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Avaliação de Pacientes Portadores de Cirrose Candidatos a 
Transplante Hepático pela Ressonância Magnética Cardíaca
Cardiac Magnetic Resonance Evaluation of Patients with Cirrhosis Eligible to Liver Transplantation

Jeniffer Araújo Ribeiro,1 Priscilla Pereira dos Reis,1 Paulo Victor Alves Pinto,2 Eduardo Belisário Falquetto,1 Antônio 
Márcio de Faria Andrade1

Hospital Felício Rocho;1 Hospital das Clinicas da UFMG,2 Belo Horizonte, Minas Gerais – Brasil

Resumo

Fundamento: O transplante hepático (TH) é cirurgia de grande porte indicada para tratamento de portadores de 
cirrose avançada e está associado a diversos riscos. Por esta razão, faz-se necessário estratificar o risco no período pré-
transplante através da avaliação da função miocárdica e pesquisa de doença coronariana.

Objetivo: Demonstrar a aplicabilidade da ressonância miocárdica cardíaca (RMC) na avaliação morfofuncional cardíaca, 
bem como seu uso na avaliação da isquemia miocárdica no pré-transplante.

Método: Realizou-se estudo retrospectivo e descritivo, sendo avaliados dados de pacientes cirróticos encaminhados ao 
ambulatório de TH no período de Janeiro/2014 a Julho/2016 que se submeteram a RMC para avaliação cardíaca e como 
teste provocativo de isquemia miocárdica.

Resultados: Foram encaminhados 135 pacientes; destes, 39 realizaram RMC. A idade média foi de 60 anos (50 a 71). 
Cerca de 87% (n = 34) eram do sexo masculino. Prevaleceu etiologia etanólica 56% (n = 22). A maioria era de pacientes 
CHILD C, MELD ≥ 18, (n = 26). A RMC evidenciou isquemia miocárdica em 03 pacientes (7,6%). A cineangiocoronariografia 
foi realizada nestes pacientes e a presença de doença arterial coronariana grave (obstrução > 70%) foi confirmada em 
todos, com consequente revascularização miocárdica. Em um seguimento de até 2 anos e 7 meses, a sobrevida dos 
transplantados foi de 87%, sem intercorrências cardiológicas.

Conclusões: A realização da RMC na avaliação de cirróticos no pré-transplante mostrou-se estratégia segura ao 
evidenciar a presença de alterações morfofuncionais da cardiomiopatia do cirrótico e a presença de isquemia miocárdica. 
Entretanto, novos estudos devem ser realizados para padronização de métodos e critérios para avaliação cardiovascular 
em cirróticos. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2017;30(4):119-125)

Palavras-chave: Doença da Artéria Coronariana; Revascularização Miocárdica; Transplante de Fígado; Diagnóstico por 
Imagem; Espectroscopia de Ressonância Magnética.

Summary
Background: Liver transplantation (LT) is a huge surgery performed to treat patients with advanced liver cirrhosis and is associated with several 
risks. For this reason, is necessary to stratify the risk in the pre-transplantation period through the evaluation of myocardial function and ischemia

Objective: To demonstrate the applicability of cardiac magnetic resonance (CMR) in cardiac morphologic and functional evaluation, as well use 
in the evaluation of myocardial ischemia in pre-transplantation.

Methods: Retrospective, descriptive study. Data from patients with cirrhosis referred to the liver transplant outpatient clinic from January 2014 
to July 2016 were analyzed they underwent CMR for cardiac evaluation and as provocative test of myocardial ischemia.

Results: 135 patients were referred of these, 39 performed CMR. The mean age was 60 (50 to 71). About 87% (n = 34) were males. Alcoholic etiology 
prevailed 56% (n = 22). Most were of CHILD C patients with MELD ≥ 18, (n = 26). CMR showed myocardial ischemia in 03 patients (7,6%). 
Coronary angiography was performed and presence of severe coronary artery disease (obstruction > 70%) was confirmed, with consequent myocardial 
revascularization. At a follow-up of 2 years and 7 months, the survival of transplanted patients was 87%, without cardiologic complications.

Conclusions: The realization of CMR in the evaluation of cirrhotic patients in the pre-transplantation proved to be a safe strategy by showing 
presence of morphologic and functional changes of the cirrhotic cardiomyopathy and the presence of myocardial ischemia. However, more 
studies should be performed to standardize methods and criteria for cardiovascular evaluation in cirrhotic patients before the liver transplantation. 
(Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2017;30(4):119-125)

Keywords: Coronary Artery Disease; Liver Transplantation; Diagnostic Imaging; Magnetic Resonance Spectroscopy.

Full texts in English - http://departamentos.cardiol.br/dic/publicacoes/revistadic/
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Avaliação miocárdica em cirróticos por ressonância
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Introdução
A cirrose hepática está associada a várias alterações 

cardiovasculares. A cardiomiopatia do cirrótico (CMC) 
é definida como a presença de uma disfunção cardíaca 
crônica em pacientes cirróticos na ausência de uma etiologia 
cardíaca conhecida, independentemente da etiologia da 
cirrose hepática.1,2 Esses distúrbios cardíacos são mediados 
por diminuição da transdução beta adrenérgica, aumento 
de mediadores inflamatórios circulantes cardiodepressores e 
mudanças de repolarização.1,2

 Todas estas alterações contribuem para potenciais 
complicações cardíacas, principalmente nos pacientes que 
são submetidos a transplante hepático, devido às alterações 
hemodinâmicas induzidas pelo estresse no pós-operatório.1

A CMC, ainda subdiagnosticada, caracteriza-se por 
disfunção diastólica, anormalidades na condução elétrica, 
incompetência cronotrópica e contratilidade sistólica 
atenuada em resposta às alterações fisiológicas.1,2 Em repouso, 
os pacientes apresentam aumento do débito cardíaco, estado 
hiperdinâmico, por diminuição da resistência vascular 
periférica (pós-carga) secundário à vasodilatação sistêmica. 
Os principais achados na cardiopatia do cirrótico são: 
aumento do intervalo QTc, hipertrofia ventricular esquerda, 
aumento do átrio esquerdo, diâmetro diastólico final do VE 
aumentado, disfunção diastólica, disfunção sistólica do VE 
durante estresse.1,2

Ela foi descrita desde os anos 1960, mas inicialmente 
atribuída erroneamente à etiologia alcoólica. Apenas, há 
algumas décadas, foi demonstrado que a disfunção cardíaca 
com resposta atenuada ao estresse é associada à cirrose 
em si, em vez de ser um dos efeitos adversos do álcool.3,4  
Os critérios para CMC são descritos na Tabela 1.

Várias modalidades de exames de imagem são usadas na 
avaliação diagnóstica da CMC e na estratificação do risco 
cardíaco no pré-transplante.6

Entre estas, a ressonância magnética cardíaca (RMC) é 
considerada como o "padrão-ouro" para a avaliação dos 
volumes, função sistólica e massa miocárdica do ventrículo 
esquerdo (VE) e do ventrículo direito (VD). A sequência 
de realce tardio na RMC tem o potencial para demonstrar 
alterações miocárdicas subclínicas (presença de fibrose 
miocárdica) antes do início da disfunção sistólica do VE. 
Além disso, a RMC possui a capacidade única de detectar 
edema do miocárdio, o que pode ser visto na lesão miocárdica 
aguda.7 A RMC pode ajudar a diferenciar entre miocárdio 
normal, isquêmico, infartado (viável e não viável).8 É um método 
não invasivo e sem radiação ionizante, apresenta capacidade 
de diagnóstico em fases precoces da cascata isquêmica, antes 
que danos irreversíveis ocorram ao miocárdico, sendo precisa e 
eficiente para diagnóstico de doença arterial coronariana (DAC) 
e avaliação da viabilidade do miocárdio.9

Dessa forma, a ressonância miocárdica é um método 
diagnóstico acurado tanto para avaliação da cardiomiopatia 
do cirrótico quanto da presença de doença isquêmica em 
pacientes cirróticos pré-transplante. O estado cardíaco 
deve ser avaliado até o transplante de fígado - para excluir 
os pacientes que não tenham condições (reserva cardíaca), 
para auxiliar no manejo pré e perioperatório do transplante, 
minimizando grandes flutuações na pré-carga e pós-carga 
e consequentes óbitos por causas cardíacas: síndrome 
pós‑reperfusão, hipertensão pulmonar e cardiomiopatia.10,11

Nesse estudo, foram avaliados pacientes submetidos a 
protocolo pré-transplante com uso da ressonância miocárdica 
para avaliação cardíaca, cujos resultados foram associados aos 
resultados pós-transplante.

Tabela 1 – Critérios diagnósticos de Cardiomiopatia do Cirrótico

Critérios diagnósticos de cardiomiopatia cirrótica de acordo com o Congresso Mundial de Gastroenterologia em Montreal em 2005

Disfunção sistólica

• Fração de ejeção em repouso FE < 55%

• Aumento débil do débito cardíaco após o exercício ou teste de estresse farmacológico

Disfunção diastólica

• Relação das fases de enchimento ventricular (relação E/A) < 1 (idade corrigida)

• Tempo de desaceleração (TD) > 200 ms

• Tempo de relazamento isovolumétrico (TRI) > 80 ms

Critérios de suporte

• Anormalidades eletrofisiológicas como o prolongamento do intervalo QT

• Resposta cronotrópica anormal

• Desacoplamento eletromecânico

• Aumento do átrio esquerdo

• Aumento da massa miocárdica

• Aumento do peptídeo natriurético cerebral (BNP) e pro-BNP

• Aumento da troponina I

Fonte Karagiannakis, 20145
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Figura 1 – Prevalência de etiologias da cirrose nos pacientes em avaliação para transplante na amostra da pesquisa. VHB: hepatite B; VHD: hepatite D; NASH: nonalcoholic 
steatohepatitis (esteato-hepatite não alcóolica); VHC: hepatite C; Deficiência de alfa-1-antitripsina.

Nosso objetivo primário foi demonstrar a aplicabilidade 
da RMC na avaliação da funcionalidade cardíaca e na 
determinação da repercussão cardíaca do estado cirrótico, 
bem como demonstrar seu uso na avaliação da presença de 
isquemia miocárdica no pré-transplante.

Métodos
Realizou-se um estudo retrospectivo, descritivo, no qual foram 

coletados dados do prontuário eletrônico (MV PEP), sistema de 
exames (X clinic) e prontuário não digital de todos pacientes 
cirróticos encaminhados para o ambulatório de transplante 
hepático (TH) no período entre Janeiro/2014 a Julho/ 2016.

No total, foram coletados dados de 135 pacientes. 
Destes, 39 realizaram RMC para avaliação cardíaca 
e como teste provocativo de isquemia miocárdica no 
pré‑transplante. Entre os pacientes que fizeram RMC, 
nenhum foi excluído.

Foram excluídos aqueles pacientes que fizeram 
outros testes (cintilografia, ecocardiograma de estresse, 
teste ergométrico) e aqueles com dados indisponíveis 
ou incompletos. Segundo protocolo do serviço, apenas 
pacientes acima de 50 anos são submetidos à avaliação 
miocárdica, ou acima de 40 anos com fatores de risco para 
doença cardiovascular.

Foram analisadas as seguintes variáveis: - dados da 
ressonância: dimensões e volumes dos VD e VE, função 
sistólica do VE e VD, massa, realce tardio para pesquisa de 
fibrose e necrose miocárdicas, pesquisa de isquemia. Além 
disso, descrevemos dados demográficos (idade, sexo), etiologia 
da cirrose, MELD (Model for End-Stage Liver) ao transplante, 
comorbidades, função renal e síndrome hepatorrenal, além de 
dados pós-transplante: permanência no CTI, tempo de amina, 
sepse, politransfusão, intercorrências cardíacas, hemodiálise 
e intercorrências cirúrgicas desses pacientes.

Estes dados foram comparados aos dados encontrados na 
literatura. A base de dados utilizada para pesquisa bibliográfica 
foi a PubMed.

Resultados
Depois de excluídos aqueles pacientes que não preenchiam 

critérios para a pesquisa, totalizou-se 39 pacientes que 
realizaram ressonância miocárdica cardíaca como exame para 
avaliação cardíaca no pré-transplante. Destes, 58,9% (n = 23) 
foram submetidos a transplante hepático.

Seguindo o protocolo do serviço, todos os pacientes acima 
de 50 anos – ou acima de 40 anos e com fatores de risco 
para doença coronariana – candidatos a transplante de fígado 
foram encaminhados para a realização de ecocardiograma 
transtorácico, eletrocardiograma, radiografia de tórax e teste 
de triagem de isquemia, que poderia ser: ecocardiograma 
com stress por dobutamina, cintilografia miocárdica 
perfusional com stress por dipiridamol, teste ergométrico 
ou RMC. A decisão de realizar um ou outro teste dependia 
da disponibilidade do exame na cidade de origem, do 
seu convênio de saúde (Sistema Único de Saúde e outros 
convênios de saúde suplementar) ou se os exames eram 
realizados sob regime de internação ou ambulatorialmente. 
Não havia critério clínico para definir que paciente faria RMC; 
todos os pacientes que realizaram o protocolo em caráter de 
internação realizaram preferencialmente RMC.

A média de idade dos pacientes foi de 60 anos (variando 
entre 50 e 71 anos). Cerca de 87% (n = 34) eram do sexo 
masculino, 38, 5% (n = 15) dos pacientes apresentavam 
diabetes e HAS.

As etiologias de cirrose hepática nos pacientes da 
pesquisa foram: etanólica, 56% (n = 22); hepatite C 
(VHC), 18% (n = 7); criptogênica e NASH, 10% (n = 4) e 
as outras tiveram 01 caso cada, conforme gráfico abaixo 
(Figura 1). Desses pacientes, 38,5% (n = 15) apresentavam 
hepatocarcinoma associado (CHC) que motivou a indicação 
do transplante. A associação mais comum foi entre as 
etiologias etanólica 40% (n = 6) e hepatite C 27% (n = 4) 
com CHC (Figura 2).

A pontuação do MELD dos pacientes variou entre 8 e 36 
(média de 18), sendo que os pacientes MELD mais baixo 
geralmente correspondiam àqueles com critérios de exceção, 
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como hepatocarcinoma e ascite refratária, que ganharam 
pontos na fila por situação especial conforme previsto na 
legislação brasileira. A maioria era pacientes CHILD C com 
MELD ≥ 18: n = 26 (66,6%).

Os pacientes apresentaram as seguintes complicações 
durante o acompanhamento: 38,4% (n = 15) hemorragia 
digestiva, 20,5% (n = 8) ascite de repetição, 18% (n = 7) 
desenvolveram síndrome hepatorrenal, sendo n = 3 do tipo I; 
15% (n = 6) encefalopatia, 10% (n = 4) sepse, a maioria por 
PBE; entre outras. Em um seguimento de até 2 anos e 07 meses, 
dos 23 transplantados, (n = 3) pacientes foram a óbito e dos 
16  pacientes em pré-transplante, (n = 5) faleceram, com 
sobrevida de 68,8%. As principais causas de óbito nesse grupo 
foram sepse e síndrome hepatorrenal.

Em relação aos resultados encontrados na RMC, os 
principais achados encontram-se na Tabela 2. A análise da 
tabela permite demonstrar que, em média, os pacientes 
apresentaram valores de dimensões, massa e função sistólica 
dos ventrículos dentro da normalidade, tanto os homens 
quanto as mulheres. Além disso, também ambos os sexos 
apresentaram aumento significativo da frequência cardíaca 
após a injeção de dipiridamol (> 20%).

A sequência de realce tardio evidenciou a presença de 
fibrose subendocárdica septal em um paciente (2,5%, n = 1). 
Este possuía história de IAM prévio.

Foram 7,7% (n = 3) pacientes com RMC positiva para 
isquemia e todos foram confirmados com DAC após 
cineangiocoronariografia (CATE).

Um paciente apresentou alterações morfofuncionais 
no VE vista na RMC: VE com dimensão aumentada 
(DDFVE:  6,8  mm; DSFVE:  6,1  mm; iVDFVE:  161  ml/m2; 
iVSFVE:  105  ml/m2), hipocinesia difusa grave, aumento 
de átrio esquerdo (AE:  55  ml/m2), disfunção sistólica 
grave (FEVE%:  34) e disfunção sistólica moderada do VD 
(FEVD%:  43). As alterações foram interpretadas como 
possivelmente relacionadas ao estado cirrótico ou secundárias 
ao etilismo prévio. Neste paciente foi contraindicado o 
transplante, tanto devido à condição global do paciente 
com outras comorbidades quanto à dúvida diagnóstica com 
cardiomiopatia alcoólica.

Foram submetidos ao transplante dois dos pacientes com 
DAC após RMC e CATE (tratados previamente ao transplante), 
sem intercorrências cardíacas no pós-transplante imediato.

No pós-operatório imediato do transplante hepático, 
8,6% (n = 02) dos pacientes manifestaram quadro sugestivo 
de síndrome de Takotsubo, sendo que um deles havia sido 
submetido à RNM e o outro ao ecocardiograma de estresse 
e teste ergométrico, todos os exames sem alterações. 
Foram submetidos ao CATE para investigação do caso, sem 
evidências de obstrução coronariana. Ambos evoluíram 
com melhora do quadro cardíaco durante a fase hospitalar. 
Um destes pacientes faleceu após aproximadamente 03 meses 
devido outras complicações (uma delas, sepse) e o outro 
permanece em boas condições clínicas.

A permanência dos pacientes em terapia intensiva foi em 
média de 11 dias, com mediana de 5 (máximo de 113 dias, 
01 paciente apenas), com tempo de amina em média de um dia.

Dos 6 pacientes que evoluíram com sepse (26%), dois 
apresentaram também intercorrência cardíaca - síndrome 
de Takotsubo e disfunção renal, um deles com necessidade 
de diálise. Sangramento volumoso e distúrbio de coagulação 
aconteceram como intercorrências cirúrgicas em 26% (n = 6) 
dos pacientes, que foram também politransfundidos.

Discussão
O principal achado deste estudo foi a demonstração da 

segurança e eficácia da RMC como método diagnóstico da 
cardiomiopatia do cirrótico e como rastreamento de isquemia 
miocárdica em pacientes portadores de cirrose e que serão 
submetidos a transplante hepático.

O transplante de fígado está associado a aumento de 
morbidade cardíaca em curto e longo prazos.13 Entretanto trata‑se 
da única terapia efetiva para doença hepática terminal e falência 
cardíaca.2 Foi demonstrado que o transplante hepático pode 
reverter a disfunção sistólica, diastólica e o aumento do intervalo 
QT após o transplante.2,14,15

A RMC é um método diagnóstico acurado para avaliar 
a funcionalidade cardíaca, conforme dados da literatura.  
Ela pode identificar as consequências da circulação 
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Figura 2 – Pacientes indicados para transplante com CHC. VHB: hepatite B; VHD: hepatite D; CHC: hepatocarcinoma; NASH: nonalcoholic steatohepatitis (esteato-
hepatite não alcóolica); VHC: hepatite C.
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Tabela 2 – Achados da ressonância magnética cardíaca (RMC) nos pacientes cirróticos em pré-transplante

Homens Mulheres

Valor (média) DP VR Valor (média) DP VR

Parâmetros

SIV 1,0 0,2 0,7 - 1,2 0,9 0,2 0,7 - 1,2

DDFVE 5,0 0,7 3,7 - 5,3 4,8 0,8 3,7 - 5,3

DSFVE 3,0 0,8 2,6 - 3,9 3,0 1,2 2,6 - 3,9

iVDFVE 73,6 24,0 57 - 105 73,1 33,0 56 - 96

iVSFVE 25 17,6 14 - 38 27,1 27,8 14 - 34

iVEMASSA 61,2 12,0 49 - 85 59,6 12,5 41 - 82

FEVE% 67,6 10,7 57 - 77 64,2 13,4 57 - 77

iVDFVD 63,5 15,8 61 - 121 58,8 12,1 48 - 112

iVSFVD 21,8 9,2 19 - 59 21,0 11,1 12 - 52

FEVD% 65,9 8,5 55 - 72 62,7 11,6 51 - 71

%FCDIPI 21,8 13,6 > 20% 25,1 12 > 20%

SIV: septo interventricular (mm); DDFVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo (mm); DSFVE: diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo (mm); 
iVDFVE: índice volumétrico diastólico final do ventrículo esquerdo (ml/m2); iVSFVE: índice volumétrico sistólico final do ventrículo esquerdo (ml/m2); iVEMASSA: 
massa do ventrículo esquerdo indexada (g/m2); FEVE%: Fração de ejeção do ventrículo esquerdo; iVDFVD: índice volumétrico diastólico final do ventrículo direito 
(ml/m2); iVSFVD: índice volumétrico sistólico final do ventrículo direito (ml/m2); FEVD%: fração de ejeção do ventrículo direito; %FCDIPI: % de aumento de frequência 
cardíaca após infusão de dipiridamol; DP: desvio-padrão; VR: valor de referência.12

hiperdinâmica e resistência vascular sistêmica reduzida do 
cirrótico em estágio terminal, além de determinar presença de 
doença arterial coronariana.16,17 Portanto, uma ferramenta útil 
para exclusão de pacientes sem condições cardiovasculares 
e planejamento pré e pós cirúrgico com manejo do estresse 
circulatório provocado pelo transplante hepático.16,17

Na nossa casuísta apenas 1 paciente (2.5%) foi 
diagnosticado com cardiomiopatia do cirrótico: apresentava 
FEVE de 34%, FEVD de 43%, aumento do volume e massa 
de VE. Apenas 7,7% (n = 3) apresentavam doença arterial 
coronariana. O protocolo usado para o exames de RMC foi 
perfusão com gadolínio durante estresse com dipiridamol 
(0,84  mg/kg/4  min) e em repouso após a reversão com 
aminofilina. Estudos mostram que pelo menos uma lesão 
crônica da artéria coronária ocorre em 5% a 26% de todos os 
candidatos a transplante de fígado que são assintomáticos.6,18 
Até 50% dos pacientes com DAC significativa morrerão 
no perioperatório de complicações cardíacas.6,18,19 
Nossa prevalência de DAC está de acordo com a literatura 
e foi confirmada por teste de estresse com dipiridamol, 
embora estudos descrevam que dobutamina é melhor que 
vasodilatadores como adenosina ou dipiridamol para induzir 
isquemia em cirrótico, com bom valor preditivo negativo.20,21

A pesquisa de isquemia miocárdica em pacientes portadores 
de hepatopatia grave pode ser realizada pela ecocardiografia de 
estresse com dobutamina ou pelo uso de fármaco vasodilatador 
coronariano (dipiridamol ou adenosina) causando áreas de 
hipoperfusão miocárdica. Este último método é questionável 
nesta população21 considerando que hepatopatas já possuem 
um estado de vasodilatação sistêmica e coronariana secundário 
a liberação de mediadores como óxido nítrico, que levam à 
vasodilatação esplâncnica e hiperfluxo cardíaco.11 Assim, não se 

sabe se o dipiridamol ou a adenosina conseguiriam causar 
vasodilatação coronariana adicional e, com isso, distúrbio 
de perfusão. Bhutani S. et al.22 relataram sensibilidade baixa 
de 62% em DAC grave com estenose >70% e de 54% com 
estenose de 50% com uso de adenosina.

Além disso, hepatopatas possuem incapacidade de atingir a 
frequência cardíaca alvo, tanto por ativação do sistema nervoso 
simpático com dessensibilização pós-sináptica dos receptores 
β-adrenérgicos no nó sinoatrial como pelo uso frequente 
de betabloqueadores. 11 E uma das formas indiretas de se 
inferir a ação vasodilatadora do dipiridamol durante o teste 
provocativo isquêmico é através da elevação da frequência 
cardíaca após sua infusão (taquicardia reflexa). Uma elevação 
superior a 20% é utilizada como critério indicativo da 
ação do dipiridamol. Nos pacientes estudados, os homens 
apresentaram elevação de 21,8% (± 13,6%) e as mulheres 
25,1% (± 12%). Este achado é uma indicação indireta de que 
houve vasodilatação provocada pelo dipiridamol nos pacientes 
estudados e contribui para diminuição da incerteza em relação 
a este estímulo provocativo.

A média de idade dos pacientes foi de 60 anos. Cada vez 
mais os transplantes são realizados em pacientes com idade 
mais avançada, com múltiplas comorbidades, o que aumenta 
o risco de complicações cardiovasculares.1 Idade > 50 anos, 
sexo masculino, diabetes e obesidade são fatores de risco 
comuns para doença arterial coronariana no transplante 
hepático e se somam.16 Na nossa casuística, a maioria dos 
pacientes era do sexo masculino e diabetes mellitus estava 
presente em 38% dos pacientes. Ademais, o diagnóstico de 
esteato-hepatite não alcóolica (NASH) aumenta de forma 
independente o risco de DAC,23 e foi uma das etiologias da 
cirrose nos pacientes relatados.
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Outro ponto a ser discutido é a associação entre a gravidade 
da cirrose hepática, mensurada por escores como MELD e 
Child-Pugh e piores resultados cardíacos (deficiência das 
funções sistólica e cronotrópica do VE, disfunção diastólica).11 
Segundo Baik et al.,25 “pelo menos uma característica da 
cardiomiopatia do cirrótico está presente em pacientes que 
atingiram Child-Pugh > 8 pontos”.24,25 A maioria dos pacientes 
tinha MELD ≥ 18 e eram Child C, justificando uma avaliação 
cardíaca acurada.

Estudos sugerem que a cardiomiopatia cirrótica é 
determinante importante na patogênese da síndrome 
hepatorrenal (SHR).3 Disfunção circulatória e ativação 
anormal da regulação neuro-hormonal sistêmica e renal, 
levam a SHR em aproximadamente 20 % dos cirróticos 
avançados.26 Em contraste com a literatura, em nenhum dos 
pacientes com SHR (18%, n = 7) foi identificado critérios de 
cardiomiopatia do cirrótico. Nesse contexto, questiona-se 
ainda o subdiagnóstico.

A RMC é instrumento muito eficaz para investigar 
pacientes antes de procedimentos como o TH e colocação de 
derivação intra-hepática portossistêmica transjugular (TIPS).16 
Há uma sobrecarga sobre o sistema cardiocirculatório 
durante esses procedimentos. Imediatamente após o TH 
ocorrem alterações na pré-carga, bem como após a infusão 
de fluido e o bloqueio da veia cava, sendo que o coração 
de pacientes com CMC é incapaz de responder a essa 
situação.13Estudos mostram que taxas de edema pulmonar 
ocorrem em 56% dos receptores de TH após a cirurgia, 
arritmias hemodinamicamente significativas em 27% e 
insuficiência cardíaca congestiva em até 5,6%.27

Sendo assim a avaliação cardiológica prévia é fundamental. 
Na nossa pesquisa, todos os pacientes foram submetidos à RMC 
com objetivo principal de avaliação isquêmica pré-transplante. 
Devido à capacidade de avaliar parâmetros como morfologia 
cardíaca, função, caracterização tecidual miocárdica e fluxo 
vascular, ainda foi possível avaliar a funcionalidade miocárdica 
e identificar um paciente com cardiomiopatia sem condições 
para transplante. A RMC demonstrou ter alto desempenho 
diagnóstico e prognóstico na DAC, em conformidade com 
a literatura9 uma vez que os pacientes foram avaliados, 
manejados e não houve intercorrências relacionados com 
obstrução coronariana no pós-transplante imediato. Mesmo 
com 26% dos pacientes apresentando sangramento volumoso 
e sendo politransfundidos.

Por fim, dois pacientes apresentaram cardiomiopatia 
induzida por estresse – Takotsubo, sem nenhuma alteração 
cardiovascular previamente demonstrada. De fato, até 
o presente momento não existem fatores preditores 
identificados desta patologia e sim uma série de teorias sobre 
a fisiopatologia, das quais um dos gatilhos seria o estresse,28,29 
o que torna nossos resultados congruentes com a literatura.

O desempenho na análise das variáveis, com ótimos 
resultados demonstrados na tabela 2 acima, foram reprodutíveis 
nos resultados dos transplantes, com nenhuma intercorrência 
cardiológica e 87% de sobrevida no período do estudo de até 
2 anos e 7 meses.

Conclusão
A cirrose hepática é doença sistêmica e, particularmente em 

estágios mais avançados, apresenta acometimento importante 
do sistema cardiovascular.3 A cardiomiopatia do cirrótico e 
doenças isquêmicas fazem parte deste espectro. A identificação 
da CMC a partir de parâmetros bem definidos é necessária, 
uma vez que pode ser condição subclínica durante o curso 
natural da cirrose e é fator de risco independente em várias 
complicações do cirrótico, como a síndrome hepatorrrenal.3

Durante a análise das 39 RMC percebemos que os 
pacientes cirróticos apresentaram valores de dimensões, massa 
e função sistólica dos ventrículos dentro da normalidade, 
além de resposta cronotrópica adequada após a injeção de 
dipiridamol, de acordo com protocolos pré-estabelecidos para 
o exame, mostrando que o mesmo é adequado para avaliação 
isquêmica neste grupo de pacientes. Entretanto, novos 
protocolos com testes de estresse específicos e atualização 
de parâmetros diagnósticos são fundamentais, principalmente 
para o diagnóstico da CMC.

Dos 3 pacientes que apresentaram alterações isquêmicas, 
um pôde ser seguramente inelegível para o transplante; os 
outros 2 tiveram diagnóstico confirmado por CATE e foram 
tratados previamente, sendo submetidos ao TH com sucesso, 
mostrando que a RMC foi segura na avaliação pré-transplante 
destes pacientes. Estudos mostraram alta prevalência de DAC 
assintomática em pacientes cirróticos candidatos a transplante.30 
A presença de DAC contribui no resultado pós‑transplante 
e complicações cardiovasculares são a principal causa de 
mortalidade após transplante. A RMC também mostrou ser um 
método não invasivo eficaz nesse diagnóstico.3

Assim sendo, novos estudos devem ser realizados 
para padronização de métodos e critérios para avaliação 
cardiovascular em cirróticos através da RMC de modo a 
maximizar seu potencial diagnóstico neste grupo de pacientes.
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Resumo

Fundamentos: Os hormônios da tireoide exercem ações diretas e indiretas sobre o sistema cardiovascular. Após vários 
estudos sobre o ventrículo esquerdo, indaga-se quais seriam os efeitos do hipotireoidismo no ventrículo direito.

Objetivo: Avaliar, através de ecoDopplercardiograma, a função ventricular direita de portadores de hipotireoidismo em 
diferentes graus da doença.

Métodos: Foram avaliados pacientes com diagnóstico de hipotireoidismo primário, que foram divididos em dois grupos: 
com TSH pouco elevado – até 12 mcUI/mL – e TSH muito elevado – TSH acima de 12 mcUI/mL. Os pacientes foram 
submetidos a exames clínico e laboratorial e ecocardiograma transtorácico.

Resultados: Dos 18 pacientes submetidos à Ecocardiografia, 10 (55,6%) tinham TSH < 12 mcUI/mL e 8 (44,4%) tinham 
TSH > 12 mcUI/mL. Não houve diferença entre os dois grupos quanto à função global do ventrículo esquerdo (VE), nem 
quanto às dimensões das câmaras cardíacas direitas. Quanto às variáveis de função ventricular direita, houve diferença 
apenas no índice de desempenho miocárdico do VD (IDMVD), que foi mais elevado nos pacientes com TSH > 12 do 
que nos pacientes com TSH < 12 (0,52 ± 0,13 vs. 0,39 ± 0,08; p < 0,05), indicando uma pior função sistólica global do 
VD naquele grupo. Não houve diferença entre os grupos em relação às demais variáveis de função sistólica ou diastólica 
do VD. A resistência vascular pulmonar e a pressão sistólica da artéria pulmonar não diferiram entre os dois grupos.

Conclusões: Pacientes com hipotireoidismo com TSH mais elevado apresentaram redução da função ventricular direita 
global, avaliada pelo IDMVD, mas que não foi observada nos demais parâmetros de função deste ventrículo. (Arq Bras 
Cardiol: Imagem cardiovasc. 2017;30(4):126-131)

Palavras-chave: Função Ventricular Direita/fisiologia; Hipotireoidismo, Hormônios Tireóideos; Ecocardiografia.

Summary
Background: After many studies about the left ventricle (LV), little is known about the effect of thyroid hormones deprivation at the 
right ventricle (RV).

Objective: This study was aimed to evaluate the right ventricular function in patients who had hypothyroidism in different degrees of disease severity.

Methods: Eighteen patients with primary hypothyroidism were submitted to two-dimensional echocardiography evaluation, of which 10 
(55,6%) had TSH < 12 mIU/L (less high TSH group) and 8 (44,4%) had TSH > 12 mIU/L (highest TSH group). 

Results: By comparing the two groups, there were no differences in respect of LV global systolic function or diastolic function. There was neither 
difference related to right atrium or RV dimensions. About the right ventricular function, it was shown a difference in the myocardial performance 
index (Tei index), which was higher in patients who had TSH > 12 compared with patients who had TSH < 12 (0.52 ± 0.13 vs. 0.39 ± 0.08; 
p < 0.05), indicating worse right ventricular global function in those patients with the highest TSH levels. No differences were observed between 
these groups related to other variables, which are: percentage of systolic change in the VD area, TAPSE and peak systolic velocity. Variables of 
RV diastolic function (E/A tricuspid ratio and E/E’ tricuspid ratio), as well as pulmonary vascular resistance and pulmonary artery systolic pressure 
were not different between groups.

Conclusion: Patients with hypothyroidism who had the highest TSH levels, as compared to those with less high TSH, presented with a reduction 
at the overall right ventricular function, evaluated by myocardial performance index, not observed in other parameters of RV function evaluation. 
(Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2017;30(4):126-131)
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Introdução
O sistema cardiovascular é muito afetado pelos hormônios 

tireoidianos, como é visto tanto no hipertireoidismo quanto no 
hipotireoidismo.1,2 Os hormônios da tireoide exercem ações 
diretas e indiretas sobre o sistema cardiovascular, provocando as 
manifestações clínicas características das doenças tireoidianas.3

A deficiência de hormônio tireoidiano afeta a contração 
do músculo cardíaco,4 ocasionando uma lentificação do 
relaxamento miocárdico, prejudicando o enchimento 
ventricular esquerdo.5 Em pacientes com hipotireoidismo 
clínico, de curta duração, ocorre uma diminuição do débito 
cardíaco, associado a diminuição do volume de ejeção e da 
frequência cardíaca.6

Há poucos estudos prospectivos sobre a função do 
ventrículo direito (VD) em portadores de hipotireoidismo, 
e geralmente apenas em pacientes com hipotireoidismo 
subclínico ou hipotireoidismo de curta duração.1,7,10 Pacientes 
que se encontram com hipotireoidismo subclínico (quando a 
concentração de TSH se encontra elevada, mas os hormônios 
tireoidianos estão em concentrações normais), já apresentam 
uma alteração na estrutura cardíaca.11

O presente estudo procura entender em que nível a 
deficiência do hormônio tireoidiano prejudica o coração 
direito, e se a disfunção ventricular direita pode contribuir 
para os sintomas cardiorrespiratórios e o prognóstico dos 
portadores de hipotireoidismo.

Método
Trata-se de estudo descritivo transversal, prospectivo. 

Foram incluídos, 18 (dezoito) pacientes com hipotireoidismo 
primário, atendidos na Secretaria Estadual de Saúde (SUSAM), 
em Manaus – Amazonas, entre agosto de 2015 a junho de 
2016. O atendimento clínico dos pacientes seguiu a rotina 
habitual na unidade de saúde.

Foram excluídos os pacientes com: menos de 18 ou 
mais de 70 anos de idade no momento do diagnóstico 
de hipotireoidismo; diagnóstico de doença cardiovascular 
pré‑existente: doença valvular significante; doença coronariana; 
cardiomiopatia dilatada ou hipertrófica; insuficiência cardíaca 
congestiva; tromboembolismo pulmonar; fibrilação atrial; 
doença pulmonar significativa; obesidade – IMC ≥ 30 kg/m2; 
uso de medicamentos anorexígenos; uso de beta‑bloqueadores; 
gestantes; hipotireoidismo secundário.

Exame ecocardiográfico
Foram realizados, em vigência de TSH elevado, estudos 

ecocardiográficos bidimensionais e em modo M, com fluxo 
Doppler e Doppler tecidual (tissular), a saber:

Inicialmente foi avaliado se havia regurgitação tricúspide 
através de uma janela apical-4 câmaras. A medida da 
velocidade máxima da regurgitação tricúspide obtida pelo 
Doppler contínuo permitiu, através da equação de Bernoulli, 
adquirir o gradiente de pressão entre o ventrículo direito (VD) 
e o átrio direito (AD) (Gradiente AV = 4.V2). A pressão sistólica 
na artéria pulmonar (PSAP) foi estimada, adicionando-se a 
esse gradiente uma estimativa indireta da pressão no átrio 
direito, avaliada pela dimensão da veia cava inferior (VCI) e 

pela variação inspiratória. A hipertensão arterial pulmonar 
foi definida como PSAP ≥ 36 mmHg. Todos os dados foram 
obtidos como uma média de 3 (três) batimentos cardíacos.

Foram avaliadas também as seguintes variáveis ecocardiográficas:
•	 Cálculo do débito cardíaco através de método 

ecocardiográfico padrão usando Doppler;
•	 Índice de desempenho (performance) miocárdico do VD 

(índice de Tei) (13) – para avaliação da função ventricular 
e evolução dos pacientes. Também foi obtido através do 
Doppler tecidual no anel lateral da valva tricúspide;

•	 Velocidade sistólica do anel valvar tricúspide através do 
Doppler tecidual;

•	 Resistência vascular pulmonar (RVP) – estimativa 
obtida através da equação de regressão: RVP  =  10 
x (VRT/VTIVSVD) + 0,16, onde VRT é a velocidade 
da regurgitação tricúspide e VTIVSVD é a integral 
tempo‑velocidade da via de saída do ventrículo direito.

•	 Excursão sistólica do anel tricuspídeo ao modo-M (ESAT; 
TAPSE) – para avaliação da função regional do VD, 
principalmente a movimentação sistólica das paredes 
no eixo longitudinal.

O estudo ecocardiográfico foi realizado no Hospital 
Universitário Francisca Mendes. Todos os exames foram 
realizados por um único examinador com experiência na 
avaliação do VD.

Análise Estatística
A análise estatística das variáveis contínuas foi feita através de 

testes não paramétricos – Mann-Whitney – quando a distribuição 
dos dados não foi normal, ou testes paramétricos – teste t de 
Student – quando a distribuição foi normal. Para comparação 
das variáveis categóricas utilizou‑se o teste exato de Fisher. 
Foram comparadas as variáveis ecocardiográficas do ventrículo 
direito entre os grupos com TSH menos elevado – menor do que 
12 mcUI/mL – ou mais elevado – maior ou igual a 12 mcUI/mL.  
Foi considerado o nível de significância α de 0,05.

Resultados
No período de agosto de 2015 a junho de 2016 foram 

estudados 28 pacientes com diagnóstico de hipotireoidismo 
primário. Destes, 18 foram submetidos à realização do 
ecoDopplercardiograma (Tabela 1). Dez pacientes não 
compareceram para a realização deste exame.

Análise de acordo com o nível de TSH
Dos 18 pacientes submetidos ao exame de Ecocardiografia, 

10 (55,6%) tinham TSH < 12 mcUI/mL e 8 (44,4%) tinham 
TSH > 12 mcUI/mL. As variáveis clínicas e laboratoriais 
dos pacientes de acordo com o nível inicial de TSH estão 
apresentados na Tabela 2. Apenas 2 (11,1%) pacientes não 
tinham nenhum dos sintomas cardiovasculares. Os pacientes 
com TSH > 12 tinham IMC significantemente menor do que 
os pacientes que tinham TSH < 12 (p = 0,044) (Tabela 2).

A função sistólica global e a função sistólica regional do 
ventrículo esquerdo (VE), assim como as variáveis de função 
diastólica do VE não diferiram entre os dois grupos (Tabela 2).
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Tabela 1 – Características iniciais dos portadores de hipotireoidismo que foram submetidos ao exame de ecoDopplercardiograma (n = 18)

Variável Resultado Valor de referência

Idade (anos) 49,2 ± 13,2

Sexo (M/F) 0/18

Bócio (%) 23,5

Tabagismo (%) 5,6

Distúrbio do sono (%) 44,4

Dispneia (%) 50,0

Dor torácica (%) 44,4

Palpitações (%) 55,6

IMC (kg/m2) 26,2 ± 4,0 18,5 – 24,9

Pressão arterial sistólica (mmHg) 125,0 (112,5 – 140,0) Até 129

Pressão arterial diastólica (mmHg) 80,0 (80,0 – 85,0) Até 84

T4 livre (ng/dl) 0,77 ± 0,23 0,7 – 1,7

TSH inicial (mcUI/mL) 11,3 (6,9 – 23,0) 0,5 – 4,5

Dose inicial de levotiroxina (mcg) 50,0 (25,0 – 81,5)

FEVE* (%) 69,4 ± 6,8 ≥ 55

DC (L/min) 4,5 ± 1,1

IC (L/min/m2) 2,74 ± 0,63 2,8 – 4,2

St mitral (cm/s)*** 0,09 ± 0,02 ≥ 0,05

E/A mitral)*** 1,02 (0,95 – 1,49) 1,0 – 2,0

Et mitral (cm/s)*** 0,13 ± 0,03 ≥ 0,08

E/Et mitral) *** 7,3 (6,0 – 8,1) < 8,0

PCP (mmHg) 11,0 (9,4 – 12,0) < 15,0

Diâmetro VD (PEL**) (mm) 23,1 ± 2,7 ≤ 33

ADVD (cm2)*** 15,7 ± 9,1 10 – 25

ASVD (cm2)*** 4,2 (3,8 – 6,5) 4 – 14

Área-AD (cm2)*** 9,4 ± 2,4 <18

Volume-AD (mL)*** 18,0 ± 6,1 ≤ 32

%∆AVD 65,6 (41,2 – 77,9) >35

ESAT (mm)*** 18,0 (17,0 – 20,8) >16

St tricúspide (cm/s)*** 0,12 ± 0,02 >10

IDMVD*** 0,45 ± 0,12 ≤ 0,55

E/A tricúspide)*** 1,39 ± 0,31 0,8 – 2,1

E/Et tricúspide)*** 4,6 (3,2 – 5,8) < 6

PSAP (mmHg) 22,6 (19,8 – 22,6) < 36

RVP (VRT/VTI) 0,11 (0,09 – 0,12) < 0,20

Valores expressos em média ± desvio-padrão ou em mediana e percentis 25% e 75%. *: método de Teichholz; **: corte paraesternal longitudinal; ***: corte apical 4-câmaras; 
FEVE: fração de ejeção do VE; DC: débito cardíaco; IC: índice cardíaco; St: velocidade de deslocamento sistólico ao Doppler tissular; E/A: razão entre as ondas E e A; 
Et: velocidade de deslocamento diastólico inicial ao Doppler tissular; PCP: pressão capilar pulmonar; VD: ventrículo direito; ADVD: área diastólica do VD; ASVD: área sistólica 
do VD; AD: átrio direito; %∆AVD: % de variação da área do VD; ESAT: excursão sistólica do anel tricúspide; IDMVD: índice de desempenho miocárdico do VD; PSAP: pressão 
sistólica da artéria pulmonar; RVP: resistência vascular pulmonar; VRT: velocidade de regurgitação tricúspide; VTI: integral de velocidade-tempo.

Não foram observadas diferenças nas variáveis relacionadas 
às dimensões das câmaras cardíacas direitas, como área e 
volume do átrio direito, área diastólica e sistólica do ventrículo 
direito (VD) e diâmetro do VD (Tabela 2).

Quanto às variáveis de função ventricular direita, houve 
diferença apenas no índice de desempenho miocárdico do VD 
(IDMVD), que foi mais elevado nos pacientes com TSH > 12 
do que nos pacientes com TSH < 12, indicando uma pior 
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Tabela 2 – Características ecocardiográficas dos pacientes com hipertireoidismo de acordo com os níveis iniciais de TSH

Variável TSH < 12 (n = 10) TSH > 12 (n = 8) p

Idade (anos) 50,8 ± 10,7 47,1 ± 16,3 NS

Sexo Feminino (%) 100,0 100,0 NS

Bócio (%) 20,0 25,0 NS

Tabagismo (%) 10,0 0,0 NS

Distúrbio do sono (%) 60,0 25,0 NS

Dispneia (%) 50,0 50,0 NS

Dor torácica (%) 40,0 50,0 NS

Palpitações (%) 50,0 63,0 NS

IMC (kg/m2) 27,8 ± 3,7 23,9 ± 3,5 < 0,05

Pressão arterial sistólica (mmHg) 120,0 (120,0 – 137,5) 130,0 (107,5 – 140,0) NS

Pressão arterial diastólica (mmHg) 80,0 (80,0 – 83,8) 80,0 (77,5 – 88,8) NS

FEVE* (%) 71,6 ± 4,9 66,6 ± 8,2 NS

DC (L/min) 4,36 ± 1,04 4,61 ± 1,15 NS

IC (L/min/m2) 2,63 ± 0,63 2,89 ± 0,64 NS

St mitral (cm/s)*** 0,08 ± 0,01 0,09 ± 0,03 NS

E/A mitral*** 1,10 (0,79 – 1,31) 1,46 (1 – 1,66) NS

Et mitral (cm/s) *** 0,12 ± 0,03 0,14 ± 0,03 NS

E/Et mitral*** 7,60 (6,8 – 8,13) 6,94 (5,72 – 8,14) NS

PCP (mmHg) 11,33 (10,33 – 1,98) 10,5 (8,99 – 12,0) NS

Diâmetro VD (PEL**) (mm) 22,70 ± 2,83 23,63 ± 2,50 NS

ADVD (cm2)***: 15,86 ± 11,11 15,55 ± 6,41 NS

ASVD (cm2)*** 5,20 (3,83 – 6,59) 5,32 (3,86  –  6,23) NS

Área-AD (cm2)*** 9,32 ± 2,85 9,54 ± 1,99 NS

Volume-AD (mL)*** 19,34 ± 6,51 16,38 ± 5,37 NS

%∆AVD*** 0,58 (0,41 – 075) 0,53 (0,51 – 079) NS

ESAT (mm)*** 19,1 (18 – 20,5) 18,63 (16 – 20,5) NS

St tricúspide (cm/s)*** 0,11 ± 0,01 0,13 ± 0,02 NS

IDMVD*** 0,39 ± 0,08 0,52 ± 0,13 < 0,05

E/A tricúspide*** 1,38 ± 0,29 1,39 ± 0,36 NS

E/Et tricúspide*** 5,33 (3,45 – 6,21) 4,34 (2,83 – 5,53) NS

PSAP (mmHg) 21,18 (17,28 – 23,93) 23,22 (21 – 22,64) NS

RVP (VRT/VTI) 0,1 (0,09 – 0,12) 0,11 (0,10 – 0,11) NS

Valores expressos em média ± desvio-padrão ou em mediana e percentis 25% e 75%. *: método de Teichholz; **: corte paraesternal longitudinal; ***: corte apical 4-câmaras; 
DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo (VE); DSVE: diâmetro sistólico do VE; AE: diâmetro do átrio esquerdo; FEVE: fração de ejeção do VE; DC: débito cardíaco; 
IC: índice cardíaco; St: velocidade de deslocamento sistólico ao Doppler tissular; E/A: razão entre as ondas E e A; Et: velocidade de deslocamento diastólico inicial ao Doppler 
tissular; PCP: pressão capilar pulmonar; VD: ventrículo direito; ADVD: área diastólica do VD; ASVD: área sistólica do VD; AD: átrio direito; %∆AVD: % de variação da área 
do VD; ESAT: excursão sistólica do anel tricúspide; IDMVD: índice de desempenho miocárdico do VD pelo Doppler tecidual; PSAP: pressão sistólica da artéria pulmonar; 
RVP: resistência vascular pulmonar; VRT: velocidade de regurgitação tricúspide; VTI: integral de velocidade‑tempo. NS: não significante.

função global do VD naquele grupo. Não houve diferença 
entre os grupos no % de variação de área do VD, que é a outra 
variável de função sistólica global do VD. Não houve diferença 
nas variáveis de função sistólica regional do VD: St tricuspídeo 
e excursão sistólica do anel tricúspide (ESAT) (Tabela 2).

As variáveis de função diastólica do VD (razão E/A 
tricúspide e E/Et tricúspide), a RVP e a PSAP não diferiram 
entre os dois grupos (Tabela 2).

Discussão
Houve no presente estudo predomínio do sexo feminino 

na amostra, o que era esperado, pois o hipotireoidismo é 
mais prevalente em mulheres.1,6,11 Chamou a atenção, no 
entanto, o menor índice de massa corporal (IMC) dos pacientes 
com hipotireoidismo mais severo. Poder-se-ia esperar que 
tais pacientes tivessem um peso maior, considerando que a 
deficiência de hormônios tireoidianos causa acúmulo de líquido 
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e diminuição na taxa de metabolismo basal, apesar da redução 
de apetite normalmente associada ao hipotireoidismo.

Em pacientes com hipotireoidismo subclínico, há uma 
diminuição da aceleração isovolumétrica (IVA) do ventrículo 
direito (VD), e uma diminuição da onda diastólica precoce 
(Em), que aumentam com a reposição de levotiroxina.10

Oner et al.,9 observaram comprometimento da velocidade 
sistólica e do índice diastólico do ventrículo esquerdo. Já 
em relação ao ventrículo direito, embora a velocidade 
sistólica estivesse preservada, as funções diastólicas estavam 
comprometidas, com uma alteração no índice de Tei12 que 
foi revertida com o tratamento com levotiroxina.

Ilic et al.,8 e Tadic et al.,1 observaram, em portadores de 
hipotireoidismo subclínico, deterioração da função ventricular 
direita, com alteração da mecânica cardíaca direita na 
avaliação com strain. Porém, não observaram disfunção 
sistólica significativa através do TAPSE, embora tenham 
observado uma discreta diferença significativa, ainda que 
dentro da normalidade, na fração de ejeção do VD através do 
modo tridimensional entre pacientes não tratados e controles.

Uma das técnicas usadas para avaliar a função global do 
VD no presente estudo foi o percentual de variação da área 
do VD (%∆AVD), que engloba as avaliações dos componentes 
transversal e longitudinal da contração ventricular direita. 
Alguns estudos,13,14 mostraram que a %∆AVD tem boa 
correlação com a função ventricular direita medida pela 
ressonância magnética. No presente estudo o %∆AVD não 
diferiu significantemente entre os grupos com TSH mais ou 
menos elevado. Desta forma, não detectou-se disfunção 
ventricular quando se avaliou os componentes transversal e 
longitudinal da contração do VD.

Também não foi observada, no presente estudo, 
alteração no padrão da contração predominantemente 
longitudinal explorado pela ESAT para expressar a função 
ventricular. Essa variável reflete o movimento contrátil 
longitudinal das fibras miocárdicas, ou seja, da base em 
direção ao ápice cardíaco.

Entretanto, os pacientes com TSH mais elevado 
apresentaram índice de desempenho miocárdico do VD 
(IDMVD) mais elevado do que os pacientes com TSH menos 
elevado. Primeiramente descrito por Tei et al.,12 o IDMVD é 
extensamente usado para avaliação da função ventricular global 
(funções sistólica e diastólica, conjuntamente) do VD, utilizando 
somente os tempos de contração isovolumétrica, relaxamento 
isovolumétrico e de ejeção ventricular, com a vantagem de 
não ser dependente da complexa geometria ventricular direita.  
A redução do IDMVD observada no presente estudo, representa 
redução no desempenho miocárdico do VD em pacientes 
com hipotireoidismo mais severo, caracterizado por TSH mais 
elevado. De acordo com a demonstração de Hsiao et al.,15 o 
IDMVD encontra‑se aumentado tanto em casos de sobrecarga 
aguda como crônica do VD, mesmo em presença de fração 
de ejeção preservada, normalizando-se após o tratamento. 
Precisar‑se‑ia, portanto, reavaliar, em outro estudo, a RVP dos 
pacientes após o restabelecimento do eutireoidismo, ou seja, 
após a normalização do TSH.

Outra variável utilizada no presente estudo para expressar 
a função ventricular direita, que avalia o encurtamento 
longitudinal do VD, foi a velocidade sistólica do anel 

tricuspídeo (St tricuspídeo), medida pelo Doppler tecidual. 
Duan et al.,16 avaliaram o efeito da pré-carga (oclusão da 
veia cava inferior) sobre o St tricuspídeo, em crianças com 
hipertensão arterial pulmonar, e concluíram que a magnitude 
das velocidades durante a sístole (St) e diástole (Et e At) são 
dependentes da pré-carga. Como no presente estudo não 
houve diferença no débito cardíaco (DC), indicando não haver 
diferença de pré-carga, isso poderia explicar porque também 
não observou-se diferença no St tricuspídeo entre os pacientes 
com níveis diferentes de TSH elevado.

Esse estudo teve como limitações o número reduzido 
da amostra, que poderia ser insuficiente para demonstrar 
diferenças em outras variáveis relacionadas à função ventricular 
direita, e a falta de um grupo controle, sem hipotireoidismo, 
que permitiria avaliar a adequação dos valores de referência 
das variáveis analisadas na população local.

Conclusões
Sintomas cardiovasculares foram frequentes nos portadores 

de hipotireoidismo, assim como as alterações do sono.  
No entanto, não foram observadas diferenças significativas nos 
parâmetros de função ventricular esquerda entre os grupos 
com TSH mais elevado ou menos elevado.

O estudo não mostrou alterações consistentes na maioria 
dos parâmetros de função ventricular direita, embora tenha 
sido observada alteração no índice de desempenho miocárdico 
do ventrículo direito em pacientes com hipotireoidismo mais 
severo (TSH mais elevado), comparados àqueles com TSH 
menos elevado.

Este estudo sugere que deve ser melhor investigado o 
uso da função ventricular direita como critério adicional 
na avaliação da severidade e na eficácia do tratamento do 
hipotireoidismo primário, assim como no hipotireoidismo 
central, inclusive comparando a função ventricular direita de 
pacientes antes e após atingirem o eutireoidismo.
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Resumo
O estudo da função diastólica na ecocardiografia tem 

como tarefas primordiais: 1) Reconhecimento/Categorização 
da disfunção diastólica e 2) Identificação de sinais do 
aumento das pressões de enchimento do ventrículo 
esquerdo. O guideline ASE 2016 de avaliação da função 
diastólica do ventrículo esquerdo abre possibilidades para 
o emprego de novas tecnologias que auxiliam no processo 
diagnóstico. Realiza-se revisão da literatura sobre as 
evidências clínicas e sobre o aplicabilidade de parâmetros da 
ecocardiografia com strain na avaliação da função diastólica 
em pacientes com fração de ejeção preservada.

Introdução
O estudo da função diastólica na ecocardiografia tem como 

tarefas primordiais: 1) Avaliação/Categorização da disfunção 
diastólica e 2) Reconhecimento de sinais de aumento das 
pressões de enchimento do ventrículo esquerdo.1

Os tradicionais critérios ecocardiográficos, quando 
utilizados isoladamente para diagnóstico e categorização da 
disfunção diastólica, não são suficientemente acurados e por 
isso são necessários diversos parâmetros para caracterizá-la.1-3

Contudo, sabe-se que este formato de classificação tem 
implicação prognóstica: Schillaci et al.4 demostraram que o 
padrão de alteração do relaxamento aumenta o risco de eventos 
cardiovasculares em uma população de 1839 pacientes com 
hipertensão arterial com follow up de 11 anos. Bella et al.,5 

identificaram que o padrão de alteração do relaxamento duplicou 
o risco de mortalidade, enquanto o padrão de pseudonormal/
restritivo triplicaram o risco de mortalidade cardiovascular.

Esses dois estudos parecem ter sido o ponto de partida para 
Nishimura e Tajik6 conciliarem as informações vigentes até 
então e publicarem em 1997 uma abordagem simplificada para 
classificar a disfunção diastólica baseada no padrões de Doppler.

O guideline ASE 2016 de avaliação da função diastólica do 
ventrículo esquerdo, classifica como indeterminados (estudo 
inconclusivo) aqueles pacientes que apresentam positividade de 
50% dos parâmetros: e’ septal < 7 cm/s e/ou e’ lateral < 10 cm/s, 
razão E/e’ media > 14, velocidade máxima de regurgitação 
tricúspide > 2,8 m/s. Consequentemente, o desenvolvimento de 
novas tecnologias como a ecocardiografia com speckle tracking 
(STE) ganha espaço com novos índices promissores que ampliam 
possibilidades para avaliação da função diastólica. Deste modo, 
o guideline traz a STE como método suplementar.1

O presente trabalho tem por objetivo uma revisão da 
literatura para o emprego de parâmetros da ecocardiografia 
com strain na avaliação da função diastólica em pacientes 
com fração de ejeção preservada.

Metodologia: Foi realizada revisão de literatura dos artigos 
publicados através da base de dados PUBMED. Os termos 
MeSH utilizados foram: diastolic dysfunction, strain, strain rate, 
speckle tracking echocardiography. Por meio de avaliação dos 
resumos foram excluídos os artigos que não tratavam sobre o 
tema. Ademais, fizemos busca adicional semelhante utilizando 
o aplicativo Mendeley.

Strain/Strain rate radial do ventrículo esquerdo
A deformação ventricular no eixo radial ocorre 

perpendicularmente ao epicárdio apontando para fora 
em relação à cavidade ventricular. Utilizando-se da 
tecnologia de Doppler Tissue Imaging (DTI), Wakami et al.,7 
foram os primeiros a estudar o papel do strain radial na 
diástole e constataram que o pico do strain radial do 
ventrículo esquerdo durante a fase de enchimento rápido 
tinha correlação significativa com a constante tau e era 
independente da função sistólica do ventrículo esquerdo 
(Figura 1). Ademais, o valor pico do strain radial durante a 
fase de enchimento rápido era progressivamente menor nos 
casos em que ocorria piora da disfunção diastólica acessada 
pelos padrões de Doppler transmitral.

Utilizando STE, Tin tang et al.,8 verificaram valores 
reduzidos do pico sistólico do strain radial durante a fase de 
repouso e esforço em pacientes com insuficiência cardíaca e 
fração de ejeção preservada (ICFEP). Nguyen et al.,9 também 
reportaram níveis reduzidos do pico sistólico radial de strain 
rate em indivíduos com ICFEP.

Kosmala et al.,10 buscaram uma relação entre a 
deformação radial e sintomas de insuficiência cardíaca em 
uma população de hipertensos. De modo interessante, 
constatou-se valores normais ou até aumentados (segmentos 
laterais e/ou posteriores) do pico strain radial em paciente 
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estagio NYHA I, enquanto mostrava valores reduzidos 
em todos os segmentos miocárdicos nos pacientes com 
insuficiência cardíaca NYHA III e IV.

Strain/Strain rate longitudinal do ventrículo esquerdo
A deformação longitudinal ocorre perpendicular ao eixo 

radial em direção à base ventricular esquerda. Múltiplos autores 
estudaram seu emprego na avaliação da função diastólica: 
Wang et al.,11 evidenciaram que o strain rate global pico da 
fase de relaxamento isovolumétrico (Global SRIVR) se relaciona 
com a constante tau (τ) e sugere a razão E/ SRIVR para avaliação 
acurada das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo.

Del Castillo et al.,12 identificaram que valores de corte de 
strain rate diastólico precoce (SR pico da fase de enchimento 
rápido) < 1, seria indicativo de disfunção diastólica, com boa 
sensibilidade e alta especificidade, sugerindo que o parâmetro 
de deformação poderia ser utilizado para reclassificar os casos 
de função diastólica indeterminada. Neste mesmo trabalho, 
o autor ainda evidenciou uma redução progressiva deste 
parâmetro nos indivíduos com disfunção diastólica mais grave.

Hayashi et al.,13 em um elegante trabalho utilizando 
avaliação hemodinâmica invasiva para análise comparativa 
entre a constante tau e a pressão diastólica média do 
ventrículo esquerdo, evidenciaram a superioridade da razão 
onda E/Global longitudinal Strain (E/GLS), para estimativa 
das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo com 
sensibilidade de 72% e especificidade de 88% estabelecendo 
como ponto de corte o valor de 680 cm/s. Este parâmetro 
apresentou melhor acurácia que a razão E/A e, inclusive, a 
relação E/e’ (Figura 2).

Apesar de evidências em vários trabalhos apontarem uma 
relação linear entre a deformação longitudinal do ventrículo 

esquerdo e a constante tau (τ), Bhatia et al.,14 sugerem que 
o GLS pode não ser um índice adequado para discriminar os 
diferentes estágios de disfunção diastólica.

Com base nas informações dos estudos contemplados nesta 
revisão a alteração do GLS parece ocorrer quando há aumento 
das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo e/ou em 
graus mais avançados de disfunção diastólica do ventrículo 
esquerdo (Figura 3).

Strain/Strain rate circunferencial do ventrículo esquerdo e 
Twist e untwist

A deformação circunferencial ocorre perpendicular aos 
eixos radial e longitudinal e se dirige no sentido anti-horário 
ao redor do clássico eixo curto do ventrículo esquerdo. 
Pouco se estudou sobre o Global Circunferencial Strain (GCS) 
na avaliação da função diastólica.

Diferentemente, o twist global ventricular deriva-se a 
partir do shear strain circunferencial-longitudinal, o que 
matematicamente significa que a integral espacial do shear 
strain longitudinal-circunferencial desde a base até o apex 
é igual à torsion global ventricular. Diferentes grupos têm 
focado seu interesse no estudo do twist e unstwisting do 
ventrículo esquerdo. Baseados na premissa que 40% do 
enchimento ventricular acontece na fase de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV), alguns autores propuseram o pico 
untwisting nesta fase como marcador de enchimento 
ventricular: Bruns et al.,15 o sugerem como marcador precoce 
de disfunção diastólica, embora o grupo de Park et al.16 

tenha evidenciado seu maior valor nas mudanças durante o 
incremento das cargas durante o teste de esforço.

Este último grupo, também demostrou que a torsion sistólica 
e o twist diastólico estão significativamente aumentados na 

Figura 1 – Diferenças significativas nos valores de deformação foram demonstradas para diferentes padrões de enchimento.7
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Figura 2 – Avaliação comparativa da acurácia para identificação do aumento das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo: a razão E/GLS mostra uma maior 
área sob a curva em relação aos parâmetros E/e’ e E/A.13
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disfunção diastólica discreta, enquanto mostram normalização 
e redução nos pacientes com disfunção diastólica avançada 
com sinais de aumento das pressões de enchimento.17

Wang et al.,18 estudaram o pico de twist assim como 
o pico de untwist rate e não encontraram diferenças 

significativas em pacientes controle e pacientes com 
disfunção diastólica do ventrículo esquerdo (Figura 4). 
Os autores identificaram ainda que o untwist strain rate 
era determinado principalmente pelo twist e o volume 
telessistólico do ventrículo esquerdo. Tais achados permitem 

Figura 3 – Curvas de strain do ventrículo esquerdo para os diferentes graus de disfunção diastólica.26
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indicar que o twist e o untwist rate atuam como fatores de 
compensação para manter o enchimento ventricular e, desta 
forma, não seriam os mecanismos principais determinantes 
na gênese dos sintomas da ICFEP.

Esse mesmo grupo liderado por Sherif Nagueh, em 
publicação subsequente,19 detectou que o strain circunferencial 
e o twist poderiam manter-se preservados, quando há alteração 
do strain radial e longitudinal em paciente com ICFEP.

Apesar de todos os trabalhos supracitados, não podemos 
deixar de destacar as dificuldades técnicas inerentes à 
aquisição ecocardiográfica do corte apical, o qual tem grande 
variabilidade na metodologia empregada entre os autores.15-20

Strain/Strain rate do átrio esquerdo
A medida da fase de reservatório do átrio esquerdo é 

definida pela rigidez da parede atrial e pela extensão do 
descenso da base do ventrículo esquerda em direção ao apex.

Há questionamentos acerca do valor adicional provido pelo 
strain do átrio esquerdo (Strain AE) comparado à informação 
já fornecida pelo GLS e pelo próprio aumento do volume do 
átrio esquerdo.21

Entretanto, algumas considerações parecem indicar um 
valor diagnóstico adicional do Strain AE: as clássicas curvas 
de pressão atrial extensamente estudadas em modelos 
animais e humanos, bem como o cateter de artéria pulmonar 
discernem o componente atrial passivo (onda v) da contração 
atrial (onda a), do descenso resultante da base ventricular 

Figura 4 – Comportamento do twist do ventrículo esquerdo (quadros superiores) e untwisting rate do ventrículo esquerdo (quadros inferiores) em três diferentes cenários: 
indivíduo normal (quadros à esquerda), disfunção diastólica sem alteração da fração de ejeção (quadro centrais) e com fração de ejeção reduzida (quadros à direita). 
Nota-se que não há diferenças significativas entre pacientes normais e pacientes com disfunção diastólica do ventricular esquerdo.
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esquerda (colapso x), bem como do descenso y, resultante 
principalmente do esvaziamento atrial. Se considerarmos 
a notória semelhança das clássicas curvas pressóricas com 
as de deformação atrial, temos indícios da existência de 
componentes atriais específicos a serem acessados e validados 
para o estudo da função diastólica.

Macruz propôs que as alterações estruturais do átrio 
esquerdo desencadeadas por hipertensão arterial sistêmica 
deveriam necessariamente preceder as alterações do 
ventrículo esquerdo.21 Achados semelhantes utilizando STE 
foram evidenciados por Kokubu et al.22 e Cameli et al.,23 que 
mostraram a piora progressiva dos valores de strain rate e 
Strain AE em pacientes hipertensos com disfunção diastólica 
mesmo antes do aumento do átrio esquerdo.

Kurt et al.24 propuseram o índice de rigidez atrial, através 
da razão entre os parâmetros E/e’ e o Strain AE. Utilizando 
comparação com a pressão encunhada de artéria pulmonar, 
estabeleceu-se o valor de corte de 1,1  mmHg, o qual 
mostrou uma sensibilidade de 84% e especificidade de 100% 
para distinguir o paciente com insuficiência cardíaca do 
paciente com disfunção diastólica sem insuficiência cardíaca. 
Khan et al.,25 verificaram que o índice de rigidez atrial também 
era significativamente mais alto entre pacientes com disfunção 
diastólica quando comparado com controles.

Singh et al.,26 demonstraram que todas as três fases da 
função atrial foram afetadas com a piora do grau da disfunção 
diastólica. A fase de reservatório se deteriora com a piora 
da disfunção diastólica com redução significante ocorrendo 
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entre os graus 1 e 2 versus normais. A função de conduto se 
comporta de modo similar. Curiosamente, a fase de contração 
atrial inicialmente aumenta na disfunção diastólica grau I e 
reduz nos estágios subsequentes. Esse achado também foi 
reproduzido por Brecht et al.27 (Figura 5).

Diferentemente do ventrículo esquerdo, a avaliação do átrio 
esquerdo por STE não teve validação por sonomicrometria e/
ou Tagging miocárdico com ressonância magnética, porém o 
número de evidências que vieram à tona na última década 
dá suporte ao seu valor diagnóstico e prognóstico.

A diástole como parte integrante do ciclo cardíaco
O enchimento ventricular é um fenômeno complexo que 

envolve múltiplas variáveis fisiológicas e tem relação estreita 
com as demais fases do ciclo cardíaco. O número ideal de 
parâmetros para a melhor caracterização da função diastólica 
ainda é uma questão não resolvida.3

Na presente revisão, evidencia-se que a ecocardiografia 
com strain tem fornecido um corpo crescente de evidências 
que suportam seu uso na avaliação da função diastólica do 
ventrículo esquerdo. O strain AE emerge como parâmetro 

Figura 5 – Curvas de strain do átrio esquerdo para diferentes graus de disfunção diastólica.26
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Strain do AE (%) 37 ± 13 29 ± 8 22 ± 9 13 ± 6
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que pode auxiliar na categorização da disfunção diastólica 
e estimativa das pressões de enchimento do ventrículo 
esquerdo, enquanto o GLS parece alterar-se apenas neste 
último cenário. Obviamente, são necessários mais estudos 
que formalizem o emprego rotineiro de ambos.

Em um editorial sobre o artigo de Singh, Solomon e 
Biering-Sørensen28 tecem algumas críticas ao strain do AE: 
“permanece incerto se o strain pico da fase de reservatório 
acessa de fato as propriedades intrínsecas do átrio 
esquerdo e a disfunção diastólica além do deslocamento 
longitudinal ventricular esquerdo. Não obstante, a medida 
da complacência do átrio esquerdo pode definitivamente 
provar-se útil na avaliação da ICFEP”.

O guideline ASE 2016 de avaliação da função diastólica 
do ventrículo esquerdo, propõe a razão E/e’ para estimativa 
das pressões de enchimento,1 apesar deste parâmetro ser 
alvo de questionamentos quanto a sua real acurácia para tal 
propósito.2,3 A relação E/e’ pode ser vista, do ponto de vista 
hemodinâmico, como uma relação pressão-volume  (P/V), 
uma vez que a onda E estima o gradiente pressórico diastólico 
AE‑VE, enquanto a onda e’ infere a variação volumétrica global 
do ventrículo esquerdo a partir da análise dos seus segmentos 
basais durante a fase de enchimento rápido.

Consequentemente, tanto a substituição da e’ pelo GLS 
na tentativa de um denominador mais próximo da variação 
volumétrica global,13 quanto a correção da relação pura 
E/e’ pelo Strain AE,24 mostram um racional fisiológico para 
uma avaliação mais acurada das pressões de enchimento. 

Estudos  mais amplos se fazem necessários para avaliação, 
comparação e validação destes índices.

No que discerne à deformação ventricular e sua avaliação 
em diferentes eixos cardíacos, pode-se inferir que é possível 
identificar estados de anormalidade que resultam em 
hipofunção de um dos eixos cardíacos e compensatória 
hiperfunção nos demais eixos: DeVore et al.,29 detectaram 
acometimento do GLS em 65% dos indivíduos com ICFEP. 
Porém, não houve associação entre os valores do GLS e 
sintomas, qualidade de vida ou capacidade funcional.

Recentemente, Stokke et al.,30 utilizaram um modelo 
matemático para constatar como a redução do encurtamento 
longitudinal pode ser compensada de tal forma a manter a fração 
de ejeção inalterada: cada redução de 1 ponto percentual no 
encurtamento longitudinal pode ser compensado com o aumento 
de 0,5 pontos percentuais no encurtamento circunferencial, no 
aumento de aproximadamente 0,9 mm na espessura parietal ou 
uma redução 6-9 mL no volume diastólico final.

Isto nos permite ilações importantes acerca da 
interdependência de parâmetros anatômicos entre si e destes 
com variáveis funcionais do sistema cardiovascular. Ademais, nos 
remete a quão intrincados estão os conceitos de função sistólica 
e diastólica, na dialética do coração como bomba premente.

Borg e Ray,31 em um excelente editorial sobre o artigo de 
Park et al.,32 propõem uma rede unificada de parâmetros para 
explicar diferentes manifestações da insuficiência cardíaca e 
a progressão dos estados patológicos incorporando forças de 
restauração ventricular, o remodelamento e a torsion (Figura 6).

Figura 6 – Rede unificada de parâmetros para explicar diferentes manifestações da insuficiência cardíaca e a progressão dos estados patológicos incorporando forças 
de restauração ventricular, o remodelamento e a torsion.31
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Por fim, o surgimento de novas tecnologias que permitam 
a visualização de outros aspectos da fisiologia do coração 
(ultrafast imaging) e a implementação de prática de 
técnicas de inteligência artificial (machine learning) no 
estabelecimento da “cardiologia de precisão”, podem 
vislumbrar uma compreensão mais profunda sobre a avaliação 
ecocardiográfica da função ventricular.33,34
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Introdução
A displasia arritmogênica do ventrículo direito (DAVD) é uma 

cardiomiopatia hereditária caracterizada anátomo‑patologicamente 
por substituição fibrogordurosa do miocárdio do ventrículo 
direito (VD), causando instabilidade elétrica e alterações estruturais 
no VD, resultando em arritmias ventriculares.1 Geralmente o VD 
é mais acometido, entretanto, o ventrículo esquerdo (VE) 
também pode estar envolvido.2

Os pacientes apresentam quadro clínico variado, principalmente 
após a puberdade e antes dos 50 anos.3 Além disso, a história 
familiar está presente de 30% a 70% dos casos devido à herança 
autossômica dominante.4

A história natural é caracterizada por instabilidade elétrica 
ventricular, principalmente pela taquicardia ventricular (TV), 
que pode evoluir em 5 a 20% dos casos para morte súbita (MS), 
mais prevalente em pacientes jovens e atletas.1,3

Relato do Caso
Paciente feminina, 42 anos, referiu desconforto torácico, 

dispneia e síncope. Ao exame físico, estava taquicárdica 
(FC = 200 bpm); realizou eletrocardiograma (ECG), que 
evidenciou TV com padrão de bloqueio de ramo esquerdo 
(Figura 1A). Foi realizada cardioversão elétrica (CVE) e, após 
estabilização, foi realizado novo ECG (Figura 1B). Ao exame 
físico, após a CVE, apresentava ritmo cardíaco regular, bulhas 
normofonéticas e sem sopros; murmúrio vesicular presente 
em ambos hemitórax, sem ruídos adventícios e os exames 
laboratoriais (enzimas cardíacas; eletrólitos; função renal; 
sorologia para doença de Chagas negativa; função tireoidiana) 
foram normais.

Ecocardiogramas transtorácico (ETT) e transesofágico (ETE) 
revelaram aumento do AD (volume indexado = 73,5 ml/m2 – 
valor de referência: 25 ± 7 ml/m²); aumento do VD (diâmetro 

diastólico basal = 50,8 mm - valor de referência: até 40 mm; 
diâmetro da via de saída proximal do ventrículo direito no eixo 
paraesternal longitudinal = 51,3 mm – valor de referência: 
21‑35 mm; diâmetro da via de saída no eixo paraesternal 
transverso = 37,1 mm – valor de referência: até 27 mm); 
hipocinesia difusa e disfunção do VD (TAPSE = 13,5 mm – valor 
de referência: maior que 17 mm; S’ ao TDI = 7,46 cm/s – valor 
de referência: maior que 9,5 cm/s e FAC = 31% - valor de 
referência: maior que 35%); função sistólica do VE preservada 
(Figuras 2 e 3). O septo atrial era íntegro e as valvas pulmonar 
e tricúspide não apresentavam alterações morfológicas.

HOLTER evidenciou distúrbio de condução do ramo 
esquerdo; 337 extra-sístoles supraventriculares; 8747 extra-
sístoles ventriculares; 7 episódios de TV não sustentados.

Realizou-se ECG modificado com as derivações de 
Fontaine (Figura 4), que revelou a onda épsilon.

Com base nos critérios da Força-Tarefa (2010), foi 
realizado o diagnóstico de DAVD e iniciou-se a terapêutica 
medicamentosa,  indicando o cardiodesf ibr i lador 
implantável (CDI).

Discussão
Em 1994 a Organização Mundial de Saúde classificou a 

DAVD como parte das cardiomiopatias não isquêmicas.5,6

É mais comum no sexo masculino (3:1), jovens e é 
importante causa de MS em jovens atletas, sendo responsável 
por menos de 10% das MS em pessoas com menos de 65 anos.6

Geralmente o quadro clínico surge entre a segunda e quarta 
décadas de vida.Os pacientes podem relatar palpitações 
consequentes a extrassístoles ventriculares, TV, sinais de 
insuficiência cardíaca, síncope e até MS. Muitas vezes, a 
DAVD é subdiagnosticada.7

A DAVD está associada a duas síndromes: Naxos e Carvajal. 
A síndrome de Naxos é uma desordem autossômica recessiva 
relacionada com a mutação do gene da placogobina (17q21), 
caracterizada pelo acometimento cardiocutâneo: displasia 
arritmogênica do ventrículo direito, cabelo em lã de ovelha 
e hiperceratose palmoplantar. A síndrome de Carvajal é 
relacionada com a mutação do gene da desmoplaquina 
(6p24) e caracterizada por cabelo cacheado, hiperceratose 
palmoplantar e cardiomiopatia dilatada.7

O diagnóstico é baseado em critérios baseados em achados 
do ECG (Tabela 1), HOLTER, biopsia endomiocárdica, 
história familiar e exames de imagem (Força-Tarefa: 
2  maiores ou 1 maior e 2 menores ou 4 menores de 
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diferentes categorias)6,7 revisados em 2010 que elevaram a 
sensibilidade e mantiveram a especificidade.

As alterações eletrocardiográficas são encontradas em 
mais de 90% dos portadores de DAVD.8 Cerca de 40% dos 
pacientes podem apresentar ECG normal, entretanto, todos 
irão apresentar anormalidades ao longo de 6 anos, sendo 
frequentes os distúrbios da repolarização. Atraso na ativação 
terminal e QRS fragmentado também são prevalentes.  
A baixa amplitude e a fragmentação do QRS são fatores de 

risco independentes para eventos adversos. A prevalência 
das ondas épsilon é de até 30%, fazendo parte dos critérios 
maiores para o diagnóstico da DAVD, possuindo, entretanto, 
baixa especificidade.7,8

A derivação de Fontaine foi desenvolvida para aumentar 
a sensibilidade diagnóstica: coloca-se o eletrodo do braço 
direito no manúbrio esternal, o do braço esquerdo no 
apêndice xifoide e da perna esquerda na posição do V4 
(Figura 4). Utiliza-se o dobro da velocidade (50 mm/s), o 

Figura 1 –  A: ECG de 12 derivações evidenciando TV com padrão de bloqueio de ramo esquerdo. B: ECG de 12 derivações evidenciando ondas T invertidas em V1, V2 e V3.

Figura 2 – A: ETT - janela paraesternal eixo longo. Diâmetro proximal da VSVD = 37,1 mm. AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito; VSVD: via 
de saída do ventrículo direito; AP: artéria pulmonar. B: ETT - janela paraesternal eixo curto. Diâmetro da VSVD = 51,3 mm; C: ETT - janela apical quatro câmaras. 
Volume indexado do AD = 73,1 ml/m2. D: ETT - janela apical quatro câmaras. Diâmetro basal do VD = 50,8 mm.
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dobro da voltagem (20 mm/s) e filtro de 40 Hz, aumentando 
a sensibilidade para detectar a onda épsilon em 66% em 
relação ao ECG convencional.9

O HOLTER também é importante pois TV induzida por 
exercícios e ectopias ventriculares são manifestações comuns. 
O número elevado das ectopias ventriculares está associado 
ao aumento de choques apropriados e recorrência de TV 
após ablação.1

O ETT é o exame primeira linha inicialmente, por 
não ser invasivo, porém é operador dependente e existe, 
geralmente, a dificuldade em visualizar a parede livre do VD. 
Anormalidades estruturais e funcionais do VD são avaliadas 
por este método. O envolvimento do VE pode estar presente 
em algumas formas familiares e tem impacto no prognóstico 

Figura 3 – A: ETT. Função sistólica do VE ao modo M. B: ETT. Função sistólica do VD ao modo M (TAPSE = 13,5 mm). TAPSE: excursão sistólica do plano do anel 
tricúspide. C: ETT . Função sistólica do VD ao Doppler tissular (Velocidade da onda S’ = 7,46 cm/s). D: Disfunção sistólica do VD - FAC = 31%(D1: medida em diástole, 
D2: medida em sístole). FAC: variação fracional da área.

Figura 4 – A: ECG 3 derivações - derivações de Fontaine, evidenciando a onda épsilon (setas vermelhas). B: Posicionamento dos eletrodos para registrar ECG com 
as derivações de Fontaine.

Tabela 1 – Escore de risco eletrocardiográfico para diagnóstico 
da DAVD

Escore de risco eletrocardiográfico para DAVD Pontos

Inversão de onda T anterior (V1-V3) no ritmo sinusal 3

TV/ESV:

• Duração de um QRS > 120 ms 2

• Entalhe no QRS em (múltiplas derivações) 2

• Transição em V5 ou depois 1

Total de pontos 8

Um escore maior ou igual a 5 pontos distingue DAVD da TV idiopática 
em 93% das vezes (sensibilidade de 84%, especificidade de 100%, valor 
preditivo positivo de 100% e valor preditivo negativo de 91%).
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dos pacientes.8 Além disso, é relatado que a FEVE e o STRAIN 
de ambos os ventrículos estão relacionados ao prognóstico 
do paciente, possuindo sobrevida diminuída quando tinham 
FEVE < 50% e quando tinham alteração da deformidade, ao 
STRAIN, biventricular em relação a somente acometimento 
do VD.9 O STRAIN longitudinal do VD é superior aos 
parâmetros ecocardiográficos convencionais para identificar 
casos de DAVD, podendo ser útil na investigação diagnóstica 
em pacientes suspeitos de tal patologia. Porém, sua 
capacidade de diferenciar a DAVD de outras alterações do 
VD ainda não é conhecida.10

A ressonância nuclear magnética é um exame independente 
do operador e com melhor definição da imagem. Os critérios 
avaliados na força tarefa são: avaliação qualitativa da 
cinética regional (acinesia, discinesia, hipocinesia, micro ou 
macroaneurismas; quantificação das dimensões e funções 
do VD (redução da FE e dilatação do VD). Com o uso 
do gadolínio, observa-se a substituição fibrogordurosa do 
miocárdio e correlaciona-se com a biópsia endomiocárdica e o 
aumento do risco de indução de TV, pois identifica as áreas de 
fibrose, mapeando as regiões arritmogênicas.8 Os locais mais 
observados são o “triângulo da displasia”, que corresponde 
à via de entrada do VD, via de saída do VD e ápex do VD. 
Entretanto, demonstrou-se que as regiões mais acometidas 
são o epicárdio da região subtricuspídia, a porção basal da 
parede livre do VD e a parede lateral do VE, com o ápex do 
VD e o endocárdio geralmente poupados.11

Por  f im,a  b ióps ia  endomiocárd ica  e  aná l i se 
imunohistoquímica estabelecem o diagnóstico, demonstrando 
a substituição fibrogordurosa do miocárdio, porém há 
possibilidade de falso negativo.1

O tratamento é baseado no tripé: estratificação do risco, 
minimização das arritmias e alentecimento da progressão 
da doença. Pacientes com história de TV sustentada 
ou fibrilação ventricular têm alto risco de eventos 
arritmogênicos. História familiar de MS não é fator de risco 
para prognóstico adverso.1

Os objetivos do tratamento com drogas antiarrítmicas 
é promover melhor qualidade de vida e prevenir TV. 
Pode‑se utilizar amiodarona 400 a 600 mg por dia, durante 
3 semanas; depois, 200 a 400 mg por dia (manutenção), 
associado ou não a betabloqueadores. Os betabloqueadores 
são recomendados no tratamento em pacientes com DAVD, 
que evoluem com choques apropriados, TV recorrente e 
nos casos associados a taquicardias supraventriculares.3,12

Os pacientes com dilatação do VD têm uma incidência 
anual de 0,5% de evolução com complicações decorrentes de 
fenômenos tromboembólicos, portanto, nesses pacientes, o 
uso de anticoagulantes se faz necessário.3 Nos pacientes que 
evoluem com IC direita ou esquerda, o tratamento é baseado 
no uso de IECA, betabloqueadores e diuréticos.3

A substituição gordurosa do músculo cardíaco resulta 
na formação de substrato arritmogênico, favorecendo 
a recorrência de TV. Nestes casos, pode-se realizar a 
ablação dessas áreas, com taxas de sucesso de 60% a 80%; 
entretanto a taxa de recorrência varia entre 50% a 70%, 
em 3 a 5 anos. Embora não existam estudos prospectivos 
randomizados, numerosos estudos observacionais mostram 
que o CDI implantável permite aumento na sobrevida dos 
portadores de DAVD. Em 10-15% dos casos ocorrem choques 
inapropriados por taquicardia sinusal ou FA. O CDI está 
indicado em pacientes com TV sustentada ou MS abortada.10,11 
Segundo o guideline de 2006 da AHA/ACC/ESC, a implantação 
do CDI é recomendada com classe I para a prevenção de 
morte súbita em pacientes com cardiomiopatia arritmogênica 
do ventrículo direito com TV e FV documentadas e estão em 
tratamento clínico otimizado e expectativa de vida maior 
que um ano. Na indicação classe II incluem-se os pacientes 
com: DAVD extensa; envolvimento do ventrículo esquerdo; 
história familiar de um ou mais membros com morte súbita 
abortada; síncope não diagnosticada quando TV ou FV não 
foram excluídas como possíveis causas; tratamento clínico 
otimizado; expectativa de vida maior que um ano.11,12

Conclusão
Esse relato ilustra um caso em que se observam critérios 

clínicos e de exames complementares estabelecendo o 
diagnóstico de DAVD.

O manejo dos pacientes com DAVD sofreu importantes e 
cruciais mudanças, sendo o tratamento baseado na prevenção 
da MS e na melhora da qualidade de vida dos pacientes, 
sobretudo com o implante do CDI.
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Introdução
A pericardite constritiva (PC) consiste em uma inflamação 

crônica que leva à fibrose densa e à adesão das camadas 
pericárdicas, resultando em um pericárdio rígido e não 
maleável, com consequente restrição do enchimento 
ventricular diastólico.1,2 Entre as possíveis etiologias 
da PC estão a tuberculose, colagenoses, neoplasias e 
cirurgia cardíaca, que podem se apresentar de diferentes 
formas de acordo com a localização, extensão e grau de 
espessamento.3 A tuberculose é a causa mais comum de 
doença pericárdica no mundo, principalmente em países 
subdesenvolvidos, onde é endêmica e frequentemente 
associada à imunodeficiência.2,4 Neste relato, descrevemos 
um caso de PC recorrente que ocorreu vários anos após a 
pericardiectomia incompleta.

Relato do Caso
Paciente com 36 anos de idade, do sexo masculino, 

foi internado devido à dispneia em esforços moderados 
e ortopneia há um ano. O paciente tinha história de PC 
idiopática tratada por pericardiectomia 13  anos atrás em 
outro serviço, sendo seus limites os ramos esquerdo e direito 
do nervo frênico, anterolateralmente. O paciente afirmou 
não ter tido histórico clínico de tuberculose, radioterapia 
ou doenças autoimunes. No exame físico, identificou-se 
elevação da pressão venosa jugular e hepatomegalia, além 
de som protodiastólico sugestivo de “knock” pericárdico na 
ausculta cardíaca.

Radiografia de tórax revelou calcificação importante 
das camadas pericárdicas, como mostrado na Figura 1. 
Ecocardiograma transtorácico (ETT) mostrou aumento biatrial, 
pericárdio espessado e calcificado (Figura 2), veia cava dilatada 
com colapso inspiratório ausente e velocidades e’ preservadas 
(e’ septal de 15 cm/s e e’ lateral de 13 cm/s) sugerindo 
recorrência de constrição pericárdica. Concluindo a avaliação, 
o paciente foi submetido a tomografia computadorizada 
(TC), que apresentou aumento biatrial importante, além de 

espessamento extenso e calcificação do saco pericárdico 
em suas faces superior, lateral esquerda e diafragmática, 
achados consistentes com PC com repercussão hemodinâmica 
importante (Figura 3).

O paciente apresentou boa resposta ao tratamento clínico 
com diuréticos de alça, tornando-se assintomático e sendo 
encaminhado ao acompanhamento ambulatorial.

Discussão
A incidência de diferentes etiologias da PC se modificou 

nas últimas décadas, com os resultados propiciados pela 
pericardiectomia (i.e., sobrevivência e recorrência).4-7 
Embora a tuberculose ainda seja a principal causa de PC 
nos países em desenvolvimento, a maioria dos casos em 
países desenvolvidos é idiopática, estando possivelmente 
relacionada à pericardite viral prévia.2 Além disso, a 
cirurgia cardíaca e a radioterapia surgiram como causas 
importantes.2,5-7 PC pós-cirúrgica e, em maior medida, pós-
radiação, estão associados a piores desfechos.7

A pericardiectomia é o tratamento de escolha para PC, 
pois a liberação do miocárdio restrito melhora a função 
cardíaca, levando à compensação e, na maioria dos casos, 
à resolução dos sintomas.7 Para uma pericardiectomia 
completa, a excisão do pericárdio deve ser feita com os 
nervos frênicos como a extensão posterior, os grandes vasos 
como a extensão superior e a superfície diafragmática como 
a extensão inferior.4,7 Alguns autores consideram que, para 
ser completa, a ressecção também deve incluir o pericárdio 
posterior ao nervo frênico esquerdo, porção que recobre 
também o ventrículo esquerdo.6,8 Em ambas as definições, 
remove-se também, se for tecnicamente viável, as camadas 
restritivas do epicárdio.4,6-8

Chowdhury et al.,4 Ling et al.,6 e Bertog et al.7 identificaram 
as seguintes taxas de ressecção incompleta: 14,4%, 11,0% 
e 27,0%, respectivamente. Embora a dificuldade técnica da 
pericardiectomia completa e da total resolução dos sintomas 
em muitos casos após a ressecção parcial esteja entre os 
argumentos para se favorecer a última,9 o risco operacional de 
ambos os procedimentos mostrou-se semelhante.4 Além disso, 
a pericardiectomia parcial está mais associada à recidiva de 
insuficiência cardíaca,4,6 provavelmente devido à constrição pelo 
pericárdio remanescente,4 sendo que a mortalidade de 30 dias 
de uma reoperação é maior quando comparada à cirurgia 
primária.4 Assim, deve-se dar preferência à ressecção total, 
considerando sua mortalidade reduzida, menor probabilidade 
de síndrome de baixo débito cardíaco pós-operatório, menor 
tempo de hospitalização e melhor sobrevivência a longo prazo 
em comparação com a pericardiectomia parcial.4
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Chowdhury et al.4 relataram recorrência de 3,7% e 
20,9% (sintomas das classes funcionais NYHA III ou IV) em 
pacientes submetidos a pericardiectomia total (de frênico 
a frênico) e parcial, respectivamente. Por outro lado, Ling 
et al.6 verificaram que a maioria dos pacientes recorrentes 
(sintomas NYHA III ou IV) — que correspondiam a 1/3 de toda 
a amostra — haviam sido submetidos a pericardiectomia total. 
Nesta série, idade, ascite e radiação foram identificadas como 
preditores independentes tardios de recorrência.6 O histórico 
de radioterapia está associado a remoção pericárdica limitada, 
danos a estruturas adjacentes e recorrência de neoplasia, o 
que leva a piores resultados.6,7 Assim como no caso da cirurgia 
cardíaca prévia, a radioterapia também dificulta a ressecção.6

Como o nosso paciente foi submetido a uma ressecção 
incompleta, o mecanismo mais provável de seus sintomas 
foi a constrição recorrente pelo pericárdio da superfície 
diafragmática e pela porção posterior ao nervo frênico 

esquerdo, que não foram removidos. No entanto, a 
recorrência devido à ressecção incompleta ocorre com mais 
frequência no primeiro ano.9 Como ocorreu vários anos 
após a ressecção, também é possível que a pericardiectomia 
incompleta não tenha sido o único fator relacionado, sendo 
que outros processos patológicos, como cardiomiopatia 
e constrição pelo tecido cicatricial circundante, também 
poderiam estar envolvidos.9

Conforme identificado nas séries mencionadas acima, 
sintomas recorrentes podem ocorrer após a pericardiectomia 
completa, indicando que a constrição não é o único 
mecanismo de sua fisiopatologia.4,6,7 Os pacientes que 
apresentam recorrência sem histórico de radiação, cirurgia 
cardíaca ou ressecção incompleta do pericárdio têm, dentre 
as possíveis causas envolvidas, atrofia miocárdica devido à 
constrição prolongada, envolvimento miocárdico pelo mesmo 
processo patológico e invasão fibrosa do miocárdio.4,6,7

Figura 1 – Radiografias de tórax póstero-anterior e lateral revelando calcificação pericárdica.

Figura 2 – Ecocardiograma transtorácico em corte paraesternal de eixo curto mostrando espessamento e calcificação pericárdica (seta). VE: ventrículo esquerdo.
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Figura 3 – Tomografia computadorizada do tórax mostrando aumento biatrial, estreitamento ventricular e espessamento e calcificação pericárdica (seta).

Conclusão
O caso descrito neste relato, em associação com evidências 

atuais encontradas na literatura, reforça a importância da 
pericardiectomia completa para o tratamento da PC e a 
possibilidade da recorrência dos sintomas, o que pode 
ocorrer mesmo quando a ressecção total é realizada. Além da 
pericardiectomia incompleta, a ressecção pós‑cirúrgica ou 
pós-radiação, bem como o comprometimento miocárdico, 
devido a diferentes fatores, pode estar relacionada à 
recorrência dos sintomas.
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Introdução
A comunicação interventricular (CIV) é uma complicação rara 

do infarto do miocárdio (IM). A diminuição da incidência desta 
complicação (1 a 2% na era pré-trombolítica para cerca de 0,2% 
atualmente) foi atribuída ao tratamento mais precoce e mais efetivo 
do IM. Os pacientes tipicamente apresentam comprometimento 
hemodinâmico de início súbito acompanhado de novo sopro 
cardíaco. Apesar dos avanços da assistência cirúrgica, a mortalidade 
permanente alta (25 - 87%). Relatamos um caso atípico de CIV 
após o IM no qual o paciente apresentava-se oligossintomático e 
teve o diagnóstico semanas após o evento.

Relato do Caso
Paciente de 73 anos, do sexo masculino, foi internado 

no serviço de emergência devido a dor torácica típica com 
duração aproximada de 30 minutos. O paciente referia 
histórico de hipertensão arterial sistêmica e teve alta hospitalar 
horas depois, sem um diagnóstico confirmado. Nas semanas 
seguintes, o paciente continuava com dor torácica aos 
esforços moderados, associada a dispneia. Dois  meses 
depois, o paciente foi avaliado no serviço ambulatorial 
com sopro holossistólico regurgitativo audível na borda 
esternal inferior esquerda (3+/6+). O eletrocardiograma em 
repouso mostrou hipertrofia ventricular esquerda e ondas T 
negativas e simétricas nas derivações inferiores. O paciente 
foi encaminhado ao nosso serviço, onde um ecocardiograma 
revelou CIV na porção basal da parede septal inferior (Vídeo 1) 
e aneurisma da porção basal da parede inferior.

O cateterismo cardíaco mostrou doença de 3 vasos com 
uma artéria coronária direita (ACD) ocluída. A ventriculografia 
confirmou a CIV bem como o aneurisma da porção basal da 
parede inferior (Vídeo 2).

O paciente foi submetido à correção cirúrgica da CIV e 
ressecção do aneurisma (Figura 1). Também foi realizada a 

ponte de artéria mamária sequencial ao ramo diagonal e 
à artéria descendente anterior esquerda. O paciente não 
apresentou complicações pós-operatórias.

Discussão
A comunicação interventricular (CIV) é uma complicação 

rara do infarto agudo do miocárdio (IAM).1,2 Atribui‑se  o 
declínio da incidência dessa complicação (1 a 2% na 
era pré‑trombolítica para cerca de 0,2% atualmente) ao 
tratamento mais precoce e mais efetivo do IM.3-5 Os casos 
apresentam‑se, em sua forma clássica, com alterações 
hemodinâmicas de início abrupto acompanhado de novo 
sopro cardíaco.6 Apesar dos avanços da assistência cirúrgica, 
a mortalidade permanece alta (25 - 87%).7

Os pacientes geralmente apresentam oclusão coronária 
total responsável pelo evento isquêmico, sugerindo que 
o mecanismo possa envolver quadro isquêmico súbito e 
grave, levando a necrose tecidual extensa.4 A reperfusão, 
principalmente se iniciada precocemente, é capaz de 
prevenir a necrose miocárdica que geralmente está associada 
a complicações (40%) do septo.3

A Tabela 1 apresenta os fatores associados a risco 
aumentado de desenvolvimento de ruptura do septo 
interventricular após quadro isquêmico.4,8

A apresentação clínica geralmente é marcada por 
manifestações de instabilidade hemodinâmica:9 choque 
cardiogênico, edema pulmonar refratário e a necessidade 
de medicamentos vasoativos.9 Em 90% dos casos, pode-se 
detectar o aparecimento de sopro cardíaco.6

Diversos métodos complementares podem ser usados para 
diagnosticar a CIV pós-IAM: ecocardiograma, cateterismo 
cardíaco, cateterização da artéria pulmonar, cardiografia.1,4 
O método mais utilizado é a ecocardiografia.6

A abordagem clínica da CIV pós-IAM é feita com o 
uso de medicamentos e dispositivos de suporte como o 
balão intra-aórtico, destinados a reduzir a pós-carga e, 
consequentemente, reduzir a derivação esquerda-direita até 
a intervenção cirúrgica e/ou definitiva.5,9 Mas é importante 
observar que pacientes com CIV acompanhados no estudo 
GUSTO-I selecionados para correção cirúrgica tiveram 
melhores resultados quando comparados aos pacientes 
tratados clinicamente.4 Por outro lado, aqueles que 
desaconselham a abordagem precoce recomendam aguardar 
a melhora do paciente e a conclusão do processo cicatricial 
em torno da CIV.3 O momento mais oportuno para a correção 
da CIV pós-IAM ainda é discutível.3
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Atualmente, a abordagem percutânea pode ser oferecida 
como uma opção menos invasiva para o fechamento imediato e 
de longo prazo da CIV.3 Mesmo com os avanços da abordagem 
cirúrgica, a correção da comunicação septal interventricular, 
nesses casos, continua sendo um procedimento cirúrgico 
desafiador associado a alta mortalidade precoce.5

Vídeo 1 – Imagem ecocardiográfica mostrando CIV na porção basal da parede septal inferior. Acesse o vídeo aqui: 
http://departamentos.cardiol.br/dic/publicacoes/revistadic/2017/v30_4/video_v30_4_191_portugues.asp

Vídeo 2 – Ventriculografia confirmando a CIV, além de aneurisma da porção basal da parede inferior. Acesse o vídeo aqui:
http://departamentos.cardiol.br/dic/publicacoes/revistadic/2017/v30_4/video_v30_4_191_portugues.asp

Conclusão
A comunicação interventricular é uma complicação 

importante pós-IAM, geralmente apresentando instabilidade 
hemodinâmica. Relatamos o caso atípico de um paciente 
que diagnosticado com pós-IAM meses após quadro 
coronário agudo inicial.
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Figura 1 – Fotografia do aneurisma durante a correção cirúrgica de CIV com ressecção do aneurisma.
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Tabela 1 – Fatores associados ao desenvolvimento de CIV após 
infarto agudo do miocárdio(4, 8)

Mulheres Idade avançada

Sem histórico de tabagismo Infarto da parede anterior
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LMMF, 58 anos, sexo feminino, portadora de prótese 
aórtica metálica e prótese tubular em aorta ascendente. 
Foi solicitado ecocardiograma transesofágico que evidenciou 
FEVE = 52%; prótese metálica aórtica com gradiente sistólico 
de 18mmHg, gradiente médio de 9mmHg e presença de saco 
aneurismático amplo com diâmetro de 62 mm localizado ao 
redor da prótese tubular valvada aórtica. Imagens sugestivas 
de orifícios de comunicação tipo “fístula” do tubo protético 
no segmento proximal, próximo ao plano da prótese 
metálica aórtica alimentando o mesmo com 2 orifícios de 
comunicação: uma do tubo protético de aproximadamente 
4mm e para ventrículo direito de 3,9 mm.
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Figura 1 – Imagem em ecocardiograma 3D do plano da prótese metálica aórtica e saco aneurismático.
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Figura 2 – Fístula do tubo protético no segmento proximal, próximo ao plano da prótese metálica aórtica
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Paciente sexo feminino, 85 anos, hipertensa, em investigação 
por disfagia para sólidos, iniciada na idade adulta com 
sintomas leves, de evolução arrastada e não acompanhada de 
perda ponderal. A endoscopia digestiva alta não apresentou 
alterações. A tomografia computadorizada de tórax com 
contraste endovenoso evidenciou artéria subclávia direita 
aberrante (Figuras 1 e 2). A artéria subclávia direita aberrante 
apresenta um curso retroesofágico, resultando em compressão 
do esôfago, um achado consistente com disfagia lusória. 
Como a disfagia era leve, sem repercussão nutricional, o caso foi 
tratado de forma expectante com modificação do estilo de vida.
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Figura 1 – Tomografia de tórax com contraste endovenoso: A. Corte axial: as setas mostram a artéria subclávia direita aberrante com trajeto retroesofágico; a cabeça 
de seta mostra o esôfago. B. Reconstrução tridimensional: a seta mostra a artéria subclávia direita aberrante.

Figura 2 – Tomografia de tórax com contraste endovenoso em cortes coronais demonstrando a trajetória da artéria subclávia aberrante que surge como último ramo do 
arco aórtico e cruza a linha média, entre a coluna vertebral e o esôfago, para chegar ao hemitórax direito.
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Notícias

Calendário

72º Congresso Brasileiro de Cardiologia

3 a 5 de novembro de 2017

São Paulo (SP)

http://www.cardiol.br/

AHA Scientific Sessions

11 a 15 de novembro de 2017

Anaheim (USA)

http://professional.heart.org/professional/ 
EducationMeetings/MeetingsLiveCME/ScientificSessions/

UCM_316900_Scientific-Sessions.jsp

XXXIV Congresso Brasileiro de Arritmias Cardíacas 
da SOBRAC

29 de novembro a 02 de dezembro

Recife (PE)

http://sobrac.org/cbac2017/
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