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Artigo Original

Influência dos Critérios de Indexação da Massa do Ventrículo 
Esquerdo no Diagnóstico de Hipertrofia ao Ecocardiograma em 
Crianças com Insuficiência Renal Crônica
Influence of Left Ventricular Mass Indexation Criteria in the Diagnosis of Left Ventricular Hypertrophy by 
Echocardiogram. Study in Children with Chronic Renal Disease

Paloma CF Di Napoli, Euclides Saqueti, Célia MC Silva, Cesar Trigueiro, Victor Oporto, Maria S Diógenes, Orlando 
Campos, Valeska T Scavarda, Valdir A Moises
Escola Paulista de Medicina - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo, SP - Brasil

Resumo
Fundamento: O diagnóstico ecocardiográfico de hipertrofia ventricular esquerda (HVE) em crianças baseia-se no cálculo da 
massa do ventrículo esquerdo (VE) indexada. Entretanto, o critério de indexação ainda não é consenso. 
Objetivo: Comparar diferentes critérios usados no diagnóstico de HVE à ecocardiografia em crianças. 
Método: Foram incluídas crianças com doença renal crônica (DRC) em diálise (grupo DI) ou em tratamento conservador (grupo 
TC). Foram obtidas as medidas e calculada a massa do VE conforme recomendado. Os critérios de HVE utilizados foram: 1) 
massa (g) – HVE conforme gênero e área da superfície corporal (ASC); 2) massa (g) indexada à ASC (g/m2) – HVE conforme 
gênero e ASC; 3) massa em gramas indexada à altura (m) à potência de 2,7 (g/m2,7) – diagnóstico de HVE conforme nomograma 
de idade, gênero e altura; 4) escore z (http://parameterz.blogspot.com/2008/09/lv-mass-z-scores – HVE se > 2 desvios-padrão). 
As proporções de HVE foram comparadas por teste do X2; significante se p < 0,05.
Resultados: Sessenta crianças com DRC foram incluídas; 34 no grupo DI (17 meninos; mediana da idade = 109 meses) e 26 
no grupo TC (15 meninos; mediana da idade = 80 meses). Conforme o critério, no grupo total, as proporções de HVE foram, 
respectivamente, 31/60, 33/60, 41/60 e 31/60 (p = 0,049), menor pelo critério 2 em relação ao 3 (p = 0,026); no grupo DI foram  
23/34; 23/34; 31/34 e 29/34 (p = 0,006), maior com o critério 3 em relação aos critérios 1 (p = 0,033) e 2 (p = 0,004) e com o 
critério 4 em relação ao 2 (p = 0,029); no grupo TC foram 8/26; 10/26; 10/26 e 2/26 (p = 0,038), menor pelo critério 4 em relação 
aos critérios 2 (p = 0,038) e 3 (p = 0,009).
Conclusão: Em crianças com DRC a proporção de HVE pela ecocardiografia foi diferente conforme o critério utilizado. (Arq Bras 
Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(2):42-46)
Palavras-chave: Ecocardiografia/métodos; Criança; Hipertrofia Ventricular Esquerda; Insuficiência Renal Crônica; Diálise Renal.

Abstract
Background: the echocardiographic diagnosis of left ventricular hypertrophy (LVH) in children is based on the indexed left ventricle mass calculation. 
However, the indexation criterion is still not defined.
Objective: to compare different criteria used for the diagnosis of LVH by echocardiography in children. 
Method: The study included children with chronic renal disease (CRD) in dialysis (DI) or in conservative treatment (CT). Measures for left ventricle 
mass calculation were obtained as recommended. The criteria used for LVH were: 1) mass (g) – LVH according to gender and body surface area 
(BSA, m2) – based on large study of normal Brazilian children; 2) mass indexed to body surface area (g/m2) – LVH according to gender and body 
surface area (BSA, m2) – based on large study of normal Brazilian children;  3) g/altura2,7 but diagnosis of LVH by a nomogram of age, gender and 
height; 4) z score (http://parameterz.blogspot.com/2008/09/lv-mass-z-scores) – LVH if > 2 standard-deviation. The proportion of LVH among the 
groups were compared by X2; significant if p < 0.05.
Results: 60 children with CKD were included; 34 in DI (17 boys; median of age= 109 months) and 26 in CT (15 boys; median of age= 80 months). 
According to each criteria, in the hole group, the proportions of LVH were, respectively, 31/60, 33/60, 41/60 e 31/60 (p=0.049), lower for criterion 
2 compared to 3 (p=0.026); in DI group were 23/34; 23/34; 31/34 e 29/34 (p=0.006), higher with criterion 3 compared to criteria 1 (p=0.033) 
and 2 (p=0.004), and with 4 compared to 2 (p=0.029); in TC group were 8/26; 10/26; 10/26 e 2/26 (p=0.038), lower for criterion 4 compared 
to criteria 2 (p=0.038) and 3 (p=0.009).
Conclusion: in children with CKD the proportion of LVH by echocardiography was different according to the criterion used. (Arq Bras Cardiol: 
Imagem cardiovasc. 2016;29(2):42-46)
Keywords: Echocardiography/methods; Child; Left Ventricular Hypertrophy; Chronic Renal Failure; Renal Dialysis.

Full texts in English - http://departamentos.cardiol.br/dic/publicacoes/revistadic/
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Napoli et al.
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Introdução
A ecocardiografia é utilizada para diagnóstico e avaliação 

da repercussão de diversas doenças cardíacas ou sistêmicas. 
A massa do ventrículo esquerdo, indexada ou não, é 
a medida mais usada para o diagnóstico de hipertrofia 
ventricular esquerda (HVE) pela ecocardiografia em adultos 
e crianças.1,2 A doença renal crônica (DRC) pode induzir 
a grandes alterações na estrutura e função do ventrículo 
esquerdo. HVE é frequente em crianças com DRC e está 
relacionada com as formas mais avançadas da doença e 
com hipertensão arterial, e aumenta o risco de eventos 
cardiovasculares.3-6 

A massa do ventrículo esquerdo é mais frequentemente 
calculada com base nas medidas do diâmetro do ventrículo 
esquerdo e da espessura do septo ventricular e da parede 
posterior.2,7 Em crianças e adultos, as dimensões das 
estruturas cardíacas têm relação com o tamanho corporal, 
mas outros fatores como raça, características genéticas 
e gênero podem influenciar as variáveis usadas para o 
cálculo da massa do ventrículo esquerdo.1,8,9 A indexação 
por alguma medida do tamanho corporal é importante em 
estudos clínicos com o objetivo de comparar crianças de 
tamanhos diferentes, e analisar os efeitos da doença e das 
medidas terapêuticas implantadas, mas também na prática 
clínica. Os critérios mais usados para indexação da massa 
ventricular são área da superfície corporal, altura ou altura 
elevada à potência 2,7.1,2,6,8,10,11 Nos últimos anos têm sido 
utilizadas curvas de percentil ou o escore z para expressar 
diversas medidas ecocardiográficas em crianças, inclusive 
a massa do VE e, pelos resultados, recomendado como 
as formas mais adequadas.1,12 Em crianças, o percentil 95 
depende de idade, gênero e altura, enquanto o escore z 
reflete o número de desvios-padrão que a medida obtida 
está em relação à média; no caso da massa do ventrículo 
esquerdo, considera-se normal até z = 2. Tem a vantagem 
de não considerar a relação entre a variável e o critério usado 
como indexador. Os valores são determinados de indivíduos 
normais para diferentes tamanhos corporais. 

Com base nessas considerações o objetivo do presente 
estudo foi comparar a proporção de diagnósticos de HVE 
por quatro critérios de indexação da massa em crianças com 
graus diferentes de DRC. 

Método
Pacientes: foram incluídas, sequencialmente, crianças 

com DRC, em diálise (DI) ou em tratamento conservador 
(TC), atendidas em serviço especializado em nefrologia 
pediátrica, e um grupo controle (GC) constituído de crianças 
saudáveis pareados para idade e sexo em relação às com 
DRC. Para entrar no estudo as crianças deveriam ter menos 
de 14 anos, autorização dos responsáveis para participar do 
estudo e imagem ecocardiográfica adequada. O estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas da Instituição 
e os pais ou responsáveis pelas crianças que aceitaram 
participar do estudo assinaram o termo de informação 
e esclarecimento. 

Aspectos clínicos e medidas antropométricas: foram 
avaliados os dados clínicos e laboratoriais (creatinina 

plasmática e “clearance” de creatinina) em relação à 
classificação da DRC.13 Foram obtidos: idade (em meses), 
gênero, peso (Kg), altura (cm) e foi calculada a área 
de superfície corporal (m2) pela fórmula de Dubois & 
Dubois.14 Foi medida também a pressão arterial sistêmica 
conforme recomendado.15 

Ecocardiograma: foi realizado com as crianças em 
decúbito dorsal ou lateral esquerdo por única cardiologista 
pediátrica (VTS) com sistema Philips HDI 5000 CV (Bothell, 
WA, USA, 2000) e transdutor com frequência adequada  para 
o tamanho corporal. Se necessária foi utilizada sedação. Nas 
crianças em tratamento dialítico o exame foi realizado entre 
4 e 24 horas após a diálise; nas demais, incluindo o grupo 
controle, após consulta clínica. As imagens foram obtidas 
com traçado de eletrocardiograma simultâneo e gravadas em 
fitas de vídeo para análise posterior. O valor final de cada 
medida foi a média das medidas de três ciclos cardíacos. Para 
realização das medidas, diástole foi definida como o início 
do complexo QRS, e sístole, o pico da onda T do traçado 
eletrocardiográfico simultâneo. 

As medidas ecocardiográficas lineares do ventrículo 
esquerdo (VE) foram realizadas ao modo M com o 
posicionamento da l inha orientado pela imagem 
bidimensional nos cortes paraesternal longitudinal ou 
transversal. Nas crianças em que não era possível posicionar a 
linha do modo M perpendicular ao eixo maior da cavidade, as 
medidas eram obtidas diretamente da imagem bidimensional. 
A massa do VE foi calculada conforme recomendado pela 
Sociedade Americana de Ecocardiografia.1,2 Os critérios de 
HVE utilizados foram: 1) massa em gramas, comparada com 
os respectivos valores para o gênero e área de superfície 
corporal (m2);11 2) massa em gramas indexada à área de 
superfície corporal (g/m2) comparada com respectivos 
valores para o gênero e área de superfície corporal (m2);11 
3) g/altura2,7 com o diagnóstico de HVE feito conforme 
nomograma que inclui idade, gênero e altura;10 4) escore z 
(http://parameterz.blogspot.com/2008/09/lv-mass-z-scores 
– HVE se > 2 desvios-padrão).16 

Análise estatística: os valores foram apresentados como 
média e desvio-padrão. As diferenças das variáveis entre 
os grupos foram analisadas por teste não paramétrico de 
Wilcoxon. As proporções de HVE pelos critérios foram 
comparadas por Qui-quadrado (x2). Foi realizada também 
análise de concordância entre os quatro métodos para o 
diagnóstico de HVE. Para todos os testes considerou-se nível 
de significância de 5%.

Resultados
Pacientes: no total, 60 crianças foram incluídas no estudo; 

34 estavam no grupo DI e 26, no grupo TC. Entre os grupos 
não houve diferença significante em relação a gênero, idade, 
peso, altura e frequência cardíaca das crianças no momento 
do ecocardiograma; a pressão arterial, sistólica e diastólica, 
foi maior no grupo DI em relação ao TC (Tabela 1). 

Ecocardiograma: quatro crianças precisaram de sedação 
com hidrato de cloral. As medidas foram obtidas pela 
imagem bidimensional em apenas duas crianças. O diâmetro 
diastólico, a espessura diastólica do septo interventricular 
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e da parede posterior, a massa do ventrículo esquerdo em 
valor absoluto, a massa indexada pela superfície corporal e 
a altura à potência de 2,7 foram maiores no grupo DI em 
relação ao grupo TC (Tabela 2); a mediana do escore z no 
grupo DI foi maior que no grupo TC (Tabela 2). No grupo 
total e nos grupos DI e TC houve diferença significante na 
proporção de HVE (Tabela 3). No grupo total dos pacientes, 
a proporção de diagnóstico de HVE foi significantemente 
menor pelo critério 2 em relação ao 3 (p = 0,026) (Tabela 
3). No grupo TC o critério 4 (escore z) identificou menos 
HVE em relação aos critérios 2 (p = 0,038) e 3 (p = 0,009). 
No grupo DI, o critério 3 identificou mais HVE que os 
critérios 1 (p = 0,033) e 2 (p = 0,004) e o critério 4 mais 
que o critério 2 (p = 0,029) (Tabela 3). 

Discussão 
O presente estudo, realizado em crianças em fases 

diferentes de doença renal crônica, sugere que pode haver 
variação na prevalência do diagnóstico de hipertrofia 
do ventrículo esquerdo ao ecocardiograma conforme o 
critério utilizado. 

Ao analisar o total das crianças com DRC deste estudo, 
que inclui as em diálise e aquelas ainda em tratamento 
conservador, nota-se que a identificação de HVE pelo 
critério 2 foi inferior apenas em relação ao critério 3, sem 
diferença significante entre os demais critérios. Embora 
pequena, a diferença foi significante.

No grupo TC, o critério 4 (escore z) identificou menos 
HVE que os critérios 2 e 3. As crianças com DRC em TC têm, 
possivelmente, menor comprometimento cardíaco pela 
doença considerando a diferença significante na pressão 
arterial, valores significantemente menores de diâmetro 
diastólico e da espessura miocárdica do ventrículo esquerdo, 
e, consequentemente, valores menores da massa do VE. 
Isso pode sugerir que o escore z teria sensibilidade menor 
que os demais critérios para o diagnóstico de hipertrofia 
ventricular esquerda em pacientes com chance pré-teste 
menor de hipertrofia ventricular esquerda. Vale considerar, 
porém, que o presente estudo não foi desenhado para 
analisar sensibilidade dos critérios diagnósticos. 

Por outro lado, no grupo DI, constituído por crianças 
com DRC mais avançada e, possivelmente, com maior 
comprometimento cardíaco, os critérios 3, em particular, 
e o 4 identificaram mais HVE que os critérios 1 e 2. 
Hipertensão arterial e diálise são fatores importantes no 
comprometimento cardiovascular e HVE em crianças com 
DRC e foram características marcantes do grupo DI.3-6

Os critérios 1 e 2 foram derivados de estudo que 
incluiu 595 crianças saudáveis do interior do estado de 
São Paulo, entre meninos (326) e meninas.11 As crianças 
desse estudo tiveram área de superfície corporal que 
variou de 0,20 a 1,53 m2. Isso permitiu aos autores 
classificarem as dimensões de algumas estruturas cardíacas 
ao ecocardiograma e alguns parâmetros calculados como a 
massa do ventrículo esquerdo conforme gênero e área de 
superfície corporal. O valor absoluto da massa do VE não 
é usualmente utilizado como critério para o diagnóstico 
de HVE, porém, se analisado para faixas de área de 
superfície corporal, pode ser uma possibilidade. O critério 
2, também derivado do mesmo estudo, é o índice de massa 
convencional com correção para área de superfície corporal 
(g/m2), mais recomendado em adultos,2 mas pode ser usado 
em crianças também.

Para o cálculo do escore z usado no presente estudo, 
eram inseridas as espessuras diastólicas do septo e da parede 
posterior, e o diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo, 
bem como gênero, idade e altura. Esses parâmetros são os 
mesmos usados para o critério 3, ou seja, o da massa indexada 
pela altura à potência de 2,7 que tem um nomograma como 
valores de referência que identificou proporção maior de 
hipertrofia ventricular esquerda nas crianças com DRC em 
tratamento conservador que o escore z. Esses dois critérios 
identificaram proporção maior de hipertrofia ventricular no 
grupo em diálise. Outro estudo também observou diferença 
nas proporções de HVE com diferentes critérios.17

O escore z é bastante atraente como conceito e aplicação 
e tem sido usado por muitos laboratórios de ecocardiografia 
internacionalmente para detectar anormalidades de diversos 
parâmetros.1,16 O uso desse critério para o diagnóstico de 
HVE em crianças com DRC em nosso meio requer cuidado 
e novas análises devem ser feitas para verificar a precisão 

Tabela 1 – Distribuição do gênero e mediana com (intervalos interquartis) das características antropométricas e clínicas dos pacientes, e 
comparação em cada grupo  

Grupo N M Idade 
(meses)

Peso 
(Kg)

Altura 
(m) PAS PAD FC

DI 34 17 109
(44-144)

22
(12-28)

123
(89-134)

135*
(115-143)

84*
(70-100)

95
(82-110)

TC 26 15 80
(27-153)

19
(9-29)

115
(75-144)

112
(105-123)

68
(55-76)

93
(78-100)

Total 60 32 93
(34-147)

20
(11-28)

115
(86-135)

126
(110-138)

76
(62-83)

94
(79-104)

* (Teste de Wilcoxon) DI maior que TC – PAS: p = 0,0018; PAD: p = 0,0008; DI: grupo diálise; FC: frequência cardíaca; M: meninos; N: número de doentes; PAS/PAD: 
pressão arterial sistólica e diastólica (mmHg); TC: grupo em tratamento conservador. 
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e as potenciais diferenças de usar um critério cujos valores 
de referência são derivados  de crianças de outros países. 
O mesmo comentário vale para o critério 3, apesar do 
desempenho no presente estudo.

Algumas limitações do presente estudo devem ser 
consideradas. O número total de crianças é ainda 
relat ivamente pequeno, mas tem a vantagem de 
incluir crianças com DRC de gravidade diferente e 
comprometimento cardíaco variado. Neste estudo não 
tivemos um padrão de referência que pudesse auxiliar 
a identificar qual dos critérios tem maior sensibilidade, 
especificidade e acurácia para o diagnóstico de hipertrofia 
ventricular esquerda; isso não era o objetivo do estudo. 
Não somente o tamanho das crianças (peso e altura) parece 
influenciar as dimensões cardíacas. Meta-análise recente 
em indivíduos adultos com mais de 18 anos mostrou 
que valores de referência de medidas lineares e volumes 
ventriculares podem ser diferentes conforme a origem 
étnica das pessoas.9 Isso não foi considerado no presente 
estudo. Os dados do presente estudo foram derivados 
fundamentalmente de crianças com DRC. A extensão 
desses achados para outros grupos de crianças com doenças 
que possam causar HVE deve ser feito com cuidado, em 
particular nas malformações cardíacas com envolvimento 
do ventrículo esquerdo.

Apesar das limitações pode-se concluir do presente 
estudo que a proporção de HVE em crianças com DRC 
pode variar conforme o critério ecocardiográfico utilizado. 
Mais estudos são necessários para determinar o critério 

Tabela 2 – Mediana das variáveis ecocardiográficas estudadas

Grupo DdVE (mm) SIV (mm) PPVE (mm) Massa (g) IMVE(g/m2) Massa/altura2,7 Escore z

DI 38
(31-43)

8,8
(7-10)

8,4
(7-10)

99
(59-135)

118
(88-133)

66
(45-85)

2,35
(1,05-2,9)

TC 28*
(25-37)

7,2*
(5,3-8,9)

6,8*
(5-8)

41*
(25-92)

64*
(42-107)

44*
(31-56)

-0,9
(-1,6-0,6)

Total 35
(27-40)

8
(6-10)

8
(6-9)

80
(35-129)

98
(68-123)

53
(41-72)

1
(-0,5-2,4)

*: diferença significante entre DI e TC (Wilcoxon; p < 0,01 para todos); DdVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; DI: grupo diálise; IMVE: índice de massa do 
ventrículo esquerdo; PPVE: espessura da parede posterior do ventrículo esquerdo; SIV: septo interventricular; TC: grupo em tratamento conservador.

Tabela 3 – Proporção de diagnóstico de hipertrofia ventricular esquerda em cada grupo conforme o critério diagnóstico utilizado

Critério Critério diagnóstico Grupo DI Grupo TC Total

1 Massa (g) 23/34 8/26 31/60

2 IMVE (g/m2,7) 23/34 10/26 29/60

3 Nomograma 31/34 10/26 42/60

4 Escore z 29/34 2/26 31/60

P 0,006 0,038 0,049

DI: diálise; IMVE: índice de massa do ventrículo esquerdo; TC: tratamento conservador; p: comparação entre os critérios em cada grupo.

mais adequado para o diagnóstico ecocardiográfico de 
HVE em crianças.
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Resumo
O trabalho consistiu em uma revisão bibliográfica sobre 

as alterações cardiovasculares em neonatos prematuros. 
Tais alterações têm elevada prevalência nas unidades de terapia 
intensiva neonatal, bem como há necessidade frequente de 
tratamento específico e implicações prognósticas. A revisão 
foi realizada de forma não sistematizada, a partir das seguintes 
fontes de pesquisas: PubMed, BVS e Medline.

Foram definidas as causas de tais alterações hemodinâmicas, 
os métodos frequentemente utilizados para sua detecção e 
propostas alternativas mais objetivas e eficientes nesta avaliação, 
enfatizando-se diferentes parâmetros ecocardiográficos bem 
como as limitações de cada método.

Introdução
As alterações do sistema cardiovascular são frequentes 

em neonatos prematuros (idade gestacional inferior a 
37 semanas), notadamente nos prematuros de muito baixo 
peso, ou seja, com peso de nascimento inferior a 1.500 g, 
geralmente com idade gestacional também inferior a 
30 semanas. Tais alterações ocorrem desde as primeiras horas 
de vida1-4, por causas diversas, listadas a seguir:

a) o miocárdio do prematuro, por conter menos tecido 
contrátil em relação à criança maior, pode ser incapaz de 
se adaptar ao aumento da resistência vascular sistêmica 
consequente à saída da placenta da circulação e à 
vasoconstrição periférica desencadeada pela liberação de 
hormônios durante o parto;5-7

b) recém-nascidos prematuros (RNPT) de muito baixo peso 
nascidos de mães com corioamnionite; em contrapartida, 
podem apresentar disfunção miocárdica associada à 

hipotensão com débito cardíaco normal ou até aumentado 
(resistência vascular sistêmica baixa);

c) neonatos prematuros com histórico de sofrimento 
perinatal podem exibir disfunção miocárdica e/ou resposta 
vasomotora anormal;8

d) RNPT podem manifestar hipotensão e/ou baixo fluxo 
sistêmico secundários a um canal hemodinamicamente 
significativo, associado ou não ao fluxo da esquerda para a 
direita através do septo interatrial, ainda que clinicamente 
silenciosos.5,7,9 Nesse caso, se forem usados inotrópicos 
que aumentem a resistência vascular sistêmica em relação 
à resistência vascular pulmonar, pode-se paradoxalmente 
reduzir o fluxo sistêmico, a despeito da correção da 
hipotensão arterial ou até mesmo agravar a hipotensão 
sistêmica ao se aumentar o fluxo pulmonar através do 
canal arterial;4,7,10

e) a hipotensão e/ou baixo fluxo sistêmico podem 
ocorrer por insuficiência adrenal relativa7 e resistência 
a inotrópicos/vasopressores ou síndrome de resposta 
inflamatória sistêmica, como observado na sepse ou 
enterocolite necrosante;10,11

f) instabilidade hemodinâmica neonatal pode ser causada 
por derrame pericárdico, por vezes associado ao uso de 
cateteres intracardíacos,5

g) baixo débito cardíaco pode ainda ser consequência 
de hipertensão pulmonar, por redução do enchimento 
ventricular esquerdo secundário à redução do retorno 
venoso pulmonar ou a efeitos mecânicos causados pela 
sobrecarga pressórica do ventrículo direito (VD).5

A adequação hemodinâmica do prematuro deve 
ser sempre avaliada de maneira global, levando-se em 
consideração, inclusive, possíveis efeitos deletérios de 
terapêuticas comumente utilizadas no período neonatal. 
Nesse contexto, ressalta-se o uso da ventilação mecânica, 
muitas vezes imprescindível ao tratamento desses 
recém-nascidos (RN), mas que pode causar redução do 
retorno venoso sistêmico, aumento da resistência vascular 
pulmonar e até disfunção miocárdica, quando são utilizadas 
pressões médias mais altas em vias aéreas.12 Nesses casos, 
a ventilação mecânica poderia melhorar a oxigenação 
arterial, mas ao reduzir a perfusão sistêmica comprometeria 
a oxigenação tecidual.4

O entendimento apropriado da hemodinâmica sistêmica 
em neonatos, entretanto, é bastante limitado. O impacto da 
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prematuridade nesse contexto é ainda mais desconhecido 
e a aquisição desse conhecimento esbarra em preceitos 
técnicos7,13 e éticos.14 Como consequência, o tratamento das 
alterações cardiovasculares em RNPT raramente é baseado em 
sua fisiopatologia.11 O que se pode verificar na prática diária é 
o tratamento desses neonatos com infusões endovenosas de 
soluções fisiológicas, por vezes em grande volume. Entretanto, 
já foi demonstrado que não há depleção de volume na maioria 
dos prematuros hipotensos nas primeiras horas de vida.6 

Ocorre, ainda, administração de vasopressores e/ou 
inotrópicos, com pouco enfoque à etiologia, fase ou 
fisiopatologia da instabilidade hemodinâmica. É possível 
notar diferentes padrões na forma de tratar esses prematuros, 
relacionados às unidades neonatais em que serão tratados e 
não propriamente aos parâmetros clínicos.1,7,15,16 Salienta-se a 
limitada capacidade que o miocárdio do prematuro tem em 
aumentar a contratilidade e o volume de ejeção em resposta 
às sobrecargas volumétricas.5 Além disso, na maioria das 
unidades de terapia intensiva (UTI) neonatal, os parâmetros 
hemodinâmicos usados são, em sua maioria, clínicos, incluindo 
tempo de enchimento capilar, diurese, amplitude de pulsos 
arteriais e pressão arterial (PA) não invasiva. Sabe-se, no entanto, 
que tais parâmetros não se correlacionaram com medidas 
mais objetivas de fluxo sistêmico, notadamente nas primeiras 
24 horas de vida.2,5,11,12,17-19

O enfoque no tratamento da hipotensão arterial é 
particularmente comum nas unidades neonatais de terapia 
intensiva,1,7 o que deve ser realizado com algumas importantes 
ressalvas. A hipotensão é definida como o nível de PA em 
que há perda da autorregulação de fluxo sanguíneo aos 
órgãos-alvo. Níveis decrescentes de PA além desse “limiar 
de autorregulação” atingem níveis de perda de função e, 
finalmente, atingindo o “limiar isquêmico”, resultam em 
isquemia tecidual e lesão permanente.7,20 Não são conhecidos 
os níveis de PA que causariam perda de autorregulação ou 
isquemia tecidual permanente nos RNPT de muito baixo 
peso.1,11,15,21,22 Entretanto, sabe-se que níveis mais baixos de 
PA são mais comuns em idades gestacionais menores e são 
menos frequentes naqueles com idades pós-natais maiores.1,6 

Na prática clínica, em geral, utiliza-se a PA média, 
já que essa é considerada mais representativa da pressão de 
perfusão que as pressões sistólica e diastólica.6,15 Além disso, 
define-se hipotensão como a PA média abaixo do quinto 
ou 10º percentil para a idade gestacional e pós-natal. 
No primeiro dia de vida, esses valores se equivalem à 
idade gestacional em semanas.2,3,7,11,12,20,23 A escolha desse 
parâmetro pode ser contestada, já que o objetivo clínico 
deveria ser a manutenção de níveis pressóricos acima de um 
limiar seguro, e não um valor de referência de normalidade 
baseado em critérios estatísticos.21 

Alguns estudos postulam que o limiar de autorregulação 
fique em torno de 30 mmHg mesmo nos RNPT de baixo 
peso extremo (peso de nascimento inferior a 1.000 g) no 
primeiro dia de vida. Utilizando-se o parâmetro de PA média 
equivalente à idade gestacional em semanas, pode-se deixar 
os mais prematuros, que são os mais vulneráveis, expostos 
aos riscos da perda da autorregulação.15,20 Além disso, a PA é 
determinada pela interação entre débito cardíaco e resistência 
vascular sistêmica. Idealmente, portanto, deve-se monitorar 

débito cardíaco e/ou resistência vascular sistêmica além da 
medida da PA para uma avaliação mais acurada da condição 
cardiovascular.12,15 Individualmente, níveis pressóricos são 
pouco preditivos da perfusão tecidual e oferta de oxigênio 
tecidual.1,2,5,6,8,19,21 Alguns autores especulam se o cérebro 
do RN muito prematuro, imediatamente após o parto, seria 
considerado órgão não vital e, portanto, possivelmente mal 
perfundido na fase compensada do choque, quando os níveis 
de PA são ainda normais.7,20 

Canal arterial no RNPT
A prevalência do canal arterial no grupo de RNPT extremos 

(idade gestacional inferior a 30 semanas) é elevada, variando 
de 50% a 100% nos primeiros dias de vida em diferentes 
séries, dependendo do critério diagnóstico e das idades 
gestacionais e pós-natais.5,13,19,24-30 A prevalência relaciona-se 
ao inverso da idade gestacional e várias morbidades estão 
associadas à sua presença, principalmente nos RN de baixo 
peso extremo: hemorragia peri e intraventricular (HPIV), 
enterocolite necrosante (ECN), hemorragia pulmonar, displasia 
broncopulmonar (DBP), aumento da permanência hospitalar 
e morte.2,3,29,31-42 

Relação causal direta entre essas complicações e 
hiperfluxo pulmonar/ hipofluxo sistêmico, ambos presentes 
no RNPT com canal arterial hemodinamicamente 
significativo,43 foi considerada verdadeira até os últimos 
anos. Entretanto, alguns trabalhos não demonstraram 
redução da maioria dessas comorbidades ou de suas 
consequências como a sobrevivência livre de sequelas 
neurológicas,31,44 com a profilaxia ou o tratamento 
(farmacológico ou cirúrgico) para fechamento do 
canal arterial. Ressalta-se que esses estudos não foram 
desenhados para definir o papel do canal na predição de 
desfechos clínicos adversos.30-32,39 

Alguns autores passaram a questionar se o canal 
arterial não seria apenas um “marcador” de gravidade 
associado à prematuridade e não um fator causal, ou 
seja, o canal arterial seria patente nos RNPT mais graves 
e por isso também as complicações como HPIV, ECN, 
DBP e morte.24,45,46 Outros autores passaram a interrogar 
até mesmo se tais morbidades não seriam causadas 
pela terapia, farmacológica ou cirúrgica, instituída para 
tratamento dos RN com canal arterial.39,45,47-52

Como consequência, têm-se observado condutas diversas 
em relação ao tratamento dos RNPT com canal arterial, 
não apenas entre centros considerados de excelência, mas 
até em um mesmo centro, dependendo do neonatologista 
assistente.30,47,50,53 Essa falta de consenso reflete o escasso 
conhecimento que a literatura forneceu nos últimos anos. 
Os trabalhos são conflitantes, por estudarem grupos pequenos 
e, portanto, com reduzido poder estatístico,54 incluindo 
populações diferentes em relação às idades gestacionais,55 
grau de comprometimento hemodinâmico, dimensão dos 
canais arteriais,30,56-58 idades pós-natais e, consequentemente, 
tempos de exposição também diferentes.46 Os estudos não 
foram desenhados para avaliar o papel de um canal arterial 
persistente nas morbidades neonatais, mas para detectar a 
relação entre tratamento e o fechamento do canal. 
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Finalmente, todos os trabalhos têm tratamento de 
“resgate” caso o canal persista.46,55,59 Quando os prematuros 
anteriormente randomizados para o não tratamento 
do canal arterial permaneciam sintomáticos, eram 
então tratados. Dessa forma, os resultados dos estudos 
evidenciam a capacidade de fechamento do canal arterial 
com determinada droga e não os possíveis benefícios do 
fechamento em comparação ao não tratamento do canal 
arterial.24,32,43,46,60-62 

É importante salientar que, diante das evidências científicas 
e da incidência relativamente elevada de fechamento 
espontâneo do canal arterial em prematuros de maiores 
idades gestacionais e maiores pesos ao nascimento,34,63 ao 
longo de períodos de tempo bastante variáveis, a abordagem 
do canal arterial modificou-se,53,56,64 com tendência à redução 
da indicação ou adiamento do tratamento clínico65 para 
oclusão do canal. Consequentemente, observou-se aumento 
da necessidade de tratamento cirúrgico do canal arterial,43 

notadamente nas menores idades gestacionais.64 

Fechamento cirúrgico do canal arterial
Até recentemente, o procedimento para correção 

cirúrgica do canal era considerado seguro. Atualmente, no 
entanto, complicações perioperatórias como baixo fluxo 
coronariano pré-operatório, hipotensão sistêmica, disfunção 
miocárdica, deterioração respiratória e perda da capacidade 
de autorregulação cerebral foram relatadas43,46,47,56,61,66 e 
podem estar implicadas na gênese de possíveis eventos 
adversos a longo prazo. Por outro lado, alguns estudos 
não identificaram a ligadura cirúrgica como preditor de 
desenvolvimento neurológico desfavorável,45,54 mas sim 
as comorbidades a ela associadas, como prematuridade e 
ventilação mecânica prolongada.54 

Outros autores associaram o pior desenvolvimento 
neurológico às ligaduras cirúrgicas do canal realizadas 
precocemente (menos de 10 dias de vida).67 A DBP e 
a retinopatia da prematuridade podem também estar 
associadas à ligadura cirúrgica do canal em prematuros,45,50,68 
existindo ainda um debate quanto à segurança de todos os 
procedimentos anestésico-cirúrgicos na população neonatal 
e especificamente na de RNPT.54,69 Ainda não se tornou 
evidente a causa da pior evolução neurológica, bem como da 
associação com retinopatia da prematuridade em pacientes 
submetidos a ligadura cirúrgica do canal. As lesões podem 
ter precedido a cirurgia em alguns pacientes, os pacientes 
submetidos à cirurgia podem ser mais doentes que os tratados 
clinicamente ou a lesão pode ter resultado de alterações 
perioperatórias como hipotermia, manuseio excessivo durante 
o transporte ou exposição direta às drogas anestésicas.69

A despeito de certa controvérsia, deve-se considerar a 
correção cirúrgica do canal arterial quando há contraindicação 
ao tratamento medicamentoso ou quando o canal arterial 
persiste com repercussão hemodinâmica após o tratamento 
farmacológico. Observou-se aumento da mortalidade de quatro 
a oito vezes no grupo de neonatos que manteve canal arterial 
significativo após tratamento medicamentoso, em relação aos 
sem canal arterial significativo ou com canal fechado após 
tratamento medicamentoso, mesmo se ajustando para fatores 
de confusão, como idade gestacional e escore de gravidade.35,41 

Tratamento farmacológico do canal arterial no RNPT
Contrariando a tendência atual em questionar os reais 

benefícios do fechamento do canal arterial em RNPT, alguns 
trabalhos demonstraram efeitos hemodinâmicos bastante 
indesejáveis do canal arterial já nas primeiras horas de vida, 
detectados ao estudo ecocardiográfico,2,4,13,25,26,33,60,61,70-74 

postulando-se, portanto, o tratamento farmacológico precoce. 
O tratamento pré-sintomático precoce do canal arterial em 
prematuros selecionados difere do que já foi descrito na literatura 
como profilaxia. Profilaxia é definida como o tratamento de todos 
os RNPT, tendo ou não um canal arterial pérvio. Nesse caso, cerca 
de 60% dos RN recebiam a medicação desnecessariamente.42,60 
O tratamento pré-sintomático precoce contradiz paradigmas 
anteriores, que consideravam “normal” a existência de um canal 
arterial nos primeiros dias de vida de um RNPT.60

Como não se dispõem de estudos clínicos aleatorizados 
comparando o uso de inibidores da cicloxigenase de forma 
profilática, pré-sintomática precoce, sintomática precoce ou 
sintomática tardia, com o tratamento cirúrgico ou mesmo 
com o não tratamento, não se pode fazer recomendação 
específica.61,62,75 

Apesar de os efeitos colaterais dos inibidores da 
cicloxigenase serem considerados reversíveis em sua maioria, 
tem sido enfatizado o aumento do risco de DBP quando 
a indometacina é utilizada em RNPT sem canal arterial,52 
além do aumento do risco de perfuração intestinal quando 
esse inibidor da cicloxigenase é usado em associação aos 
corticosteroides.24,51,76 

Como há indícios de efeitos deletérios do canal em 
prematuros, inclusive aumento de mortalidade,35,41 bem como 
possíveis complicações advindas da profilaxia, especialmente 
nos RN que recebem a droga desnecessariamente por 
não terem um canal arterial, além de possíveis sequelas 
após fechamento cirúrgico do canal, o tratamento 
medicamentoso pré-sintomático torna-se alternativa 
interessante. A diferenciação entre prematuros com canal 
arterial hemodinamicamente significativo e prematuros cujo 
canal arterial representa uma adaptação fisiológica no período 
transicional,25,27,56,60,73 a partir dos achados ecocardiográficos, 
permite selecionar o subgrupo de maior risco à exposição ao 
canal arterial e que teriam mais benefício com o tratamento.3 

Ecocardiografia funcional no RNPT
A ecocardiografia funcional poderia, portanto, tornar-se 

ferramenta fundamental na tomada de decisão do tratamento 
medicamentoso ou cirúrgico do canal arterial, evitando 
exposição aos anti-inflamatórios não esteroides (AINES), 
ao restringir-se o uso dessas drogas aos prematuros que 
realmente apresentem canal hemodinamicamente significativo 
e limitando o tempo de exposição a essas drogas.62,73 Além disso, 
o tratamento farmacológico precoce antes do surgimento de 
sinais clínicos como sopro, precórdio hiperdinâmico e pulsos 
amplos,72,77 possível com o uso da ecocardiografia funcional, 
está associado à redução da necessidade de cirurgia.46

Logo, são necessárias avaliações e validações de 
protocolos de ecocardiografia para melhor avaliação 
hemodinâmica de prematuros e, para tal, a literatura sugere 
a inclusão dos seguintes parâmetros: 
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1) estimativa da magnitude e direção do fluxo sanguíneo 
através do forame oval. O fluxo interatrial da esquerda para 
a direita pode incrementar o hiperfluxo pulmonar e reduzir o 
fluxo sistêmico, ambos já causados pelo canal arterial,4,13,25,78-80 
em geral considera-se significativo o diâmetro do forame oval 
maior que 3 mm;79

2) estimativa da magnitude do fluxo de sangue da aorta 
para a artéria pulmonar através do canal. Alguns autores 
consideram significativo diâmetros do canal arterial superiores 
a 1,5 mm correlacionando esse ponto de corte com a 
possibilidade de complicações.3,13,56,81,56,81 No entanto, essa 
estimativa não está relacionada apenas ao diâmetro ductal13,26 

(Figura 1), mas também às resistências vasculares sistêmica e 
pulmonar, bem como à contratilidade do miocárdio imaturo. 

Com esse objetivo, a avaliação das velocidades média e 
diastólica final em artéria pulmonar esquerda (APE)13,26,43,82 

(Figura 2), bem como a mensuração do gradiente de pressão 
entre aorta e artéria pulmonar através do canal arterial 
poderiam ser utilizados como medidas adjuvantes à aferição 
direta do diâmetro do canal arterial. 

2.1) A velocidade diastólica média em APE é obtida no 
corte paraesternal sagital esquerdo alto (corte do canal) com a 
amostra de volume do Doppler pulsátil posicionada em terço 
proximal dessa artéria, realizando-se a planimetria da integral 
da área sob a curva de velocidade em função do tempo (IVT). 
O programa do aparelho de ecocardiografia, dividindo a 
IVT pela duração do ciclo cardíaco, em segundos, fornece 

a velocidade média. A velocidade diastólica final é aferida 
neste mesmo local. Considera-se velocidade diastólica média 
em APE elevada quando ≥ 0,42 m/s26 e velocidade diastólica 
final aumentada quando ≥ 0,20 m/s26,74 (Figura 2).

2.2) Direção do fluxo e gradiente de pressão entre 
aorta e artéria pulmonar através do canal arterial podem 
ser avaliados no corte paraesternal esquerdo sagital alto, 
tentando-se minimizar o ângulo entre o feixe de ultrassom e 
o fluxo de sangue através do canal arterial. O fluxo através 
do canal é em geral da esquerda para a direita, mesmo 
nas primeiras horas de vida, mas também é frequente o 
achado de fluxo bidirecional;60,74 nesses casos, quando a 
direção do fluxo da direita para a esquerda é maior que 
60% da duração da sístole, a pressão pulmonar em geral é 
suprassistêmica.83 Através do gradiente entre aorta e artéria 
pulmonar e obtendo-se a PA sistólica, de forma invasiva 
(em geral através de cateter de artéria umbilical) ou não, 
é possível a estimação da pressão sistólica em artéria 
pulmonar. Por exemplo: em um RN com fluxo através do 
canal da esquerda para a direita, velocidade máxima de 
fluxo pelo canal de 3 m/s (gradiente aorta- artéria pulmonar 
de 36 mmHg calculado pela equação de Bernoulli) e PA 
sistólica de 65 mmHg, estima-se que a pressão sistólica em 
artéria pulmonar seja de 29 mmHg (65 mmHg – 36 mmHg). 
Canais arteriais pequenos, com sinais de restrição têm, em 
geral, fluxo contínuo com velocidades máximas superiores 
a 2 m/s,56 enquanto canais amplos têm fluxo pulsátil com 
velocidades inferiores a 1,5 m/s;27 

Figura 1 – Corte paraesternal esquerdo alto. Ao = aorta; AP = artéria pulmonar. A: Canal arterial fechado; B: Canal arterial pequeno (1 mm) com fluxo da esquerda para 
a direita; C: Canal arterial amplo (3,1 mm) com fluxo da esquerda para a direita. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.
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3) avaliação da performance miocárdica que não 
poderá ser realizada por meio da fração de ejeção ou 
fração de encurtamento, já que tais medidas encontram-se 
superestimadas na vigência de um canal arterial. 
Nessa situação, os diâmetros diastólicos do ventrículo 
esquerdo (VE) podem estar aumentados por aumento 
do retorno venoso pulmonar, e os diâmetros sistólicos 
reduzidos pela redução da pós-carga, que passa a ser 
definida não apenas pela resistência vascular sistêmica, 
mas também pela resistência vascular pulmonar13,43,65,66 

Uma opção interessante poderia ser, portanto, a relação 
entre a velocidade de encurtamento circunferencial das 
fibras miocárdicas corrigida pela frequência cardíaca 
(VECFC) e o estresse de parede sistólico (EPS), medida menos 
influenciada pela frequência cardíaca, pré e pós-carga.84-88 

VECFC = 
(encurtamento circunferencial /  

tempo de ejeção do VE)

R – R
onde o encurtamento circunferencial = [ (circunferência 

diastólica final – circunferência sistólica final) / circunferência 
diastólica final], obtidos no corte paraesternal eixo curto, ao 
nível dos folhetos da valva mitral; o tempo de ejeção do VE 
é obtido através de um traçado ao modo M da valva aórtica 
com velocidade de 100 mm/s, medindo-se o tempo entre a 
abertura e o fechamento desta valva; e a raiz quadrada do 
intervalo R-R ( R – R) é utilizada para se corrigir o tempo de 
ejeção para uma FC de 60 bpm. Os valores normais para bebês 
prematuros nas primeiras horas de vida é de 0,8 circ/s ± 0,15.

EPS (g/cm2) = 
0,34 x PAS x DSVE

PPVEs x (1+ PPVEs /DSVE)
onde PAS é a pressão arterial sistólica, DSVE é o diâmetro 

sistólico do VE, calculado dividindo-se a circunferência 
sistólica final por π em vez de medir o diâmetro no modo 
bidimensional, com o objetivo de reduzir erros devidos 
às distorções na geometria do VE (que são frequentes, 
principalmente em decorrência ao achatamento do septo 

interventricular); e PPVEs é a espessura sistólica da parede 
posterior do VE. 

O EPS corresponde ao cálculo da pós-carga; a VECFC 
mede a rapidez com que o miocárdio se contrai (e não 
a distância que ele contrai como medimos na fração de 
encurtamento). No entanto, a medida da VECFC também é 
influenciada pela pré e pós-cargas, assim com a fração de 
encurtamento. Dessa forma, idealmente devemos calcular 
a relação entre VECFC e EPS, que é utilizada como índice de 
contratilidade miocárdica. Existe uma relação inversa entre 
VECFC e EPS em neonatos prematuros normais. Em relação 
a crianças maiores, o miocárdio do prematuro tem maior 
contratilidade basal, mas uma menor reserva cardíaca, 
significando que, diante de um aumento da pós-carga, 
a VECFC declina mais rapidamente nos prematuros em 
relação às crianças maiores86 (Figura 3).

Além disso, os bebês que evoluem com baixo fluxo 
sistêmico também têm uma curva mais íngreme da relação 
entre VECFC e EPS demonstrando uma pior habilidade 
do miocárdio dessas crianças ao lidar com aumentos da 
pós-carga89 (Figura 4). 

4) estimar a adequação da circulação sistêmica, que 
não poderá ser analisada apenas pela mensuração do 
débito cardíaco do VE ou do VD, pela alta frequência de 
fluxos através do canal arterial e septo interatrial.4,18,19,25,71 
Nesse contexto, as mensurações do fluxo em veia cava 
superior (VCS), padrão de fluxo diastólico em aorta 
descendente e em artéria mesentérica superior, aparecem 
como interessantes alternativas.18,28,70,71 mas ainda necessitam 
de validação na prática diária. Além disso, algumas dessas 
medidas são tecnicamente mais elaboradas.18 

4.1) O fluxo em VCS pode ser utilizado como estimativa do 
fluxo sanguíneo sistêmico, por representar o retorno venoso 
da parte superior do corpo e cérebro.2,5,70

Fluxo VCS = 
IVT da VCS x 3,14 x diâmetro médio VCS2 x FC

4

Figura 2 – As setas brancas apontam as velocidades diastólicas finais em artéria pulmonar esquerda (APE). A: Velocidade diastólica final em APE de 0 cm/s em RN de 
29 semanas, 13 horas de vida e canal arterial de 1 mm; B: Velocidade diastólica final em APE de 28,21 cm/s em RN de 29 semanas e 3 dias, 9 horas de vida e canal 
arterial de 2,1 mm. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.
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onde IVT da VCS = curva da velocidade em função do 
tempo, obtida no corte subcostal coronal, integrando-se 
tanto as velocidades positivas quanto as negativas, caso 
existentes, e obtendo-se a média de 10 ciclos cardíacos 
consecutivos; 3,14 é o número π; o diâmetro médio da 
VCS é obtido no corte paraesternal longitudinal direito, 
próximo à desembocadura da VCS em átrio direito, 
ao modo M, e a média de 10 diâmetros máximos e 
10 diâmetros mínimos consecutivos é obtida (Figura 5).

Os valores de referência para o fluxo em VCS, durante 
as primeiras 48 horas de vida são de 40 a 120 mL/kg/min.13 
Baixo fluxo em VCS é associado a canal arterial com repercussão 
hemodinâmica nas primeiras 24 horas de vida e fluxos inferiores 
a 30 mL/kg/min, nas primeiras horas de vida, são notadamente 
associados a hemorragia intracraniana e leucomalácia;2 
no entanto, o cálculo do fluxo em VCS é tecnicamente 
elaborado e demorado, sendo, pois, mais utilizado no campo 
da pesquisa não tendo se incorporado às técnicas de avaliação 
clínica rotineiras. 

4.2) O padrão de fluxo diastólico normal em aorta 
descendente pós-ductal é anterógrado. O “roubo” progressivo 
de fluxo através do canal arterial causa redução do fluxo 
diastólico em aorta descendente, inicialmente tornando-o 
ausente e com canais arteriais maiores o fluxo diastólico passa 
a ser reverso18,28 (Figura 6).

4.3) A hipoperfusão intestinal é um fator de risco conhecido 
para enterocolite necrosante. O canal arterial em prematuros 
está associado ao risco de enterocolite e alterações adversas 
no fluxo sanguíneo abdominal, como redução da pressão de 
perfusão e aumento da resistência.59,71,90-92 O padrão de fluxo 
em artéria mesentérica superior (AMS) é estudado no corte 
subcostal sagital abdominal. O Doppler pulsátil é posicionado 
em AMS próximo à sua origem da aorta e a correção de 
ângulo (quando o ângulo entre o feixe de ultrassom e o 
fluxo da AMS é superior a 20°) geralmente é necessária.  
Além das velocidades sistólica máxima, diastólica final e 
média, é possível o cálculo do índice de pulsatilidade (IP), 

que é uma medida da variabilidade da velocidade do sangue 
em determinado vaso (Figura 7) através da seguinte fórmula:93 

IP = 
(velocidade sistólica AMS – velocidade diastólica final AMS) 

Velocidade média AMS

Com o aumento progressivo do “roubo” diastólico pelo 
canal arterial observam-se redução ou ausência de fluxo 
diastólico e, posteriormente, reversão do fluxo diastólico 
em AMS.56,92 Recentemente, a autora AMRS observou, em 
sua dissertação de mestrado, IP aumentado (≥ 1,38), já nas 
primeiras 24 horas de vida, em prematuros de 26 a menos de 
30 semanas que, posteriormente, necessitaram de tratamento 
para fechamento do canal arterial.74

5) avaliar sinais de sobrecarga volumétrica esquerda como 
no estudo da relação entre diâmetros de átrio esquerdo (AE) 
e aorta. Tal relação é tradicionalmente aferida na existência 
de canal arterial, devendo ser feitas algumas ressalvas à 
sua medida. O aumento do AE e da pré-carga do VE, por 
aumento do retorno venoso pulmonar, pode não ocorrer 
quando há grande fluxo da esquerda para a direita através 
do septo interatrial.25,80 Diante disso, a redução da pré-carga 
poderia implicar, inclusive, redução adicional do fluxo 
sanguíneo sistêmico.43,79 Dessa forma, um canal arterial 
grande associado a um fluxo exuberante da esquerda para a 
direita através do forame oval com consequentes diâmetros 
de AE normais ou pouco aumentados poderia sinalizar a 
possibilidade de inadequação do fluxo para a circulação 
sistêmica e suas possíveis consequências, como ECN, HPIV 
e insuficiência renal.65 Além disso, aumentos dos diâmetros 
da aorta ascendente podem acompanhar canais arteriais 
de maiores diâmetros, refletindo aumento da pré-carga e 
a clássica relação entre os diâmetros de AE e aorta poderia 
resultar normal.36 Outras medidas que poderiam corroborar a 
sobrecarga volumétrica esquerda são a velocidade máxima do 
jato de regurgitação mitral superior a 2 m/s, além de indícios 
de elevadas pressões de enchimento em câmaras esquerdas: 
relação E/A mitral > 1 em canais moderados e > 1,5 em 

Figura 3 – Intervalo de confiança de 95% da relação entre VECFC e EPS 
em prematuros normais (linha preta) e crianças maiores (linha cinza). 
Adaptado de Barlow et al.
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Figura 4 –Relação entre a velocidade de encurtamento circunferencial (VECFC) 
e estresse de parede sistólico (EPS) em bebês com fluxo sistêmico adequado 
(esquerda) e baixo fluxo sistêmico (direita). Os bebês que evoluíram com baixo 
fluxo sistêmico têm curva mais íngreme sugerindo resposta miocárdica limitada 
em resposta ao aumento da pós-carga (EPS). Adaptado de Osborn et al.
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Figura 5 – A: VCS no corte paraesternal longitudinal direito. A linha pontilhada aponta o local onde é realizado o corte transversal ao modo M, próximo da desembocadura 
em átrio direito; B: Modo M da VCS, onde são aferidos seus diâmetros máximos e mínimos, em cm; C: Fluxo de VCS ao Doppler pulsátil, no corte subcostal coronal, 
para cálculo da área sob a curva de velocidade em função do tempo, em cm. AD = átrio direito. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.
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B
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Fluxo em veia
cava superior

Figura 6 – Corte paraesternal sagital alto, fluxo em aorta descendente ao Doppler pulsátil. Presença de fluxo reverso diastólico. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.

Fluxo reverso

Fluxo Aorta descendente

canais grandes.56,60,66 Todos, porém, de difícil interpretação na 
concomitância de comunicações da esquerda para a direita 
através do septo interatrial;

6) estudo anatômico completo usando a análise sequencial 
segmentar previamente à avaliação funcional é primordial, já que 
algumas cardiopatias congênitas, como drenagem anômala total 
de veias pulmonares e coarctação de aorta, causam instabilidade 
hemodinâmica neonatal e são de difícil detecção.5 É necessário 
o reconhecimento de estruturas consideradas normais, como 
a veia cava superior esquerda persistente. Esta modificaria a 
interpretação de dados ecocardiográficos como o fluxo em veia 

cava superior (direita), perdendo importância no diagnóstico de 
baixo débito cardíaco sistêmico.

Existe controvérsia na literatura quanto aos parâmetros 
clínicos e ecocardiográficos que deveriam ser levados em 
consideração na avaliação da repercussão hemodinâmica 
e, consequentemente, na decisão quanto à necessidade de 
tratamento do canal arterial. Alguns autores defendem que 
diante de canal arterial com fluxo predominante da esquerda 
para a direita, o diâmetro do canal seria o determinante 
primário da repercussão hemodinâmica e a direção do 
fluxo diastólico em aorta descendente e a velocidade de 
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fluxo diastólico em artéria pulmonar esquerda as medidas 
adjuntas confirmatórias,83 enquanto outros autores advogam a 
necessidade de parâmetros clínicos e ecocardiográficos para um 
estadiamento do significado hemodinâmico do canal arterial.56

Acrescenta-se a esses desafios a possibilidade de que 
mesmo diante do fechamento espontâneo do canal arterial 
em determinado prematuro24 a constatação de sobrecarga 
hemodinâmica ou de redução do fluxo sanguíneo sistêmico 
nas primeiras horas de vida possa resultar em sequelas 
futuras, ainda que o canal se feche, espontaneamente ou 
não, posteriormente.28,60,62 O período de mais vulnerabilidade 
neurológica em prematuros são as primeiras 12 a 24 horas 
pós-natal, período no qual já foi demonstrada a correlação 
entre canal arterial significativo, baixo fluxo em veia cava 
superior e HPIV.2

Outras técnicas de monitorização 
hemodinâmica no RNPT

Desafios futuros incluem o uso de técnicas de monitorização 
hemodinâmica contínuas,94 pois mesmo a ecocardiografia 
funcional realizada à beira do leito pelo neonatologista, e não 
como interconsulta pelo cardiologista pediatra, ainda é um 
método de avaliação intermitente. Destaca-se a necessidade 
de avaliações repetidas desses bebês prematuros pois é 
frequente o achado de hipertensão pulmonar com padrão 
de fluxo em canal arterial bidirecional e até predominante da 
artéria pulmonar em direção a aorta nas primeiras horas de 
vida, quando a resistência pulmonar é alta, seguido de queda 
da resistência pulmonar com aumento do fluxo da aorta em 
direção à artéria pulmonar levando ao hiperfluxo pulmonar e 
hipofluxo sistêmico com todas as complicações relacionadas 
(hemorragia pulmonar, HIC, ECN, insuficiência renal e outros).

Medidas não invasivas de débito cardíaco e fluxo 
sanguíneo cerebral como a velocimetria elétrica por 
bioimpedância torácica, a Near-infrared spectroscopy (NIRS) 
e o eletroencefalograma de amplitude integrada parecem 

promissoras, justamente por serem tecnologias aplicáveis 
à beira do leito de forma contínua. Essas medidas ainda 
necessitam de validação, principalmente na população 
de RNPT.20,95,96 O uso de biomarcadores como o peptídeo 
natriurético tipo B (BNP), a porção aminoterminal do peptídeo 
natriurético tipo B (NT-proBNP) e a troponina T associados 
aos parâmetros clínicos e ecocardiográficos também tem 
sido proposto na avaliação desses pacientes e na predição de 
subgrupos de alto risco de complicações hemodinâmicas.97-99

Espera-se que o uso combinado de algumas dessas técnicas 
possa, no futuro, agregar informações mais robustas acerca 
da situação hemodinâmica dos prematuros em UTI neonatal. 
Parece improvável que apenas um parâmetro hemodinâmico 
seja suficiente para retratar o fluxo sanguíneo sistêmico 
e cerebral de maneira contínua e em tempo real, nessa 
população.20 A monitorização hemodinâmica mais adequada 
desses RN poderá ser útil na escolha e também na titulação das 
drogas vasoativas, bem como na decisão quanto ao tratamento, 
contribuindo para a redução da morbidade e mortalidade 
associadas aos distúrbios cardiovasculares nos RNPT.

Contribuição dos autores
Redação do manuscrito: Santos AMR; Revisão crítica do 

manuscrito quanto ao conteúdo intelectual importante: Santos 
AMR, Meira ZMA, Pereira MCN.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro não haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento
O presente estudo não teve fontes de financiamento externas.

Vinculação Acadêmica
Este artigo é parte de tese de mestrado da Universidade 

Federal de Minas Gerais.

Figura 7 – A: Fluxo em aorta abdominal, mesentérica superior e tronco celíaco ao mapeamento de fluxo em cores; B: Fluxo em artéria mesentérica superior ao Doppler 
pulsátil, obtido após correção do ângulo entre o fluxo da referida artéria e o feixe de ultrassom. Velocidade sistólica máxima de 115,5 cm/s, velocidade diastólica final 
de 0 cm/s e velocidade média de 55,45 cm/s, resultando em índice de pulsatilidade de 2,08. Recém-nascido com idade gestacional de 28 semanas e 5 dias, com canal 
arterial de 2,2 mm; exame realizado com 14 horas de vida. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.
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Resumo
A síndrome do roubo da subclávia refere-se a uma 

desordem vascular na qual ocorre inversão do fluxo de 
sangue da artéria vertebral ipsilateral, decorrente de 
uma estenose proximal à sua origem, geralmente uma 
oclusão da artéria subclávia ou, mais raramente, do tronco 
braquiocefálico. É uma doença relativamente rara, relatada 
em aproximadamente 6% dos pacientes assintomáticos com 
sopros cervicais. O Doppler pulsado (PW) é útil na análise 
da artéria vertebral, registrando informações capazes de 
identificar a presença da Síndrome do Roubo da Subclávia. 
Com base nas alterações hemodinâmicas da artéria vertebral 
avaliadas pelo estudo com Doppler espectral, pode ser 
classificada nos tipos 1 (oculto), 2 (intermitente ou parcial) 
e 3 (completo). Com o advento da angioplastia transluminal 
percutânea e, em seguida, dos stents, muitos advogam essa 
combinação de procedimentos como o tratamento de escolha 
dos casos sintomático dessa síndrome.

Introdução
A síndrome do roubo da subclávia refere-se a uma 

desordem vascular na qual ocorrem inversão do fluxo de 
sangue da artéria vertebral ipsilateral, distalmente a uma 
estenose, oclusão da artéria subclávia proximal ou, mais 
raramente, do tronco braquicefálico. A arterioesclerose é 
a principal causa de doença oclusiva envolvendo a artéria 
subclávia.1 O tabagismo está presente em 78% a 100% dos 
casos e a concomitância de doença arterial coronariana, em 
27% a 65% dos casos.2 A localização mais comum das lesões 
ateroscleróticas que causam inversão de fluxo na vertebral 
está na porção proximal da artéria subclávia esquerda.1 
Zimmerman encontrou uma proporção de 3:1 de lesões 
sintomáticas da artéria subclávia do lado esquerdo em relação 

ao direito.3 A artéria subclávia direita e o tronco braquicefálico 
são locais menos comuns de lesões ateroscleróticas que 
possam resultar em roubo subclávio1. Kirsanov et al.4 relataram 
três casos de deformidades das artérias subclávias associadas 
com síndrome do roubo da subclávia. 

Com a redução da pressão na artéria subclávia 
distalmente à obstrução, o sangue flui anterogradamente 
pela artéria vertebral contralateral, chega à artéria basilar 
e desce retrogradamente pela artéria vertebral ipsilateral, 
ofertando circulação colateral para o membro superior 
(Figura 1). O suprimento sanguíneo é sequestrado do 
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Classificação
Com base nas alterações hemodinâmicas da artéria 

vertebral avaliadas pelo estudo com Doppler espectral, três 
tipos de roubo da subclávia podem ser identificados.16

Roubo Tipo 1 – Latente16 (Mínima alteração 
hemodinâmica) 

A análise do Doppler espectral da artéria vertebral pode 
mostrar um fluxo anterógrado com uma desaceleração 
médio-sistólica (Figura 2), a qual pode converter 
temporariamente para um padrão de onda ainda mais 
anormal em resposta a hiperemia reativa no membro 
superior ipsilateral após o exercício.13,16 A Figura 3 ilustra 
a relação da curva espectral (PW) da artéria vertebral com 
o ciclo cardíaco.

Roubo Tipo 2 – Intermitente ou Parcial16 – Moderada 
alteração hemodinâmica 

A análise do Doppler espectral da artéria vertebral 
mostra um fluxo parcialmente reverso (Figura 4). Tanto no 
roubo latente como no intermitente ou parcial, o espectro 
do Doppler pode desenhar uma imagem que lembra um 
“coelho”13 ou “bunny rabbit sign”.14 A Figura 5 ilustra a 
relação da curva espectral (PW) da artéria vertebral com 
o ciclo cardíaco. 

Roubo Tipo 3 – Completo (Permanente)16 – Importante 
alteração hemodinâmica 

A análise do Doppler espectral da artéria vertebral mostra 
um fluxo completamente reverso (Figura 6). Pode estar 
associada com sintomas no membro superior ipsilateral.13

Tratamento
A s índrome do roubo da subc láv ia  tem s ido 

tradicionalmente tratada com cirurgia. Entretanto, com os 
recentes avanços da antioplastia transluminal percutânea 
(PTA), essa tem sido uma alternativa razoável ao tratamento 
cirúrgico. Outras metodologias, como a arterectomia, 
também são aplicáveis. O objetivo do tratamento é restaurar 
de forma permanente o fluxo anterógrado na artéria 
vertebral afetada, abolindo a hipoperfusão cerebral e, dessa 
forma, os sintomas. É questionável o tratamento dos casos 
assintomáticos de roubo da subclávia.

Modalidades
Bypass carotídeo-subclávio
Transposição carótida subclávia 
Bypass axilo-axilar 
Endartectomia carotídea
Arterctomia 
Angioplastia transluminal percutânea (PTA) com implante 

de stent.

Tradicionalmente, o bypass extra-anatômico extratorácico tem 
sido a modalidade de tratamento cirúrgico de escolha, porém 

sistema basilar, podendo comprometer o fluxo sanguíneo 
encefálico.5 Cerca de 20% do suprimento sanguíneo 
cerebral é ofertado pelas artérias cerebrais.1

A primeira observação angiográfica da inversão do fluxo 
na subclávia ocorreu em 1960 por Cantorni,6 porém essa 
mesma observação passou a ser aplicada amplamente 
depois. Reivichi et al.7 relataram, em 1961, dois pacientes 
com sinais de insuficiência vascular cerebral, associada 
com inversão do fluxo através da artéria vertebral, 
secundariamente à obstrução subclávia. No entanto, 
o temo “síndrome do roubo da subclávia” foi introduzido 
por Fisher, num editorial do New England Journal of 
Medicine.8 Contorni9 relatou que em 1829 Harrison já 
havia percebido a importância da circulação vertebral 
em oclusões da primeira porção da artéria subclávia, 
chegando a denominá-la Síndrome de Harrison e Smith. 
Essa denominação sugerida por Contorni porém não 
vingou. É discretamente mais prevalente no homem do 
que na mulher, com uma média de idade próxima dos 
60 anos.2,10

Sintomas
É uma doença relativamente rara, relatada em 

aproximadamente 6% dos pacientes assintomáticos com 
sopros cervicais.11 Os sintomas mais comuns apresentados 
na síndrome do roubo da subclávia são vertigem, síncope 
e claudicação intermitente da extremidade superior 
ipsilateral.1 A inversão do fluxo na artéria vertebral 
raramente resulta em um déficit neurológico permanente. 
Na maioria das vezes é completamente assintomática.12 
Muitos sintomas reportados podem estar relacionados 
com doença carotídea severa.1 Em 1996, Lacey2 relatou 
que lesões sintomáticas da artéria subclávia também foram 
associadas com lesões concomitantes da artéria vertebral 
contralateral e de uma ou ambas artérias carótidas em 35% 
a 85% dos pacientes.

Apesar de amplamente utilizado, o termo síndrome 
do roubo da subclávia deve ser aplicado quando o fluxo 
reverso na artéria vertebral causa sintomas de hipoperfusão 
vertebro-basilar e/ou de isquemia do membro superior.1 
Nas formas assintomáticas, geralmente ocultas e intermitentes 
ou parciais, o mais correto seria suprimir a palavra síndrome, 
deixando-se apenas a expressão roubo da subclávia.

Diagnóstico
O Doppler pulsado (PW) é útil na análise da artéria 

vertebral, registrando informações capazes de identificar 
a presença da síndrome do Roubo da Subclávia. Um dos 
principais objetivos do Doppler das artérias vertebrais é a 
detecção do fluxo sanguíneo reverso, indicando o fenômeno 
do roubo subclávio.13 A identificação da artéria vertebral é 
conseguida localizando-se a artéria carótida comum direita 
em um plano sagital e movendo-se o transdutor lateralmente 
em direção aos processos transversos da coluna cervical, 
na qual ela pode ser demonstrada com Doppler colorido.14 

Ressalta-se, porém, que o ultrassom não é acurado para 
identificação de estenose focais.15
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com significativo risco de morbidade e mortalidade. Com o 
advento da PTA em 1980 e, em seguida, dos stents, muitos 
advogam essa combinação de procedimentos como de escolha.15 
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Figura 2 – Doppler espectral (PW) da artéria vertebral direita mostrando desaceleração médio sistólica (“Sinal do Coelho”) compatível roubo tipo 1 (latente),15 também 
chamado de roubo oculto da subclávia. Manobras de hiperemia reativa podem potencializar o fenômeno.12,15

VERT D

Desaceleração Médio-Sistólica

Figura 3 – Relação da curva espectral (PW) da artéria vertebral com o ciclo cardíaco. Nesta forma de onda, um “cleft” mais acentuado e mais profundo é evidente entre 
os dois picos sistólicos. O nadir do “cleft” atinge ou está apenas um pouco abaixo da velocidade diastólica final. Modificada de Kliewer et al.12.

DIÁSTOLE SÍSTOLE
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Figura 4 – Doppler espectral (PW) da artéria vertebral direita mostrando inversão parcial do fluxo sanguíneo, compatível roubo tipo 2 (intermitente ou parcial).15

Figura 5 – Relação da curva espectral (PW) da artéria vertebral com o ciclo cardíaco. O nadir “cleft” meso-sistólico cai bem abaixo do valor basal, significando uma 
maior inversão de fluxo durante a sístole. Modificado de Kliewer et al.12

DIÁSTOLE SÍSTOLE
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Figura 6 – Doppler espectral (PW) da artéria vertebral esquerda mostrando inversão completa do fluxo sanguíneo, compatível com roubo tipo 3 (completo).15
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Introdução
Tumores cardíacos são de ocorrência rara, sendo difícil 

saber sua real incidência, já que grande parte dos casos 
é diagnosticada somente de forma incidental em estudos 
de autopsia. Sabe-se que ocorre uma preponderância 
de acometimento cardíaco por tumores secundários 
em relação aos originários do próprio órgão.1 A origem 
do acometimento metastático é mais frequentemente 
proveniente de neoplasia de pulmão, linfoma, câncer 
de mama e esôfago, comumente por invasão direta ou 
disseminação linfática.2,3 A localização mais comum para 
metástases no coração é no pericárdio (69%), seguido 
por epicárdio (34%), miocárdio (32%) e endocárdio 
(5%). O envolvimento pericárdico por metástases 
caracteristicamente determina poucos sintomas, podendo 
haver envolvimento extenso mesmo sem sintomas. 
Os sintomas guardam maior relação com a localização do 
tumor do que com seu tamanho.4

Os tumores cardíacos provocam sintomas através de 
quatro mecanismos principais: embolização, obstrução, 
arritmias e sintomas constitucionais. A embolia, complicação 
que acomete até 25% dos casos, ocorre mais frequentemente 
associada a tumores ainda pequenos, especialmente quando 
localizados em átrio esquerdo e válvula aórtica.5 Já tumores 
mais volumosos tendem a trazer complicações por obstrução 
ao fluxo, determinando sintomas de insuficiência cardíaca 
e síncope. O sintoma mais comum de apresentação nesses 
casos é dispneia, seguido por dor torácica. Os sintomas 
constitucionais como febre, perda de peso e fadiga são 
atribuídos a substâncias produzidas pelo tumor, como 
a interleucina 6, e são relacionadas especialmente aos 
mixomas cardíacos.2

Os mixomas cardíacos são os tumores primários mais 
frequentes do coração, correspondendo a aproximadamente 
50% dos tumores benignos. Ocorrem em uma frequência de 
aproximadamente 1 caso a cada 2 milhões de pessoas da 
população, com apresentação mais frequente em adultos 

entre 30 e 50 anos, predominando em mulheres.2  A maioria 
dos mixomas se localiza no átrio esquerdo, em 75% a 85% dos 
casos, seguida pelo átrio direito em 15% a 20% e ventrículos 
em 5% a 10%. A avaliação ecocardiográfica pode classificar 
os mixomas em dois grupos: um apresentando formato 
arredondado e sólido, com superfície fixa (52% dos casos) 
e outro com formato polipoide, com superfície irregular e 
móvel (48% dos casos), estando este último mais propenso a 
fenômenos embólicos.6

O ecocardiograma é a modalidade diagnóstica 
inicial ideal para avaliação de pacientes com suspeita 
de tumores cardíacos, já que é um exame simples, 
não invasivo, amplamente disponível e de baixo custo. 
Através dele é possível avaliar a localização, morfologia e 
mobilidade dos tumores além de possibilitar avaliar suas 
consequências hemodinâmicas.5

Relato do Caso
Paciente do sexo feminino, com 37 anos de idade, 

apresentando quadro de dispneia a esforços com 
progressão indolente ao longo dos anos e início recente 
de edema de membros inferiores e dor em hipocôndrio 
direito. Não apresentava histórico de comorbidades 
cardiovasculares. Ao exame físico, mucosas hipocoradas, 
emagrecida, abdome globoso e hepatomegalia dolorosa, 
além de edema de membros inferiores com formação de 
cacifo perimaleolar bilateral. Realizou eletrocardiograma 
que sugeria sobrecarga atrial direita. A radiografia de 
tórax evidenciava aumento do mediastino médio com 
abaulamento localizado no seu contorno direito e anterior 
(Figura 1). O ecocardiograma revelou aumento do átrio 
direito, contendo volumosa massa com diâmetros máximos 
de 92 mm x 95 mm, com aparente pedículo fixado à parede 
anterossuperior do átrio direito e protruindo em direção 
ao ventrículo direito, apresentando vacuolização em seu 
interior e fluxo ao Doppler, indicando vascularização 
aumentada do tumor. Havia obstrução ao fluxo diastólico 
do ventrículo direito, determinando gradiente diastólico 
transvalvar tricúspide máximo de 17 mmHg e médio de 
11 mmHg, associado a sinais de congestão sistêmica, 
com pressão no átrio direito estimada em 20 mmHg. 
Não havia comprometimento da função sistólica global e 
segmentar dos ventrículos, que possuíam diâmetros dentro 
da normalidade (Figura 2). Foi submetida a cateterismo 
cardíaco para avaliação pré-operatória complementar, 
que não demonstrou placas ateroscleróticas coronarianas 
obstrutivas, mas teve confirmada extensa vascularização 
da massa através de ramo coronariano proveniente da 
artéria coronariana direita (Figura 3).
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Figura 2 - Ecocardiografia transtorácica: A: Projeção apical de quatro câmaras, demonstrando massa heterogênea, vacuolizada, com focos de calcificação, determinando 
deslocamento apical dos folhetos da valva tricúspide; B: Projeção apical de quatro câmaras direcionada para cavidades direitas com medidas da massa, que preenche quase 
completamente o átrio direito já dilatado; C: Projeção apical de quatro câmaras, com avaliação de fluxo intracavitário ao Doppler a cores, evidenciando velocidade aumentada 
do fluxo diastólico do átrio direito para o ventrículo direito; D: Projeção subcostal, demonstrando veia cava inferior e ramos hepáticos dilatados, sem massas em seu interior.

Figura 1 - Radiografia de tórax: A – Frontal; B – Perfil. Abaulamento do mediastino médio, observado no seu contorno direito e anterior.

A B
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Figura 3 – Cineangiografia de coronária direita: coronária direita sem placas ateroscleróticas obstrutivas, com ramo anômalo direcionado ao átrio direito com extensa irrigação da massa intra-atrial.

A paciente foi submetida a cirurgia cardíaca, com ressecção 
de tumor que ocupava aproximadamente 90% da cavidade 
atrial direita. O tumor era pediculado e tinha inserção na 
parede anterossuperior do átrio direito conforme descrito 
pelo ecocardiograma pré-operatório. Foi necessária realização 
de plastia tricúspide e ressecção das bordas excedentes da 
parede atrial. A análise do anatomopatológico do tumor 
confirmou diagnóstico de mixoma atrial direito. Atualmente, 
a paciente está em acompanhamento ambulatorial com 
melhora do estado geral, sem intercorrências e sem sinais de 
recidiva tumoral.

Discussão
A ocorrência de tumores cardíacos primários é trinta vezes 

menos frequentes que a de implantes metastáticos. Tumor 
primário, quando localizado em átrio direito, tem maior 
chance de ser alguma neoplasia volumosa, infiltrativa e maligna. 
Também tem por característica apresentar crescimento rápido, 
que determina metástases precocemente e que apresenta 
sintomas de insuficiência cardíaca somente em um estágio 
avançado.7  As massas mais frequentemente encontradas 
no interior do átrio direito são em ordem de ocorrência: 
hipernefroma, mixoma, trombo, câncer de tireoide, câncer de 
adrenal, rabdomioma e hepatoma.5 Apesar de mixoma ser o 
tumor cardíaco benigno mais comum, sua ocorrência em átrio 
direito é extremamente rara, com incidência anual aproximada 
de um caso a cada dez milhões de pessoas. 

O diagnóstico diferencial de massas cardíacas não é 
uma tarefa simples. Inicialmente é importante excluir 
fatores que possam confundir a interpretação e resultados 
incorretos. Especificamente em relação ao átrio direito, há 
várias estruturas normais ou condições benignas que podem 
erroneamente ser interpretadas como patológicas, como 
a rede de Chiari, a válvula de Eustáquio, a crista terminal, 
a hipertrofia lipomatosa do septo interatrial, entre outras.8

A sensibilidade do ecocardiograma para detectar alguma 
massa cardíaca com diâmetro mínimo de 5 mm a 10 mm 
pode atingir 93,3%, aumentando para 96% ao exame 
transesofágico.9 Uma avaliação mais acurada pode ser 
obtida com o ecocardiograma tridimensional transesofágico, 
o qual pode fornecer mais informações acerca do tipo de 
tumor, do local de inserção, das características da superfície 
e da relação espacial com outras estruturas.7 Considerando 
sua elevada sensibilidade, o ecocardiograma é um método 
diagnóstico com alta capacidade de excluir massas ou 
potenciais fontes de embolia. Apresenta como desvantagem 
não conseguir realizar uma avaliação tissular ou histológica, 
sendo muitas vezes impossível distinguir tumores benignos de 
malignos ou trombos de vegetações.8

Dessa forma, pode-se lançar mão de achados indiretos 
que possam sugerir determinado tipo de tumor. A localização 
já pode fornecer algumas pistas acerca do tipo de tumor 
que se possa estar enfrentando: mixomas e sarcomas mais 
frequentemente se originam em átrio esquerdo; angiossarcoma 
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em átrio direito; rabdomiomas e fibromas nos ventrículos e 
fibroelastomas papilares nas válvulas. A doença metastática, 
por sua vez, acomete o pericárdio por invasão direta ou atinge 
o coração por via hematogênica através das veias pulmonares 
ou da veia cava inferior.5 Aproximadamente 15% dos mixomas 
se originam em átrio direito. Nesses casos pode surgir dúvida 
especialmente na diferenciação com trombos, os quais são 
muito mais prevalentes na população. A localização e o ponto 
de inserção podem auxiliar nessa questão. No caso apresentado, 
o ecocardiograma demonstrou, a despeito de a massa ocupar 
quase a totalidade do átrio direito, que havia um ponto de 
inserção ou pedículo da massa junto a parede anterior e superior 
do átrio direito. Este achado, aliado à presença de extensa 
irrigação arterial do tumor, focos de calcificações e bordos da 
massa bem delimitados e não infiltrativos sugeriam mixoma como 
a principal hipótese diagnóstica.

A conduta ante a possibilidade de mixoma é a remoção 
cirúrgica, que não só confirma o diagnóstico, como também 
apresenta potencial curativo. Entretanto, mesmo após a 
extração cirúrgica, existe risco de recidiva dos mixomas, sendo 
recomendado ecocardiograma seriado para seguimento.8 O risco 
de recidiva pós-ressecção gira em torno de 13%, sendo mais 
frequente nos pacientes que apresentam a forma familiar do que 
naqueles que têm a forma esporádica (22% x 3%). Considerando 
que o período de maior risco de recorrência é nos primeiros 
quatro anos após a cirurgia, é recomendável que se mantenha 
seguimento ecocardiográfico anual durante esse período.5

Mixoma com localização em átrio direito é entidade 
extremamente rara. A avaliação das possibilidades diagnósticas 
diferenciais é importante e complexa. O ecocardiograma 
tem papel fundamental no diagnóstico e acompanhamento 
desses pacientes.
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Introdução
Os tumores cardíacos primários são raros (incidência 

de 0,0017% a 0,28%). Entretanto, os tumores secundários 
ou metastáticos são 40 a 100 vezes mais frequentes que 
os primários.1

A metástase cardíaca de carcinoma escamoso de língua 
é rara e a incidência varia de 1,5% a 50%. O pericárdio é 
acometido em 64% a 69%; o epicárdio, em 25% a 34%; e 
o miocárdio, em 29% a 32%. Os tumores podem acometer 
o coração pelas seguintes vias: hematogênica, extensão 
direta, vasos linfáticos e pelas veias pulmonares e cava.2

O objetivo deste artigo é relatar um caso de um 
paciente com história de câncer de língua diagnosticado 
há um ano e que desenvolveu metástases cardíacas, 
avaliadas ao ecocardiograma transtorácico (ETT) e ao 
ecocardiograma tridimensional (ECO 3D), ressaltando 
a importância da atenção do ecocardiografista às lesões 
tumorais em todas as camadas do coração (epicárdio, 
endocárdio, miocárdio e pericárdio).

Relato do Caso
Paciente, RMS, 32 anos, feminina, foi admitida no 

hospital com quadro de síncope após esforço. Há uma 
semana da admissão apresentava dispneia progressiva aos 
esforços, tendo evoluído a sintomas em repouso associado 
a dor torácica em hemitórax esquerdo. Antecedentes 
patológicos: câncer de língua (carcinoma espinocelular) 
diagnosticado há um ano e seis meses, tratado com 
ressecção cirúrgica e radioterapia; evoluiu com recidiva 
tumoral há cinco meses, sendo retratado com nova 
ressecção cirúrgica. 

À admissão a paciente apresentava-se taquipneica, 
taquicárdica (120 bpm), ausculta cardíaca com ritmo regular 
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e bulhas hipofonéticas. Ao exame pulmonar, presença de 
estertores crepitantes grosseiros em hemitórax direito. 

O eletrocardiograma da admissão revelou taquicardia sinusal 
e baixa voltagem. A radiografia de tórax apresentava área 
cardíaca aumentada e presença de derrame pleural à direita. 

O ecocardiograma evidenciou derrame pericárdico 
com sinais de tamponamento cardíaco. Foi realizada 
drenagem pericárdica (1.000 mL de líquido pericárdico 
amarelo-citrino) e biópsia do pericárdio (negativa para 
pesquisa de células neoplásicas).

O ecocardiograma pós-drenagem evidenciou função 
sistólica preservada do ventrículo esquerdo (VE) e 
múltiplas massas aderidas ao endocárdio do VE e com 
infiltração do miocárdio, sendo a maior medindo cerca 
de 11 x 12 mm, móvel e aderida ao endocárdio na via 
de saída do VE (Figuras 1 a 4). 

A tomografia de tórax evidenciou múltiplos nódulos 
pleurais à direita, além de derrame pleural à direita. 

A paciente foi encaminhada para acompanhamento 
oncológico em hospital especializado, entretanto, faleceu um 
mês após o diagnóstico das metástases. 

Discussão
A incidência de metástase cardíaca é de 0,7% a 3,5% 

na população geral, e de 9,1% em pacientes com neoplasia 
conhecida. Em 14,2% dos pacientes com múltiplas 
metástases a distância existe o comprometimento cardíaco. 
As neoplasias primárias que mais causam metástases 
cardíacas são: pulmão (36% a 39%), mama (10% a 12%) e 
câncer hematológico (10% a 21%).1

O câncer oral é o tipo mais frequente de câncer de 
cabeça e pescoço (38%), sendo mais comum em homens 
acima de 65 anos (75%), e o tipo histológico mais comum 
é o carcinoma de células escamosas (95%), mais frequente 
na língua e no assoalho da boca (90%).3 Os pacientes 
apresentam sobrevida menor que 50% em cinco anos e 
a recorrência da neoplasia é maior do que a metástase a 
distância, porém esse tipo tumoral é conhecido por dar 
metástases sem ocorrência tumoral locorregional.4 

A metástase cardíaca de carcinoma escamoso de língua 
é rara e, na literatura em língua inglesa, há apenas seis 
casos relatados.5

A incidência de metástase cardíaca por tumores de língua 
varia de 1,5% a 50%.2
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Figura 1 – ETT: janela paraesternal longitudinal. Observa-se massa na VSVE (seta). AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito; VSVE: via de 
saída do ventrículo esquerdo.
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Figura 2 – ETT: janela paraesternal eixo curto. Observa-se massa na VSVE (seta). AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; VSVE: via de saída do 
ventrículo esquerdo.

O pericárdio é acometido em 64% a 69%; o epicárdio, em 
25% a 34%; e o miocárdio, em 29% a 32%. Metástases para 
o endocárdio e cavidade cardíaca são raras (3% a 5%) e têm 
consequências dramáticas. A sobrevida é de seis meses para 
pacientes com metástase cardíaca.6 

Os tumores podem acometer o coração pelas seguintes 
vias: hematogênica, extensão direta, vasos linfáticos e através 
das veias pulmonares e cava.

Os tumores envolvendo o pericárdio podem ser decorrentes 
da invasão direta por um tumor intratorácico ou mediastinal e por 
via linfática. As metástases para miocárdio ou epicárdio ocorrem 
quase exclusivamente por via linfática ou secundárias à difusão 
tumoral do pericárdio. As metástases para endocárdio ocorrem 
através da corrente sanguínea. Também pode haver metástase do 
miocárdio para endocárdio, por contiguidade. O sistema linfático 
responde pela maioria das metástases cardíacas.7
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Figura 3 – ETT: A - janela apical quatro câmaras; B - janela apical duas câmaras. Observam-se massas aderidas nas paredes anterolateral do VE (setas em A) e anterior 
(setas em B). AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito; VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito.
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Figura 4 – ECO 3D: janela paraesternal longitudinal. Observam-se massas aderidas na VSVE e parede anterosseptal do VE (setas). VSVE: via de saída do ventrículo 
esquerdo; AE: átrio esquerdo; VD: ventrículo direito.

As manifestações clínicas dependerão da topografia e do 
tamanho da lesão. Geralmente, os pacientes apresentam sinais 
e sintomas de insuficiência cardíaca, alterações valvares ou 
distúrbios do ritmo cardíaco.6 

O diagnóstico de uma lesão metastática do coração é 
realizado, na maioria das vezes, numa fase avançada da 
doença, quando as lesões metastáticas passam a produzir 
sintomas. Os exames de imagem (ecocardiograma, 

tomografia computadorizada e ressonância magnética) 
têm sensibilidade e especificidade elevadas, permitindo 
o diagnóstico mais precoce do acometimento cardíaco.8 
Os principais diagnósticos diferenciais de massas 
intracardíacas são vegetação e trombo.9

Alterações eletrocardiográficas são comuns nas metástases 
cardíacas, porém inespecíficas: arritmias, alterações no 
segmento ST, baixa voltagem (redução do QRS).
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O ETT é um excelente exame para iniciar a avaliação 
da doença cardiovascular em pacientes oncológicos antes, 
durante ou depois do tratamento, pois avalia as funções 
do VE, o pericárdio e as valvas. Com o uso do Doppler, 
acessa-se a hemodinâmica cardiovascular. Novas técnicas, 
como ECO 3D e Strain, permitem diagnóstico detalhado de 
massas e, precocemente, da cardiomiopatia induzida pela 
quimioterapia, respectivamente. Daher et al.8 avaliaram, em 
um centro oncológico terciário, 3.924 ecocardiogramas e 
observaram anormalidades significativas em 19,9% no grupo 
dos pacientes com câncer (p < 0,001). De 1.519 pacientes 
analisados no grupo do câncer, 38,8% apresentavam 
exame normal; 41,3% com alterações discretas. Entre os 
que apresentavam alterações, as massas cardíacas eram 
encontradas em 13,9% (p < 0,002).8 

Enquanto o ETT é primeira linha na escolha para 
diagnóstico da metástase cardíaca, outras modalidades tais 
como ecocardiograma transesofágico, ECO 3D, tomografia e 
ressonância também auxiliam no diagnóstico dessa doença.10

O ECO 3D tem valor incremental no diagnóstico 
das metástases cardíacas, pois caracteriza as massas, 
as dimensões e a relação com as estruturas adjacentes, 
adicionando valor ao ecocardiograma bidimensional.11

O tratamento das metástases cardíacas depende 
da apresentação clínica: nos casos de tamponamento, 
realiza-se rapidamente a pericardiocentese. Quando os 
pacientes apresentarem arritmias, administram-se agentes 
antiarrítmicos ou, em casos de difícil controle, ablação. 
Pode-se realizar ressecção tumoral; entretanto, em muitos 
casos, o tratamento será quimioterapia, radioterapia ou 
mesmo a paliação.

Não há protocolo para investigação de metástases cardíacas 
em paciente com neoplasia maligna. Entretanto, alguns 
autores sugerem que se deveria realizar ecocardiograma em 
pacientes com câncer de pulmão e fígado e que tenham 
arritmias cardíacas para triagem.

O prognóstico dos tumores cardíacos malignos 
secundários a metástases é reservado, haja vista que os 

pacientes, ao diagnóstico, apresentam-se em estágio 
avançado da doença de base.

Conclusão
Esse relato i lustra um caso de tumor de língua 

metastático com acometimento cardíaco múltiplo. 
A observação detalhada das estruturas cardíacas (pericárdio, 
epicárdio, miocárdio e endocárdio) deve ser realizada pelo 
ecocardiografista na pesquisa de metástases. 

O ecocardiograma em suas diversas modalidades 
permite o diagnóstico precoce dos acometimentos 
cardíacos e deve-se desenvolver um protocolo com 
inclusão de avaliação ecocardiográfica nas várias etapas 
do acometimento oncológico. 
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Extensa Circulação Colateral da Artéria Mesentérica em Paciente 
com Múltiplos Fatores de Risco para Aterosclerose
Extensive Collateral Circulation of Mesenteric Artery in Patient with Multiple Risk Factors for Atherosclerosis

Thiago Andrade Macedo, Antonio Claudio do Amaral Baruzzi, Pedro Gabriel M. de Barros e Silva, Luciana de 
Pádua Silva Baptista, Roberto Nery Dantas Jr.
Hospital Totalcor, São Paulo, SP – Brasil

Um homem de 73 anos foi admitido com dor abdominal 
intensa e cianose em membros inferiores. Ao exame, 
observou-se pressão arterial de 90/52 mmHg, FC: 112 bpm 
e perfusão periférica lenta. O abdome estava difusamente 
doloroso, mas sem sinais de irritação peritoneal. O paciente 
relatou antecedentes de hipertensão arterial, diabete 
melito, dislipidemia e tabagismo. A angiotomografia de 
tórax/abdome demonstrou oclusão na origem da artéria 
mesentérica inferior e extensa circulação colateral a partir 
da artéria mesentérica (Figura 1), comunicando a artéria 
mamária interna esquerda com a artéria ilíaca externa 
esquerda. Em razão da rápida deterioração clínica, não 
foi possível realizar intervenção cirúrgica e o paciente 
faleceu em poucas horas. A extensa circulação colateral 
é relacionada à doença vascular arterial crônica em um 
paciente com múltiplos fatores de risco para aterosclerose. 
Isquemia mesentérica aguda foi a provável causa da 
evolução desfavorável.

Contribuição dos autores
Concepção e desenho da pesquisa: Macedo TA, 

Baruzzi ACA, de Barros e Silva PGM, Baptista LPS, Dantas 
Jr. RN; Obtenção de dados: Macedo TA, Baruzzi ACA, 
de Barros e Silva PGM, Baptista LPS, Dantas Jr. RN; Análise 
e interpretação dos dados: Macedo TA, Baruzzi ACA, de 
Barros e Silva PGM, Baptista LPS, Dantas Jr. RN; Redação do 
manuscrito: Macedo TA, Baruzzi ACA, de Barros e Silva PGM.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro não haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento
O presente estudo não teve fontes de financiamento 

externas.

Vinculação Acadêmica
Não há vinculação deste estudo a programas de 

pós-graduação.

Palavras-chave
Circulação Colateral; Artéria Mesentérica Inferior; Fatores 

de Risco; Isquemia Mesentérica; Aterosclerose.

Correspondência: Thiago Andrade de Macedo 
Alameda Santos, 764. CEP 01418-100, Jardim Paulista, São Paulo, SP - Brasil 
E-mail: tmacedo@totalcor.com.br
Artigo recebido em 29/11/2015; revisado em 30/12/2015; aceito em 
30/12/2015.

DOI: 10.5935/2318-8219.20160018



72

Artigo de Imagem

Macedo et al.
Extensa colateral em paciente com aterosclerose

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(2):71-72

Figura 1 - Artéria ilíaca externa esquerda contrastada por extensa circulação colateral da artéria mesentérica.
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Embolia Séptica com Isquemia e Necrose de Quirodáctilos em 
Paciente Admitido com Endocardite Infecciosa da Valva Aórtica
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Paciente masculino de 58 anos admitido com queixa de 
dispneia progressiva. No exame físico, presença de sopro 
diastólico III/VI em foco aórtico e manchas hiperemiadas 
(Janeway) – seta branca – e necrose das polpas digitais dos 
quarto e quinto quirodáctilos esquerdos (seta preta) (Figura 1). 

Negava antecedentes de febre e não houve crescimento 
de germes nas hemoculturas para aeróbios e anaeróbios. 
O ecocardiograma transtorácico (Figura 2) mostrou diâmetro 
diastólico do ventrículo esquerdo de 76 mm, hipertrofia ventricular 
esquerda excêntrica (13 mm), fração de ejeção de 65,2%, e 
extensa vegetação móvel aderida à valva aórtica promovendo 
importante insuficiência dessa. Necessitou de desbridamento 
cirúrgico das áreas de necrose das polpas digitais. O material 
coletado foi negativo para bactérias e fungos. Submetido a troca 
valvar aórtica por prótese metálica, apresentou boa evolução 
pós-operatória. Os achados presentes na Figura 1, juntamente 
com a ausculta cardíaca reforçam ainda mais a importância 
do exame físico no diagnóstico das doenças cardiovasculares. 
A Figura 2 mostra que o ecocardiograma, mesmo com toda 
evolução tecnológica, é um exame imprescindível para o 
diagnóstico da endocardite infecciosa e de suas complicações.
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Figura 1 – Manchas de Janeway (setas brancas) e necrose das polpas digitais (setas pretas), consequentes de embolia séptica, causando isquemia e necrose. 

Figura 2 – Ecocardiograma transtorácico (paraesternal eixo longo): extensa vegetação aderida à valva aórtica.  
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Calendário

XXXVI Congresso Norte Nordeste de Cardiologia e 
28º Congresso de Cardiologia do Estado da Bahia 
11 a 14 de maio de 2016 
Salvador (BA) 
http://sociedades.cardiol.br/rn/ 
http://sociedades.cardiol.br/ba/ 

IX Congresso Tocantinense de Cardiologia 
19 a 21 de maio de 2016 
A definir 
http://sociedades.cardiol.br/to/ 

Congresso de Cardiologia do Estado do Rio Grande do 
Sul – Socergs 2016 
19 a 21 de maio de 2016 
Gramado (RS) 
http://www.socergs.org.br/ 

XXXIV Congreso Nacional de Cardiología 
22 a 24 de maio de 2016 
Córdoba (ARG) 
http://www.fac.org.ar/1/cong/2016/index.php 

XXXVII Congresso de Cardiologia do Estado de São Paulo 
26 a 28 de maio de 2016 
São Paulo (SP) 
http://www.socesp.org.br/ 

WHF 2016 - Cidade do México - México (World Congress 
of Cardiology & Cardiovascular Health) 
4 a 7 de junho de 2016 
Cidade do México (MEX) 
http://www.world-heart-federation.org/ 

Solaci – SBCI 2016 
8 a 10 de junho de 2016 
Rio de janeiro (RJ) 
http://sbhci.org.br/ 

ESH 2016 (26th Meeting of the European Society 
of Hypertension) 
10 a 13 de junho de 2016 
Paris (FRA) 
http://www.esh2016.org/welcome/ 

XXVI Congresso da Sociedade Mineira de Cardiologia 
7 a 9 de julho de 2016 
Belo Horizonte (MG) 
http://www.smc.org.br/ 

XV Congresso Brasileiro de Insuficiência Cardíaca 
11 a 13 de agosto de 2016 
Campos do Jordão (SP) 
http://departamentos.cardiol.br/sbc-deic/ 

XVIII Congresso de Cardiologia da SBC-MT / VII 
Simpósio de Arritmias e Estimulação Cardíaca 
11 a 13 de Agosto de 2016 
Cuiabá (MT) 
http://sociedades.cardiol.br/mt/ 

XXVIII Congresso da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
do Espírito Santo 
18 a 20 de agosto de 2016 
A definir 
http://sociedades.cardiol.br/es/ 

XXV Congresso Pernambucano de Cardiologia - CARDIO 
PE 2016 
18 a 20 de agosto de 2016 
Porto de Galinhas (PE) 
http://sociedades.cardiol.br/pe/2010/ 

ESC Congress 2016 (European Society of Cardiology) 
De 27 a 31 de Agosto de 2016 
Roma (ITA) 
http://www.escardio.org/Congresses-&-Events/Upcoming-
congresses/ESC-Congress/ESC-Congress 

71º Congresso Brasileiro de Cardiologia 
23 a 25 de setembro de 2016 
Fortaleza (CE) 
http://cientifico.cardiol.br/ 

13º Congresso Fluminense de Cardiologia 
20 a 22 de outubro de 2016 
Búzios (RJ) 
http://socerj.org.br/ 

XX Congresso de Cardiologia de Mato Grosso do Sul 
21 e 22 de outubro de 2016 
Local não definido 
http://sociedades.cardiol.br/ms/ 

XIII Congresso Brasileiro de Cardiogeriatria 
21 e 22 de outubro de 2016 
Natal (RN) 
http://departamentos.cardiol.br/decage/ 

XIII Congresso do Departamento de Hipertensão Arterial/SBC 
27 a 29 de outubro de 2016 
Curitiba (PR) 
http://departamentos.cardiol.br/sbc-dha/ 

XXIV Congresso Brasileiro de Cardiologia e Cirurgia 
Cardiovascular Pediátrica 
2 a 5 de novembro de 2016 
Belo Horizonte (MG) 
http://departamentos.cardiol.br/sbc-dcp/ 

XXVI Congresso Goiano de Cardiologia
3 a 5 de novembro de 2016 
A definir 
http://sociedades.cardiol.br/go/ 

AHA Scientific Sessions 2016 
12 a 16 de novembro de 2016 
New Orleans (EUA) 
http://professional.heart.org/professional/General/
UCM_429070_See-You-Next-Year.jsp#.VmWFeLiDGko 

23º Congresso do Departamento de Ergometria, 
Exercício e Reabilitação Cardiovascular da SBC (Derc) 
24 a 26 de novembro de 2016 
Rio de Janeiro (RJ) 
http://departamentos.cardiol.br/sbc-derc/ 

III Congresso Rondoniense de Cardiologia e 8º Simpósio 
de Hipertensão Arterial Sistêmica 
24 a 26 de novembro de 2016 
A definir 
http://sociedades.cardiol.br/ro/
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