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Recomendações para os Métodos de Quantificação durante a 
Realização do Ecocardiograma Pediátrico: Relatório Escrito pelo 
Grupo da Sociedade Americana de Ecocardiografia e do Conselho 
em Cardiopatias Congênitas
Recommendations for Quantification Methods during the Performance of a Pediatric Echocardiogram: 
A Report from the Pediatric Measurements Writing Group of the American Society of Echocardiography 
Pediatric and Congenital Heart Disease Council

Leo Lopez, MD, FASE, Chair1;  Steven D. Colan, MD, FASE2; Peter C. Frommelt, MD, FASE3; Gregory J. Ensing, 
MD, FASE4; Kathleen Kendall, RDCS, FASE5; Adel K. Younoszai, MD, FASE6; Wyman W. Lai, MD, MPH, FASE7; 
Tal Geva, MD, FASE2
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of Wisconsin, Milwaukee, WI3; University of Michigan, Ann Arbor, MI4; Texas Children’s Hospital, Houston, TX5; Children’s Hospital/
University of Colorado, Denver, CO6; Stanley Morgan Children’s Hospital of New York Presbyterian, New York, NY7

Tradução do Artigo
O artigo original foi publicado no Journal of the American 

Society of Echocardiography, volume 23, em maio de 2010, 
incluindo as páginas 465 a 495, com os seguintes autores: Leo 
Lopez, MD, FASE, Chair, Steven D. Colan, MD, FASE, Peter C. 
Frommelt, MD, FASE, Gregory J. Ensing, MD, FASE, Kathleen 
Kendall, RDCS, FASE, Adel K. Younoszai, MD, FASE, Wyman 
W. Lai, MD, MPH, FASE, e Tal Geva, MD, FASE; permissão 
concedida pela Elsevier para reprodução do material em 
português somente.
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Lopez e cols.
Recomendações para os Métodos de Quantificação durante a Realização do Ecocardiograma Pediátrico

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2014;27(3):151-183

Introdução
Avaliação ecocardiográfica quantitativa é essencial para o 

diagnóstico e manejo de pacientes pediátricos com cardiopatias 
congênitas (CC) e adquiridas. A Sociedade Americana de 
Ecocardiografia (ASE) e a Associação Europeia de Ecocardiografia 
já publicaram recomendações na forma de obtenção dos 
diâmetros e da função das estruturas cardiovasculares em 
adultos, fornecendo valores de referência para a normalidade1. 
Identificar uma medida como anormal ajuda a determinar a 
repercussão hemodinâmica para estabelecer quando uma 
intervenção seria necessária e acompanhar a evolução após 
essa intervenção. Exemplos de como medidas padronizadas 
podem ser úteis incluem a medida da raiz aórtica na Síndrome 
de Marfan2-5 e a dilatação ventricular na comunicação 
interventricular6. Entretanto, o diâmetro das estruturas cardíacas 
não é influenciado apenas pela repercussão hemodinâmica 
das doenças e/ou do tratamento destas, mas também pelo 
crescimento, idade, genética, sexo, raça, biotipo, metabolismo, 
hematócrito, exercício e altitude.

Além das alterações hemodinâmicas, a superfície corpórea 
é o maior determinante de normalidade das estruturas 
cardiovasculares: todas as estruturas cardíacas aumentam com 
o crescimento somático da criança, um fenômeno conhecido 
como alometria cardiovascular7-10.

A expressão das medidas indexadas à superfície corpórea 
permite distinção entre normalidade e anormalidade em 
crianças. Ainda é necessário coleta de dados quantitativos de 
uma população normal para servir como referência em relação 
à função ventricular. Para isso, deve haver consenso na forma 
de medida do tamanho de cada estrutura cardiovascular. 

Este guia servirá como recomendação para avaliação 
morfométrica dos corações em crianças com ou sem CC, 

sendo que aquelas recomendações no final de cada sessão 
servirão para criação de um banco de dados uniformizado. 
Entretanto, o grupo elaborador deste consenso enfatiza 
que as medidas recomendadas são aquelas que podem 
ser realizadas em um ecocardiograma pediátrico de 
rotina, mas que não necessariamente devam fazer parte 
do laudo do exame.

Otimização das Técnicas para Obtenção de 
Imagem e Avaliação ao Doppler

Os cortes ou planos padrões são frequentemente 
demonstrados em “eixo longo/eixo maior ou eixo curto/eixo 
menor” 11, e estão demonstrados na Tabela 1. A otimização geral 
das técnicas bidimensionais já foram descritas, previamente11. 
Vários fatores técnicos podem influenciar a acurácia das 
medidas: 1) Sabe-se que a resolução axial paralela ao feixe de 
ultrassom é superior à lateral (perpendicular ao feixe); então, 
medidas obtidas em plano axial linear são melhores (planos 
paraesternais são melhores do que os apicais para medidas do 
anel aórtico); 2) a resolução lateral diminui à medida que o 
ponto distancia-se do transdutor; então, o transdutor deve ser 
posicionado o mais próximo possível da estrutura de interesse 
quando apenas planos lateralizados estão disponíveis; 3) para 
imagens com grande profundidade, a resolução do ultrassom 
excede a resolução de “pixels” do monitor; então, diminuindo 
a profundidade da imagem ou usando um “zoom” na área de 
interesse, pode melhorar a resolução do monitor.

A avaliação quantitativa de cada estrutura deveria ser 
realizada em múltiplos planos, e os planos ortogonais 
deveriam ser usados para estruturas não circulares, como 
para as valvas atrioventriculares (AV). 

Tabela 1 – Cortes/planos padrões

Nomenclatura recomendada Estruturas visibilizadas Nomenclatura alternativa

Eixo longo subxifóide Eixo longo do VE Subcostal eixo longo
Subcostal transversal

Eixo curto subxifóide Eixo curto do VE Subcostal eixo curto
Subcostal sargital

Apical 4-câmaras Eixo longo do VE incluindo a via de saída

Apical 3-câmaras Eixo longo do VE incluindo a via de saída Longitudinal apical

Apical 2-câmaras Eixo longo do VE incluindo a via de saída

Parasternal eixo-longo Eixo longo do VE incluindo a via de saída Paraesternal eixo longo esquerdo

Parasternal eixo-curto Eixo curto do VE Paraesternal eixo curto esquerdo

Paraesternal esquerdo alto
Tronco pulmonar em plano longitudinal com sua 

bifurcação, enfatizando a artéria pulmonar esquerda e 
sua relação com a aorta ( avaliação de canal arterial)

 Sagital esquerdo alto ou corte do canal

Suprasternal eixo-longo Eixo longo da aorta ascendente e proximal da 
descendente, demonstra o arco aórtico

Arco aortico supraesternal
Suprasternal sargital

Suprasternal eixo-curto Aorta ascendente em transversal Suprasternal transverso

Paraesternal direito VCI e VCS em longitudinal
Paraesternal direito alto
Borda esternal direita

Eixo longo paraesternal direito

Ao: aorta; VCI: veia cava inferior; AE: átrio esquerdo; APE: artéria pulmonar esquerda; VE: ventrículo esquerdo; TP: tronco pulmonar; VCS: veia cava superior.
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Os trabalhos iniciais baseados no modo M recomendavam 
medidas da borda externa proximal à borda externa distal12, 
e dados para a aorta proximal em adultos utilizaram tais 
medidas13. Entretanto, as recomendações mais atuais 
valorizam as medidas intraluminais, ou seja, de bordas 
internas proximal à borda interna distal14. Além disso, 
dados publicados para paciente pediátrico, baseados em 
avaliações bidimensionais, utilizam medidas da borda 
interna à borda interna dos diâmetros dos vasos15-17.  
Há duas considerações importantes: os diâmetros dos vasos 
devem ser perpendiculares ao maior eixo desses vasos 
(eixo longo do vaso) e no seu maior diâmetro (expansão 
máxima). Em outras palavras, a VCI deveria ser medida 
durante a expiração, mitral e tricúspide na diástole,  
e aorta/pulmonar, bem como outras artérias, na sístole. 
Essas recomendações são baseadas em considerações 
hemodinâmicas e correspondentes à metodologia utilizada 
em banco de dados pediátricos15-17, sendo, habitualmente, 
diferentes da abordagem de exames em adultos1, 13.

Otimização para aquisição de dados ao Doppler já foi 
descrita, previamente, em adultos18, e deve ser direcionada para 
más-formações valvares, posição de vasos e fluxo anômalo em 
CC. O mapeamento de fluxo em cores deve preceder o Doppler 
pulsado na identificação da direção do fluxo. O áudio pode ajudar 
para otimizar o alinhamento, especialmente, no direcionamento 
não habitual. As curvas do Doppler devem ser demonstradas 
numa velocidade de varredura de 100-150 mm/s, para enfatizar 
alterações temporais do fluxo, especialmente, em crianças com 
frequência cardíaca elevada. Eletrocardiograma simultâneo ajuda a 
correlacionar o tempo do fluxo com alterações elétricas. O ganho 
e a força do Doppler devem ser ajustados para melhor definição 
da curva; somente curvas bem definidas devem ser medidas,  
e interferência de sinal deve ser excluída. 

Gradiente médio calculado da integral da velocidade 
pelo tempo (VTI) ou da área abaixo da curva de velocidade 
deve ser medida da abertura da valva AV ou da semilunar 
até seu fechamento, e em todo o ciclo cardíaco quando 
tratar-se de vasos ou comunicação interatrial, incorporando 
os períodos de velocidade zero durante o período de 
ausência de fluxo. Todas as medidas do Doppler devem 
ser obtidas pela média de 3 batimentos cardíacos, para 
minimizar variações com a respiração.

Princípios e Métodos para o Ajuste de 
Medidas de Estruturas Cardiovasculares 
para a Superfície Corpórea

O primeiro passo para o ajuste da superfície corpórea 
envolve uma descrição matemática do comportamento 
da média dentro de uma população pediátrica normal. 
Ideologicamente, isso é baseado em princípios fisiológicos. 
A superfície corpórea (SC) parece ser um melhor parâmetro 
de avaliação do crescimento somático em crianças normais 
do que o peso ou altura, isoladamente5,19.

As equações publicadas para o cálculo produzem 
resultados variáveis, especialmente nos pesos e estaturas 
mais baixas20-23, e algumas delas são derivadas de dados 
que não incluem crianças20. A fórmula de Haycock  

(SC (m2) = 0,024265 x peso (kg) 0,.5378 x estatura (cm) 0,3964) 
parece fornecer a melhor correlação entre SC e o tamanho 
das estruturas cardiovasculares (quando comparadas com 
as equações de Dubois and Dubois20, Dreyer22 and Boyd23), 
sendo recomendada para o cálculo da SC15. 

Devido à relação linear entre o débito cardíaco e a SC24 e, 
mais especificamente, entre o débito cardíaco e os tamanhos 
das estruturas cardiovasculares15, a indexação do tamanho das 
estruturas para a SC têm-se tornado uma prática comum25-28. 
Entretanto, assumir que a SC apresenta uma relação linear com 
comprimento, área e volume é, matematicamente, impossível. 
Além disso, a indexação dos diâmetros das estruturas pela SC, 
frequentemente, denota uma dependência permanente da SC: 
a média das medidas ajustadas para a SC e a distribuição dos 
valores ao redor da média mudam com aumento da SC (um 
fenômeno conhecido como heteroscedasticidade)10, 29. 

Uma vez que a relação matemática entre as medidas e a SC 
já foi determinada, o próximo passo envolve os intervalos de 
confiança e o problema da heteroscedasticidade. Uma abordagem 
para encontrar uma descrição matemática que seja estável e 
constante, em relação às variações das dimensões corpóreas, 
seriam as equações de regressão (linear e não linear)15,17,19. 
Por exemplo, princípios fisiológicos sugerem que as distâncias 
possam ser ajustadas ou normalizadas pela raiz quadrada da SC 
ou áreas por SC ou, ainda, volumes por SC15,30. Esta abordagem 
resulta em uma relação linear, na maioria das vezes, entre as 
medidas e as SC transformadas15, mas não elimina o problema 
da heterocedasticidade - a variância continua com as alterações 
de dimensões corpóreas. 

Um outro exemplo seria uma transformação logarítmica 
das medidas para minimizar esse problema17. Entretanto, 
este método não representa as superfícies corpóreas 
máxima e mínima nem elimina a heterocedasticidade 
por completo, além de não haver fundamento fisiológico 
para esta abordagem. Uma abordagem crescente está 
tornando-se cada vez mais popular em cardiologia 
pediátrica e leva em consideração os efeitos das dimensões 
corpóreas e a idade - o escore Z ou Z score15-17, 31-36. 

O cálculo do escore Z inclui o acesso à distribuição 
dos valores medidos (em um determinado intervalo de 
confiança) em relação às dimensões corpóreas em uma 
população normal.

A medida do escore Z é um número de desvios padrões 
daquele valor do valor médio em uma SC específica.  
Em outras palavras, um escore Z de zero corresponde à média 
da população. Um escore Z de +2 ou -2 corresponde à medida 
de 2 desvios padrões acima ou abaixo da média para uma 
dada SC. Sendo assim, este escore, usualmente, apresenta os 
limites superior e inferior da normalidade. O escore Z pode ser 
convertido para percentis, embora a magnitude de uma anomalia 
seja muito mais facilmente representada em escore Z do que 
em percentil (por exemplo, um escore Z de +4 corresponde 
ao percentil (p) 99,8 e um escore Z de + 10 corresponde ao 
percentil (p) 99,9). A maior vantagem na utilização do escore 
Z é a ausência de qualquer relação pré-determinada entre o 
tamanho de uma estrutura e a SC; além disso, não assume que 
uma variação constante exista com alterações das dimensões 
corpóreas dentro da população pediátrica. 
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Entretanto, a utilidade de algumas normas publicadas, 
utilizando o escore Z, é limitada pelo fato de a população 
“normal” ser composta por indivíduos, supostamente com 
ecocardiogramas normais, o que já é um autocontrole literal. 
Em segundo lugar, a abordagem sempre leva em consideração 
outros parâmetros, como sexo e raça. Por fim, a metodologia, 
para realização das medidas e cálculo da SC, é inconsistente 
em toda uma população avaliada.

Recomendação: Quando dados de referência estão 
disponíveis, as medidas das estruturas cardiovasculares devem 
ser expressas em escore Z, utilizando a fórmula de Haycock 
para o cálculo da SC.

Protocolos Pediátricos de Quantificação 

Veias pulmonares, veias sistêmicas e átrios

1. Avaliação morfométrica 
As veias pulmonares são mais bem visualizadas nos planos 

paraesternal esquerdo alto ou no supraesternal eixo-curto 
(“corte do caranguejo”), demonstrando a drenagem das veias 
pulmonares direita e esquerda no átrio esquerdo (AE). 

A utilização de imagens simultâneas (com e sem mapeamento 
de fluxo em cores - color compare) ajuda na identificação das 
veias pulmonares; o diâmetro de cada veia pulmonar pode 
ser medido nas imagens bidimensionais. O apêndice atrial 
esquerdo deve ser bem identificado, e não ser confundido com 
a veia pulmonar superior esquerda. A veia pulmonar superior 
direita também deve ser bem avaliada e cuidado deve ser 
tomado para não confundi-la com uma veia pulmonar direita 
média (subcostal eixo-curto ou paraesternal direito alto são 
melhores cortes para demonstrar a veia pulmonar superior 
direita). A veia cava superior não é medida, rotineiramente, 
na prática clínica, e dados de referência não são disponíveis. 

O tamanho da VCI pode ser medido acima da junção com 
as veias hepáticas, logo abaixo do diafragma no plano subcostal 
em eixo-curto (demonstrando a VCI em eixo-longo), e isto pode 
relacionar-se com o estado volêmico37, 38. O diâmetro da VCI 
varia com a respiração e o índice de colapsidade (a porcentagem 
do encurtamento do diâmetro da VCI com a inspiração) parece 
correlacionar-se com a pressão atrial direita em adultos1, 39, 40. 
Nem o diâmetro da VCI, nem o índice colapsidade parecem 
estar relacionados com a idade ou a superfície corpórea em 
pacientes adultos39, e a utilidade do índice de colapsidade em 
crianças ainda não foi avaliada.

O tamanho do AE pode ser obtido pelo modo M e das 
medidas no bidimensional da distância da parede aórtica 
posterior até a parede posterior do AE41, embora esta distância 
anteroposterior correlaciona-se fracamente com os volumes 
derivados angiograficamente42. Recomendações atuais envolvem 
o cálculo do volume do AE nos cortes apicais, na telesístole, 
imediatamente antes da abertura da valva mitral, usando as 
dimensões no maior eixo (eixo longo) e no menor (eixo curto) e 
a planimetria da área nos planos ortogonais (Figura 1). Como em 
todas as medidas realizadas no corte apical, deve-se ter cuidado 
para não encurtar/amputar o coração. Dentre todas as formas de 
calcular o volume do AE, a área/comprimento e o Simpson biplanar 

(somação dos discos) utilizados no apical 4-câmaras e 2-câmaras 
parecem fornecer os dados mais consistentes de acordo com 
as publicações em adultos normais1, 43, 44. A área/comprimento 
biplanar tem sido usada em crianças e os volumes indexados pela 
SC tem-se correlacionado com o grau de disfunção diastólica e 
da regurgitação mitral45. Por último, o volume do AE também tem 
sido calculado usando o ecocardiograma tridimensional (3D) em 
tempo real e este tem apresentado boa correlação com os volumes 
obtidos na ressonância nuclear magnética (RNM)46.

O tamanho do AD é habitualmente avaliado no apical 
4-câmaras, na telessístole, imediatamente antes da abertura 
da valva tricúspide (Figura 2)1, 43, 47-50. As dimensões no maior 
e no menor eixos são significativamente diferentes em 
adultos normais e em pacientes com sobrecarga volumétrica 
de VD (como em pacientes com CIA ou com regurgitação 
tricúspide)47. Os valores totais (não indexados) e os indexados 
à SC, em adultos normais, já estão disponíveis1, 48. As áreas 
estimadas pela planimetria e os volumes do AD calculados 
pelo produto da área com o comprimento do eixo maior 
podem ser a melhor forma de avaliação do tamanho do 
AD, embora os tamanhos obtidos, na maioria dos trabalhos, 
sejam pequenos43, 49, 50.

Assim como o volume do AE, o ecocardiorgama 3D pode 
fornecer formas úteis de medida do volume do AD46, 50.

Recomendações (Tabela 2): Os métodos recomendados 
para avaliar o tamanho do AE incluem o comprimento do 
maior eixo no apical 4-câmaras e a planimetria da área 
no apical ortogonal; o cálculo do volume utilizando-se 
a área/comprimento biplanar ou o método de Simpson 
biplanar. Os métodos recomendados para avaliar o 
tamanho do AD incluem medidas do comprimento no 
eixo maior e eixo menor e a planimetria da área no apical 
4-câmaras. Quando o diâmetro da VCI é medido, deve-se 
ser realizado acima da junção das veias hepáticas, logo 
abaixo do diafragma no subcostal eixo curto.

2. Avaliação ao Doppler 
A avaliação ao Doppler das veias pulmonares e sistêmicas 

necessita de precisão no posicionamento da amostra no 
interior do vaso em >5mm do seu óstio. Uma vez que a 
velocidade do fluxo venoso é baixa, o filtro do Doppler 
deve ser baixo. O fluxo venoso pulmonar é frequentemente 
avaliado nos cortes apical e/ou paraesternal, enquanto 
o da VCS pode ser avaliado nos cortes supraesternal ou 
subcostal. O fluxo da VCI é mais bem avaliado no subcostal; 
o das veias hepáticas também pode ser usado em segunda 
escolha, pois as veias hepáticas são mais paralelas à linha 
do Doppler do que a VCI51, 52. A caracterização dos padrões 
das curvas do Doppler das veias sistêmicas e pulmonares 
podem ajudar na avaliação da função diastólica atrial e 
ventricular, bem como quanto ao funcionamento da valva 
atrioventricular (Figura 3)53. 

Fluxo anterógrado durante a sístole (onda S) ocorre 
porque há tanto relaxamento atrial quanto deslocamento 
apical do anel da valva AV54. Esporadicamente, é bifásica 
devido à dissociação temporal dos dois componentes. 
Fluxo retrógrado anormal durante a sístole ventricular 
pode ocorrer tanto no espectro de regurgitação tricuspidea 
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Figura 1 – Apical 4-câmaras e 2-câmaras no final da sístole ventricular demonstrando (A) comprimento no eixo-maior do átrio esquerdo no apical 4-câmaras, 
(B) planimetria da área do LA (AE) no apical 4-câmaras e (C) planimetria da área do LA (AE) no apical 2-câmaras. LA (AE): átrio esquerdo; LV (VE): ventrículo 
esquerdo; RA (AD): átrio direito; RV (VD): ventrículo direito.
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Figura 2 – Corte apical 4-câmaras no final da sístole ventricular (A) comprimentos no eixo maior e menor do AD e (B) Planimetria da área do LA (AD). LA (AE): átrio esquerdo; 
LV (VE): ventrículo esquerdo; RA (AD): átrio direito e RV (VD):ventrículo direito.

significativa55, quanto em dissociações elétricas com a 
contração atrial contra a valva AV fechada durante a 
sístole ventricular56. Fluxo anterógrado durante a diástole 
ventricular (onda D) é influenciada tanto pela complacência 
do átrio e do ventrículo quanto pela patência da valva AV. 
Com frequências cardíacas elevadas, as ondas S e D podem 
estar fundidas54. O fluxo retrógrado durante a contração 
atrial (onda Ar) está frequentemente aumentado quando a 
complacência ventricular está reduzida54. De fato, a duração 
da onda Ar do fluxo venoso pulmonar, que excede a onda 
A do fluxo mitral durante a sístole atrial, prediz pressões 
diastólicas finais de AE e VE aumentadas, podendo indicar 
complacência reduzida57, 58. Ambas as ondas D e Ar do fluxo 
venoso sistêmico podem ser alteradas com a respiração, 
com aumento da velocidade da onda D e redução da onda 
Ar, durante a inspiração, secundária a pressão intratorácica 
negativa; então, essas medidas devem ser expressas como 
média de 3 batimentos consecutivos59, 60.

Recomendações (Tabela 2): As velocidades das ondas S, 
D e Ar do fluxo venoso pulmonar, bem como a duração da 
onda Ar devem ser obtidas, preferencialmente, no corte apical 
ou no paraesternal eixo-curto.

Valvas atrioventriculares

1. Avaliação morfométrica
A medida do tamanho da VM e VT ajuda a caracterizar a 

patologia valvar e a diagnosticar hipoplasia ventricular61-64. 

O diâmetro do anel valvar, bem como sua área pode ser 
medido tanto no ecocardiograma 2D quanto no 3D65-70. 
A área do anel pode ser estimada de um único plano, 
utilizando a fórmula da área para um círculo69,71, mas o 
anel valvar mitral é, na verdade, elíptico com um formato 
de sela70, 72. Uma forma mais correta seria a utilização 
da fórmula de área para uma elipse (ð x diameter1 x 
diameter2)/4. Medidas ecocardigráficas do tamanho da 
VM, geralmente, superestimam medidas em autópsias65, 73,  
mas isto pode ser um artefato da fixação do tecido. 
Banco de dados publicado em pediatria vem utilizando 
diâmetros medidos no apical 4-câmaras (diâmetro lateral) 
e no paraesternal eixo-longo (diâmetro anteroposterior) 
para calcular as áreas dos anéis elípticos da VM e VT 
(Figura 4)15. Entretanto, estudos mais atuais, em pacientes 
adultos, sugerem que o apical 2-câmaras e 3-câmaras 
da VM fornecem uma melhor avaliação anatômica e 
medidas mais acuradas das dimensões do anel mitral, 
quando comparados com a tomografia computadorizada74.  
A dificuldade em obter um apical 2-câmaras adequado em 
criança prejudica a utilização desta técnica, e a maioria 
dos estudos pediátricos, envolvendo várias CC, é baseada 
em medidas do anel valvar mitral e tricúspide, obtidas nos 
cortes apical 4-câmaras e paraesternal eixo-longo. 

Devem ser medidos os maiores diâmetros, entre as bordas 
internas, nos pontos da inserção e articulação dos folhetos, 
durante o pico de enchimento na diástole precoce, no quadro 
de sua excursão máxima18. Estão disponíveis nomogramas 
para os diâmetros das VM e VT15,16,30,31,75. Embora se tenha 
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Tabela 2 – Medidas das veias pulmonares, sistêmicas e átrios

Medidas Corte/plano Fase do ciclo cardíaco Utilização Pontos fortes Pontos fracos

Comprimento no eixo 
maior do AE Apical 4-câmaras Final da sístole ventriculara Tamanho do AE

Melhor que medidas 
no modo M ou que 

o comprimento 
ântero-posterior no 

bidimensional
Dados normais em adultos1

Há alguns dados em 
crianças normais7

Encurtamento/
amputamento

Poucos dados normais  
em pediatria 

Comprimento no eixo 
menor do coração Apical 4-câmaras Final da sístole ventricular Tamanho do AE Mesmo que acima Mesmo que acima

Planimetria da área do 
AE4C Apical 4-câmaras Final da sístole ventriculara Tamanho do AE Mesmo que acima Mesmo que acima

Planimetria da área do 
AE2C Apical 2-câmaras Final da sístole ventriculara Tamanho do AE Mesmo que acima Mesmo que acima

Comprimento no eixo maior 
do AD Apical 4-câmaras Final da sístole ventriculara Tamanho do AD Dados em adultos normais1 Mesmo que acima

Comprimenro no eixo 
menor do AD Apical 4-câmaras Final da sistole ventriculara Tamanho do AD Dados em adultos normais1 Mesmo que acima

Planimetria da área do AD Apical 4-câmaras Final da sístole ventriculara Tamanho do AD Melhor que o comprimento 
no bidimensional Mesmo que acima

Diâmetro da VCI Subcostal eixo-curto Logo abaixo do diafragma Estado volêmico
Pressão do AD Variação respiratória Sem dados pediátricos

Velocidade da onda S do 
fluxo pulmonar

Apical ou paraesternal 
eixo-curto Sístole

Função diastólica do VE
Função do AE
Função da VM

Dependente do 
alinhamento

Velocidade da onda D do 
fluxo pulmonar

Apical ou paraesternal 
eixo-curto Diástole Mesmo que acima Dependente do 

alinhamento

Velocidade da onda Ar do 
fluxo pulmonar

Apical ou paraesternal 
eixo-curto Diástole Mesmo que acima Dependente do 

alinhamento

Duração da onda Ar do 
fluxo venoso pulmonar

Apical ou paraesternal 
eixo-curto Diástole Mesmo que acima Dependente do 

alinhamento

Cálculo Corte/Plano Fórmula Aplicação Pontos fortes Pontos fracos

Volume do AE Apical
Área-comprimentob: 

Tamanho do AE Dados em adultos normas1
Encurtamento/
amputamento

Sem dados em pediatria

Volume do AE Apical

Somação dos 
discos (Simpson)c: 

Tamanho do AE Dados em adultos normais1
Encurtamento/
amputamento

Sem dados em pediatria

a Imediatamente antes da abertura da valva mitral ou tricúspide; 
b A4C: área no apical 4-câmaras; A2C: área no apical 2-câmaras; h: comprimento mais curto no eixo maior do AE no apical 4-câmaras ou 2- câmaras; 
c ai: raio de um disco do átrio no eixo-menor no apical 4-câmaras; bi: raio de um disco do átrio no eixo menor no apical 2-câmaras; h: comprimento do AE; N: número de 
discos (VCI: veia cava inferior; AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; VM: valva mitral; AD: átrio direito).

demonstrado que a planimetria bidimensional é razoavelmente 
precisa em adultos com estenose mitral adquirida76, ela não é 
confiável no cenário da estenose congênita da VM, a qual é 
caracterizada por obstruções complexas em níveis variados, 
com formatos anormais e frequentemente múltiplos orifícios 
de fluxos, impedindo uma visão real en face em um plano 
único da área máxima do orifício. Em comparação com a 
avaliação planimétrica tridimensional, em pacientes com 
estenose da VM, a planimetria bidimensional superestima a 

área da VM em até 88%, dependendo da geometria valvar 
(domus ou forma de funil) e da posição do transdutor relativa 
ao orifício valvar77.

Recomendações (Tabela 3): Os métodos recomendados 
para avaliar o tamanho do anel da VM e da VT incluem a 
medida do diâmetro lateral no plano apical 4 câmaras e do 
diâmetro anteroposterior no plano paraesternal, e o cálculo 
das áreas usando a fórmula da área para uma elipse.
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2. Avaliação ao Doppler 
A avaliação ao Doppler do fluxo de entrada dos ventrículos 

é realizada com mais precisão com o auxílio do mapeamento 
do fluxo em cores no plano apical, no qual as mudanças de 
posição do transdutor e da angulação são frequentemente 
necessárias para otimizar o alinhamento. Quando se suspeita 
de estenose da VM ou da VT, o VTI do traçado do fluxo de 
enchimento pela avaliação do Doppler contínuo é usado para 
calcular o gradiente médio e avaliar a severidade da obstrução. 
É importante lembrar, entretanto, que o gradiente transvalvar 
é dependente do período de enchimento diastólico, e pode 
aumentar pela frequência cardíaca mais alta em crianças78. 
As estenoses podem também ser avaliadas pela medida do 
pressure half-time (tempo de meia pressão – que é o tempo 
necessário para o pico da pressão diastólica precoce decair em 
50%), ou calculando a área do orifício efetivo pela equação 
de continuidade (o volume sistólico ou o produto da área 
transversal vezes o VTI do volume sanguíneo, neste local, é 
preservado em cada posição ao longo de um sistema fechado)79. 

Entretanto, esses métodos são também limitados 
pela frequência cardíaca mais elevada em crianças, 
correlacionando-se mal com dados derivados do cateterismo, 
no caso das estenoses congênitas das valvas AV80, e não são 
recomendados para uso rotineiro em crianças. A avaliação 
quantitativa da regurgitação da VM e da VT foi discutida, 
previamente, para os adultos81. Alguns desses métodos 
recomendados de Doppler incluem medidas do diâmetro 
da vena contrata e a área do jato regurgitante, bem como 
o cálculo do volume regurgitante, fração regurgitante e área 
do orifício regurgitante efetivo pela equação da continuidade 
e pelo fenômeno da superfície proximal de isovelocidade. 
Entretanto a utilidade destes índices em crianças é limitada, 
e eles ainda não foram validados.

A análise do Doppler pulsado das velocidades do fluxo 
mitral é usada frequentemente para a avaliação da função 
diastólica do ventrículo esquerdo53, 82-84. A amostra de volume é 
mais bem posicionada no ventrículo esquerdo, nas pontas dos 
folhetos das valvas (distal ao anel), porque tanto o pico precoce 
de velocidade diastólica (onda E) quanto o pico de velocidade 
da contração atrial (onda A) diminuem significantemente em 
valores, se a amostra de volume é movida para dentro do 
átrio (Figura 5A)85. O tempo de relaxamento isovolumétrico 
(TRIV), representado pelo tempo entre o fechamento da valva 
aórtica e a abertura da valva mitral, pode ser medido a partir 
do componente aórtico do segundo som cardíaco, usando o 
fonocardiograma, até o início do fluxo diastólico no traçado 
do Doppler da VM, ou usando o Doppler contínuo captando 
simultaneamente o fluxo de enchimento do VE e o de via de 
saída, no plano apical 3 câmaras (Figura 5B). 

O tempo de desaceleração, medido do pico da velocidade 
da onda E à linha de base na mesodiástole, é outro parâmetro da 
avaliação da função diastólica, a qual é sensível ao relaxamento 
ventricular e complacência, assim como à pressão atrial (Figura 5C). 
Entretanto, o tempo de desaceleração e outros índices diastólicos 
baseados nas ondas E e A são limitados por sua dependência 
das condições de carga, e sua utilização, em crianças, está 
frequentemente impedida pela fusão das ondas E e A, resultante 
das elevadas frequências cardíacas.

O enchimento diastólico do VE pode também ser 
caracterizado usando vários cálculos86: A relação entre as 
velocidades das ondas E e A; as frações das áreas das ondas 
E e A, comparando os VTIs durante a diástole precoce (área 
da onda E) e durante a contração atrial (área da onda A) 
com a área total da curva diastólica; a área ou a fração de 
enchimento nos primeiros 33% (1/3 da fração de enchimento) 
ou nos primeiros 50% (metade da fração de enchimento) 

Figura 3 – Padrão de fluxo venoso pulmonar ao Doppler. Ar: velocidade de pico do fluxo retrógrado durante a contração atrial; D: velocidade de pico durante a diástole 
ventricular; S: velocidade de pico durante a sístole ventricular.
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da diástole; a relação entre a duração da onda A da veia 
pulmonar e da onda A da valva mitral, como discutido 
previamente57 (Figura 5D); e os resultados da taxa do pico 
de enchimento ventricular, produto da velocidade da onda E 
pela área transversal do anel da valva mitral. Como a taxa de 
enchimento pode variar de acordo com o débito cardíaco, 
pode ser mais útil calcular esta taxa corrigida para o volume 
sistólico (PFRSV), usando a seguinte equação:

PFRSV(S
-1)= pico de velocidade da onda E (cm/s)/ VTI da 

VM (cm)

PFRSV = TPEVS = Taxa de pico de enchimento pelo 
volume sistólico

Entretanto, uma limitação importante desta abordagem 
envolve o fato de que o cálculo do volume de enchimento do 
VE (fluxo pelo anel mitral ) e a taxa de pico de enchimento, 
usando a avaliação com o Doppler pulsado, não leva em 
conta o deslocamento anular da VM para longe do transdutor 
durante a diástole; por isso, os perfis de Doppler utilizados 
nestes cálculos realmente representam o fluxo em direção ao 
transdutor mais do que o verdadeiro fluxo pelo anel da VM.

Recomendações (Tabela 3): Os métodos recomendados 
para avaliar o fluxo da VM incluem as medidas das 
velocidades das onda E e A, a duração da onda A, o tempo 
de desaceleração, o TRIV e o cálculo das relações E/A.

Figura 4 – (A) Diâmetros dos anéis das valvas mitral e tricúspide no plano apical de 4 câmaras; (B) diâmetro do anel da valva mitral no plano paraesternal de eixo 
longo; (C) diâmetro do anel da valva tricúspide no plano paraesternal de eixo longo. LV (VE): ventrículo esquerdo; RA (AD): átrio direito; RV (VD): ventrículo direito; 
TV (VT): valva tricúspide; MV (VM): valva mitral.
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Ventrículo esquerdo

Avaliação morfométrica

As medidas do tamanho e da função do VE são essenciais 
na avaliação dos pacientes com doenças cardíacas congênitas 
e adquiridas11. Apesar de a inspeção visual qualitativa poder 
ser adequada, ela pode também ser enganosa, é propensa 
à variabilidade interobservador e entre estudos e depende 
da habilidade do intérprete88. Devido ao impacto dos 
dados quantitativos sobre o diagnóstico e o tratamento89, 90,  
a valorização das medidas precisas e reprodutíveis do VE não 
pode ser exagerada. Embora as recomendações para as medidas 
quantitativas de câmaras em adultos publicadas pela ASE1 
estejam sendo amplamente usadas em crianças, os dados sobre 
a precisão e a reprodutibilidade das medidas em pediatria são 
escassos. Adicionalmente, há limitações quanto aos métodos 
publicados para adultos ajustados para a superfície corpórea, 

como discutido previamente15. Vários métodos lineares e 
volumétricos para avaliar as medidas do VE têm sido descritos e 
integrados na prática clínica rotineira, cada qual com vantagens 
e desvantagens, e esses serão discutidos nesta seção.

Geralmente, as medidas do VE devem ser feitas tanto na 
diástole quanto na sístole, definindo a diástole final como o 
quadro com a máxima área intraluminal da câmara, e sístole 
final como o quadro com a menor área. Entretanto, estas 
definições são problemáticas porque contam com estimativas 
visuais de áreas mais do que com uma análise quantitativa 
quadro a quadro. Adicionalmente, a área mínima ocorre em 
diferentes momentos nos planos de eixo curto e eixo longo. 
Durante a contração isovolumétrica, o eixo longo encurta 
primeiro e depois se alonga (o processo reverso ocorre durante o 
relaxamento isovolumétrico). Em contraste, a área do eixo curto, 
primeiramente aumenta e depois diminui progressivamente 
durante a contração isovolumétrica. Dadas essas limitações, 
a diástole final pode ser definida como o quadro no qual a 

Tabela 3 – Medida das valvas atrioventriculares

Medida Plano Fase do ciclo cardíaco Aplicação Pontos fortes Pontos fracos

Diâmetro lateral da VM 
(DVML) Apical 4C Diástole* Tamanho VM

Reprodutível
Dados normais para adultos72

Dados normais pediátricos15-17,30,31

Pode não ser tão bom quanto as 
medidas do apical 2C e apical 3C74

Diâmetro ântero-posterior 
da VM (DVMAP)

Paraesternal eixo 
longo Diástole* Tamanho VM O mesmo referido acima O mesmo referido acima

Diâmetro lateral da VT 
(DVTL) Apical 4C Diástole* Tamanho VT O mesmo referido acima

Diâmetro 
ântero-posterior da VT 
(DVTAP)

Paraesternal  
eixo longo Diástole* Tamanho VT O mesmo referido acima

Velocidade de pico da 
onda E mitral Apical 4C Diástole* Função diastólica 

do VE

Depende do alinhamento e posição da 
amostra de volume

Depende das condições de carga 

Velocidade de pico da 
onda A mitral Apical 4C Diástole* Função diastólica 

do VE O mesmo referido acima

Duração da onda A 
mitral Apical 4C Tempo do início ao fim 

da onda A 
Função diastólica 

do VE
Freqüência cardíaca elevada em 

crianças→ fusão das ondas E e A

Tempo de 
desaceleração da VM Apical 4C Tempo do pico da onda A 

ao retorno à linha de base
Função diastólica 

do VE
Freqüência cardíaca elevada em 

crianças→ fusão das ondas E e A

Tempo de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV)** Apical 3C

Tempo entre o 
fechamento da VAo 
à abertura da VM, 

pelo Doppler contínuo 
simultâneo das vias de 

entrada e de saída do VE

Função diastólica 
do VE Freqüência cardíaca elevada em 

crianças→ resolução temporal pobre

Cálculo Plano Fórmula Aplicação Pontos fortes Pontos fracos

Área da VM
Apical 4C / 

Paraesternal eixo 
longo

Tamanho VM
Reprodutível

Dados normais para adultos72

Dados normais pediátricos15-17,30,31

Assume formato elíptico
Mede a área do anel e não da valva

Área da VT
Apical 4C / 

Paraesternal eixo 
longo

Tamanho VT O mesmo referido acima Assume formato elíptico
Mede a área do anel e não da valva

Relação E/A Apical 4C
Velocidade de pico da 
onda E / Velocidade de 

pico da onda A

Função diastólica 
do VE

Freqüência cardíaca elevada em 
crianças→ fusão das ondas E e A

VM: valva mitral; VT: valva tricúspide; VE: ventrículo esquerdo; ** medido com o emprego do Doppler convencional e não com o Doppler Tecidual, conforme descrito na Tabela 4.
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Figura 5 – (A) Padrão do Doppler pulsado do fluxo mitral mostrando as velocidades de pico durante a diástole precoce e a contração atrial. (B) Padrão 
do Doppler contínuo mostrando simultâneo do influxo mitral e fluxo de via de saída do VE, com a medida do IVRT. (C) Padrão do Doppler pulsado do 
fluxo mitral mostrando o tempo de desaceleração (TD). (D) Padrão do Doppler pulsado do fluxo venoso pulmonar e do fluxo mitral mostrando a duração 
do fluxo durante a contração atrial. A: pico de velocidade do fluxo mitral durante a contração atrial; A Dur: tempo de duração do fluxo mitral durante a 
contração atrial; Ar Dur: tempo de duração do fluxo venoso pulmonar retrógrado durante a contração atrial; D: pico de velocidade de fluxo venoso pulmonar 
anterógrado durante a diástole ventricular; DT (TD): tempo de desaceleração; E: pico de velocidade do fluxo mitral durante a diástole ventricular precoce;  
IVRT (TRIV): tempo de relaxamento isovolumétrico; MV (VM): valva mitral; PV (VP): veia pulmonar; S: pico de velocidade de fluxo venoso pulmonar 
anterógrado durante a sístole ventricular.

VM fecha-se, e a sístole final como o quadro precedente à 
abertura da VM.

As medidas do diâmetro interno do eixo curto ou eixo 
menor do VE, e da espessura do septo e da parede posterior 
podem ser obtidos no plano paraesternal (Figura 6), embora, 
ocasionalmente, essas medidas estejam disponíveis apenas 
no plano subcostal. A dimensão máxima do eixo curto é 
frequentemente localizada no nível das bordas do folheto 

mitral ou das cordas em pacientes jovens, ou mais apical, 
no nível dos músculos papilares, em pacientes mais velhos e 
em alguns adultos. É importante notar que medidas lineares 
caracterizam o tamanho do VE apenas em uma dimensão, 
e podem representar de forma inadequada uma câmara de 
formato anormal. 

Os diâmetros do eixo curto podem ser considerados 
substitutos para o tamanho do VE apenas quando sua geometria 
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é circular, uma condição nem sempre encontrada em pacientes 
com cardiopatias congênitas ou outros estados hemodinâmicos 
anormais. Medidas lineares podem ser obtidas nos planos 
de eixos longo ou curto pelo traçado do Modo M ou pelas 
imagens bidimensionais. As orientações do ASE para adultos 
recomendam as medidas lineares do eixo menor do VE no 
plano paraesternal de eixo longo, porque assim se assegura uma 
orientação perpendicular entre a tomada da medida e o plano 
do eixo longo do VE1, 85. Adicionalmente, janelas paraesternais 
limitadas podem superestimar os diâmetros do eixo menor com 
medições oblíquas em posicionamentos apicais do plano de 
eixo curto, um problema não observado quando são usados 
planos do eixo longo em posicionamentos paraesternais não 
padronizados. Entretanto, o plano paraesternal de eixo longo 
não leva em conta a movimentação lateral do VE observada 
em muitas crianças, o que não garante uma geometria circular 
do VE no eixo curto ao longo do ciclo cardíaco. Isso também 
obriga o uso de um diâmetro único, em contraste com os 
múltiplos diâmetros disponíveis para as imagens de eixo curto 
bidimensionais. Consequentemente, o plano de eixo curto é a 
abordagem recomendada porque permite escolher o diâmetro 
com a melhor interface entre o endocárdio e o sangue, uma 
vantagem definitiva quando se está lidando com a trabeculação 
do VE. Adicionalmente, são disponíveis dados normais de 
pediatria para as medidas do Modo M no eixo curto15, 91, 92. 

A ecocardiografia Modo M proporcionou melhor resolução 
espacial e temporal do que as imagens bidimensionais no 
passado. Entretanto, as medidas no plano de eixo longo no 
modo M podem superestimar o diâmetro do eixo menor do VE, 
se comparadas com as medidas bidimensionais85. Além disso, 
medições ao longo de uma linha cruzando pontos médios do 
septo ventricular e parede posterior (baseados na posição dos 
grupos de músculos papilares) podem ser difíceis ao modo M1. 
Refinamentos na tecnologia dos transdutores e processamento 

das imagens providenciaram, mais recentemente, imagens 
bidimensionais com melhor resolução e delineamento claro da 
interface sangue – endocárdio. Portanto, a forma recomendada 
para obter a medida do eixo curto do VE é pela imagem do eixo 
curto bidimensional, considerando-se uma média das medidas 
de 3 ciclos cardíacos consecutivos (Figura 6). Idealmente,  
a combinação dos planos de eixo longo e eixo curto pode ser 
usada para certificar-se que a medida do eixo curto do VE ou 
do eixo menor está perpendicular e cruzando os pontos médios 
do septo interventricular e parede posterior, e que a geometria 
é circular durante todo o ciclo cardíaco. 

Os métodos volumétricos bidimensionais requerem 
qualidade de imagem do VE no plano paraesternal eixo curto, 
apical e/ou subcostal, nas quais o comprimento do eixo maior 
e a área da borda endocárdica do VE podem ser medidos.  
A borda basal é definida como a linha conectando os pontos 
de articulação do anel da VM. O comprimento do VE é 
medido do ponto médio da borda basal ao endocárdio apical, 
requerendo imagens claras dessa região, sem encurtamento do 
VE. A borda endocárdica é traçada manualmente, requerendo 
delineamento claro da interface sangue-endocárdio 
(convencionalmente, excluem-se os músculos papilares 
quando se traceja as bordas endocárdicas, deixando-os 
incluídos no conteúdo sanguíneo). O método de Simpson 
biplanar para calcular os volumes do VE pela somatória de 
discos equidistantes é usado com frequência em adultos, com 
poucos dados validados com acurácia e reprodutibilidade em 
crianças. Ele consiste em tracejar a borda endocárdica do 
VE no plano apical de 4 e de 2 câmaras, usando a fórmula: 

onde V= volume é a fatia radial no eixo menor no plano 
apical de 4 câmaras, bi é a fatia radial no plano apical de  
2 câmaras, L é o comprimento do eixo maior do VE e N é o 
número de fatias (Figura 7). Alguns autores sugerem que o plano 
apical de 3 câmaras pode substituir o apical de 2 câmaras93,94. 
Em crianças com VE de formato anormal, o algoritmo do 
Simpson modificado, usando a combinação dos planos de 
eixos curto e longo pode ser melhor do que o algoritmo biapical 
descrito acima95, 96. O volume do VE pode também ser medido 
pela área-comprimento, ou método bala (bullet), usando a 
fórmula V= 5/6 x área basal do eixo curto x comprimento do 
VE (Figura 8)97. Aqui, a área basal do eixo curto é medida pelo 
plano paraesternal ou subcostal, e o comprimento do VE é 
medido no plano apical de 4 câmaras ou no plano subcostal 
de eixo longo. O método da elipse truncada é similar ao da 
área-comprimento, com uma pequena diferença na fórmula 
requerendo uma medida adicional do diâmetro do eixo menor 
do VE no plano apical de 4 câmaras. 

A massa do VE pode ser calculada pelo modo-M ou medições 
lineares ao 2D98-100 e esta abordagem foi extensamente utilizada 
em ensaios clínicos em adultos e estudos epidemiológicos1,100. 
Os métodos também foram utilizados em crianças101-103, 
apesar de a acurácia e a reprodutibilidade serem limitadas, 
principalmente em crianças pequenas. O mais comum é medir 
os volumes utilizando apenas um dos métodos discutidos 
previamente. A massa do VE é então calculada pela subtração 
do volume endocárdico do volume epicárdico e multiplicando 

Figura 6 – Medida do diâmetro interno do eixo menor (eixo curto) do 
ventrículo esquerdo (LVEDD), espessura da parede posterior do VE (PWT) 
e espessura do septo (ST) no plano paraesternal eixo curto, ao fim da 
diástole. RV (VD): ventrículo direito.
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Figura 7 – Método biplanar de Simpson para o cálculo do volume do VE.

Figura 8 – (A) Método da área-comprimento para cálculo do volume do 
ventrículo esquerdo; (B) comprimento do ventrículo esquerdo no fim da 
diástole no plano de longo eixo subxifóide. CSA (AST): área de secção 
transversa; LA (AE): átrio esquerdo; LV (VE): ventrículo esquerdo;  
RA (AD): átrio direito; RV (VD): ventrículo direito.

esta diferença (o volume endocárdico) por 1,05g/ml, que 
corresponde à densidade específica do miocárdio. O volume 
e a massa do VE também podem ser medidos utilizando a 
ecocardiografia 3D, e a experiência crescente sugere que uma 
melhor acurácia pode ser alcançada quando comparada com 
métodos 2D, utilizando a RMN como método ouro104-108. 

Relatos iniciais em pediatria são animadores109,110, 
especialmente considerando que a ecocardiografia 3D não 
se baseia em modelos geométricos pré-estabelecidos, uma 
vantagem importante em pacientes com CC e ventrículos com 
formatos anormais. Entretanto, a viabilidade, aplicabilidade 
e reprodutibilidade dessa abordagem, na prática clínica, 
necessitam mais investigação.

A função sistólica do VE pode ser calculada como a 
função de bomba (performance global da câmara) ou função 
miocárdica (performance das miofibras cardíacas). A função 
sistólica global da bomba é dependente das características 
miocárdicas de geração de força (contratilidade), assim como 
da pré-carga, pós-carga e frequência cardíaca, enquanto que 
a função miocárdica representa a contratilidade miocárdica 
independentemente das condições de carga e frequência 
cardíaca. Numerosos métodos ecocardiográficos vêm sendo 
utilizados para avaliar ambas as propriedades da função 
sistólica do VE, e podem ser divididos em parâmetros 
geométricos e não geométricos. Parâmetros geométricos 
requerem as medidas da dimensão ou volume do VE e são 
influenciados pelo formato do VE. Parâmetros não geométricos 
não necessitam dessas medidas, não são influenciados pelo 
formato do VE e dependem do Doppler e outras técnicas.

Os métodos geométricos para avaliação da função global 
do VE, mais frequentemente utilizados, são a fração de 
encurtamento linear (▲D), a mudança de área fracional 
e a fração de ejeção volumétrica (FE). Esses métodos são 
afetados pelas condições de carga, mas a FE e a mudança de 
área fracional são menos sensíveis às geometrias anormais da 
câmara e alterações regionais. 

A FE pode ser calculada utilizando-se os diâmetros 
internos do VE no seu menor eixo, obtidos pelas medidas 
padrões em modo-M ou das imagens 2D, usando a equação 
FE = (diâmetro diastólico final – diâmetro sistólico final)/
diâmetro diastólico final. Como discutido previamente,  
a avaliação ao 2D proporciona uma melhor exposição do 
septo interventricular e da parede posterior.

A FE é calculada a partir da equação FE = (volume 
diastólico final – volume sistólico final)/volume diastólico 
final; ambos os volumes diastólico final e sistólico final são 
medidos utilizando-se um dos métodos 2D ou 3D, descritos 
previamente. A extrapolação da FE a partir dos diâmetros 
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lineares do VE, no seu menor eixo, não é recomendada, devido 
à imprecisão resultante da variação geométrica1. Um índice 
de função miocárdica relativamente independente da carga 
é útil no seguimento de pacientes com risco de alterações da 
pós-carga, como pacientes tratados com quimioterapia111 e 
nos infectados com o vírus da imunodeficiência humana112. 
Um método assim é aquele que envolve a relação entre 
a velocidade de encurtamento circunferencial das fibras 
ajustado para a frequência cardíaca e o estresse sistólico final 
da parede, sendo relativamente independente da pré-carga 
e incorporando a pós-carga e a frequência cardíaca na sua 
avaliação (Figura 9)113. Entretanto, esse índice somente se 
aplica quando o VE apresenta geometria normal.

Recomendações (Tabela 4): Os métodos recomendados para 
avaliação da dimensão e função do VE incluem abordagem linear 
e abordagem volumétrica. O método linear consiste na medição 
dos diâmetros e espessura das paredes em eixo curto. Os cálculos 
da FE e da velocidade de encurtamento circunferencial da fibra, 
ajustada para a frequência cardíaca, e o estresse final sistólico da 
parede são obtidos por meio de imagens em eixo curto 2D, nos 
planos paresternal ou subcostal. O método volumétrico consiste 
em: 1) medidas das áreas das mesmas imagens em eixo curto 
2D ou 3D; 2) medidas dos comprimentos do eixo longo em 2D 
ou 3D obtidas por meio de imagens em eixo longo de apical 
4-câmaras ou subcostal; e 3) o cálculo dos volumes, FE e massa 
utilizando avaliação 2D ou 3D.

Avaliação ao Doppler
A avaliação ao Doppler tecidual implica a interrogação 

por meio do Doppler pulsátil da movimentação do miocárdio 
ao invés do fluxo sanguíneo, e esta modalidade proporciona 
novos parâmetros não geométricos para avaliação da função 
ventricular82-84, 114-116. Ambas as valvas AV apresentam anel 
circunferencial de ligação ao miocárdio ventricular, e cada 
anel é deslocado por meio do eixo longitudinal em direção 
contrária ao ápice em diástole e em direção ao ápice na 

sístole. A movimentação do anel da VM é avaliada nas suas 
junções lateral e septal, enquanto a movimentação do anel 
tricúspide é avaliada apenas na junção lateral (Figura 10).  
O plano apical 4 câmaras proporciona uma janela ideal para 
o eixo longitudinal ventricular, com pouca movimentação 
lateral (rocking) do anel durante o ciclo cardíaco. A posição 
e angulação do transdutor devem ser otimizados para manter 
o alinhamento do Doppler paralelo à direção de máxima 
movimentação do anel. Em crianças, as velocidades anulares 
são melhores avaliadas com um volume de amostra menor 
do que 5mm de comprimento117,118. 

Devido à baixa velocidade do sinal de Doppler do miocárdio, 
o limite Nyquist deve ser diminuído para maximizar o tempo de 
varredura na tela (geralmente 15-30cm/s), enquanto se utilizam 
os menores valores de filtro. Adicionalmente, diminuindo  
o ganho geral e mantendo a faixa dinâmica em 30 a 35 dB, 
pode-se diminuir o ruído resultante da baixa amplitude e relativo 
sinal de alta velocidade do fluxo sanguíneo. As velocidades de 
Doppler tecidual pulsado são geralmente 10 a 20% maiores do 
que as medidas pelo Doppler tecidual colorido119, 120 e as duas 
técnicas não podem ser utilizadas de maneira intercambiável 
para avaliação das velocidades miocárdicas. 

As velocidades de diversos picos diastólicos e sistólicos 
podem ser avaliadas pelo Doppler tecidual dos traçados da 
movimentação anular (Figura 11). Dois picos diastólicos negativos 
ocorrem quando o anel move-se em direção oposta ao ápice e 
podem ser identificados, separadamente, como movimentação 
diastólica precoce (onda e`), que reflete ao recolhimento 
ventricular do estado de contração; e a movimentação do anel 
durante a contração atrial (onda a`), a qual é afetada tanto 
pela função diastólica ventricular quanto pela sistólica atrial53.  
O pico sistólico positivo representa a movimentação do anel em 
direção ao ápice durante a sístole (onda s`). O TRIV` pode ser 
medido do final da onda s` até o início da onda e` e o tempo 
de contração isovolumétrico (TCIV`) pode ser medido do final 
da onda a` até o início da onda s`. 

Figura 9 – Relação entre a velocidade de encurtamento circunferencial das fibras corrigido para a frequência cardíaca e o estresse final sistólico da parede do ventrículo 
esquerdo mostrando valores normais. SD: desvio padrão; VCFc: velocidade de encurtamento circunferencial das fibras corrigido para a frequência cardíaca.
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Figura 10 – Plano apical em quarto câmaras demonstrando 3 regiões 
de posicionamento do cursor para a avaliação pelo Doppler tecidual.  
MV (VM): valva mitral; TV (VT): valva tricúspide.

Figura 11 – Traçado do Doppler tecidual no anel lateral mitral. a’: velocidade 
de pico durante a contração atrial; e’: velocidade de pico durante a diastole 
precoce; IVCT (TCIV): tempo de contração isovolumétrico; s’: velocidade de 
pico durante a sístole ventricular.

É importante saber que o TRIV` avaliado pela movimentação 
do anel AV pode não corresponder ao TRIV avaliado pelo 
Doppler do fluxo sanguíneo, especialmente na presença 
de disfunção diastólica, pois o TRIV` parece ser menos 
influenciado pela pressão de enchimento e se correlaciona 
melhor com τ (constante de relaxamento do VE)121. Durante 
a contração isovolumétrica detecta-se uma velocidade de 

pico, e uma aceleração isovolumétrica pode ser calculada, 
dividindo-se essa velocidade pelo tempo até o pico, gerando 
mais um índice de função sistólica122. Já foram publicados 
valores de referência das velocidades anulares e de tempos 
de velocidades indexados para a idade de crianças e 
adolescentes117, 118, 123-129.

Já foram relatados outros índices de Doppler para avaliação 
da função sistólica e diastólica. A taxa de mudança de pressão 
isovolumétrica de pico ou média (dP/dt), estimada pelo 
traçado de Doppler contínuo da regurgitação mitral, tem 
sido utilizada como um índice não geométrico de avaliação 
da função sistólica do VE130,131. A razão da velocidade do 
Doppler do fluxo sanguíneo de entrada da valva mitral, onda 
E sobre a onda e` do Doppler tecidual tem sido utilizada 
como avaliação da função diastólica do VE. A avaliação da 
velocidade de propagação do fluxo precoce da VM até o 
ápice ao modo M colorido correlaciona-se bem com τ e 
proporciona outra maneira de avaliação do enchimento do VE. 
À medida que o relaxamento do VE torna-se anormal, a taxa 
da propagação de fluxo precoce diastólico no VE diminui132-134.

A experiência desses métodos em idade pediátrica é 
limitada e a acurácia e reprodutibilidade nas crianças continua 
desconhecida. O índice de performance miocárdica, calculado 
como o tempo de relaxamento isovolumétrico somado ao 
tempo de contração isovolumétrico dividido pelo tempo de 
ejeção é medido tanto pelo Doppler espectral como tecidual, 
e tem sido utilizado para avaliação combinada da função 
sistólica e diastólica, com valores de referência disponíveis 
para adultos e crianças135,136. Mais recentemente, a análise da 
deformação miocárdica com medições de strain, strain rate 
e torsão ventricular por Doppler tecidual ou speckle-tracking 
tem recebido maior atenção como potencialmente útil na 
avaliação da função ventricular137-141. A utilidade dessas novas 
técnicas em crianças merece mais estudos. 

Recomendações (Tabela 4): Quando o Doppler tecidual é 
realizado no anel mitral medial e lateral, as medidas e cálculos 
recomendados incluem a velocidade de pico e’, a’, e s’, IVRT’, 
IVCT’, aceleração isovolumétrica e a relação E/e’.

Ventrículo Direito

1. Avaliação morfométrica
O ecocardiograma bidimensional tem sido usado para 

avaliar a dimensão e função do VD, embora ele subestime, 
de forma geral, o volume do VD quando comparado com a 
ressonância magnética142. Além disso, há limitações inerentes 
à aplicação das medidas feitas de forma linear e transversal, 
devido à complexa geometria da câmara direita e pela 
dificuldade técnica ocasionada pela posição do VD atrás do 
esterno. Apesar disso, guias de recomendação para avaliar 
a espessura, o tamanho e a função sistólica, em adultos, 
têm sido publicadas1. A espessura da parede livre do VD é 
difícil de quantificar, sendo medida pelo plano subcostal, 
em eixo longo ou paraesternal em eixo longo, no fim da 
diastole1,144, tomando-se o cuidado para evitar regiões com 
muita trabeculação. Como ocorre com o VE no plano apical 
em 4 câmaras, a borda da região basal do VD é definida 
com linhas conectando a inserção da VT. O diâmetro maior 
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Figura 12 – Plano apical em quatro câmaras durante o fim da diástole mostrando em (A) diâmetros da porção média e basal do ventrículo direito, (B) comprimento do 
ventrículo direito e (C) área do ventrículo direito. LA (AE): átrio esquerdo; LV (VE): ventrículo esquerdo; RA (AD): átrio direito; RV (VD): ventrículo direito.
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e menor da região basal e medida do VD pode ser medida 
no fim da diástole (definida pelo momento em que a VT se 
fecha), tomando-se o cuidado para não encurtá-lo (Figura 12). 
Novamente, medidas pelo ecocardiograma bidimensional 
têm-se correlacionado fracamente com a ressonância 
magnética, especialmente em situações nas quais ocorre 
sobrecarga de volume143. 

A medida da área do VD em eixo longo RV long-axis area 
can be measured by planimetry, e a mudança de área (fraction 
are change) tem sido utilizada para avaliar função sistólica 
do VD145. Várias formulas têm sido propostas para avaliar 
o volume do VD pelo ecocardiograma bidimensional146-148. 
Entretanto, todos esses métodos têm significantes limitações, 
com poucos ou mesmo sem dados que suportem utilidade, 
acurácia e reprodutibilidade em crianças145, e o melhor 
método ainda permanece controverso. 

A fração de ejeção do VD pode ser calculada usando-se 
esses métodos de estimativa de volume e está relacionada 
como um índice sistólico dependente da sobrecarga 
volumétrica. Entretanto, esta avaliação tem-se correlacionado 
de forma modesta com aquelas obtidas pela ressonância 
magnética e a medicina nuclear149. A excursão do anel da 
valve tricúspide (TAPSE) é outra medida de função sistólica do 
VD que tem boa correlação com a FE medida pela angiografia 
em adultos150,151. Este índice mede o encurtamento do VD, 
longitudinalmente, pelo plano apical em quatro câmaras pelo 
modo Mao londo do anel da VT. Valores de referência em 
crianças já foram publicados152, embora sua relevância clínica 
ainda esteja sob investigação. 

Recomendações (Tabela 5): Os métodos recomendados 
para avaliar dimensão do VD incluem medidas dos 
diâmetros diastólicos finais da região basal e medida do 
VD, comprimento diastólico final, e a planimetria da área 
no fim da sístole e diástole no plano apical em quatro 
câmaras. Os métodos recomendados para avaliar a função 
sistólica do VD incluem a medida da excussão do anel 
tricúspide (TAPSE) e a mudança de área no plano apical 
em quatro câmaras. 

2. Avaliação ao Doppler
A medida da velocidade de pico do jato regurgitante 

tricúspide fornece uma boa estimativa da pressão sistólica 
do VD, particularmente quando a pressão do AD é baixa. 
Muitos dos índices do Doppler, previamente descritos para 
avaliar o VE, têm sido aplicados para o VD. Como exemplo, 
o deslocamento do anel tricúspide medido pelo Doppler 
tecidual pode auxiliar na avaliação da função sistólica e 
diastólica do VD117, 122, 153-157. A estimativa da dP/dt pela 
regurgitação tricúspide por meio do traçado do Doppler 
contínuo também é usada para avaliar a função sistólica do 
VD149. A pressão do AD e a função diastólica do VD podem 
ser avaliadas pelo índice de colapsidade da VCI39,40, índices 
de fluxo venoso158, velocidade do fluxo de enchimento da 
VT, razão entre a velocidade da onda E tricúspide e e’ do 
Doppler tecidual159, 160, a razão entre a velocidade da onda 
E da VT e da onda de propagação do fluxo tricúspide obtido 
pelo modo M161, e o índice de relaxamento isovolumétrico 

do VD obtido pelo Doppler tecidual (TRIV’)162. Além disso, 
o fluxo anterograde por meio da valve pulmonary no final 
da diástole pode sugerir uma fisiologia restritiva do VD163, 164. 

O índice de performance miocárdica medido tanto 
pelo Doppler convencional como pelo Doppler tecidual 
tem sido utilizado para avaliar, de forma combinada, a 
função sistólica e diastólica do VD135, 136. Valores normais 
obtidos pelos 2 tipos de Doppler, entretanto, podem ser 
significantemente diferentes165, e valores apropriados de 
referência devem ser utilizados. Novos métodos para avaliar 
a função sistólica e diastólica do VD, derivados da avaliação 
da deformação miocárdica, como speckle tracking e o strain 
e o ecocardiograma tridimensional ainda merecem futuros 
estudos149, 166.

Recomendações (Tabela 5): Quando o Doppler 
tecidual for realizado no anel tricúspide, as medidas 
recomendadas incluem a velocidade de pico e’, a’, e s’, 
o TRIV’, e a aceleração isovolumétrica.

Via de saída e valvas semilunares

1. Avaliação morfométrica
As medidas da região subvalvar e valvar da via de saída do 

VD ajustadas de acordo com a superfície corpórea ajudam 
a avaliar hipoplasia e/ou potencial dilatação. O plano do 
ultrassom obtido pelo transdutor deve estar paralelo à via 
de saída em seu eixo longo (para permitir a medida da 
via de saída no plano axial) e um aumento da região de 
interesse pode ser utilizado. Embora ambas as vias de saída, 
quando cortadas em plano transverso, têm a forma elíptica, 
assume-se que são circulares e uma medida de diâmetro 
é obtida. O diâmetro máximo da região mais estreita 
subvalvar é mais bem obtido pelo plano paraesternal entre 
o início e o meio da sístole e seu valor tem sido utilizado 
para calcular o volume de ejeção e o débito cardíaco em 
adultos85. Em contraste, o diâmetro da região subvalvar tem 
sido medido nos planos paraesternal em eixo longo e curto.1 

Valores de referência para a região subvalvar, em ambos as 
vias de saída, estão disponíveis para adultos. Dados sobre 
a utilidade, acurácia e reprodutibilidade das medidas em 
crianças ainda são poucos. 

Os diâmetros da valva aórtica e da valva pulmonar são 
mais bem visualizados com o aumento da imagem (zoom) 
obtido no plano paraesternal em eixo longo, medindo-se 
da margem interna próxima à inserção do folheto valvar 
ao lado oposto, também na margem interna na inserção 
do folheto valvar (Figura 13).

A região subvalvar pulmonar (via de saída), o anel 
pulmonar e o diâmetro da artéria pulmonar também podem 
ser medidos no plano paraesternal em eixo curto. Entretanto, 
essas medidas são frequentemente subestimadas porque são 
obtidas em um plano de imagem lateral, com relativa baixa 
resolução167, e por causa da orientação oblíqua neste plano. 
Ambos os diâmetros têm sido medidos em várias partes do 
ciclo cardíaco. Por exemplo, medidas do anel aórtico e da 
raiz aórtica em diástole têm sido recomendadas em crianças e 
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adultos12 e valores de referência estão disponíveis13. Entretanto, 
valores obtidos durante a sístole correlacionaram-se melhor 
com aqueles obtidos no intraoperatório168. Além disso,  
a imagem obtida da via de saída, no início da sístole, permite 
melhor visualização da inserção das valvas semilunares como 
também o diâmetro interno do vaso, o qual é usado para 
calcular o volume ejetado e o débito cardíaco. Portanto,  
o anel valvar aórtico e pulmonar devem ser medidos durante 
o meio da sístole, em crianças.

Recomendações (Tabela 6): Os diâmetros da via de saída 
do ventrículo esquerdo e o anel valvar aórtico são mais bem 
medidos no plano paraesternal em eixo longo, durante o início 
da sístole. Os diâmetros da via de saída pulmonar e o anel 
valvar pulmonar podem ser medidos no plano paraesternal 
em eixo longo ou em eixo curto, durante o início da sístole, 
usando a maior medida para a documentação.

Figura 13 – Plano para-esternal em eixo longo mostrando em (A) diâmetro do 
anel aórtico (Ao Ann) e (B) diâmetro do anel pulmonar (PV Ann). LV: ventrículo 
esquerdo; MPA: artéria pulmonar principal; RPA: artéria pulmonar direita;  
RV: ventrículo direito.
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Tabela 6 – Medidas da via de saída e valvas semilunares

Medidas Plano/localização Fase do ciclo cardíaco Aplicações Pontos fortes Pontos fracos
Via de saída esquerda na 
região subvalvar Paraesternal eixo longo Sístolea Dimensão do trato de via 

de saída Valores normais em adultos1 Evitar planos oblíquos
Geometria não circular

Diâmetro do anel aórtico Paraesternal eixo longo Sístolea Dimensão do anel aórtico

Reprodutibilidade
Valores normais em adultos1

Valores normais em 
crianças15-17

Evitar planos oblíquos
Geometria não circular

Via de saída do ventrículo 
direito na região subvalvar

Paraesternal eixo longo 
ou curto Sístolea Dimensão da via de saída Valores normais  

em adultos1

Evitar planos oblíquos
Geometria não circular 

baixa resolução 
ântero-lateral

Anel pulmonar Paraesternal eixo longo 
ou curto Sístolea Dimensão do anel 

pulmonar

Reprodutibilidade:
Valores normais em adultos1

Valores normais em crianças15-17
Mesmo acima

Velocidade de pico da via 
de saída 

Apical 3-câmaras, 
supraesternal eixo longo, 

ou paraesternal direito
Sístole Obstrução da via de saída

Depende do alinhamento
Afetado pela função 

sistólica

Velocidade de pico da via 
de saída

Subxifóide eixo curto, apical 
4-câmaras com varredura 

anterior, paraesternal 
eixo longo com varredura 

anterior/esquerda, ou 
paraesternal eixo curto

Sístole Obstrução de via de saída
Depende do alinhamento

Afetado pela função 
sistólica

a diâmetro máximo

Avaliação ao Doppler
A avaliação ao Doppler da via de saída do VE é geralmente 

obtida no plano apical de 3 câmaras, paraesternal direito, 
ou supraesternal em eixo longo. Já a via de saída do VD 
pode ser avaliada pelo plano paraesternal em eixo longo, 
subcostal em eixo curto, ou no plano apical modificado 
com angulação anterior. A medida de velocidade pode 
variar, significativamente, de um plano para o outro, 
especialmente por causa da geometria e orientação da via 
de saída em diferentes pacientes. Portanto, o plano em 
que foi obtida a avaliação do Doppler deve ser incluído 
no laudo ecocardiográfico para manter a consistência em 
estudos subsequentes. 

Recomendações  da Sociedade Amer icana de 
Ecocardiografia e da Sociedade Europeia de Ecocardiografia 
para quantificação de estenose aórtica e pulmonar em 
pacientes adultos estão disponíveis76. A severidade da 
obstrução total subvalvar e valvar da via de saída é geralmente 
obtida pela medida do gradiente instantâneo máximo e 
médio, por meio do Doppler contínuo, e o melhor traçado 
do Doppler, com a mais alta velocidade, deve ser usado169. 
O uso do Doppler pulsátil em um transdutor de baixa 
frequência pode ser útil ao avaliar obstruções subvalvares, 
nos casos de obstruções sequenciais, lembrando-se que a 
obstrução dominante, nestes casos, pode mascarar o efeito 
hemodinâmico das obstruções mais distais170. Nos casos de 
disfunção sistólica importante de VE, e consequentemente 
baixo débito cardíaco, o gradiente obtido pelo Doppler não 
representa a severidade da obstrução. 

Na verdade, um gradiente discreto, na presença de 
disfunção sistólica ventricular importante deve ser considerado 
relativamente importante. Além disso, obstruções valvares 

pulmonares não são avaliadas precisamente, quando há 
comunicação interventricular associada importante e/ou 
um canal arterial o que igualaria as pressões ventriculares e 
arteriais. Em casos de disfunção ventricular e/ou presença de 
shunts importantes, anormalidades da morfologia das valvas 
semilunares (espessamento, abertura em domus, fusão de 
comissuras) e o diâmetro do anel são úteis para adicionar 
informações sobre a severidade da obstrução.

O gradiente instantâneo máximo obtido pelo Doppler no 
ecocardiograma é diferente do obtido pelo cateterismo, que é 
pico a pico, parcialmente devido à pressão de recuperação171, 
um fenômeno que é particularmente importante em crianças. 
Quanto mais importante o grau de estenose aórtica e mais 
dilatada a aorta ascendente, em relação ao diâmetro do anel 
aórtico, isso resulta em mais turbulência e menos pressão de 
recuperação. Como a aorta ascendente em crianças é menos 
dilatada quando comparada com os pacientes adultos, a 
pressão de recuperação contribui substancialmente para a 
diferença entre os gradientes obtidos pelo Doppler daqueles 
obtidos pelo cateterismo, resultando em uma diferença 
estimada entre 20 a 40% mais elevada171-174. 

A área do or i f íc io efet ivo de uma va lva com 
anormalidade também pode auxiliar na avaliação do 
grau de estenose169-175 e a área valvar pode ser obtida 
pela planimetria ou calculada utilizando-se a equação de 
continuidade, como descrito pelas valvas atrioventriculares. 
Problemas similares, como os relacionados à valva mitral 
e tricúspide, a planimetria da valva aórtica e pulmonar 
pelo ecocardiograma bidimensional não é confiável pelo 
formato irregular em doming da valva estenótica e pela 
dificuldade em obter a imagem in face. A equação de 
continuidade também permite o cálculo da área da valva 
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aórtica175, lembrando que medidas da via de saída do VE 
podem variar de 5 a 8% em adultos176 Esta variação é 
ainda maior na população pediátrica, na qual o formato 
em elipse e o menor diâmetro da via de saída permitem 
erros mais frequentes, o que faz com que se utilize menos 
esse tipo de avaliação em crianças, com vias de saída com 
pequeno diâmetro. 

A avaliação quantitativa da regurgitação aórtica e pulmonar 
tem sido discutida para a população adulta 81, e a utilização 
do diâmetro da vena contracta e da área do jato regurgitante, 
como também da equação de continuidade e da velocidade 
proximal são limitadas em crianças e não foram ainda 
validados nesta população.

Recomendações (Tabela 6): O gradiente instantâneo 
máximo e médio obtidos na via de saída do VE são obtidos 
nos planos apical 3 câmaras, supraesternal em eixo longo 
e/ou paraesternal direito. Os gradientes obtidos na via de 
saída de VD são mais bem obtidos no subcostal em eixo 
curto, apical 4 câmaras modificado, paraesternal em eixo 
longo e paraesternal em eixo curto.

Aorta, Coronárias e artérias pulmonares

Avaliação morfométrica
Medidas das artérias contribuem para a identificação de 

diversas anormalidades vasculares, como a Síndrome de 
Marfan e a doença de Kawasaki1-5,13,177-181. O tempo em que 
a medida deve ser feita, durante o ciclo cardíaco, tem sido 
extensivamente discutido. Alguns recomendam medir tanto 
durante diástole, como na sístole ou usando a média de 
ambas as medidas182, embora os diâmetros sistólicos sejam 
significantemente maiores do que aqueles medidos durante 
a diástole.183,184 Além disso, o efeito máximo do tamanho do 
vaso para a função vascular ocorre durante o pico do fluxo e 
o pico de estresse de parede, durante o pico da sístole, é o 
determinante primário da dissecção ou ruptura em pacientes 
com dilatação de aorta. Todas as medidas das artérias em 
crianças devem ser feitas no momento de máxima expansão, 
tipicamente durante o pico do fluxo no meio da sístole.

A aorta proximal está frequentemente dilatada nos 
casos de doenças do tecido conectivo (como Síndrome 
de Marfan) ou na valva aórtica bicúspide3, 5, 33, 177, 185-187. 
Em contraste, há estreitamento da junção sinotubular 
associada à Síndrome de Willians188. A aorta proximal deve 
ser medida nos seguintes níveis no plano paraesternal em 
eixo longo, durante a expansão máxima: anel aórtico, seios 
de Valsalva, junção sinotubular e aorta ascendente no 
ponto em que cruza a artéria pulmonar direita (Figura 14). 
Como a otimização da imagem de toda a aorta ascendente 
nem sempre é possível, na visão padrão obtida na janela 
acústica do paraesternal, a imagem obtida no plano 
paraesternal alto à esquerda, 2 ou 3 espaços intercostais 
acima pode ajudar. 

Frequentemente, um plano paraesternal direito, com o 
paciente em decúbito lateral direito, é melhor para obter 
a imagem de toda a aorta proximal. Após a lateralidade 
de o arco aórtico ser estabelecida e os vasos da base 
identificados pelo plano paraesternal em eixo curto por 

meio de uma varredura, o arco aórtico é medido no plano 
supraesternal em eixo longo, sendo que às vezes um plano 
paraesternal direito modificado é melhor, particularmente 
em recém-nascidos. As medidas devem ser feitas nos 
seguintes níveis: arco aórtico transverso (entre as artérias 
inominadas e a artéria carótida comum), arco transverso 
distal (entre a artéria carótida comum e a artéria subclávia 
esquerda), e o istmo (segmento mais estreito e distal da 
artéria subclávia esquerda), conforme Figura 15. Além disso, 
a aorta descendente pode ser medida no plano subcostal 
em eixo curto no nível do diafragma.

As artérias coronárias podem dilatar na presença de um 
fluxo aumentado ou inflamação189,190. Frequentemente, há 
dificuldade em obter imagens em um plano bidimensional 
único. As medidas devem ser feitas no momento de máxima 
expansão. Velocidade de Doppler colorido baixa, com a 
imagem dupla no monitor deve ser usada para evitar erros, 
como medidas de veias ou artefatos que mimetizam as 
artérias coronárias, um problema específico para a artéria 
descendente anterior e posterior. Plano paraesternal em 
eixo curto deve ser usado para medir a artéria coronária 
esquerda, descendente anterior proximal e distal, a artéria 
circunflexa e artéria coronária direita proximal (Figura 16). 
Ocasionalmente, a descendente anterior é melhor visualizada 
no plano paraesternal em eixo longo ou em um paraesternal 
modificado (entre o plano em eixo longo e curto). A artéria 
coronária direita distal é mais bem visibilizada ao longo da 
junção direita posterior no plano apical modificado com 
angulação posterior, e a descendente posterior é mais bem 
visibilizada ao longo do septo interventricular posterior, em 
um plano paraesternal modificado em eixo longo com uma 
angulação posterior.

Avaliação do tamanho da artéria pulmonar em 
crianças é importante em todas as formas de cardiopatias 

Figura 14 – Diâmetros da raiz  aórtica (aortic root), junção sinotubular (STJ) 
e aorta scendente (Aao) no plano para-esternal em eixo longo no meio da 
sístole. LV (VE): ventrículo esquerdo; RPA (APD): artéria pulmonar direita; 
RV (VD): ventrículo direito.
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Figura 15 – Diâmetros do arco aórtico transverso proximal (PTA), distal (DTA) 
e istmo (AI) no plano supra-esternal. LCCA (CCE): carótida comum esquerda;  
LSA (SCE): subclávia esquerda; RPA (APD): artéria pulmonar direita.

congênitas180, 182, 191. Quando o fluxo pulmonar está 
diminuído (como na Tetralogia de Fallot), os ramos 
pulmonares são tipicamente menores. Em contraste, 
na estenose pulmonar valvar isolada, Tetralogia de 
Fallot com valva pulmonar displásica, Síndrome de 
Marfan e hipertensão pulmonar, há dilatação das 
artérias pulmonares. As medidas podem ser feitas nos 
planos paraesternal ou supraesternal em eixo curto, 
embora o supraesternal apresente menor variabilidade, 
provavelmente pelo menor movimento do coração em 
sentido de translação183. Os diâmetros da artéria pulmonar 
(entre a junção sinotubular e a bifurcação) e dos ramos 
pulmonares podem ser medidas no plano paraesternal 
em eixo curto (Figura 17). A artéria pulmonar direita 
pode também ser medida quando ela cruza atrás da 
aorta ascendente no plano paraesternal em eixo curto  
(Figura 17), enquanto a artéria pulmonar esquerda 
também pode ser medida na sua origem da artéria 
pulmonar, em um plano oblíquo esquerdo anterior ou 
sagital no supraesternal ou paraesternal esquerdo alto 
(“corte do canal”).

Recomendações (Tabela 7)192: Os diâmetros da aorta 
próxima no nível da raiz aórtica, junção sinotubular e aorta 
ascendente são mais bem medidos durante o meio da sístole 
no plano paraesternal em eixo longo, paraesternal esquerdo 
alto, ou paraesternal direito alto; os diâmetros do arco 
aórtico transverso proximal e distal e o istmo são mais bem 
medidos durante o meio da sístole no plano paraesternal em 
eixo longo; o diâmetro da aorta descendente é mais bem 
medido durante o meio da sístole no plano subcostal em 
eixo curto no nível do diafragma. Os diâmetros da artéria 
coronária esquerda, a descendente anterior proximal e 
distal, a circunfllexa e a coronária direita proximal são mais 
bem obtidos no momento de máxima expansão no plano 

paraesternal em eixo curto; a coronária direita distal é mais 
bem medida no momento de máxima expansão no plano 
apical em 4 câmaras com angulação posterior; a descendente 
posterior é mais bem medida no momento de máxima 
expansão no plano paraesternal em eixo longo com uma 
angulação posterior e para a direita. Os diâmetros do tronco 
pulmonar, da artéria pulmonar direita e esquerda são mais 
bem medidos durante o meio da sístole no paraesternal, 
paraesternal esquerdo alto, ou supraesternal em eixo curto.

Avaliação ao Doppler
A avaliação das estruturas vasculares ao Doppler ajuda a 

identificar e caracterizar a obstrução. Similarmente à Valva 
aórtica, a avaliação da aorta proximal ao Doppler é mais 
bem obtida no plano apical em 3 câmaras, paraesternal 
direito, ou supraesternal em eixo longo. O arco aórtico 
deve ser avaliado pelo plano supraesternal em eixo longo, 
com mapeamento em pontos consecutivos com Doppler 
pulsátil desde o arco transverso proximal até a aorta 
descendente. A velocidade de fluxo no arco transverso 
distal é geralmente alto o suficiente para não ser ignorado 
pela equação simplificada de Bernoulli. Portanto, para o 
cálculo de gradientes ao longo do arco deve-se considerar 
a velocidade proximal.

A avaliação ao Doppler pulsátil da aorta abdominal no plano 
subcostal em eixo curto (demonstrando a aorta abdominal em 
eixo longo), logo abaixo do diafragma sempre oferece a primeira 
dica de obstrução do arco aórtico. O padrão normal da curva 
do Doppler apresenta uma angulação abrupta e retorno à linha 
de base (forma triangular); nos casos de obstrução há perda 
deste padrão, com um atraso e/ou mesmo não retornando 
à linha de base, quando a amostra de volume do Doppler é 
colocada próxima ao local de obstrução. Além disso, o padrão 
normal da aorta abdominal sempre apresenta um pequeno e 
precoce fluxo reverso na diástole, correspondente ao efeito de 
recolhimento da aorta e ao fluxo coronariano, e fluxos durante 
toda a diástole sugere um shunt importante entre a aorta e a 
artéria pulmonar (como um canal arterial grande) ou mesmo 
uma regurgitação aórtica.

A avaliação ao Doppler da artéria pulmonar é mais bem 
obtida pelo plano paraesternal em eixo curto ou plano apical 
modificado com angulação anterior. Em recém-nascidos 
normais, os ramos pulmonares são relativamente mais 
estreitos, geralmente originando-se do tronco pulmonar 
em um ângulo mais agudo. A associação de aceleração de 
fluxo, nos ramos pulmonares, resulta em um sopro funcional 
benigno, o qual se resolve espontaneamente com 3 a 4 
meses de idade. Padronizações de avaliação ao Doppler 
inclui avaliação de cada ramo na sua origem. A orientação 
do Doppler deve ser paralela ao ramo pulmonar, o que é 
mais bem obtido no plano paraesternal ou supraesternal em 
eixo curto e/ou paraesternal esquerdo alto. Ocasionalmente, 
uma visão subclavicular esquerda modificada pode oferecer 
melhor angulação da artéria pulmonar direita. Em contraste, a 
avaliação da artéria pulmonar esquerda é melhor pelo plano 
paraesternal esquerdo alto ou sagital (corte do canal).

Recomendações (Tabela 7): A avaliação ao Doppler da 
aorta abdominal é mais bem obtida pelo plano subcostal em 
eixo curto. O gradiente máximo de pico na aorta ascendente 
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Figura 16 – Diâmetros da (A) Artéria coronária esquerda (LMCA), descendente anterior proximal (prox LAD), artéria coronária descendente anterior distal (Dist LAD), 
artéria coronária circunflexa (Circ) e coronária direita proximal (Prox RCA) no plano para-esternal em eixo curto; (B) Diâmetro da artéria coronária direita distal (Distal 
RCA) no plano apical em 4 câmaras com uma angulação posterior. LA (AE): átrio esquerdo; LV (VE): ventrículo esquerdo; RA (AD): átrio direito; RD (VD): ventrículo direito.

Figura 17 – Diâmetros da artéria pulmonar principal (MPA) e ramos no 
plano para-esternal em eixo curto. Ao: aorta; LPA (APE): artéria pulmonar 
esquerda; RPA (APD): artéria pulmonar direita; RV (VD): ventrículo direito.

é mais bem obtida pelo plano apical em 3 câmaras, 
plano supraesternal em eixo longo, ou paraesternal direito.  
O gradiente máximo de pico pelo istmo aórtico é mais bem 
obtido pelo plano supraesternal em eixo longo e deve-se 
considerar a velocidade proximal do arco transverso.  
O gradiente máximo de pico ao longo da artéria pulmonar é 
mais bem obtido pelo plano paraesternal em eixo curto ou apical 
modificado com angulação anterior. O gradiente máximo de 
pico nos ramos é mais bem obtido pelos planos paraesternal ou 
supraesternal em eixo curto, ou pelo paraesternal esquerdo alto.

Conclusões e Limitações
Quantificação em ecocardiografia pediátrica requer um 

consenso em “o que” e “como” as medidas devem ser feitas 
por meio de padronizações, e este documento foi criado 
como um Manual de Operação para orientar esta questão. 

Embora o documento apresente uma lista compreensiva 
de orientações quando as medidas estão sendo obtidas 
durante o exame pediátrico, há várias limitações.  
Em primeiro lugar, o documento não explora a relativa 
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Tabela 7 – Medidas da aorta, artéria pulmonar e ramos, coronárias

Medidas plano/localização fase do ciclo cardíaco aplicação pontos fortes pontos fracos

Diâmetro da raíz da aorta
paraesternal eixo longo, 

paraesternal esquerdo alto, 
ou paraesternal direito alto

Sístolea dimensão proximal da aorta

valores normais para 
adultos1

valores normais em 
pediatria15, 17

pode não refletir o maior 
diâmetro em vasos 

anormais192

depende do alinhamento

Diâmetro da junção 
sinotubular

paraesternal eixo longo, 
paraesternal esquerdo alto, 
ou paraesternal direito alto

Sístolea dimensão proximal da aorta mesmo acima mesmo acima

Diâmetro da aorta 
ascendente

paraesternal eixo longo, 
paraesternal esquerdo alto, 
ou paraesternal direito alto 

ao nível da APD

Systolea dimensão proximal da aorta mesmo acima mesmo acima

Diâmetro do arco 
transverso proximal

supraesternal eixo longo 
entre a carótida comum 
direita e carótida comum 

esquerda

Sístolea dimensão do arco aórtico mesmo acima mesmo acima

Diâmetro do arco 
transverso distal

supraesternal eixo longo 
entre a carótida comum 
esquerda e subclávia 

esquerda

Sístolea dimensão do arco aórtico mesmo acima mesmo acima

Diâmetro do istmo supraesternal eixo longo 
distal a subclávia esquerda Sístolea dimensão do arco aórtico mesmo acima mesmo acima

Diâmetro da aorta 
descendente

subcostal eixo curto ao 
nível do diafragma Sístolea dimensão da aorta 

descendente
não têm valores normais 

em pediatria

Coronária esquerda 
principal paraesternal eixo curto diâmetro máximo dimensão da artéria 

coronária
valores normais em 

pediatria36
depende de boa resolução 

espacial e de contraste

Diâmetro proximal da  
coronária descendente 
anterior

paraesternal eixo curto diâmetro máximo dimensão da artéria 
coronária

valores normais em 
pediatria36

depende de boa resolução 
espacial e de contraste

Diâmetro distal da coronária 
descendente anterior paraesternal eixo curto diâmetro máximo dimensão da artéria 

coronária
depende de boa resolução 

espacial e de contraste

Diâmetro da coronária 
circunflexa paraesternal eixo curto diâmetro máximo dimensão da artéria 

coronária
valores normais em 

pediatria36
depende de boa resolução 

espacial e de contraste

Diâmetro proximal da 
coronária direita paraesternal eixo curto Diâmetro máximo Dimensão da artéria 

coronária
Valores normais em 

pediatria36
depende de boa resolução 

espacial e de contraste

Diiametro distal da 
coronária direita

Apical 4-câmaras com 
varredura posterior Diâmetro máximo Dimensão da artéria 

coronária
Depende de boa resolução 

espacial e de contraste

Diâmetro da coronária 
descendente posterior

Paraesternal eixo longo 
com varredura para a 

direita-posterior
Diâmetro máximo Dimensão da artéria 

coronária
depende de boa resolução 

espacial e de contraste

Diâmetro do tronco 
pulmonar Paraesternal eixo curto Sístolea Dimensão da artéria 

pulmonar

Valores normais em adultos1

Valores normais em 
pediatria,17

Visualização incompleta 
devido a localização 

anterior

Diâmetro da artéria 
pulmonar direita

Paraesternal, paraesternal 
esquerdo alto, ou 

supraesternal eixo curto
Sístolea Dimensão da artéria 

pulmonar

Valores normais em adultos1

Valores normais em 
pediatria,17

Vizualização incompleta 
devido a localização 

anterior

Diâmetro da artéria 
pulmonar esquerda

Paraesternal, paraesternal 
esquerdo alto, ou 

supraesternal eixo curto
Sístolea Dimensão da artéria 

pulmonar

Valores normais em adultos1

Valores normais em 
pediatria,17

Vizualização incompleta 
devido a localização 

anterior

Velocidade de pico na 
aorta ascendente

Apical 3-câmaras 
supraesternal eixo longo, 

ou paraesternal direito
Sístole Obstrução de via de saída 

aórtica

Depende do alinhamento
Dificuldades em múltiplas 

obstruções

Velocidade de pico no istmo Supraesternal eixo longo Sístole Obstrução de arco aórtico

Requer correção para 
velocidade proximal

Depende do alinhamento
Afetado pela presença de 

canal arterial
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Continuação

Doppler na aorta 
abdominal

Subxifóide eixo curto ao 
nível do diafragma

Obstrução de arco aórtico
Fluxo diastólico reverso 
por regurgitação aórtica 

ou fístulas

Velocidade de pico no 
tronco pulmonar

Paraesternal eixo curto 
ou apical 4 câmaras com 

varredura anterior
Sístole Obstrução de via de saída 

pulmonar

Depende do alinhamento
Dificuldades em múltiplas 

obstruções

Velocidade de pico na 
artéria pulmonar direita e 
esquerda

Paraesternal ou 
supraesternal eixo curto ou 
paraesternal esquerdo alto

Sístole Obstrução de ramos 
pulmonares

Depende do alinhamento
Dificuldades em múltiplas 

obstruções
a diâmetro máximo

importância de cada medida como prognóstico baseado 
na acurácea, reprodutibilidade e mesmo no impacto no 
prognóstico. Além disso, não orienta em como inserir as 
medidas no laudo ecocardiográfico, especialmente na época 
atual de laudos estruturados. Por último, não houve intenção 
de orientar as medidas pelo ecocardiograma tridimensional, 
deformação miocárdica, técnicas que têm sido incorporadas 
e utilizadas na prática diária. Este documento, entretanto, 
padroniza os métodos de quantificação como um primeiro 
passo na missão de gerar valores normais para diversas 
superfícies corpóreas e idades dentro da população pediátrica.
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Resumo

Fundamento: O Doppler tecidual é uma técnica que complementa a análise da função diastólica do ventrículo 
esquerdo. No entanto, alguns fatores podem influenciar suas medidas, entre estes a idade, cuja contribuição não está 
adequadamente esclarecida.

Objetivo: Comparar o comportamento dos índices de função diastólica derivados do Doppler tecidual em indivíduos 
idosos hipertensos e não hipertensos.

Métodos: Indivíduos com idade acima de 60 anos foram divididos em um grupo controle (GC), sem comorbidades 
cardiovasculares, e um grupo de hipertensos (HAS). Foram avaliadas as funções sistólica e diastólica (Doppler convencional 
e tecidual) do ventrículo esquerdo e obtidos os volumes do átrio esquerdo e massa ventricular.

Resultados: Foram analisados 56 indivíduos (idade de 70,1 ± 6,6 anos), sendo 23 (41,1%) do GC e 33 (58,9%) 
do HAS. Os achados ecocardiográficos estruturais foram semelhantes entre os grupos, exceto para hipertrofia 
ventricular esquerda, mais frequente no HAS (34,4% versus 4,8%; p=0,017). A análise do Doppler tecidual não 
revelou diferenças entre os grupos (e’ septal: 8,0 ± 1,5 versus 7,2 ± 1,9cm/s; p=0,08 e e’ lateral: 9,8 ± 2,2 
versus 8,7 ± 2,0cm/s; p=0,07, respectivamente para o GC e HAS). No HAS observou-se tempo de desaceleração 
da onda E (TD) mais prolongado (253 ± 62 versus 208 ± 36 ms no GC; p=0,003). 

Conclusão: Na análise da função diastólica em idosos, o Doppler tecidual não foi capaz de discriminar de forma acurada, 
indivíduos hipertensos, com maior potencial para a ocorrência de disfunção diastólica, de indivíduos não hipertensos.  
O TD revelou-se um parâmetro a ser valorizado nesta população. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2014;27(3):184-190)

Palavras-chave: Doppler tecidual; idosos; hipertensão arterial; função diastólica.

Abstract
Background: Tissue Doppler imaging is a technique that complements the analysis of left ventricular (LV) diastolic function. Some factors may 
influence these parameters, however the true influence of age on Tissue Doppler velocities remains unclear.

Objective: To compare the indices of diastolic function derived from tissue Doppler imaging in hypertensive and non-hypertensive elderly individuals.

Methods: Subjects aged over 60 years, divided into two groups were studied: a control group (GC) without cardiovascular comorbidities and a 
hypertensive group (HAS). Left ventricular systolic and diastolic function (conventional and tissue Doppler) was assessed, and measurements of 
left atrial volumes and LV mass were obtained.

Results: The group consisted of 56 subjects (70.1 ± 6.6 years), 23 (41.1%) in the GC and 33 (58.9%) in the HAS. Except for LV hypertrophy, 
more frequent in the HAS group compared to HG (34.4% versus 4.8% respectively; p=0.017), all structural echocardiographic findings were 
similar. Tissue Doppler analysis revealed no differences between the groups (septal e’: 8.0 ± 1.5 vs. 7.2 ± 1.9 cm/s; p=0.083 and lateral e’: 
9.8 ± 2.2 versus 8.7 ± 2.0 cm/s; p=0.074, respectively, for GC and HAS). A longer E-wave deceleration time was observed for HAS group 
(253 ± 62 versus 208 ± 36 ms in GC; p=0.003).

Conclusion: In the analysis of diastolic function in elderly, tissue Doppler imaging was not able to discriminate hypertensive individuals, with 
the greatest potential for the occurrence of diastolic dysfunction, to the non-hypertensive individuals.The E-wave deceleration time proved to 
be a valuable parameter in this population. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2014;27(3):184-190)

Keywords: Echocardiography, Doppler; Ventricular Function, Left; Aged; Hypertension.

Full texts in English - http://departamentos.cardiol.br/sbc-depeco/publicacoes/revistadic/

DOI: 10.5935/2318-8219.20140020



185

Artigo Original

Piveta e cols.
Doppler Tecidual e a Função Diastólica em Idosos

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2014;27(3):184-190

Introdução
A insuficiência cardíaca (IC) é uma das principais causas 

de morte e admissões hospitalares em nosso meio, e sua 
prevalência é maior na população de idosos1. Cerca de 30% 
a 40% dos indivíduos que desenvolvem IC possuem função 
sistólica preservada, tendo portanto como causa, a disfunção 
diastólica1,2. Há maior prevalência de IC secundária a disfunção 
diastólica em indivíduos idosos, como conseqüência das alterações 
cardiovasculares do envelhecimento e da elevada incidência de 
comorbidades que causam disfunção diastólica nesta faixa etária2-8. 

A hipertensão arterial sistêmica está frequentemente 
associada à disfunção diastólica8,9, com alguns estudos 
revelando prevalência maior que 50% de alterações da função 
diastólica em pacientes hipertensos10. O aumento crônico 
da pós carga cardíaca é um importante estímulo para a 
ocorrência de alterações como o remodelamento e hipertrofia 
miocárdica, além do aumento do colágeno intersticial, 
resultando em maior rigidez e piora do relaxamento 
ventricular. Nesta população, a insuficiência cardíaca com 
fração de ejeção preservada é prevalente e representa uma 
importante causa de morbidade8-11. 

O estudo ecocardiográfico representa o principal método 
não invasivo para o diagnóstico e classificação da disfunção 
diastólica. Métodos tradicionais como os fluxos transmitral e 
das veias pulmonares, são reconhecidamente influenciados 
pela idade4. O Doppler tecidual representa uma técnica 
relativamente recente, que complementa de maneira eficaz 
a análise da função diastólica e acrescenta a estimativa 
das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo12,13.  
Alguns fatores podem apresentar influência sobre suas 
medidas, entre estes a idade6. Contudo, a adequada 
contribuição desta variável sobre os parâmetros utilizados 
pelo Doppler tecidual não está bem esclarecida. 

O presente estudo teve como objetivo comparar o 
comportamento dos índices de função diastólica derivados 
do Doppler tecidual e Doppler convencional em indivíduos 
idosos hipertensos e indivíduos idosos não hipertensos. 

Metodologia

População
Foram estudados pacientes idosos (idade superior a 60 anos), 

de ambos os sexos, que procuraram o serviço hospitalar para 
avaliação cardiológica e foram submetidos à ecocardiografia 
transtorácica. Os pacientes foram divididos em um grupo controle 
(GC) e um grupo de hipertensos (HAS). O GC foi constituído de 
idosos sem doença cardiovascular conhecida. O grupo HAS foi 
constituído por pacientes que apresentavam este diagnóstico 
clínico há pelo menos um ano e que encontravam-se em uso 
regular de medicação antihipertensiva. Foram observados 
dados clínicos adicionais como a presença de diabetes, 
doença arterial coronária e outras enfermidades que pudessem 
coexistir, contribuindo para a presença de disfunção diastólica.  
Foram excluídos pacientes que apresentavam disfunção sistólica 
do ventrículo esquerdo (FE < 55%), colagenoses ou outras 
doenças associadas a alterações morfofuncionais cardíacas.

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em pesquisa 
da instituição (1713-13).

Ecocardiografia
Todos os pacientes realizaram ecocardiograma 

bidimensional com Doppler colorido, Doppler espectral e 
Doppler tecidual para obtenção dos dados relacionados à 
análise completa da anatomia cardíaca, com ênfase no estudo 
das funções sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo. 

As medidas dos diâmetros e espessura diastólica do 
ventrículo esquerdo foram realizadas pelo modo bidimensional, 
com o resultante cálculo da massa pela fórmula de Devereaux, 
posteriormente indexado para a área de superfície corpórea.  
A presença de hipertrofia ventricular esquerda (HVE) foi 
definida como índice de massa maior que 115 g/m² em homens 
e maior que 95 g/m² em mulheres14. A fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo foi obtida pelo método de Teichholz.  
A medida do diâmetro anteroposterior do átrio esquerdo (AE) 
foi obtida a partir do plano paraesternal longitudinal, na onda 
T do eletrocardiograma. Os volumes do átrio esquerdo foram 
obtidos a partir do plano apical 4 e 2 câmaras pelo método 
de Simpson. Dados adicionais sobre alterações valvares, 
contratilidade segmentar, grandes vasos e pericárdio também 
foram analisados. Toda a análise ecocardiográfica foi realizada 
em concordância com as recomendações da American Society 
of Echocardiography (ASE) 14.

Análise da função diastólica
O fluxo mitral foi avaliado utilizando-se a amostra de 

volume do Doppler de 2-3 mm posicionada na borda medial 
das cúspides da valva mitral, paralela e mais próxima possível 
do centro do fluxo, de forma perpendicular ao plano do 
anel. Foram medidas as velocidades máximas das ondas 
diastólicas precoce (E) e tardia (A) e tempo de desaceleração 
da onda E (TD). O tempo de relaxamento isovolumétrico 
(TRIV) foi obtido a partir do plano apical 5 câmaras, com a 
amostra do Doppler pulsado medial e anterior à valva mitral, 
próximo à via de saída do ventrículo esquerdo, de forma a 
registrar simultaneamente os fluxos transmitral e da via de 
saída ventricular esquerda, sendo então medido através do 
intervalo de tempo entre o fechamento da valva aórtica ao 
início do fluxo da valva mitral. 

O fluxo venoso pulmonar foi avaliado utilizando-se a veia 
pulmonar inferior direita a partir do corte apical de quatro 
câmaras. A amostra de volume do Doppler pulsado foi então 
posicionada 1 a 2 cm para dentro da desembocadura da 
veia pulmonar, com volume de amostragem de 3-5 mm para 
obtenção das ondas sistólicas (S), diastólica (D) e fluxo reverso 
atrial esquerdo (Ar). Na presença de 2 ondas sistólicas foi 
considerada apenas a onda com maior pico de velocidade. 

Foram analisados os traçados de Doppler tecidual obtidos 
a partir do corte apical quatro câmaras com o volume de 
amostragem do Doppler de 3-5 mm posicionado nas 
regiões do anel mitral medial (basal do septo ventricular), 
anel mitral lateral e anel tricúspide lateral, sendo então 
medidos os picos negativos das velocidades diastólicas, 
que correspondem ao pico de velocidade diastólica 
precoce (e’) e diastólica tardia (a’), além do pico positivo 
(s’), que representa o movimento sistólico. A relação E/e’ 
foi calculada (considerando a média entre as velocidades 
de e’ septal e e’ lateral). 
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Todo o exame ecocardiográfico foi sincronizado com o 
traçado eletrocardiográfico. As medidas de Doppler estão 
representadas pela média de 3 batimentos.

A identificação e classificação de disfunção diastólica 
foi realizada a partir dos critérios da American Society of 
Echocardiography15. Foi considerada disfunção diastólica 
discreta (alteração do relaxamento ventricular) a presença 
de e’ septal < 8 cm/s, e’ lateral < 10 cm/s, relação E/A < 0,8  
e relação E/e’ ≤ 8, usualmente associados a demais 
parâmetros que corroboram tal classificação como  
TRIV > 100 ms, TD > 200 ms, relação S/D > 1, velocidade da 
onda A reversa (Ar) < 35 cm/s e diferença entre tempos das 
ondas Ar - A < 0 ms. A disfunção diastólica moderada (padrão 
pseudonormal) foi caracterizada por e’ septal < 8 cm/s,  
e’ lateral < 10 cm/s, relação E/A entre 0,8 e 1,5, que 
diminui em 50% ou mais após manobra de Valsalva, relação 
E/e’ entre 9 e 12, TD entre 160 e 200 ms, relação S/D < 1,  
velocidade da onda A reversa (Ar) > 35 cm/s, diferença 
entre tempos das ondas Ar - A ≥ 30 ms e volume atrial 
esquerdo ≥ 34 ml/m2. A disfunção diastólica importante 
(restritiva) foi caracterizada por e’ septal < 8 cm/s,  
e’ lateral < 10 cm/s, relação E/A ≥ 2, relação E/e’ ≥ 13,  
TD < 160 ms, relação S/D < 1, velocidade da onda A  
reversa (Ar) > 35 cm/s, diferença entre tempos das  
ondas Ar - A ≥ 30 ms e volume atrial esquerdo ≥ 34 ml/m2.

Foram excluídos os pacientes que não apresentavam imagens 
ecocardiográficas com qualidade adequada para avaliação.

Estatística
As variáveis foram expressas em média ± DP ou 

proporções. A avaliação entre os grupos foi realizada pelo 
teste t não pareado de Student ou Chi-Quadrado, conforme 
adequado. Foi realizada curva ROC (receiver operating 
characteristics) para avaliar quais as variáveis relacionadas 
à análise da função diastólica com melhor ponto de corte 
(para predizer a presença do grupo HAS nesta amostra 
populacional). Foi considerado significativo p < 0,05.

Resultados 
Um total de 56 indivíduos com idade superior a 60 anos 

(idade média de 70,1 ± 6,6 anos), sendo 33 mulheres (58,9%) 
e 23 homens (41,1%) tiveram ecocardiogramas adequados 
para análise e foram incluídos no estudo. Nenhum paciente 
apresentou valvopatia significativa ou qualquer outra 

condição associada à alteração morfofuncional cardíaca. 
Apenas 2 pacientes (5%) foram excluídos por apresentar 
imagens ecocardiográficas com qualidade inadequada.

O GC foi constituído por 23 indivíduos (41,1%) e o HAS 
constituído por 33 indivíduos (58,9%).

No GC 3 pacientes (15,8%) eram dislipidêmicos 
controlados e 6 (21,4%) eram portadores de tireoideopatia. 
No HAS 3 pacientes (9,1%) eram diabéticos, 4 (12%) eram 
portadores de tireoideopatia e 6 (18%) eram dislipidêmicos. 
Apenas 1 paciente do HAS referia história de coronariopatia 
associada, não manifesta clinicamente. Não houve diferença 
significativa entre os grupos, relacionada às principais 
características clínicas (Tabela 1).

No HAS, 21 pacientes (63,6%) faziam uso regular de 
inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) 
ou bloqueadores dos receptores da angiotensina II (BRA); 
13 (39,3%) de beta bloqueadores, 2 (6%) de antagonistas 
dos canais de cálcio e 8 pacientes (24,2%) faziam uso de 
associação de beta bloqueador e IECA/BRA. 

Os diâmetros do ventrículo esquerdo foram normais, sem 
diferença significativa entre os grupos. Em relação às medidas 
do AE, embora cerca de um terço dos pacientes apresentasse 
aumento do seu diâmetro anteroposterior, não houve 
diferença significativa entre os grupos, incluindo a análise do 
volume do AE indexado à área de superfície corpórea, que 
apresentou valores médios dentro da normalidade. A massa 
e o índice de massa do ventrículo esquerdo foram maiores 
no grupo de hipertensos, porém com valores médios ainda 
dentro dos limites da normalidade. A HVE esteve presente 
em 12 pacientes (34,4%) no HAS e em apenas 1 paciente 
(4,8%) no GC (p = 0,017). 

A Tabela 2 mostra os principais dados ecocardiográficos 
referentes aos dois grupos.

Análise da função diastólica: 
De toda a população estudada, incluindo os dois 

grupos, 29 pacientes (51,7%) apresentaram critérios 
ecocardiográficos que definiam a presença de disfunção 
diastólica discreta, ou seja, alteração do relaxamento 
ventricular. Esta alteração esteve presente em 40,9% dos 
pacientes do GC (9 indivíduos) e em 62,5% dos pacientes 
do HAS (20 pacientes), com p = 0,118. Não houve nenhum 
caso de disfunção diastólica em grau maior que discreto 
na amostra estudada. 

Tabela 1 – Características clínicas e demográficas dos grupos controle e hipertensos (n = 56)

 Grupo Controle (N = 23) HAS (N = 33) p

Idade (anos) 68,9 ± 6,8 70,9 ± 6,4 0,267

Sexo feminino (n / %) 15 / 65,2 18 / 54,5 0,452

IMC (Kg/m2) 26,4 ± 4,0 26,2 ± 4,1 0,797

DM (n/%) 0 / 0 3 / 9,1 0,261

DLP (n/%) 3 / 15,8 6 / 21,4 0,720

DM: diabetes mellitus; DLP: dislipidemia; IMC: índice de massa corpórea. 
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Tabela 2 – Características ecocardiográficas dos grupos controle e hipertensos

Grupo Controle HAS p

AE (mm) 37,0 ± 5,8 38,0 ± 4,6 0,557

DDVE (mm) 44,2 ± 10,4 46,9 ± 4,3 0,189

DSVE (mm) 27,3 ± 6,7 29,8 ± 3,8 0,083

Massa (g) 144,2 ± 34,1 173,1 ± 49,4 0,048

Índice de massa (g/m2) 78,7 ± 15,7 91,3 ± 20,9 0,032

HVE (%) 4,8 34,4 0,017

FEVE 0,6 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,851

Volume AE (ml/m2) 28,0 ± 6,9 27,9 ± 6,8 0,943

AE: átrio esquerdo; DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; DSVE: diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 
HVE: hipertrofia ventricular esquerda. 

O estudo derivado do Doppler pulsado do fluxo 
transmitral não revelou diferenças significativas em relação 
aos valores das ondas E ou do TRIV entre os grupos.  
No entanto, no HAS, a velocidade da onda A foi maior que 
a do GC (p = 0,009), resultando em menor relação E/A  
neste grupo (p = 0,025). O TD foi mais prolongado 
no grupo HAS (p = 0,003), sendo que neste grupo 
observou-se ainda maior prevalência de TD anormalmente 
elevado (69,7% versus 30,4% no GC; p = 0,004). 

As velocidades das ondas S, D, relação S/D, velocidade 
e tempo da onda A reversa derivados do estudo do fluxo 
venoso pulmonar não revelaram diferenças estatísticas 
significativas entre os grupos.

As variáveis do Doppler tecidual, representado pelas 
velocidades de e’ septal, e’ lateral, a’ septal, a’ lateral, s’ septal, 

s’ lateral e relação E/e’, não apresentaram diferenças estatísticas 
significativas entre os grupos. Os valores de velocidade da 
onda e’ lateral foram menores que o valor de corte para a 
normalidade para os dois grupos. Embora sem relevância 
estatística (p = 0,074), observou-se tendência a menores 
velocidades da onda e’ lateral no grupo HAS. De maneira 
semelhante, para a onda e’ septal, a comparação entre os 
grupos também não mostrou diferença significativa (p = 0,083), 
no entanto, observou-se médias menores que o valor de corte 
para a normalidade somente no grupo HAS.

A Tabela 3 resume os principais achados relacionados ao 
estudo da função diastólica entre os grupos.

A Tabela 4 mostra os dados obtidos a partir da curva ROC, 
realizada para as variáveis DT, onda E, onda A, relação E/A, 
onda e’ septal e onda e’ lateral em relação à presença de 

Tabela 3 – Doppler espectral e tecidual para os grupos controle e hipertensos

 Grupo Controle HAS p

E 63 ± 16 62 ± 18 0,737

A 71 ± 17 84 ± 19 0,009

E/A 0,9 ± 0,3 0,8 ± 0,2 0,025

TD 208 ± 36 253 ± 62 0,003

TA 137,3 ± 16,0 131,4 ± 30,4 0,395

TRIV 98 ± 16 99 ± 17 0,837

S fluxo pulmonar 53 ± 18,0 55 ± 10,2 0,564

D fluxo pulmonar 46 ± 14,0 40 ± 14,0 0,132

Velocidade de Ar 31,5 ± 5,6 32,8 ± 8,1 0,533

s' septal 7,7 ± 1,6 7,7 ± 2,1 0,943

e' septal  8,0 ± 1,5 7,2 ± 1,8 0,083

s' lateral  9,6 ± 2,7 8,8 ± 1,5 0,171

e' lateral 9,8 ± 2,2 8,7 ± 2,0 0,074

E/e' 8,3 ± 2,8 8,6 ± 3,2 0,787

Ar: onda reversa atrial do fluxo venoso pulmonar; D: onda diastólica; HAS: grupo hipertensão arterial; S: onda sistólica; TA: tempo da onda A; TD: tempo de desaceleração 
da onda E; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico.
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hipertensão. Somente o DT e a onda A (e resultante relação 
E/A) apresentaram significância estatística para a presença 
de hipertensão. O DT apresentou área sob a curva (ASC) de 
0,74, com o melhor ponto de corte nesta amostra de 215 
ms (sensibilidade = 73%, especificidade = 61 %). A Figura 1 
mostra o gráfico da área sob a curva (ASC) do parâmetro TD.

Discussão
A insuficiência cardíaca é uma importante causa de 

incapacidade e mortalidade no indivíduo idoso, e em cerca 
de 30% a 40% dos casos a função sistólica está preservada1,3. 

Há maior prevalência de disfunção diastólica nesta faixa 

Tabela 4 – Dados de curva ROC para as variáveis ecocardiográficas em relação à presença de hipertensão

Variável Área sobre a  
curva ROC Erro padrão p Ponto de corte Sensibilidade (%) Especificidade (%)

TD 0,735 0,067 0,003 214,5 72,7 60,9

E 0,534 0,079 0,671 63,0 60,9 60,6

A 0,717 0,072 0,006 74,5 72,7 73,9

E/A 0,665 0,077 0,037 0,79 60,9 60,6

e’ septal 0,632 0,075 0,094 7,9 60,9 57,6

e’ lateral 0,630 0,077 0,103 9,1 65,2 62,5

Figura 1 – Curva ROC (receiver operating characteristics) para o tempo de desaceleração da onda E  em pacientes hipertensos. 
ASC: Área sob a curva.
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etária como consequência das alterações cardiovasculares 
relacionadas ao envelhecimento e da maior incidência de 
comorbidades que causam esta condição5-8.

A alteração da função diastólica é frequente nos portadores de 
hipertensão arterial sistêmica. Tal fato é relacionado ao aumento 
do colágeno intersticial e à hipertrofia miocárdica secundária 
ao aumento da pós carga cardíaca8-10. Como a hipertensão 
arterial sistêmica é uma condição que coexiste frequentemente 
em idosos, a correta discriminação da presença de disfunção 
diastólica discreta se constitui um desafio, pois a maior parte dos 
parâmetros ecocardiográficos apresentam influência da idade. 

Apesar de estudos descreverem prognóstico melhor 
que aquele relacionado à insuf ic iência cardíaca 
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predominantemente sistólica, a IC diastólica possui altos 
índices de mortalidade e principalmente de morbidade 
a longo prazo16-20. Portanto, seu adequado diagnóstico e 
classificação são de fundamental importância e o estudo 
ecocardiográfico tem papel essencial neste cenário.

O presente estudo analisou achados ecocardiográficos 
em idosos, divididos em um grupo controle (sem 
comorbidades cardiovasculares) e um grupo de indivíduos 
hipertensos (podendo apresentar outras comorbidades 
associadas, como diabetes e coronariopatia), com maior 
potencial para a ocorrência de disfunção diastólica, e 
assim, comparou o comportamento dos índices de função 
diastólica entre os dois grupos.

Diversos estudos revelaram a eficácia dos parâmetros 
derivados do Doppler tecidual na avaliação da função 
diastólica e estimativa das pressões de enchimento do 
ventrículo esquerdo. Diferente do que ocorre com métodos 
tradicionais, esta técnica se correlacionou de forma 
significativa com medidas invasivas e mostrou relativa 
independência da pré-carga cardíaca21-23, tornando-se mais 
adequada para a complementação da análise da função 
diastólica. Entretanto, apesar de não consistentemente 
esclarecido, sabe-se que as velocidades do Doppler tecidual 
também podem apresentar progressiva diminuição após os 
60 anos de idade6. 

De forma interessante, em nosso estudo, a análise 
de todos os parâmetros derivados do Doppler tecidual, 
incluindo as ondas e’ septal, e’ lateral e a relação E/e’, 
não revelou diferenças estatísticas significativas entre o 
grupo controle e o grupo de hipertensos, confirmando as 
limitações desta técnica na avaliação da função diastólica na 
população acima de 60 anos. Tighe e cols., em estudo com 
103 indivíduos normais, observaram que os parâmetros 
derivados do Doppler tecidual são potencialmente 
influenciados pela idade6. Nosso estudo, corrobora tal 
achado, pois observou-se apenas certa tendência a menores 
velocidades no grupo de hipertensos, sem significado 
estatístico. Ambos os grupos apresentaram velocidades de 
onda e’ lateral menores que o valor definido pela literatura 
para a presença de disfunção diastólica. Em relação às 
velocidades miocárdicas septais, embora valores menores 
que a normalidade tenham sido encontrados para os 
pacientes hipertensos, o GC apresentou valores limítrofes, 
não diferentes estatisticamente do HAS. 

A curva ROC revelou que nesta população, em relação 
aos valores de referência da literatura, a acurácia das ondas 
e’ septal e lateral foi menor (e’ septal menor que 7,9 cm/s 
com sensibilidade de 60,9% e especificidade de 57,6% e e’ 
lateral menor que 9,1 cm/s com sensibilidade de 65,2% e 
especificidade de 62,5%) para discriminar a presença de HAS . 

Em relação ao fluxo transmitral, alguns parâmetros não 
mostraram diferenças significativas entre os grupos. Por outro 
lado, encontramos não somente TD mais prolongado, como 
também maior frequência de valores do TD anormalmente 
elevados no HAS, sugerindo que esta variável pode ser mais 
adequada para identificar a disfunção diastólica nesta população 
selecionada (idosos com disfunção diastólica discreta). 

Adicionalmente, o TD (com valor de corte de 215 ms) 
apresentou maior sensibilidade para identificar a presença 
do HAS para esta população selecionada. 

É importante enfatizarmos que, com a progressão da disfunção 
diastólica, ocorre um aumento das pressões de enchimento do VE 
e consequentemente uma diminuição do TD (padrão de fluxo 
transmitral pseudonormal e/ou restritivo). Nesta situação, o TD 
não seria um parâmetro adequado, e possivelmente haveria um 
comprometimento mais acentuado das velocidades derivadas 
do Doppler tecidual. 

Ainda em relação ao Doppler transmitral, a velocidade 
da onda A foi maior no grupo de hipertensos (p=0,009), 
resultando em menores valores absolutos de relação E/A.  
A elevação da velocidade da onda A pode estar relacionada à 
função atrial esquerda aumentada em determinados estágios 
da hipertensão arterial sistêmica com disfunção diastólica leve, 
porém esta alteração também faz parte do processo natural 
do envelhecimento. A curva ROC revelou que valores de 
onda A maiores que 74,5 cm/s, identificaria o HAS, com uma 
sensibilidade de 72,7% e especificidade de 73,9%. 

Além disso, a análise da curva ROC confirmou, também 
para idosos, os valores de referência da literatura para a 
relação E/A (<0,8), porém com menor sensibilidade (60,9%) 
e especificidade semelhante (60,6%) que o DT e a onda A. 

As velocidades derivadas do estudo do fluxo venoso 
pulmonar não revelaram diferenças estatísticas significativas 
entre os grupos, o que pode estar relacionado ao fato de não 
ter sido documentado nenhum caso de disfunção diastólica 
de grau maior que discreto, quando habitualmente estes 
parâmetros se alteram24.

O grupo de hipertensos estudado consist iu-se 
principalmente de idosos em uso adequado de medicação, 
o que provavelmente resultou em níveis pressóricos mais 
controlados e consequentemente graus leves de disfunção 
diastólica, fato que pode ser demonstrado por átrios de 
volumes normais e baixa prevalência de hipertrofia ventricular 
esquerda. Em contrapartida, a amostra descrita reflete 
caracteristicamente a população de idosos encontrada 
habitualmente na prática clínica. 

Como limitações do estudo destaca-se o fato de tratar-se 
de amostra relativamente pequena da população. Além disso, 
a divisão dos grupos ocorreu de forma a se pressupor maior 
potencial de disfunção diastólica no grupo de hipertensos. 
Todavia, não há certeza quanto a ocorrência de tal processo, 
especialmente quando há tratamento instituído e adequado 
controle de níveis pressóricos. Não houve um padrão ouro 
para comparação da função diastólica neste estudo, porém 
medidas invasivas não estariam eticamente justificadas. 

Conclusão
Na análise da função diastólica em idosos, o Doppler 

tecidual não foi capaz de discriminar de forma acurada, 
indivíduos hipertensos, com maior potencial para a ocorrência 
de disfunção diastólica, de indivíduos não hipertensos. Neste 
grupo selecionado, o tempo de desaceleração da onda E, 
revelou-se um importante parâmetro a ser valorizado.
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Resumo

Fundamento: A Doença Arterial Coronariana (DAC) representa importante causa de morbimortalidade no mundo, 
e os modelos de predição de eventos baseados em fatores de risco possuem capacidade limitada. Dentre os novos 
marcadores disponíveis na prática clínica, o Escore de Cálcio (EC) caracteriza-se como ferramenta potencial para 
predição de eventos adversos, podendo agregar valor aos modelos preexistentes. 

Objetivo: Determinar o valor do EC na predição de desfechos clínicos adversos em pacientes com suspeita de DAC. 

Métodos: Foram avaliados prospectivamente 380 pacientes consecutivos com idade média de 57,5 anos, sendo 114 
do sexo masculino, com suspeita de DAC, entre janeiro de 2008 e junho de 2012. Evento adverso foi definido como a 
presença de morte cardiovascular, revascularização e internação por Infarto Agudo do Miocárdio (IAM). 

Resultados: Durante um acompanhamento médio de 15 meses, houve 57 eventos cardíacos. Na análise multivariada 
utilizando-se o modelo de regressão de Cox, classe funcional da NYHA – classe II, III e IV (HR 2,18 IC 95% 1,28 - 3,72), 
tabagismo (HR 2,72 IC 95% 1,54 - 4,83) e EC (HR 8,62 IC 95% 3,16- 23,51) foram preditores de desfecho clínico adverso. 

Conclusão: O EC em pacientes com suspeita de DAC apresentou valor independente dos fatores de risco convencionais 
na predição de eventos clínicos adversos, podendo se mostrar útil na estratificação de risco de pacientes. (Arq Bras 
Cardiol: Imagem cardiovasc. 2014;27(3):191-196)
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Introdução
Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS),  

a doença cardiovascular é a principal causa de mortalidade 
no mundo, com importante impacto socioeconômico1.  
O diagnóstico da Doença Arterial Coronariana (DAC) leva em 
consideração a presença de sintomas, fatores de risco e de 
métodos diagnósticos complementares que geralmente utilizam 
mecanismos de estresse, com o objetivo de diagnosticar a 
presença de isquemia miocárdica. Recente estudo multicêntrico 
demonstrou que, com base em algoritmos atuais utilizados 
para a avaliação de pacientes com suspeita de DAC, cerca de 
40% dos pacientes submetidos a arteriografia coronariana não 
demonstraram qualquer obstrução coronariana2. O Escore 
de Cálcio (EC) destaca-se como método propedêutico na 
estratificação de risco e predição de eventos cardíacos adversos 
em pacientes assintomáticos, especialmente em grupos de risco 
intermediário3-5. No entanto, a adição do EC aos fatores de risco 
tradicionais em pacientes sintomáticos com suspeita de DAC 
ainda não está totalmente estabelecida na população brasileira6.

O presente estudo avalia o potencial do escore de cálcio 
na predição de eventos adversos em pacientes com suspeita 
de Doença Arterial Coronariana (DAC) à Angiotomografia de 
Coronárias (ATC).

Material e Métodos

População de estudo
No período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012, foram 

alocados em uma coorte com coleta prospectiva dos dados 
430 pacientes com suspeita de doença arterial coronariana. 
Os pacientes foram encaminhados para a realização do exame 
por diversas indicações, incluindo avaliação de sintomas e 
sinais de doença cardíaca (ECG de repouso anormal ou teste 
de estresse positivo). Foram excluídos da pesquisa pacientes 
com diagnóstico prévio de insuficiência coronariana (pacientes 
que realizaram angioplastia, revascularização miocárdica ou 
que foram internados devido a infarto agudo do miocárdio), 
pacientes grávidas, alérgicos ao contraste e com insuficiência 
renal. O estudo foi submetido e aprovado pelo comitê de 
ética da instituição.

Coleta dos dados
Na admissão, dados padronizados sobre a presença 

de fatores de risco cardíacos foram coletados para cada 
indivíduo. Hipertensão arterial sistêmica foi definida como 
uma história documentada de pressão arterial elevada 
ou tratamento com medicamentos anti-hipertensivos. 
Diabete melito foi definido por diagnóstico anterior de 
diabetes e/ou uso de insulina ou hipoglicemiantes orais. 
Dislipidemia foi determinada como história prévia de 
dislipidemia ou tratamento atual com medicamentos 
hipolipemiantes. Considerou-se como tabagismo o 
hábito atual de fumar ou cessação de fumar dentro 
do prazo de três meses do exame. Para a definição da 
classe funcional, foi utilizada a classificação baseada na 
New York Heart Association (NYHA). História familiar 
de doença coronariana foi definida como a presença de 

DAC em parentes de primeiro grau com idade inferior a 
55 (masculino) ou 65 (feminino) anos de idade.

Os desfechos clínicos adversos dos pacientes foram obtidos 
por meio de entrevista telefônica, sendo classificados como a 
ocorrência de: 1) morte; 2) revascularização; e 3) internação 
por Infarto Agudo do Miocárdio (IAM). 

Escore de Cálcio
Foi utilizado tomógrafo de 64 canais (Aquilion, Toshiba 

Medical Company, Japan), e as imagens de todo o coração foram 
adquiridas em apneia de 6 a 8s. A calcificação foi definida como 
uma lesão hiperatenuante com intensidade de sinal acima de 
130 unidades Hounsfield (HU) e área ≥ 3 pixels adjacentes 
(pelo menos 1 mm2) calculada a partir da soma ponderada das 
densidades acima de 130 HU (escore de Agatston). O EC foi 
estratificado em grupos: 1 = zero; 2= 1 a 99; 3 = 100 a 399  
e 4 = ≥ 400.

Análise Estatística
Inicialmente, os dados dos pacientes foram analisados 

por meio de técnicas de estatística descritiva, com 
cálculo de médias e Desvios Padrão (DP) para as variáveis 
quantitativas e cálculo de porcentagens para as variáveis 
qualitativas. Para cada variável explicativa (faixa etária, 
sexo, história familiar, síndrome coronariana, classe 
NYHA, tabagismo, dislipidemia, Hipertensão Arterial 
Sistêmica (HAS), diabetes, aterosclerose, sedentarismo e 
escore de cálcio) foi feita análise univariada. O modelo 
de regressão de Cox foi empregado para se avaliar o valor 
das variáveis clínicas e do escore de cálcio na predição 
de eventos cardíacos. Inicialmente, a análise univariada 
das características clínicas e variáveis pelo EC foi realizada 
para identificar preditores em potencial. Hazard ratio foi 
calculado com intervalo de confiança de 95% como uma 
estimativa do risco associado a uma variável particular. 
Posteriormente, a análise multivariada foi realizada, 
incluindo todas as variáveis selecionadas na análise 
univariada. Ainda foram utilizadas curvas de Kaplan-Meier 
para a análise de taxa de eventos no tempo. As análises 
estatísticas foram realizadas utilizando o software SPSS 
(versão 18.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois) e p < 0,05 foram 
considerados estatisticamente significativos.

Resultados
Durante o período do estudo foram selecionados inicialmente 

430 pacientes, e 21 foram excluídos por indicação de avaliação 
pós-cirurgia de revascularização miocárdica e 29 para avaliação 
pós-angioplastia, constituindo uma amostra final de 380 pacientes. 
A idade média foi de 57,5 ± 12,2 anos, sendo 266 homens (70%) 
avaliados. Dos pacientes avaliados, 113 eram tabagistas (30%); 
229, dislipidêmicos (60%); 205, hipertensos (54%); 53, diabéticos 
(14%); e 153, sedentários (40%). As indicações principais foram 
precordialgia (31,4%), teste ergométrico alterado (14,9%), 
check-up (13,9%), cintilografia miocárdica alterada (27,6%), 
ecocardiograma de estresse alterado (11,3%). O seguimento 
médio foi de 15 meses (variação 3 - 43 meses), tendo sido 
realizado em 345 pacientes (90,4%), período no qual 57 pacientes 
apresentaram algum tipo de evento cardíaco adverso (15%). 
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Durante o seguimento ocorreram 57 eventos, tendo sido 
selecionados apenas desfechos clínicos adversos ocorridos 
após três meses de seguimento no mínimo. Ocorreram três 
mortes, sete infartos, 15 episódios de angina instável, foram 
realizadas 26 angioplastias e seis cirurgias de revascularização. 
As características gerais dos pacientes estão resumidas na 
Tabela 1. Foram incluídas na analise multivariada as variáveis 
que foram significativas na análise univariada. Os preditores 
independentes de eventos cardíacos adversos obtidos na 
análise multivariada estão mostrados na Tabela 2. Podemos 
observar que classe funcional da NYHA, comparando-se a 
classe funcional I em relação às classes II, III e IV (HR 2,18 IC 
95% 1,28 - 3,72), tabagismo (HR 2,72 IC 95% 1,54 - 4,83) 
e o escore de cálcio, quando comparamos os grupos 1 e 3  
(HR 6,15 IC 95% 2,19 - 17,25) e entre os grupos 1 e 4  
(HR 8,62 IC 95% 3,16- 23,51), foram preditores de desfecho 
clínico adverso. A Figura 1 mostra as diferentes curvas 

relacionadas à sobrevida livre de eventos em relação ao EC 
(log-rank = 0,001).

Discussão
Nosso estudo demonstrou que o EC possui papel 

independente na predição de eventos adversos em pacientes 
com suspeita de DAC, comparativamente aos fatores de 
risco tradicionais.

O exame padrão de referência para diagnosticar a 
presença e a extensão da DAC é a Angiografia Coronariana 
Invasiva (AC), mas apresenta riscos não desprezíveis – com 
risco de complicações de 1,7% e mortalidade de 0,117.

Outros testes não invasivos também fornecem informação 
prognóstica útil na estratificação de risco. A cintilografia 
miocárdica mostrou uma mortalidade anual ou a taxa 
de infarto inferior a 1% ao ano em estudos normais.  

Tabela 1 – Características basais da população estudada de acordo com a ocorrência de desfechos clínicos adversos

Pacientes sem eventos  
n=323

Pacientes com eventos  
n=57

Hazard Ratio  
(95% CI) Valor p

Idade 57,45 ± 12,19 63,31±11,27 1,02 (1,00-1,04) 0,05

Sexo masculino (n/%) 222 (68,7%) 44 (77,2%) 1,26 (0,70-2,29) 0,42

História Familiar 189 (58,5%) 33(57,9%) 1,10 (0,65-1,86) 0,731

Dislipidemia 194 (61,4%) 35 (60,1%) 1,03 (0,61-3,54) 0,903

Tabagismo 13 (4%) 10 (17,5%) 3,49 (1,76- 6,91) < 0,001

Hipertensão 163 (50,5%) 42 (73,7%) 2,62 (1,45-4,74) 0,001

Diabetes 40 (12,4%) 13 (22,8%) 1,91 (1.03-3,54) 0,037

Aterosclerose 49 (86%) 142 (44%) 7,07(3,35-14,93) < 0,001

Sedentarismo 133 (41,2%) 20 (35,1%) 0,79 (0,46-1,35) 0,464

Classe NYHA II/IV (n/%) 31 (11,2%) 25 (44,6%) 5,15 (3,04-8,74) < 0,001

Escore de Cálcio

0 157 (48,6%) 3  (5,2%) < 0,001

1 e < 100 87 (26,9%) 9  (15,8%) 3,2 (1,07-9,54)

≥ 100 e < 400 44 (13,6%) 16 (28,1%) 9,73 (3,56-26,55)

≥ 400 35 (10,8%) 29 (50,9%) 16,8 (6,48-43,74)

NYHA: classificação funcional da Insuficiência Cardíaca da New York Heart Association.

Tabela 2 – Análise multivariada na predição de eventos clínicos adversos

Variável Hazard Ratio Intervalo de 95%  
de confiança Coeficiente Erro padrão  

do coeficiente Valor-p

Grupo Escore cálcio (1/2)* 2,49 (0,83 - 7,50) 0,916 0,56 0,103

Grupo Escore cálcio (1/3) 6,15 (2,19 - 17,25) 1,817 0,52 0,001

Grupo Escore cálcio (1/4) 8,63 (3,16 - 23,51) 2,155 0,51 0,000

Tabagismo 2,18 (1,28 - 3,72) 0,78 0,27 0,004

NYHA 2,73 (1,54 - 4,83) 1,00 0,29 0,001

NYHA: classificação funcional da Insuficiência Cardíaca da New York Heart Association; *a análise dos grupos escore de cálcio foi realizada comparando-se 
os grupos 2, 3 e 4 em relação ao grupo 1.
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A ecocardiografia de estresse apresenta um excelente valor 
preditivo negativo para a ocorrência de eventos adversos 
cardíacos8-11. Mais recentemente, a ATC tem demonstrado 
excelente valor prognóstico na predição de eventos12-14. 

 A presença de calcificação nas artérias coronarianas 
equivale à presença de aterosclerose, podendo ser 
aferida de forma não invasiva utilizando a tomografia15. 
A avaliação do EC se baseia em uma aquisição não 
contrastada de uma série de cortes tomográficos axiais 
com 3 mm de espessura cobrindo toda a extensão do 
coração, com doses de radiação entre 0,9 a 1,1 mSv, sendo 
definida como uma lesão hiperatenuante com intensidade 
de sinal acima de 130 HU e área de (pelo menos 1 mm2). 
Diversos estudos populacionais demonstraram que o EC 
apresenta associação significativa com a ocorrência de 
eventos cardiovasculares maiores no acompanhamento de 
médio e longo prazos16-20. Sua utilização como ferramenta 
diagnóstica, entretanto, é mais controversa, com estudos 
que demonstram que, particularmente em pacientes 
mais jovens ou em populações com alta prevalência de 
DAC, além do VPP positivo inadequado, o EC também 
apresenta VPN insuficiente para excluir a presença de 
doença obstrutiva significativa21. 

 Nosso estudo mostrou que apenas 3,1% dos pacientes com 
EC igual a zero apresentaram eventos adversos, com VPN de 
98,1%, e valores iguais ou maiores que 400 demonstraram HR 
de 8,63 (95%IC 3,164 - 23,514), demonstrando a excelente 
capacidade de estratificação do EC. Blaha e cols. notaram que 

Figura 1 – Comparação da sobrevida livre de evento: análise do escore de cálcio.
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o EC igual a 0 prediz excelente sobrevida com taxas de eventos 
de aproximadamente 1% em 10 anos, e o HR para todas as 
causas de mortalidade entre pacientes com EC maior que 400 
comparado com EC igual a 0 foi de 9,65 (95% IC 7,46 - 12,5)22. 
Hou e cols. encontraram probabilidade de eventos em três anos 
um valor de 33,8% para EC maior que 400 e apenas 2,1% para 
EC igual a 0. O HR para EC de 100 a 400 e maior que 400 
comparado ao EC igual a 0 foram de 9,21 (IC 95% 6,5 - 13) e 
22,22 (IC 95% 16,08 - 30,71), respectivamente23.

Keelan e cols.24, em estudo com 288 pessoas sintomáticas 
submetidas a ATC (Angiotomografia de Coronárias) em 
seguimento de 6,9 anos, demonstraram que a idade e o 
EC foram os únicos preditores independentes de futuros 
eventos coronarianos (RR 3,20, 95% IC 1,71 - 8,71).  
Em nosso  es tudo encont ramos  fa tores  de  r i sco 
independentes para eventos adversos como o tabagismo 
e NYHA. Esses resultados demonstram a limitação dos 
fatores de risco tradicionais na determinação de eventos 
adversos em pacientes com suspeita de coronariopatia, 
demonstrando o papel aditivo do EC.

Embora o EC esteja associado a um maior risco de 
eventos coronarianos, sua capacidade de prever eventos 
cardiovasculares não é absoluta. No entanto, a ausência 
de calcif icação coronariana está associada a uma 
probabilidade muito baixa de evento cardiovascular. Uma 
revisão sistemática de 49 artigos revelou a frequência 
de eventos cardiovasculares entre os pacientes com EC 
igual a zero, revelando o valor de 0,56% para pacientes 
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assintomáticos e 1,8% em pacientes sintomáticos25.  
Em nosso estudo a frequência de eventos adversos com EC 
igual a zero foi de 3,1%, reiterando que os nossos pacientes 
possuíam probabilidade pré-teste moderada em geral.

Dentre as limitações deste estudo, podemos citar a 
baixa taxa de eventos, bem como um amplo espectro 
de diferentes condições associadas com a indicação 
do exame. Estudos futuros deverão abordar o papel 
prognóstico do EC em populações mais homogêneas. 
Além disso, a população do estudo foi pequena. Estudos 
realizados em coortes maiores (com maior tempo de 
seguimento) são claramente necessários para confirmar 
esses resultados. Os resultados da ATC apresentam o 
potencial de influenciar na decisão de indicação de 
revascularização, podendo alterar o desfecho neste 
estudo. Entretanto, consideramos como desfecho 
clínico adverso apenas aqueles que ocorreram após três 
meses de seguimento (média de 15 meses, variando de  
3 a 43 meses). 

Concluindo, o escore de cálcio apresentou valor 
independente dos fatores de risco convencionais na predição 
de desfechos clínicos adversos em pacientes com suspeita 
de DAC, podendo se mostrar útil na estratificação de risco 
desses pacientes.
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Introdução
A morte súbita é o desfecho mais grave e temido do 

infarto do miocárdio, ocorrendo em aproximadamente 
50% das mortes pós-infarto, sendo que sua causa principal 
são as arritmias ventriculares complexas1,2. Em países 
industrializados, a morte súbita pós-infarto e a parada 
cardiorrespiratória superam todas as outras causas de 
morte somadas. Na década de 1990, nos Estados Unidos, 
ocorreram mais de 450 mil casos de morte súbita por ano3 .

As arritmias cardíacas após o infarto do miocárdio 
podem ser taquicardias monomórficas, desencadeadas 
por mecanismo de reentrada ou taquicardias ventriculares 
polimórficas e fibrilação ventricular, provocadas pela dispersão 
da repolarização4. O remodelamento pós-infarto provoca 
mecanismos de reentrada regionais ou intramurais que 
compreendem regiões de miocárdio isquêmico e cicatrizes do 
infarto eletricamente não excitáveis. A dilatação do ventrículo 
esquerdo (VE), acompanhada de diminuição da função, 
também predispõe à heterogeneidade elétrica, caracterizada 
pela dispersão temporal da repolarização que favorece a 
ocorrência de arritmias de reentrada5.

Vários métodos podem ser utilizados para estratificar o risco 
de pacientes com infarto de o miocárdio apresentar arritmias 
graves e morte súbita. A fração de ejeção (FE) é considerada 
um importante marcador de insuficiência cardíaca e 
mortalidade cardiovascular, mas é relativamente insensível 
para prever arritmias6. A avaliação eletrocardiográfica por 
mapeamento de superfície e o eletrocardiograma (ECG) de 
12 derivações podem evidenciar a instabilidade elétrica 
pela aferição da dispersão do intervalo QT, com alta 
sensibilidade (92%) e especificidade (81%) para prever morte 
súbita7. Recentemente introduzida, a dispersão mecânica 
da deformação miocárdica, aferida pelo strain cardíaco, 
apresenta boa sensibilidade e excelente especificidade para 
identificar eventos arrítmicos, principalmente se associada 
ao strain longitudinal global (SLG)8,9.

Dispersão mecânica
A despolarização do miocárdio ocorre de forma sequencial 

e harmônica nas bandas helicoidais do coração normal. Isto se 
traduz em deformação sincrônica dos segmentos miocárdicos 
ao longo de todos os eixos anatômicos (longitudinal, 
circunferencial e radial), com estreita defasagem temporal, 
que pode ser medida pelo desvio-padrão do tempo entre 
o QRS e o pico do strain de cada segmento, denominado 
dispersão mecânica (DM). Devido ao strain longitudinal ser 
mais estável e preciso, ele é preferido para realizar a análise 
da DM. A maioria dos softwares de análise do strain cardíaco 
realiza este cálculo automaticamente.

Inicialmente aplicada à indicação de desfibriladores 
implantáveis, a DM vem ampliando a sua utilização às 
miocardiopatias, valvopatias, sobrecargas pressóricas e 
avaliação do ventrículo direito10,11.

Descrição dos trabalhos analisados
Dados preliminares8 obtidos em 85 pacientes que 

sofreram infarto do miocárdio, com implante percutâneo 
de cardio desfibrilador (CDI), estudados durante um 
período médio de 2 a 3 anos, evidenciaram que 38 
destes apresentaram pelo menos um episódio de arritmia, 
necessitando da ativação do dispositivo. A seleção dos 
pacientes para implante do CDI obedeceu a critérios de 
prevenção primária (44 pacientes com FE < 35% com 
pelo menos 40 dias pós-infarto ou FE < 40% associada 
à taquicardia ventricular não sustentada) ou prevenção 
secundária (41 sobreviventes de parada cardiorrespiratória 
ou pacientes com taquicardia ventricular sustentada). 
Foram excluídos pacientes com fibrilação atrial, bloqueio 
do ramo esquerdo, revascularização miocárdica prévia 
ou valvopatias com repercussão maior que moderada. 
Todos os pacientes foram submetidos à coronariografia, 
49 realizando angioplastia percutânea. Quatro pacientes 
realizaram revascularização cirúrgica após implantação 
do CDI e um paciente foi submetido a tratamento com 
trombolíticos após sofrer infarto agudo do miocárdio. Em 
31 pacientes, as lesões coronárias não foram adequadas 
para revascularização. Os grupos controle foram 
constituídos por 20 pacientes que sofreram infarto do 
miocárdio, mas que não preencheram os critérios para 
implante do CDI e 24 voluntários sadios.

Em todos os pacientes e controles, foi realizado ECG 
de 12 derivações, calculando-se o intervalo QT corrigido 
para a frequência cardíaca. No estudo ecocardiográfico, 
foi calculada a FE pela regra de Simpson e aferido o SLG 
pela média da deformação obtida em 16 segmentos 
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miocárdicos, excluindo os segmentos com contração 
pós-sistólica e não analisáveis. A DM foi obtida calculando 
o desvio-padrão do tempo do início do QRS ao pico de 
máxima deformação dos 16 segmentos miocárdicos, 
incluindo os segmentos com contração pós-sistólica e 
excluindo os segmentos não analisáveis.

Os dados clínicos não evidenciaram diferença significativa 
entre os dois grupos de pacientes portadores de CDI (com e 
sem eventos arrítmicos) e os pacientes sem CDI, no referente à 
idade, à frequência cardíaca, à duração do QRS, à medicação, 
ao tipo e à extensão do infarto e da terapêutica intervencionista. 
A FE foi menor nos grupos com CDI que no grupo sem CDI 
e ambos, menores que o grupo de voluntários. Na Tabela 1,  
encontram-se os dados do SLG e a DM. Estes dados 
evidenciam aumento do tempo de DM em pacientes com 
CDI que apresentaram arritmias durante a evolução. Valores 
de DM maiores de 70 ms apresentam sensibilidade de 65% 
e especificidade de 92% para prever arritmias em pacientes 
que sofreram infarto do miocárdio. A Figura 1 corresponde ao 
cálculo da DM em um indivíduo normal e em paciente portador 
de infarto do miocárdio com DM aumentada.

Em outro trabalho recente9, os autores analisam a hipótese de 
o SLG ser a medida do tamanho do infarto e a DM importante 
preditor de morte súbita ou arritmias ventriculares malignas 
após o infarto do miocárdio, por avaliar a heterogeneidade 

da deformação miocárdica. A estratificação de risco durante 
a admissão em casos de infarto agudo do miocárdio é muito 
importante, pois a morte súbita e as arritmias graves ocorrem, 
geralmente, no período próximo e após a alta hospitalar.  
O desfecho primário do trabalho, realizado com 988 pacientes 
durante um período de dois anos e meio, foi morte súbita, 
internação por arritmia ventricular comprovada ou descarga 
apropriada do CDI (apenas em pacientes com implante por 
prevenção primária). Os pacientes foram divididos em três 
grupos, conforme o SLG: 330 pacientes com SLG > -15,5%, 
329 pacientes com SLG entre -15,5% e -12,0% e 329 pacientes 
com SLG < -12%. A idade dos pacientes do último grupo foi 
significativamente maior que a dos dois primeiros grupos. Não 
houve diferenças quanto ao sexo, incidência de hipertensão, 
diabetes e infarto prévio, assim como do tratamento prévio 
ao infarto. Os grupos mostraram aumento significativo da 
classificação funcional (Killip) quanto menor o SLG, assim como 
aumento da frequência cardíaca, da duração do intervalo QT, 
do percentual de casos com QRS > 120 ms e da incidência de 
elevação do segmento ST. Os dados ecocardiográficos mostraram 
aumento gradativo das dimensões do VE, do índice de massa, 
diminuição da fração de ejeção e aumento da DM. 

Durante o estudo, ocorreram 80 óbitos, dos quais 26 foram 
por morte súbita. Três pacientes tiveram arritmia ventricular 
grave ou foram ressuscitados após parada cardiorrespiratória 
e 30 pacientes receberam CDI durante o período do 

Tabela 1 – Dados ecocardiográficos em voluntários sadios, pacientes com infarto de miocárdio prévio sem CDI, pacientes com CDI sem 
eventos arrítmicos e pacientes com eventos arrítmicos (adaptado de Haugaa KH et al. JACC Imaging, 2010; 3:247)

Voluntários
(n = 23)

IM prévio sem CDI 
(n = 20)

CDI sem eventos
(n = 47)

CDI com eventos 
(n = 38) Valor p

SLG (%) -21,6 ± 2,8 -15,9 ± 2,5 -11,2 ± 4,0 -10,0 ± 3,7 < 0,001

DM (ms) 22 ± 10 45 ± 15 56 ± 13 85 ± 29 < 0,001

IM: infarto do miocárdio; CDI: cardiodesfibrilador implantável; SLG: strain longitudinal global; DM: dispersão mecânica.

Figura 1 – Esquerda: SLG em indivíduo normal, onde se observa o desvio-padrão dos tempos de deformação (DM = 37 ms). Direita: SLG em paciente com infarto 
do miocárdio anterolateral que apresentava extrassístoles ventriculares multifocais. Nota-se a diminuição da deformação global (-11%) e DM aumentada (90 ms) com 
vários picos de deformação ocorrendo após o fechamento da valva aórtica (AVC).
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estudo. A análise da deformação para prever morte súbita 
ou arritmias ventriculares graves mostraram diminuição do 
SLG e aumento da DM em relação ao aumento da idade, 
presença de comorbidades, largura do QRS, extensão do 
infarto, classificação Killip e FE do VE. Pacientes que tiveram 
morte súbita ou arritmias ventriculares graves comparados 
com os pacientes que não tiveram eventos apresentaram FE 
mais baixa (42,4% vs. 51,4%), diminuição do SLG (-9,9% vs. 
-13,9%) e aumento da DM (70,7 ms vs. 56,1 ms). A FE < 35% 
não foi capaz de prever a ocorrência do desfecho primário, pois 
67,6% das mortes súbitas ou arritmias ocorreram em pacientes 
que tinham FE > 35%”. Somente o SLG e a DM mostraram 
informação prognóstica independente no grupo com FE < 35%. 
Após o ajuste da análise multivariada, a DM foi a única variável 
preditora de arritmia durante o período de acompanhamento 
clínico dos pacientes (para cada 10 ms de aumento da DM: 
HR-95% IC -1,24 (1,07 - 1,43); p < 0,01). Em pacientes com 
FE > 35%, houve como valor prognóstico apenas a dimensão 
diastólica do VE e o SLG, não havendo alteração significativa da 
DM. Desta forma, o trabalho conclui que a avaliação precoce 
do SLG e da DM em pacientes com infarto agudo do miocárdio 
identifica os que podem apresentar morte súbita ou arritmias 
ventriculares graves. Demonstra também que o SLG é preditor 
independente de morte súbita e arritmia ventricular grave 
pós-infarto do miocárdio, superior a qualquer outra variável 
ecocardiográfica, inclusive a FE, e que a DM, quando associada 
com SLG, apresenta forte valor prognóstico em pacientes com 
função ventricular deprimida (FE < 35%). 

Outro trabalho recente10 foi realizado experimentalmente 
em suínos submetidos à sobrecarga pressórica aguda 
por oclusão da aorta torácica por balão, resultando 
em aumento de 30% da pressão sistólica e dilatação 
ventricular esquerda aguda após 5 - 10 batimentos 
cardíacos. Com a hipótese de que a sobrecarga pressórica 
produz arritmias ventriculares, foi analisada a DM de 
três segmentos do septo interventricular antes e após a 
oclusão aórtica, evidenciando aumento significativo do 
tempo ao pico da deformação e resultando em contração 
pós-sistólica, aumento da DM, diminuição do strain 
longitudinal em todos os segmentos estudados e incidência 
de batimentos prematuros em 33% dos casos. Não houve 
alterações no intervalo QT do ECG de 12 derivações.  
Os autores concluem que o aumento agudo da pós-carga 
ventricular esquerda aumenta a DM podendo representar 
importante papel nas arritmias induzidas por aumento da 
pressão sistêmica.

O úl t imo t rabalho anal i sado ut i l iza a DM na 
prevenção de arritmias em pacientes com cardiomiopatia 
a r r i tmogên ica  do  ven t r í cu lo  d i re i to  (CAVD) 11.  
Foram estudados 69 pacientes, dos quais 42 eram 
sintomáticos e 27 eram familiares assintomáticos portadores 
de mutação genética. Quarenta voluntários sadios 
constituíram o grupo controle. Nos pacientes e nos 
controles, foi aferida a variação de áreas do VD. Para análise 
da deformação, foi obtido o strain de 16 segmentos do VE 
e de 3 segmentos da parede livre do VD, calculando o SLG 
do VE e VD e a DM de ambos os ventrículos. Os segmentos 

septais do VD também foram analisados para avaliar as 
diferenças de dispersão entre segmentos afetados (parede 
livre) e não afetados (septo). Todos os 42 pacientes com 
CAVD apresentavam arritmias, sendo implantado CDI em 
39 pacientes. Dois pacientes responderam ao tratamento 
com betabloqueador e um recusou a implantação do CDI. 

Os resultados evidenciaram que não houve diferença 
significativa na FE do VE entre o grupo sadio e o de 
pacientes sintomáticos e assintomáticos. A variação de 
áreas do VD encontrava-se diminuída apenas no grupo 
sintomático. A Tabela 2 mostra os resultados do SLG do 
VE e do VD e a DM do VE e do VD e a Figura 2 o strain 
longitudinal e a DM do VD em um indivíduo sadio e em 
um paciente portador de CAVD. Os autores concluem 
que o aumento da DM em pacientes portadores de CAVD 
com arritmias pode estar correlacionado com a presença 
de taquicardias ventriculares e fibrilação ventricular, fato 
corroborado pela análise de regressão logística multivariada 
(para cada 10 ms de aumento da DM: HR-95% IC -1,66 
(1,06 - 2,58); p < 0,03). A análise ROC mostrou que a DM 
de 29 ms foi o melhor valor de corte para identificar eventos 
arrítmicos nos participantes do estudo. O aumento da DM 
encontrado em portadores assintomáticos da mutação 
pode indicar envolvimento subclínico. A diminuição do 
SLG observada no VD e no VE indica que a CAVD é uma 
enfermidade biventricular. O comprometimento do VE 
ocorre em alguns casos de mutantes assintomáticos e na 
maioria dos pacientes sintomáticos.

Discussão
As causas de morte após infarto do miocárdio são 

devidas a múltiplos fatores, sendo importante o tempo 
transcorrido entre o início da dor e o atendimento. 
Durante a fase aguda, a mortalidade geralmente é devida 
a arritmias graves induzidas pela isquemia, mas outras 
complicações mecânicas, como ruptura ventricular ou do 
músculo papilar, tamponamento cardíaco, defeitos septais 
e disfunção valvar isquêmica aguda, podem mimetizar 
morte súbita por arritmia, mesmo que o ritmo cardíaco 
não seja de fibrilação ventricular. O mesmo quadro pode 
ser observado em pacientes em choque cardiogênico 
devido à extensa necrose miocárdica. Passada a fase 
aguda, a mortalidade pós-infarto está mais relacionada 
ao remodelamento do VE, onde áreas não excitáveis de 
necrose misturam-se com regiões isquêmicas induzindo 
arritmias pelo fenômeno de reentrada. Outro processo está 
relacionado ao remodelamento da cavidade ventricular 
com perda progressiva da função, diminuição do débito 
cardíaco e insuficiência cardíaca congestiva com formação 
de áreas de fibrose e a consequente não homogeneidade da 
repolarização, induzindo também arritmias por reentrada.

Todos esses fatores fazem refletir sobre os métodos 
que procuram estratificar o risco de morte súbita após o 
infarto do miocárdio utilizando um modelo que estuda 
apenas uma variável: a dispersão elétrica da repolarização 
e sua consequência, a dispersão mecânica da deformação 
miocárdica, ou seja, trabalham com a hipótese de que a 
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Tabela 2 – Dados do strain em voluntários sadios, mutantes assintomáticos e pacientes com CAVD sintomáticos (adaptado de Sarvari SI et al. 
Eur Heart J, 2013; 32:1089)

Voluntários
(n = 40)

Mutantes assintomáticos 
(n = 27)

DAVD
(n = 42)

Valor p
Krustal Wallis

SLG VE (%) -22,0 -20,0 -17,0 <0,001

SLG VD (%) -25,0 -22,0 -19,0 <0,001

DM VE (ms) 20,0 38,0 60,0 <0,001

DM VD (ms) 13,0 35,0 52,0 <0,001

CAVD: cardiomiopatia arritmogênica do VD; SLG: strain longitudinal global; DM: dispersão mecânica.

Figura 2 – Esquerda: Strain longitudinal da parede livre do VD em indivíduo sadio, com DM de 14 ms. Direita: Strain longitudinal da parede livre do VD em paciente 
portador de CAVD com diminuição do strain e aumento da DM (73 ms). Observa-se, no interior das câmaras direitas, o cabo do CDI.

morte pós-infarto seja exclusivamente provocada por arritmias. 
Provavelmente por esse motivo, a sensibilidade observada nos 
trabalhos analisados não seja muito elevada, principalmente 
em pacientes com FE não tão deteriorada. Observamos que, 
quando a DM associa-se ao SLG, a sensibilidade aumenta 
consideravelmente, visto que o SLG é um bom parâmetro 
para estimar a função ventricular esquerda, cuja diminuição 
a níveis críticos desencadeia, afinal, o processo da morte 
cardíaca. O SLG é superior à FE porque a FE é um método de 
aferição genérica que não leva em consideração as alterações 
segmentares, baseado em extrapolação geométrica, mesmo 
que seja pela regra de Simpson. O SLG, por outro lado, fornece 
dados obtidos da análise de cada segmento do miocárdio em 
particular, muito menos influenciado pela geometria ventricular 
e mais independente da carga, correlacionando-se melhor com 
a quantidade de miocárdio infartado. 

Conclusão
Os trabalhos aqui analisados sobre dispersão mecânica 

oferecem um novo método para estratificar o risco de morte 

súbita pós-infarto do miocárdio que pode ser extremamente 
valioso se utilizado em conjunto com outros dados fornecidos 
pelo exame clínico e ecocardiográfico, como classificação 
funcional, dados do ECG, intervalo QT, dimensões cavitárias, 
FE e, principalmente, SLG, tudo isso associado ao diagnóstico 
precoce e ao tratamento preciso, medicamentoso ou 
intervencionista, do infarto agudo do miocárdio. 
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Ressonância Magnética em Cardiomiopatia Hipertrófica
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Introdução
A Cardiomiopatia Hipertrófica (CMPH) é a mais frequente 

das cardiomiopatias geneticamente transmitidas, acometendo 
uma em cada 500 pessoas nos Estados Unidos1, causada por 
mutações genéticas dominantes em genes que codificam 
proteínas contráteis do sarcômero ou do disco Z adjacente2,  
e cujo quadro pode ser aberto desde a infância até a senilidade. 
Apesar de a CMPH ser uma doença complexa e heterogênea 
com diversas categorias de desfechos clínicos, a complicação 
mais importante relacionada a ela é a morte súbita, com 
incidência de 1% - 3% ao ano em portadores da doença, 
geralmente assintomáticos até o evento2, especialmente em 
jovens com idade inferior a 30 anos. De fato, a CMPH é a 
maior causa de morte súbita em atletas nos Estados Unidos3. 

A análise dos dados recuperados de desfibriladores e 
marca-passos implantáveis em pacientes com CMPH demonstra 
que o mecanismo de morte súbita é a taquicardia ventricular, 
seguida de fibrilação ventricular4. As mudanças estruturais 
cardíacas resultantes da CMPH, como a desorganização celular 
(miócitos desalinhados), áreas de fibrose e morte celular são as 
causas mais prováveis das arritmias.

Não há um exame isoladamente que identifique com razoável 
grau de acurácia os pacientes em risco de morte súbita, o que 
torna a estratificação complexa e imprecisa. Um estudo em 
pacientes portadores de CMPH submetidos a Holter de 24h 
de rotina5 demonstrou que 90% dos pacientes apresentavam 
arritmias ventriculares, e mais de 20% tinham incidência de 
extrassístoles ventriculares superior a 200/24h; mais de 40% 
tinham pareadas; e talvez o dado mais importante do estudo, 
20% a 30% dos pacientes apresentaram taquicardia ventricular 
não sustentada. Essa alta prevalência de arritmias ventriculares 
ao Holter é certamente desproporcional à relativamente baixa 
incidência de morte súbita em pacientes com CMPH2, ressaltando 
claramente sua baixa acurácia na estratificação desses pacientes.

Aspectos técnicos básicos da Ressonância Magnética do 
Coração (RMC)

A Ressonância Magnética do Coração (RMC) é um exame 
não invasivo sem o uso de radiação ionizante capaz de fenotipar 
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o músculo cardíaco em aproximadamente 30 minutos de 
forma detalhada e acurada. De fato, a RMC é hoje o padrão 
de referência não invasivo para a determinação de função 
sistólica (global e regional), volumes cavitários, massa, espessura 
e fibrose/viabilidade miocárdicas6,7.

Para a realização da RMC o paciente entra em um 
magneto poderoso (pelo menos 1,5 tesla – os magnetos 
“abertos” têm campo bem reduzido e não são usualmente 
indicados para RMC), que é capaz de gerar imagens em 
qualquer plano no corpo. Usualmente as sequências 
utilizadas são cine (avaliação de função, volumes cavitários 
etc.), anatômicas pesadas em T1 ou T2 (avaliação estática 
de massas, por exemplo), perfusionais (para avaliação de 
isquemia miocárdica e perfusão de massas) e de realce 
tardio (para avaliação de fibrose miocárdica).

O realce tardio é talvez o maior diferencial da RM, pois 
nenhum outro método permite a visualização de fibrose 
miocárdica de forma direta e não invasiva. O realce tardio 
é muito utilizado para avaliação de cardiomiopatias, sendo 
a CMPH uma das maiores beneficiadas por essa técnica. 
Resumidamente, o realce tardio é realizado após a injeção de 
contraste à base de gadolínio por sequências que permitem 
a anulação do sinal do miocárdio normal, ressaltando-se 
o miocárdio com gadolínio. Como o miocárdio normal é 
compacto e possui apenas 25% de matriz extracelular, ele 
é carente de gadolínio, que é uma molécula exclusivamente 
extracelular. Já na região de fibrose miocárdica há importante 
aumento da matriz extracelular, especialmente pela 
deposição de colágeno, o que leva a acentuado aumento 
na concentração (ou, tecnicamente melhor, do volume de 
distribuição) de gadolínio, aparecendo nas imagens com 
maior intensidade de sinal, geralmente branco ou cinza claro. 
A fibrose revelada pelo realce tardio pode formar circuito 
de reentrada para arritmias ventriculares.

RM no diagnóstico de CMPH
O diagnóstico fenotípico de CMPH é feito mediante a 

detecção de espessura muscular igual ou superior a 1,5 cm 
em qualquer segmento miocárdico em pacientes nos quais 
não esperaríamos esse achado (pacientes sem hipertensão 
ou estenose aórtica)8.

Esse “número mágico”, no entanto, deve ser tomado 
com cautela, pois, por exemplo, num paciente de 50 kg e 
espessura parietal de 0,7 cm, o achado de um segmento 
com 1,3 cm é altamente sugestivo da doença. O diagnóstico 
diferencial de CMPH deve ser feito com outras doenças que 
resultam em hipertrofia, como Fabry e Danon, mas deve-se 
levar em consideração que essas últimas são muitíssimo mais 
raras que CMPH.
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O ecocardiograma apresenta limitações para o diagnóstico 
de CMPH. A principal limitação está relacionada a janelas 
acústicas desfavoráveis e limitações técnicas do método, 
como dificuldades na visualização do ápice do VE e dos 
limites epicárdicos precisos na parede lateral (por seu íntimo 
contato com o ar presente nos pulmões). Isso resulta em 
casos falsos-negativos e na subestimação da maior espessura 
miocárdica9,10. Os aneurismas apicais, que, embora infrequentes, 
têm importância prognóstica, também têm sua visualização e 
caracterização limitadas ao ecocardiograma11 (Figura 7).

A RMC é atualmente o padrão de referência para o 
diagnóstico fenotípico de CMPH por não apresentar limitações 
de janela acústica, sua excelente resolução espacial e a 
capacidade em visualizar fibrose miocárdica (Figura 1). 

Diferenciação de CMPH e Cardiopatia Hipertensiva pela RMC
Hipertensão arterial é doença altamente prevalente 

(estimada em mais de 30% da população adulta no Brasil12) 
e, obviamente, mesmo pacientes hipertensos podem ter 
CMPH. Portanto, a exclusão de hipertensão arterial como 
critério diagnóstico para CMPH é problemática. Apesar de 
não haver resposta definitiva para essa questão, alguns fatores 
indicam mais uma doença que a outra, como hipertrofias 
muito assimétricas ou apicais, que indicam mais CMPH que 
cardiopatia hipertensiva. 

Um outro aspecto menos conhecido que pode diferenciar 
as duas é a presença de fibrose. É bem estabelecido que tanto 
a cardiopatia hipertensiva quanto a CMPH resultam em fibrose 
miocárdica que pode ser visualizada pela técnica de realce 
tardio da RMC. Mas um interessante estudo histopatológico13 
revelou que enquanto pacientes com cardiopatia hipertensiva 
apresentavam aumento de quatro vezes o volume extracelular 
em comparação com controles (em razão da fibrose),  
os pacientes portadores de CMPH apresentavam aumento 
de 17 vezes. Esse estudo é corroborado por outro mostrando 
aumento de três a quatro vezes no volume de realce tardio 
em CMPH quando comparado com cardiopatia hipertensiva 
e estenose aórtica14. 

Espera-se, portanto, que achados expressivos de fibrose 
miocárdica pelo realce tardio ou aumento importante do 
volume extracelular sejam mais sugestivos de CMPH, apesar 
de ainda não haver ponto de corte específico. 
Realce tardio e eventos cardíacos em CMPH

Foi citada antes a grande dificuldade na estratificação de 
risco de morte súbita em pacientes com CMPH – não há 
nenhum método (mesmo estudos genéticos) com razoável 
acurácia que permita seu uso isoladamente na estratificação 
de risco. Nesse contexto, apesar de ainda imperfeita, a RMC 
parece se sobressair aos demais.

Recentes estudos avaliam a RMC para a predição de eventos 
cardíacos em pacientes com CMPH15-17. No primeiro deles16, 

com 220 pacientes e seguimento médio de aproximadamente 
três anos, os autores avaliaram mortalidade cardiovascular 
como desfecho, e relataram que nenhuma das variáveis 
usualmente utilizadas para estratificação de risco (espessura 
miocárdica máxima, obstrução de via de saída do VE, história de 
taquicardia ventricular espontânea ou síncope e história familiar 
de morte súbita) foi significativamente associada a mortalidade 

cardiovascular quando ajustadas em análise multivariável 
incluindo fibrose pela RMC (realce tardio). De fato, mesmo 
após o ajuste para todas as variáveis supracitadas, a presença 
de realce tardio teve odds ratio de 8,01, ou seja, determinou 
aumento de 700% no risco de morte cardiovascular.

O segundo estudo incluiu 217 pacientes com CMPH e 
os seguiu por uma média de aproximadamente três anos17. 
Os autores apresentam resultados semelhantes ao primeiro, 
i.e. a presença de realce tardio foi preditora de desfechos 
cardíacos, mesmo após ajuste para os fatores de risco usuais 
de morte súbita em CMPH. Outro estudo demonstrou que a 
presença de fibrose acima de 18 g ou 15% da massa do VE 
foi significativamente associada a arritmias ventriculares18.

Uma variável deve, no entanto, ser levada em 
consideração antes da utilização do realce tardio para a 
indicação clínica de desfibriladores: aproximadamente 70% 
dos pacientes com fenótipo de CMPH apresentam algum 
grau de realce tardio14 – considerando-se que a mortalidade 
média dos pacientes com CMPH seja de 1% a 3% ao ano, 
estaremos certamente implantando desfibriladores de 
forma desnecessária em vários pacientes com realce. 

Ambos os estudos supracitados avaliaram a extensão do 
realce (em contrapartida à informação binária sim/não) e 
encontraram que quanto maior o grau de fibrose, pior os 
desfechos. Dessa forma, não apenas a presença ou não de 
realce tardio, mas também a extensão dessa fibrose (ainda que 
de forma subjetiva) devem participar da decisão terapêutica 
(Figuras 2, 3 e 4). Outra informação muito útil na prática 
clínica é que os pacientes sem realce tardio não apresentaram 
nenhuma morte cardiovascular em nenhum dos dois estudos. 
Ou seja, talvez o realce tardio seja mais útil por seu valor 
preditivo negativo do que por seu valor preditivo positivo para 
identificar pacientes em risco de morte súbita. 

Obstrução da via de saída do Ventrículo Esquerdo e 
insuficiência mitral

Pacientes com marcada hipertrofia e reduzida cavidade 
ventricular podem apresentar durante a sístole um fenômeno de 
obstrução dinâmica do fluxo entre o Ventrículo Esquerdo (VE) e 
a aorta. O estreitamento sistólico da Via de Saída do VE (VSVE) 
leva a um aumento da velocidade do fluxo ejetivo, que associado 
à redundância dos folhetos mitrais e seu posicionamento mais 
anterior nesses pacientes produz um efeito de sucção da valva 
mitral e seu aparato subvalvar, o que, por sua vez, intensifica ainda 
mais a obstrução19. A detecção da ocorrência desse fenômeno 
e o estabelecimento de sua gravidade são fundamentais para 
o manejo clínico. Apesar de o ecocardiograma ser o exame 
complementar de referência nesse contexto, tanto o aumento 
do gradiente subvalvar quanto a Movimentação Sistólica Anterior 
(MSA) da mitral podem ser facilmente visualizados e até mesmo 
quantificados à Ressonância Magnética (RM). 

Essa MSA descrita aqui prejudica também a coaptação dos 
folhetos valvares mitrais levando a regurgitação. Em alguns 
casos, a insuficiência valvar pode ser importante e determinante 
do quadro clínico. Sequências em cine e outras destinadas a 
quantificação de fluxos e gradientes são empregadas nesses 
casos para determinar não apenas a gravidade da regurgitação 
mitral, mas também confirmar o seu mecanismo (Figura 5). 
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Figura 1 – Paciente de 40 anos, com alterações eletrocardiográficas compatíveis com sobrecarga de ventrículo esquerdo e sem hipertrofia de parede ao ecocardiograma. 
Imagens de cine eixo curto do coração evidenciam importante hipertrofia assimétrica anterior e anteroseptal, com maior espessura de parede de 3,2 cm, compatível com CMPH.

Figura 2 – Imagem de eixo longo quatro câmaras após injeção de contraste 
em paciente com CMPH sem realce tardio.

Por exemplo: um jato regurgitante que não seja direcionado 
posterolateralmente deve levantar a suspeita de uma outra 
causa para a regurgitação que não apenas a MSA.

Direções futuras – RM na avaliação pré-clínica de CMPH
Um recente estudo publicado no New England Journal of 

Medicine20 teve grande impacto no entendimento da CMPH. 
Os autores estudaram amplamente três grupos de pessoas: 
a) controles; b) CMPH fenótipo + e genótipo + e; c) CMPH 

fenótipo - e genótipo +. Eles descobriram que, quando 
comparados com controles, os pacientes CMPH com hipertrofia 
ventricular (fenótipo positivo) possuíam níveis muito aumentados 
de marcadores de deposição de colágeno (marcador de que há 
processo fibrosante ativo) – mas os achados mais surpreendentes 
são os que mostraram que os pacientes portadores do gene da 
CMPH mas ainda sem hipertrofia ventricular alguma possuíam 
níveis também aumentados desses marcadores de deposição de 
colágeno (ainda que menores que os pacientes com fenótipo 
positivo). Isso indica que o processo de fibrose antecede a 
hipertrofia, indicando que a hipertrofia é secundária à fibrose, 
e não o contrário, como usualmente se acreditava. Ou seja, 
a CMPH parece ser uma doença fibrosante antes de ser 
hipertrofiante, ou, a hipertrofia pode ser reativa.

A visualização da fibrose miocárdica pela técnica 
de realce tardio revolucionou nosso entendimento das 
cardiomiopatias, mas ela tem limitações. A principal delas 
é que, para haver realce, deve existir fibrose coalescente, 
em contraste com miocárdio normal. Na hipótese de haver 
aumento difuso na deposição do colágeno não haveria como 
visualizá-lo. Até agora. Recentemente foi desenvolvida nova 
sequência de RM que permite a quantificação absoluta do 
tempo de T1 dos tecidos cardíacos (mapa T1), a partir do 
qual, por um cálculo matemático que leva em consideração 
o hematócrito do paciente, pode-se determinar o volume 
extracelular do miocárdio21. Essa técnica permitiria detectar o 
aumento do colágeno miocárdico antes mesmo de qualquer 
hipertrofia acontecer. Novos estudos em andamento com 
o mapa T1 e cálculo do volume extracelular de pacientes 
com CMPH devem esclarecer melhor o papel dessa nova 
tecnologia no cuidado clínico do paciente (Figura 6).
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Figura 3 – Imagens de realce tardio em eixos longos e curto do coração com extensa fibrose (áreas brancas em contraste com o miocárdio "sadio" em preto), envolvendo 
inclusive o ventrículo direito.

Figura 4 – Imagens do eixo longo duas câmaras em cine (esquerda) e realce tardio (direita) de paciente de 21 anos do sexo feminino com deformidade do formato do 
ventrículo esquerdo por hipertrofia assimétrica do miocárdio, entremeada por regiões de miocárdio afilado. Há também marcado aumento do átrio esquerdo e presença 
de realce tardio nas regiões hipertrofiadas.
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Figura 5 – Cine eixo longo três câmaras do ventrículo esquerdo evidenciando 
CMPH septal assimétrica com obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo 
(seta preta), movimentação sistólica anterior mitral (seta branca) e refluxo mitral.

Figura 6 – Eixo curto do coração de paciente com CMPH septal assimétrica avaliado por realce tardio (imagem à esquerda) e mapa de T1 (imagem à direita). Áreas de 
fibrose aparecem nas imagens de realce tardio como regiões de maior intensidade de sinal (setas brancas) em meio ao miocárdio normal anulado e correspondem às 
regiões com baixa intensidade de sinal (setas pretas) no mapa de T1. O volume extracelular medido no septo foi calculado em 42% (normal até 30%).

Conclusões
A RMC é ferramenta fundamental no manejo de 

pacientes portadores de CMPH. Ela mostrou-se mais acurada 
que o ecocardiograma transtorácico no diagnóstico e 

quantificação da espessura de parede, e permite a avaliação 
de complicações da CMPH como aneurismas apicais e 
insuficiência mitral. A RMC é o único exame não invasivo 
capaz de fornecer informações sobre fibrose miocárdica, 
a qual parece ser o melhor preditor de morte súbita em 
CMPH, e sua ausência tem excelente valor preditivo 
negativo para morte súbita nesses pacientes. O mapa T1 
com estimativa do volume extracelular do miocárdio é uma 
técnica promissora para a detecção mais precoce da doença 
e melhor quantificação de risco.
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Figura 7 – Corte eixo longo três câmeras de paciente com miocardiopatia hipertrófica com predomínio medioventricular, determinando gradiente subaórtico (setas brancas). 
Observa-se ainda aneurisma com discinesia apical (seta preta).
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Introdução
Geralmente, trombo em trânsito no coração direito (TTCD) 

está em trânsito das veias profundas dos membros inferiores 
para as artérias pulmonares e são relativamente instáveis1-3. 
Durante este processo, o trombo migratório pode levar a 
tromboembolia pulmonar (TEP) dentro de 24 horas3. 

Apresentamos o caso de uma mulher idosa, admitida com 
dispneia, e submetida como propedêutica de imagem inicial à 
ecocardiografia transtorácica (ETT), que evidenciou a presença 
de trombo no interior do átrio direito (AD) e, menos de um 
minuto após, o desaparecimento deste trombo. Os achados 
deste exame propiciaram o tratamento precoce da paciente 
de alto risco. Cintilografia pulmonar realizada posteriormente 
confirmou o diagnóstico de TEP.

Relato do Caso
Paciente de 87 anos, sexo feminino, branca, sabidamente 

portadora de hipertensão arterial sistêmica, insuficiência 
cardíaca (IC) e doença renal crônica não dialítica, foi levada ao 
pronto-socorro com queixa de dispneia, com cerca de 10 dias de 
evolução, inicialmente, aos esforços menores que os habituais, 
progredindo para dispneia em repouso, além de ortopneia,  
e associação de edema em membros inferiores. Ao exame físico, 
apresentava-se taquidispneica, hipoxêmica, com crepitações 
em bases pulmonares à ausculta e edema ++/4+ em membros 
inferiores. A frequência cardíaca era de 86 batimentos por 
minuto em ritmo regular, pressão arterial de 110 x 60 mmHg, 
frequência respiratória de 30 incursões respiratórias por minuto 
e saturação de O2 de 86% em ar ambiente. O ECG evidenciou 
ritmo sinusal, alterações difusas e inespecíficas da repolarização 
ventricular, além de sinais de sobrecarga atrial esquerda. 

Diante da suspeita de tratar-se de um quadro de 
descompensação da IC, foi iniciado tratamento direcionado 

e solicitados exames laboratoriais, radiografia de tórax 
e ETT, para melhor elucidação e avaliação de possíveis 
diagnósticos diferenciais. A ETT evidenciou dilatação das 
câmaras cardíacas, com hipocinesia difusa do ventrículo 
esquerdo (VE) e disfunção sistólica significativa (fração 
de ejeção de 33%), disfunção diastólica grau III do VE 
(padrão restritivo), hipocontratilidade do ventrículo direito, 
além de hipertensão pulmonar, com pressão sistólica da 
artéria pulmonar estimada em 50 mmHg, utilizando-se 
o refluxo tricúspide. Notou-se, ainda, a presença de 
estrutura filiforme e com movimentação ampla, sugestiva 
de trombo, no interior do AD (Figura 1, Vídeo 1*).  
Cerca de 60 segundos após o registro da estrutura móvel 
em AD em janela apical 4 câmaras, foi documentado novo 
registro em mesma janela, este sem a presença da estrutura 
em AD (Figura 2, Vídeo 2*), o que sugere que tenha ocorrido 
a migração do TTCD durante a realização do exame. 

Após tais achados, foi iniciada anticoagulação com 
heparina imediatamente e otimizado tratamento da IC.

Radiografia de tórax realizada posteriormente, no leito, 
mostrou sinais de cefalização do fluxo bilateralmente, 
expansibilidade pulmonar diminuída, indefinição de seio 
costofrênico lateral esquerdo e seio costofrênico lateral 
direito raso, opacidade laminar em terço médio do pulmão 
direito, aumento da área cardíaca. No seguimento, foi 
realizada cintilografia pulmonar que demonstrou perfusão 
heterogênea, existindo déficits focais localizados em lobo 
médio, região basal posterior e ápice do pulmão direito, 
além de ápice e base do pulmão esquerdo, indicando alta 
probabilidade para TEP (Figura 3).

Com o tratamento, a paciente evoluiu com melhora clínica 
progressiva, tendo alta hospitalar após 13 dias de internação, 
em uso de Varfarina.

Discussão
Os t rombos nas  câmaras  d i re i tas  do coração 

identificados pela ecocardiografia podem ser classificados 
de acordo com a morfologia, causa e significado clínico4.  
O trombo tipo B normalmente se desenvolve secundário a 
dispositivos intracardíacos ou intravasculares, e é aderente, 
frequentemente pequeno e redondo. Embolia pulmonar 
ocorre em 40% dos pacientes, associada a bom prognóstico 
e com taxa de mortalidade de 4%4-6. Trombo tipo A é 
coágulo venoso periférico que acidentalmente se aloja no 
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Figura 1 – Presença de trombo no interior do átrio direito.

Figura 2 – Desaparecimento do trombo 57 segundos após a sua identificação.
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coração direito em seu caminho para os pulmões7,8, tem 
formato semelhante a uma “minhoca”, é extremamente 
móvel e está associado à ocorrência de embolia pulmonar 
submaciça ou maciça em 98% de casos5 e a um prognóstico 
muito ruim7. É este o tipo conhecido como trombo em 
trânsito no coração direito (TTCD)1,8. 

TTCD é incomum, mas pode causar elevada morbidade 
relacionada com embolia pulmonar maciça e submaciça ou 
embolia paradoxal, associada a um alto risco de mortalidade1,2,8,9. 
Séries de casos demonstraram mortalidade intra-hospitalar de 
44,7%, relacionada à TEP súbita1,8. A taxa de mortalidade 
global em pacientes com TTCD tem sido relatada como 28%, 
chegando a 100% em pacientes não tratados8,10. Tais taxas são 
substancialmente maiores que as taxas de mortalidade de 8% 
a 10% da TEP em geral11.

Nos pacientes com embolia pulmonar, a identificação de 
trombos nas câmaras direitas tem sido referida em 7% a 18% 
dos casos1,12,13. Devido à característica instável dos coágulos, que 
podem migrar a qualquer momento1-3, a realização de estudos 
ecocardiográficos mais frequentes levou ao aumento do seu 
reconhecimento em pacientes em TEP maciço ou submaciço5 -7. 
No entanto, só raramente, como em nosso caso, o momento da 
migração do trombo através das câmaras direitas para as artérias 
pulmonares pode ser evidenciado.

A apresentação clínica dos pacientes pode variar de 
sintomas respiratórios leves até choque cardiogênico e morte 
súbita8. Qualquer atraso no tratamento pode ser letal1,3, 
demandando, portanto, emergência terapêutica extrema1,12.

A ETT constitui um método de investigação simples e não 
invasivo que pode ser realizado até mesmo na beira do leito 
em uma unidade de tratamento intensivo, e que, geralmente, 
é suficiente para o diagnóstico de TTCD8. Algumas vezes, 
exames ecocardiográficos seriados podem demonstrar trombos 
flutuantes que não puderam ser vistos na avaliação inicial e, 
portanto, podem ser úteis, especialmente quando a condição 

clínica do paciente deteriora14. No entanto, a ETT pode 
subestimar o tamanho do trombo.

A ecocardiografia transesofágica (ETE) pode ser útil 
em alguns casos e permite detectar trombos em câmaras 
cardíacas direitas e na artéria pulmonar e em seus ramos 
proximais, com maior sensibilidade e melhor definição 
quanto ao tamanho e à forma dos coágulos6. 

A tomografia computadorizada é uma boa opção não 
invasiva para o diagnóstico de trombos em ramos pulmonares 
e em câmaras direitas, com alta acurácia8. Entretanto, esta é 
uma técnica que requer o uso de contraste e, por isso, não 
seria ideal no caso descrito, já que a paciente é portadora de 
doença renal crônica.

De acordo com vários autores12,15, uma vez que o diagnóstico 
de TTCD é estabelecido pela ecocardiografia, tratamento 
imediato deve ser instituído, o que inclui administração de 
heparina, trombólise ou embolectomia cirúrgica. O tratamento 
percutâneo dos trombos, com aspiração ou fragmentação, 
ainda está em estudo3, 5, 9. No caso em questão, optou-se 
por tratamento conservador através de anticoagulação com 
heparina, considerando a idade e as comorbidades da paciente, 
e ainda a migração do trombo do átrio direito.

Em conclusão, TTCD é uma forma grave de doença 
tromboembólica venosa, associada a elevado risco de 
mortalidade, que deve ser rapidamente diagnosticada 
para que o tratamento possa ser instituído imediatamente. 
A ecocardiografia é uma ferramenta importante e útil na 
detecção do trombo no coração direito, na evolução das 
repercussões hemodinâmicas e funcionais da TEP e também 
no acompanhamento da efetividade do tratamento. Portanto, 
pode ser considerada como uma investigação essencial, 
que deve ser realizada em todos os pacientes com embolia 
pulmonar suspeitada ou confirmada.
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Vídeo 1 – Presença de trombo no interior do átrio direito.

Vídeo 2 – Desaparecimento do trombo 57 segundos após a sua identificação.
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Introdução 
Origem anômala das artérias coronarianas é uma 

condição clínica bem descrita que engloba uma série de 
apresentações clínicas. A morte súbita é a apresentação 
mais dramática, sendo mais frequentemente associada com 
a origem da artéria coronariana esquerda a partir da artéria 
pulmonar1. A artéria circunflexa com origem na artéria 
pulmonar é uma anomalia extremamente rara, a maioria 
dos casos ocorrendo em associação com outras alterações 
coronarianas e/ou cardíacas congênitas, sem descrição prévia 
de apresentação com morte súbita2,3. Descrevemos o caso de 
um adulto jovem de 24 anos com origem anômala da artéria 
coronariana circunflexa na artéria pulmonar e o diagnóstico 
feito somente após parada cardiorrespiratória.

Relato do Caso 

CHC, 24 anos, mecânico
Após esforço extenuante (jogo de futebol), enquanto 

descansava, teve um mal súbito com subsequente colapso 
cardiorrespiratório. Foi atendido por colegas, que verificaram 
tratar-se de parada cardiorrespiratória e iniciaram manobras 
de ressuscitação que foram continuadas pela equipe 
de socorristas da ambulância que veio ao atendimento; 
necessitou de cerca de três choques de desfibrilação até a 
entrada no hospital.

Tratava-se de paciente com capacidade funcional boa, 
jogava aproximadamente 30 minutos de futebol três vezes 
na semana, período após o qual precisava ser substituído 
por fadiga. Na história mórbida pregressa não se identificam 
quaisquer sintomas de angina, insuficiência cardíaca ou 
arritmias do paciente nem na história familiar.

O eletrocardiograma em repouso não mostrava alterações 
significativas, bem como exames de hemograma, eletrólitos, 
função hepática e tireoidiana. A radiografia de tórax 
demonstrava adenopatia peri-hilar calcificada. A ressonância 
magnética cardíaca revelou um aumento discreto nos volumes 

do ventrículo esquerdo, um derrame pericárdico e pleural 
mínimo, sem anormalidades funcionais ou realce tardio. 
Recebeu alta com discreta sequela motora e na fala.

Seis meses após foi encaminhado ao nosso hospital com 
plano de implante de cardioversor – desfibrilador implantável. 
Durante a avaliação foi realizado exame de ecocardiografia 
(GE Healthcare, Vivid 7 Dimension, USA), que mostrava um 
aumento leve dos volumes indexados das câmaras esquerdas; 
foi observada origem da coronária direita em topografia e 
calibre habituais, a artéria descendente anterior proximal 
apresentava ectasia leve, cerca de 4,2 mm de diâmetro 
(diâmetro normal para a superfície corporal do paciente entre 
2,11 e 3,84 mm)4,5. No ventrículo esquerdo, verificava-se 
uma hipertrabeculação das paredes posterolateral apical 
com fluxo no interior dos recessos profundos. Também foram 
observados fluxos laminares diastólicos fora desses recessos, 
um deles intramiocárdico, no septo interventricular, dirigido 
para a parede posterior, e fluxo epicárdico na parede posterior 
dirigido para a base do coração. A partir desses achados 
foi formulada hipótese de artéria coronariana anômala, 
possivelmente a circunflexa, com fluxo retrógrado e fístulas 
coronarianas associadas.

Foi complementado o estudo com angiotomografia 
de artérias coronarianas, que mostrou a origem anômala 
da artéria circunflexa a partir do ramo direito da artéria 
pulmonar, na sua face posteroinferior. Seu trajeto era 
tortuoso; após sua origem, descia anterior à veia pulmonar 
superior esquerda, atravessava o átrio esquerdo até atingir 
o sulco interventricular posterior. A descendente anterior 
apresentava ectasia leve. A angiografia mostrou rica 
rede de ramos colaterais bem desenvolvidos das artérias 
coronarianas direita e descendente anterior para a circunflexa.  
Foi realizado ECG Holter de 24 horas, sem alterações e 
estudo eletrofisiológico que não induziu arritmia alguma.

O paciente foi encaminhado para cirurgia cardíaca 
para correção. Foi realizada anastomose boca a boca da 
artéria mamária interna direita com a artéria coronariana 
circunflexa, sem complicações. Em seguimento após um ano 
da cirurgia, a função ventricular estava normal em repouso e 
o ecocardiograma sob estresse farmacológico com dipiridamol 
foi negativo para isquemia.

Discussão 
A anatomia coronariana normal é caracterizada por 

dois óstios localizados de maneira central nos seios de 
Valsalva direito e esquerdo, sendo universalmente definida 
da seguinte maneira: o tronco coronariano origina-se do 
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seio coronariano esquerdo, geralmente abaixo da junção 
sinotubular e usualmente divide-se na artéria descendente 
anterior e na artéria circunflexa. Em 37% dos indivíduos o 
tronco coronariano esquerdo apresenta uma trifurcação em 
artéria Descendente Anterior (DA), artéria Circunflexa (Cx) e 
um ramo mediano ou intermédio. 

A DA segue posteriormente ao tronco pulmonar no sulco 
interventricular anterior e apresenta ramos diagonais com trajeto 
em direção à parede anterolateral do ventrículo esquerdo.  
A artéria circunflexa segue no sulco atrioventricular posterior 
e varia em tamanho e extensão, dependendo do grau de 
dominância coronariana. A Cx geralmente dá origem de um a três 
ramos marginais obtusos, que suprem a parede livre do ventrículo 
esquerdo. Em apenas 1% da população as origens da DA e da 
Cx ocorrem separadamente no seio coronariano esquerdo6,7.

A maioria das anomalias das artérias coronarianas (81%) 
identificadas em séries angiográficas não coloca maior risco 
à perfusão miocárdica, sendo, pois, benigna. Apesar de 
incomuns, algumas anomalias coronarianas são bem descritas 
como causa de morbimortalidade cardiovascular8. A origem 
da artéria coronariana esquerda a partir da artéria pulmonar é 
a anomalia coronariana mais frequentemente associada com 
morte súbita1. A ocorrência de anomalias coronarianas é de 
0,3% a 0,9% em pacientes sem doença cardíaca e de 3% a 
36% naqueles com defeitos cardíacos estruturais9. 

A origem anômala da Cx da artéria pulmonar é rara10. 
Sua ocorrência usualmente está associada com outros 

defeitos cardíacos congênitos como ducto arterioso patente, 
coarctação da aorta, estenose subaórtica e estenose valvar 
pulmonar11, sendo extremamente infrequentes os casos 
isolados12,13. Os casos descritos incluem desde neonatos até 
adultos, com apresentações clínicas variadas, relatos de sopro 
cardíaco assintomático14, dispneia15 e angina.16,17 As formas 
mais graves encontradas na literatura incluem isquemia 
miocárdica, sendo poucos casos relatados de disfunção 
miocárdica grave secundária a essa anomalia18,19.

Em crianças mais velhas e adultos, as pressões relativamente 
baixas na artéria pulmonar normal criam um gradiente através 
do qual o fluxo sanguíneo é direcionado da circulação 
coronariana nativa, pela extensa rede de colaterais, para a 
artéria anômala e para a artéria pulmonar. Isso resulta em 
fístula arterial coronariana-pulmonar, com fenômeno de roubo 
de fluxo coronariano.

Os sintomas e prognóstico são dependentes do 
desenvolvimento de vasos colaterais das outras duas 
artérias. A apresentação em adultos pode ser na forma de 
angina de esforço de início recente, dispneia, alterações 
isquêmicas no eletrocardiograma ou anormalidades no 
ecocardiograma de estresse ou cintilografia nuclear20-22. 
Morte súbita é a apresentação mais dramática das anomalias 
coronarianas congênitas, sendo particularmente prevalente 
entre jovens, com morte súbita relacionada a esportes, com 
relatos de 12% a 19% desses casos comparado a 1,2% nos 
casos de morte súbita não relacionada a esporte2. A área 
suprida pela artéria pulmonar é profundamente isquêmica3, 

Figura 1 – Coronária direita e descendente anterior em topografia habitual.
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Figura 2 – Fluxo no septo interventricular dirigido para parede posterior e para a base do coração.

Figura 3 – Tomografia mostrando a origem anômala da circunflexa e seu trajeto.

porém a origem anômala da artéria circunflexa da artéria 
pulmonar não tem sido associada com infarto do miocárdio, 
insuficiência cardíaca ou parada cardiorrespiratória18.

O tratamento é cirúrgico, tanto com a ligação da Cx na origem, 
ligação com by-pass aortocoronariano ou reimplantação da Cx 
na aorta23. É recomendado em crianças e adultos para eliminar 
o fenômeno do roubo de fluxo coronariano. Falha em corrigir 
a anomalia pode resultar em insuficiência cardíaca congestiva, 
angina, endocardite bacteriana subaguda, infarto do miocárdio e 
formação de aneurisma coronariano com embolização e ruptura 
subsequente19. A correção cirúrgica ajuda na restauração da 
perfusão miocárdica e melhora da função ventricular esquerda.

Os achados clínicos do fluxo retrógrado na artéria pulmonar 
de uma fistula coronariana solitária podem levar ao diagnóstico 
errôneo de ducto arterioso patente24.

O reconhecimento clínico dessa condição é mascarado 
pela presença de boa circulação colateral e área relativamente 
pequena suprida por esse vaso. No entanto, complicações 
potencialmente graves vistas com origem anômala de outras 
coronárias da artéria pulmonar podem ocorrer, fazendo 
necessária a descoberta e correção desse defeito2.
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Introdução
A Calcificação do Anel Mitral (CAM) é um processo 

crônico e degenerativo, facilmente reconhecido por 
Ecocardiograma Transtorácico (ETT). É um achado comum 
em idosos, mas também pode ocorrer em jovens portadores 
de doença renal avançada e outras desordens relacionadas 
ao metabolismo anormal do cálcio, ou ainda, naqueles com 
grave prolapso valvar mitral1-3. A Calcificação Caseosa do 
Anel Mitral (CCAM) é uma entidade menos conhecida da 
CAM, definida como uma massa arredondada com centro 
hipoecoico, composto por uma mistura de ácidos graxos, 
colesterol e cálcio3-4. Essa variante pode ser erroneamente 
confundida com outros diagnósticos, tais como abscesso 
miocárdico, tumores e trombos5-7. A seguir, apresentaremos 
os achados morfológicos ao ecocardiograma e o perfil clínico 
de nove pacientes diagnosticados como portadores de 
calcificação caseosa do anel mitral, entre agosto de 2009 e 
fevereiro de 2011, na nossa instituição.

Relato dos Casos
Entre 2009 e 2011, foi feito diagnóstico por ETT de 

CCAM em nove pacientes pelo Serviço de Ecocardiograma 
do Hospital Pró Cardíaco. Nenhum paciente foi submetido 
ao Ecocardiograma Transesofágico (ETE). A idade desses 
pacientes foi entre 72 e 97 anos, sendo oito mulheres, seis 
hipertensos e quatro diabéticos. Não havia, entre os pacientes 
estudados, história de doença renal crônica. Dentre esses 
pacientes, dois realizaram exame em caráter ambulatorial. 
Os sete restantes foram admitidos no serviço de emergência 
por motivos diversos, como: angina estável, dor torácica 
atípica, febre e dispneia. Quatro tinham história prévia 
de doença coronariana. Em nenhum dos pacientes foram 
realizadas hemoculturas. Uma paciente com quadro de angina 
estável foi submetida a coronariografia e feito diagnóstico de 
doença coronariana multivascular, submetida a cirurgia de 
revascularização miocárdica. Nenhum dos nove pacientes 
foi submetido a troca valvar mitral.

Em todos os pacientes, os aspectos ecocardiográficos 
compatíveis com CCAM foram relacionados ao anel 

posterior e, na maioria deles, não causaram restrição 
à abertura das cúspides. Entretanto, em três pacientes 
ocorreu redução da mobilidade da cúspide posterior 
mitral, e em um paciente o gradiente diastólico máximo 
encontrado foi de 18 mmHg, e o gradiente médio, de  
9 mmHg, com área valvar mitral calculada em 1,3 cm2 pelo 
PHT. No outro paciente o gradiente máximo encontrado 
foi de 8,14 mmHg, e gradiente médio, de 2,27 mmHg, 
e área valvar mitral estimada de 2,08 cm2 pelo PHT. 
No terceiro paciente, a diminuição da mobilidade da 
cúspide posterior não apresentou alteração significativa 
do fluxo transmitral. Nesses três pacientes, a restrição à 
movimentação da cúspide posterior deveu-se à restrição 
mecânica à sua abertura, e não por problemas secundários 
da anatomia da cúspide.

Discussão
A verdadeira prevalência da CCAM não é conhecida. 

Em 1970, através de um estudo de séries de necropsia, 
Pomerance relatou a incidência dessa variante em, 
aproximadamente, 3% de um total de 258 pacientes 
maiores de 50 anos portadores de CAM1. Harpaz e cols.8 
demonstraram por ETT essa variante em 0,63% de um total 
de 3.007 pacientes portadores de CAM. Considerando a 
incidência no total de 28.384 pacientes (com ou sem CAM) 
examinados, a ocorrência de CCAM foi de 0,067%. De forma 
similar, Kronzon e cols.4 observaram essa entidade em 0,055% 
dos nove mil ETT realizados pelo laboratório até a data de 
seu estudo. No presente trabalho, os nove casos de CCAM 
foram encontrados entre agosto de 2009 e fevereiro de 2011. 
Como a ocorrência de CCAM é rara, a forma de calcular a 
incidência pode afetar bastante os resultados. Considerando 
como domínio o período entre o primeiro e o último casos 
do estudo (19 meses), a incidência calculada é de 0,084%. 
Porém, se considerarmos todos os exames (20.271 ETT) dos 
anos 2009 a 2011 (36 meses), a incidência calculada é de 
0,044%. Note-se que, independentemente da forma de 
cálculo, os valores encontrados estão muito próximos dos 
valores reportados na literatura. Os casos relatados também 
concordam com a literatura em termos da faixa etária e de 
gênero. A ocorrência é mais comum em idosos e mulheres 
e, geralmente, com evolução benigna.

O diagnóstico diferencial de estruturas redondas e 
hipoecoicas localizadas adjacentes ao anel atrioventricular 
esquerdo inc lu i  in f i l t ração l ipomatosa  do ane l 
atrioventricular, calcificação mitral infectada, seio coronário 
dilatado, grande aneurisma da artéria coronária circunflexa, 
nódulos linfáticos volumosos, além de tumores, abscessos 
e trombos3,9,10. CAM com seio coronário proeminente 
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também pode mimetizar CCAM. De fato, o seio coronário 
dilatado pode ser bem visto no anel atrioventricular 
esquerdo como uma estrutura arredondada com área 
central hipoecoica. A sua localização dentro do pericárdio 
é crucial para diferenciá-lo de outros vasos. Uma estrutura 
redonda livre de ecos, acima do anel mitral posterior e 
próxima à parede posterior do átrio esquerdo é o achado 
característico de persistência da veia cava superior esquerda 
drenando no seio coronário. 

Conforme descrito por Deluca e cols.3, imagem 
transtorácica adicional usando solução salina injetada em 
veia periférica do membro superior esquerdo confirma a 
presença de seio coronário dilatado com veia cava superior 
esquerda persistente. A aorta descendente aparece no corte 
paraesternal eixo longo como uma estrutura redonda, livre de 
eco, imediatamente atrás do anel mitral e do átrio esquerdo. 

Em contraste com o seio coronário dilatado, a aorta é vista fora 
do pericárdio. Um grande aneurisma da coronária circunflexa 
com a formação de trombos vista ao corte paraesternal de eixo 
longo no ETT ou corte duas câmaras ao ecotransesofágico (ETE) 
também pode mimetizar CCAM. Um abscesso no anel mitral 
posterior pode ser confundido com CCAM e sua distinção 
depende da apresentação clínica, ausência de uma grande 
quantidade de calcificação, e algumas vezes fluxo sistólico é visto 
ao color Doppler na cavidade do abscesso.

Grandes linfonodos no mediastino também podem ser 
raras causas de estruturas redondas adjacentes ao anel 
atrioventricular esquerdo e podem ser encontrados em 
pacientes com doença linfoproliferativa. A imagem sonográfica 
do tecido do linfonodo é hipoecogênica com bordos 
indefinidos. Os linfonodos são vistos como múltiplas estruturas 
redondas de baixa densidade na região do anel atrioventricular 

esquerdo, atrás da parede posterior do átrio esquerdo. 

Outras estruturas ecoluscentes ou sólidas podem ser 
consideradas, tais como cistos, tumores benignos ou malignos, 
com compressão ou infiltração das estruturas anatômicas 
normais3. Portanto, é importante considerar outros métodos 
de imagem, como ressonância nuclear magnética e 
tomografia computadorizada para complementar o ETT no 
diagnóstico de CCAM.

O CCAM pode ser definido ecocardiograficamente 
como uma massa grande, redonda e com anel periférico 
hiperecoico, com bordos definidos, situada na região 
perianular, sem causar artefato de sombra acústica, e que 
contém área central hipoecoica composta por material 
liquefeito8. Geralmente, o diagnóstico é obtido por ETT. 
Porém, alguns estudos consideram que o ETE é importante 
na melhor avaliação da massa e de sua localização11.

Quando há perfuração do CCAM, uma grande 
quantidade de material leitoso, semelhante a pasta de 
dente, escoa da massa. A existência de grandes depósitos 
densos e calcificados no anel atrioventricular esquerdo, com 
significativo artefato de janela acústica, permite excluir o 
diagnóstico de CCAM. 

Situações de CCAM normalmente são encontradas ao 
acaso, visto que não há relatos de sintomas relacionados9. 
Por ser uma alteração com evolução benigna, a maioria dos 
casos requer apenas acompanhamento clínico12. Cirurgia é 
raramente recomendada, mas deve ser considerada no caso 
de disfunção valvar concomitante13.

Segundo Harpaz e  co l s . 8,  em c inco anos  de 
acompanhamento, 43% dos pacientes com diagnóstico de 
CCAM exibiram ao ETT imagens diferentes em relação ao 

Figura 1 – Corte apical 4 câmaras mostrando calcificação caseosa junto ao anel posterior da valva mitral.
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Figura 2 – Corte paraesternal longitudinal mostrando a calcificação caseosa do anel mitral. 

exame inicial, fazendo dessa entidade uma condição mutável. 
Há também relato na literatura de resolução espontânea do 
CCAM em paciente renal após redução da concentração de 
cálcio na hemodiálise. Os autores supõem que a mudança 
aguda no nível de cálcio sérico deva ter contribuído para a 
dissolução da massa de cálcio14. Novaro e cols.15 descreveram 

o caso de uma mulher de 78 anos, com CAM; três meses 
após, apresentou letargia e aumento da concentração sérica 
de cálcio e redução do valores do paratormônio, e o novo 
ETT nesse contexto revelou a transformação caseosa da 
calcificação. Assim, deve-se pensar em CCAM como uma 
entidade dinâmica, não estática.
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Introdução
Paciente jovem, usuário de crack, com quadro de dispneia, 

apresentava insuficiência tricúspide e disfunção do ventrículo 
direito importantes, evoluiu com endocardite infecciosa por 
microrganismo incomum e, por consequência, óbito.

Relato do Caso
Paciente do sexo masculino, 29 anos, etilista e usuário de 

crack, internado em hospital terciário devido a edema dos 
membros inferiores, aumento do volume abdominal, dor 
torácica em peso e dispneia de início há quatro meses, com 
piora progressiva. Não houve alteração dos marcadores de 
lesão miocárdica. O paciente fazia acompanhamento com 
médico generalista de sua cidade, estava em uso de furosemida 
e apresentou história prévia de hemorragia digestiva alta 
(sem saber precisar data exata), cirrose e anemia ferropriva.  
Foi admitido no pronto-socorro, afebril, descorado (3+/4), 
ictérico, dispneico, emagrecido e hemodinamicamente estável. 

Na admissão, foram solicitados radiografia torácica, 
que mostrou sinais de congestão pulmonar (Figura 1), 
angiotomografia de tórax e ecocardiograma transtorácico. 
A angiotomografia foi compatível com tromboembolismo 
pulmonar crônico (Figura 2) e o ecocardiograma 
transtorácico mostrou disfunção importante do ventrículo 
direito, dilatação importante das câmaras direitas, 
insuficiência tricúspide importante e pressão sistólica da 
artéria pulmonar de 112 mmHg (Vídeo 1*, Figura 3).

Após cinco dias de internação, o paciente apresentou 
febre, hipotensão arterial, anúria e piora da dispneia, 
sendo instalado acesso venoso central. Evoluiu com choque 
e insuficiência renal aguda, necessitando intubação, 
hemodiálise e uso de drogas vasoativas.

Iniciado antibioticoterapia com Piperacilina e Tazobactam 
para infecção de foco urinário após isolamento de Klebsiella 
oxytoca em hemoculturas e urocultura. Não houve resposta 
ao tratamento, mantendo-se febril.

Solicitado novo ecocardiograma, realizado nove dias após o 
primeiro exame, mostrou valva tricúspide espessada, com refluxo 
importante e apresentando múltiplas imagens filamentares, 
móveis, medindo 3,1 cm a maior delas, com protrusão para o 
ventrículo direito durante a diástole, compatíveis com vegetações 
(Vídeos 2, 3 e 4* ; Figura 4).

Alterada antibioticoterapia para meropenem e vancomicina, 
sem resposta favorável ao tratamento oferecido. 

Paciente evoluiu com piora hemodinâmica, sem sinais 
de reversão do quadro de choque, sendo constatado óbito 
14 dias após a internação.

Discussão
A endocardite infecciosa é definida como uma infecção 

localizada em qualquer lugar do endocárdio. Por ano,  
a incidência da endocardite infecciosa é de quatro a dez em 
cada cem mil pessoas, sendo ligeiramente mais frequente 
no sexo masculino. A mortalidade, apesar de sofisticados 
meios diagnósticos, mantém-se elevada: cerca de um a 
cada cem mil anualmente1,2.

Quando acomete a valva tricúspide, a endocardite é mais 
comumente vista em pacientes usuários de drogas endovenosas 
ou em associação ao uso de cateter venoso central por tempo 
prolongado, podendo estar relacionada a diversas entidades 
patológicas, tais como alcoolismo, imunodepressão e 
cardiopatias congênitas3,4. A incidência de endocardite nas 
câmaras cardíacas direitas varia de 5 a 10%5,6. O risco de  
endocardite em usuários de drogas é de 2 a 5% por paciente 
por ano7, muitas vezes maior do que o estimado para pacientes 
com cardiopatia reumática ou valvas protéticas. De 65 a 80% 
dos casos8, ocorre em homens, sendo que a idade média 
varia entre 27 a 37 anos. A endocardite polimicrobiana 
e de microrganismos incomuns, os quais provavelmente 
relacionados à injeção de materiais contaminados, ocorre 
com frequência elevada nestes pacientes. 

No caso apresentado, o paciente apresentava 
tromboembolismo pulmonar crônico e deu entrada sem 
sinais sugestivos de infecção. Somente após a internação, 
apresentou febre, anúria, instabilidade hemodinâmica 
e choque. Aventou–se a hipótese de choque séptico, 
constatando hemocultura positiva e novo achado ao 
ecocardiograma transtorácico. Desta forma, conclui-se 
que, provavelmente, o quadro infeccioso fosse de 
origem intra-hospitalar e não associado ao uso de 
drogas endovenosas. A endocardite intra–hospitalar 
compreende algo entre 5 a 29% de todos os casos 

* Vídeos no final do artigo.
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Figura 1 – Radiografia de tórax com sinais sugestivos de congestão pulmonar.

Figura 2 – Angiotomografia de tórax (corte transverso) com contraste mostrando trombos murais excêntricos (setas em azul) com diminutas calcificações no seu interior 
(seta em vermelho) nas artérias pulmonares direita e esquerda. Tais achados são compatíveis com tromboembolismo pulmonar crônico.
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Figura 3 – Ecocardiograma transtorácico. Incidência eixo curto. Gradiente máximo estimado pelo refluxo tricúspide de 92 mmHg sendo somado à 20 mmHg (avaliação 
do diâmetro e variação respiratória da veia cava inferior), resultando em uma pressão sistólica da artéria pulmonar de 112 mmHg.

Figura 4 – Incidência eixo curto. Múltiplas imagens filamentares em valva tricúspide, medindo 3,1 cm a maior delas, com protrusão para o ventrículo direito, 
compatíveis com vegetações. 
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de endocardite infecciosa9. Dispositivos e cateteres 
intravasculares infectados dão origem a 45 a 65% das 
bacteremias que resultam nessa patologia. Destes, 5 a 
7%10 foram encontrados nas cavidades cardíacas direitas 
dos pacientes com cateteres venosos centrais, bem como 
em pacientes em uso de cateteres arteriais pulmonares.  
Cocos gram-positivos são a causa predominante de 
endocardite infecciosa intra-hospitalar.

No caso, o agente infeccioso isolado na hemocultura foi 
a Klebisiella oxytoca. A Klebsiella spp. é um agente atípico 
de endocardite infecciosa, atingindo em uma série < 1,2% 
das valvas nativas e 4,1% em valvas protéticas11. O agente 
causador mais comum é K. pneumoniae, com somente quatro 
casos de infecção encontrados com K. oxytoca12. Klebsiella 
oxytoca (ou apenas oxytoca) é um tipo de bactéria da família 
Klebsiella, que é bastante similar à Klebsiella pneumoniae.  
Este tipo de bactéria é encontrada normalmente nos intestinos 
e é necessária para a função normal deste órgão, causando, 
em sua maioria, infecção urinária ou patologia biliopancreática. 
É agente de infecções intra-hospitalares que, na maioria das 
vezes, acomete pacientes imunodeprimidos ou em cuidados 
intensivos13. K. oxytoca representa 0,5-0,6% dos isolados em 
bacteremia, mais de um terço é de infecções polimicrobianas 
e algo entre 37-52% é de nosocomiais. Endocardite infecciosa 

por este agente é extremamente rara e apresenta mortalidade 
muito elevada (49%), apesar de antibioticoterapia adequada14.
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Vídeo 1 – Ecocardiograma transtorácico (paraesternal eixo curto) com insuficiência tricúspide importante, retificação do septo interventricular e dilatação das câmaras 
cardíacas direitas. A pressão sistólica pulmonar foi estimada em 112 mmHg.

Vídeo 2 – Ecocardiograma transtorácico (paraesternal eixo curto) mostrando retificação do septo interventricular.
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Vídeo 3 – Ecocardiograma transtorácico (paraesternal eixo curto) apresentando múltiplas imagens filamentares em valva tricúspide, medindo 3,1 cm a maior delas, com 
protrusão para o ventrículo direito, compatíveis com vegetações. 

Vídeo 4 – Ecocardiograma transtorácico, zoom na via de entrada do ventrículo direito, evidenciando as imagens das vegetações na valva tricúspide.
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Paciente de 81 anos, masculino, internado por febre 
há cinco dias, apresentava antecedente de troca valvar 
aórtica por prótese biológica seis anos antes, e há um ano, 
intervenção via percutânea para inserção de plug para 
correção de insuficiência aórtica periprotética residual 
de grau moderado, sem sucesso. O ecocardiograma 
transtorácico mostrou importante comprometimento 
ventricular esquerdo e prótese aórtica espessada com 
refluxo perivalvar moderado a importante (Figuras 1 e 2). 
O ecocardiograma transesofágico mostrou espessamento 
irregular com área ecolucente mitroaórtica (Figura 3), 
semelhante a exames anteriores. PET scan (após dieta 
pobre em glicose) mostrou área de aumento da captação 
de glicose na região mitroaórtica, compatível com processo 
inflamatório/infeccioso em anel aórtico (Figura 4), mostrando 
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Ecocard iogra f ia ;  Va lva  aór t i ca / f i s iopato log ia ; 

Endocardite;Tomografia por emissão de pósitrons.

a importante contribuição desse exame para o diagnóstico 
de endocardite infecciosa em prótese e suas complicações1. 
A hemocultura foi positiva para Streptococcus mitis, 
confirmando o diagnóstico. Apesar da presença de abscesso 
periaórtico, o paciente foi tratado clinicamente em função 
de comorbidades, apresentando evolução satisfatória.
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Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico (corte transversal longitudinal) evidenciando a insuficiência perivalvar aórtica. VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; 
IAO: insuficiência aórtica; AE: átrio esquerdo; AO: aorta ascendente.
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Figura 2 – Ecocardiograma transtorácico (corte transversal longitudinal) evidenciando a prótese aórtica, nota-se espessamento da região mitroaórtica. VD: ventrículo direito; 
VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo; AO: aorta ascendente.
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Figura 3 – Ecocardiograma transesofágico evidenciando espessamento da região mitroaórtica. VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo; AO: aorta ascendente.
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Figura 4 – Pet Scan nos planos transversal, frontal e sagital evidenciando área de hipercaptação de glicose (setas mostrando mosaico em amarelo e vermelho).
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Notícias

Calendário

XIII Congresso Catarinense de Cardiologia

24 a 26 de julho de 2014 
Florianópolis (SC) 
http://www.sbc-sc.org.br/ 

Congresso SBHCI 2014 
30 de julho a 1º de agosto de 2014 
Porto Alegre (RS) 
http://departamentos.cardiol.br/sbhci/ 

XIII Congresso Brasileiro de Insuficiência Cardíaca – 
DEIC 2014

7 a 9 de agosto de 2014 
Ribeirão Preto (SP) 
http://www.abev.com.br/deic2014/ 

XXIV Congresso da Sociedade Mineira de Cardiologia 
7 a 9 de agosto de 2014 
Belo Horizonte (MG) 
http://sociedades.cardiol.br/sbc-mg/2013/ 

XXVI Congresso da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
do Espírito Santo 
14 a 16 de agosto de 2014 
Domingos Martins (ES) 
http://sociedades.cardiol.br/es/ 

XXXIV Congresso Norte-Nordeste de Cardiologia 
14 a 16 de agosto de 2014 
Recife (PE) 
http://sociedades.cardiol.br/nn/2011/

Congresso da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande 
do Sul - SOCERGS 2014 
21 a 23 de agosto de 2014 
Gramado (RS) 
http://www.socergs.org.br/congresso2014/ 

XX Congresso Cearense de Cardiologia 
11 e 12 de setembro de 2014 
Fortaleza (CE) 
http://sociedades.cardiol.br/ce/ 

19º Congresso Paraibano de Cardiologia

11 a 13 de setembro de 2014

João Pessoa (PB)

http://sociedades.cardiol.br/pb/

69º Congresso Brasileiro de Cardiologia

26 a 29 de setembro de 2014

Brasília (DF)

http://congresso.cardiol.br/

XI Congresso Brasileiro de Cardiogeriatria 

7 a 8 de novembro de 2014

Ouro Preto (MG)

http://departamentos.cardiol.br/decage/

XIV Congresso Goiano de Cardiologia

6 a 8 de novembro de 2014

Goiânia (GO)

http://sociedades.cardiol.br/go/

XXIV Congresso Paraense de Cardiologia

12 a 14 de novembro de 2014

Belém (PA)

http://sociedades.cardiol.br/pa/

XXI Congresso do Departamento de Ergometria

20 a 22 de novembro de 2014

Vitória (ES)

http://departamentos.cardiol.br/sbc-derc/congresso2014/

XXIII Congresso Brasileiro de Cardiopediatria

26 a 29 de novembro de 2014

Porto Alegre (RS)

http://www.cardioped2014.com.br/

XXXI Congresso Brasileiro de Arritmias Cardíacas

3 a 5 de dezembro de 2014

Rio de Janeiro (RJ)

http://departamentos.cardiol.br/sobrac/congresso.asp

Veja mais

Outros eventos da SBC e da Cardiologia 

podem ser acessados no portal www.cardiol.br
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