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Introdução
No final de dezembro de 2019, em Wuhan, na China, 

surgiram os primeiros casos descritos da doença causada pelo 
Coronavírus 2019 (COVID-19).1 O patógeno identificado foi 
denominado coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 
2 (SARS-CoV-2), um vírus RNA da família Coronaviridae.2 
Por sua rápida disseminação, em 11 de março de 2020, a 
Organização Mundial da Saúde (OMS) declarou a COVID-19 
uma pandemia.3 As principais manifestações clínicas são 
sintomas respiratórios, como febre, tosse, mialgia e dispneia, 
os quais podem evoluir para pneumonia ou síndrome aguda 
respiratória grave.4 Entre vários outros acometimentos, a injúria 
miocárdica é amplamente descrita na literatura, especialmente 
associada a influenza e ao parvovírus B-19, mas, na SARS-
CoV-2, ainda precisa de muito maior esclarecimento sobre 
a fisiopatologia envolvida na intensa replicação viral com 
comprometimento inflamatório sistêmico.5,6

A SARS-CoV-2 não é somente causa de pneumonia viral, 
mas também contribui com implicações importantes ao sistema 
cardiovascular, principalmente em pacientes com fatores de 
risco, incluindo sexo masculino, idade avançada, diabetes, 
hipertensão e obesidade, entre os indivíduos vulneráveis.7 Injúria 
cardíaca foi detectada em 19,7% dos casos e, nos pacientes que 
foram a óbito, 10,6% apresentavam doença coronária, 4,1% 
insuficiência cardíaca e 5,3% doença cerebrovascular.8 Na fase 
inflamatória sistêmica provocada pela COVID-19, observam-se 
altas concentrações de citocinas, como a Interleucina 6 (IL-6), 
juntamente de aumento da troponina e outros biomarcadores 
inflamatórios (dímero-D, ferritina, proteína C-reativa, 
desidrogenase láctica, procalcitonina e contagem de leucócitos), 
ocasionando a injúria do sistema cardiovascular.8-10 Entre esses 
acometimentos, a miocardite corresponde aproximadamente 
a 7,2% das complicações cardiovasculares relacionadas 
ao novo coronavírus.11 Nessa fase evolutiva da doença, a 
ecocardiografia transtorácica deve ser o método de escolha para 
o diagnóstico e o acompanhamento dos pacientes, ajudando 
no manejo terapêutico, por fornecer dados hemodinâmicos, 

visto que os pacientes com disfunção ventricular têm maior 
probabilidade de precisarem de ventilação mecânica, tendo, 
por consequência, pior prognóstico.3,12

Neste trabalho, apresentamos o caso de uma paciente 
com acometimento miocárdico pela COVID-19 
e sua evolução clínica e ecocardiográfica durante 
o internamento hospitalar. O objetivo principal é 
demonstrar o grau de comprometimento miocárdico 
inflamatório inicial e sua resolubilidade pós-tratamento 
clínico demonstrado pela ecocardiografia.

Relato de caso
Paciente de 55 anos de idade, hipertensa e diabética, foi 

admitida no setor de emergência da nossa instituição, no dia 
10 de abril de 2020, referindo desconforto torácico de caráter 
opressivo, associado à náusea e a vômito, com início 4 horas 
antes. Relatava tosse seca e coriza há aproximadamente 1 
semana, tendo apresentado pico febril de 38ºC nesse período. 

Ao exame físico, apresentava-se eupneica, consciente e 
orientada, com escala de coma de Glasgow de 15, afebril, sem 
alterações na ausculta cardíaca e pulmonar, pressão arterial 
150 x 110 mmHg, frequência cardíaca de 84 batimentos por 
minuto, pulsos periféricos amplos e simétricos, frequência 
respiratória de 18 incursões por minuto, abdômen sem 
anormalidades, sem edema de membros inferiores e com 
saturação periférica de oxigênio de 98% em ar ambiente. 

Eletrocardiograma de 12 derivações evidenciava 
supradesnivelamento de segmento ST anterolateral, com 
elevação do ponto J (Figura 1), sendo a paciente encaminhada 
ao cateterismo cardíaco, o qual evidenciou ausência de 
ateromatose coronariana.

Na enfermaria, a paciente realizou a Reação em Cadeia 
da Polimerase em Tempo Real (RT-PCR) para pesquisa de 
vírus respiratórios, coletada em 11 de abril de 2020, a qual 
foi positivo para o novo coronavírus. Contudo, a paciente 
evoluiu com dispneia, mas com saturação periférica superior 
a 94%, com cateter nasal de oxigênio a 3 L/minuto. Raio X 
de tórax demonstrou leve aumento da área cardíaca, o que 
motivou a realização do ecocardiograma.

Em 14 de abril de 2020, no quarto dia de internamento, 
realizou ecocardiograma transtorácico (Figura 2) de acordo 
com as recomendações da atualização da American Society of 
Echocardiography e da European Association of Cardiovascular 
Imaging. O exame evidenciava ventrículo esquerdo com 
dimensões normais, com paredes de espessura diastólica 
aumentadas em grau leve (diâmetro diastólico do ventrículo 
esquerdo de 45 mm, diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo 
de 38 mm, índice de massa 120,21 g/m2, septo interventricular 
de 12 mm e parede posterior de 12 mm) e hipocontratilidade 
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Figura 1 – Eletrocardiograma admissional.

Figura 2 – Ecocardiograma transtorácico em primeiro atendimento.

difusa, disfunção sistólica importante (fração de ejeção 
32,98%) e disfunção diastólica por alteração do relaxamento. 
O ventrículo direito apresentava cavidade normal, com 
função sistólica reduzida (Excursão Sistólica do plano Anular 
Tricúspide – TAPSE de 16 mm). Os átrios direito e esquerdo 
apresentavam cavidades com volumes normais. As valvas 
mitral, aórtica, tricúspide e pulmonar se mostravam funcional 
e morfologicamente normais. Foi observada, ainda, a presença 
de derrame pericárdico discreto (sem sinais de tamponamento).

Diante do contexto clínico e laboratorial, foi realizado 
o seguinte esquema terapêutico: cloroquina (400 mg duas 
vezes ao dia no D1 e 400 mg ao dia de D2 até D5) associada 
à azitromicina (500 mg ao dia de D1 até D5), além de ácido 
acetilsalicílico 500 mg quatro vezes ao dia. No dia 15 de abril 
de 2020, a paciente evoluiu com piora clínica, com tosse e 
expectoração purulenta, sendo iniciado Tazocin® em 16 de abril 
de 2020. A Figura 3 mostra o raio X de tórax realizado no dia 17 
de abril de 2020, com boa resposta clínica-laboratorial (Tabela 
1). Durante o período de uso da cloroquina e da azitromicina, 

o QTcorrigido variou de 387 ms (10 de abril) ao máximo de 437 
ms (17 de abril) e voltando a baixar para 367 ms (20 de abril).

Antes da alta hospitalar, a paciente repetiu o ecocardiograma 
de controle em 11 de maio de 2020, que mostrava cavidade 
normal do ventrículo esquerdo, com espessura e contratilidade 
normais de suas paredes, função sistólica e diastólica normais 
(diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo de 47 mm, diâmetro 
sistólico do ventrículo esquerdo de 28 mm, septo interventricular 
de 8 mm, parede posterior de 8 mm e fração de ejeção em 61%, 
com strain global longitudinal em20% e ausência de derrame 
pericárdico), ventrículo direito com espessura normal e com 
recuperação da função sistólica (TAPSE 31 mm) (Figura 4). A 
Tabela 2 mostra as medidas alteradas no ecocardiograma inicial 
comparando com as medidas do exame de controle.

Discussão
O dano ao sistema cardiovascular é provavelmente 

multifatorial, podendo ser por lesão direta cardíaca do 

Created by Universal Document Converter.

Created by Universal Document Converter.



de 5 páginas3

Relato de Caso

Rocha et al.
Miocardite por Coronavírus

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(1):eabc120

Figura 3 – Radiografia de tórax durante internamento hospitalar.

Tabela 1 – Exames laboratoriais durante o internamento hospitalar.

VR* 11 de abril de 2020 14 de abril de 2020 17 de abril de 2020 20 de abril de 2020
Troponina, ng/mL < 0,014 0,975 1,080 0,982 0,141
Creatinina, mg/dL 0,5-0,9 0,94 0,66 0,91 0,86
Ureia, mg/dL < 50 60,9 46,2 38,6 34,8
Sódio, mmol/L 136-145 139,1 124,6 138,1 135,4
Potássio, mmol/L 3,5-5,1 4,32 4,57 4,19 5,59
Cloro, mmol/L 98-107 103,2 93,0 102,7 101
Cálcio total, mg/dL 8,6-10,2 9,88
Albumina, g/dL 3,4-4,8 4,18
Desidrogenase láctica, U/L 135-225 - 513,98 338,13 -
Transaminase oxalacética, U/L 10-35 105,71 167,61 43,3 31,85
Transaminase pirúvica, U/L 10-35 125,0 325,0 200,82 110,95
Proteína C-reativa, mg/L < 5 7,29 40,62 10,13 3,48
Hemoglobina, g/dL 14-17 11,5 10,5 10,7 12
Hematócrito, % 40-54 34 31 32,5 36,3
Leucócito, UL 3.600-11.000 5.290 6.830 5.860 5.511
Linfócito, % 20-50 25,1 34,6 35,5 33,8
Plaquetas, UL 150.000-450.000 270.000 289.000 322.000 372.000
*VR: valor de referência.

vírus como também pela inflamação sistêmica e trombose, 
ocasionando desequilíbrio entre alta demanda metabólica 
e baixa reserva.12 A miocardite pode estar associada à 
falência cardíaca aguda nos pacientes com COVID-19, 
como miocardite fulminante, de rápida evolução e disfunção 
ventricular grave, associada a edema miocárdico difuso.12 

Portanto, alguns mecanismos têm sido propostos para explicar 
a fisiopatologia da miocardite pelo novo coronavírus. Uma 
forma de agressão seria por lesão celular direta do vírus ao 
entrar na célula, por meio da ligação com o receptor da enzima 
angiotensina 2 encontrado nos miócitos. Outro mecanismo 
seria via células apresentadoras de antígeno infectadas que 
ativariam células T CD8, que, por cardiotropismo pelo fator 
de crescimento do hepatócito, migrariam para os miócitos 
e gerariam inflamação citotóxica. Essa inflamação poderia 
ainda ser amplificada pela síndrome de “tempestade” de 
citocinas, sendo a IL-6 o mediador principal.13 Esses pacientes 

com injúria miocárdica tiveram maior índice de internação 
em terapia intensiva do que pacientes sem essa complicação 
(22,2% versus 2,0%), evoluíram com maior incidência de 
insuficiência cardíaca (52% versus 12%) e, consequentemente, 
com maior taxa de mortalidade (59% versus 1%).14,15

O relevante, neste caso, são as alterações ecocardiográficas 
do comprometimento agudo miocárdico provocado pelo novo 
coronavírus. Os pacientes mais vulneráveis de complicações 
são os portadores de doenças cardiovasculares, diabéticos, 
obesos e idosos. Entre as manifestações cardiológicas 
relacionadas à COVID-19, conforme dados da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia (SBC), foram observadas arritmias 
(16%), isquemia miocárdica (10%), miocardite (7,2%) e choque 
(1% a 2%).12 Pacientes com fatores de risco cardiovascular 
(idade avançada, hipertensão e diabetes), assim como os 
portadores de doença arterial coronária, cardiomiopatias e 
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doença cerebrovascular são mais suscetíveis a desenvolver a 
forma grave da doença, sendo classificados como grupo de 
risco de complicações pela COVID-19.11

O ecocardiograma transtorácico demonstrou utilidade 
na avaliação da função cardíaca nesses pacientes, revelando 
a disfunção sistólica e/ou diastólica do ventrículo esquerdo 
e, principalmente, informações relevantes sobre dados 
hemodinâmicos, importantes para o manejo clínico. 
O ecocardiograma pode ser utilizado diariamente, ou 
quando necessário, no paciente crítico, como ferramenta 

de acompanhamento dos parâmetros hemodinâmicos, 
orientando o tratamento com suporte inotrópico e/ou 
circulatório. Além do diagnóstico, os pacientes com disfunção 
ventricular apresentam pior prognóstico.14 

Conclusão
Neste caso, relatamos uma das formas de apresentação de 

miocardite, com comprometimento difuso do miocárdio, com 
espessamento transitório das paredes do ventrículo esquerdo, 
importante comprometimento inicial da função sistólica e 
normalização do espessamento da parede do ventrículo 
esquerdo e de sua função sistólica após cerca de 1 mês.
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Figura 4 – Ecocardiograma transtorácico referente ao segundo atendimento.
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Tabela 2 – Comparativo das medidas alteradas no ecocardiograma na 
vigência da miocardite e no momento posterior à resolução do quadro.

Ecocardiograma 
14 de abril de 

2020

Ecocardiograma 
11 de maio de 

2020
Septo interventricular, mm 12 8

Parede posterior, mm 12 8

Diâmetro diastólico do ventrículo 
esquerdo, mm 45 47

Diâmetro sistólico do ventrículo 
esquerdo, mm 38 28

Fração de encurtamento, % 15,55 40,42

Fração de ejeção, % 32,98 61

Massa do ventrículo esquerdo, g 197,5 121,66

Excursão sistólica do plano anular 
tricúspide, mm 16 31
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