e tampouco refe-

rências bibliográficas.

1.9 Artigo Especial – Artigos não classificáveis nas categorias 
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anteriormente descritas, mas considerados relevantes, na es-

pecialidade, pelo Conselho Editorial. Admite critérios próprios, 

não havendo limite de extensão ou restrições quanto ao nú-

mero de referências consultadas.

 2. INFORMAÇÕES GERAIS 

A Revista Brasileira de Ecocardiografia e Imagem Cardio-

vascular adota as normas de Vancouver – Uniform Require-

ments for Manuscripts Submitted to Biomedical Journal (revisão 

em outubro/2005) e organizadas pelo International Committee 

of Medical Journal Editors: “Vancouver Groups”.

2.1 Seções do Manuscrito 

Primeira página: 

IDENTIFICAÇÃO. Título do trabalho de maneira concisa e 

descritiva, em português e inglês. Titulações dos autores, insti-

tuições a que pertencem, por extenso, e as subdivisões, se for 

o caso, com endereço completo, inclusive telefone e e-mail do 

autor principal, data do envio e órgão financiador da pesquisa, 

se houver. 

Se o trabalho foi apresentado em congresso, devem ser 

mencionados o nome do congresso, o local e a data da apre-

sentação. 

Segunda página: 

RESUMO/SUMMARY. Deve ser estruturado em quatro se-

ções: Objetivo, Método, Resultados, Conclusão ou Conclusões. 

Deve conter informações facilmente compreendidas, sem a 

necessidade de recorrer-se ao texto. O verbo deve ser apre-

sentado no passado para os resultados e, no presente, para 

generalização. Utilizar, sempre que possível, número em lugar 

de percentagem. Não usar: os autores apresentam; os achados 

são apresentados; ou o tratamento é discutido e semelhan-

tes. O resumo de artigo original, com o máximo de 250 pala-

vras, deve ser feito na forma estruturada (ver: Rev Paul Med 

1988;106:183-4). O resumo de artigo de revisão deve ter no 

máximo de 250 palavras e apresentar os principais conceitos 

contidos no texto. O resumo de relato de caso, com o máximo 

de 100 palavras, deve mostrar a originalidade do caso e seus 

aspectos clínicos, laboratoriais diagnósticos e terapêuticos 

mais importantes. Também devem ser incluídos até 3 descrito-

res (palavras-chave), assim como a respectiva tradução para os 

Key-Words (Descriptors). Esses descritores podem ser consulta-

dos nos endereços eletrônicos: http://decs.bvs.br/ que contém 

termos em português, espanhol ou inglês, ou http://www.nlm.

nih.gov/mesh, para termos somente em inglês. 

Texto: Deve ser dividido em: Introdução, Métodos, Resulta-

dos e Discussão. As referências devem ser citadas numerica-

mente, por ordem de aparecimento no texto, sob a forma de 

potenciação entre parênteses. Se forem citadas mais de duas 

Referências em sequência, apenas a primeira e a última devem 

ser digitadas, separadas por um traço, exemplo: (7-11). Em caso 

de citação alternada, todas as referências devem ser digitadas, 

separadas por vírgula. Exemplo: (7,11,16).

3. AGRADECIMENTOS 

Opcional. Devem ser concisos e apresentados no final do 

texto, indicando os nomes das pessoas que contribuíram na 

fase intelectual ou técnica do trabalho, bem como as agências 

de fomento que contribuíram com a pesquisa, que resultaram 

no artigo publicado.

4. ESTILO E FORMATO DAS REFERÊNCIAS 

Devem ser citadas, quando consultadas, em algarismos 

arábicos, em forma de potenciação e numeradas por ordem 

de citação no texto. Citar todos os autores, quando até seis; 

acima desse número, citar os seis primeiros seguidos de et al. 

O título abreviado do periódico deve estar em conformidade 

com o Index Medicus/Medline. Seguem exemplos dos principais 

tipos de referências bibliográficas. Para obter demais amostras 

de referências, os autores devem consultar o endereço: http://

www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

4.1 Material Impresso

Exemplos:

Artigo de Revista: 

Pahl E, Seghal R, Chrystolf D, Neches W H, Webb CL, Duffiy 

CE et al. Feasibility of exercise stress echocardiography for the 

folIow-up of children with coronary involvement secondary to 

Kawasaki. Circulation. 1995; 91:122-8.

Instituição como autor: 

The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clini-

cal exercise stress testing. Safety and performance guidelines. 

Med J Aust. 1996; 116:41-2.

Sem Indicação de autoria: 

Cancer in South Africa. [editorial]. S Afr Med J. 1994; 84:15.

Capítulo do Livro: 

Mylek WY. Endothelium and its properties. In: Clark BL Jr, 

editor New frontiers in surgery. New York: Mc Graw - HiIl; 1998. 

p. 55-64.

Livro: 

Sutton MG St J, Oldershaw PJ, Ketler MN, editors. Textbook 

of echocardiography and Doppler in adults and children. Cam-

bridge (MA): Blackwell Science, 1996.

Tese: 

Takimura CK. Correlação das variáveis geométricas de le-

sões coronárias com achados ultra-sonográficos. [Tese]. São 

Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Medicina, 

2003.

Eventos: 

Silva HH. Preparo Intestinal transoperatório. In: 45”Con-

gresso Brasileiro de Atualização em Coloproctologia; 1995; 

São Paulo. Anais. São Paulo: Sociedade Brasileira de Coloproc-

tologia; 1995. p.27-9.

 Minna JD. Recents advances for potential clinical impor-

tance in the biology of lung cancer. In: Annual Meeting of the 

American Medical Association for Cancer Research: 1984 Sept 

6-10. Proceedings Toronto: AMA; 1984; 25:293-4.
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4.2 Material Eletrônico

Artigo de Revista: 

Morse SS Factors in the emergence of infections diseases. 

Emerg infect Dis [article on the Internet]. 1995 Jan-Mar [cited 

1996 Jun 5]; 1(1): [24 screens]. Available from: URL: http:www.

cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm.

Livros: 

Tichenor WS. Sinusitis: treatment plan that works for asth-

ma and allergies too [monograph on the Internet]. New York: 

Health On The Net Foundation; 1996. [cited 1999 May 27]. Avai-

lable from: URL: http://www.sinuses.com

Capítulo do Livro: 

Tichenor WS. Persistent sinusitis after surgery. In: Tichenor 

WS. S nusitis: treatment plan that works for asthma and aller-

gies too [monograph on the Internet]]. New York: Health On 

The Net Foundation; 1996. [cited 1999 May 27]. Available from: 

URL: http://www.sinuses.com/postsurg.htm.

Tese: 

Lourenço LG. Relação entre a contagem de microdensida-

de vasal tumoral e o prognóstico do adenocarcinoma gástrico 

operado.[tese on line].São Paulo: Universidade Federal de São 

Paulo; 1999. [citado 1999 Jun 10]. Disponível em: URL: http://

www.epm.br/cirurgia/ gastro/laercio.

Eventos: 

Barata RB. Epidemiologia no século XXI: perspectivas para 

o Brasil. In: 4º Congresso Brasileiro de Epidemiologia [on line]; 

1998 Ago 1-5; Rio de Janeiro. Anais eletrônicos. Rio de Janei-

ro: ABRASCO; 1998. [citado 1999 Jan 17]. Disponível em: URL: 

http://www.abrasco.com/br/epirio98.

Home Page/ Web Site 

Cancer-Pain-org [homepage on the Internet]. New York: As-

sociation of Cancer Online Resources, 01 [update 2002 May 16; 

cited 2002 Jul 9] Available from: http://www.cancer-pain.org/.

4.3 Tabelas 

Devem ser apresentadas, apenas quando necessárias, para 

a efetiva compreensão do trabalho, não contendo informações 

redundantes, já citadas no texto, e numeradas por ordem de 

aparecimento. Devem ser apresentadas em páginas separadas 

e configuradas em espaço duplo. Devem ser enumeradas em 

numeral arábico e conter um título curto. Utilize a mesma fon-

te que a utilizada no texto. Indicar os marcadores de rodapé, na 

seguinte ordem: *, t, *, §, 11, #, **. 

Não use linhas verticais entre as colunas. Use linhas hori-

zontais apenas na parte superior e inferior do cabeçalho e na 

parte inferior da tabela. As abreviações utilizadas na tabela de-

vem ser definidas no rodapé da própria tabela.

4.4 Figuras 

Para a submissão, as figuras devem ter Alta Resolução para 

que possam ser avaliadas pelos revisores, preferencialmen-

te em formato JPEG, podendo ser enviadas também em PDF, 

TIFF/Gif. As legendas das figuras devem permitir sua perfeita 

compreensão, independentemente do texto. As abreviações 

usadas nas ilustrações devem ser explicitadas nas legendas.

5. POLÍTICA EDITORIAL

5.1 Avaliação pelos pares 

Todos os trabalhos enviados à Revista serão submetidos à 

avaliação pelos pares (peer review) e por até três revisores. A 

aceitação será feita com base na originalidade, significância e 

contribuição científica. Os revisores farão comentários gerais 

sobre o trabalho e informarão se o mesmo deve ser publicado, 

corrigido, segundo as recomendações, ou rejeitado. De pos-

se desses dados, o Editor tomará a decisão final. Em caso de 

discrepâncias entre os avaliadores, poderá ser solicitada uma 

nova opinião para melhor julgamento. Quando forem sugeri-

das modificações, elas serão encaminhadas ao autor principal 

e, em seguida, encaminhadas aos revisores para que estes ve-

rificarem se as exigências foram satisfeitas. Em casos excepcio-

nais, quando o assunto do manuscrito assim o exigir, o Editor 

poderá solicitar a colaboração de um profissional, que não 

conste da relação os Editores Associados e Conselho Editorial, 

para fazer a avaliação. A decisão sobre a aceitação do artigo 

para publicação ocorrerá, sempre que possível, no prazo de 90 

dias, a partir da data de seu recebimento.

5.2 Pesquisa com seres humanos e animais 

Os autores devem, na seção Método, informar se a pesqui-

sa foi aprovada pela Comissão de Ética em Pesquisa de sua Ins-

tituição, em consoante à Declaração de Helsinki. Nos trabalhos 

experimentais envolvendo animais, as normas estabelecidas 

no Guide for the Care and Use of Laboratory Animals (lnstitute 

of Laboratory Animal Resources, National Academy of Sciences, 

Washington, O.C., 1996) e os princípios éticos na experimen-

tação animal do Colégio Brasileiro de Experimentação Animal 

(COBEA) devem ser respeitados.

5.3 Direitos autorais 

Os autores dos manuscritos aprovados deverão encami-

nhar, previamente, à publicação, a seguinte declaração escri-

ta e assinada por todos os co-autores: O(s) autor(es), abaixo 

assinado(s), transfere(m) todos os direitos autorais do manus-

crito (título do artigo) à Revista Brasileira de Ecocardiografia 

e Imagem Cardiovascular. O(s) signatário(s) garante(m) que o 

artigo é original, que não infringe os direitos autorais ou qual-

quer outro direito de propriedade de terceiros, que não foi en-

viado para publicação em nenhuma outra revista e que não 

foi publicado anteriormente. O (s) autor(es) confirma(m) que 

a versão final do manuscrito foi revisada e aprovada por ele(s). 

Todos os manuscritos publicados tornam-se propriedade per-

manente da Revista Brasileira de Ecocardiografia e Imagem 

Cardiovascular e não podem ser publicados sem o consenti-

mento, por escrito, de seus editores.

5.4 Critérios de Autoria 

Sugerimos que sejam adotados os critérios de autoria dos 

artigos, segundo as recomendações do International Commit-
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tee of Medical Journal Editors. Assim, somente aquelas pessoas, 

que contribuíram diretamente para o conteúdo intelectual do 

trabalho, devem ser listadas como autores. Os autores devem 

satisfazer todos os critérios, relacionados abaixo, de forma a as-

sumir responsabilidade pública pelo conteúdo do trabalho: 

• Ter concebido e planejado as atividades que levaram ao tra-

balho ou interpretado os resultados a que ele chegou, ou ambos; 

• ter escrito o trabalho ou revisado as versões sucessivas e 

participado no processo de revisão; 

• ter aprovado a versão final. 

Exercer posição de chefia administrativa, contribuir com 

pacientes e coletar e agrupar dados, embora importantes para 

a pesquisa, não são critérios para autoria. Outras pessoas que 

tenham feito contribuições substanciais e diretas ao trabalho, 

mas que não possam ser consideradas autores, podem ser ci-

tadas na seção Agradecimentos *.

5.5 Idioma 

Os artigos devem ser redigidos em português (ortografia 

vigente), espanhol ou inglês. Os trabalhos redigidos em es-

panhol ou inglês serão publicados nessas línguas.

5.6 Publicação Secundária 

Com base nas normas adotadas do International Committee 

of Medical Journal Editors (Revisão outubro 2005), a publicação 

secundária devido a muitas outras razões, na mesma língua ou 

em outra língua, especialmente, em outros países, é justificável 

e pode ser benéfica, desde que as condições descritas no edi-

torial sejam preenchidas.

6. COMO ENVIAR O MATERIAL PARA SUBMISSÃO 

Todos os artigos devem vir acompanhados por uma Carta 

de Submissão, sugerindo a Seção em que o artigo deva ser in-

cluído, declaração do autor de que todos os coautores estão 

de acordo com o conteúdo expresso no trabalho, explicitan-

do presença ou não de conflito de interesse* e a inexistência 

de problema ético relacionado. A Carta de Submissão deve 

conter o número de palavras contidas no texto (excluindo 

Tabelas e Figuras), o número de Tabelas e Figuras. Se os au-

tores pretendem publicar o artigo apenas na versão on-line, 
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lar, esse desejo deve constar na Carta de Submissão. Nesse 

caso, apenas o titulo do artigo e os autores serão publicados 

na revista impressa; o texto e todo o seu conteúdo estarão 

disponíveis integralmente na Revista on-line. 

Sempre que possível, os artigos devem ser submetidos à 

publicação por correio eletrônico (e-mail). Entretanto, na impos-

sibilidade de envio pela Internet, três cópias do material, incluin-

do texto e ilustrações, bem como disquete ou CD identificados, 

poderão ser enviadas, por correio convencional. 

* Conflitos de Interesse

Quando existir alguma relação entre os autores e qualquer 

entidade pública ou privada, que pode derivar algum conflito 

de interesse, essa possibilidade deve ser comunicada, em carta 

separada, ao Editor, que garantirá a confidenciabilidade.

Formatos de submissão: texto em Word (preferível), Word 

Perfect. Figuras devem vir separadamente e ser submetidas 

como JPEG (preferível), PDF, TIFF/Gif, Adobe Photoshop, Excel, 

Word, Word Perfect, em Alta Ressolução. Para os artigos publica-

dos, exclusivamente, na versão on-line da revista é permitido o 

envio de imagens em formato avi.

7. ARTIGOS REVISADOS

• Os artigos que necessitarem de revisão para a aceitação e 

publicação na Revista serão reenviados aos autores por e-mail, 

com os comentários individualizados dos revisores. 

• Uma vez feita a revisão do manuscrito pelos autores, o 

mesmo deverá ser novamente enviado para a revista, no prazo 

máximo de 60 dias. Se a revisão for recebida após esse prazo, o 

artigo será considerado como novo e passará novamente por 

todo o processo de submissão. 

• Na sua resposta aos comentários dos revisores, por favor, 

aponte a página, o parágrafo e o número da linha em que cada 

alteração foi feita.

8. ARTIGOS ACEITOS PARA PUBLICAÇÃO 

Uma vez aceito para publicação, uma prova do artigo edi-

torado (formato PDF) será enviada ao autor correspondente, 

para sua avaliação e aprovação-definitiva.
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