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Figura 3 – Ecocardiograma pós-natal. A) Projeção apical quatro câmaras, com ventrículo esquerdo hipoplásico e cavidades cardíacas diretas dilatadas. B) Projeção subcostal, átrio esquerdo diminuto 
e septo interatrial íntegro. C) Projeção supraesternal demonstrando hipoplasia importante da aorta ascendente. D) Veia vertical ascendente identificada com o mapeamento de fluxo em cores mostrando 
aceleração de fluxo bem no local que cruza com a artéria pulmonar esquerda. E) Velocidade do fluxo aumentada na veia vertical ascendente (1,14 m/s). F) Conexão venosa anômala supracardíaca com 
veia vertical drenando na veia inominada e desaguando na veia cava superior (avaliação após o implante do stent com alivio da obstrução). AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; AE: átrio esquerdo; 
VCS: veia cava superior; VI: veia inominada; VV: veia vertical. Pág. 51 / Figura 4 – Cateterismo cardíaco. A) Conexão anômala total de veias pulmonares em lago venoso que se abre na veia vertical 
ascendente com estreitamento crítico na sua porção proximal. B) Angiografia realizada após implante dos dois “stents” no trajeto estenótico da veia vertical ascendente. Pág. 51
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Editorial

Considerações sobre Pacientes Centenários
Considerations about Centenarian Patients

Viviane Tiemi Hotta
Instituto do Coração/Faculdade de Medicina da Universidade São Paulo (InCor/FMUSP); Fleury Medicina e Saúde, São Paulo, SP - Brasil

Nas últimas décadas, com o avanço nas estratégias 
diagnósticas e terapêuticas nas mais diversas doenças, associado 
à maior valorização da medicina preventiva, tem‑se observado 
um aumento progressivo da expectativa de vida mundial,  
além de aumento da população de pacientes centenários.

Os centenários representam o extremo da expectativa de 
vida e, de acordo com estudos recentes nessa população, 
acredita-se que fatores genéticos podem estar relacionados 
à predisposição a longevidade condicionando um processo 
de envelhecimento lentificado em relação a indivíduos da 
mesma idade, além de atraso ou até mesmo certa “proteção” 
contra importantes doenças relacionadas ao envelhecimento1. 

Alguns estudos demonstram também a importância do gênero 
nos pacientes centenários, evidenciada pela maior prevalência 
de mulheres nessa população, como encontrado no estudo de 
Santana e cols.2. Esses dados sugerem que as taxas de mortalidade 
específicas relacionadas ao gênero seguem diferentes trajetórias 
durante o envelhecimento3. Além dos fatores genéticos, 
em estudo de Franceschi e cols.3, os autores sugerem que a 
longevidade em mulheres é menos dependente da genética 
do que em homens. Nesse estudo, os autores sugerem que 
as mulheres centenárias italianas avaliadas apresentavam um 
estilo de vida mais saudável, além de condições ambientais mais 
favoráveis atribuídas a características antropológicas e culturais 
relacionadas ao gênero na população estudada3.

Particularmente, também se observa baixa incidência de 
doenças cardiovasculares em centenários, fatores causais 
mais frequentes de óbito em pacientes com idade entre 
70 e 80 anos1. Em estudo de centenários americanos, 
observou-se menor prevalência de hipertensão arterial 
sistêmica, angina ou infarto miocárdico e diabetes, além 
de boa saúde mental, apesar das limitações físicas, em 
comparação a pacientes com idade entre 85 e 99 anos4. 

Apesar, contudo, do aumento progressivo da população 
centenária, até o momento são escassos os estudos na 
literatura a respeito das alterações ecocardiográficas nessa 
população. Ainda que haja menor incidência de doenças 
cardiovasculares na população centenária descrita na 

literatura em relação a outros grupos de pacientes, em estudo 
de Santana e cols.2, foi frequente o achado de aumento das 
dimensões indexadas das cavidades cardíacas esquerdas, 
remodelamento miocárdico (hipertrofia em 81,25% 
dos pacientes), alterações da contratilidade segmentar 
miocárdica (em 37,5% dos pacientes) além de insuficiências 
valvares de grau moderado ou importante. Outro dado digno 
de nota, no mesmo estudo, foi a incidência de insuficiência 
valvar aórtica de grau moderado em 12,5% dos pacientes, e 
nenhum caso de estenose aórtica importante, uma vez que 
esta última é a principal lesão valvar degenerativa em idosos. 

Nesse estudo, o diagnóstico de aumento das cavidades 
cardíacas esquerdas apresentou considerável variação 
após correção das dimensões para a superfície da área 
corpórea enfatizando a necessidade de indexação das 
medidas ecocardiográficas das cavidades cardíacas nessa 
população específica. Tal fato talvez possa ser explicado 
pelas dimensões antropométricas reduzidas da série do 
estudo (média de peso: 48,2 Kg, e altura: 1,49 m). A maioria 
das pacientes era do sexo feminino e as características da 
superfície corpórea corroboram as evidências de estudos 
prévios relacionando a longevidade aos hábitos de vida e 
às características antropométricas relacionadas ao gênero. 
Seria interessante, nesse artigo, a descrição da etnia, de 
hábitos de vida quanto à prática de atividades físicas regulares 
durante a vida, de antecedentes de tabagismo e etilismo e 
informações clínicas a respeito de doenças prévias como 
hipertensão arterial sistêmica, diabete melito e dislipidemia. 
As informações sobre os registros eletrocardiográficos na 
população estudada também forneceriam dados adicionais 
a respeito das alterações cardiovasculares em centenários.

Além disso, os resultados do estudo de Santana e cols.2 
também sugerem a possibilidade de doença coronariana e 
cardiovascular subclínica ou não diagnosticada nesses pacientes. 
Assim, é importante considerar que não é incomum o achado 
de alterações ecocardiográficas tanto morfológicas quanto 
funcionais em pacientes centenários, a despeito da história 
clínica negativa para a ocorrência de doenças cardiovasculares, 
reforçando a importância da avaliação ecocardiográfica não 
invasiva nesses pacientes. Dessa maneira, é importante o 
conhecimento das particularidades clínicas dos centenários 
para promoção de medidas terapêuticas direcionadas que 
permitam melhor qualidade de vida e tratamento de doenças 
cardiovasculares com manifestação oligo ou assintomática. 

De qualquer modo, são necessários mais estudos com 
maior número de pacientes centenários para ampliação 
do conhecimento e compreensão dos fatores genéticos, 
biológicos, ambientais e psicossociais que possibilitem o 
desenvolvimento de estratégias preventivas e terapêuticas 
para o envelhecimento saudável e funcional da população.
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Resumo

Introdução: Este estudo descreve a relação entre índice de massa corpórea (IMC) e a geometria e função cardíaca 
analisada por ecocardiografia transtorácica.

Materiais e métodos: Analisaram-se 5.898 estudos ecocardiográficos, numa faixa de idade entre 18,0 e 98,6 anos.

Resultados: O IMC variou de 15,23 a 49,61 Kg/m2. O aumento do IMC teve uma associação direta estatisticamente 
significativa com a massa ventricular esquerda, observando-se inicialmente hipertrofia concêntrica leve, que se 
faz excêntrica na medida em que aumenta, especialmente quando se normaliza pela relação alométrica (altura2,7). 
Também observou-se aumento do volume de ejeção e do débito cardíaco e evidenciou-se associação inversa entre o 
índice de massa corpórea e a relação E/A de enchimento mitral, com diminuição sigificativa da velocidade de e’ do 
Doppler tecidual, demonstrando-se disfunção diastólica do tipo alteração do relaxamento do ventrículo esquerdo 
no indivíduo com sobrepeso ou obeso. Observou-se aumento discreto, porém significativo, da área e do volume 
indexado do átrio esquerdo para a massa corpórea. Não houve diferenças na geometria e função do ventrículo direito. 

Conclusões: O presente estudo evidenciou uma associação direta significativa entre o índice de massa corpórea 
(IMC)  e a massa miocárdica ventricular esquerda. A indexação da massa do VE à altura2,7 evita artefatos relacionados 
à normalização pela área de superfície corpórea, principalmente em indivíduos com obesidade grau II e III. (Arq Bras 
Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):3-16)

Palavras-chave: Índice de Massa Corpórea; Coração/Fisiologia; Função Ventricular; Ecocardiografia; Obesidade; 
Débito Cardíaco.

Abstract
Introduction: This study describes the relationship between Body Mass Index (BMI) and the cardiac geometry and heart function assessed by 
transthoracic echocardiography.

Materials and methods: We analyzed 5,898 echocardiographic studies in an age range between 18.0 and 98.6 years.

Results: The BMI ranged from 15.23 to 49.61 kg/m2. The increased BMI had a statistically significant direct association with left ventricular 
mass initially observing a light concentric hypertrophy, which becomes eccentric as it increases, especially when allometric ratio is normalized 
(Height2.7). An increase in ejection volume and cardiac output was observed, as well as an inverse association between body mass index and 
the E/A ratio of mitral filling, with a significant reduction of e’ velocity of tissue Doppler, showing a relaxation-type diastolic dysfunction in 
overweight or obese individuals. We observed a slight yet significant increase in the left atrial area and volume indexed to body mass. There 
were no differences in the right ventricular geometry and function. 

Conclusions: The present study demonstrated a significant direct association between the increase in BMI and LV myocardial mass. Indexing 
LV mass to height 2.7 avoids artifacts related to body mass index, especially in subjects with grade II and  III obesity. (Arq Bras Cardiol: 
Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):3-16)

Keywords: Body Mass Index; Heart/Physiology; Echocardiography; Ventricular Function; Obesity; Cardiac Output.

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

DOI: 10.5935/2318-8219.20150002
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Introdução
A prevalência do sobrepeso e a obesidade está em 

crescimento em âmbito mundial, constituindo uma epidemia 
que compromete indivíduos de todas as idades e níveis 
socioeconômicos. Na América Latina, levando em conta 
ambas as condições, a sua prevalência é de 40%, e na 
Colômbia, em especial, de 50%1-3. 

O paciente com sobrepeso ou obesidade sofre estresse 
parietal miocárdico persistente como resultado de um 
incremento do volume circulatório e do volume minuto, 
proporcionais ao excesso de peso corpóreo, que ocorrem 
devido ao incremento do fluxo sanguíneo do tecido adiposo, 
com mínimo comprometimento da frequência cardíaca 
em repouso, mas com elevação do volume sistólico. 
Esse aumento do volume minuto gera invariavelmente 
um aumento compensatório da massa miocárdica e a 
consequente hipertrofia ventricular pré-clínica e clínica, 
terminando em dilatação ventricular, com disfunção sistólica 
e diastólica, formando parte de um espectro descrito como 
cardiomiopatia do obeso, alterações que ocorrem na 
ausência de hipertensão ou de doença coronariana4,5. 

Por outro lado, têm sido descrita a alteração do enchimento 
ventricular esquerdo em indivíduos obesos assintomáticos, que 
no restante são saudáveis, e um prolongamento do tempo de 
relaxamento isovolumétrico, achados que podem ser observados 
na ausência de disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (VE).  
A redução de peso se associa com o melhor enchimento 
diastólico e no normalização do tempo de relaxamento 
isovolumétrico ventricular esquerdo6. Se comparados com 
sujeitos com controle de peso e pressão arterial normais, os 
pacientes obesos apresentam maior diâmetro atrial esquerdo 
(AE), da raiz aórtica, bem como maior espessura daistólica 
parietal septal e posterior e da massa do VE7.

Os valores normais da massa do VE diferem entre 
homens e mulheres, inclusive quando se ajustam à área de 
superfície corpórea. Está em discussão o melhor método 
para normalizar asa mensuração da massa do VE em adultos. 
Embora a superfície corpórea seja usada com mais frequência 
em testes clínicos, esse método subestima a preponderância 
da hipertrofia do VE em pessoas obesas e com sobrepeso. 
A capacidade de detectar a hipertrofia do VE relacionada 
com a obesidade e com as doenças cardiovasculares melhora 
indexando-se a massa do VE à potência da sua relação 
alométrica (termo referente às mudanças de dimensão 
relativa dos segmentos corporais correlacionadas com as 
mudanças no tamanho total) com a estatura2.7 8. Os valores 
normais para a massa miocárdica normalizada pela estatura2.7 
em pacientes obesos foram descritos pela Sociedade 
Europeia de Ecocardiografia, e a quantificação de câmaras 
cardíacas, pela Sociedade Americana de Ecocardiografia9.

Assim, o objetivo deste trabalho é determinar qual é a 
relação do índice de massa corpórea (IMC) com a geometria e 
a função cardíacas avaliadas pela ecocardiografia transtorácica, 
em um grupo de adultos sem doença cardíaca que afetasse as 
medições a serem realizadas, atendido na Clínica Medellín 
(Medellín, Colômbia). 

Metodologia
Dos ecocardiogramas realizados no Serviço de 

Ecocardiografia entre outubro de 2010 e fevereiro de 2013, 
foram tomados os relatórios dos pacientes de idade entre 18 e 
92 anos que não tivessem janela acústica limitada ou qualquer 
um dos seguintes diagnósticos ou antecedentes: fibrilação 
atrial; presença de eletrodos intraventriculares; cardiopatia 
isquêmica; miocardiopatia hipertrófica; cardiopatia congênita; 
próteses valvares; quimioterapia; pericardite; massas ou 
trombos intracardíacos; estenose ou insuficiência valvar 
moderada ou importante; cor pulmonale; tromboembolismo 
pulmonar ou insuficiência cardíaca. O estudo foi aprovado 
previamente pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidad 
CES, Medellín, Colômbia.

As medições das distintas variáveis ecocardiográficas 
foram realizadas segundo as recomendações da Sociedade 
Americana de Ecocardiografia (ASE) para a quantificação de 
câmaras cardíacas. As medições foram:
•	 Fração de ejeção por meio do método biplano de Simpson 

e pela fórmula de Teichholz. 
•	 M a s s a  v e n t r i c u l a r  e s q u e r d a  ( M V E )  e m 

gramas, calculada pela fórmula de Devereux: 
MVE=0.8{1,04[([LVEDD+IVSd+PWd]3−LVEDD3)]}+0.6, 
onde LVEDD é o diâmetro telediastólico ventricular 
esquerdo; IVSd. a dimensão do septo interventricular 
em diástole; e PWd. a dimensão da parede posterior  
em diástole. 

•	 Índice de massa ventricular esquerda (IMVE), calculado de 
três modos: 1) IMVE=MVE/m, onde m = altura do paciente 
em metros; 2) IMVE=MVE/SC, onde SC = superfície 
corpórea (kg/m2); e 3) IMVE = MVE/altura2.7 onde altura2.7 

= altura elevada à 2.7 potência. 
•	 Espessura relativa de parede (ERP), calculada como 

RERP=(IVSd+PWd)/LVDd, onde IVSd é a dimensão do 
septo interventricular em diástole; PWd, a dimensão 
da parede posterior em diástole; e LVDd é o diâmetro 
telediastólico ventricular esquerdo. 

•	 Volume sistólico (VS), calculado a partir do Doppler 
pulsado, obtendo-se o espectro da velocidade de fluxo 
no nível da via de saída do VE (VSVE), usando o plano 
apical cinco câmaras.

•	 Débito cardíaco (DC) como DC=0,785xD2xIVTxFC, 
onde D é o diâmetro VSVE; IVT, a integral velocidade 
tempo na VSVE; e FC, a frequência cardíaca em 
batimentos por minuto.

•	 TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion –  excursão 
sistólica do plano do anel tricuspídeo), medido em modo M 
e representando a distância que se desloca o anel tricúspide 
desde o final da diástole até o final da sístole.

•	 Volume do átrio esquerdo, medido usando o método de 
Simpson ou o modelo elipsoide obtidos das projeções 
apical de 4 e 2 câmaras; depois de obtido esse valor e 
levando em conta as diferenças entre homens e mulheres, 
segundo as recomendações da ASE, indexou-se o volume 
atrial à superfície corpórea9.
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Os dados foram analisados no Stata/SE versão 12.1 
(StataCorp, College Station, 2013) e aceitas como 
significativas as diferenças com α < 0,05. As variáveis 
qualitativas são descritas em proporções e as contínuas 
com média e desvio padrão (DP). O número de pacientes 
permitiu estabelecer seis grupos de indivíduos segundo 
o IMC: 15,0 a 19,9 kg/m2; 20,0 a 24,9 kg/m2; 25,0 a  
29,9 kg/m2; 30,0 a 34,9 kg/m2; 35,0 a 39,9 kg/m2; e 40,0 a 
49,9 kg/m2. Para cada grupo de sexo e IMC estabeleceu-se 
a distribuição de idade e sexo, assim como a prevalência 
da comorbidade existente: hipertensão arterial (HA) 
sistólica ou diastólica (dada a partir dos valores de 
pressão arterial ao momento do exame) história clínica de 
insuficiência renal crônica, doença pulmonar obstrutiva 
crônica, diabete melito, hipertensão pulmonar e câncer. 
Foram calculadas as razões de chances (OR, pelo seu 
nome em inglês Odds Ratio) junto com seus intervalos de 
confiança dos 95% (IC 95%) do IMC com a presença de 
diabete melito, HA sistólica ou HA diastólica.

Para estabelecer a associação entre o IMC e as medidas 
ecocardiográficas foi estimado o melhor modelo de regressão 
linear múltipla, no qual os dados brutos de cada medição se 
correlacionaram com os dados brutos de IMC e a idade do 
paciente, incluindo no modelo também o sexo, a data de 
realização do procedimento e a comorbidade existente. Assim 
foi calculado o coeficiente β, que foi considerado significativo 
se o IC 95% era positivo (associação direta), ou negativo 
(associação inversa). Em todas as medições foi explorada a 
existência de associação entre cada medida e termos quadrático 
ou cúbico do IMC (IMC2 ou IMC3) segundo as recomendações 

de Rabe-Hesketh e Skrodal10. Não foram levados em 
consideração os dados transformados, pois o grande número de 
observações (>5.000) torna desnecessário fazê-lo. Finalmente, 
foi estabelecido o coeficiente de correlação múltipla (σ2) para 
cada um dos modelos, assim como os gráficos relacionados e 
seu intervalo de confiança dos 95%. 

Resultados

Características da população
A base original continha 11.202 registros, dos quais 

foram eliminados 5.304 por diferentes razões (Figura 1), 
permanecendo para a análise 5.898 exames. Muitos dos 
registros eliminados tinham mais de uma razão para isso, e na 
Figura 1 é apresentada somente a primeira razão detectada 
que levou à sua retirada.

Os 5.898 pacientes incluídos correspondiam a 3.606 (61,1%) 
mulheres e a 2.292 (38,9%) homens; a idade variou entre 18,0 e 
98,9 anos, com média de 61,7 (DP 17,0) anos, sem que existisse 
diferença entre homens (média 61,7 anos, DP 17,2) e mulheres 
(61,4 anos, DP 16,9; p = 0,395).

O IMC oscilou entre 15,23 e 49,61 kg/m2, com 
média de 26,39 (DP =4,96) kg/m2 e mediana de 25,81 
(intervalo interquartil de 23,05 a 29,05) kg/m2, sendo a 
média entre as mulheres maior do que entre os homens: 
26,73 (DP= 5,31) kg/m2 vs 25,87 (DP= 4,29) kg/m2  
(p < 0,001). Na Tabela 2 é apresentada a relação de idade, 
sexo e comorbidade existente nos seis grupos de IMC.  
A obesidade esteve associada com a presença de hipertensão 

Base de dados 
inicial

Processo

Eliminados 
5,304 

registros

Incluídos 
5,898 

registros

11,202 
registros

Razões para a exclusão

Alterações anatômicas do 
ecocardiograma: 3,360

Antecedentes clínicos: 776

Sem informação de peso ou altura: 514

Pacientes com mais de um teste ou 
que está duplicado: 306

Dados de peso ou altura  
inconsistentes: 129

Idade fora do limite da análise: 172

Paciente em quimioterapia: 47

Figura 1 – Resultado do processo de depuração da base de dados dos registros a analisar.
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arterial diastólica ou sistólica, assim como com diabete 
melito, independentemente de sexo e idade, a qual também 
está associada com as três condições (Tabela 3). 

Na Tabela 4 e Figuras 2 a 8 é possível ver a variação 
média dos valores dos sinais vitais (pressão arterial e 
frequência cardíaca) e as medições ecocardiográficas 
segundo o IMC. Só em três medições foi necessário incluir 
um termo cúbico do IMC (IMC3). A Figura 2 mostra como 
as duas pressões arteriais são maiores na medida em se 
aumenta o IMC, mas não a frequência cardíaca. 

Função diastólica ventricular esquerda
A velocidade máxima da onda E de enchimento mitral, 

na qual se evidencia uma relação ascendente que vai de 
74 a 81 cm/s; a onda A de enchimento mitral apresenta 
um comportamento similar, embora com uma curva 
mais pronunciada, apresentando um maior aumento das 

velocidades na medida em que se obtém um maior IMC 
(Tabela 4 e Figura 3). 

O achado acima descrito se vê refletido na relação E/A, a 
qual mantém uma associação inversa com o IMC, diminuindo 
de 1,05 a 0,95 (β = -0,019, IC 95% -0,035 a -0,004;  
σ2 = 0,2974). Essa diminuição na relação E/A, embora mínima 
em termos quantitativos, é estatisticamente significativa e 
pressupõe uma associação entre o incremento da massa 
corpórea e a disfunção diastólica tipo alteração do relaxamento. 

Por sua vez, a velocidade da e’ lateral do Doppler 
tecidual diminui aproximadamente 10 cm/s, apresentando 
uma associação inversa estatisticamente significativa com o 
incremento do IMC (β = -0,025, IC 95% -0,152 a -0,102; 
σ2 = 0,4232); esse comportamento não reflete em um 
incremento significativo na relação E/e’ que sugiraa aumento 
nas pressões de enchimento, mas corrobora o distúrbio de 
relaxamento (Tabela 4 e Figura 3).

Tabela 1 – Condições patológicas registradas entre os pacientes estudados

Antecedente População global (n=5.989)
Sexo

Valor de p
Mulheres (n=3,606) Homens (n=2,292)

Hipertensão sistólica 1,564 (26,5%) 957 (26,5%) 607 (26,5%) 0,999

Hipertensão diastólica 570 (9,7%) 244 (10,7%) 326 (9,0%) 0,126

Insuficiência renal crônica 65 (1,1%) 29 (0,8%) 36 (1,6%) 0,006

DPOC 110 (1,9%) 57 (1,6%) 53 (2,3%) 0,043

Diabete melito 255 (4,3%) 156 (4,3%) 99 (4,3%) 0,990

Hipertensão pulmonar 21 (0,4%) 17 (0,5%) 4 (0,2%) 0,062

Câncer 54 (0,9%) 43 (1,2%) 11 (0,5%) 0,005

DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica.

Tabela 2 – Prevalência da comorbidade registrada por grupos de índice de massa corpórea

Característica
Grupo IMC (kg/m2)

Valor de p
15,0-19,9 20,0-24,9 25,0-29,9 30,0-34,9 35,0-39,9 40,0-49,9

Pacientes 434 2,120 2,163 848 238 95

Homens 159 (36,6%) 891 (42,0%) 888 (41,1%) 284 (33,5%) 55 (23,1%) 15 (15,8%) <0,001

Idade* (anos) 58,0
(56,1-59,9)

60,8
(60,0-61,5)

62,9
(62,3-63,6)

63,0
(62,1-64,0)

60,7
(58,9-62,6)

54,7
(51,3-58,0) <0,001

HA sistólica 86 (19,8%) 500 (23,6%) 585 (27,1%) 275 (32,4%) 81 (34,0%) 37 (39,0%) <0,001

HA diastólica 23 (5,3%) 166 (7,8%) 221 (10,2%) 106 (12,5%) 35 (14,7%) 19 (20,0%) <0,001

Insuf renal crônica 5 (1,2%) 20 (0,9%) 30 (1,4%) 10 (1,2%) - - 0,319

DPOC 15 (3,5%) 35 (1,7%) 36 (1,7%) 18 (2,1%) 5 (2,1%) 1 (1,1%) 0,172

Diabete melito 7 (1,6%) 55 (2,3%) 112 (5,2%) 51 (6,0%) 23 (9,7%) 7 (7,4%) <0,001

Hipertensão 
pulmonar 1 (0,2%) 7 (0,3%) 9 (0,4%) 3 (0,4%) 1 (0,4%) - 0,976

Câncer 4 (0,9%) 18 (0,9%) 20 (0,9%) 6 (0,7%) 4 (1,7%) 2 (2,1%) 0,619

HA: hipertensão arterial; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica. 
* Média e intervalo de confiança de 95%
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Tabela 3 – Razões de chances (OR) do índice de massa corpórea com a presença de diabetes melito ou hipertensão arterial sistólica o diastólica

Característica
Comorbidade (OR e IC 95%)

HA sistólica HA diastólica Diabetes melito

IMC (kg/m2) 

15,0-19,9 Referente Referente Referente

20,0-24,9 1,18 (0,91-1,54) 1,48 (0,94-2,31) 1,54 (0,70-3,41)

25,0-29,9 1,37 (1,05-1,77) 1,96 (1,26-3,05) 3,05 (1,41-6,61)

30,0-34,9 1,80 (1,36-2,39) 2,51 (1,57-4,01) 3,65 (1,64-8,11)

35,0-39,9 2,08 (1,45-2,99) 3,15 (1,81-5,48) 6,57 (2,77-15,61)

40,0-49,9 3,06 (1,88-4,98) 4,82 (2,50-9,29) 5,63 (1,91-16,57)

Sexo feminino 1,05 (0,93-1,19) 1,27 (1,06-1,52) 1,10 (0,85-1,43)

Idade (anos) 1,028 (1,024-1,032) 1,001 (1,000-1,011) 1,026 (1,017-1,035)

Precisão de ajuste 0,786 0,456 0,981

HA: hipertensão arterial.

Tabela 4 – Coeficiente β e IC 95% ajustado entre índice de massa corpórea, idade e sexo com as medições clínicas e ecocardiográficas*

Característica
Covariáveis

σ2

IMC IMC2 Idade Sexo masculino

Pressão arterial sistólica 
(mmHg)

0,969
(0,244 a 1,694)

-0,007
(-0,020 a 0,005)

0,303
(0,273 a 0,333)

0,707
(-0,389 a 1,802) 0,0867

Pressão arterial diastólica 
(mmHg)

0,602
 (0,140 a 1,034)

-0,005
(-0,127 a 0,004)

0,034
(0,015 a 0,052)

1,335
(0,694 a 1,978) 0,0255

Frequência cardíaca (lpm) -0,920
(-1,494 a -0,346)

0,018
(0,008 a 0,027)

-0,077
(-0,101 a -0,053)

-2,828
(-3,665 a -2,011) 0,0238

Velocidade máxima E 
mitral (cm/s)

0,208
(-0,561 a 0,977)

0,001
(-0,013 a 0,014)

-0,355
(-0,389 a -0,321)

-6,052
(-7,152 a -4,952) 0,1121

Velocidade máxima A mitral 
(cm/s)

1,277
(0,520 a 2,035)

-0,016
(-0,029 a -0,003)

0,694
(0,662 a 0,726)

-8,598
(-9,712 a -7,484) 0,3657

Relação E/A mitral -0,019
(-0,035 a -0,004)

0,0001
(0,0001 a 0,0005)

-0,014
(-0,015 a -0,013)

0,033
(0,009 a 0,057) 0,2974

Velocidade S lateral mitral 
(cm/s)

0,019
(-0,081 a 0,118)

-0,0003
(-0,0020 a 0,0014)

-0,032
(-0,036 a -0,027)

0,271
(0,131 a 0,411) 0,0885

Tempo desaceleração 
mitral (ms)

0,911
(-1,126 a 2,948)

-0,006
(-0,040 a -0,029)

0,831
(0,742 a 0,920)

1,900
(-1,161 a 4,960) 0,1051

Velocidade onda e’ septal 
(cm/s)

-0,060
(-0,161 a 0,041)

0,0004
(-0,0013 a 0,0022)

-0,094
(-0,098 a -0,090)

0,005
(-0,121 a 0,131) 0,3702

Velocidade onda a’ septal 
(cm/s)

0,471
(0,002 a 0,940)

-0,014
(-0,030 a 0,002)

0,016
(0,012 a 0,020)

0,558
(0,419 a 0,697) 0,0811

Velocidade onda e’ lateral 
(cm/s)

-0,025
(-0,152 a 0,102)

0,0000
(-0,0021 a 0,0022)

-0,138
(-0,143 a -0,132)

-0,021
(-0,187 a 0,145) 0,4232

Velocidade onda
 a’ lateral cm/seg

0,296
(0,172 a 0,419)

-0,0044
(-0,0065 a -0,0220)

0,043
(0,038 a 0,048)

0,061
(-0,122 a 0,243) 0,1141

Relação E/e’ lateral -0,154
(-0,453 a 0,145)

0,003
(-0,002 a 0,009)

0,070
(0,061 a 0,078)

-0,771
(-1,055 a -0,488) 0,0890

Relação E/e’ septal -0,060
(-0,373 a 0,252)

0,002
(-0,003 a 0,008)

0,074
(0,064 a 0,084)

-1,001
(-1,373 a -0,638) 0,0753

Volume indexado do átrio 
esquerdo (ml/m2 SC)

0,456
(0,097 a 0,815)

-0,007
(-0,013 a 0,001)

0,155
(0,138 a 0,171)

1,843
(1,272 a 2,415) 0,1332

Volume sistólico do 
ventrículo esquerdo 
indexado (ml/m2 SC)

3,176
(0,354 a 6,000)

-0,054
(-0,099 a -0,010)

-0,071
(-0,306 a 0,164)

-1,461
(-7,470 a 4,548) 0,0016



8

Artigo Original

Rubio e cols.
IMC e Função Cardíaca

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):3-16

Continuação

Volume de ejeção (ml) 2,70
(1,23 a 4,18)

-0,035
(-0,059 a -0,011)

-0,028
(-0,108 a 0,052)

6,98
(4,05 a 9,90) 0,0215

TAPSE (mm) 0,023
(0,006 a 0,039)

-0,0003
(-0,0006 a 0,0001)

-0,004
(-0,005 a -0,003)

0,056
(0,033 a 0,079) 0,0609

VD basal diástole**(mm) -0,196
(-0,301 a -0,091)

0,007
(0,003 a 0,010)

0,0008
(0,000 a 0,0016)

0,345
(0,316 a 0,374) 0,1367

Velocidade máx onda E 
tricúspide (cm/seg)

0,242
(-0,316 a 0,800)

-0,004
(-0,014 a 0,006)

-0,219
(-0,243 a -0,196)

-1,582
(-2,137 a -0,847) 0,1039

Velocidade máx onda A 
tricúspide¶ (cm/seg)

-1,871
(-4,944 a 1,202)

0,076
(-0,030 a 0,183)

0,154
(0,132 a 0,175)

-1,037
(-1,756 a -0,318) 0,2311

Relação E/A tricúspide
(cm/seg)

-0,010
(-0,030 a 0,010)

-0,0000
(-0,0004 a 0,0003)

-0,011
(-0,012 a -0,010)

-0,014
(-0,050 a -0,021) 0,1222

Pressão sistólica da artéria 
pulmonar (mmHg)

-4,12
(-7,03 a -1,20)

0,126
(0,028 a 0,224)

0,178
(0,157 a 0,198)

0,173
(-0,527 a 0,873) 0,1210

Velocidade onda S’ do 
ventrículo direito (cm/seg)

-0,096
(-0,222 a -0,031)

0,0016
(-0,0006 a 0,0038)

-0,019
(-0,024 a -0,014)

0,367
(0,179 a 0,554) 0,0453

Débito cardíaco (ml/min) 0,220
(0,109 a 0,331)

-0,003
(-0,005 a -0,001)

-0001
(-0,007 a 0,004)

0,512
(0,294 a 0,731) 0,0447

Índice VE diástole -0,054
(-0,066 a -0,042)

0,0005
(0,0003 a 0,0007)

0,0010
(0,0005 a 0,0015)

-0,110
(-0,128 a -0,092) 0,1653

Parede posterior diástole 
(mm)

0,039
(0,024 a 0,054)

-0,0006
(-0,0008 a -0,0004)

0,0000
(-0,001 a 0,001)

0,072
(0,040 a 1,03) 0,0122

Ventrículo esquerdo sístole 
(mm)

0,036
(0,014 a 0,057)

-0,0004
(-0,0008 a -0,0000)

-0,003
(-0,004 a -0,002)

0,274
(0,240 a 0,307) 0,0809

Espessura relativa de 
parede

0,014
(0,007 a 0,021)

-0,0002
(-0,0003 a -0,0001)

0,0004
(-0,0010 a 0,0009)

0,003
(-0,012 a 0,018) 0,0061

Massa miocárdica 
ventrículo esquerdo (g)

13,41
(8,74 a 18,08)

-0,189
(-0,264 a -0,114)

-0,121
(-0,436 a 0,193)

34,72
(25,75 a 73,69) 0,0271

Índice de massa 
miocárdica VE (g/m2 SC)

5,20
(2,49 a 7,89)

-0,086
(-0,129 a -0,043)

0,052
(-0,120 a 0,224)

9,47
(4,39 a 14,55) 0,0123

Fração de ejeção (%) 0,164
(-0,080 a 0,408)

-0,001
(-0,005 a 0,003)

-0,025
(-0,035 a -0,015)

-1,858
(-2,281 a -1,433) 0,0371

Massa do VE/altura (g/m) 0,082
(0,053 a 0,111)

0,001
(-0,002 a -0,006)

0,001
(-0,002 a 0,0,02)

0,143
(0,088 a 0,198) 0,0220

Massa do VE/
estatura2,7(g/m2,7)

3,57
( 2,22 a 4,92)

-0,05
(-0,21 a -0,08)

0,05
( -0,03 a 0,14)

0,93
(-0,67 a 3,40) 0,0190

* Ajustado pela data de realização do estudo, os valores de frequência cardíaca, pressão arterial sistólica e diastólica, assim como pela presença de insuficiência renal 
crônica, doença pulmonar obstrutiva crônica, diabete melito, hipertensão pulmonar e câncer.
** Inclui IMC3 com β de -0,00007 (IC95% -0,00011 a -0,00003).
¶ Inclui IMC3 com β de -0,00008 (IC95% -0,00002 a 0,00004).

Função sistólica ventricular esquerda
A fração de ejeção ventricular esquerda variou entre 61% e 

64% sem serem observadas mudanças significativas na medida 
em que se aumentava o IMC (β = 0,16, IC 95% -0,080 a 
0,408; σ2 = 0,0371), como se vê na Tabela 4 e na Figura 4. 

O débito cardíaco oscilou entre 3,9 l/min, aumentando 
para 5,5 L/min na medida em que aumentava-se o IMC 
a 35 kg/m2, ponto a partir do qual diminui até 5 l/min  
quando se alcança o máximo de IMC de 50 kg/m2; 
embora esse incremento apresente uma associação direta 
estatisticamente significativa com o IMC (β = 0,16, IC 95%  
0,109 a 0,331), esse comportamento não é explicado 
somente por essa variável mas também pelo sexo 

masculino. Essas duas covariáveis explicam apenas 5% da 
tendência de aumento do débito cardíaco (σ2 = 0,0447).

O volume de ejeção por sua vez apresenta um 
comportamento s imi lar  ao débito cardíaco, com 
incremento proporcional ao aumento do IMC, alcançando 
um máximo de 73 mL para um IMC de 37 kg/m2, e 
diminuindo até 69 mL com IMC de 50 kg/m2, sendo uma 
associação direta estatisticamente significativa (β = 2,7, 
IC 95% 1,23 a 4,18; σ2 = 0,0215).

Átrio esquerdo
Foram analisadas duas variáveis de medição do átrio 

esquerdo: a área do átrio esquerdo e o volume atrial 
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Figura 2 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea sobre os sinais vitais.

esquerdo indexado (Tabela 4 e Figura 5). A área do átrio  
esquerdo apresenta aumento com o IMC, oscilando 
entre 15 cm2 para IMC de 15 Kg/m2 até 21 cm2 em IMC 
de 50 Kg/m2. Por sua vez, a avaliação do volume atrial 
esquerdo indexado pela área de superfície corpórea mostra 
associação direta estatisticamente significativa com o IMC 
(β = 0,456, IC95% 0,097 a 0,815; σ2 = 0,13).

Função sistólica do ventrículo direito
A excursão sistólica do anel tricúspide (TAPSE) aumenta 

de 20,5 mm até 22,5 mm com o IMC, sendo uma 
associação direta e significativa (β = 0,023, IC 95% 0,006 
a 0,039; σ2 = 0,0609). A velocidade da onda S do Doppler 
tecidual apresenta associação inversa (β = -0,096, IC 95% 
-0,222 a -0,031; σ2 = 0,0453). Esses achados não foram 
relevantes para a interpretação da função sistólica do 
ventrículo direito (Tabela 4 e Figura 6).

Geometria ventricular esquerda
A avaliação da geometria ventricular requer a relação da 

espessura relativa da parede e o índice de massa ventricular 
(Tabela 4 e Figura 7). A espessura relativa da parede aumenta 
de 0,37 a 0,43 ao atingir IMC de 33 kg/m2, para posteriormente 
diminuir até 0,34 em IMC de 50 kg/m2, existindo uma 

associação direta e significativa (β = 0,014, IC95% 0,007 a 
0,021; σ2 = 0,0061. No entanto, esse comportamento da 
espessura relativa de parede poderia indicar que o aumento 
da massa miocárdica associado à obesidade é concêntrico até 
o IMC de 33 kg/m2, a partir daí começa a diminuir.

A massa miocárdica oscilou entre 99 e 170 g, alcançando 
seu máximo valor para um IMC de 35 kg/m2, diminuindo para 
139 g quando o IMC chega a 50 kg/m2. Esse aumento da massa 
miocárdica apresenta uma associação direta estatisticamente 
significativa com o IMC (β = 13,41, IC 95% 8,74 a 18,08; 
σ2 = 0,027). Isso indica que embora a massa miocárdica 
seja influenciada pelo aumento no IMC, esse não é o único 
fator de influência; de fato, somente se explica junto ao sexo 
masculino 3% desse comportamento. Ao indexar a massa 
ventricular pela área de superfície corpórea identifica-se um 
aumento progressivo do índice de massa ventricular entre 30 e 
35 kg/m2 de IMC, chegando a um índice de massa ventricular 
esquerdo máximo de 90 gr/m2, a partir do qual diminui.  
O aumento progressivo de 75 a 90 gr/m2 tem uma associação 
direta estatisticamente significativa com o IMC (β = 5,2, IC 95% 
2,49 a 7,89; σ2 = 0,0123).

Para diminuir a interferência da obesidade com a 
estimativa da massa ventricular, sua normalização foi 
realizada pela altura a 2.7 potência, demonstrando-se 
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Figura 3 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea sobre os indicadores de função diastólica do ventrículo esquerdo.
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Figura 4 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea nos volumes e a função ventricular esquerda.
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também um aumento progressivo da massa ventricular 
indexada na medida em que se aumenta a massa 
corpórea, alcançando o máximo de 1,1 e 50 gr/m2.7, 
respectivamente, com índice de massa de 36 kg/m2.  
Em ambos os casos existe associação direta (β = 0,082, 
IC 95% 0,053 a 0,111; σ2 = 0,0220 para a de altura e 
β = 3,57, IC 95% 2,22 a 4,92; σ2 = de 0.0190, para a 
indexação por altura2.7). Embora nos dois casos houvesse 
associação direta, ao indexar pela altura2.7 obtém-se  
um melhor coeficiente β (3,57 vs 0,082), revelando-se um 
aumento significativo do índice de massa ventricular acima 
dos valores atualmente aceitos como normais (mulheres: 
18‑44 gr/m2.7; e homens: 20-48 gr/m2.7) na medida em 
que se aumenta o IMC. Essa elevação é identificada 
inclusive desde o sobrepeso, observando-se uma massa 
ventricular aumentada em pacientes com um IMC de  
26 kg/m2 (Tabela 4 e Figura 6).

Discussão
A obesidade é um importante fator de risco para o 

desenvolvimento de doença cardiovascular. Depois de 
dividir a população objeto de estudo de acordo com  
o IMC segundo a classificação da OMS, observou-se que 
na medida em que aumentou a massa corpórea aumentou 

significativamente a prevalência de hipertensão arterial e de 
diabete melito (Tabelas 2 e 3), como descrito previamente 
na literatura por Guh e cols., que em uma revisão e 
meta-análise descreveram a incidência de comorbidades 
associadas com sobrepeso e obesidade1-3.

Pascual e cols., no trabalho a respeito dos efeitos da 
obesidade sobre a função sistólica e diastólica do ventrículo 
esquerdo, descreveram que os indivíduos obesos apresentam 
um aumento do volume circulante que gera incremento no 
débito cardíaco, conduzindo a dilatação ventricular e hipertrofia 
ventricular esquerda excêntrica. Também se tem demonstrado 
que a infiltração gordurosa do miocárdio repercute não 
só na estrutura, mas também na mecânica ventricular11-14.  
Esse aumento no volume circulante foi corroborado no presente 
estudo com uma associação direta estatisticamente significativa 
entre o débito cardíaco, o volume de ejeção e o índice de massa 
corpórea, identificando-se um valor máximo quando o índice 
de massa chega a 35 e 37 kg/m2, respectivamente. 

A função sistólica do ventrículo esquerdo não variou em 
relação à massa corpórea; a fração de ejeção permaneceu 
dentro de limites normais em todos os grupos; achados 
similares aos descritos em outros trabalhos em que não foram 
descritas variações significativas na fração de ejeção dos 
pacientes obesos11,15. 
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Figura 5 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea na área e volume atrial esquerdo indexado.
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Figura 6 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea nos indicadores de função sistólica ventricular direita.

No estudo do impacto do índice de massa corpórea 
sobre a disfunção diastólica do ventrículo esquerdo, Cil 
e cols.16 descrevem uma onda E significativamente menor 
nos grupos com IMC > 25 kg/m2, enquanto as ondas A e 
a’septal´ foram significativamente maiores nesses grupos. 
Do mesmo modo, a relação E/e´ foi significativamente 
maior nos grupos de pacientes com sobrepeso e obesidade 
do que naqueles com IMC < de 25 kg/m2 16. Quanto à 
função diastólica no presente estudo, percebeu-se uma 
associação inversa entre a relação E/A e o IMC (β = -0,019, 
IC 95% -0,035 a -0,004; σ2 = 0.2974), diminuição esta 
discreta, mas estatisticamente significativa de 1,05 a 0,95, e 
também associação inversa entre a velocidade de e’ lateral 
do Doppler tecidual e o aumento do IMC (β = -0,025, 
IC 95% -0,152 a -0,102; σ2 = 0,4232), demonstrando 
disfunção diastólica predominantemente de tipo alteração 
do relaxamento na medida em que incrementa a massa 
corpórea. Esses achados corroboram o descrito na literatura, 

em que o aumento IMC é preditor de disfunção diastólica 
ventricular esquerda, independentemente de idade, 
hipertensão e diabete melito11,16,17. Não foi demonstrada 
associação entre IMC e aumento da relação E/e´ lateral, 
nem a E/e´ septal, que pudesse estar associada com 
aumento nas pressões de enchimento no paciente com 
sobrepeso ou obeso. 

Em concordância com o estudo “Remodelação Cardíaca e 
Obesidade”, de Ashrafian e cols.7, foi demonstrado aumento 
discreto mas significativo da área e do volume indexado do 
átrio esquerdo na medida em que se aumentou a massa 
corpórea. As variáveis para a avaliação da função sistólica 
e diastólica do ventrículo direito não mostraram mudanças 
relevantes relacionadas com o índice de massa corpórea, 
resultados coerentes com a literatura, na qual se descreve 
que a função do ventrículo direito não se vê afetada pelo 
sobrepeso, nem a obesidade12,18.
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Figura 7 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea na massa miocárdica e as dimensões do ventrículo esquerdo.
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Em um estudo de Movahed e cols.19 sobre obesidade 
em adolescentes foi avaliada a associação entre obesidade, 
hipertensão arterial e hipertrofia ventricular esquerda.  
Um total de 2.072 sujeitos foi avaliado pela presença de 
hipertrofia ventricular esquerda e hipertensão arterial (definida 
como uma pressão arterial sistólica > 140 mmHg e uma 
pressão arterial diastólica > 90 mmHg) e obesidade como  
IMC > 30 kg/m2. Utilizando-se uma análise multivariada 

ajustada por idade, gênero e pressão arterial, a obesidade 
permanece fortemente associada com hipertrofia ventricular 
esquerda (OR 4,51, IC 95% 2,83 a 7,19, p < 0,001). 

No presente estudo foram revisados 5.898 registros e 
utilizado um modelo de regressão linear múltipla no qual 
os dados brutos de IMC se correlacionaram com a massa 
miocárdica e a massa miocárdica indexada pela área 
de superfície corpórea, encontrando-se uma associação 
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Figura 8 – Regressão múltipla e intervalo de confiança de 95% do efeito do índice de massa corpórea na massa miocárdica normalizada pela altura e pela altura 
elevada a 2.7 potência.

.4
.6

.8
1

1.
2

g/
m

15 20 25 30 35 40 45 50
Índice de massa corpórea

Massa ventricular esquerda/altura

20
30

40
50

g/
m

2.
7

15 20 25 30 35 40 45 50
Índice de massa corpórea

Massa ventricular esquerda (Altura2.7)

direta estatisticamente significativa entre o sobrepeso 
(IMC 25–29,9 kg/m2), a obesidade (IMC > 30 kg/m2) e o 
aumento na massa do ventrículo esquerdo (β = 13,41,  
IC  95% 8,74 a 18,08). Quando foi indexada a massa, 
essa associação direta persistiu, embora menor β5,2.  
Nas variáveis anteriores o aumento da massa miocárdica 
não atingiu valores possíveis de serem correlacionados 
com hipertrofia ventricular esquerda, e esse fenômeno 
é acentuado quando a massa é ajustada por área de 
superfície corpórea. Observa-se adicionalmente que 
uma vez que se atinge um IMC ≥ 35 kg/m2, a massa 
miocárdica e o índice de massa miocárdica diminuem 
proporcionalmente. Isso poderia indicar que em pacientes 
com IMC ≥ 35 kg/m2, ao indexar a massa miocárdica pela 
área de superfície corpórea, subestima-se o verdadeiro 
efeito da obesidade (principalmente os graus II e III) sobre 
a massa miocárdica e a geometria ventricular. De Simone 
e cols.8 demonstraram que a normalização da massa 
ventricular esquerda pela área de superfície corpórea e 
pelo comprimento introduz artefatos relacionados com a 
indexação da massa ventricular à massa corpórea e erros 
na estimativa do impacto do sobrepeso. A partir dessa 
análise decidiu-se indexar a massa miocárdica à altura2.7. 
Em ambos os casos foi demonstrada uma associação 
direta entre o aumento da massa miocárdica e o da massa 
corpórea; porém, ao indexar a massa ventricular pela 
altura2.7 obteve-se uma associação mais forte (β 3.57 vs 
0,082), revelando um aumento significativo do índice de 
massa ventricular esquerda acima dos valores normais 
atualmente aceitos9, na mesma medida em que aumenta o 
índice de massa corpórea, existindo uma associação direta 
estatisticamente significativa entre obesidade e hipertrofia 
ventricular esquerda, uma vez eliminada a interferência 
gerada ao indexar pela massa corpórea (Figura 8). 
Igualmente, foi identificado que a massa miocárdica se 
vê afetada pela massa corpórea desde valores menores de 
sobrepeso com IMC de 27 kg/m2, encontrando-se valores 
máximos de massa miocárdica indexada à altura2.7 com 
um índice de massa corpórea de 35 kg/m2. 

A espessura relativa de parede também mantém uma 
associação direta com o aumento da massa corpórea, 
aumentando-se de 0,37 a 0,42, valor que se atinge com 
um IMC de 26 kg/m2 e se eleva a 0,43 quando a massa 
corpórea chega a um índice de 30 kg/m2, com uma posterior 
diminuição a 0,34, na medida em que continua seu aumento. 
Levando em conta que existe uma associação entre sobrepeso, 
obesidade e hipertrofia ventricular esquerda, esse aumento da 
espessura relativa da parede poderia explicar um incremento 
concêntrico inicial da massa miocárdica no paciente com 
sobrepeso, mas na medida em que o sobrepeso se converte 
em obesidade a hipertrofia inicialmente concêntrica se torna 
excêntrica (Figuras 7 e 8). Rider e cols.20 mostraram em um 
estudo com 88 indivíduos de sexo feminino, não diabéticos 
ou hipertensos, que um sutil aumento no IMC de normal 
a sobrepeso resulta em hipertrofia miocárdica excêntrica 
sem as esperadas mudanças dependentes do volume que 
levam a dilatação miocárdica. Os mesmos autores sugerem 
que as mudanças hipertróficas precoces são secundárias 
à hiperleptinemia, e a subsequente dilatação ventricular 
esquerda vista na obesidade mórbida é provavelmente 
induzida por hipervolemia. Isso concorda com a associação 
direta aqui descrita, do aumento da massa corpórea com 
o aumento do volume de ejeção e o débito cardíaco e a 
diminuição da espessura relativa de parede e do índice de 
massa miocárdica na medida em que o IMC se faz ≥ 34 e  
38 kg/m2, respectivamente. Esses achados são semelhantes aos 
dresultados de Palmieri e De Simone no estudo da relação 
de vários graus de índice de massa corpórea em pacientes 
hipertensos, com massa ventricular esquerda, débito cardíaco 
e resistência periférica21. 

Este estudo estabeleceu o coeficiente de correlação múltipla 
para cada um dos modelos, demonstrando que, embora 
o sobrepeso e a obesidade sejam fatores que determinam 
um incremento significativo na massa miocárdica, existindo 
uma associação direta estatisticamente significativa, não são 
os únicos fatores que a afetam. A covariável sexo masculino 
também demonstrou uma associação direta com o aumento da 
massa miocárdica, e comorbidades como hipertensão arterial 
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tanto sistólica como diastólica e diabete melito foram mais 
prevalentes na população com sobrepeso e obesa, as quais em 
estudos prévios têm sido relacionadas de forma significativa e 
independente com hipertrofia ventricular esquerda22-24.

Conclusões 
O presente estudo demonstrou uma associação direta 

significativa entre o aumento do IMC e o aumento da massa 
miocárdica. Ao indexar a massa miocárdica pela altura2.7 
evitam-se os efeitos relacionados à normalização pela 
massa corpórea (ASC) em que se subestima o impacto do 
aumento da massa corpórea sobre a geometria ventricular, 
evidenciando-se uma relação direta entre o sobrepeso e a 
obesidade com hipertrofia ventricular esquerda, de tal modo 
que se recomenda indexar a massa ventricular pela altura2.7, 
principalmente em pacientes com obesidade de graus II e 
III. Levando-se em conta o comportamento da espessura 
parietal relativa e o da massa miocárdica, confirmou-se que 
a hipertrofia ventricular esquerda aparece desde o sobrepeso, 
inicialmente concêntrica e, na medida em que aumenta a 
massa corpórea, se faz excêntrica. Também corrobora-se 
o descrito por outros autores, ao demonstrar um aumento 
significativo do débito cardíaco e do volume de ejeção ao 
aumentar-se a massa corpórea, resultado do aumento do 
volume circulante no obeso. 

Houve uma associação inversa entre o aumento da 
massa corpórea e a relação E/A de enchimento mitral, 
com uma diminuição estatisticamente significativa da 
velocidade de e’ lateral do Doppler tecidual, na medida 
em que aumenta o IMC, demonstrado-se disfunção 
diastólica tipo alteração de relaxamento no indivíduo 
com sobrepeso e obeso. Não houve elevação da relação 
E/e’ que supusesse aumento nas pressões de enchimento. 

Igualmente foi demonstrado aumento discreto, mas 
significativo, da área e do volume indexado do átrio esquerdo 
na medida em que aumenta a massa corpórea.

Este estudo rat i f ica em grande medida o que 
previamente se tem descrito na literatura e aporta novo 
conhecimento útil para a compreensão do efeito que têm 
o sobrepeso e a obesidade sobre a estrutura e a função 
cardíacas. Embora existam limitações metodológicas 
próprias dos estudos realizados com base em registros, o 
tamanho importante da amostra analisada e os achados 
significativos demonstram sua relevância. 
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Resumo
Introdução: Doppler Ecografia (DE) é largamente utilizada no diagnóstico das estenoses carotídeas. Em 2003, a Sociedade 
Americana de Radiologia divulgou um consenso propondo critérios para graduação das estenoses da Artéria Carótida 
Interna (ACI). Em 2009, um grupo do Reino Unido apresentou recomendações para realização da DE das artérias carótidas. 

Objetivo: Avaliar a acurácia dos critérios velocimétricos utilizados na graduação das estenoses da artéria carótida 
interna por Doppler Ecografia comparados à arteriografia.

Métodos: Em 73 pacientes (146 ACI), foram avaliados: Pico de Velocidade Sistólica (PVS), Velocidade Diastólica 
Final (VDF) da ACI e razão PVS ACI/Artéria Carótida Comum (ACC), para detecção de estenoses < 50%, 50% - 69% 
(PVS: 125 - 230 cm/s), 70% - 99% (PVS > 230 cm/s). A correlação entre DE e arteriografia foi feita pelo método de 
Spearman e p < 0,05 considerado estatisticamente significativo.

Resultados: A idade média dos pacientes foi 69 anos, 47 (64%) homens, 27 (37%) com acidente vascular encefálico, e 13 (18%) 
ataque isquêmico transitório. O melhor critério para estenoses de 50% - 69% foi PVS ACI ≥ 141 cm/s (sensibilidade: 94%, 
especificidade: 90%, acurácia: 93%) (AUC 0,97). Para estenoses entre 70% ‑ 99%, PVS ACI ≥ 176 cm/s mostrou sensibilidade: 
92%; especificidade: 87%; acurácia: 90%; PVS ACI ≥ 230 cm/s teve sensibilidade: 89%; especificidade: 89%; acurácia: 
89% (AUC 0,96); e a razão PVS ACI/ACC≥ 4,0 teve sensibilidade: 70%; especificidade: 100%; e acurácia: 81% (AUC 0,96).  
Seis oclusões de ACI foram detectadas à DE e arteriografia. A correlação DE e arteriografia foi: PVS (0,81 – p < 0,001);  
VDF (0,78 – p < 0,001) e razão PVS ACI/ACC (0,81 – p < 0,001).

Conclusões: Doppler Ecografia é um método confiável na detecção das estenoses carotídeas, correlacionando-se bem 
com a arteriografia, sendo importante validar os critérios DE que melhor se aplicam a cada serviço. (Arq Bras Cardiol: 
Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):17-24)

Palavras-chave: Artéria Carótida Interna/Ultrassonografia; Estenose das Carótidas/Ultrassonografia; Ultrassonografia 
Doppler/Métodos; Acurácia da Medição Dimensional.

Abstract
Introduction: The Doppler Ultrasonography (DU) is largely used to diagnose carotid stenoses. In 2003, the American Society of Radiology 
issued a consensus establishing criteria for gradating the stenoses of the Internal Carotid Artery (ICA). In 2009, a group in the United Kingdom 
presented recommendations for performing DU of carotid arteries. 
Objective: Evaluating the accuracy of the velocimetric criteria used to gradate  internal carotid artery stenoses by Doppler Ultrasonography 
compared to arteriography.
Methods: We evaluated 73 patients (146 ICA): Peak Systolic Velocity (PSV), End-Diastolic Velocity (EDV) of ICA and the ICA/Common Carotid 
Artery (CCA) PSV ratio to detect stenoses < 50%, 50% - 69% (PSV: 125-230 (cm/s), 70% - 99% (PSV > 230 (cm/s). The correlation between DU 
and arteriography was ascertained with the Spearman’s method and p < 0.05 deemed statistically significant.
Results: The patients’ average age was 69 years, 47 (64%) men, 27 (37%) with cerebrovascular accident, and 13 (18%), transient ischemic attack. 
The best criterion for stenoses of 50% - 69% was ICA PSV ≥ 141 cm/s (sensitivity: 94%, specificity: 90%, accuracy: 93%) (AUC 0.97). For stenoses 
between 70% - 99%, ICA PSV ≥ 176 cm/s presented sensitivity: 92%; specificity: 87%; accuracy: 90%; ICA PSV ≥ 230 cm/s presented sensitivity: 
89%; specificity: 89%; accuracy: 89% (AUC 0.96); and ICA/CCA PSV ratio ≥ 4.0 presented sensitivity: 70%; specificity: 100%; and accuracy: 
81% (AUC 0.96). Six ICA occlusions were detected by DU and arteriography. The DU and arteriography correlation was: PSV (0.81 – p < 0.001);  
EDV (0.78 – p < 0.001) and ICA/CCA PSV ratio (0.81 – p < 0.001).
Conclusions: The Doppler Ultrasonography is a reliable method for detecting carotid stenoses, having a good correlation with arteriography. 
In this respect, validating the DU criteria which better suit each service is important. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):17-24)
Keywords:  Internal Carotid Artery/Ultrasonography; Carotid Stenosis/Ultrasonography; Ultrasonography, Doppler/Methods; Dimensional 
Management Accuracy.

Full texts in English - http://departamentos.cardiol.br/dic/publicacoes/revistadic/
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Introdução
Segundo a OMS, as Doenças Cardiovasculares (DCV) 

constituem a principal causa de morte em todo o mundo1. 
Dentre as DCV, o Acidente Vascular Encefálico (AVE) é 
um dos maiores responsáveis por mortes e invalidez entre 
homens e mulheres, fato esse também observado no 
Brasil1,2. Nos Estados Unidos, o AVE é a terceira causa de 
morte e estima-se um custo direto e indireto de 68,9 bilhões 
de dólares ao ano para o tratamento, tanto no evento 
agudo como na evolução dos pacientes acometidos3,4. 
Aproximadamente 10% a 20% dos casos de AVE são 
causados pela estenose das artérias carótidas cuja principal 
causa é a doença aterosclerótica4-6. 

Historicamente, a arteriografia convencional tem sido 
considerada padrão ouro para quantificar as estenoses da 
Artéria Carótida Interna (ACI)6. Os estudos NASCET (North 
American Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial), ECST 
(European Carotid Surgery Trial) e ACAS (Asymptomatic 
Carotid Atherosclerosis Study) utilizaram a arteriografia 
para estabelecer a severidade da doença e pontos de 
corte específicos na indicação da intervenção cirúrgica 
em pacientes sintomáticos e assintomáticos7-9. Como a 
arteriografia não é isenta de riscos, tornou-se necessário o 
desenvolvimento de exames não invasivos que pudessem 
tanto identificar como quantificar as estenoses carotídeas10. 
Atualmente, vários exames podem ser realizados para 
avaliação da doença das artérias carótidas, como a 
arteriografia convencional, a Angiografia por Ressonância 
Nuclear Magnética (ARNM), a angiotomografia e a Doppler 
Ecografia (DE)11. 

Nas últimas três décadas, a DE tornou-se o método 
mais utilizado para avaliação das carótidas extracranianas,  
é um exame não invasivo, não utiliza radiação ou contraste, 
fornece informações anatômicas e hemodinâmicas, tem boa 
reprodutibilidade, portabilidade e custo inferior aos demais 
exames diagnósticos12,13. Tanto que a Sociedade Americana 
de Cirurgia Vascular preconiza a DE como primeira 
escolha para avaliação da doença carotídea sintomática ou 
assintomática, e muitas vezes a decisão cirúrgica é baseada 
apenas em seus resultados14.

Em geral, a avaliação das carótidas pela DE envolve 
medidas de velocidade do fluxo pelo Doppler espectral e suas 
relações, associadas à avaliação da imagem bidimensional e ao 
Doppler colorido. Várias instituições publicaram seus critérios 
de avaliação das estenoses por análises das velocidades do 
fluxo, com algumas diferenças em sua interpretação15-17.  
A fim de normatizar a utilização da DE, a Sociedade Americana 
de Radiologia e Ultrassonografia, em 2003, publicou um 
consenso no qual propõe critérios para graduação da 
estenose da ACI18. Como os critérios recomendados pelo 
consenso foram baseados em vários estudos publicados e 
na experiência dos autores, eles foram pouco validados, 
não tendo sido, até então, validados em serviços brasileiros. 
Em 2009, um Grupo de Trabalho conjunto no Reino 
Unido também apresentou recomendações com intenção 
de padronizar a realização da DE das artérias carótidas19. 
Portanto, o objetivo deste estudo foi avaliar a acurácia dos 
critérios velocimérticos utilizados na graduação das estenoses 
da ACI pela DE, comparados com a arteriografia.

Métodos
Entre janeiro de 2009 e julho de 2010, 73 pacientes 

consecutivos (146 artérias carótidas) foram submetidos 
a arteriografia por possuírem exames não invasivos (DE, 
angiotomografia ou ARNM) compatíveis com estenose 
carotídea significativa sintomática ou assintomática, além 
de pacientes com sintomas neurológicos e casos com 
exames conflitantes. Todos os pacientes foram, então, 
encaminhados à realização de DE por dois examinadores 
que desconheciam o resultado da arteriografia e dos 
demais exames, incluindo aqueles que já portavam DE 
prévia. Os exames DE foram realizados com intervalo que 
não excedeu trinta dias da arteriografia.

No momento da avaliação DE, os pacientes foram 
questionados e avaliados quanto a dados clínicos e presença de 
sintomas que pudessem estar relacionados à estenose carotídea. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, e todos os pacientes 
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Doppler Ecografia das Artérias Carótidas
Os exames DE foram realizados nos equipamentos 

Toshiba Aplio XV Ultrasound System e Vivid 7 Dimension, 
GE Healthcare, utilizando-se transdutor linear de alta 
frequência (7MHz). Foi realizado um estudo completo das 
artérias carótidas direita e esquerda, no trajeto extracraniano, 
para se detectar a presença de placas ateroscleróticas  
ao bidimensional. Em seguida, foi feita a análise do fluxo 
ao Doppler colorido e a quantificação das velocidades de 
fluxo ao Doppler pulsado nas carótidas comum, interna e 
externa. Todo cuidado fora tomado para que o ângulo de 
insonação do Doppler não ultrapassasse 60°. 

O traçado da onda de fluxo ao Doppler espectral permitiu 
a avaliação dos seguintes parâmetros: Pico de Velocidade 
Sistólico (PVS), Velocidade Diastólica Final (VDF) e razão: 
PVS na ACI/PVS na Artéria Carótida Comum (ACC).

A quantificação das estenoses da ACI foi realizada segundo 
o Consenso de 200318 conforme descrito: 

Parâmetros primários: 
•	 Estenose < 50%: PVS ACI < 125 cm/s; placa com 

redução luminal < 50%;
•	 Estenose entre 50% e 69%: PVS ACI 125 a 230 cm/s; 

placa com redução luminal ≥ 50%; 
•	 Estenose≥ 70%: PVS ACI > 230 cm/s; placa com redução 

luminal > 50%; 
•	 Suboclusão: PVS variáveis; placa com grande redução 

luminal;
•	 Oclusão: ausência de luz patente, sem fluxo detectável.

Parâmetros adicionais:
•	 Estenose < 50%: razão PVS ACI/ACC < 2 e VDF< 40 cm/s; 
•	 Estenose entre 50% e 69%: razão PVS ACI/ACC 2 a 4 e 

VDF 40 a 100 cm/s; 
•	 Estenose ≥ 70%: razão PVS ACI/ACC > 4 e VDF > 100 cm/s 

Foram avaliados parâmetros DE relacionados às estenoses 
≥ 50%, ≥ 70% e ≥ 80%16,18.
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Os critérios de exclusão para avaliação das velocidades 
foram: presença de oclusão carotídea; carótidas previamente 
submetidas a intervenção cirúrgica ou endovascular; 
presença de dissecção; fibrodisplasia; estenose significativa 
do tronco braquicefálico ou na origem da ACC; além de 
condições clínicas que pudessem gerar alterações do fluxo 
prejudiciais à avaliação das velocidades, como pacientes 
com valvopatia aórtica grave.

Arteriografia
A avaliação das artérias carótidas foi realizada pela 

arteriografia contrastada com subtração digital. A quantificação 
da estenose carotídea foi aferida e descrita segundo o critério 
padronizado pelo estudo NASCET7, em que o diâmetro do 
lúmen residual, no ponto da maior estenose, é comparado ao 
diâmetro da ACI distal à estenose e calcula-se a porcentagem 
de redução de luz do vaso. 

Análise estatística
As variáveis contínuas foram expressas em média ± desvio 

padrão. As variáveis qualitativas foram expressas em valor 
absoluto e porcentagens.

O desempenho de cada critério DE em diagnosticar presença 
de estenose carotídea ≥ 50%, ≥ 70% e ≥ 80%, comparados 
com o resultado da arteriografia, foi avaliado por uma curva ROC 
(Receiver Operating Characteristic), determinando valores com 
a melhor sensibilidade e especificidade, e, também, a área sob 
a curva (AUC – Area Under Curve), que corresponde à medida 
resumo do desempenho do teste. Foram avaliados acurácia, 
sensibilidade, especificidade, VPP (Valor Preditivo Positivo), 
VPN (Valor Preditivo Negativo) dos critérios diagnósticos para 
as estenoses da ACI.

A correlação entre os resultados DE (PVS, VDF e 
relação PVS ACI/PVS ACC) e os obtidos pela arteriografia 
foi realizada pelo método de Spearman com intervalo de 
confiança de 95%. Também o índice de Kappa foi avaliado 
para validar a concordância entre os valores do consenso 
de 2003 para identificar estenoses ≥ 50% e ≥ 70%, com 
o resultado da arteriografia.

O valor de p < 0,05 foi considerado estatisticamente 
significativo.

Resultados
Foram incluídos 73 pacientes no estudo, 146 artérias 

carótidas avaliadas. Seis artérias carótidas (4,3%) 
apresentavam-se ocluídas à DE, concordante com a 
arteriografia. Essas artérias foram excluídas das análises 
de velocidades. No total, 140 ACI foram incluídas para 
avaliação das velocidades à DE. 

A idade média dos pacientes foi: 69 ± 15 anos, 47(64%) 
eram homens. Quanto às características clínicas: 66 pacientes 
apresentavam hipertensão arterial sistêmica (90%); 28 (38%), 
diabete melito; 36(49%), doença arterial coronária; 13 (18%), 
doença arterial obstrutiva periférica; 54 (74%) eram dislipêmicos; 
e 32 (44%), tabagistas. Quanto à presença de sintomas 
neurológicos, 27 pacientes (37%) apresentavam história de AVE; 
13 (18%), ataque isquêmico transitório; 2 (2,7%), amaurose 
fugaz; e sintomas inespecíficos (síncope, tonturas) em quatro 
pacientes (5,5%). 

A arteriografia identificou 87 carótidas (62,1%) com estenose 
≥ 70% e 13 (9,3%), com estenose entre 50% e 69%. Carótidas 
normais e/ou com estenose < 50% totalizaram 40 (28,6%).  
A DE identificou 81 carótidas (57,9%) com estenose ≥ 70% e 
21 (15%), com estenose entre 50% e 69%. Carótidas normais  
e/ou com estenose < 50% totalizaram 38 (27,1%). A arteriografia 
detectou estenose ≥ 70% bilateral em sete pacientes (9,6%) e 
a DE, em quatro (5,5%).

A concordância entre os valores de corte do consenso 
de 2003 com a arteriografia, pelo índice de Kappa, para 
as estenoses da ACI ≥ 50%, foi 0,88, e para as estenoses 
≥ 70% foi 0,8. 

Na Tabela 1 encontra-se um resumo da sensibilidade, da 
especificidade e da acurácia do PVS para detecção das estenoses 
da ACI ≥ 50% e ≥ 70%. Observa-se que os parâmetros 
primários preconizados pelo consenso de 2003 apresentaram, 
respectivamente, para estenoses ≥ 50% (PVS ≥ 125 cm/s), 
uma sensibilidade de 97%; especificidade de 83%; e acurácia 

Tabela 1 – PVS no diagnóstico das estenoses ≥ 50%, ≥ 70% e ≥ 80%

PVS cm/s Sensibilidade Especificidade VPP VPN Acurácia

≥ 50%

125 cm/s 97% 83% 93% 91% 93%

141 cm/s 94% 90% 96% 86% 93%

≥ 70%

176 cm/s 92% 87% 92% 89% 90%

200 cm/s 90% 87% 92% 84% 89%

230 cm/s 89% 89% 93% 83% 89%

233 cm/s 89% 91% 94% 83% 89%

≥ 80%

304 cm/s 74% 90% 82% 85% 84%

PVS: pico de velocidade sistólica; VPP: valor preditivo positivo; VPN: valor preditivo negativo.



20

Artigo Original

Petisco e cols.
Doppler Ecografia das Artérias Carótidas

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):17-24

de 93%; e para estenoses entre ≥ 70% (PVS ≥ 230 cm/s), uma 
sensibilidade de 89%; especificidade de 89%; e acurácia de 
89%. Como podemos notar, o PVS ≥ 141 cm/s obteve 94% de 
sensibilidade com especificidade de 90%, o PVS ≥ 176 cm/s 
mostrou maior sensibilidade, porém menor especificidade que 
o PVS ≥ 230 cm/s (valor de corte do consenso de 2003) e o 
PVS de 233 cm/s. O PVS ≥ 304 cm/s identificou as obstruções 
≥ 80% com uma especificidade de 90% e acurácia de 84%. 

Quanto à VDF, para as obstruções ≥ 70%, observou-se que a 
VDF ≥ 80 cm/s obteve sensibilidade de 74% e especificidade de 
98%, com acurácia de 84%, e a VDF ≥ 100 cm/s, sensibilidade 
de 57%, especificidade de 98% com acurácia de 73%. 

Para as obstruções ≥ 80%, a VDF ≥ 100 cm/s apresentou 
sensibilidade de 70%, especificidade 86%, e acurácia de 
80%; enquanto a VDF ≥ 140 cm/s (valor utilizado nos 
critérios da Universidade de Washington) apresentou 
sensibilidade de 55%, com especificidade de 98%, e acurácia 
de 81% (Figura 1).

Na Tabela 2 observamos que os valores preconizados 
pelo consenso de 2003 para a razão PVS ACI/PVS ACC 
apresentaram respectivamente, para as estenoses ≥ 50% 
(razão ≥ 2), sensibilidade de 89%, especificidade de 90%, 
VPP de 96%, VPN de 78% e acurácia de 90%; enquanto 
para estenoses ≥ 70% (razão ≥ 4), sensibilidade de 70%, 
especificidade de 100% e acurácia de 81%. 

Na análise das curvas ROC observou-se: AUC de 0,97 
e 0,96, respectivamente, para PVS e VDF na detecção das 
estenoses da ACI ≥ 50% comparando-se com a arteriografia. 
Para as estenoses ≥ 70%, o PVS, a VDF e a relação PVS 
ACI/PVS ACC apresentaram AUC respectivamente de 0,96, 
0,96 e 0,935, enquanto para as estenoses ≥ 80% a AUC 
da VDF foi 0,895 (Figuras 2, 3 e 4).

A correlação entre os valores do PVS, da VDF e da razão 
do PVS ACI/PVS ACC com a arteriografia foram avaliados pelo 
método de Spearman. O PVS e a razão PVS ACI/PVS ACC 
apresentaram um coeficiente (r) de 0,81 (Tabela 3).

Discussão
Os resultados do presente estudo mostram uma boa 

concordância entre DE e arteriografia, assim como validam os 
critérios do Consenso de 200318 para as estenoses carotídeas 

em nossa instituição. 
Atualmente, a DE tem sido o exame diagnóstico de 

escolha para a avaliação das estenoses da ACI. Algumas 
vezes é realizado para a seleção dos pacientes a serem 
submetidos a arteriografia, que, por ser um exame invasivo, 
com risco de morbidade e mortalidade, pode reduzir o 
benefício potencial da intervenção, ou como único exame, 
direcionado para a realização do tratamento cirúrgico ou 
endovascular18,20,21. Sua realização se justifica, pois estudos 
randomizados mostraram benefício da endarterectomia 
carotídea em pacientes sintomáticos com estenoses entre 
70% e 99%, e em alguns com estenoses entre 50% e 
69%7,8, assim como em pacientes assintomáticos com 
estenose ≥ 60%9. Como as indicações da endarterectomia 
em pacientes assintomáticos não são tão robustas, alguns 
autores reservam a intervenção para pacientes selecionados 
com estenoses ≥ 80%22. 

Em 2002, em San Francisco, nos Estados Unidos, foi 
realizada uma reunião de especialistas da Sociedade de 
Radiologia e Ultrassonografia com o intuito de oferecer 
recomendações para a realização dos exames DE das 
carótidas, assim como a interpretação dos resultados no 
diagnóstico da estenose da ACI. O consenso gerado por essa 
reunião foi publicado no ano 2003, tornando-se referência 
até os dias atuais18.

Em 2009, no Reino Unido, foi publicado um documento 
com recomendações para a uniformização da prática da 
DE e recomendações quanto aos critérios diagnóstico das 
estenoses carotídeas, utilizando alguns critérios do consenso 
americano e acrescentando outros como o índice de St Mary’s 
que divide em decis o grau de estenose utilizando a razão 
PVS ACI/VDF ACC19.

Figura 1 – Estenose da artéria carótida interna. VDF (velocidade diastólica final) > 140 cm/s compatível com estenose ≥ 80%.
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Tabela 2 – Razão PVS ACI/PVS ACC no diagnóstico das estenoses ≥ 50% e ≥ 70% 

Rel PVS Sensibilidade Especificidade VPP VPN Acurácia

≥ 50%

1,74 92% 90% 96% 84% 92%

2,0 90% 90% 96% 78% 90%

≥ 70%

 2,84 87% 95% 96% 82% 90%

3,5 80% 98% 99% 76% 87%

4,0 70% 100% 100% 68% 81%

PVS: pico de velocidade sistólica; VPP: valor preditivo positivo; VPN: valor preditivo negativo.
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Figura 2 – Curvas ROC (receiver operating characteristic) do PVS em relação à arteriografia para as estenoses ≥ 50% (A) e ≥ 70% (B). ASC: área sob a curva.
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Figura 3 – Curvas ROC da razão PVS ACI/PVS ACC em relação à arteriografia para as estenoses ≥ 50% (A) e ≥ 70% (B). ASC: área sob a curva.
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Em nosso estudo avaliou-se a acurácia dos critérios 
DE de velocidade utilizados na graduação das estenoses 
carot ídeas comparando-os com os resul tados da 
arteriografia. Observamos que, quando util izamos 
os parâmetros do Consenso de 2003 para graduar as 
estenoses ≥ 50% e ≥ 70%, houve boa concordância 
entre os métodos (Kappa = 0,88 e 0,8, respectivamente). 

Quando avaliadas as estenoses da ACI ≥ 50%, o PVS 
≥ 141 cm/s apresentou uma melhor especificidade que o 
PVS ≥ 125 cm/s (90% X 83%), com acurácia semelhante. 
Para estenoses ≥ 70% obtivemos boa especificidade 
e acurácia com valores em torno de 230 cm/s (valor 
preconizado pelo consenso de 2003). AbuRahma e cols.13 
também validaram o consenso de 2003 em sua instituição. 
Esses autores avaliaram 376 ACI em 197  pacientes 
submetidos a DE e a arteriografia e concluíram que os 
valores do consenso foram acurados para estenoses  
ACI ≥ 70%; no entanto, encontraram, assim como 
em nosso estudo, uma melhor especificidade para o 
diagnóstico das estenoses ≥ 50%, com o PVS ≥ 137 cm/s, 
do que com 125 cm/s (91% X 85%), optando, para fins 
práticos, pelo PVS de 140 cm/s13.

Observamos, em nosso estudo, uma correlação muito boa 
entre os valores do PVS ACI, razão PVS ACI/PVS ACC e VDF 

ACI com os graus de estenose da ACI à arteriografia (r = 0,81; 
r = 0,81; r = 0,78; todos com p < 0,001). AbuRahma e cols.13 
encontraram correlação semelhante para o PVS ACI (r = 0,81), 
porém inferiores quando avaliadas razão PVS ACI/PVS ACC e 
VDF ACI (r = 0,54; r = 0,7).

 Braun e cols.23 avaliaram 420 ACI pela DE e arteriografia e 
validaram o consenso de 2003 em sua instituição. Observaram 
que, para obstruções ≥ 70%, o PVS ≥ 230 cm/s apresentou 
sensibilidade de 95,3%, especificidade de 84,4% e acurácia 
de 87%. No presente estudo, o PVS ≥ 230 cm/s apresentou 
sensibilidade de 89%, especificidade de 89% e acurácia de 
89%. Esses autores encontraram também boa correlação dos 
parâmetros: PVS ACI, razão PVS ACI/PVS ACC e VDF ACI  
(r = 0,825; r = 0,766; r = 0,762, respectivamente). 

Jahromi e cols.20 realizaram uma meta-análise avaliando 
o desempenho da DE em estimar estenoses da ACI, e 
encontraram que, para estenoses ≥ 50%, o PVS ≥ 130 cm/s 
apresentou sensibilidade de 98% e especificidade de 88%. 
Para as estenoses ≥ 70%, o PVS ≥ 200 cm/s apresentou 
sensibilidade de 90% e especificidade de 94%; já o PVS  
≥ 230 cm/s apresentou sensibilidade de 90% e especificidade 
de 85%; a razão PVS ACI/PVS ACC ≥ 3 apresentou-se 
com sensibilidade de 89% e especificidade de 84%; e a 
razão ≥ 4, 80% e 88%, respectivamente, havendo nos dois 
critérios sobreposição dos intervalos de confiança. Também 
para avaliação das estenoses ≥ 70%, a VDF ≥ 100 cm/s 
apresentou sensibilidade de 82% e especificidade de 90%. 
Em nosso estudo os PVS ≥ 200 cm/s e 230 cm/s apresentaram 
acurácia (89%) semelhante para estenoses ≥ 70%, porém o 
PVS ≥ 230 cm/s apresentou especificidade um pouco maior 
(87% X 89%); já a razão PVS ACI/PVS ACC ≥ 3,5 apresentou 
sensibilidade de 80%, 98% de especificidade e, para a razão 
≥ 4, especificidade de 100%. 

O desempenho da DE também foi avaliada por Shaalan e 
cols.24, porém comparando-a à angiotomografia. Esses autores 
avaliaram 481 ACI e também encontraram, assim como no 
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Figura 4 – Curvas ROC da VDF (velocidade diastólica final) em relação à arteriografia para as estenoses ≥ 70% (A) e ≥ 80% (B). ASC: área sob a curva.

Tabela 3 – Correlação entre o PVS, VDF e a razão PVS ACI /PVS ACC 
com a arteriografia

Variável Correlação 

PSV r = 0,81; p < 0,001

VDF r = 0,78; p < 0,001

Razão PVS ACI / PVS ACC r = 0,81; p < 0,001

VPS: velocidade de pico sistólico; VDF: velocidade diastólica final; ACI: artéria 
carótida interna; ACC: artéria carótida comum.
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presente estudo e no estudo de AbuRahma e cols., que um 
valor de corte maior do PVS melhor detectou as estenoses da 
ACI ≥ 50% (PVS ≥ 155 cm/s) e também a razão PVS ACI/PVS 
ACC ≥ 2. Em nosso estudo a razão PVS ACI/PVS ACC ≥ 2, para 
identificar as estenoses da ACI ≥ 50%, apresentou sensibilidade, 
especificidade e acurácia de 90%. 

No estudo de Shaalan e cols.24 os parâmetros DE 
para a identificação das estenoses da ACI foram aqueles 
preconizados pela Universidade de Washington que, para 
as estenoses da ACI ≥ 50%, utiliza o PVS ACI ≥ 125 cm/s e 
para as estenoses ≥ 80%, a VDF ≥ 140 cm/s16. Nesse estudo, 
o PVS ≥ 370 cm/s detectou as estenoses da ACI ≥ 80% com 
sensibilidade de 87%, especificidade de 90% e acurácia de 
89%; já a VDF ≥ 140 cm/s apresentou sensibilidade de 84%, 
especificidade de 91% e acurácia de 90%. Em nosso estudo 
o PVS ≥ 304 cm/s identificou as estenoses da ACI ≥ 80%, 
com sensibilidade de 74%, especificidade de 90% e acurácia 
de 84%; já a VDF de 140 cm/s apresentou sensibilidade de 
55%, especificidade de 98% e acurácia de 81%. 

A utilização de dois diferentes equipamentos DE pode 
ser considerada uma potencial limitação, pois poderia 
gerar imagens com diferente resolução bidimensional e 
avaliação Doppler. Por outro lado, torna o estudo mais 
próximo do dia a dia dos laboratórios que trabalham com 
equipamentos diversos.

O presente estudo mostra que os critérios do Consenso 
de 200318 para identificação das estenoses da ACI ≥ 50% 
e ≥ 70% são válidos e aplicáveis na nossa instituição com 
boa acurácia. Porém, no caso das estenoses ≥ 50%, o PVS 
≥ 141 cm/s apresentou uma melhora na especificidade 
em relação ao PVS ≥ 125 cm/s (90% X 83%), com redução 
de apenas 3% na sensibilidade.

A boa especificidade (98%) e VPP (94%) da VDF  
≥ 140 cm/s na identificação das estenoses da ACI ≥ 80% 
nos levam a crer que, se deparamos com uma estenose da 

ACI ≥ 70%, identificada pelos critérios do consenso de 
2003, porém na avaliação da VDF o valor é ≥ 140 cm/s, 
provavelmente estamos diante de uma estenose da  
ACI ≥ 80%.

Conclusões
A Doppler Ecografia é um método confiável na detecção 

das estenoses carotídeas, correlacionando-se bem com a 
arteriografia. Este estudo mostra a importância da validação 
dos critérios DE que melhor se aplicam a cada serviço. 
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Resumo

Fundamento: O ecocardiograma é uma ferramenta diagnóstica capaz de detectar diversos parâmetros com potencial 
de auxiliar o cardiologista na conduta do paciente. O conhecimento desses parâmetros em centenários pode levar ao 
maior entendimento do processo saúde/doença nessa população. 

Objetivos: Avaliar os parâmetros ecocardiográficos em centenários, uma vez que não foi encontrado na literatura 
trabalho que contemplasse tais dados nesse grupo. 

Métodos: Foram avaliados por meio de ecocardiograma transtorácico 16 pacientes centenários, com baixo estado de 
dependência e fragilidade e sem histórico de cardiopatia. 

Resultados: Diâmetros, áreas, volumes e volumes indexados do átrio esquerdo encontraram-se aumentados em 31,25%, 
50%, 68,75% e 87,5% dos pacientes, respectivamente. Os diâmetros diastólicos absolutos e indexados do ventrículo 
esquerdo acharam-se aumentados em 6,25% e 68,75%, respectivamente. A massa ventricular esquerda absoluta e 
indexada estava aumentada em 37,5% e 75% dos idosos. Apresentaram padrão de hipertrofia excêntrica 62,5% dos 
indivíduos. Déficit de contratilidade segmentar ocorreu em 31,25% da amostra. Pressão sistólica em artéria pulmonar 
acima de 40 mmHg ocorreu em 61,5% dos pacientes. 

Conclusão: As dimensões aumentadas das câmaras esquerdas e massa ventricular esquerda principalmente quando 
quantificadas pela superfície corporal apontam para a necessidade de indexação dos valores nesses indivíduos. A presença 
de déficit segmentar em 31,25% dos pacientes sugere que isquemia silenciosa seja relativamente comum em centenários. 
Hipertensão pulmonar em 61,5% dos pacientes sem elevação da pressão capilar pulmonar faz suspeitar de doença 
pulmonar não diagnosticada. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):25-29)

Palavras-chave: Idoso de 80 Anos ou Mais/Fisiologia; Ecocardiografia/Utilização; Longevidade; Expectativa de Vida /Tendências.

Abstract
Background: Echocardiography is a diagnostic tool capable of detecting different parameters with the potential to assist the cardiologists in 
patients management. Being aware of these parameters in centenary patients may lead to greater understanding of the health/disease process 
in this population. 

Objectives: To evaluate echocardiographic parameters in centenary patients, since no study covering such data in that group was found in the literature. 

Methods: Sixteen centenary patients with low state of dependence and weakness and no history of heart disease were assessed by transthoracic 
echocardiography. 

Results: Diameters, areas, volumes and indexed left atrial volumes were found to be increased by 31.25%, 50%, 68.75% and 87.5% of patients, 
respectively. Absolute and indexed left ventricular diastolic diameters were found to be increased by 6.25% and 68.75%, respectively. Absolute 
and indexed left ventricular mass was increased by 37.5% and 75% of elderly patients. The study found that 62.5% of individuals presented a 
pattern of eccentric hypertrophy. Deficit of segmental contractility occurred in 31.25% of the sample. Pulmonary arterial systolic pressure above 
40 mm Hg occurred in 61.5% of patients. 

Conclusion: Increased dimensions of left chambers and left ventricular mass especially when quantified by body surface point out to the need 
for indexing the values ​​in these individuals. The presence of segmental deficit in 31.25% of patients suggests that silent ischemia is relatively 
common in centenarians. Pulmonary hypertension in 61.5% of patients without elevated pulmonary capillary pressure leads to suspected 
undiagnosed lung disease. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):25-29)
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Introdução
Indivíduos centenários têm sido considerados o melhor 

exemplo de sucesso do envelhecimento do aparelho 
cardiovascular1. Acredita-se que esse sucesso se deva à 
capacidade de evitar, atrasar ou limitar o dano causado 
pela doença cardiovascular (DCV). Estudos populacionais 
comprovam a baixa prevalência de fatores de risco cardiovascular 
maiores (FRC) nessa população, o que seria um dos motivos que 
justificariam a longevidade desses indivíduos2. Apesar dos fatores 
cardioprotetores, esses indivíduos apresentam uma prevalência 
não desprezível de doenças cardiovasculares, principalmente 
doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca e fibrilação 
atrial3. Porém, o conhecimento acerca do estado de saúde 
cardiovascular dos indivíduos com mais de cem anos é escasso.

Dados epidemiológicos têm demonstrado um aumento 
linear da expectativa de vida a uma taxa de 2,5 anos 
por década, nos últimos 150 anos. Mantido esse ritmo,  
a expectativa de vida chegará a cem anos ainda neste século4. 
Essas projeções devem alertar a comunidade científica 
para desde já buscar um maior entendimento do processo 
saúde/doença dos indivíduos muito idosos, visando obter 
informações que sejam suficientemente claras e confiáveis 
para a boa prática da medicina nessa população. 

O presente estudo objetivou avaliar os parâmetros 
ecocardiográficos em centenários, uma vez que não foi 
encontrado na literatura trabalho que contemplasse tais 
dados nesse grupo. 

Métodos
No período de junho de 2010 a agosto de 2013, foram 

avaliados por meio de ecocardiograma transtorácico 16 
pacientes com mais de cem anos de idade (média 100,9 
anos, 68,75% do sexo feminino, peso 48,200g, altura 149 
cm, superfície corpórea 1,40 m2). Os critérios de inclusão 
no estudo compreendiam centenários com baixo estado 
de dependência e fragilidade, sem indicação óbvia para 
realização do estudo ecocardiográfico no momento do 
encaminhamento e sem histórico de cardiopatia prévia.  
Eles foram encaminhados pelo médico assistente ou familiar. 

Foram analisados diâmetro, área, volume e volume do 
átrio esquerdo indexado pela superfície corporal, área 
atrial direita, diâmetros diastólicos absolutos do ventrículo 
esquerdo e indexados pela superfície corporal, diâmetros 
diastólicos do ventrículo direito, cálculo da massa absoluta 
do ventrículo esquerdo e indexada pela superfície corporal 
e padrão de geometria ventricular esquerda (normal, 
remodelamento concêntrico, hipertrofia concêntrica e 
hipertrofia excêntrica), função sistólica global pelo cálculo 
da fração de ejeção a partir do método de Teichholz ou 
regra de Simpson modificada nas situações de déficit 
segmentar do ventrículo esquerdo, função sistólica do 
ventrículo direito pela análise visual e Excursão Sistólica 
do plano Anular Tricúspide (TAPSE), função diastólica do 
ventrículo esquerdo analisada pelo padrão de fluxo mitral 
e Doppler tecidual do anel mitral e relação E/e’, cálculo 
da pressão sistólica em artéria pulmonar, avaliação valvar 
com quantificação da presença e gravidade de fluxos 
regurgitantes e lesões estenóticas e pesquisa de derrame 

pericárdico. Todos os cálculos foram realizados seguindo 
as orientações das principais diretrizes5-11. 

Resultados
Os diâmetros, áreas, volumes e volumes indexados do 

átrio esquerdo encontraram-se aumentados em 31,25%, 
50%, 68,75% e 87,5% dos pacientes, respectivamente. 
O átrio direito encontrava-se dilatado em 18,25% dos 
casos. Os diâmetros diastólicos absolutos e indexados do 
ventrículo esquerdo acharam-se aumentados em 6,25% e 
68,75%, respectivamente. O diâmetro ventricular direito 
encontrava-se aumentado em 12,5% dos pacientes.  
A massa ventricular esquerda absoluta e indexada achava‑se 
aumentada em 37,5% e 75% dos idosos. A geometria 
foi considerada normal em 12,5% dos casos, hipertrofia 
concêntrica em 18,75% e hipertrofia excêntrica em 62,5% 
dos indivíduos. Em apenas 6,25% da amostra utilizada 
houve padrão de remodelamento concêntrico. 

A fração de ejeção encontrava-se maior que 50% em 
87,5% dos casos. Observou-se déficit de contratilidade 
segmentar do ventrículo esquerdo em 31,25% dos 
indivíduos. Não houve nenhum caso de disfunção sistólica 
do ventrículo direito, com TAPSE maior que 16 mm em todos 
os casos e concordante com a análise visual. O padrão de 
função diastólica do ventrículo esquerdo foi considerado 
normal, disfunção diastólica grau I, disfunção diastólica grau 
II e não analisável devido a presença de fibrilação atrial em 
6,25%, 68,75%, 12,5% e 12,5% dos casos, respectivamente. 
A relação E/e’ foi menor que 8, entre 8 e 16 e maior que 
16 em 12,5%, 62,5%, 12,5%, respectivamente, não sendo 
analisada em 12,5% dos pacientes. 

Dos 13 pacientes que tiveram a pressão sistólica em artéria 
pulmonar quantificada, 61,5% apresentaram valores acima 
de 40 mmHg. Regurgitação mitral moderada ou importante 
ocorreu em 25% e 12,5%, respectivamente; enquanto 
regurgitação tricúspide moderada ou importante ocorreu em 
37,5% e 12,5% dos exames, respectivamente. Regurgitação 
aórtica moderada incidiu em 12,5% dos pacientes e 
esclerose valvar aórtica em apenas 6,25%. Achou-se derrame 
pericárdico em 12,5% dos exames, todos em pequena 
quantidade e sem repercussão hemodinâmica.

Discussão
Na nossa amostra, as dimensões das câmaras esquerdas e 

massa ventricular esquerda encontraram-se aumentadas em 
grande proporção dos pacientes, principalmente quando 
quantificadas de acordo com a superfície corporal, o que 
aponta para a necessidade de indexação dos parâmetros 
nestes indivíduos (Figura 1). Hipertrofia excêntrica foi 
o padrão de remodelamento mais comum nesse grupo 
(Figura 2). Ao contrário dos nossos achados, estudos 
prévios realizados com eletrocardiograma em centenários 
evidenciaram sinais de hipertrofia ventricular esquerda de  
0 a 3%12,13. Um dos motivos da discrepância entre os 
achados eletrocardiográficos e ecocardiográficos pode 
ser o declínio da voltagem ao ECG com a idade, o que 
diminuiria a acurácia desse método no diagnóstico 
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Figura 1 – Comparativo entre valores absolutos e indexados do volume do átrio esquerdo (AE), diâmetro do ventrículo esquerdo (VE) e massa do VE.
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de hipertrofia ventricular esquerda14. Esse achado em 
indivíduos sem regurgitação valvar aórtica e/ou mitral 
importante sugere que indivíduos muito idosos possam 
apresentar um mecanismo de remodelamento incomum 
nos mais jovens. Outra hipótese seria a de que os valores 
de referência, mesmo indexados pela superfície corporal, 
não se aplicariam nesse grupo. 

Apesar da fração de ejeção global preservada em 87,5% 
dos casos, observou-se déficit segmentar em 31,25% dos 
pacientes sem diagnóstico prévio de cardiopatia, o que 
sugere que a doença coronariana isquêmica silenciosa seja 
relativamente comum em centenários, ou os sintomas sejam 
pouco valorizados pelo próprio idoso, familiares ou médico 
assistente. Estudo conduzido na Dinamarca envolvendo 
207 centenários apontou para uma prevalência de DAC 
em 28% dos indivíduos15.

No nosso estudo, o padrão de disfunção diastólica de 
grau I do ventrículo esquerdo foi predominante. A relação 
E/e’ esteve normal em 12,5% dos casos e elevada em 
12,5% dos estudos. Apesar de a análise da função diastólica 
em idosos por meio do ecocardiograma apresentar 
limitações16,17, sendo ainda não estudada na população de 
centenários, nossos achados indicam que esse grupo segue 
a mesma tendência dos menos idosos. 

Pressão sistólica em artéria pulmonar maior que 40 mmHg 
foi achada em mais da metade dos pacientes, sem sinais 
ecocardiográficos sugestivos de elevação significativa da 
pressão capilar pulmonar associada, podendo indicar doença 
pulmonar não diagnosticada ou mesmo alterações pulmonares 
relacionadas à senescência18. 

Apesar de a estenose aórtica ser a lesão valvar mais 
encontrada em pacientes idosos19, na nossa série não houve 
nenhum caso de lesão grave. Nota-se, porém, que em 100% 
dos exames observou-se calcificação aórtica digna de nota. 
Os casos de regurgitação mitral moderada e importante 
ocorreram secundários à degeneração valvar mitral e 
calcificação do anel valvar, em pacientes assintomáticos. 
Essas alterações fibrocálcicas são frequentes na população 
idosa, e esses achados em centenários seriam esperados.

As alterações ecocardiográficas apresentadas neste estudo 
apontam para a necessidade de pesquisas futuras sobre a 
saúde cardiovascular e pulmonar dos pacientes centenários, 
preferencialmente com amostra maiores, seguimento clínico 

iniciado numa fase mais precoce e investigação etiológica, 
uma vez que com o aumento da expectativa de vida eles 
estarão cada vez mais presentes na prática médica.

Conclusão
O conhecimento do sistema cardiovascular do centenário 

encontra-se em fase inicial, sendo desafiador em face da 
complexidade das interações biológicas (senescência) e 
patológicas (senilidade) do envelhecimento. Os achados 
ecocardiográficos podem contribuir para o melhor 
entendimento sobre o real estado de saúde cardiovascular 
dessa população, bem como abrir perspectivas para 
buscarmos as melhores estratégias terapêuticas. Esses dados 
preliminares indicam que algumas doenças, como DAC e 
hipertensão arterial pulmonar, podem ser mais prevalentes 
e não se manifestarem de forma clássica, devendo o 
cardiologista e/ou geriatra estarem atentos para possíveis 
implicações na qualidade de vida dos centenários. Estudos 
futuros, com maior número de centenários incluídos, 
poderão nos dar com maior clareza algumas das respostas 
aos nossos questionamentos.
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Reserva de Fluxo Coronariano e Padrão de Disfunção Diastólica em 
Pacientes com Cardiomiopatia Dilatada
Coronary Flow Reserve and Diastolic Dysfunction Pattern In Patients with Dilated Cardiomyopathy

Marta Fernandes Lima, Wilson Mathias Jr., Márcio Miguel Lima, João Cesar Sbano, Jeane Mike Tsutsui
Instituto do Coração (InCor) - HCFMUSP1; Grupo Fleury2, São Paulo, SP – Brasil

Resumo

Introdução: Na cardiomiopatia dilatada (CMD) de origem não isquêmica uma reserva coronariana diminuída está 
associada a maior risco de morte e um dos possíveis mecanismos é o aumento das pressões de enchimento do 
ventrículo esquerdo. 

Objetivo: Avaliar a reserva de fluxo coronariano (RFC) pela Ecocardiografia Transtorácica (ETT) e comparar com graus de 
função diastólica. 

Métodos: Foram estudados 156 pacientes com CMD não isquêmica (101 homens, média etária 53 ± 12 anos) e disfunção 
sistólica importante. A função diastólica foi avaliada pelo fluxo transvalvar mitral, fluxo venoso pulmonar e Doppler 
tecidual, e classificada em: normal (Grau 0); alteração de relaxamento (Grau I); padrão pseudonormal (Grau II); restritivo 
com reversão à manobra de Valsalva (grau III); e restritivo sem reversão à manobra de Valsalva (Grau IV). A RFC foi 
determinada pelo fluxo obtido com o Doppler pulsado na artéria descendente anterior e calculada como a relação entre a 
velocidade diastólica máxima durante a hiperemia (dipiridamol, 0,84 mg/Kg) e no basal. 

Resultados: Todos os pacientes apresentavam disfunção sistólica importante, fração de ejeção média de 25,3 ± 5,7%; 86 
pacientes (55%) apresentavam função diastólica grau 0 ou I, enquanto 70 pacientes (45%) apresentavam disfunção diastólica 
graus II, III e IV. A exequibilidade da medida de RFC foi de 90,4%. A RFC foi significativamente maior nos pacientes com 
função diastólica 0 ou I (2,2 ± 0,5) do que nos pacientes com disfunção diastólica graus II, II e IV (1,9 ± 0,5; p < 0,001). 

Conclusões: A RFC apresenta-se reduzida em pacientes com CMD de origem não isquêmica e graus avançados de disfunção 
diastólica. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28(1):30-35)

Palavras-chave: Cardiomiopatia Dilatada; Reserva Fracionada de Fluxo Miocárdico; Disfunção Ventricular Esquerda; 
Insuficiência Cardíaca/Mortalidade.

Summary
Introduction: In patients with nonischemic dilated cardiomyopathy (DCM), decreased coronary flow reserve is associated with increased risk 
of death and one of the possible mechanisms is the increased left ventricular filling pressures.

Objective: To evaluate the coronary flow reserve (CFR) by transthoracic echocardiography (TTE) and compare it with degrees of diastolic 
function in patients with DCM.

Methods: We studied 156 patients with DCM (101 men, mean age 53±12 years) and severe systolic dysfunction. Diastolic function was assessed 
by mitral inflow, pulmonary venous flow and tissue Doppler, and classified as normal (grade 0), impaired relaxation pattern (Grade 1), pseudonormal 
pattern (Grade 2), reversible restrictive pattern during Valsalva maneuver (Grade 3) and irreversible restrictive pattern during Valsalva maneuver 
(Grade 4). The CFR was determined by pulsed Doppler in left anterior descending coronary artery and calculated as the ratio of the maximum 
diastolic velocity during hyperemia (dipyridamole, 0.84 mg/kg) and baseline.

Results: All patients had significant systolic dysfunction, with mean left ventricular ejection fraction of 25.3±5.7%. 86 patients (55%) had grade 
0 or 1 diastolic function while 70 patients (45%) had grades II, III or IV of diastolic dysfunction. The feasibility of CFR obtained by TTE was 90.4%. 
The CFR was significantly higher in patients with diastolic dysfunction 0 or 1 (2.2±0.5) than in patients with diastolic dysfunction grades II, II or 
IV (1.9±0.5, p<0.001).

Conclusion: CFR is reduced in patients with nonischemic DCM and advanced degrees of diastolic dysfunction. (Arq Bras Cardiol: Imagem 
cardiovasc. 2015; 28(1):30-35)

Keywords:  Cardiomyopathy, Dilated; Fractional Flow Reserve, Myocardial; Ventricular Dysfunction, Left; Heart Failure/Mortality.
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Introdução
A reserva de fluxo coronariano é frequentemente 

diminuída na cardiomiopatia dilatada (CMD) de origem não 
isquêmica e representa um risco relativo três vezes maior 
de morte e/ou desenvolvimento de insuficiência cardíaca 
progressiva1. Os mecanismos responsáveis por essa alteração 
não estão ainda totalmente elucidados. Três razoáveis fatores 
isoladamente, ou em conjunto, podem contribuir para essa 
redução: disfunção microvascular; hipertrofia miocárdica; 
e aumento das pressões de enchimento do ventrículo 
esquerdo1,2. Tradicionalmente, a reserva de fluxo coronariano 
é utilizada para avaliar funcionalmente a doença arterial 
coronariana3. O cálculo desse parâmetro só era possível por 
meio de medidas invasivas como técnicas de termodiluição, 
clearance de gases, implantação cirúrgica de fluxômetros e 
Doppler intracoronariano. Atualmente, com os avanços nas 
técnicas de ecocardiograma com Doppler e o surgimento 
dos agentes de contraste ultrassônico, é possível visibilizar 
as artérias coronarianas epicárdicas por via transtorácica e,  
por medida da velocidade de fluxo antes e após vasodilatação 
máxima, calcular a reserva de velocidade de fluxo 
coronariano (RVFC)4‑5. Vale ressaltar que esse parâmetro está 
sendo cada vez mais incorporado à rotina do laboratório 
de ecocardiografia para avaliação da microcirculação em 
diversas situações clínicas, fora do contexto da doença arterial 
coronariana obstrutiva6-7. A ecocardiografia se constitui em 
uma ferramenta amplamente disponível e de grande utilidade 
para avaliação diagnóstica e prognóstica de pacientes 
com CMD8. Sabemos de antemão que, nesses pacientes,  
os índices de função diastólica exprimem com maior 
fidelidade as pressões de enchimento e correlacionam-se 
mais com os sintomas de intolerância ao exercício do que a 
própria fração de ejeção do ventrículo esquerdo9. 

Objetivo
O objetivo deste estudo foi comparar a RVFC obtida 

pela ecocardiografia transtorácica com categorias de função 
diastólica em pacientes com CMD de origem não isquêmica. 

Método

Pacientes
Foram incluídos pacientes com CMD de origem 

não isquêmica com disfunção sistólica importante do 
ventrículo esquerdo (fração de ejeção ≤ 35%) e coronárias 
angiograficamente normais ao estudo hemodinâmico realizado 
no período de até cinco anos da inclusão no estudo. Os critérios 
de exclusão foram: idade <18 anos e >75 anos, arritmias 
malignas nos últimos trinta dias, doença concomitante de mau 
prognóstico como câncer, miocardite aguda, valvopatia aórtica 
e estenose mitral significativas, cardiopatia congênita, bloqueio 
atrioventricular avançado, doença pulmonar obstrutiva crônica, 
uso de derivados da xantina nas últimas 24 horas precedentes 
ao exame e recusa do paciente em participar do protocolo. 
Este estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa 
e todos os pacientes assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido.

Avaliação ecocardiográfica
Todos os pacientes real izaram ecocardiograma 

transtorácico com equipamento comercialmente disponível 
(IE 33, Philips Medical Systems), equipado com transdutores 
setoriais de banda larga 2,5‑3,5 MHz utilizando tecnologia 
de segunda harmônica. Os diâmetros das cavidades foram 
medidos pelo modo M ou bidimensional obtidos pelo 
plano paraesternal eixo longo. Os volumes ventriculares e a 
fração de ejeção foram calculados pelo método de Simpson, 
conforme recomendações da Sociedade Americana de 
Ecocardiografia e Diretriz Brasileira de Ecocardiografia10. 
A função diastólica foi avaliada pelo Doppler convencional 
da valva mitral e das veias pulmonares e pelo Doppler 
tecidual ao nível do anel mitral, medial e lateral.  
Para sua quantificação foi seguido o algoritmo para 
pacientes com disfunção sistólica11 (Figura 1), e classificada 
nas seguintes categorias: Grau 0 (função diastólica 
normal); Grau I (alteração do relaxamento); Grau II 
(padrão pseudonormal); Grau III (restritivo com reversão 
à manobra de Valsalva); e Grau IV (restritivo sem reversão 
à manobra de Valsalva). Todos os pacientes realizaram 
ecocardiograma sob estresse com dipiridamol na dose 
máxima de 0,84 mg/Kg durante dez minutos com critérios 
de interrupção caso ocorressem intolerância ao exame, 
hipotensão caracterizada por uma queda na pressão 
arterial de 30 mmHg, alterações da motilidade de parede 
e ao final do protocolo. A velocidade do fluxo coronariano 
foi obtida pela janela apical duas câmaras modificada, 
com a amostra de Doppler pulsado posicionada no 
segmento médio distal da artéria descendente anterior 
(ADA). Para essa avaliação foi utilizado transdutor setorial 
com frequência 5-8 MHz orientado com mapeamento de 
fluxo em cores. Agentes de contraste ultrassônico foram 
utilizados para realce do sinal Doppler, estando disponível 
o PESDA (Perfluorocarbon Exposed Sonicated Dextrose and 
Albumin) ou Definity® (Lantheus). As curvas espectrais de 
velocidades de fluxo foram obtidas pelo Doppler pulsado 
com o volume de amostra de 2 mm posicionado na porção 
médio distal da ADA, tanto em repouso como durante a 
infusão de dipiridamol. Foi medida a velocidade máxima 
do componente diastólico e foi feita uma média de 
pelo menos três batimentos, selecionando-se as curvas 
com maior nitidez. A RVFC foi calculada pela relação 
entre a velocidade diastólica máxima durante o período 
de hiperemia (dipiridamol 0,84 mg/Kg) e a velocidade 
diastólica máxima na condição basal (Figura 2).

Análise estatística
As variáveis contínuas foram expressas como média 

e desvio padrão e as categóricas, como proporções.  
Foi utilizado o teste t-Student para comparação da RVFC 
entre os dois grupos definidos (Graus 0 e I versus Graus II, 
III e IV), já que os dados apresentaram distribuição normal 
(verificado pelo teste de Kolmogorov-Smirnov). Para o 
estudo da homogeneidade das amostras, foi utilizado o 
teste de Mann-Whitney para comparação da idade, e teste 
qui-quadrado para as demais variáveis, todas categóricas. 
Foi considerado estatisticamente significativo p < 0,05.
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Resultados
No total foram estudados 156 pacientes portadores de CMD 

de origem não isquêmica. A Tabela 1 mostra as características 
clínicas e ecocardiográficas da população do estudo. Desses, 
101 eram homens com média etária de 53,22 anos ± 12,22. 
A etiologia da CMP foi: hipertensiva (47%), chagásica (19%), 
alcoólica (21%) e idiopática (17%).  De acordo com a classe 
funcional da New York Heart Association (NYHA), 24% 
apresentavam-se em classe I, 47% em classe II, e 29% em 
classe III. Todos os pacientes apresentavam disfunção sistólica 
importante com fração de ejeção média de 25,34 ± 5,77%. 

Para análise dos dados dividimos os pacientes em dois 
grupos: Grupo A, aqueles com função diastólica normal e 
com disfunção diastólica grau I (86 pacientes, sendo 21 
com função diastólica normal e 65 com disfunção diastólica 
grau I); e Grupo B, aqueles com disfunção diastólica graus 
II, III e IV (70 pacientes, sendo 44 com disfunção diastólica 
grau II, 18 grau III e 8 grau IV).  Não houve significância 
estatística entre os dois grupos quanto a idade, sexo e 
medicação em uso. No Grupo A, 27 pacientes estavam 
em NYHA classe I; 40, em classe II; e 19, em classe III. No 
Grupo B, 11 pacientes estavam em NYHA classe I; 33, em 
classe II; e 26, em classe III. Quanto à etiologia houve uma 
maior prevalência de chagásicos no grupo B.  A RVFC foi 
significativamente maior nos pacientes do grupo A (2,2 ± 
0,52) do que nos do grupo B (1,8 ± 0,49) p < 0,001. A 

exequibilidade da medida da RVFC foi maior no grupo A 
do que no grupo B (94% versus 84%, respectivamente, p 
< 0,05). No grupo A, 5 pacientes apresentaram sintomas 
(arritmia, hipotensão ou mal-estar) durante a infusão de 
dipiridamol levando a interrupção do exame; enquanto no 
grupo B, 11 pacientes apresentaram sintomas. 

Discussão
Nosso estudo demonstrou que a RVFC apresenta-se 

menor nos pacientes com CMD não isquêmica com graus 
mais avançados de disfunção diastólica. Esse achado 
corrobora a hipótese de que na CMD a RFC reduzida 
está relacionada a um aumento do estresse de parede, e 
que a isquemia miocárdica, principalmente nas camadas 
subendocárdicas, pode ser responsável pela deterioração 
clínica e da função ventricular. 

Vanderheyden e cols.12 avaliaram pacientes com 
CMD idiopática e demonstraram que RVFC obtida 
pela ecocardiografia transesofágica correlacionou-se 
negativamente com parâmetros hemodinâmicos invasivos 
como pressão de átrio direito, pressão diastólica final do 
ventrículo esquerdo e pressão capilar pulmonar. A redução 
dessa reserva se deu por um aumento do fluxo coronariano 
basal, mais do que uma redução do fluxo hiperêmico. 
Neste estudo, a velocidade de fluxo coronariano basal 
estava mais elevada nos doentes em relação ao grupo 

Figura 1 – Algoritmo para classificação da função diastólica. DT: tempo de desaceleração da onda E; Vp: velocidade de propagação da valva mitral; Ar: onda A reversa 
pulmonar; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico; PSP: pressão sistólica de artéria pulmonar; T E-e’: diferença do tempo entre a onda E e e’ do anel mitral em relação 
ao QRS. Reproduzido com permissão de Nagueh e cols.11
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controle e correlacionou-se positivamente com o estresse 
diastólico meridional do ventrículo esquerdo, sinalizando 
o resgate da microcirculação com persistente vasodilatação 
ante maior demanda metabólica. Na mesma direção, o 
estudo de Dini  e cols.13 mostrou uma forte correlação 
da RVFC obtida pela ecocardiografia transtorácica com 
os níveis plasmáticos de peptídeo atrial natriurético, um 
peptídeo neuro-hormonal que reflete da mesma maneira 
condições de aumento das pressões de enchimento. 

A hipertrofia miocárdica pode reduzir a reserva de 
fluxo coronariano por mecanismos como crescimento 
vascular inadequado relativo ao aumento da massa 
cardíaca e compressão dos vasos intramurais por aumento 
da resistência extravascular. Demonstramos, em estudo 
prévio, que em nossa série o índice de massa não 
foi  significativamente associado a eventos na análise 
univariada14. Nesses  pacientes, o aumento da massa é 
determinado principalmente por dilatação com disposição 
dos sarcômeros em série levando a aumento da espessura 
miocárdica. Nessa situação, a hipertrofia se constitui em 
um mecanismo compensatório por reduzir o estresse de 
parede. Ao analisar nossos dados, a redução da RVFC 
ocorreu principalmente por redução do fluxo hiperêmico, 
um indicador de disfunção microvascular, achados esses 

concordantes com o estudo de Neglia e  cols.1, que avaliou 
pacientes com CMD idiopática utilizando a tomografia por 
emissão de pósitrons (PET). Ele demonstrou que a redução 
do fluxo miocárdico foi um preditor de mau prognóstico 
independentemente do grau de comprometimento 
funcional do ventrículo esquerdo. No acompanhamento, o 
fluxo coronariano basal não diferiu estatisticamente entre 
os pacientes com e sem eventos, ao passo que o fluxo 
hiperêmico com dipiridamol, e consequentemente a reserva 
de fluxo, foi significativamente menor naqueles pacientes 
que desenvolveram a forma progressiva da doença. 

Embora a velocidade de fluxo basal de nossos pacientes 
tenha apresentado um valor médio ligeiramente mais 
alto, não teve significância estatística entre os dois 
grupos relacionados à função diastólica. Esses resultados 
suportam a hipótese de que a isquemia miocárdica 
repetitiva e a hipoperfusão miocárdica crônica atribuídas à 
disfunção microvascular tenham um papel fisiopatogênico 
responsável pela progressão da dilatação e disfunção 
ventricular. Segundo Cecchi e cols.15, a disfunção 
microvascular pode representar uma via comum levando a 
progressão da doença em diferentes cardiopatias, incluindo 
condições como estenose valvar aórtica e doença cardíaca 
hipertensiva. Os mecanismos responsáveis por disfunção 

Figura 2 – Cálculo da reserva de velocidade de fluxo coronário. PAINEL I e II: mapeamento de fluxo em cores da artéria descendente anterior por via transtorácica em 
repouso e após a infusão de dipiridamol respectivamente.  PAINEL III e IV: doppler pulsátil da artéria descendente anterior em repouso e após a infusão de dipiridamol 
respectivamente. ADA: artéria descendente anterior. VE: Ventrículo esquerdo. S: Componente sistólico do fluxo coronário. D: Componente diastólico do fluxo coronário. 
RVFC: Reserva de velocidade de fluxo coronariano.

RVFC =
Velocidade diastólica máxima basal

Velocidade diastólica máxima hiperemia
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microvascular nesse grupo de pacientes são: diminuição da 
densidade de microvasos; aumento do espaço intercapilar; 
fibrose intersticial e perivascular; hipertrofia da camada 
média com remodelamento arteriolar; e disfunção 
endotelial16-18. 

Todos os nossos pacientes apresentavam disfunção 
sistólica importante, e ao contrário da maioria dos estudos 
prévios que abordaram principalmente indivíduos com 
etiologia idiopática, nossa série foi composta por um 
grande contingente de chagásicos19, ou seja, incluímos 
pacientes em estágios avançados da doença, quando não 
é possível identificar o possível gatilho no mecanismo de 
interação recíproca entre depressão de fluxo miocárdico 
e função miocárdica. No estudo de Neglia e cols.1, foram 
avaliados pacientes com menor gravidade, fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo < 50% e estado funcional 
classe I (NYHA), o que tornou possível determinar o poder 
preditivo independente da RVFC na evolução da doença. 
Nossos dados também são consistentes ao identificar 
outros determinantes de disfunção diastólica grave, entre 
eles a fração de ejeção e o tamanho do átrio esquerdo. 
Nesses pacientes o tamanho do átrio esquerdo reflete 
cronicamente não somente a disfunção diastólica, mas 

também a repercussão da regurgitação mitral, parâmetros 
esses que pontualmente apresentam grande variabilidade por 
influência de cargas. 

Estudo recente14, com o objetivo de avaliar o valor prognóstico 
da reserva de fluxo miocárdico obtida pela ecocardiografia 
contrastada em pacientes com CMD de origem não isquêmica, 
demonstrou numa análise multivariada que a reserva β e o 
diâmetro do átrio esquerdo foram preditores independentes 
de morte e transplante cardíaco. No entanto, no modelo 
incremental de risco, a reserva β acrescentou informação sobre 
variáveis clínicas, fração de ejeção e diâmetro do átrio esquerdo. 
Por último, a RVFC teve uma exequibilidade ligeiramente 
menor nos pacientes com maior comprometimento da função 
diastólica. Nesse grupo estão os pacientes mais graves, com maior 
probabilidade de desenvolverem alterações do ritmo cardíaco e 
intolerância à infusão de dipiridamol.

Limitação
Nossa série se constituiu de pacientes com CMD com etiologia 

heterogênea que pode representar por si um viés. Na avaliação da 
função diastólica não utilizamos variáveis com análise de espectro 
contínuo, o que daria maior robustez em termos de correlação 

Tabela 1 – Características clínicas e ecocardiográficas

Dados clínicos
Grupo A

(DD Graus 0-I)
N = 86

Grupo B
(DD Graus II-III-IV)

N = 70
Valor p

Idade (anos) 54,4 ± 12,1 51,7 ± 12,4 0,17

Sexo Masculino 55 (64%) 46 (65%) 0,82

Etiologia

Hipertensiva 46 (53%) 28 (40%) 0,09

Idiopática 13 (15%) 13 (18%) 0,57

Chagásica 11 (12%) 18 (27%) 0,04

Alcoólica 19 (22%) 14 (20%) 0,75

Medicação em uso

IECA/BRA 83 (96%) 64 (91%) 0,19

Diurético 76 (88%) 60 (86%) 0,62

Betabloqueador 80 (93%) 64 (92%) 0,71

Digital 34 (40%) 30 (43%) 0,67

Dados
ecocardiográficos

Fração de ejeção VE (%) 27,67 ± 5,69 22,51 ± 4,49 < 0,01

VDF (ml) 222 ± 74,94 250,50 ± 76,78 0,02

VSF (ml) 162,15 ± 61,50 194,57 ± 59,88 0,03

AE (mm) 42,58 ± 6,07 48,12 ± 6,32 < 0,01

Velocidade ADA basal cm/s 38,82 ± 10,87 40,07 ± 11,01 0,50

Velocidade ADA pico cm/s 83,47 ± 20,60 72,84 ± 18,38 < 0,01

RVFC 2,2 ± 0,52 1,8 ± 0,49 < 0,01

IECA: inibidores da enzima de conversão da antiotensina I; BRA: bloqueadores dos receptores da angiotensina II; VDF: volume diastólico final; VSF: volume sistólico 
final; AE: átrio esquerdo; ADA: artéria descendente anterior; RVFC: reserva de velocidade de fluxo coronariano.
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em razão da grande incidência de arritmias e alterações de 
condução apresentada pelos pacientes, e achamos por bem 
categorizá-la, ao invés de confiar em um único parâmetro.

Conclusão 
A RVFC obtida pela ecocardiografia transtorácica é um 

método exequível na avaliação de pacientes com CMD 
de origem não isquêmica. A RVFC apresenta-se menor em 
estágios avançados de disfunção diastólica identificando nesse 
grupo de pacientes aqueles com mais alto risco de desenvolver 
insuficiência cardíaca progressiva.
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Resumo
Há vários anos as doenças cardiovasculares são a 

principal causa de morte em todo o mundo, resultando 
em importante repercussão social e econômica. Diante 
desse cenário, aumenta a cada dia a busca por um método 
que seja capaz de diagnosticar a doença arterial coronária 
de forma precoce e acurada. A angiografia coronária 
por tomografia computadorizada já está amplamente 
consolidada para estratificação da doença arterial coronária, 
e mais recentemente a perfusão miocárdica pela tomografia 
computadorizada acrescentou informações relevantes ao 
correlacionar a isquemia com a anatomia coronariana. 
O objetivo desta revisão é descrever a avaliação de 
isquemia miocárdica pela tomografia computadorizada 
com múltiplos detectores. Serão utilizados ensaios clínicos 
controlados que mostram a possibilidade de um único 
método identificar a carga de aterosclerose, presença de 
redução luminal coronária e possível isquemia miocárdica, 
por meio de um método rápido, prático e seguro, validado 
por estudo multicêntrico.

Introdução
As doenças cardiovasculares são a principal causa 

de morte em todo o mundo, resultando em importante 
repercussão social e econômica. Dados da Organização 
Mundial da Saúde (OMS) indicam que, em 2012, 
17,5  milhões de pessoas morreram em todo o mundo 
vítimas de doenças cardiovasculares (DCV), sendo 
7,4 milhões de doença isquêmica do coração e 6,7 milhões 
de acidente vascular encefálico. Ainda de acordo com a 
OMS, a doença isquêmica do coração é a principal causa 
de morte nos países de alta renda e de renda média‑baixa, 
enquanto que nos países de renda média‑alta o acidente 
vascular encefálico (AVE) é a principal causa de morte, 
seguido da DCV. Já nos países de baixa renda, as doenças 

respiratórias lideram a lista, seguido de HIV/Aids, enquanto 
as DCV ocupam a quinta posição1. 

Na atualidade dispomos de vários métodos não 
invasivos para avaliação da perfusão miocárdica, como 
o ecodopplercardiograma colorido (ECO), cintilografia 
de perfusão miocárdica (SPECT), ressonância magnética 
cardíaca (RMC), e mais recentemente a perfusão miocárdica 
pela tomografia computadorizada (PMTC).

A utilização desses métodos possibilita a estratificação 
não invasiva da doença arterial coronária (DAC) e o seu 
diagnóstico funcional, enquanto a associação da anatomia 
e perfusão pela tomografia computadorizada possibilita um 
planejamento terapêutico adequado e direcionado para cada 
grupo de pacientes.

A angiografia coronária por tomografia computadorizada 
(ACTC) permite a detecção de doença arterial coronária 
significativa com alta sensibilidade e especificidade2-9, 
sendo sua principal indicação descartar redução luminal 
significativa em pacientes com probabilidade intermediária 
de DAC10. No entanto, a capacidade em identificar as 
lesões coronarianas que causam isquemia é limitada11-13; 
mas a identificação é de grande importância, pois a 
revascularização miocárdica está associada a redução da 
mortalidade e redução dos eventos cardíacos maiores 
quando a redução luminal coronariana estiver associada a 
isquemia miocárdica14-18. 

Conforme publicado em 2007, no estudo COURAGE 
(Clinical Outcomes Util izing Revascularization and 
Aggressive Drug Evaluation Trial), a intervenção coronariana 
percutânea não apresentou redução da mortalidade ou de 
infarto do miocárdio não fatal, quando comparada com 
a terapia medicamentosa otimizada, caso a tomada de 
decisão se baseasse apenas na gravidade da lesão19.

Diante desse cenário, a PMTC estará cada vez mais 
presente na prática clínica. Com a necessidade de procurar 
oferecer sempre o melhor tratamento para o paciente,  
a busca de um método que avalie tanto a anatomia quanto 
a isquemia miocárdica é de grande interesse. Atualmente, 
vários estudos prospectivos em andamento, e outros já 
publicados, mostraram que essa avaliação é possível pela 
tomografia computadorizada com múltiplos detectores. 

Com esta revisão, procuramos mostrar a importância 
da perfusão miocárdica pela tomografia computadorizada, 
com o potencial de avaliar, em um único exame, tanto 
a anatomia coronária quanto a perfusão miocárdica, 
agregando informações essenciais na investigação da DAC 
e na definição da estratégia terapêutica.
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Diagnóstico da Isquemia Miocárdica
O diagnóstico precoce, pela avaliação clínica dos fatores 

de risco em associação aos métodos diagnósticos não 
invasivos, é de fundamental importância no manejo da 
DAC. Essa associação oferece informações seguras quanto 
ao diagnóstico anatômico e funcional da DAC e para 
planejamentos clínico e terapêutico adequados. 

Tanto a angiograf ia  coronár ia  por  tomograf ia 
computadorizada quanto a angiografia coronária invasiva 
(CATE) fornecem dados anatômicos das artérias coronárias, 
porém não informam se a redução luminal coronária 
promove repercussão hemodinâmica. Atualmente, a 
avaliação de isquemia miocárdica é factível por meio 
de estudos de FFR (reserva de fluxo coronariano pelo 
cateterismo) ou nos métodos não invasivos, como a 
perfusão miocárdica pela ressonância magnética cardíaca, 
ECO com estresse e cintilografia de perfusão miocárdica 
com estresse, e recentemente o FFR-CT (DeFACTO Study), 
que é a avalição da reserva de fluxo coronariano pela 
tomografia computadorizada20.

A quantificação da gravidade e da extensão da isquemia 
apresenta importante valor prognóstico16. Na prática clínica 
tem-se observado que consideráveis números de exames 
de ACTC com estenose moderada acabam realizando testes 
funcionais complementares, como RMC ou SPECT. Esse fato 
tem estimulado o desenvolvimento de métodos não invasivos 
que avaliem a anatomia (estenose) e a perfusão miocárdica 
(isquemia) em um único exame21. 

Perfusão Miocárdica pela Tomografia 
Computadorizada

A ACTC é um método não invasivo para avaliação da 
DAC, caracterizando o grau de estenose e a presença da 
placa aterosclerótica, avaliando não somente o lúmen, mas 
também a parede do vaso, com caracterização da placa. 
Na literatura, a detecção de doença coronariana obstrutiva 
significativa (redução luminal > 50%) pela TC mostra uma boa 
acurácia com alta sensibilidade (82% - 99%) e especificidade 
(94% - 98%), quando comparada ao CATE22-25. Nesses estudos, 
destaca-se o alto Valor Preditivo Negativo (VPN) do método 
(95% - 99%), que é útil na exclusão da doença coronariana 
obstrutiva, tornando a ACTC excelente ferramenta para 
avaliação não invasiva das artérias coronárias. A ACTC foi 
validada ante o CATE de forma definitiva por estudos clínicos 
multicêntricos26-27. 

Requisitos técnicos para realizar PMTC
O preparo do paciente se dá de forma semelhante 

aos outros métodos de perfusão miocárdica com 
estresse farmacológico, que podem ser com dipiridamol, 
adenosina ou regadenoson (agonista seletivo do receptor 
A2A da adenosina, ainda não disponível no Brasil para 
uso clínico). É importante orientar os pacientes quanto 
às restrições dos alimentos que contenham cafeína  
e/ou xantinas, competidores não seletivos do receptor da 
adenosina, nos pacientes a serem submetidos ao estresse 
farmacológico. Para a injeção do contraste e vasodilatador, 

dois acessos venosos anticubitais são necessários, 
preferencialmente de 18 gauge, permitindo a infusão com 
velocidades acima de 5 mL/s. Geralmente, a adenosina 
(140 mcg/Kg/min) é injetada sob monitorização contínua 
durante 2 - 3 minutos26-32, mas injeções mais prolongadas 
de 5 - 6 minutos também já foram testadas33-35.

A administração de betabloqueador oral e intravenoso 
deve ser considerada para atingir uma frequência de 
60  bpm, na tentativa de minimizar os artefatos de 
movimento nos protocolos em que a fase de repouso 
antecede o estresse. Alguns autores evitam sua utilização 
em razão do potencial de mascarar a isquemia na perfusão 
miocárdica; entretanto, de acordo com estudos recentes, 
nenhum efeito na reserva coronariana foi evidenciado 
nos estudos de estresse farmacológico com SPECT e 
PMTC35‑38. Sendo assim, a utilização do betabloqueador 
deve ser considerada para facilitar a aquisição dos dados 
com melhor qualidade das imagens. 

Parâmetros e métodos de aquisição
A PMTC geralmente compreende duas fases, repouso 

e estresse, não necessariamente nessa ordem. A principal 
vantagem da realização da fase de repouso primeiro seria 
a possibilidade de abortar a fase de estresse nos pacientes 
com artérias coronárias sem lesões obstrutivas. A realização 
da fase de estresse antecedendo a fase de repouso teria a 
vantagem de uma melhor detecção da isquemia miocárdica, 
com uma melhor diferenciação entre o miocárdio isquêmico 
e não isquêmico.

Nos tomógrafos de 320 cortes, a aquisição das imagens de 
estresse devem ser feitas com a voltagem do tubo em 120kV, 
corrente do tubo em 300 - 500 mAs (depende do IMC do 
paciente) utilizando aquisição prospectiva com cobertura 
de 70% - 95% do intervalo R-R27,33,36. Nos tomógrafos de 
duas fontes de raios-x (dual source) vários protocolos de 
aquisição foram descritos26,28-32,34,39,40. Nos tomógrafos dual 
source de segunda geração, a aquisição prospectiva axial ou 
aquisição espiral em high pitch (flash mode) foram utilizadas 
no lugar da aquisição retrospectiva dos aparelhos de primeira 
geração. A aquisição dinâmica em “vai e volta” – shuttle 
mode (movimentação rápida da mesa do tomógrafo entre 
duas posições com cobertura de todo o coração)28,30,32,39,41-43 
é uma alternativa em crescente investigação. Adicionalmente, 
sistemas com dual source permitem a realização da dupla 
energia (dual energy CT) para avaliação dos defeitos de 
perfusão miocárdica27,34,40, com um tubo adquirindo as 
imagens em 140 kV e outro com 80 kV34,40.

O surgimento dos novos tomógrafos com múltiplos 
detectores permitiu a realização da PMTC, com doses de 
radiação e contraste em níveis muito baixos. A geração dos 
tomógrafos de 64 canais é limitada a uma cobertura de 4 cm, 
exigindo várias rotações do gantry para a cobertura de todo 
o coração, necessitando de 5 - 8 batimentos cardíacos e um 
período de apneia de 8 - 10 segundos (dose de radiação de até 
16,8 mSv44). Os novos tomógrafos de 320 colunas de detectores 
permitem uma área de cobertura de até 16 cm, possibilitando 
a avaliação de todo o coração em uma única rotação do 
gantry e com apneia de 1 a 2 segundos, sem a necessidade de 
movimentar a mesa (dose média de radiação de 5,4 mSv36). 
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A segunda geração com dupla fonte de raios-x (dual source) 
tem um gantry com dois tubos de raios-x em um ângulo de 
90 graus com dois detectores correspondentes, resultando em 
uma maior resolução temporal (75 ms) e resolução espacial de 
0,3 a 0,4 mm, possibilitando uma aquisição rápida com pouca 
movimentação cardíaca e reduzindo os artefatos. A aquisição 
pode ser feita em modo espiral ou “vai e volta” (shuttle mode) 
da mesa, podendo chegar na dose de radiação de 1 mSv45,  
na técnica de alto pitch. 

Durante a fase de repouso, 60 a 70 mL de contraste iodado 
são administrados a 5 mL/s e a aquisição das imagens é feita 
de acordo com o protocolo predeterminado (prospectivo ou 
retrospectivo). Para a fase de estresse, a infusão de adenosina 
é iniciada a 140 mcg/Kg/min até o 5o minuto, e no caso 
do dipiridamol, uma dose de 0,56 mg/kg/min é injetada 
em 4 minutos. Novamente 60 a 70 mL de contraste são 
administrados a 5 mL/s, com exceção nos tomógrafos de 
64 colunas de detectores em que injetamos a 3 mL/s para 
mantermos uma maior homogeneização do contraste no 
ventrículo esquerdo durante toda a aquisição. A aquisição 
das imagens inicia-se quando a atenuação do contraste 
em um local específico atinge o valor predeterminado, 
por exemplo 300 UH na aorta descendente. Pode ser feito 
também 2 a 4 s após o pico do contraste, que é determinado 
com o teste bolus de 10 a 15 mL seguido de 20mL de solução 
salina (Figuras 1 e 2).

Análise das imagens
A detecção de isquemia miocárdica é possível, pois o 

contraste iodado tem a propriedade de atenuar os raios-x 
proporcionalmente à sua concentração no miocárdio.  
As imagens são adquiridas durante a primeira passagem do 
contraste nas coronárias e no miocárdio durante o repouso 

e estresse com vasodilatador. Na ausência de artefatos, 
a reversibilidade ou persistência do defeito de perfusão 
entre o estresse e o repouso possibilita a diferenciação 
entre infarto e isquemia. Uma terceira fase tardia pode ser 
realizada permitindo a avaliação de viabilidade miocárdica 
(realce tardio).

A análise das imagens da perfusão miocárdica inclui a 
avaliação lado a lado das imagens de estresse e repouso. 
Isquemia miocárdica induzida pelo estresse é definida 
como hipoatenuação em território compatível com a 
segmentação coronariana nas imagens sob estresse com 
vasodilatador, sem realce tardio nas imagens de viabilidade 
ou hipoperfusão na fase de repouso30,46. 

A interpretação visual qualitativa da perfusão miocárdica 
tem sido utilizada na maioria dos estudos clínicos até 
o momento, por meio da comparação simultânea das 
imagens em repouso e estresse (Figura 3). Geralmente as 
imagens são interpretadas utilizando um ajuste da imagem 
(Janela-200/Nível-100 ou 300/150) e uma espessura 
média de 3 a 5 mm (MPR thick) em eixo curto27,28,30-32. 
Utilizando o modelo de 17 segmentos da American Heart 
Association é possível classificar os segmentos com presença 
ou ausência de defeitos de perfusão, graduando-os em 
transmural quando envolver > 50% do miocárdio e não 
transmural ou subendocárdico (< 50%) dependendo da 
extensão do miocárdio comprometido28,32,36. Os defeitos 
de reversibilidade são graduados em cada segmento 
da seguinte forma: 0  =  nenhum; 1 = mínimo (até 1/3 
da espessura do miocárdio); 2 = parcial (1/3 até 50% 
da espessura miocárdica); 3 = completo32,36 (> 50% da 
espessura miocárdica)47. Todos os defeitos são analisados 
em múltiplas fases para determinar se é um defeito de 
perfusão real ou artefato33.

 

 
20 minutos

Figura 1 – Protocolo de PMTC com a fase de repouso seguida do estresse. PMTC: perfusão miocárdica pela tomografia computadorizada.
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20 minutos

Figura 2 – Protocolo de PMTC com a fase de estresse seguida do repouso. PMTC: perfusão miocárdica pela tomografia computadorizada.

Figura 3 – Modelo de PMTC correlacionando a área isquêmica com o SPECT e a anatomia do CATE (angiografia coronária invasiva). (A) SPECT: Imagem em eixo curto 
da perfusão de repouso normal, na linha inferior, e presença de defeito perfusional miocárdico (seta branca) inferolateral após estresse farmacológico; (B e C) PMTC: 
Hipoperfusão de estresse em parede anterosseptal e inferolateral (setas brancas); (D) Imagem curva reformada da artéria circunflexa com oclusão em segmento proximal; 
(E) Imagem curva reformada da artéria descendente anterior com redução luminal importante proximal; (F) PMTC: Perfusão de repouso em eixo curto, evidenciando 
discreto defeito perfusional inferolateral (seta branca); (G) CATE: Imagem oblíqua anterior direita, demonstrando redução luminal importante em DA e oclusão da Cx em 
segmento médio com enchimento distal por circulação colateral.

Ensaios clínicos
A  P M TC  t e m  s i d o  a v a l i a d a  e m  i n ú m e r o s 

centros21,28,30–33,36,41,44, 48-51. A sensibilidade oscila entre 79% 
e 97%, e a especificidade, de 72% a 98%, dependendo do 
equipamento utilizado, padrão de referência, população 
estudada, e se a análise é por paciente, segmento ou 
território coronariano. Estudos recentes avaliaram a acurácia 
da PMTC utilizando equipamentos com uma ou duas fontes 
de raios-x, com cobertura longitudinal limitada21,28,32,44, 48,49.

O SPECT foi escolhido como método padrão em grande 
parte dos estudos21,28,32,43,44,48,49,51 uma vez que apresenta 
valor prognóstico elevado quando utilizado em conjunto 
com CATE17 (Tabelas 1 e 2). No entanto, em pacientes 
multiarteriais sua acurácia é limitada, pois a técnica consiste 
em identificar diferenças de perfusão entre territórios 
miocárdicos adjacentes, prejudicando a detecção da doença 
multiarterial. Para sobrepor essa limitação metodológica, 
foram realizadas análises separadas para permitir que a 
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Tabela 1 – PMTC em comparação com a cineangiocoronariografia

Autor Número de 
pacientes Tomógrafo Protocolo Dose de radiação

(mSv) Sensibilidadea Especificidadea VPPa(%) VPN a(%)

Rocha-Filho e 
cols. 35 Dual-source 

(2x32)
Estresse: Retrospectivo
Repouso: Prospectivo

Estresse: 9,8 ±4,5
Repouso: 2,0±0,7 91 91 86 93

Bamberg e 
cols. 33 Dual-source 

(2x64)
Estresse: “shuttle mode”
Repouso: Prospectivo

Estresse: 10,0±2,0
Repouso: 3,1±1,0 93 87 75 97

Ko e cols. 42 320 
detectores

Estresse: prospectivo
Repouso: prospectivo

Estresse: 5,3±2,2
Repouso: 4,8±2,6 68 98 97 77

VPP: valor preditivo positivo; VPN: valor preditivo negativo. a: Combinação da ACTC e PMTC para determinar acurácia diagnóstica na avaliação por vaso.
Fonte: Tabela modificada de Schuhbäck e cols.35

Tabela 2 – PMTC em comparação com a cintilografia de perfusão miocárdica

Autor Número de 
pacientes Tomógrafo Protocolo

Dose de 
radiação

(mSv)
Sensibilidade Especificidade VPP(%) VPN (%)

a Cury e cols.21,53 26 64

Estresse: 
Retrospectivo

Repouso: 
Retrospectivo

Total: 14,4±2,9 94 78 89 87,5

b Cury e cols.21,53 36 64

Estresse: 
Retrospectivo

Repouso: 
Retrospectivo

Estresse: 
3,4±0,3

Repouso: 
11,6±2,3

TC: 69
SPECT: 64

TC: 89
SPECT: 77

TC: 81
SPECT: 66

TC: 81
SPECT: 76

c Wang e cols.47 30 Dual Source 
(2x64)

Estresse: 
“shuttle mode”

Repouso: 
prospectivo

Estresse: 
9,5±1,3

Repouso: -
Total: 12,8±1,6

85 92 55 98

d Blank-stein e 
cols.32 33 Dual Source

(2x32)

Estresse: 
Retrospectivo

Repouso: 
Prospectivo

Estresse: 
9,1±3,9

Repouso: 
2,0±0,6

84 80 71 90

VPP: valor preditivo positivo; VPN: valor preditivo negativo. a: Comparação da PMTC com SPECT na análise por paciente. b: Comparação da PMTC com SPECT na 
avaliação por território, utilizando ACTC como referência. c: Comparação da PMTC com SPECT na avaliação por segmento. d: Comparação da PMTC com SPECT 
na avaliação por vaso acometido.
Fonte: Tabela modificada de Schuhbäck e cols.35

PMTC pudesse evidenciar o seu papel também na doença 
multiarterial. Sendo assim, estudos recentes escolheram 
métodos que são menos influenciados pela presença de 
isquemia em território adjacente, tais como a RMC e  
a reserva de fluxo coronário (FFR) como uma referência 
padrão mais apropriada. 

Cury e cols.21,52 compararam a técnica de perfusão sob 
estresse farmacológico com dipiridamol pela TC com 64 colunas 
de detectores para avaliação de isquemia miocárdica com 
o SPECT. Utilizando-se lesões obstrutivas acima de 70% 
diagnosticadas pelo CATE como referência para confirmação 
e correlação anatômica da lesão com as áreas de isquemia 
miocárdica diagnosticada por ambos os métodos (tomografia e 
cintilografia), os valores diagnósticos por território, de acurácia, 
sensibilidade, especificidade, VPP e VPN para a perfusão 
com estresse pela tomografia foram de 82%, 88%, 80%, 67%, 
93%, respectivamente, sem diferença significativa quando 
comparados com os dados da cintilografia miocárdica.

Magalhães e cols.53 compararam o valor adicional da perfusão 
sob estresse farmacológico com dipiridamol pela tomografia 
computadorizada com 64 colunas de detectores à avaliação 
anatômica isolada pela ACTC em pacientes portadores de 
stents, tendo o CATE como referência (≥ 50%). A avaliação 
da ACTC isolada apresentou sensibilidade, especificidade, 
VPN, VPP e acurácia nos territórios com stent de 85%, 77%, 
87%, 74% e 81%, respectivamente. Após a utilização da 
PMTC, a performance diagnóstica foi de 88%, 95%, 97%, 
81% e 91%, respectivamente (p = 0,0292). Nos territórios 
com avaliação limitada ou inadequada do stent a performance 
diagnóstica da ACTC isolada foi de 83%, 72%, 79%, 76% e 
77%, respectivamente, e quando associado a PMTC foi de 87%, 
94%, 95%, 85% e 91%, respectivamente p = 0,036), mostrando 
uma melhora na acurácia para detectar estenose coronariana 
significativa em pacientes com stent. 

Rochitte e cols.54 apresentaram o primeiro estudo 
multicêntrico internacional, prospectivo, utilizando a perfusão 
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miocárdica pela tomografia computadorizada (estudo CORE 
320). Esse estudo comparou a ACTC combinada com PMTC 
para detectar estenoses hemodinamicamente significativas 
definidas pela combinação do CATE e SPECT. Todos os 
pacientes haviam sido encaminhados ao CATE para investigar 
DAC suspeita ou conhecida, sendo submetidos antes do 
CATE a ACTC, PMTC e SPECT. Os resultados demonstraram 
que a PMTC melhorou o poder diagnóstico da ACTC 
isoladamente (AUC da curva ROC subiu de 0.82 para 0.87 
quando se utilizou a combinação ACTC + PMTC para 
detecção de estenose hemodinamicamente significativa) e 
em especial em indivíduos sem DAC prévia, em que a AUC 
da curva ROC atingiu 0.93. O estudo também mostrou que a 
ACTC + PMTC teve o mesmo poder em identificar pacientes 
que necessitariam de revascularização dentro de 30 dias 
após a realização da estratégia padrão (CATE +  SPECT). 
Destacou ainda a possibilidade de avaliar a anatomia e a 
perfusão miocárdica em um único exame, de forma não 
invasiva. O CATE isoladamente detectou DAC obstrutiva 
em 59% dos pacientes, porém quando associado ao SPECT 
reduziu para 38%.

O valor incremental da PMTC para melhorar a acurácia 
da ACTC em detectar estenoses ≥ 50% no CATE foi avaliada 
em 35 pacientes de alto risco para DAC, utilizando TCMD 
com dupla fonte. Os autores mostraram um aumento na 

sensibilidade de 83% para 91%, especificidade de 71% para 
91%, e curva ROC de 0,77 para 0,90 (p < 0,005)28. 

Análise qualitativa e quantitativa da isquemia
A PMTC pode ser interpretada de maneira qualitativa e 

quantitativa, entre os métodos publicados na literatura para 
avaliação quantitativa se destacam a Relação de Perfusão 
Transmural (RPT), obtida por aquisição estática21,44 (Figura 4), 
e o cálculo da Reserva de Fluxo Coronariano (RFC), obtida 
pela aquisição dinâmica55.

A relação de perfusão transmural é calculada pela média 
da densidade em Unidades Hounsfield do subendocárdico 
dividida pela média da densidade subepicárdica de cada 
segmento miocárdico definido pelo American Heart 
Association. Essa relação mostrou que a PMTC é capaz 
de detectar e quantificar defeitos perfusionais quando 
comparados com o SPECT, além de apresentar uma 
excelente acurácia para identificar defeitos perfusionais após 
estresse farmacológico associados a obstrução coronariana 
significativa pelo CATE.

O cálculo da reserva de fluxo coronariano é realizado 
pela aquisição dinâmica em tempo real, em que se obtém 
a curva no tempo da atenuação do iodo no miocárdio, 
diferenciando a cinética do iodo no miocárdio remoto e 

Figura 4 – Correlação entre RPT pela TCMD (A), SPECT (B), ACTC (C), e CATE. (D), RPT = 0,78 (VR < 0,85) inferolateral medial e redução luminal coronariana 
significativa na artéria circunflexa (> 70%).
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Left Atrial Dissection by Infectious Endocarditis of Mitral Valve
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Introdução
Dissecção de átrio esquerdo (DAE) é uma entidade 

rara, definida como a separação forçada das camadas da 
parede do átrio esquerdo por sangue, mais comumente 
associada à cirurgia cardíaca. Apenas casos isolados foram 
descritos, não se conhecendo verdadeira incidência, 
etiologia e manejo dessa doença. Descrevemos um caso 
de dissecção de átrio esquerdo após endocardite infecciosa 
de valva mitral nativa. Uma complicação rara que merece 
ser reconhecida e tratada com urgência.

Relato do Caso
Paciente do sexo masculino, 30 anos, há um ano com 

sintomas de insuficiência cardíaca e há sete dias com piora 
da dispneia associada a febre. Ao exame físico acordado, 
orientado, ritmo regular, sopro sistólico (3+/6+) em foco mitral, 
ausculta pulmonar com crepitações em dois terços inferiores, 
edema de membros inferiores (4+/4+), lesões descamativas 
em dorso e pressão arterial 140 x 90 mmHg. 

Realizou ecocardiograma transtorácico que evidenciou 
imagens cavitadas ao nível do anel valvar mitral posterior, com 
destruição parcial da cúspide posterior e dissecção parcial da 
parede posterior do átrio esquerdo (Figura 1). Foi observada 
imagem móvel medindo cerca de 6 x 7 mm junto à parede 
septal do átrio esquerdo, sugestiva de vegetação (Figura 2), 
além de refluxo mitral importante e falha de coaptação das 
cúspides da valva tricúspide com refluxo importante. A pressão 
sistólica da artéria pulmonar (PSAP) foi estimada em 68 mmHg 
e foi observado derrame pericárdico discreto.

O paciente foi submetido a cirurgia de urgência com 
achados de valva mitral insuficiente com ruptura de 
cordoalha, tecido necrótico envolvendo folheto posterior 
e septos interatrial e interventricular (abscesso da parede 
septal). Foi realizada a troca de valva mitral por prótese 
biológica, correção da parede septal, plastia tricúspide 
(técnica de De Vega) e ressecção com reconstrução de 

banda ventricular esquerda por abscesso. Paciente recebeu 
alta hospitalar estável e com acompanhamento ambulatorial. 

Após um ano e cinco meses, o paciente foi novamente 
admitido com quadro febril e insuficiência cardíaca 
descompensada. Nesse momento foi realizado o ecocardiograma 
transesofágico que mostrou bioprótese mitral com área 
valvar de 2,1 cm² (estimada pelo pressure half time – PHT), 
gradiente diastólico médio entre átrio esquerdo e ventrículo 
esquerdo de 10 mmHg e refluxo mitral paraprotético 
moderado. Observou‑se imagem de provável dissecção de 
septo interatrial, com formação de grande cavidade ocupada 
por trombo, e projeção desse trombo para a prótese mitral, 
levando a restrição relativa da abertura valvar e aumento do 
gradiente entre átrio esquerdo e ventrículo esquerdo. Foi ainda 
evidenciada a presença de imagens móveis na extremidade 
do trombo, sugestivas de vegetações (trombo infectado?)  
(Figuras 3 e 4). A valva tricúspide apresentava aspecto normal 
e refluxo leve. A PSAP foi estimada em 41 mmHg. 

O paciente foi encaminhado para a cirurgia, em que 
foi visto grande abscesso no anel da prótese mitral e no 
septo interatrial. Foi realizada a troca da prótese mitral 
biológica por prótese metálica, bem como atriosseptoplastia 
e drenagem dos abscessos. 

O paciente evoluiu satisfatoriamente no pós-operatório e 
recebeu alta hospitalar estável clinicamente.

Discussão
Dissecção do átrio esquerdo é uma separação do 

endocárdio do átrio esquerdo do miocárdio ou epicárdio, 
estendendo-se do anel mitral ou tricúspide para o septo 
interatrial ou parede do átrio esquerdo, criando uma nova 
cavidade1. É uma doença extremamente rara que ocorre 
predominantemente após cirurgia de troca de valva mitral2,3. 
Trauma cardíaco, infarto agudo do miocárdio, endocardite 
de prótese, massagem cardíaca vigorosa, intervenção 
coronariana percutânea, canulação de veia pulmonar4, 
cirurgias de valva aórtica, de revascularização ventricular 
ou de reparo de aneurisma ventricular esquerdo podem 
também causar dissecção de átrio esquerdo. A incidência 
de DAE após cirurgia da valva mitral é de 0,84%. Apenas 
alguns casos isolados têm sido publicados. Conforme 
revisão de Fukuhara e cols.1, 36  casos ocorreram após 
cirurgia da valva mitral e apenas cinco casos com dissecção 
espontânea. Desses, dois casos foram relacionados a 
amiloidose e um, a calcificação do anel mitral. 

Em quase todos os casos reportados a cavidade dissecada 
tinha continuidade com o ventrículo esquerdo, que é uma 
das razões da associação da DAE com ruptura do VE5.
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Figura 1 – Dissecção de átrio esquerdo, mostrando separação das camadas da parede atrial, corte paraesternal longitudinal ao ecocardiograma transtorácico.

Figura 2 – Corte apical cinco câmaras com imagem móvel medindo cerca de 6 x 7 mm junto à parede septal do átrio esquerdo, sugestiva de vegetação.
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Figura 4 – Presença de trombo em átrio esquerdo e aneurisma de septo interatrial ao ecocardiograma transesofágico. AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito; 
VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito; PROT: prótese; ANEUR SIA?: aneurisma de septo interatrial?.

Figura 3 – Presença de vegetação em septo interatrial ao ecocardiograma transesofágico. VEG: vegetação.
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Foi observado que a maioria (81%) das dissecções é de 
parede posterior do átrio esquerdo, e apenas cinco casos 
(11,9%) foram do septo interatrial, semelhante ao ocorrido 
com esse paciente apresentado, e somente três casos da 
parede anterior. 

O ecocardiograma transesofágico é uma ferramenta 
importante para o diagnóstico correto e auxilia o cirurgião 
cardíaco no tratamento com a abordagem adequada 
da lesão. Não foi realizado no primeiro episódio de 
endocardite infecciosa em razão da gravidade do quadro 
clínico com imediata transferência do paciente para o 
centro cirúrgico. 

Conforme o consenso americano de 2014 de doença 
cardíaca valvar, o ecocardiograma transesofágico no 
intraoperatório é recomendação classe I para cirurgia valvar 
de endocardite infecciosa, a fim de avaliar o sucesso da 
correção ou substituição valvar e detectar complicações, 
como extensão da doença infecciosa além do tecido valvar6. 
Mas nem todos os centros de cardiologia do Brasil dispõem 
de um com facilidade no centro cirúrgico. 

A maioria dos casos é tratada cirurgicamente; mas quando 
descoberto tardiamente em paciente hemodinamicamente 
estável, pode ser acompanhado clinicamente7. Na literatura 
foi revisado que a taxa de reparo cirúrgico fica em torno de 
79% dos pacientes com DAE1.

Lorenzana e cols.8 descreveram em 1998 um caso 
semelhante em um paciente de 66 anos com endocardite 
infecciosa de valva mitral nativa por Staphylococcus aureus8. 
Após 48 horas de tratamento, o paciente apresentou quadro de 
hipotensão arterial grave e insuficiência respiratória por edema 
agudo de pulmão, evoluindo para óbito no pré-operatório por 
insuficiência respiratória refratária e choque.

Desse modo, esse caso apresentado é peculiar por apresentar 
dissecção da parede septal do átrio esquerdo causado por 
endocardite de valva mitral nativa, tratado com sucesso 
cirurgicamente e recorrência do quadro por nova infecção em 
prótese mitral com nova abordagem e evolução satisfatória. 

Essa apresentação atípica demonstra a importância da 
realização precoce do ecocardiograma transtorácico e se 
possível transesofágico para o diagnóstico de doenças graves 
e programação cirúrgica adequada.
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Introdução
A síndrome de hipoplasia do coração esquerdo (SHCE) é 

uma das mais frequentes anomalias cardíacas diagnosticadas 
intraútero1. Sua incidência é de 1 a 5 para cada 10 mil 
nascidos vivos2, podendo estar subestimada devido a 
óbitos fetais e neonatais imediatos. É uma doença grave, 
necessitando intervenção precoce no período neonatal. 

A drenagem anômala total de veias pulmonares (DATVP) 
também é uma anomalia congênita rara, correspondendo de 
1% a 3% das cardiopatias congênitas3. A mortalidade cirúrgica 
está relacionada a drenagens obstrutivas e associações com 
corações univentriculares4.

A associação de SHCE com DATVP é muito rara, com 
escassez de informação na literatura, particularmente 
quando diagnosticada na vida pré-natal. 

Descrevemos um caso de evolução favorável dessa 
associação em virtude do diagnóstico pré-natal preciso, 
seguido de planejamento terapêutico estratégico, que permitiu 
instalação da terapêutica precoce menos invasiva e efetiva.

Relato do Caso
Primigesta, 21 anos, encaminhada para ecocardiograma 

fetal por diagnóstico de SHCE em rastreio ultrassonográfico 
(ultrassom morfológico de 2º trimestre). Exame realizado na 
31a semana gestacional confirmou o diagnóstico; entretanto, 
evidenciou associação com DATVP supracardíaca obstrutiva 
no plano da veia vertical ascendente, com velocidade de 
fluxo de 1,14 m/s (Figura 1). Parto cesárea eletivo realizado na 
38ª semana gestacional em serviço de cardiologia pediátrica 
com sala de hemodinâmica preparada para receber o bebê 
logo após o nascimento. Ao nascer, o bebê apresentou 
Apgar de 6/7/8 e peso de 3.295 kg. Foi realizada intubação 

orotraqueal eletiva na UTI e cateterização de veia e artéria 
umbilicais, sendo iniciada infusão contínua de prostaglandina. 
Nas primeiras horas de vida, a saturação de oxigênio (SatO2) 
variava de 30% a 40%, e a radiografia de tórax evidenciava 
edema pulmonar importante (Figura 2-A). O ecocardiograma 
pós-natal confirmou diagnóstico e identificou átrio esquerdo 
diminuto (Figura 3). O Recém-Nascido (RN) foi levado 
imediatamente à sala de hemodinâmica para alívio da 
obstrução na veia vertical. Foram implantados dois “stents” 
próximo à conexão da veia vertical com veia pulmonar comum 
(Figura 4). Após o procedimento, a SatO2 elevou-se para 
80% e houve melhora da congestão pulmonar (Figura 2-B), 
estabilização hemodinâmica e metabólica, sendo o RN 
submetido a procedimento híbrido (bandagem seletiva das 
artérias pulmonares e “stent” no canal arterial) no terceiro dia 
de vida. No oitavo dia de vida, recebeu alta da UTI em boas 
condições clínicas, transferido para a enfermaria. 

Durante permanência na enfermaria, apresentou 
taquicardia supraventricular, retornando à UTI para 
estabilização clínica com uso de medicações antiarrítmicas. 
Obteve alta para casa dez dias após a arritmia, sendo 
acompanhado ambulatorialmente com consultas e 
ecocardiogramas quinzenais.

Devido a sinais de aumento na velocidade de fluxo no 
plano do “stent” da veia vertical e redução do gradiente 
sistodiastólico ao ecocardiograma das bandagens, denotando 
aumento da pressão capilar pulmonar, optou-se por nova 
intervenção cirúrgica para abertura da conexão do átrio 
esquerdo com coletor venoso, que foi realizada com 
sucesso aos dois meses vida. A evolução ambulatorial após 
esse período mostrou bom desenvolvimento somático e 
neuropsicomotor, SatO2 entre 68% e 78% e boa função 
ventricular, sendo programado segundo estágio cirúrgico 
(Norwood/Glenn) para o sexto mês de vida.

Discussão
A SHCE constitui-se na mais desafiadora doença cardíaca 

neonatal, com mortalidade de 90% no primeiro mês de vida, 
se não abordada cirurgicamente5. Apesar de a operação 
de Norwood ter sido descrita há mais de trinta anos, a 
mortalidade cirúrgica dessa anomalia ainda se mantém 
elevada, particularmente em países em desenvolvimento6. 
O procedimento híbrido para SHCE foi introduzido por 
Gibbs  e cols.7 em 1993 e adotado como conduta de 
eleição em diversos centros5,7-9. Essa técnica tem como 
principal objetivo manter padrão de circulação semelhante 
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Figura 1 – Ecocardiograma fetal. A) Projeção apical quatro câmaras, com aumento da distância entre a aorta torácica descendente e o átrio esquerdo. B) Coletor 
venoso e a veia vertical ascendente, evidenciando a aceleração do fluxo com (mosaico). C) Doppler na veia vertical ascendente, no local de maior aceleração de fluxo, 
mostrando o aumento de velocidade (1,14 m/s).

Figura 2 – Radiografia de tórax. A) Após nascimento evidenciando edema pulmonar importante. B) Após implante de “stents” na veia vertical ascendente com melhora 
do edema pulmonar.

ao fetal aumentando resistência ao fluxo pulmonar com 
bandagens seletivas das artérias pulmonares, mantendo 
circulação sistêmica pelo ducto arterioso sustentado por 
“stent”5, 7-10. Para garantir retorno venoso pulmonar livre 
para átrio direito, o procedimento é completado com 
atriosseptostomia realizada uma a duas semanas após 
procedimento híbrido7,10. A vantagem da abordagem híbrida 
é ser um procedimento menos invasivo que não necessita 
uso de circulação extracorpórea, determinando curso 
pós‑operatório mais rápido e favorável.

A associação de SHCE com DATVP obstrutiva acarreta 
morbimortalidade elevada, com apresentação clínica 
semelhante a SHCE com comunicação interatr ial 
criticamente restritiva ou septo interatrial intacto4,7-12. 
O edema pulmonar determina hipoxemia grave e baixo 
débito cardíaco, levando a colapso circulatório pouco 
tempo após o nascimento. Por isso, o diagnóstico fetal 
dessa associação é essencial para programação terapêutica 
imediata e adequada.

O diagnóstico pré-natal de SHCE não traz dificuldades 
ao operador. A suspeita ocorre sempre que houver grande 
ventrículo direito e significativa hipoplasia da aorta 
ascendente. Entretanto, devido ao baixo débito cardíaco 
pulmonar, a identificação da DATVP é difícil, podendo 
passar despercebida. Por esse motivo, faz parte da avaliação 
rotineira do coração fetal a localização de pelo menos 
duas veias conectadas ao átrio esquerdo. Um dos métodos 
para avaliar restrição no plano atrial na SHCE durante vida 
fetal é o traçado Doppler da veia pulmonar. Onda “a” 
reversa pode estar significativamente aumentada quando a 
comunicação interatrial (CIA) é restritiva, sendo observada 
também redução e até abolição da onda “D” (diástole 
passiva), com fluxo bidirecional em restrições críticas. 
Assim, a avaliação da drenagem venosa pulmonar na SHCE 
é essencial para programação terapêutica neonatal3,4,12.  
O aumento da distância entre átrio esquerdo e aorta 
torácica descendente na projeção de quatro câmaras, 
observado neste caso (Figura 1-A), é importante na 
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Figura 3 – Ecocardiograma pós-natal. A) Projeção apical quatro câmaras, com ventrículo esquerdo hipoplásico e cavidades cardíacas diretas dilatadas. B) Projeção 
subcostal, átrio esquerdo diminuto e septo interatrial íntegro. C) Projeção supraesternal demonstrando hipoplasia importante da aorta ascendente. D) Veia vertical 
ascendente identificada com o mapeamento de fluxo em cores mostrando aceleração de fluxo bem no local que cruza com a artéria pulmonar esquerda. E) Velocidade 
do fluxo aumentada na veia vertical ascendente (1,14 m/s). F) Conexão venosa anômala supracardíaca com veia vertical drenando na veia inominada e desaguando 
na veia cava superior (avaliação após o implante do stent com alivio da obstrução). AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; AE: átrio esquerdo; VCS: veia cava superior; 
VI: veia inominada; VV: veia vertical.
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Figura 4 – Cateterismo cardíaco. A) Conexão anômala total de veias pulmonares em lago venoso que se abre na veia vertical ascendente com estreitamento crítico na 
sua porção proximal. B) Angiografia realizada após implante dos dois “stents” no trajeto estenótico da veia vertical ascendente.
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avaliação da DATVP durante vida fetal4. Isso ocorre 
porque a câmara coletora normalmente se localiza atrás 
do átrio esquerdo. O mapeamento de fluxo em cores com 
frequência de repetição de pulso (PRF) baixo identifica que 
esse local está preenchido por estruturas venosas, no caso 
a veia pulmonar comum. Com Doppler colorido é possível 
determinar a conexão da veia pulmonar comum com a 
veia vertical que se conecta à veia inominada e veia cava 
superior. No local da obstrução, onde a veia vertical cruzava 
com artéria pulmonar esquerda, foi observada significativa 
aceleração do fluxo, comprovada com Doppler pulsado 
(Figura 1-C). Embora a veia cava superior receba também 
o retorno venoso pulmonar, não se encontra dilatada, 
devido ao baixo débito pulmonar na vida fetal (menos de 
10% do débito cardíaco fetal total), e que, no caso, ainda 
apresentava significativa restrição. 

Diante do diagnóstico de SHCE com DATVP obstrutiva 
na vida pré-natal duas possibilidades terapêuticas paliativas 
imediatas podem ser estabelecidas: alívio da obstrução 
no plano da veia vertical ascendente, com dilatação com 
balão ou implante de “stent” na veia vertical, ou conexão 
da veia coletora com átrio esquerdo aliviando retorno 
venoso pulmonar. Schranz e cols.12 mostram experiência 
bem-sucedida da conexão da veia pulmonar comum 
com o átrio esquerdo pelo cateterismo terapêutico. 
No caso, essa estratégia não seria possível devido a 
dimensões diminutas do átrio esquerdo, impedindo 
qualquer terapêutica intervencionista. Assim, optou-se 
pelo alívio da obstrução com implante de “stents” no 
local da obstrução que mostrou-se efetivo inicialmente, 
resgatando o RN da condição crítica que se encontrava 
ao nascimento. Entretanto, diante do fluxo de baixa 
velocidade no local, houve rápida proliferação neointimal, 
obstruindo parcialmente o retorno venoso pulmonar, 
necessitando abertura cirúrgica da veia pulmonar comum 
ao átrio esquerdo. Embora tenha sido uma cirurgia com 
circulação extracorpórea, o fato de a criança ter recebido 
tratamento paliativo previamente com procedimento 
híbrido permitiu que tivesse uma evolução favorável com 
melhor recuperação pós-operatória.

Outro aspecto a ser discutido é a importância do 
diagnóstico pré-natal para planejamento do parto em 

instituição de referência em cardiologia pediátrica para tratar 
criança com todos os recursos diagnósticos e terapêuticos 
disponíveis. Esse tipo de associação de cardiopatias não 
tolera atraso no diagnóstico e não suporta transporte 
inter‑hospitalar. A possibilidade de parto na própria 
instituição de cardiologia pediátrica, mesmo que não tenha 
maternidade, tem se tornado cada vez mais comum devido 
a casos com essa complexidade que necessitam terapêutica 
específica e especializada imediatamente após nascimento.

Conclusão
Esse caso demonstra a importância do diagnóstico 

pré-natal de cardiopatias críticas para planejamento 
terapêutico e tratamento especí f ico logo após o 
nascimento, permitindo uma evolução satisfatória mesmo 
no caso em que a associação costuma ter uma evolução 
extremamente desfavorável, com elevada taxa de óbito 
neonatal imediato.
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Introdução
Aneurismas venosos (AV) são definidos como uma 

dilatação focal que se comunica com um segmento venoso 
normal através de um canal único, não relacionado a 
um segmento varicoso, pseudoaneurisma ou fístula 
arteriovenosa1.  A maioria dos aneurismas venosos é de 
origem congênita, embora também possam ser adquiridos 
por trauma ou processos inflamatórios2. Aneurismas 
venosos isolados são raros e geralmente aparecem como 
achados incidentais no exame físico ou em exames de 
imagem, sendo ainda pouco descritos na literatura médica, 
podendo, entretanto, ser lembrados como uma rara causa 
de embolia pulmonar (EP) e de trombose venosa profunda 
(TVP)3. O aneurisma primário da veia tibial posterior é 
entidade clínica extremamente rara, tendo sido descritos 
apenas quatro casos na literatura, todos relacionados com 
complicações1,4-6. O objetivo deste estudo é relatar um 
caso de aneurisma de veia tibial posterior assintomático, 
com conduta conservadora. 

Relato do Caso
Trata-se de paciente de sexo masculino, com 29 anos 

de idade, encaminhado a serviço de ecografia vascular 
eletivamente para mapeamento venoso pré-operatório dos 
membros inferiores para cirurgia de varizes. Queixava-se 
de dor crônica em peso e queimação nas pernas. Sem relato 
de procedimentos vasculares prévios, traumatismo ou 
tromboembolismo venoso. Ao exame físico, constatou‑se 
a presença de varizes superficiais bilaterais, sem sinais de 
edema e alterações tróficas associadas.

O exame de Doppler colorido venoso evidenciou varizes 
superficiais bilateralmente, associadas a insuficiência ostial 
de veia safena magna esquerda. O estudo do sistema 
venoso profundo evidenciou dilatação aneurismática 
fusiforme de veia tibial posterior esquerda em terço 

distal, com diâmetros de 1,3 cm x 1,4 cm (transverso 
e anteroposterior, respectivamente), sem evidências de 
processo trombótico associado (Figuras 1A, 1B, 2A e 2B). 
O paciente foi encaminhado para controle clínico com 
médico angiologista assistente, optando-se por tratamento 
conservador do aneurisma venoso, sendo submetido a 
safenectomia magna esquerda, mantendo-se assintomático 
após seis meses de seguimento. 

Discussão
Apresentamos um caso de aneurisma de veia tibial 

posterior em paciente portador de varizes primárias dos 
membros inferiores, sendo o primeiro caso descrito não 
relacionado a complicações.

A primeira descrição conhecida de um AV como entidade 
clínica foi feita por Osler em 1913, durante estudos de 
necropsias7. O primeiro AV sintomático foi descrito por 
Dahl e cols. em 1976, em paciente com aneurisma de 
veia poplítea associado com tromboembolismo8. Em 1996, 
Otto e cols.8 relataram um caso específico de Aneurisma de 
Veia Tibial Posterior (AVTP), sendo considerado o primeiro 
caso desse tipo registrado na literatura9. Publicações mais 
recentes de Gabrielli4 (2010), Haggani5 (2013), T´Stein1 
(2013) e seus colaboradores destacam relatos de casos 
únicos de AVTP sintomáticos, como causa de eventos 
tromboembólicos, com seus respectivos desdobramentos 
clínicos e cirúrgicos1,4,5.

Os aneurismas venosos podem ser classificados em 
dois tipos: profundos e do sistema venoso superficial. 
Devido às alterações estruturais, os AV se apresentam de 
duas formas distintas: fusiformes ou saculares, sendo essa 
diferenciação importante para determinar a estratégia 
cirúrgica em determinados casos10. 

Diferentemente do sistema arterial, aneurismas do 
sistema venoso são raros e ocorrem em qualquer idade, 
sem distinção de sexo. A incidência de aneurismas do 
sistema venoso superficial é descrita como em torno de 
0,1%, enquanto a prevalência é de até 1,5%. Os AV de 
poplítea são os mais frequentes nos membros inferiores, 
seguidos por aneurismas na veia safena magna2,10.

Dados da literatura descrevem a incidência de AV com 
EP concomitante em 24% - 32% e doença venosa crônica 
associada com AV em torno de 76%. Ocasionalmente, 
um AV superficial pode estar associado a fenômenos 
tromboembólicos, mas sua real estimativa é ainda 
desconhecida4. Não há concordância na literatura a 
respeito da localização mais frequente dos aneurismas 
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venosos. Há dados conflitantes também em relação à 
ocorrência maior dos AV nas extremidades superiores 
ou inferiores7.

A localização no sistema venoso profundo parece estar 
mais frequentemente associada a tromboembolismo e 
pior morbidade do que no sistema venoso superficial. 
Nas extremidades superiores, os AV são geralmente 
assintomáticos e frequentemente tratados por razões 
estéticas, enquanto nas extremidades inferiores podem 
estar associados a tromboembolismo, podendo a 
abordagem cirúrgica ser recomendada. A história natural 
dos AV restantes está ainda mal definida7.

Os AV de poplítea são os mais frequentes nos membros 
inferiores, seguidos por aneurismas na veia safena magna 
e aneurismas venosos no pé, sendo pouco comum a 
ocorrência desses nas veias tibiais posteriores. Os AV 
nos membros superiores geralmente estão associados a 
fístulas arteriovenosas para hemodiálise7. Não há ainda 

nenhuma descrição conhecida na literatura médica 
sobre dados epidemiológicos de prevalência e incidência 
especificamente sobre os AVTP.

A patogênese dos AV ainda não é totalmente conhecida, 
sendo vários mecanismos propostos, variando de 
refluxo e hipertensão venosos, inflamação, infecção, 
fraqueza congênita da parede venosa, trauma mecânico, 
alterações hemodinâmicas a mudanças degenerativas 
localizadas. A teoria mais aceita na atualidade é a dos 
componentes do tecido conjuntivo que determinam 
alterações focais na parede da veia. Isso poderia ser 
devido a um subdesenvolvimento congênito ou a 
uma perda degenerativa de tecido conjuntivo com a 
idade. Resultar-se-ia, então, em fraqueza da parede, 
aumentando o risco de dilatação. A endoflebo-hipertrofia 
e a endofleboesclerose são as principais características 
histológicas desses processos, podendo estar relacionadas 
ao aumento da expressão de certas metaloproteinases da 
matriz extracelular.

Figuras 1A e 1B – Doppler colorido venoso evidenciando o aneurisma de veia tibial posterior (AVTP) com seus diâmetros (A) e fluxo em seu interior (B). 

A B

Figuras 2A e 2B – Aneurisma de veia tibial posterior (AVTP) em corte longitudinal (A), revelando aspecto fusiforme, sem trombos em seu interior. Corte transversal (B), 
próximo à região medial e distal da tíbia esquerda.

A B
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Uma massa nos tecidos moles do membro com mudança 
no tamanho ou à manobra de Valsalva, associada ou não 
a sintomas flogísticos locais, pode sugerir um aneurisma 
venoso de extremidade inferior, mas tal alteração clínica é 
rara e incidentalmente encontrada ao exame físico.

O diagnóstico geralmente é realizado por exame de 
imagem não invasivo, como o Doppler colorido venoso, 
método de escolha para avaliar aneurismas venosos 
das extremidades, podendo definir suas dimensões e 
morfologia, além de presença, tamanho e extensão de 
trombos em seu interior Menos frequentemente, pode 
ser associado a tomografia computadorizada, ressonância 
nuclear magnética ou flebografia, quando necessária 
complementação propedêutica para abordagem cirúrgica 
mais pormenorizada2. 

As complicações mais comuns dos AV, incluindo os de 
veia tibial posterior, são a TVP e a EP recorrente. Alguns 
autores relatam que os AV grandes, assim como os saculares, 
apresentam maior predisposição para as complicações 
tromboembólicas, embora não haja evidências claras sobre 
o diâmetro crítico ou sobre a forma do aneurisma que pode 
causar mais complicações. EP representa a mais frequente 
e temível apresentação inicial dos AV. Alguns estudos 
mostram que a terapia anticoagulante pode ser ineficaz 
na prevenção de EP, recomendando-se então a correção 
cirúrgica para todos os pacientes com aneurismas de veias 
profundas sintomáticos1,2. 

A reparação cirúrgica é preferida na maior parte 
dos pacientes com sintomas de dor, edema grave ou 
tromboembolismo. A aneurismectomia tangencial com 
venorrafia lateral é o método cirúrgico mais utilizado e tem 
sido recomendada para aneurismas venosos saculares, mas 
também pode ser realizada em aneurismas fusiformes. Em 
doentes seleccionados, enxertos podem ser colocados, 
especialmente quando há aneurismas de veias maiores, tais 
como na poplítea ou na femoral. Após o reparo cirúrgico, 
pode ser recomendada anticoagulação por três meses e 
eventual compressão pneumática externa para aumentar a 

velocidade de retorno venoso e reduzir o risco de trombose. 
AV superficiais e profundos assintomáticos podem ser 
monitorados pela ecografia vascular, mantendo vigilância 
clínica de eventos tromboembólicos2,10.

Conclusão
AVTP é uma ocorrência rara, podendo ser assintomático 

e encontrado casualmente em exames de imagem ou 
relacionado a complicações tromboembólicas. Os aneurismas 
assintomáticos podem ser acompanhados com métodos de 
imagem, preferencialmente a ecografia vascular. A intervenção 
cirúrgica com técnicas apropriadas pode ser indicada para 
AVTP que apresentam sintomatologia ou complicações 
associadas, principalmente a recorrência de EP. 
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Termos médicos são regularmente formados com o 
objetivo de facilitar o entendimento da linguagem sem que 
haja perda de sua precisão1. Além disso, a terminologia 
médica deve ser internacionalizada, para promover 
adequadamente as informações entre países diferentes1. 
A maioria dos termos médicos, especialmente aqueles de 
criação mais recente, é composta a partir de radicais, prefixos 
e sufixos gregos e latinos. 

Recentemente, em nosso meio, tivemos uma discussão 
sobre a grafia da palavra dissincronia (ou dessincronia), 
termo médico de uso comum nos últimos anos, em razão 
da sua ampla utilização na insuficiência cardíaca refratária. 

Em favor da grafia dessincronia, o colega Luiz Antônio Batista 
de Sá2, de Goiânia, enviou há alguns anos uma carta do leitor para 
a revista Sobrac de abr./mai./jun. de 20112 na qual sugere que o 
termo correto para a palavra seria dessincronia, utilizando-se o 
prefixo latim des e não o grego dis, com a justificativa de que o 
primeiro estaria associado à oposição: preparado-despreparado, 
organizado-desorganizado. Nesse documento, o colega sugere 
ainda a pesquisa do termo em: <http://www.priberam.pt/> e 
complementa que nos dicionários Silveira Bueno3 e Houaiss4 
não existe o termo “dissincronismo”, somente “dessincronismo”. 
Finalmente, completa dizendo que o sufixo dis- em medicina 
está associado a dificuldade, desconforto: disfagia, dispepsia, 
disartria; assim, o termo correto a ser utilizado seria dessincronia, 
já que o termo dissincronismo não existe. 

Por sua vez, na opinião do Dr. Joffre M. de Rezende (em 
comunicação pessoal), professor emérito da Universidade 
de Goiás e autor do livro Linguagem Médica1, é importante 
enfatizar que existe uma variação razoável dos significados dos 
prefixos gregos e latinos. Citando o mesmo dicionário Houaiss, 
no verbete do prefixo grego dis, este registra a importância 
do prefixo na formação de termos científicos e dá ao mesmo 
duas acepções: 1. dificuldade, ex.: dispneia; 2. privação, 
ex.: dissimetria. A palavra dissincronia enquadrar‑se‑ia 
em qualquer das duas acepções. Acrescenta ainda que a 
forma dessincronia seria uma palavra híbrida, com o prefixo 
latino (des) juntando-se a um prefixo grego (sin) e o radical  
grego (cronos). O Vocabulário Científico Internacional5, 

apesar de não ser inteiramente rígido quanto à combinação 
de novas palavras, sugere fortemente que não se misturem 
radicais com prefixos de diferentes línguas, como grego e 
latim. A combinação não é usual na terminologia científica, 
especialmente para termos de criação mais recente. 

Ao mesmo tempo, o prefixo latino des é muito raramente 
utilizado para termos médicos, como bem se vê nas palavras 
acima exemplificadas (despreparado, desorganizado) que 
são do uso corrente, e não termos científicos. O prefixo 
dis, utilizado na palavra dissincronia, é o mesmo prefixo 
grego utilizado na formação de numerosos termos médicos 
ou científicos, como disartria, disfagia, discrasia, disenteria, 
distonia, dislalia, dismenorreia, dismorfia, dispepsia, 
displasia, dispneia, disritmia, distrofia, disúria, discinesia, 
entre outros. 

Por fim, outro aspecto relevante a se considerar é que, em 
outras línguas (por exemplo, inglesa, espanhola, francesa), 
a forma existe com o prefixo grego, e se usada a ortografia 
etimológica podemos destacar os radicais originais do grego 
clássico (dys + syn + chronos + ia). O termo pode ser 
encontrado nesta grafia no dicionário Caudas Aulete6:

(dis.sin.cro.ni.a) sf. 1. Falta de sincronia.
Em conclusão, na opinião da atual editora chefe, o termo 

deveria seguir a normas da grafia internacional, utilizada 
para grande parte dos outros termos médicos científicos 
em português, devendo ser utilizada, portanto, a palavra 
dissincronia, e não dessincronia. No entanto, como as duas 
formas são aceitas pela Academia Brasileira de Letras como 
variantes linguísticas, fica a critério do autor a utilização de 
qualquer uma das formas.
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5º Congresso do DIC

23 a 25 de abril de 2015
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