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Mensagem do Editor

Caros sócios,
Primeiramente, desejamos um esplêndido ano de 2014, 

com saúde e prosperidade para todos.
Em seguida, venho comemorar com vocês as mudanças 

positivas ocorridas na revista do Departamento de Imagem 
Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia, 
sendo a mais importante delas a sua incorporação para a 
“família” Arquivos Brasileiros de Cardiologia (ABC), projeto 
que tem como objetivo oferecer maior visibilidade à revista. 
Além disso, foi realizada sua acessibilidade eletrônica, 
gerando economia e maior facilidade para leitura e 
visualização de imagens em movimento, fundamental em 
nossa especialidade. Ambas as realizações só se tornaram 
possíveis graças ao grande empenho do nosso editor 
precedente, Dr. Carlos Suaide Silva, que trabalhou com 
afinco por essas conquistas.

Temos presenciado transformações importantes no 
campo de imagem cardiovascular, com avanços notáveis, 
particularmente relacionados ao ecocardiograma, como 
a modalidade tridimensional, o strain, a miniaturização 
dos aparelhos e o imprescindível auxílio na orientação de 
procedimentos invasivos, cada vez mais frequentes.

Na verdade, toda área de imagem cardiovascular tem 
se renovado também, com o uso de recentes tecnologias 
na cardiologia nuclear, tomografia e ressonância magnética 
cardíacas, trazendo para os cardiologistas um arsenal de 
informações muito mais abrangente.

Em sintonia com isso, a nossa revista se direciona 
atualmente à publicação dos múltiplos métodos diagnósticos 
de imagem cardiovascular, estimulando, desse modo, a sua 
integração e mútua colaboração.

O interesse maior em ecocardiografia continua, no entanto, 
em destaque, em razão da versatilidade desse exame e de 
suas inúmeras aplicações clínicas.

Gostaríamos aqui de encorajar todos os cardiologistas, sejam ou 
não nossos associados, bem como ecocardiografistas, anestesistas, 
intensivistas, radiologistas e cirurgiões vasculares, a adotarem 
a revista ABC - Imagem Cardiovascular como sua referência.  
Isso proporcionará que pesquisas relevantes (casos clínicos, revisões 
ou artigos originais) sejam compartilhadas amplamente com a 
comunidade, provendo educação e ciência para todos.

Nesse contexto, nossa outra meta primordial é aumentar 
o número de artigos publicados, para que assim consigamos 
obter finalmente a indexação para as plataformas Scielo e 
Medline. Temos plena consciência de que se trata de um 
objetivo ousado, dependente de trabalho árduo, contínuo 
e prolongado. Porém, com o envolvimento e o empenho 
de todos, com certeza obteremos sucesso. Esperamos e 
contamos, portanto, com a participação maciça daqueles 
que, como nós, desejam que esta revista se torne instrumento 
de impacto em informação e formação.

Finalizando, agradeço imensamente a confiança depositada 
em mim pela nova Diretoria do Departamento de Imagem 
da SBC, em especial aos Drs. Marcelo Vieira e Samira Morhy. 
Não medirei esforços para corresponder a essa expectativa 
diante desse novo e grande desafio. Mãos à obra!

Ana Clara Tude Rodrigues 
São Paulo, SP

DOI: 10.5935/2318-8219.20140001
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Artigo Original

Medidas do Strain Longitudinal Endocárdico e Epicárdico pela 
Técnica do Xstrain®: Existem Diferenças entre seus Valores?
Measures of Endocardial and Epicardial Longitudinal Strain by the Technique of Xstrain®:  Are there 
Differences between their Values?

Renata Rejane Linhares1,2, Ane Caroline Marques de Paula2 , Luciana Braz Peixoto2, Claudia G. Monaco1, Manuel 
A. Gil1, Luiz Darcy C. Ferreira1, Carlos E. S. Silva1,2, Juarez Ortiz1.
OMNI-CCNI Medicina Diagnóstica1, São Paulo; DASA - Diagnósticos da América2, São Paulo, SP - Brasil

Correspondência: Carlos Eduardo Suaide Silva •
Rua Cubatão, 726, 04013-002, São Paulo - SP- BR
E-mail: csuaide@cardiol.br 
Artigo recebido em 02/12/2013; aceito em 13/12/2013

Resumo

Fundamento: A ecocardiografia pode avaliar a função ventricular de diversas maneiras: pela medida da fração de ejeção 
ventricular, pela análise visual da contratilidade, ou pela quantificação da deformação miocárdica. Strain é a variável 
preferida para a descrição da função local. 

Objetivo: Comparar os valores do strain longitudinal endocárdico e epicárdico do ventrículo esquerdo pela técnica do 
Xstrain® em voluntários saudáveis. 

Material e métodos: Foram avaliados 32 pacientes hígidos com idade média de 31,6 ± 9,8 anos, sendo 18 masculinos 
(56%). Utilizamos o ecocardiógrafo modelo MyLab60® da Esaote (Firenze, Itália) com sonda multifrequencial (1,5 MHz 
a 2,6 MHz), e programa de computador para realização das novas técnicas ecocardiográficas (MyLab Desk, v 8.0, 
Esaote). Mediu-se o strain nas camadas endocárdica e epicárdica aos cortes apicais de 2, 3 e 4 câmaras. 

Resultados: Observou-se diferença estatística entre os valores de strain longitudinal endocárdico e strain longitudinal 
epicárdico em todos os segmentos estudados (p < 0,01).

Conclusão: Os valores do strain longitudinal são diferentes nas camadas endocárdica e epicárdica do ventrículo 
esquerdo. (Arq Bras Cardiol:imagem cardiovasc. 2014;27(1):2-6)

Palavras-chave: Contração Miocárdica; Ecocardiografia; Disfunção Ventricular; Volume Sistólico; Coração/fisiopatologia.

Summary
Background: Echocardiography can assess ventricular function in several ways: by measurement the ventricular ejection fraction, by visual 
analysis of contractility, or by the quantification of myocardial deformity. Strain  is the preferred variable for the description of local function. 

Objective: To compare the values of the endocardial and epicardial longitudinal strain of the left ventricle by the technique of Xstrain® in 
healthy volunteers. 

Material and Methods: Thirty-two healthy patients were assessed with a mean age of 31.6 ± 9.8 years, being 18 men (56%). We used 
echocardiograph model MyLab60® of Esaote (Firenze, Italy) with multifrequency probe (1.5 MHz to 2.6 MHz), and computer program for the 
performance of new echocardiography techniques (MyLab Desk, v 8.0, Esaote). The strain was measured in the endocardiac and endocardiac 
layers to the apical 2, 3 and 4 chamber views.

Results: There was a statistical difference between the values of endocardial and epicardial longitudinal strain and longitudinal epicardiac 
strain in all segments studied (p < 0.01).

Conclusion: The values of longitudinal strain are different in endocardial and epicardial layers of the left ventricle. (Arq Bras Cardiol:imagem 
cardiovasc. 2014;27(1):2-6)

Keywords: Myocardial Contraction; Echocardiography; Ventricular Dysfunction; Stroke Volume; Heart/physiopathology.

A ecocardiografia pode avaliar a função ventricular de 
diversas maneiras: pela medida da fração de ejeção 
ventricular, pela análise visual da contratilidade, ou pela 
quantificação da deformação miocárdica. Esta última pode 
ser feita por diversas técnicas (speckle tracking e velocity 
vector imaging, para quantificar o strain rate e o strain 
miocárdico).

O conceito de strain significa a deformação de um tecido 
quando a ele é aplicada uma determinada força, expressando 

A avaliação da função ventricular é uma das aplicações 
mais importantes da ecocardiografia. O grau de disfunção 
ventricular é um potente preditor de evolução clínica 
para um grande espectro de doenças cardiovasculares. 
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assim a dinâmica local do desempenho miocárdico1. 

Durante cada etapa do ciclo cardíaco o miocárdio sofre 
uma deformação em relação à sua dimensão inicial, suas 
fibras podem sofrer encurtamento (deformação negativa) 
ou alongamento (deformação positiva).

O strain rate mede a velocidade de deformação do tecido 
em relação ao tempo (é a taxa de deformação), enquanto o 
strain miocárdico representa o percentual de deformação de 
um dado segmento e é obtido por meio da integral do valor 
do strain rate2,3 O valor normal do percentual de deformação 
sistólica longitudinal de pico (strain longitudinal) é superior 
a 18% ± 24.

Strain é a variável preferida para a descrição da função 
local. Embora exista um grande número de estudos 
experimentais e clínicos utilizando a taxa de deformação  
(strain rate) e o strain miocárdico, poucos estudos abordaram 
a medição simultânea da deformação nas duas camadas 
miocárdicas (epicárdio e endocárdio)5.

Velocity Vector Imaging (VVI) é um novo método de 
se calcular a deformação miocárdica, e foi incorporado 
por alguns fabricantes de ecocardiógrafos com diferentes 
nomes. Em nosso estudo estamos utilizando o Xstrain da 
fabricante italiana Esaote. Ele possibilita medir a deformação 
bidimensional por varredura pontual, seguindo algoritmos 
que analisam a margem endocárdica ou epicárdica6,7.

A avaliação automática da velocidade em um ponto específico 
do miocárdio é obtida da conformação do deslocamento da 
imagem em torno de tal ponto em dois quadros consecutivos. A 
velocidade é calculada como o quociente entre o deslocamento 
e o intervalo de tempo decorrido.

Essa técnica permite o acompanhamento e a análise 
independente do endocárdio e do epicárdico, selecionando 
cada um dos segmentos que serão estudados, além de avaliar 
o gradiente fisiológico de contratilidade do VE que existe 
entre essas duas camadas2. A partir dessa nova técnica, 
avaliamos pacientes saudáveis a fim de observar as diferença 
de deformidade entre o endocárdio e o epicárdio. 

Objetivo
Comparar os valores do strain longitudinal endocárdico e 

epicárdico do ventrículo esquerdo pela técnica do Xstrain® 
em voluntários saudáveis.

Material e métodos 
Foram avaliados 32 pacientes hígidos com idade média de 

31,6 ± 9,8 anos, sendo 18 masculinos (56%).
Utilizamos o ecocardiógrafo modelo MyLab60® da 

Esaote (Firenze, Itália) com sonda multifrequencial 
(1,5 MHz a 2,6 MHz) e programa de computador para 
realização das novas técnicas ecocardiográficas (MyLab 
Desk, v 8.0, Esaote). As imagens foram coletadas na sala de 
exame e a análise foi realizada posteriormente em estação 
de trabalho (Figuras 1 a 3).

Mediu-se o strain nas camadas endocárdica e epicárdica 
aos cortes apicais de 2, 3 e 4 câmaras (segmentos basal, médio 
e apical das paredes septal, lateral, inferior, anterior, posterior 
e anterosseptal), totalizando 1.152 segmentos analisados. 

As medidas do strain longitudinal epicárdico foram 
comparadas com as do endocárdico em cada um dos 

Arq Bras Cardiol:imagem cardiovasc. 2014;27(1):2-6

Figura 1 - Exemplo de demarcação dos pontos de referência a partir dos quais foram traçados os vetores de intersecção com o endocárdio e o epicárdio.
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Figura 2 - Curvas do strain endocárdico longitudinal no corte de 4 câmaras.

Figura 3 - Curvas do strain epicárdico longitudinal no corte de 4 câmaras.
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segmentos. Em seguida foi feita a média dos valores por 
segmento. A análise estatística foi feita por meio do teste t 
de Student e fixamos o valor do erro alfa em 0,05 ou 5%.

Resultados
Observou-se diferença estatística entre os valores de 

strain longitudinal endocárdico (SLEndo) e strain longitudinal 
epicárdico (SLEpi) em todos os segmentos estudados (todos 
com p < 0,01), embora com comportamentos diferentes: 
nos segmentos basais e médios o SLEndo foi menor que o 
SLEpi (-19,1% x 26,0% e -19,5% x 22,2%), ao contrário do 
observado na região apical onde o SLEndo foi maior (-23,1% 
x -15,9%). Os valores médios do strain em cada segmento 
estão apresentados na Figura 4. 

Discussão 
Os feixes musculares que formam as paredes ventriculares 

possuem uma disposição circunferencial no mesocárdio, 
enquanto no epicárdio e no endocárdio estão orientadas 
em sentido predominantemente longitudinal. A arquitetura 
das fibras miocárdicas, junto com os movimentos de rotação 
e torção do ventrículo esquerdo, contribui para gerar os 
gradientes de contração e relaxamento ao longo do ciclo 
cardíaco8,9. 

Acredita-se que, em um coração normal, a deformação 
longitudinal subendocárdica é maior que a subepicárdica, e 
a explicação fisiopatológica para isso pode estar na complexa 
orientação das fibras miocárdicas e nas características do 

tecido não compressivo². Em condições normais durante 
a sístole ventricular, as fibras longitudinais encurtam-se até 
o ápice e engrossam em sentido radial, enquanto as fibras 
transversais convergem para o centro, reduzindo a cavidade 
ventricular5.

Esse gradiente entre as camadas endocárdica e epicárdica 
foi demonstrado por ressonância magnética cardíaca e pode 
ser evidenciado nitidamente com a técnica de análise da 
velocidade vetorial.

Essa técnica também pode ser utilizada nas várias doenças 
cardíacas e deve-se atentar para a diferença da movimentação 
das três camadas dependendo da localização regional no 
miocárdio (região basal ou apical). Matre e cols5. avaliaram 
a diferença da mobilidade induzindo isquemia na artéria 
descendente anterior no corte radial em corações de porcos 
com circulação extracorpórea.

Di Bella e cols10. utilizaram a técnica de strain para estudar 
11 pacientes com amiloidose cardíaca e o mesmo número de 
pacientes com cardiomiopatia hipertrófica, todos com classe 
funcional < II pela New York Heart Association (NYHA). Os 
autores avaliaram a deformação longitudinal, circunferencial 
e radial entre os pacientes dos dois grupos e observaram 
comprometimento dos strain epicárdico e endocárdico apesar 
da fração de ejeção normal, sendo um comprometimento 
maior da camada epicárdica pela análise circunferencial em 
portadores de amiloidose cardíaca10.

 Leitman e cols11. avaliaram pelo método do speckle 
traking o strain longitudinal e circunferencial, das três 
camadas cardíacas, em 20 pacientes normais, por meio 

Figura 4 - Valores médios do strain longitudinal endocárdico e epicárdico nos diferentes segmentos estudados.
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da ecocardiografia, e observaram que o strain longitudinal 
e o circunferencial são maiores no endocárdio e menores 
no epicárdio; também observaram, como nós, que o strain 
longitudinal do endocárdio e do mesocárdio é maior no ápice 
e menor na base, porém não observaram diferenças do strain 
epicárdico longitudinal, ao contrário de nossos achados11.  

A técnica de velocidade vetorial pode estudar, de forma 
independente, o endocárdio e o epicárdico, por isso permite 
estudar o chamado “esqueleto septal”. As duas margens do 
septo interventricular são formadas por fibras miocárdicas com 
diferentes orientações espaciais, pertencentes a diferentes 
componentes da faixa miocárdica helicoidal ventricular, além 
de apresentar um distinto padrão de deformação longitudinal 
limite entre o septo direito e o esquerdo, visível nos preparados 
anatômicos como nas projeções ecocardiográficas2,7.

As fibras septais esquerdas pertencem ao segmento 
descendente da hélice interna que cobre quase toda a 
porção esquerda do septo, e estão orientadas em sentido 
anterossuperior. A porção direita é formada pelo segmento 
ascendente da hélice interna, pela região posterior, enquanto 
na porção anterior está ligada à hélice externa, que se une 
à via de saída do ventrículo direito: todas as fibras têm um 
trajeto retilíneo. 

A parede lateral do ventrículo direito é formada por fibras 
dispostas quase que exclusivamente em sentido longitudinal, 

assim como na porção direita do septo interventricular. Essa 
característica do arranjo das fibras faz que, no septo direito 
(que corresponde à porção epicárdica em nossos achados), 
os valores de deformação longitudinal sejam sempre maiores 
que os dos septo esquerdo7.

Acreditamos que os valores observados no epicárdio 
basal e médio tenham sido maiores que os do endocárdio 
por estarem, de fato, medindo a deformidade de fibras 
longitudinais, enquanto no endocárdio medimos um misto 
de fibras longitudinais e transversais. Já na porção apical o 
valor maior do strain endocárdico pode ser explicado pelo 
movimento de rotação cardíaca, que é bem maior nessa 
região.

Conclusão
O ventrículo esquerdo é composto de três camadas. Há 

pouco tempo, apenas a ressonância magnética era o método 
não invasivo capaz de realizar a avaliação de cada uma. 
Atualmente, pela técnica do Xstrain, conseguimos avaliar 
individualmente as camadas epicárdica e endocárdica. O 
nosso trabalho avaliou indivíduos saudáveis, os resultados 
demonstraram que os valores de strain longitudinal são 
diferentes nas camadas endocárdica e epicárdica do ventrículo 
esquerdo.
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Resumo
Es t ima- se  que  pac ien tes  admi t idos  com dor 

torácica, níveis elevados de troponina e alterações 
eletrocardiográficas com coronariografia normal ou 
discretamente alterada representem 2,6% a 19% dos 
casos inicialmente diagnosticados como infarto agudo 
do miocárdio. Nessa situação, o diagnóstico adequado é 
um desafio para o cardiologista. A ressonância magnética 
cardiovascular tem sido usada como um importante 
instrumento para definição entre infarto agudo do 
miocárdio real e uma doença que simule esse diagnóstico, 
conduzindo ao tratamento adequado e melhora no 
prognóstico.

Resumo
Es t ima- se  que  pac ien tes  admi t idos  com dor 

torácica, níveis elevados de troponina e alterações 
eletrocardiográficas com coronariografia normal ou 
discretamente alterada representem 2,6% a 19% dos 
casos inicialmente diagnosticados como infarto agudo 
do miocárdio. Nessa situação, o diagnóstico adequado é 
um desafio para o cardiologista. A ressonância magnética 
cardiovascular tem sido usada como um importante 
instrumento para definição entre infarto agudo do 
miocárdio real e uma doença que simule esse diagnóstico, 
conduzindo ao tratamento adequado e melhora no 
prognóstico.

Abreviaturas
• CT - Cardiomiopatia de Takotsubo
• DAC - Doença Arterial Coronariana
• DCE - Dissecção Coronariana Espontânea
• EC - Espasmo Coronariano

• ECG - Eletrocardiograma
• FOP - Forame Oval Patente
• IAM - Infarto Agudo do Miocárdio
• IAMCST - Infarto Agudo do Miocárdio com 

Supradesnivelamento de ST
• IAMSST - Infarto Agudo do Miocárdio sem 

Supradesnivelamento de ST
• MNM - Marcadores de Neacrose Miocárdica
• RMC - Ressonância Magnética Cardíaca
• SCA - Síndrome Coronariana Aguda
• Tn - troponinas
• TEP - Tromboembolismo Pulmonar

Introdução
Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) pode ser reconhecido 

através de exame clínico, achados eletrocardiográficos, 
elevação dos Marcadores de Necrose Miocárdica 
(MNM), exames de imagem, ou diagnosticado através 
de estudo anatomopatológico que evidencie morte de 
células cardíacas – miócitos – por isquemia prolongada1. 
A principal causa de IAM é ruptura, ulceração, fissura, 
erosão ou dissecção de placa aterosclerótica, levando a 
formação de trombo intraluminal em uma ou mais artérias 
coronarianas, causando queda do fluxo miocárdico ou 
embolização distal de plaquetas, provocando mionecrose. 
Habitualmente o paciente apresenta Doença Arterial 
Coronariana (DAC), mas em alguns casos a coronariografia 
pode revelar ausência de lesão obstrutiva.

O aspecto angiográfico das artérias coronarianas em 
pacientes com IAM sem lesão obstrutiva pode variar 
desde coronárias normais até lesões ateroscleróticas 
moderadas. Tipicamente considera-se DAC significativa 
obstrução maior que 50%, mas essa def inição é 
arbitrária2, e alguns autores classificam estenose não 
significativa quando abaixo de 30%3. Existem vários 
artigos publicados na última década mostrando que a 
prevalência de IAM sem DAC significativa gira em torno 
de 2,6% a 19%, dependendo do critério proposto para 
coronariografia normal, bem como a presença de IAM 
Com Supradesnivelamento de ST (IAMCST) ou IAM Sem 
Supradesnivelamento de ST (IAMSST)3-7. Mulheres são 
menos propensas a apresentarem lesões coronarianas 
obstrutivas em todas as formas de apresentação da doença 
miocárdica isquêmica, seja angina estável, IAM ou morte 

Palavras-chave
Espectroscopia de Ressonância Magnética/uso diagnóstico; 

Síndrome Coronariana Aguda; Dor no Peito.
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súbita cardíaca8. Mulheres sem coronariopatia obstrutiva 
são também mais susceptíveis à nova internação com 
Síndrome Coronariana Aguda (SCA)/dor torácica em 180 
dias de acompanhamento em relação aos homens. Tudo 
isso reflete as diferenças anatômicas e patofisiológicas 
entre os gêneros9. 

A Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) tem sido um 
instrumento de grande valor na investigação diagnóstica 
desse importante e desafiador grupo de pacientes com dor 
torácica, elevação de Troponinas (Tn) e coronariografia 
normal ou DAC não significativa10.

Avaliação clínica
A fim de estabelecer a terapêutica adequada e o 

prognóstico, é fundamental definir o correto diagnóstico 
desse grupo de pacientes, ou seja, se verdadeiramente 
se trata de IAM ou então de outra doença mimetizando 
IAM. Para isso, o primeiro passo deve ser uma detalhada 
reavaliação clínica através de anamnese e exame físico.

Existem várias doenças que se apresentam com dor 
torácica, Eletrocardiograma (ECG) alterado e elevação 
dos MNM (Tabela 1). A detecção dos MNM na corrente 
sanguínea é sinal de lesão miocárdica, que pode ocorrer 
por desequilíbrio entre oferta e demanda, efeitos tóxicos ou 
estresse hemodinâmico, mas não necessariamente indica a 
presença de SCA trombótica11. Alterações eletrocardiográficas 
surgem precocemente na pericardite aguda. Nesse caso, 
tipicamente observa-se supradesnivelamento difuso do 
segmento ST, exceto em aVR, associado a depressão do 
segmento PR. Na presença de Tromboembolismo Pulmonar 
(TEP), os pacientes geralmente apresentam fatores de risco 
para tromboembolismo venoso, que precisa ser investigado. 
O ECG com muita frequência evidencia desvio do eixo 
elétrico do coração para a direita, bloqueio completo de 

ramo direito ou atraso final de condução pelo ramo direito 
e o padrão S1Q3T3, diferentemente dos casos de SCA. Esses 
são alguns exemplos de como a simples avaliação clínica 
pode conduzir ao diagnóstico correto.

Síndrome coronariana aguda e 
coronariografia normal

Existem várias causas de IAM com coronariografia normal 
(Tabela 2). Espasmo Coronariano (EC) é a etiologia que 
inicialmente vem à mente do cardiologista. Trata-se de 
uma súbita e intensa vasoconstrição das artérias epicárdicas 
levando a oclusão ou semioclusão do vaso12. Em pacientes 
com SCA, elevação de Tn e DAC não significativa, a 
possibilidade de EC (teste de provocação com ergonovina 
ou acetilcolina positivo) deve ser considerada13,14. EC pode 
causar arritmias potencialmente fatais em pacientes com SCA 
e DAC não significativa. Vários agentes podem provocar EC 
como ergotamina, diclofenaco, síndrome de Churg-Strauus 
e síndrome de Kounis e doenças como feocromocitoma, 
hipertireoidismo e doença de Kawasaki. Nos casos mais graves, 
o vasoespasmo pode afetar três vasos epicárdicos causando 
choque cardiogênico. Naqueles pacientes com coronariografia 
normal, vasorreatividade alterada das artérias coronarianas 
epicárdicas em resposta a estímulo simpático associa-se com 
aumento do risco de eventos cardiovasculares15. Apesar do 
excelente prognóstico de sobrevida e eventos coronarianos 
em três anos quando comparado a pacientes SCA obstrutiva, 
eventualmente angina persistente é um grande desafio nesses 
pacientes, levando a realização de cinecoronariografia em 
alguns casos16.

Embora não haja aumento da prevalência de Forame 
Oval Patente (FOP) nos pacientes com IAM e coronariografia 
normal17, existe a possibilidade de IAM por embolia 
paradoxal18. Poucos casos de IAM devido embolia 
paradoxal através do FOP têm sido relatados, podendo 
ocorrer tromboembolismo para duas artérias coronarianas 
e associado a TEP. Sabe-se que FOP associado à Síndrome 
da Apneia Obstrutiva do Sono pode facilitar a embolia 
paradoxal desencadeada pela manobra de valsalva que 
induz pressão intratorácica negativa e aumento súbito do 
volume atrial direito19, e essa associação causando IAM já 
foi previamente descrita20.

Tabela 1

Causas de dor torácica e Tn elevada

Síndrome coronariana aguda

Insuficiência cardíaca aguda

Tromboembolismo pulmonar

Dissecção aórtica aguda

Valvopatia aórtica grave

Emergência hipertensiva

Cardiomiopatia hipertrófica

Cardiomiopatia periparto

Taqui- ou Bradiarritmias

Miocardite

Perimiocardite

Cardiomiopatia de Takotstubo

Vasculite coronária

Contusão cardíaca

Tabela 2

Causas de infarto agudo do miocárdio e coronariografia normal

Espasmo coronariano

Obstrução de ramo coronariano

Embolismo (Trombo, tumores, tecido calcificado)

Ruptura de placa coronariana com trombólise espontânea

Trombofilia

Dissecção coronariana espontânea

Aumento da demanda miocárdica

Mecanismos múltiplos
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Embora estudos de necropsia tenham evidenciado embolismo 
para artéria coronariana na vigência de endocardite infecciosa 
em 60% dos casos, raros casos de IAM transmural foram 
descritos21. Endocardite trombótica não bacteriana também foi 
descrita como etiologia de IAM. Deve-se suspeitar de trombofilia 
isolada ou associada a outra patologia nos casos de IAM com 
cinecoronariografia normal, e a presença de FOP deve ser 
investigada nessa situação. Eventualmente, IAM pode ser a 
primeira manifestação de trombofilia e síndrome antifosfolípide22. 
Evento embólico coronariano também pode ser proveniente de 
mixoma atrial e fibroelastoma, bem como de trombo proveniente 
do ventrículo esquerdo em portadores de miocardiopatia ou do 
átrio esquerdo23,24. O risco de embolia sistêmica em portadores 
de prótese valvar anticoagulados é de 0,5% a 1,7% ao ano e 
a maioria dos casos apresenta evento cerebrovascular, mas 
eventualmente pode ocorrer IAM nessa circunstância25.

Dissecção Coronariana Espontânea (DCE) é uma entidade 
clínica rara. O diagnóstico clínico é desafiador e classicamente 
baseia-se na demonstração angiográfica de “flap” médio-intimal 
levando ao aspecto de duplo lúmen. Eventualmente os achados 
são negativos, uma vez que a cinecoronariografia não consegue 
visualizar a parede do vaso26,27. Nesses casos, o ultrassom 
intracoronariano e a tomografia por coerência óptica podem 
ser fundamentais.

Raramente o consumo de maconha pode desencadear IAM. 
Os mecanismos postulados incluem ruptura de placa causada 
pela descarga simpática, vasoespasmo coronariano, dissecção 
coronariana e hipotensão súbita. Descreveu-se IAM causado 
pela associação de maconha com sildenafil. IAM desencadeado 
pelo consumo de cocaína ocorre com frequência em pacientes 
com coronárias normais. Nesses casos, o IAM envolve vários 
mecanismos, sendo relacionado ao bloqueio da receptação 
da noradrenalina causando efeitos alfa e beta-adrenérgicos.  
Esses incluem elevação da frequência cardíaca e pressão arterial e 
EC simultâneo com redução da oferta de oxigênio e consequente 
isquemia miocárdica. Além disso, existem evidências de efeito 
da cocaína na ativação plaquetária, aumento da agregação 
plaquetária e potencialização da produção de tromboxano 
com formação de trombos. Pacientes jovens com dor torácica e 
suspeita de SCA devem ser questionados sobre uso de cocaína. 
O consumo de cocaína deve ser esclarecido através do relato 
do paciente ou pela análise da excreção urinária28.

Cardiopatia beribérica aguda (síndrome Shoshin) pode 
apresentar-se como choque cardiogênico e ECG aparentando 
isquemia miocárdica grave29. Pseudoefedrina, componente 
comum em antigripais, suplementos dietéticos e chás de ervas 
chineses, apresenta efeitos simpaticomiméticos com impacto 
no sistema cardiovascular. IAM com coronariografia normal 
iniciado após ingestão de medicamentos com pseudoefedrina 
já foi descrito30.

Situações que mimetizam infarto agudo do 
miocárdio

Cardiomiopatia de Takotsubo (CT) é caracterizada pela 
disfunção ventricular esquerda sistólica reversível e transitória 
que simula SCA. Habitualmente surge após estresse físico ou 
emocional, predominando em mulheres na pós-menopausa, 
embora também possa ocorrer em jovens e no sexo masculino. 

Frequentemente apresenta-se com dor torácica ou dispneia, 
ECG alterado e elevação dos MNM sugerindo tratar-se de 
IAM. Cinecoronariografia normal exclui DAC e tipicamente 
a ventriculografia revela acinesia apical e hipercontratilidade 
compensatória dos segmentos basais31.

Miocardi te refere - se a manifestações c l ín icas 
e histopatológicas de uma ampla gama de processos 
imunopatológicos que afetam o coração. Miocardite pode 
assemelhar-se à SCA, habitualmente com função ventricular 
esquerda global preservada sem DAC significativa à 
coronariografia. Alargamento do complexo QRS e ondas 
Q no ECG são associados a pior prognóstico na miocardite 
aguda. Pericardite com infradesnivelamento do segmento PR 
e supradesnivelamento de segmento ST difusamente pode 
ocorrer na vigência de extensão do processo inflamatório 
para o epicárdio32.

Vários estudos evidenciaram que SCA é uma das condições 
mais confundidas com TEP devido a considerável sobreposição 
de seus achados clínicos. Existem vários relatos de casos de TEP 
mimetizando IAMCST, principalmente nas derivações ântero-
septais33. É importante ter em mente que eventualmente pode 
coexistir TEP e IAM devido a possibilidade de embolia paradoxal34.

Dissecção aórtica aguda envolvendo a aorta ascendente 
(tipo A) é uma grave doença que simula IAM. Em quase 
metade dos pacientes o ECG demonstra alterações agudas 
incluindo infradesnivelamento ou supradesnivelamento do 
segmento ST e/ou inversão de ondas T. Bonnefoy e cols. 
encontraram elevação dos níveis de Tn acima do valor de 
corte para IAM em 10% dos pacientes com dissecção aórtica 
aguda tipo A35.

Ressonância magnética cardiovascular no 
cenário de coronariografia não diagnóstica

Uma vez que a coronariografia não estabeleça o diagnóstico, o 
próximo passo necessário será definir a etiologia do evento agudo 
para garantir o tratamento adequado e conhecer o prognóstico. 
RMC tem sido estudada nesse cenário e tem sido mostrada como 
a melhor abordagem nessa situação desafiadora36-43.

Christiansen e cols. investigaram pacientes com SCA com Tn 
elevada e DAC mínima utilizando a RMC através da técnica do 
realce tardio para avaliação de fibrose miocárdica. Vinte e três 
pacientes (54 +- 8 anos de idade) que se apresentaram com dor 
torácica, Tn elevada e DAC mínima foram incluídos. Pacientes 
com quadro clínico de pericardite/miocardite, taquiarritmia, IAM 
prévio ou uma explicação alternativa para a elevação da Tn foram 
excluídos. Fibrose miocárdica foi pesquisada através da técnica 
de realce tardio utilizando a sequência de inversion-recovery 
após administração de gadolíneo. Realce tardio consistente com 
fibrose miocárdica foi visto em sete dos 23 pacientes (30%) e 
evidenciada principalmente no território da artéria coronariana 
direita. Pico de Tn, características clínicas e parâmetros 
volumétricos foram semelhantes em pacientes com ou sem 
realce tardio. Um paciente tinha realce tardio mesomiocárdico 
que sugeriu diagnóstico de miocardite. Houve relação linear 
entre massa miocárdica fibrosada e pico de Tn. No seguimento 
desses pacientes, eventos cardiovasculares foram mais frequentes 
naqueles com realce tardio (43% X 12,5%)36.
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Assomul e cols. avaliaram 60 pacientes consecutivos 
(média de idade 44 anos, 72% do gênero masculino) com 
episódio de dor torácica e Tn elevada e coronárias não 
obstruídas. Os pacientes foram recrutados no período de até 
três meses do início do quadro. Todos eles foram submetidos 
a RMC com análise através da cinerressonância, imagem 
ponderada em T2 para pesquisa de processo inflamatório e 
realce tardio para detecção de infarto/fibrose. Em 65% dos 
pacientes foi identificado um motivo para a elevação da Tn. 
A causa mais comum foi miocardite (50%), seguida por IAM 
(11,6%) e cardiomiopatia (3,4%). Nos 35% dos pacientes sem 
fator causal identificável pela RMC, a presença de infarto/
fibrose significativa foi excluída37. 

Leurent e cols. examinaram pacientes com quadro de 
dor torácica aguda, elevação de Tn e ausência de estenose 
coronariana significativa. Durante um período de três anos, 
107 pacientes consecutivos (média de idade 43,5 anos; 62% 
do gênero masculino) foram submetidos a RMC em aparelho 
de 3 tesla num intervalo de 6,9 dias do início dos sintomas. 
O diagnóstico baseava-se em: déficit da contratilidade e 
derrame pericárdico através da cinerressonância; edema 
miocárdico nas imagens ponderadas em T2; e presença de 
realce tardio em imagens ponderadas em T1. RMC foi normal 
em 10,3% dos pacientes e contribuiu para o diagnóstico em 
89,7% deles, incluindo miocardite em 59,9%, CT em 14% e 
IAM em 15,8%. Pacientes com RMC normal apresentavam 
menor pico de Tn (2,6 ng/mL) em relação aos pacientes com 
RMC alterada (9.7 ng/mL; P = 0.01)38.

Chopard e cols39. avaliaram 87 pacientes consecutivamente 
(média de idade 53 anos; 40,2% do gênero masculino) com 
SCA com elevação de Tn e coronariografia normal. Todos 
eles foram submetidos a RMC em aparelho de 3 tesla. 
Eventos adversos foram registrados em seguimento de um 
ano. Uma provável etiologia para o quadro clínico agudo 
foi estabelecida pela RMC em 63,2% dos pacientes (22,7% 
IAM, 26,4% miocardite aguda, 11,5% CT). Durante o 
acompanhamento, um paciente do grupo IAM apresentou 
infarto cerebral (1,2%). No grupo miocardite, houve um 
choque cardiogênico à apresentação, um episódio de 
insuficiência cardíaca congestiva (1,2%) e nove pacientes 
tiveram dor torácica recorrente com elevação de Tn 
(10.3%). Dois pacientes do grupo CT apresentaram choque 
cardiogênico na fase inicial (2,4%), e não houve nenhum 
outro evento nesse grupo durante o seguimento. Nos demais 
36,7% dos pacientes, nenhum diagnóstico claro pôde ser 
estabelecido pela RMC e evoluíram sem eventos durante  
o acompanhamento39.

Stensaeth e cols.40 avaliaram o impacto da RMC no 
diagnóstico diferencial de uma série prospectiva de 
pacientes com suspeita de IAMCST e coronárias sem 
lesões. Entre 1.145 pacientes com suspeita de IAMCST, 
49 apresentaram coronárias normais e foram alocados 
para o estudo. RMC foi realizada sempre que possível nas 
primeiras 24 horas e incluía análise funcional, imagens 
ponderadas em T2 e imagens ponderadas em T1 antes e 
após administração de gadolíneo precoce (realce relativo 
global) e tardiamente. Todos os pacientes foram seguidos por 
um período aproximado de três meses após a realização da 
RMC. A incidência de pacientes com IAMCST e coronárias 

normais foi de 4,3% com idade média de 45 ± 14 anos 
(Grupo IAMCST 64 ± 13 anos; P\0.001). Havia história de 
infecção recente em 55% deles. Os MNM mostravam-se 
moderadamente elevados à admissão. Houve uma diferença 
significativa nos parâmetros de volume diastólico final do 
ventrículo esquerdo (P\0,001), massa ventricular esquerda 
(P\0,05), razão de T2 média (P\0,05) e volume do realce 
tardio (P\0,05). Os principais diagnósticos foram miocardite 
(29%), pericardite (27%) e CT (10%). Em 18% dos pacientes 
não foi possível definir o diagnóstico40.

Gerbaud e cols.41 avaliaram 130 pacientes (média 
de idade: 54 ± 17 anos) que se apresentaram com dor 
torácica aguda e elevação de Tn e coronariografia normal. 
Todos os pacientes foram conduzidos de acordo com as 
diretrizes da Sociedade Europeia de Cardiologia, incluindo 
ecocardiografia, e foram submetidos a RMC dentro de 6,2 
± 5,3 dias do evento agudo. Durante o acompanhamento, 
eles foram avaliados quanto ao surgimento de eventos 
cardiovasculares maiores. A RMC contribuiu para o 
diagnóstico em 100 de 130 pacientes (76,9%), e os achados 
foram normais nos demais 30 pacientes (23,1). A RMC 
diagnosticou 37 IAM (28,5%), 34 miocardites (26,1%), 28 
TC (21,5%) e um paciente com cardiomiopatia hipertrófica 
(0,8%). Quando havia uma única hipótese diagnóstica do 
cardiologista referenciador, a RMC foi concordante em 32 
pacientes (76,2%). Naqueles pacientes com pelo menos 
duas hipóteses diagnósticas, a RMC definiu a etiologia 
em 61 pacientes (69,3%). Em 10 pacientes (7,7%) foram 
modificados os diagnósticos iniciais e em 42 pacientes 
(32.3%) houve modificação da terapêutica. O seguimento 
médio foi de 34 meses (variação de 24 - 49) em 124 
pacientes. Eventos cardiovasculares maiores ocorreram em 
16 pacientes (12,9%), sem diferença entre aqueles com 
RMC alterada ou normal. Os autores concluíram que em 
pacientes com dor torácica aguda associada à elevação de Tn 
e coronariografia normal a realização de RMC precoce leva 
a importantes aplicações diagnósticas e terapêuticas. Porém, 
sua relação com a ocorrência de eventos cardiovasculares 
maiores durante o seguimento de médio prazo não é tão 
óbvia41. 

Na Espanha, Zaldumbide e cols. estudaram 80 pacientes 
com suspeita de SCA e coronariografia normal. RMC foi 
realizada pesquisando através de sequências ponderadas 
em T2 e realce tardio após 10 minutos de infusão de 
gadolíneo. Em 51 pacientes (63%), o diagnóstico final foi de 
miocardite aguda. Em todos esses casos, observou-se realce 
tardio nos segmentos subepicárdicos e mesocárdicos. Em 
12 pacientes (15%) diagnosticou-se IAM, todos eles com 
padrão de realce tardio subendocárdico ou transmural. Em 
nove pacientes (11%) que com anormalidade segmentar no 
estudo ecocardiográfico inicial com posterior normalização 
a RMC não evidenciou realce tardio, achado considerado 
característico de CT. Além disso, quatro pacientes tiveram 
diagnóstico de pericardite, enquanto em outros quatro 
pacientes a etiologia não foi definida42.

Batthi e cols.43 desenvolveram um estudo prospectivo 
unicêntrico no qual foram alocados para submeterem a 
RMC 207 pacientes com dor torácica, Tn elevada e ausência 
de coronariopatia significativa (<50% de obstrução). Um 
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amplo conjunto de dados clínicos incluindo fatores de risco 
para DAC e pico de Tn foram coletados. A aterosclerose 
coronariana foi graduada em normal (0%), quase-normal 
(1%-25%) e aterosclerose leve (26%-50%). IAM foi definido 
baseado no padrão de realce tardio. A média de idade 
foi de 55 ± 16 anos, sendo 57% do gênero feminino. A 
média de fatores de risco para DAC foi de 1,6 ± 1,2 por 
paciente. O pico de Tn foi aproximadamente cinco vezes 
maior que o valor de referência. À coronariografia, 45% 
apresentaram coronárias normais; 28%, quase-normais; 
e 28%, aterosclerose leve. O total de IAM foi de 29,5% 
(61/207), e a etiologia específica foi definida em 53% 
(109/207) dos casos. Não foi observada associação entre 
IAM e fatores de risco para DAC ou pico de Tn (p = 0,26 
e p = 0,17, respectivamente). Apesar de a taxa de IAM 
ter apresentado uma relação com o grau de aterosclerose, 
25% dos pacientes com coronárias normais foram vítimas 
de IAM43.

RMC e IAM
A RMC tem sido um instrumento de grande importância 

na avaliação do paciente com dor torácica, elevação de 
Tn, ECG normal ou alterado e coronariografia normal 
ou pouco significativa. Isto ocorre porque o gadolíneo 
apresenta uma alta resolução espacial podendo identificar 
áreas de fibrose e permitir a distinção entre lesão 
isquêmica reversível ou irreversível independentemente da 
extensão da contratilidade parietal ou do tempo de IAM44.  
O padrão de realce tardio permite diferenciar entre fibrose 
relacionada ou não a IAM45,46 (Figura 1, 2 e 3). A imagem 
do realce tardio no IAM sempre envolve a região do 
subendocárdio, podendo acometer parte ou a totalidade 
do músculo cardíaco no território infartado, enquanto esse 
achado não é necessariamente evidenciado em outras 
afecções miocárdicas. Portanto, se não há acometimento 
subendocárdico, deve-se considerar outro processo de 
lesão miocárdica. A RMC pode também diferenciar o 
infarto em agudo ou antigo através da pesquisa de edema 
utilizando-se de sequência ponderada em T2.

RMC e Miocardite
A RMC tem se tornado a principal ferramenta no 

diagnóstico não invasivo de miocardite, possibilitando 
uma maior reprodutibilidade e definição da doença, 
melhorando nosso entendimento da moléstia e a adequada 
condução do paciente. Desconhece-se a real incidência e 
prevalência principalmente das formas leves a moderadas 
da miocardite, isso porque os sintomas da fase aguda da 
doença são inespecíficos e frequentemente omitidos. 
A miocardite pode ser aguda, subaguda ou crônica e 
apresentar lesão miocárdica focal ou difusa47. Miocardite 
aguda pode simular SCA, tanto IAMSST quanto IAMCST. 
Uma vez suspeitado miocardite aguda, deve-se realizar 
RMC preferencialmente nos primeiros 14 dias. A presença 
de sinais hiperintensos compatível com edema aumenta 
a sensibilidade naqueles pacientes com dor torácica e 
elevação de Tn se a RMC é realizada imediatamente após 
o início dos sintomas48.

RMC e CT
Na presença de CT, a RMC permite o diagnóstico diferencial 

dessa entidade de outras como miocardite, cardiomiopatias 
e IAM, bem como visualizar o aumento transitório da massa 
miocárdica e a resolução do edema enquanto a função sistólica 
se recupera. Os estudos têm mostrado a utilidade da RMC com 
contraste para diferenciar pequenos infartos de miocardite ou 
CT. Como regra, apesar de haver elevação de Tn como sinal 
de lesão miocárdica na CT, as sequências de realce tardio 
são negativas49. Porém, Avegliano e cols.50 descreveram oito 
pacientes com achados consistentes com CT em que a RMC 
realizada precocemente (imediatamente após a coronariografia) 
evidenciava um padrão morfológico único de realce tardio até 
então não descrito50. Nakamori e cols.51 também encontraram 
realce tardio em 10 (2,7%) de 368 segmentos analisados em 
cinco (22%) de 23 pacientes com CT com início dos sintomas 
de até 72 horas e que desapareceram após um período de 
12 meses51. É muito importante estabelecer o diagnóstico 
diferencial entre CT e miocardite ou IAM para que se evitem 
terapias desnecessárias52. Deve-se ter em mente que os achados 
típicos de CT são caracterizados por hipocinesia transitória 
apical e hipercinesia basal, mas algumas variantes de CT têm 
sido relatadas. Na CT reversa o ápice apresenta-se hipercinético 
e os segmentos basais acinéticos. O tipo médio-ventricular 
é caracterizado por acinesia com ou sem balonamento dos 
segmentos médios e padrão hiperdinâmico apical e basal. 
Acinesia de outros segmentos do ventrículo esquerdo ou direito 
também foram descritos53.

RMC e Pericardite
Processo inflamatório agudo do pericárdio, com ou sem 

derrame associado, pode ocorrer como um distúrbio isolado 
ou ser manifestação de doença sistêmica. A intensidade do 
sinal do espessamento pericárdico através da RMC é variável 
no processo de pericardite aguda e não existe um padrão 
patognomônico54. A detecção do processo inflamatório 
pericárdico tem se tornado menos desafiador através 
das modernas técnicas da RMC. Tanto o espessamento 
pericárdico quanto a presença de derrame podem ser 
evidenciados através das técnicas de spin-echo ponderada 
em T1 e cine-ressonância, enquanto através da técnica 
STIR spin-echo ponderada em T2 permite a visualização 
do edema no pericárdio acometido por inflamação aguda. 
Também o estudo da pericardite aguda é exequível através 
das técnicas de realce do gadolíneo. Ambas as técnicas de 
spin-echo e realce tardio são úteis nesse cenário. A aplicação 
da supressão de gordura pode ser interessante para realçar 
a visualização do pericárdio inflamado55..

Angiorressonância magnética e TEP
Pode-se realizar a RMC para avaliação das artérias 

pulmonares na suspeita de TEP agudo ou crônico quando 
os resultados de outros exames forem duvidosos, ou 
naqueles pacientes nos quais o uso do contraste iodado ou 
da radiação ionizante seja relativamente contraindicado56. 
Stein e cols.57avaliaram a performance da angiorressonância 
magnética, com ou sem venorressonância, para o diagnóstico 
de TEP. Angiorressonância magnética tecnicamente adequada 
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Figura 1 - Padrões de realce tardio (A e B = Isquêmicos; C, D e E = Não isquêmicos): A- Infarto subendocárdico; B - Infarto transmural; C - Realce tardio médio-ventricular; 
D - Realce tardio epicárdico; E - Realce tardio na inserção septal; F - Realce tardio endocárdico global / difuso.
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Figura 2 - Presença de realce tardio subendocárdico em segmento médio da parede ínfero-lateral, em paciente com infarto agudo do miocárdio e angioplastia coronariana 
para artéria circunflexa.



14

Artigo de Revisão

Arq Bras Cardiol:imagem cardiovasc. 2014;27(1):7-17

Santana
Síndrome Coronariana Aguda e Coronárias Normais

Figura 3 - Presença de realce tardio epicárdico em segmento basal da parede septal, em paciente com quadro de dor torácica, elevação dos marcadores de necrose 
miocárdica e coronariografia normal, compatível com miocardite aguda.
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apresentou sensibilidade de 78% e especificidade de 99%, 
mas em 25% dos pacientes as imagens foram consideradas 
inadequadas. Eles concluíram que a angiorressonância magnética 
deve ser considerada apenas em centros que realizam a técnica 
rotineiramente e com bons resultados, e somente naqueles 
pacientes em que a realização dos métodos estabelecidos 
seja contraindicada57. Recentemente, Kalb e cols.58 avaliaram 
a detecção de TEP através da angiorressonância magnética 
pulmonar padrão com injeção de contraste e aquisição de 
imagens em apneia, através da técnica de recirculação de 
fase de contraste tridimensional gradiente-echo utilizando 
baixo flip angle e através da sequência de imagem sem realce 
true fast com steady-state precession. Eles acharam que as três 
sequências combinadas aumentaram a sensibilidade para 84%.  
A especificidade foi de 100% para todos os métodos, exceto 
para a angiorressonância magnética pulmonar (1 falso-positivo)58.

Discussão
A SCA com coronariografia normal não é uma situação rara 

e frequentemente o cardiologista se encontra com esse desafio 
e precisa lidar com a etiologia indefinida. Nesse cenário, a RMC 
auxilia na definição ou exclusão de IAM, permitindo a exclusão 
de alguns possíveis diagnósticos e auxiliando na tomada de 
decisão.

Sabe-se que pacientes com DAC não obstrutiva tendem 
a receber menos prescrições visando prevenção secundária à 
alta hospitalar quando comparados com pacientes com DAC 
obstrutiva, apesar de a prevenção secundária ser indicada a todos 
os pacientes com DAC59. Essa conduta não é adequada, uma 
vez que estudos têm mostrado que o grau de morte e reinfarto 
ocorre por volta de 2% a 7,7% após IAM sem DAC obstrutiva2,3,60. 
Por outro lado, cardiologistas clínicos eventualmente tratam 
os pacientes com todo o arsenal terapêutico para prevenção 
secundária, mas o tratamento direcionado para aterosclerose 
pode ser inapropriado.

O diagnóstico de tromboembolismo como causador do IAM 
leva a modificação terapêutica e melhora no prognóstico. É muito 
importante também estabelecer o diagnóstico de miocardite, 
uma vez que mesmo com fração de ejeção preservada essa 
patologia não pode ser considerada benigna48. Como citado 
previamente, o diagnóstico através da RMC beneficiou um terço 
dos pacientes levando à mudança no tratamento41.

Portanto, como presumível, a RMC no contexto de dor 
torácica aguda, elevação dos MNM e coronariografia normal é 
um importante instrumento que pode impactar o prognóstico 
de um número significativo de pacientes, sem incremento no 
risco do procedimento.
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Resumo
Trata-se de uma revisão a respeito da importância 

do ecocardiograma na detecção precoce da disfunção 
cardíaca diastólica e/ou sistólica nos pacientes submetidos 
à quimioterapia, visando a evidenciação precoce das 
alterações anatômicas causadas por estes agentes antes 
do seu estabelecimento de forma irreversível. Serão 
abordados tanto os parâmetros clássicos na avaliação 
sisto-diastólica, como a definição do papel do strain 
bidimensional na atualidade.

Introdução
Com o aumento da sobrevida da população brasileira, e 

com a massificação das campanhas de detecção precoce, 
houve um aumento substancial na descoberta precoce de 
diversos tipos de neoplasias1.

A evolução do tratamento oncológico, tanto em 
relação à quimioterapia quanto a radioterapia, não 
diminuíram a importância da monitorização cardiológica 
destes pacientes, visto que o potencial cardiotóxico das 
drogas usualmente empregadas, como as antraciclinas 
(doxorrubicina, epirrubicina, idarrubicina) e os agentes 
a lqui lantes (c ic lofosfamida,  i fosfamida)  são bem 
conhecidos e de caráter potencialmente letal1,2.

A importância da detecção precoce da ação cardiotóxica 
dessas drogas, quando a sua suspensão pode ainda 
evitar a deterioração cardíaca e até mesmo restabelecer 
a sua normalidade, já é muito bem estabelecida na 
ecocardiografia1,3.

A cardiotoxicidade causada pelos quimioterápicos pode 
ocorrer dias após a sua infusão, ou mesmo após vários 
anos, demonstrando a importância do acompanhamento 
cardiológico em longo prazo nesses pacientes; podendo 
ser aguda, subaguda ou crônica, e caracterizada, 
sobretudo, por alterações eletrocardiográficas, miocardite, 
pericardite e ainda por disfunção cardíaca2.

A cardiotoxicidade depende do tipo de agente 
infundido (antraciclinas sendo os agentes que ocasionam 
mais disfunção), geralmente ocorrendo mais nos extremos 
da idade (< 4 anos e > 60 anos), em pacientes do sexo 
feminino, com disfunção cardíaca prévia e história de 
irradiação mediastinal associada. A dose acumulada do 
agente quimioterápico tem relação direta com o grau 
de lesão cardíaca, sendo mais evidente a disfunção com 
dose acumulada de antraciclina acima de 400 mg/m² e 
em infusão em bolus2,4.

A incidência de cardiotoxicidade causada pela 
antraciclina varia de 18% à 26%, podendo chegar à 36% 
em pacientes que recebam dose acumulada acima de 
600 mg/m². Em alguns casos a insuficiência cardíaca pode 
ocorrer até 20 anos após a administração do fármaco5.

Mais recentemente foi demonstrado que um novo 
agente imuno-modulador trastuzumab utilizado para o 
tratamento de neoplasia de mama em pacientes com 
expressão acentuada do receptor do fator do crescimento 
epidérmico humano do tipo 2 (HER-2) também pode 
apresentar danos aos cardiomiócitos. Apesar do efeito 
miotóxico ser desconhecido, ele apresenta a capacidade 
de reverter a disfunção cardíaca, após a sua suspensão, o 
que não ocorre com as antraciclinas e agentes alquilantes. 
Entretanto, a utilização do trastuzumab em pacientes que 
já fizeram uso de antraciclinas previamente, aumenta a 
incidência de alterações cardíacas2,5.

Os métodos de avaliação da função cardíaca ventricular 
pré-quimioterapia mais habituais são a ecocardiografia e a 
ventriculografia radioisotópica. Esses métodos são bastante 
sensíveis na detecção da cardiotoxicidade. Porém os seus 
valores não são intercambiáveis, ou seja, se a análise inicial 
foi feita pelo ecocardiograma, a evolução também deve 
ser feita através deste método. A ressonância magnética, 
considerada padrão ouro na análise da função ventricular, 
também pode ser utilizado. Porém sua indisponibilidade 
no serviço público e o seu alto custo limitam muito a sua 
utilização6.

A ecocardiografia, portanto, apresenta-se como um dos 
exames de escolha na avaliação dos pacientes submetidos 
a quimioterapia com as drogas cardiotóxicas, sobretudo 
pela sua praticidade, baixo custo e alta definição. A 
ecocardiografia pode definir o início da disfunção 
cardíaca, através da fração de ejeção, da avaliação 
do índice de desempenho miocárdico e por técnicas 
mais modernas, como o strain, strain rate e o strain 
bidimensional1,6.
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Avaliação da cardiotoxicidade pela 
ecocardiografia

Fração de ejeção
A fração de ejeção é um dos parâmetros mais utilizados 

para a avaliação da função cardíaca, sendo amplamente 
utilizado para identificar e monitorar a cardiotoxicidade. 
Entretanto, a aferição da fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo pelo método de Teichholz, baseia-se apenas na 
análise unidimensional dos movimentos sisto-diastólicos dos 
segmentos médios da parede septal e da parede posterior, 
não levando em consideração o estado contrátil das demais 
paredes, tornando a análise da fração de ejeção por estes 
métodos isolados, incompleta e sujeita a críticas5,6.

A utilização da análise da fração de ejeção pelo método 
de Simpson resolveu parcialmente este problema, sendo 
que para a sua aquisição, é necessária a análise dos bordos 
endocárdicos ventriculares, em sístole e diástole, e em dois 
cortes distintos e perpendiculares entre si, aumentando 
a acurácia na obtenção dos volumes ventriculares, e 
consequentemente, da fração de ejeção. Entretanto esse 
cálculo não pode ser realizado nos pacientes em que a 
definição dos bordos endocárdicos não é possível ou não 
esteja nítida. Além disso, a não obtenção de uma imagem 
em que a região apical do ventrículo esquerdo seja bem 
demonstrada pode ocasionar falsos resultados5,7.

Com a introdução da metodologia tridimensional, a análise 
dos volumes ventriculares e da fração de ejeção, tornou-se 
muito mais fidedigna e reprodutível, apresentando excelente 
correlação com os volumes medidos pela ressonância 
magnética. Entretanto o alto custo desses aparelhos e 
dificuldades técnicas para a aquisição e processamento 
das imagens, ainda limitam consideravelmente a utilização 
desse método8.

Antes do início da quimioterapia, valores da fração de 
ejeção menores que 50% são considerados como inadequados 
para a administração de drogas com alto poder cardiotóxico, 
devendo ter cuidado na administração destas drogas e preferir, 
se possível, drogas com menos poder cardiotóxico9.

Durante a quimioterapia, com o uso de antraciclinas, se 
houver uma queda da fração de ejeção superior a 10% do valor 
inicial, ou seja, da avaliação pré tratamento, recomenda-se a 
reavaliação do uso aquele quimioterápico específico1.

Entretanto, como os quimioterápicos causam lesões 
definitivas, habitualmente não há normalização da fração 
de ejeção após esta suspensão, e não raro a deterioração 
funcional geralmente é rápida. À exceção de certos agentes 
antineoplásicos, como os anticorpos monoclonais, em 
que a incidência de disfunção cardíaca é baixa (2%), e a 
suspensão da sua administração pode causar reversão da 
disfunção ventricular1,3.

Índice de desempenho miocárdico (índice de TEI)
É definido como a soma do tempo de contração 

isovolumétrica com o tempo de relaxamento isovolumétrico 
dividida pelo tempo de ejeção, refletindo a combinação 
da função sisto-diastólica cardíaca, e foi relacionado com 

morbidade e mortalidade em pacientes com amiloidose 
cardíaca, cardiopatia dilatada (idiopática ou isquêmica), 
e hipertensão arterial pulmonar primária. O índice de 
desempenho miocárdico é facilmente obtido, reproduzível, 
independente das condições de pré e pós cargas, 
relativamente independente da freqüência cardíaca e não 
depende da definição dos bordos endocárdicos, o que o 
torna ideal para a análise da função cardíaca em estudos 
longitudinais. Valores acima de 0,45 são indicativos de 
disfunção ventricular5.

Este índice pode estar aumentado após a terapia com 
antraciclinas, devido ao prolongamento do tempo de 
contração isovolumétrica e encurtamento do tempo de 
ejeção, mesmo em pacientes com doses cumulativas baixas; 
sendo que o seu valor prognóstico em pacientes submetidos 
à quimioterapia, ainda não foi definido8.

Parâmetros diastólicos
Alterações dos parâmetros diastólicos como aumento do 

tempo de relaxamento isovolumétrico do VE, diminuição 
da velocidade de enchimento precoce (velocidade da 
onda E) e diminuição da relação E/A podem ocorrer em 
vigência de cardiotoxicidade (figuras 1 e 2).

As alterações na função diastólica podem anteceder 
as alterações sistólicas na cardiomiopatia induzida 
pelos quimioterápicos. Entretanto, os estudos realizados 
para definir o papel das alterações diastólicas na 
quimioterapia são unicêntricos e poucos representativos. 
Além disso, apesar do Doppler ser usado para a avaliação 
do relaxamento e do compliance do VE, a sua avaliação 
é sujeita as condições de enchimento cardíaco e da 
frequência cardíaca.

 Estudo com 43 pacientes em uso de antraciclina 
e trastuzumab para terapia de câncer de mama não 
demonstrou a importância das alterações dos parâmetros 
diastólicos para predizer cardiotoxicidade10.

Em estudo com 26 pacientes, Stoddard et al evidenciaram 
que o prolongamento do tempo de relaxamento isovolumétrico 
(TRIV) precedia o desenvolvimento da disfunção sistólica em 
vigência de terapia com antraciclina; entretanto o baixo 
número de pacientes estudados e a ausência de estudos 
prospectivos restringem a utilização definitiva do TRIV na 
detecção precoce da cardiomiotoxicidade11.

Todas estas variáveis diastólicas são altamente influenciados 
pela pré-carga e pós-carga11. Portanto, estudos maiores e 
multicêntricos precisam ser realizados para melhor definir o 
papel da disfunção diastólica na definição da cardiotoxicidade 
quimioterápica.

Strain e Strain bidimensional
Com a evolução da ecocardiografia, novos processos 

de análise estão sendo incorporados ao método, sendo 
ainda pouco definida a sua relevância prognóstica 
no estudo de várias cardiopatias. Entre estes novos 
procedimentos se destaca o strain bidimensional, 
técnica que demonstra a deformidade do tecido 
miocárdico em suas variáveis camadas, longitudinal, 
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Figura 1 - Paciente em pré-quimioterapia com daunorrubicina. Observe a relação E/A de 1.25 e o TDE de 196 ms.

radial e circunferencial. Este processo apresente excelente 
correlação com a ressonância magnética, padrão ouro, e 
tem a capacidade de demonstrar déficit de deformação, 
em paredes com sua contratilidade ainda preservada, 
na avaliação por outros parâmetros ecocardiográficos. 
Diferentemente do cálculo da fração de ejeção, a medição 
do strain não é alterada pela geometria cardíaca, podendo 
ainda ser realizada em circunstâncias em que os bordos 
endocárdicos não são bem visualizados e pode estimar 
tanto a função sistólica quanto diastólica12.

O strain surgiu como um método quantitativo para 
estimar a função e a contratilidade mediante a avaliação da 
sua deformação. O strain é uma medida dada em termos 
porcentuais, relativa à deformação do segmento estudado, 
com relação à sua dimensão original8,13.

É importante lembrar que o strain é uma medida de 
avaliação de deformação e, como toda a deformação, é 
dependente de volume. Além disso, a obtenção do strain em 
diferentes marcas de aparelho não possibilita a comparação 
dos seus valores, já que os fabricantes utilizam algoritmos 
diferentes para a obtenção do valor do strain. De tal forma 
que, para comparação da alteração da deformação miocárdica 
dos pacientes em tratamento quimioterápico, é essencial que 
os valores obtidos sejam oriundos do mesmo aparelho.

Paralelamente o strain bidimensional detecta ecos espontâneos 
intra-miocárdicos (speckles) e avalia a movimentação desses 
speckles ao longo do ciclo cardíaco, calculando desta forma, 
a sua deformação. É um método de rápida e fácil aquisição, 
apresentando menor variabilidade inter e intra observador do que 
o strain convencional, além de que, ao contrário desse último, 
ser ângulo independente. O strain avalia apenas a deformação 
longitudinal, enquanto o strain bidimensional avalia também a 
deformação radial e circunferencial, potencializando a avaliação 
da função cardíaca12.

A avaliação da deformação miocárdica longitudinal pode ser 
considerada como um marcador mais sensível para detectar 
a disfunção cardíaca precoce, do que a avaliação da função 
contrátil radial (modo M) ou global cardíaca (Simpson)5.

Sawaya et al não encontraram correlação de alteração 
de fração de ejeção ou de função diastólicas na detecção 
precoce da cardiotoxicidade. Neste estudo, englobando 
43 pacientes, os fatores relacionados com a cardiotoxicidade 
foram a queda do strain longitudinal global cardíaco e a 
elevação de troponina I no 3º mês do estudo. Esse estudo 
indica que esses dois parâmetros podem funcionar 
como marcadores precoces de toxicidade, e servem 
para demonstrar se o quimioterápico pode ter a sua 
administração continuada de forma segura ou não (figuras 
3 e 4). Analisando separadamente o strain longitudinal 
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Figura 2 - Mesmo paciente da figura 1 após 3 meses de tratamento. Apesar da manutenção da fração de ejeção, houve piora dos parâmetros diastólicos, com relação 
E/A de 0.7 e o TDE de 351 ms. Após 2 meses, evoluiu com disfunção sistólica, com indicativo de cardiotoxicidade.

Figura 3 - Strain bidimensional longitudinal em pré-quimioterapia com daunorrubicina. Observe deformação miocárdica homogênea, com valor global médio de -17.6%.
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Figura 4 - Strain bidimensional longitudinal após 6 meses de quimioterapia no mesmo paciente da figura anterior. Observe deformação miocárdica heterogênea, mais 
preservada em segmentos apicais, com queda maior que 10% do valor global médio em relação ao basal (-12%).

medido no 3º mês, a sua queda > 10% infere sensibilidade 
de 78% e especificidade de 79% e valor preditivo negativo 
de 93% para demonstrar cardiotoxicidade no 6º mês pós 
início do tratamento. Alterações da fração de ejeção ou da 
função diastólica no 3º mês não demonstraram precocidade 
no diagnóstico de disfunção cardíaca10.

Park et al.14 com avaliação de 13 crianças submetidas 
à quimioterapia com antraciclina também demonstrou 
queda no strain radial e longitudinal após a primeira dose, 
enquanto a queda na fração de ejeção ocorreu apenas 
após a segunda sessão de quimioterapia, demonstrando 
a precocidade das alterações de deformação em relação 
as alterações de contratilidade clássicas. Houve também 
aumento do tempo de relaxamento isovolumétrico do 
VE e diminuição da amplitude do fluxo diastólico mitral 
precoce (onda E)14.

Em outro estudo, em que 35 pacientes com neoplasia de 
mama foram tratados com trastuzumab, 18 pacientes (51%) 
apresentaram redução significativa do strain longitudinal, 
demonstrando disfunção miocárdica subclínica, antes 
mesmo da queda da fração de ejeção15.

Apesar dos estudos promissores, o real papel do strain 
bidimensional no auxílio da detecção da disfunção cardíaca 

está para ser definido, necessitando ainda de estudos mais 
amplos e multicêntricos.

Conclusão
A fração de ejeção e a fração de encurtamento do VE 

são importantes parâmetros preditores de morbidade e 
mortalidade em pacientes em uso de quimioterápicos 
cardiotóxicos e ainda devem ser utilizados como marcadores 
de cardiotoxicidade, conforme diretrizes atuais. A queda 
da fração de ejeção ainda funciona como parâmetro de 
excelência para a detecção de cardiotoxicidade pelos 
quimioterápicos, com queda maiores de 10% como indicador 
da interrupção na administração deste fármaco. Entretanto, 
a mudança destes parâmetros durante o tratamento, bem 
como as alterações dos diâmetros do VE, massa ventricular 
e espessura de parede, são achados mais tardios no curso da 
terapêutica e, não raro, aparecem apenas quando as lesões 
miocárdicas já são irreversíveis. A presença de marcadores 
precoces da disfunção, como o strain e strain bidimensional, 
podem ser ferramentas úteis para a detecção subclínica 
desta disfunção miocárdica, podendo servir de alerta para 
possível interrupção precoce da terapia ou troca por drogas 
menos cardiotóxicas16.
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Introdução
O Aneurisma Micótico (AM), também conhecido como 

aneurisma infectado, é uma lesão neurovascular inflamatória 
rara, responsável por 0,7%-6,5% de todos os aneurismas 
intracranianos. Nos estudos iniciais, a mortalidade era de 60% 
a 90% em razão de seu alto potencial de ruptura, resultando 
em hemorragia subaracnóidea e intracerebral, e de 12% a 32% 
na revisão de literatura mais recente. História clínica e achados 
patológicos são peculiares, variando consideravelmente entre 
os casos descritos na literatura1. O tratamento do aneurisma 
micótico se divide em medicamentoso, cirúrgico ou abordagem 
endovascular. Apresentamos o primeiro caso descrito na 
literatura de AM intracraniano secundário à Endocardite 
Infecciosa (EI) por Acinetobacter baumanii desde a manifestação 
clínica inicial, investigação e tratamento.

Relato do Caso
Homem, 33 anos, há um mês vinha com febre (39°), 

náuseas, vômitos, diarreia, cefaleia e perda de peso de 10 kg. 
Há um dia da internação no Hospital Geral Universitário 
evoluiu com piora súbita da cefaleia, afasia, hemiparesia 
direita, convulsões, rigidez de nuca e Hunt Hess IV.

A Tomografia Computadorizada (TC) e a Ressonância 
Magnética (RM) demonstraram hemorragia subaracnóidea e 
isquemia na região têmporo-parietal esquerda (Figura 1 a e b).

Logo na admissão, foi realizada angiografia cerebral, que 
revelou ruptura do AM no segmento M4 da artéria cerebral 
média esquerda e foi realizada embolização da mesma 
(Figura 2 a, b, c e d).

Por suspeita clínica de EI à angiografia cerebral, foi 
realizado Ecocardiograma Transtorácico (ETT) que evidenciou 
valva aórtica tricuspidizada e com vegetação, em sua face 
ventricular, móvel, medindo 1,49 x 0,52 cm, e insuficiência 
valvar aórtica moderada (Figura 3 a e b) e dimensões normais 
das cavidades cardíacas.

A hemocultura foi positiva para Acinetobacter baumanii, 
em mais de duas hemoculturas com intervalo de tempo de 
12 horas, hemograma com leucocitose. Sorologia negativa 
para vírus da imunodeficiência adquirida. Sem história prévia 
de internações ou uso de drogas imunossupressoras.

Inicialmente, foi tratado com oxacilina e amicacina, sem 
melhora do quadro clínico. Após resultado da hemocultura, 
foi instituído imipenem, por 45 dias, e apresentou remissão 
da febre logo nas primeiras 48 horas com importante melhora 
dos sintomas e manutenção de discreta redução da força 
motora em membro superior direito. A hemocultura não 
demonstrou crescimento bacteriano após uma semana de 
antibioticoterapia apropriada. Após 18 dias de tratamento, 
a vegetação demonstrava redução à ETT (0,50 x 0,39 cm) 
(Figura 2c) e sem alteração do tamanho das cavidades. 
Evoluiu após seis meses com remissão completa dos sintomas, 
sem déficit motor. Atualmente apresenta espessamento valvar 
aórtico com insuficiência moderada, cavidades normais e 
sem indicação de troca valvar.

Discussão
Endocardite por Acinetobacter é rara tanto em valvas 

nativas como em próteses valvares, sendo tipicamente 
caracterizada por início agudo e de evolução agressiva.  
A mortalidade é maior em valvas nativas quando comparada 
a próteses valvares, talvez pelo baixo índice de suspeita e 
início tardio do tratamento2. 

 O diagnóstico de endocardite infecciosa, baseado na 
história clínica e na classificação de Duke modificada, 
incluiu dois critérios maiores: presença de hemocultura 
positiva para Acinetobacter baumanii, presente em duas 
culturas sanguíneas, com intervalo de 12 horas; e vegetação 
evidente ao ecocardiograma transtorácico. Os critérios 
menores foram aneurisma micótico evidenciado pela 
angiografia cerebral e febre.

O ecocardiograma é essencial para diagnóstico, 
acompanhamento e importante ferramenta na tomada 
de decisões terapêuticas nos pacientes com endocardite 
infecciosa. O ETT pode ser útil na demonstração de massas 
intracardíacas ou vegetações, abscessos paravalvares e novas 
insuficiências valvares, além de demonstrar lesões que levam 
à endocardite infecciosa como valvopatias reumáticas, valvas 
aórticas bicúspides, doenças congênitas e outras afecções.

O ecocardiograma deve ser realizado em todos os pacientes 
com suspeita elevada ou moderada de endocardite infecciosa.

Palavras-chave
Aneurisma Infectado; Acinetobacter; Endocardite.
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Figura 1 - A - Tomografia computadorizada de crânio: hemorragia parenquimatosa temporal. B - Ressonância magnética de crânio: hemorragia com edema perilesional 
em lobo temporal esquerdo.

Figura 2 - A - Angiografia cerebral em perfil: aneurisma cerebral pré-embolização. B - Angiografia cerebral em perfil: aneurisma pós-embolização. C - Angiografia cerebral 
em vista póstero-anterior: aneurisma cerebral pré-embolização. D - Angiografia cerebral em vista póstero-anterior: aneurisma cerebral pós-embolização.
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A Ecocardiografia Transesofágica (ETE) tem melhor 
resolução espacial e é mais sensível na detecção de EI 
quando comparada à ecocardiografia transtorácica. Reynolds 
e cols. demonstraram uma sensibilidade de apenas 55% à 
ETT quando comparada à ETE na detecção de vegetações 
em 50 pacientes com 51 vegetações em valvas nativas com 
comprovada endocardite infecciosa valvar. A sensibilidade 
ao ETT na detecção de vegetações em valva aórtica foi 50% 
(12/24); valva mitral 62% (16/26); e para valva tricúspide 0% 
(0/1). O ETT falhou na detecção de grandes vegetações, e 
cinco desses mediam mais de 10 mm, em que se tem maior 
risco de fenômenos embólicos. A sensibilidade foi de 0% na 
detecção de vegetações < 5 mm, 50% de 5 a 10 mm, e 84% 
para vegetações > 10 mm3.

Apesar da alta sensibilidade da ecocardiografia 
transesofágica, ela deve ser empregada inicialmente 
em casos de janela transtorácica limitada (ex.: obesos, 
deformidade torácica, ventilação mecânica), nas próteses 
valvares, em anormalidade valvar prévia (incluindo 
endocardite prévia), bacteremia por estafilococos, 
bacteremia por bactérias comuns como na endocardite 
por Streptococcus viridans. A ecocardiografia transesofágica 
deve ser realizada em casos de suspeita clínica de EI e 
não visualização de vegetações à ETT4. Mesmo com ETT e 
ETE, resultados falsos-negativos podem ser produzidos no 
caso de vegetações que já tenham sido embolizadas e nas 

pequenas vegetações. No caso relatado, não foi necessária 
a realização da ecocardiografia transesofágica em razão 
da fácil demonstração da vegetação valvar e de excelente 
evolução do paciente através de ETT seriada.

As complicações neurológicas podem ocorrer em 20% a 
40% dos pacientes com EI5. O AM representa um pequeno 
e perigoso subgrupo dessas complicações, resultado do 
alojamento de êmbolo séptico em um vaso consequente 
a friabilidade de vegetações cardíacas na vigência de 
EI. A embolia pode ocluir o vaso, causando infarto ou 
promovendo infecção da parede arterial. A teoria da vasa 
vasorum é a mais aceita atualmente como mecanismo 
patológico de formação dos AM. Sua base está no fato de a 
embolia causar infecção e inflamação da adventícia do vaso, 
danificando sua estrutura, e na formação de aneurisma 
consequente a alta pressão interna do lúmen contra a 
parede arterial danificada. Os AM intracranianos tendem 
a ocorrer nas porções mais distais da artéria cerebral 
média envolvendo o segundo e o terceiro ramos próximos 
à superfície cerebral. Esse padrão ajuda a distingui-los 
clinicamente dos aneurismas saculares que ocorrem mais 
comumente na base do cérebro e Círculo de Willis6.

O agente etiológico mais comum é o Staphylococcus 
aureus, responsável por aproximadamente 50% dos 
casos7. Jarret F. e cols. demonstraram que organismos 
Gram-negativos estão implicados em 35% dos casos de AM 

Figura 3 - A - Ecocardiograma transtorácico: vista paraesternal de vegetação em valva aórtica. B - Doppler colorido: insuficiência aórtica. C - Ecocardiograma transtorácico: 
vista paraesternal de vegetação valvar aórtica 18 dias após início de antibioticoterapia.
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e estão associados a maior incidência de ruptura (84% versus 
10%) e mortalidade (84% versus 50%) quando comparados 
a organismos Gram-positivos8.

As manifestações clínicas do AM intracerebral são peculiares 
à área afetada, podendo apresentar-se inicialmente com cefaleia, 
febre, vômitos, paralisia ocular, convulsões, mudanças de 
comportamento, hemiparesia, sonolência e perda da consciência.

Diversos estudos de imagem podem ser utilizados para 
identificar o AM intracerebral, como a tomografia não 
contrastada de crânio, que pode oferecer importantes 
informações. Essa técnica tem uma sensibilidade de 90% 
a 95% na identificação de hemorragias intracerebrais e 
pode indiretamente identificar a localização dos AM.  
A angiorressonância com ou sem contraste e a angiotomografia 
contrastada podem ser utilizadas e têm uma sensibilidade 
de 90% a 95% na detecção de AM intracerebrais9. Ambas 
têm limitações na detecção de aneurismas menores que 
5 mm, e a angiotomografia contrastada apresenta risco de 
insuficiência renal10.

Hess e cols.11, na avaliação de 101 pacientes com 
EI comprovada e de alta probabilidade, assintomáticos, 
encontraram alterações em 78 pacientes (71,5%) em 
avaliação pela RM de crânio. As alterações mais frequentes 
foram lesões isquêmicas agudas (40 pacientes, 37%) 
e microssangramentos cerebrais (62 pacientes, 57%). 
Oito pacientes tinham hemorragias subaracnóideas; três 
pacientes com microabscessos; três pacientes com pequenas 
hemorragias corticais; e três tinham aneurisma micótico11.

No que diz respeito aos aneurismas cerebrais, a angiografia 
é o método padrão de referência, confirmando a exata 
localização do aneurisma, detectando extravasamentos e 
oclusões arteriais, além de auxiliar no planejamento cirúrgico.

Em razão da raridade dos AM intracranianos, não há 
estudos randomizados para guiar seu tratamento e manejo, 
estando esses restritos à experiência clínica e a série de casos. 
O tratamento é baseado em antibioticoterapia prolongada, 
tratamento endovascular ou cirúrgico. A intervenção 
médica uniformemente aceita é de antibioticoterapia por, 
no mínimo, seis semanas. A escolha do antibiótico inicial 
deve ser baseada no organismo mais comumente implicado 
nas circunstâncias clínicas do paciente, e posteriormente 
substituído com base no antibiograma de uma hemocultura 
positiva. A avaliação da eficácia do tratamento deve ser 
baseada na melhora clínica e laboratorial do paciente. Os AM 
não rompidos podem sofrer trombose espontânea e podem 
resolver por completo apenas com tratamento antibiótico4. 

Peters e cols.13, em uma revisão sobre AM intracranianos 
secundários à endocardite, demonstraram que o fator mais 
relevante nas considerações terapêuticas do aneurisma 
cerebral refere-se ao fato de ele estar íntegro ou rompido. 
A mortalidade é mais elevada nos casos em que há ruptura, 
se comparada aos não rompidos (24% versus 9%). Dentre 
os pacientes com ruptura do aneurisma, a mortalidade foi 
maior naqueles tratados apenas com antibióticos quando 
comparados aos tratados com terapia antibiótica e cirurgia 
(49% versus 12%)12. Por essas razões, aneurismas íntegros 
podem ser tratados com antibioticoterapia isolada, mas, 

sempre que possível, aneurismas rompidos devem ser 
conduzidos com antibioticoterapia combinada a cirurgia ou 
tratamento endovascular13.

O tratamento endovascular tem se desenvolvido 
rapidamente e, em razão da facilidade de acesso a aneurismas 
distais, proporciona menor dano isquêmico cerebral quando 
comparado a lesões aneurismáticas proximais. Dhome e cols. 
relatam que, no tratamento de 13 pacientes com endocardite 
associada a doença valvar reumática e aneurisma micótico 
rompido, todos foram tratados com êxito e apresentaram 
apenas dois óbitos por efeito de massa ocasionado por 
hemorragia intracerebral ocorrido antes do procedimento.  
Não apresentaram nenhuma intercorrência durante o 
procedimento, e oito pacientes evoluíram sem nenhuma 
sequela neurológica. A abordagem cirúrgica dos AM 
intracerebrais pode ser mais nociva quando comparada ao 
tratamento medicamentoso isolado. O prejuízo do tratamento 
cirúrgico pode ser explicado pela localização mais distal e 
profunda dos AM. A localização desses aneurismas torna-se 
difícil em razão do hematoma, e o esvaziamento da hemorragia 
pode causar ressangramento por fragilidade do aneurisma.  
O tratamento cirúrgico pode ser uma opção após a estabilização 
do paciente e o esvaziamento de hematomas intracerebrais14.

A Acinetobacter baumannii é uma bactéria anaeróbia 
Gram-negativa que tem sido implicada em infecções de pacientes 
criticamente enfermos com resposta imune comprometida, na 
colonização e infecção de cirurgias de grande porte, trauma 
importante, grandes queimados, prematuros, pacientes 
hospitalizados previamente, principalmente em unidade de 
terapia intensiva, ventilação mecânica, procedimentos invasivos 
e tratamento antimicrobiano prévio.

Acinetobacter sp. tem sido responsável por infecções 
adquiridas na comunidade como infecções do trato urinário, 
otite média, meningites e endocardites. Esses casos podem 
evoluir de maneira fulminante, com altos índices de 
bacteremia e mortalidade de 40% a 64%15.

Infelizmente, o impacto clínico da A. baumannii está 
relacionado à sua crescente resistência aos antimicrobianos, 
sendo motivo de grande preocupação, e o que a levou a ser 
denominada como a bactéria Gram-negativa “Staphylococcus 
aureus meticilina resistente” (MRSA).

O quadro clínico neurológico associado a aneurismas 
de ramos distais da artéria cerebral média com ruptura à 
angiografia cerebral reforça a possibilidade de aneurisma 
micótico secundário a endocardite infecciosa comprovada 
pela vegetação detectada em ecocardiografia e reforçada 
pela hemocultura. O tratamento endovascular associado a 
antibioticoterapia específica para Acinetobacter foi essencial 
para a boa evolução clínica do paciente.

O caso clínico tem importância por não existirem casos 
relatados na literatura médica de AM secundário a EI por 
Acinetobacter baumani. Deve ser realçada a boa evolução 
do paciente, apesar de ser uma afecção pouco comum, 
causada por bactéria Gram-negativa, além da gravidade 
do quadro e alto índice de mortalidade. O diagnóstico 
precoce e a suspeita clínica são importantes para um 
desfecho favorável.
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Introdução
Forame Oval Patente (FOP) é a persistência da abertura entre 

o septo atrial primum e o septo atrial secundum na localização 
da fossa oval, presente em cerca de 25% da população 
adulta1. Geralmente é um achado casual e sem repercussões 
hemodinâmicas. No entanto, o embolismo paradoxal como 
causa de eventos isquêmicos devido à patência desse forame 
é documentada desde o século dezenove. Estudos recentes 
comprovam a associação entre FOP e diversos quadros clínicos, 
alguns potencialmente graves, tais como acidente vascular 
cerebral isquêmico (AVCi) e tromboembolismo pulmonar (TEP).

Apesar de consequências bem documentadas do 
embolismo paradoxal através do FOP, a verdadeira 
passagem do coágulo venoso através de um forame patente 
foi poucas vezes descrita na literatura2. No presente relato, 
descreve-se caso de paciente com um quadro de TEP 
complicado após ser demonstrada a presença de um trombo 
alojado em FOP e discute-se a conduta adotada.

Relato do Caso
Trata-se de paciente do sexto feminino, 89 anos, portadora 

de hipertensão arterial sistêmica, insuficiência coronariana 
crônica, asma grave e trombose venosa profunda, admitida 
no serviço de urgência com quadro de dispneia de evolução 
há três dias. Ao exame físico, apresentou-se taquidispneica, 
sem ruídos adventícios à ausculta respiratória, com frequência 
cardíaca de 112 batimentos por minuto em ritmo irregular e 
pressão arterial de 160 x 85 mmHg.

O eletrocardiograma de repouso revelou fibrilação atrial. 
O ecocardiograma transtorácico realizado com equipamento 
Hewlett-Packard/Phillips SONOS 5500, com transdutores de 2,5 
e 5 - 7,5 mHz evidenciou trombo em átrio esquerdo. Em seguida, 
realizou ecocardiograma transesofágico, que permitiu a visualização 
de um trombo filiforme em átrio direito, atravessando o FOP e 
fazendo protrusão para o átrio esquerdo (Figura 1).

Como conduta, manteve-se a paciente em tratamento 
conservador com heparinização de baixo peso associada 
à anticoagulação oral até atingir a faixa terapêutica.  
O ecocardiograma transtorácico foi repetido após duas semanas 
da observação inicial e revelou a completa ausência do trombo 
(Figura 2). A paciente recebeu alta no 16º dia de internamento, 
sob anticoagulação oral e com seguimento ambulatorial.

Discussão
A presença do FOP é fundamental na vida fetal ao permitir 

que o sangue oxigenado passe diretamente para a circulação 
sistêmica, evitando os pulmões colapsados nessa fase da vida. 
Com a expansão pulmonar ao nascimento, o septum primum 
desloca-se de encontro à face atrial esquerda do septum 
secundum, provocando a fusão dos septos e o fechamento do 
forame oval por volta do primeiro mês de vida. No entanto, 
cerca de um quarto da população geral não apresenta essa 
fusão e o forame oval pode permanecer patente ao longo da 
vida ou fechar-se inicialmente para tornar a abrir diante de 
situações de sobrecarga pressórica direita1.

Na maioria dos casos o encontro do FOP é um achado 
casual do ecocardiografista e que não gera repercussões 
significativas na vida do paciente. Entretanto, estudos têm 
destacado a associação do FOP com patologias diversas. 
Steiner e cols.3 e Webster e cols.4 encontraram FOP em 45% e 
50% dos pacientes com AVCi criptogênico, respectivamente, 
demonstrando o papel do FOP como um dos principais fatores 
envolvidos na fisiopatogênese desta patologia, principalmente 
em adultos jovens sem outros fatores de risco. Têm-se reportado 
também que portadores de migrânea clássica apresentam maior 
incidência de FOP e que o shunt direito-esquerdo poderia 
explicar a fisiopatologia da aura e o risco aumentado de AVC, 
principalmente abaixo dos 45 anos5,6.

Ademais, o FOP pode aparecer associado à ocorrência 
de TEP, enfermidade frequente com incidência estimada 
em 5/10.000 na população geral, e com elevada taxa de 
mortalidade (em torno de 30-35% quando o tratamento 
não é instituído adequadamente)7. Sabe-se que a presença 
concomitante de FOP e TEP está associada a risco aumentado 
de embolias paradoxais sistêmicas e, portanto, a uma maior 
gravidade do quadro clínico. No caso relatado, devido à 
condição de restrição ao leito em que vivia a paciente, o sistema 
venoso profundo foi a provável fonte de tromboembolismo, 
consequente à estase venosa. A hipertensão arterial pulmonar 
provocada pelo TEP, ao aumentar a pressão atrial direita, 
estimula o shunt interatrial direito-esquerdo e o alojamento 
do trombo no FOP, tal como visualizado7-8.
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Figura 1 - Visualização, através do ecocardiograma transesofágico, de trombo filiforme em átrio direito, atravessando o forame oval patente e fazendo protrusão para 
o átrio esquerdo.

Figura 2 - Ecocardiograma transtorácico de controle após duas semanas em tratamento conservador com heparinização de baixo peso associada à anticoagulação 
oral até atingir a faixa terapêutica revelando a completa ausência do trombo. 
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Quanto à terapêutica a ser adotada, existe a opção de 
tratamento medicamentoso com drogas anticoagulantes, 
fechamento percutâneo do FOP e embolectomia cirúrgica9. 
Apesar de a prevalência de isquemia criptogênica ser maior 
em paciente com FOP do que na população geral, não se 
sabe se o fechamento percutâneo, apesar de usualmente 
recomendado, é capaz de reduzir o risco de infartos 
recorrentes9-12. Meier e cols.2 e Furlan e cols.9 demonstraram 
recentemente que a intervenção para fechamento do FOP 
não ofereceu maiores benefícios para a prevenção de novos 
eventos isquêmicos ou morte quando comparada à terapia 
medicamentosa isolada. Em relação à terapia cirúrgica, Erkut 
e cols.11 realizaram a remoção de trombo impactado em FOP 

com o posterior fechamento deste através de sutura direta. 
A terapêutica cirúrgica parece apresentar como potencial 
benefício a completa retirada de trombos que podem 
eventualmente se deslocar e provocar embolias paradoxais. 
No entanto, esses autores discutem que não há consenso 
em relação à terapêutica a ser adotada e que a escolha 
do procedimento pode ser difícil em pacientes sem contra 
indicações evidentes11,12. No caso apresentado, a aplicação de 
heparina de baixo peso e terapia de anticoagulação permitiu 
a completa resolução dos trombos intracardíaco e pulmonar, 
corroborando outros relatos da literatura9,12. Sugere-se, 
portanto, que a terapia medicamentosa pode ser uma 
alternativa eficaz em pacientes de alto risco com FOP e TEP.
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Introdução
Cor Triatriatum (CT), inicialmente descrito em 1868, é uma 

malformação congênita resultante da falha na reabsorção da veia 
pulmonar comum durante a formação embrionária do coração. 
Esse erro genético representa 0,1% das cardiopatias congênitas, 
com incidência de óbito infantil em 75% das crianças sintomáticas 
não tratadas. Na forma clássica, caracteriza-se pela presença 
de uma membrana fibromuscular no átrio esquerdo, dividindo 
essa estrutura em duas câmaras: uma proximal, dita acessória, 
que recebe as veias pulmonares, e uma distal, correspondendo 
o verdadeiro átrio esquerdo, onde se encontra o orifício do 
apêndice atrial e a valva mitral1-5. A gravidade e a idade com 
que manifestam os sintomas da doença são determinadas, 
essencialmente, pelo número e tamanho das fenestrações. 
Doentes com fenestrações de diâmetro superior a 1 cm são 
habitualmente assintomáticos6,7. Os doentes com fenestrações 
pequenas desenvolvem, geralmente, sintomas decorrentes da 
hipertensão pulmonar (dispneia de esforço, ortopneia, hemoptise 
etc.) com fisiologia semelhante à da estenose valvar mitral. O cor 
triatriatum está, frequentemente, associado a outras anomalias 
congênitas como comunicação interatrial, persistência de veia 
cava superior esquerda, anomalias do retorno venoso pulmonar, 
comunicação interventricular ou mesmo cardiopatias mais 
complexas como tetralogia de Fallot8.

Relato do Caso
Relatamos um caso raro de um paciente adulto, RJA, 39 anos, 

portador de cor triatriatum diagnosticado em exame de rotina, 
solicitado pelo cardiologista, para realização de atividades 
físicas, com orifício de apenas 0,4 cm de diâmetro, sem outras 
alterações cardíacas e assintomático, encaminhado ao serviço de 
ecocardiografia para realização de ecocardiograma transtorácico. 
No consultório, após a primeira avaliação, o paciente não 
apresentava queixas, exame físico normal e eletrocardiograma 
sem alterações significativas.  Ao ecocardiograma transtorácico 
bidimensional foi identificada uma membrana dividindo o 
átrio esquerdo no nível da veia pulmonar superior esquerda e 

apêndice atrial esquerdo, com pertuito de aproximadamente 
0,4 cm de diâmetro, levemente restritivo, com gradiente médio 
no local do orifício de 10 mmHg. Observou-se dilatação discreta 
do átrio esquerdo, sem evidências de aumento significativo 
da pressão sistólica pulmonar. A partir de então começou a 
acompanhar anualmente em nosso serviço com ecocardiograma 
transesofágico multiplanar bidimensional (Figuras 1 e 2).  
No último exame (agosto de 2013), não foi observada evolução 
no gradiente ou no tamanho do pertuito, continuando 
assintomático (gradiente máximo de 16,6 mmHg e médio de 
10,1 mmHg) (Figura 3). 

Discussão
O ecocardiograma é o exame de primeira linha para o 

diagnóstico de cor triatriatum. No entanto, outros métodos 
de imagem como a angiotomografia e a ressonância 
cardíacas, pela sua elevada resolução espacial em detectarem 
alterações da anatomia cardíaca, também podem ser 
úteis no diagnóstico9. Embora incomum, quando não vem 
acompanhado de outras malformações cardíacas, o cor 
triatriatum é de fácil correção cirúrgica, sendo importante seu 
diagnóstico precoce nos casos sintomáticos. Raro em adultos, 
nosso caso foi descrito em um paciente de 39 anos de idade 
e, ainda assintomático, apesar de apresentar um orifício de 
apenas 0,4 cm de diâmetro. No caso descrito não existiam 
outros defeitos estruturais congênitos. O diagnóstico não 
invasivo pode ser feito pelo Ecocardiograma Transtorácico 
(ETT). O Doppler com mapeamento de fluxo em cores permite 
o reconhecimento do(s) pertuito(s) entre as duas câmaras, 
principalmente quando há gradiente pressórico entre elas, tal 
qual no presente caso. Com o Doppler pulsátil esse gradiente 
pode ser medido. O Ecocardiograma Transesofágico (ETE) é 
indicado na necessidade de maior precisão anatômica do 
defeito para programação da correção cirúrgica ou ainda para 
avaliar presença de lesões associadas que nesse caso foram 
descartadas. Vale ressaltar que nesse caso específico é possível 
que a ecocardiografia tridimensional pudesse acrescentar 
informações importantes quanto à anatomia do defeito, já que 
não é comum um orifício tão pequeno não causar sintomas. 
Devemos questionar que, talvez, o orifício possa apresentar 
uma forma mais complexa e que não pode ser corretamente 
identificada pelo estudo bidimensional.

O tratamento do cor triatriatum em pacientes sintomáticos 
com gradientes superiores a 10 mmHg é, geralmente, 
cirúrgico6. Como nosso paciente era assintomático e o 
gradiente limítrofe, optou-se por tratamento conservador 
e ele foi liberado para atividades físicas leves, com 
acompanhamento médico periódico.
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Figura 1 – Corte de 4 câmaras ao ecocardiograma transesofágico evidenciando a membrana no interior do átrio esquerdo. AD = átrio direito, VD = ventrículo direito, 
VE = ventrículo esquerdo.

Figura 2 - Corte de 4 câmaras ao ecocardiograma transesofágico com mapeamento de fluxo em cores mostrando o jato através do orifício da membrana. AE = átrio esquerdo.
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Figura 3 - Estudo do fluxo transmembrana ao Doppler pulsátil quantificando o gradiente máximo em 16,6 mmHg e médio em 10,1 mmHg.
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Introdução
O ecocardiograma sob estresse é hoje um importante método 

não invasivo para a avaliação dos pacientes isquêmicos, uma 
vez que alteração na contratilidade miocárdica é um fenômeno 
precoce e facilmente identificável pela ecocardiografia1,9.

Essa modalidade conta com diversas técnicas (estresse 
físico, farmacológico e eletroestimulação)¹, cada uma com 
indicações e contraindicações8.

Ecocardiografia sob estresse com dobutamina e atropina 
baseia-se no aumento do consumo miocárdico, fornecendo 
assim dados para o diagnóstico de doença arterial 
coronariana1,9. Sua utilização no diagnóstico de isquemia 
em pacientes com má-formação das artérias coronárias não 
é comum na literatura.

Relatamos um caso raro de paciente adulta com origem 
anômala da artéria coronária esquerda (comprovada por 
angiografia) submetida a ecocardiografia sob estresse com 
dobutamina e atropina para estratificação de isquemia miocárdica.

Relato do Caso
Paciente de 45 anos, branca, sem comorbidades, história 

familiar negativa para doença arterial coronariana; na 
ocasião negava hipertensão arterial, diabetes, dislipidemia, 
tabagismo, uso de anticoncepcional oral e drogas ilícitas.  
Há quatro meses vinha apresentando dor torácica em “peso”, 
sem irradiação, com duração de poucos minutos, em sua maioria 
sem relação com suas atividades físicas, porém às vezes associada 
aos grandes esforços.

Foi submetida a teste ergométrico sendo esse sugestivo 
de isquemia. Posteriormente, foi então encaminhada à 
ecocardiografia sob estresse com dobutamina e atropina para 
continuar a investigação.

Após a avaliação clínica, realização de eletrocardiograma 
e ecocardiograma transtorácico, a paciente recebeu infusão 
de dobutamina com incrementos a cada 3 minutos.  
Foi necessária a adição de atropina para atingir a frequência cardíaca 

submáxima estimada para a idade ou evidenciar isquemia. Durante 
o exame a paciente foi submetida a monitoramento da função 
ventricular esquerda global e segmentar com o ecocardiograma 
transtorácico, associado a controle de eletrocardiograma e clínico.  
Não houve alterações clínicas, e as eletrocardiográficas foram 
inespecíficas. No ecocardiograma inicial não havia alterações 
nas câmaras cardíacas e na função ventricular esquerda, porém 
notava-se dilatação das artérias coronárias com fluxo bastante 
aumentado (Figura 1). No pico do esforço, notou-se deterioração 
da contratilidade em extensa área ântero-septo-apical do 
ventrículo esquerdo (Figura 2), assim como infradesnivelamento 
do segmento ST ao eletrocardiograma, sugerindo isquemia no 
território da artéria coronária descendente anterior.

Foi ainda realizada a aortografia que evidenciou apenas o 
óstio da artéria coronária direita bastante dilatado (Figura 3), 
enchendo toda a coronária esquerda, que também dilatada 
apresentava fluxo retrógrado em direção ao tronco da artéria 
pulmonar (Figura 4).

Discussão
A origem anômala da artéria coronária esquerda é uma má-

formação congênita, geralmente diagnosticada na infância6,7, na 
qual essa artéria usualmente nasce da parede lateral ou posterior 
do tronco da artéria pulmonar1,3,7-9.

A alta resistência vascular pulmonar e a pressão da artéria 
pulmonar promovem um fluxo dessaturado da artéria pulmonar 
para a coronária esquerda2,3,5. Nas primeiras semanas de 
vida as quedas da resistência arterial pulmonar e da pressão 
pulmonar levam à inversão gradual do fluxo na artéria coronária 
esquerda1,3,5,7. Dessa forma, o suprimento sanguíneo da coronária 
esquerda dependerá da existência de colaterais provenientes da 
coronária direita1. Com o sucesso desse fenômeno observa-se 
o roubo de fluxo das coronárias e isquemia miocárdica tardia, 
podendo o paciente chegar à fase adulta4.

Como no caso relatado, a origem anômala da coronária 
esquerda foi a causa de isquemia miocárdica em uma paciente 
de 45 anos, sem fatores de risco para doença arterial coronariana, 
o que nos levou à investigação de outras causas mais raras de 
doenças causadoras de isquemia miocárdica.

Nesse cenário, o ecocardiograma com estresse farmacológico 
mostrou que a origem anômala da coronária esquerda pode 
ter consequências graves, gerando extensas áreas de isquemia 
miocárdica6. Essa informação funcional da ecocardiografia 
mostrou-se importante para complementar o diagnóstico da 
paciente.
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Figura 1 - Ecocardiograma transtorácico com coronárias dilatadas e com hiperfluxo (setas).

Figura 2 - Eco sob estresse: deterioração contrátil na região apical e parede anterior no pico do teste (setas), nos cortes apicais de 4 e 2 câmaras. AD = átrio direito, 
AE = átrio esquerdo, VD = ventrículo direito, VE = ventrículo esquerdo.
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Figura 3 - Aortografia mostrando apenas a origem da artéria coronária direita.

Figura 4 - Coronárias tortuosas e dilatadas com fluxo retrógrado alcançando o tronco da artéria pulmonar.
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Paciente masculino, 79 anos, apresentou infarto do 
miocárdio com supra de ST de parede anterior não 
trombolisado em 2005, complicado com comunicação 
interventricular (CIV) apical. Foi submetido no 1o Pós 
Infarto do Miocárdio a tratamento cirúrgico com correção 
da CIV e revascularização miocárdica incompleta. Evoluiu 
com miocardiopatia isquêmica por acinesia ântero-apical 
(FEVE 35%). Procurou emergência médica em 21/05/2013 
apresentando tosse produtiva, febre, dispnéia progressiva e 
hipotensão arterial. Feita hipótese diagnóstica de insuficiência 
cardíaca descompensada por sepse grave secundária a 
pneumonia. O ecocardiograma evidenciou piora da disfunção 
ventricular (FEVE 25%) por acinesia em região apical, paredes 
inferior, lateral inferior e hipocinesia das demais paredes.  
Foi observada imagem de pseudoaneurisma no segmento basal 
da parede lateral inferior (Figura 1), medindo 50 x 38 mm com 
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Miocárdica.

colo de aproximadamente 25 mm (Figura 2). O mapeamento 
do fluxo em cores mostrou fluxo de baixa velocidade no 
interior do pseudoaneurisma comunicando-se com o 
ventrículo esquerdo (Figura 3), confirmando o diagnóstico.

O paciente evoluiu com deterioração hemodinâmica e 
parada cardiorrespiratória após cinco dias de internação, 
não responsiva às manobras de reanimação cardiopulmonar.

O pseudoaneurisma ventricular é uma complicação 
rara do infarto do miocárdio, que tornou-se ainda menos 
frequente após a era da reperfusão. Ocorre usualmente 
secundário a ruptura da parede ventricular contida pelo 
pericárdio adjacente nos infartos de parede inferior, 
lateral inferior e lateral anterior, com alta incidência 
de ruptura e morte. Pode ser assintomático em até 
10% dos casos e difere do aneurisma ventricular pela 
relação entre orifício de entrada(colo)/diâmetro da 
cavidade < 0,5. O pseudoaneurisma requer tratamento 
cirúrgico precoce na grande maioria dos casos, pelo 
risco de ruptura e óbito imediato. Este caso ilustra uma 
complicação que pode ser observada em pacientes 
com infarto com supradesnivelamento do segmento 
ST não reperfundido, ainda que tenha se manifestado 
tardiamente. Trata-se de uma situação de alta gravidade 
caso não tratada cirurgicamente, reforçando a importância 
do reconhecimento precoce deste diagnóstico.

Figura 1 - Pseudoaneurisma relacionado à parede lateral inferior do ventrículo esquerdo (setas).
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Figura 2 - Medidas dos diâmetros internos (A) e do colo (B) do pseudoaneurisma relacionado à parede lateral inferior (setas). Observado derrame pleural esquerdo 
associado (DPL).

Figura 3 - Mapeamento do fluxo em cores no interior do pseudoaneurisma ventricular.
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Um homem de 61 anos se apresentou com insuficiência 
cardíaca esquerda. O eletrocardiograma de 12 derivações e 
o nível de troponina estavam normais. O ultrassom cardíaco 
demonstrou uma disfunção miocárdica grave (fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo = 35%). A angiografia coronariana não 
destacou estenose das artérias principais, mas revelou uma 
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fístula da artéria coronariana para a Artéria Pulmonar (AP) 
proveniente do proximal da Artéria Descendente Anterior 
(ADA) (Figura 1A). A tomografia computadorizada por múltiplos 
detectores confirmou que a fístula se eleva de dois locais da 
ADA e flui para a parede esquerda do tronco da AP (Figura 1B, 
C e D). Ele foi tratado clinicamente, com evolução favorável.

Figura 1 - Angiografia coronariana (A) e Tomografia computadorizada por múltiplos detectores (B, C e D), mostrando a grande fístula da artéria coronariana esquerda 
descendente anterior para a artéria pulmonar.
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Calendário

XXXV Congresso da Sociedade de Cardiologia do Estado 
de São Paulo

21 a 23 de março de 2014

São Paulo (SP)

http://www.socesp.org.br/

41º Congresso da Sociedade de Cirurgia Cardiovascular

3 a 5 de abril de 2014

Porto de Galinhas (PE)

http://www.sbccv.org.br/41congresso/

31º Congresso de Cardiologia do Rio de Janeiro - 
SOCERJ

9 a 12 de abril de 2014

Rio de Janeiro (RJ)

http://socerj.org.br/

4º Congresso do Departamento de Imagem 
Cardiovascular da SBC

26º Congresso Brasileiro de Ecocardiografia

10 a 12 de abril de 2014

Foz do Iguaçu (PR)

http://www.congressodic.com.br/

26º Congresso de Cardiologia do Estado da Bahia

15 a 17 de maio de 2014

Salvador (BA)

http://www.sbc-ba.org.br/

41º Congresso Paranaense de Cardiologia

23 e 24 de maio de 2014

Curitiba (PR)

http://www.abev.com.br/paranaense2014/



Sem título-1   1 24/09/2013   17:06:47



Linha Aplio CV: alta tecnologia dedicada a Ecocardio e Vascular.

Tecnologia 
em ação

www.toshibamedical.com.br

Linha

Cardiovascular
Imagens de excepcional 
resolução e detalhes, inúmeras 
possibilidades de aplicação 
clínica, avançado sistema de 
fluxo de trabalho que aumenta 
muito a produtividade: nova 
linha Aplio CV, a mais avançada 
tecnologia, agora também 
dedicada à ecocardiografi a.


