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Figura 1 – Ecocardiograma transesofágico mostrando a presença de trombo em forame oval patente (FOP) sem evidências de passagem de contraste de macrobolhas. AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo. 
Figura 3 – Angiotomografia das artérias coronárias. A e B: Origem imprópria da artéria coronária direita em seio de valsalva esquerdo, adjacente à origem do tronco da coronária esquerda.
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Carta de Apresentação
O objetivo deste posicionamento é informar clínicos, 

cardiologistas e imaginologistas sobre procedimentos, fluxos 
e protocolos recomendados para o período da pandemia do 
SARS-CoV-2 (COVID-19), visando à proteção mais eficiente 
de profissionais de saúde e pacientes. As recomendações 
são baseadas na melhor evidência científica disponível 
no momento e no consenso de especialistas com grande 
experiência na área. Desde o primeiro caso de COVID-19 no 
Brasil, passamos por inúmeras mudanças nas recomendações 
e grande debate científico sobre algumas delas nas 
diversas fontes de conhecimento científico. Isso se deve ao 
conhecimento incompleto da doença COVID-19, incluindo 
processos fisiopatológicos e de transmissão do SARS-CoV-2. 
Outro motivo da variabilidade das recomendações está 
relacionado à fase epidemiológica em que se encontra a 
pandemia em determinada região do país. É notório que, em 
um país continental como o Brasil, a pandemia poderá estar 
em fases distintas de transmissão em um momento específico, 
requerendo, portanto, medidas particularizadas para cada 
região e fase da pandemia.

No início da pandemia, em fase de grande atenção 
e desconhecimento do que o futuro nos reservaria, o 
Departamento de Imagem Cardiovascular (DIC) da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia (SBC) publicou um posicionamento 
em versão abreviada e essencial para aquele momento da 
pandemia, fornecendo, de maneira rápida e prática, orientações 
fundamentais de segurança nos procedimentos de imagem 
cardiovascular não invasiva. Esse documento foi absolutamente 
essencial naquele instante para preservar ao máximo nossos 
profissionais da área. Após a publicação de documento sumário 
na fase inicial da pandemia, o DIC/SBC e seus especialistas 
julgaram oportuna a atualização daquele posicionamento 
(agora na forma de publicação científica oficial), que incluiu não 
somente uma visão muito mais ampla dos procedimentos à luz 
do conhecimentos adquiridos desde então, mas também uma 
orientação customizada à fase epidemiológica da pandemia e 
que poderá ser útil aos profissionais de imagem não invasiva 
cardiovascular para os possíveis meses e anos à frente, em que 
provavelmente conviveremos com a COVID-19.

1. Introdução
Diante da pandemia da COVID-19 e sua alta 

transmissibilidade, fez-se necessária uma urgente reorganização 
dos serviços de imagem cardiovascular para minimizar a 
exposição ao novo coronavírus (SARS-CoV-2) e assegurar 
a proteção de pacientes, médicos e equipe de trabalho, 
sem, entretanto, comprometer a assistência ao paciente. 
Foi recomendado postergar exames eletivos ambulatoriais 
(quando considerados não essenciais), a fim de minimizar 



<< SUMÁRIO

Posicionamento
Beck et al.
Posicionamento sobre Indicações e Reintrodução dos Métodos de Imagem Cardiovascular de Forma Segura no Cenário da COVID-19 – 2021

de 20 páginas5Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(1):eposi2021

exposição e risco de transmissão cruzada, além de racionalizar 
o uso de equipamentos de proteção individual (EPI).1-3 A 
utilização de EPI passou a ser imprescindível para todos os 
que circulam na área de trabalho, incluindo recepcionistas, 
técnicos de enfermagem, enfermeiros, tecnólogos, biomédicos 
e médicos. O uso de máscaras pelos pacientes passou a ser 
obrigatório. Os especialistas passaram a discutir conjuntamente 
com seus médicos solicitantes a real necessidade da urgência 
dos exames e qual a modalidade de imagem cardiovascular 
mais adequada naquela situação clínica específica. Por outro 
lado, sabe-se que (a) o exame de imagem cardiovascular é 
muitas vezes necessário para prevenção primária, manejo 
clínico e diagnóstico diferencial em várias situações, e 
postergar cronicamente a sua realização pode ser prejudicial; 
(b) a COVID-19 pode gerar manifestações cardiovasculares 
graves, especialmente nos indivíduos mais vulneráveis, 
tais como idosos, imunossuprimidos ou com doença 
cardiovascular prévia e/ou fatores de risco cardiovasculares 
(hipertensão, diabetes, obesidade);4-6 (c) quando os pulmões 
são gravemente acometidos pela COVID-19, pode haver 
maior impacto na função cardíaca, especialmente no 
ventrículo direito. No momento em que os registros de casos 
da doença apresentarem relativo decaimento da curva, os 
serviços poderão progressivamente ampliar os seus horários 
de atendimento de acordo com a tendência da pandemia e a 
orientação das autoridades públicas de cada local. Contudo, 
a reintrodução dos exames de imagem cardiovascular deve 
seguir vários protocolos de segurança, discutidos a seguir. 

2. Protocolos de Segurança para 
Reintrodução de Exames de Imagem 
Cardiovascular na Era COVID-19

O agendamento ambulatorial deve ser progressivo, 
considerando as indicações de uso apropriado,2,7 a prioridade 
da indicação, o risco de o indivíduo ter COVID-19 e a fase 
da pandemia. Nos locais que estão no pico da pandemia, 
deve-se priorizar a realização daqueles exames considerados 
essenciais (alta prioridade), ou seja, onde se espera que o 
resultado traga benefício clínico ou mudança de conduta.1,8 
Indicações consideradas de média prioridade são aquelas 
em que a realização dos exames, apesar de eletivos, ou em 
pacientes assintomáticos, pode auxiliar na implementação 
de medidas de prevenção primária ou secundária, ajuste 
de medicações em uso ou mudança de conduta a médio 
prazo, com potencial de obter impacto no desfecho clínico. 
Indicações consideradas de baixa prioridade são aquelas em 
que o agendamento do exame pode ser postergado para após 
o pico da pandemia e reintroduzido gradualmente com a 
redução do número de casos. 

A realização de exames de imagem em pacientes com 
COVID-19, principalmente se forem ambulatoriais, deve ser 
postergada, sempre que possível, para quando forem obtidos 
os critérios de cura. No momento em que escrevemos 
esse posicionamento, o Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) considera que existem dois critérios 
para liberar pacientes do isolamento após COVID-19:  
a “estratégia baseada em sintomas”, que considera liberados 
os pacientes 10 dias após o início dos sintomas e pelo 

menos 72 horas assintomáticos, e a estratégia baseada em 
tempo”, que considera liberados os pacientes 10 dias após 
do exame positivo (RT-PCR SARS-Cov-2).9 Esses critérios 
podem ser ajustados conforme as orientações da comissão 
de infecção local. Se o exame for considerado essencial, 
deve ser direcionado para a questão clínica (focado), porém 
completo o suficiente para evitar a repetição, e seguir todas as 
recomendações quanto às medidas de proteção. Além disso, 
testes redundantes ou raramente apropriados podem gerar 
impacto financeiro adicional ao causado pela pandemia. Essas 
recomendações sobre indicações e priorização são válidas 
enquanto perdurar a pandemia e estão resumidas na Tabela 1.

Definir “em quem”, “quando” e “como” o exame de 
imagem cardiovascular deve ser utilizado é fundamental 
para diminuir os riscos de contaminação para o paciente e 
profissionais de saúde e, ao mesmo tempo, garantir assistência 
de alta qualidade. Esses cuidados são descritos a seguir.

2.1. Infraestrutura e Políticas de Segurança 
• Questionário de triagem para definir o risco de 

COVID-19 deve ser aplicado no momento do agendamento, 
na confirmação e no dia da realização do exame (sintomas 
respiratórios e contato com caso confirmado de COVID-19). 
Na admissão, realizar também a checagem de temperatura. 
Mesmo protocolo de triagem deve ser aplicado diariamente 
aos profissionais.

• Instruções devem ser dadas no momento do agendamento 
quanto a medidas de distanciamento social, uso de máscaras 
e higiene das mãos, e reforçadas no momento da admissão. 

• Implantação de estrutura de telemedicina. 
• Alertas visuais quanto às medidas de proteção devem 

estar colocados em salas de espera e em locais estratégicos 
(em mais de um idioma). 

• Higienizadores com álcool em gel amplamente 
disponíveis.

• Pacientes devem ser orientados a chegar pontualmente 
ou aguardar em seus carros até serem convocados, e é 
necessário limitar o número de acompanhantes.

• Bloqueio ou redução de assentos na sala de espera, a 
fim de manter o distanciamento social.

• Barreiras de acrílico ou cones de distanciamento entre 
paciente e equipe de atendimento.

• Aumentar o tempo de agendamento entre os exames 
para evitar aglomerações e facilitar a higienização. Deve-se 
considerar abertura de horários extracomerciais ou em fins 
de semana.

• Protocolos de higienização de equipamentos e superfícies 
a cada exame devem ser seguidos de acordo com políticas 
locais de controle de infecção e tipo de exame.

• Priorizar comunicados aos pacientes ou operações 
financeiras por meios digitais.

• É recomendado haver dois fluxos de atendimento: um 
para os pacientes com suspeita ou presença de COVID-19 
e outro para os pacientes sem a doença. Deve-se dispor de 
salas, equipamentos dedicados e áreas de circulação separadas 
para pacientes com COVID-19.
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• Idealmente dispor de salas bem ventiladas, com pressão 
negativa, para realização de procedimentos que gerem 
emissão de aerossóis (ecocardiografia transesofágica [ETE], 
exames sob estresse com exercício).

• Monitorar e adequar continuamente os estoques de EPI.
• Realizar descarte de material contaminado de acordo 

com as politicas dos órgãos de vigilância sanitária.

2.2. Priorização das Indicações e Escolha do Exame de 
Imagem Cardiovascular 

• Definir a prioridade da realização do exame (de acordo 
com a fase da pandemia em que a região se encontra e o risco 
de COVID-19 [Tabela 1]). 

• Escolher o melhor teste que ofereça informação essencial 
para a condição clínica.

• Considerar substituir um teste por outro com acurácia 
similar, porém com menor risco de exposição à COVID-19.

• Evitar realização de múltiplos testes ou repetição 
inapropriada do mesmo exame.

2.3. Proteção dos Profissionais 
• Praticar higiene frequente das mãos e uso constante de 

máscaras.
• Fazer uso apropriado de EPI de acordo com o nível 

de proteção necessário (para gotículas ou para aerossóis). 
A Tabela 2 resume o uso dos EPI de acordo com o nível 
de proteção requerido para cada tipo de exame, risco de 
COVID-19 e local da realização. 

• Receber treinamento institucional frequente na colocação, 
retirada, tempo de uso e acondicionamento de EPI, bem como 
higienização das mãos. Há evidências de que a maior chance 
de infecção do profissional ocorre no momento da remoção 
inadequada dos EPI. O fluxo e as orientações para colocação e 
retirada dos EPI estão demonstrados nas Figuras 1 e 2.

• Limitar o número de profissionais na sala de exame e 
na sala de laudos.

• Para exames com contato próximo entre profissional e 
examinador, como ecocardiografia e ultrassonografia vascular, 
considerar o uso de barreira de acrílico ou de plástico entre 
paciente e profissional.

• Limitar o tempo de exame optando por protocolos 
mais objetivos ou focados. No caso de pacientes internados 
com suspeita ou doença ativa, os exames de ultrassom/
ecocardiografia deverão ser realizados à beira do leito, sem 
monitoramento eletrocardiográfico, e deve-se obter as imagens 
e realizar as medidas após saída do quarto/sala de exame e 
higienização do aparelho. 

• Concentrar a realização de pacientes internados com suspeita 
ou confirmação de COVID-19, se possível dentro de um mesmo 
período para minimizar a exposição e racionalizar o uso de EPI.

2.4. Cuidados com Equipamentos 
• Restringir o número de acessórios aos minimamente 

necessários à execução do exame para reduzir a necessidade 
de limpeza e desinfecção após o procedimento, o risco de 
contaminação e a transmissão cruzada.

• Considerar o uso de capa protetora envolvendo 
equipamento e transdutor (no caso de aparelhos de ultrassom), 
contanto que não dificulte o manuseio do aparelho e aumente 
o tempo de exame.

• Todos os equipamentos e acessórios devem ser limpos e 
desinfectados após cada uso de acordo com as diretrizes de 
desinfecção de equipamentos. Exames sob estresse e ETE ou 
aqueles feitos em pacientes com emissão de aerossóis (em 
unidade de terapia intensiva [UTI] ou sob ventilação invasiva 
ou não invasiva) necessitam de um intervalo de agendamento 
maior, porque a desinfecção será mais demorada. Protocolos de 
limpeza e desinfecção estão detalhados no Material Suplementar.

2.5. Cuidados Especiais para Exames sob Estresse
O exame sob estresse é essencial na avaliação de 

pacientes com doença coronariana suspeita ou confirmada. 
Isso inclui estresse com exercício ou estresse farmacológico 

Tabela 1 – Priorização de indicações para reagendamento de exames de imagem cardiovascular de acordo com a fase da pandemia e o 
risco de COVID-19

Nível de prioridade Racional para priorização

Alta prioridade
(Considere realizar o exame nas próximas horas ou em 
até 2 a 4 semanas)

• Sintomas cardiovasculares agudos ou com piora recente
• Avaliação antes de terapia clínica urgente

• Planejamento de intervenção cardiovascular urgente
• Monitoramento da segurança de terapia clínica

• Controle após terapia cirúrgica ou invasiva recente
Realizar independentemente da fase da pandemia

Moderada prioridade

• Monitoramento da progressão de doença crônica miocárdica ou valvar grave assintomática
• Terapia clínica que requer monitoramento

• Monitoramento do resultado de terapia
• Avaliação inicial de novo sopro inexplicado, mesmo que assintomático

Postergar para a fase de desaceleração da pandemia e preferencialmente para pacientes com baixo 
risco de COVID-19

Baixa prioridade
• Avaliação de rotina de doença crônica em indivíduos não elegíveis para terapia clínica, cirúrgica ou 

invasiva
Postergar para a fase de controle da pandemia e em pacientes com baixo risco de COVID-19

Tabela adaptada das recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia.10
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Figura 1 – Fluxo de paramentação com equipamentos de proteção individual.

Figura 2 – Fluxo de desparamentação com equipamentos de proteção individual.

Tabela 2 – Uso de equipamentos de proteção individual durante a realização de exames de imagem cardiovascular na era COVID-19 de 
acordo com o risco de exposição

ETT, TCC/RMC, estresse farmacológico (Eco/
SPECT/PET/RMC)

ETE, estresse com exercício (Eco/SPECT/
cintilografia)

Baixo risco de COVID-19
Nível de proteção padrão

• Higienização obrigatória das mãos
• Máscara cirúrgica

Nível de proteção para aerossóis:**
• Higienização obrigatória das mãos

• Máscara N-95/PFF2*
• Avental de isolamento (impermeável, de preferência)

• Luvas de procedimento
• Touca cirúrgica

• Protetor facial (face shield) ou óculos de proteção, se 
não houver protetor facial disponível

• Em pacientes portadores de COVID-19, realizar 
idealmente em sala com pressão negativa
• Tentar substituir por método alternativo

Suspeitos e portadores de COVID-19 

Nível de proteção para gotículas
• Higienização obrigatória das mãos

• Máscara N-95/PFF2*
• Avental de isolamento

• Gorros
• Luvas de procedimento

• Óculos de proteção

* Na indisponibilidade total de máscara N-95 ou similares, utilizar máscara cirúrgica de uso único acompanhado de protetor facial (face shield). ** Aplicar também a qualquer exame 
realizado em paciente internados em unidade de terapia intensiva (UTI), com ventilação invasiva e não invasiva. Essas recomendações devem ser aplicadas a todos os profissionais 
diretamente envolvidos no procedimento (médicos, técnicos de enfermagem, tecnólogos etc.). Eco: ecocardiograma; ETE: ecocardiografia transesofágica; ETT: ecocardiografia 
transtorácica; RMC: ressonância magnética cardíaca; SPECT: tomografia computadorizada por emissão de fóton único; TCC: tomografia computadorizada cardíaca.
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com qualquer uma das imagens de modalidades de cardiologia 
nuclear [Tomografia computadorizada por emissão de fóton 
único (SPECT)/tomografia por emissão de pósitron (PET)], 
ecocardiografia ou ressonância magnética cardíaca (RMC). No 
entanto, o exame sob estresse físico pode aumentar o risco de 
contaminação por gotículas e deve ser adiado (em pacientes com 
baixo risco de COVID-19) ou não realizado (em pacientes com 
COVID-19 suspeita ou confirmada). Deve ser dada preferência 
ao estresse farmacológico. Na fase de recrudescimento da 
pandemia, quando clinicamente apropriado, o estresse sob 
exercício deve incluir precauções dicionais, tais como:11

• Conheça os padrões de circulação de ar do laboratório 
– comsulte a engenharia sobre equipamento/equipe 
otimizados. Dada a incerteza em relação à capacidade de 
gerar aerossóis durante o teste de esforço, é recomendável 
utilizar uma sala dedicada para teste de exercício, com 
pressão negativa, se possível.

• Evite a medição manual da pressão arterial, se possível. A 
medição de pressão arterial automatizada é comumente usada 
e razoavelmente precisa tanto em pacientes estacionários 
quanto em pacientes submetidos a estresse farmacológico.

• A equipe que supervisiona o teste deve manter distância 
(2 metros) do paciente sempre que possível.

• O pessoal envolvido deve incluir o uso de máscara 
facial (face shield) (particularmente durante ecocardiografia 
sob estresse com exercício) e luvas, além dos EPI comuns a 
todos os métodos. 

• Quando possível, o paciente deve ser encorajado a usar 
uma máscara enquanto se exercita.

• Se o exercício for considerado necessário, considere 
rastrear a COVID-19 antes do teste de esforço. 

• Deve ser feita uma escolha criteriosa do protocolo de 
exercício, pois os mais lentos aumentam o tempo de interação 
com o paciente. O protocolo de bicicleta está associado a 
ventilações de pico mais baixas por minuto.

2.6. Cuidados Especiais para Ecocardiografia Transesofágica
Dentre todas as modalidades ecocardiográficas, o estudo 

transesofágico (ETE) provavelmente é o que implica maior 
risco de contaminação da equipe, em função do manuseio 
das vias aéreas, do contato com secreções, da proximidade do 
examinador da boca do paciente e do estímulo da tosse que 
pode acontecer durante a passagem da sonda para o esôfago. 
Dessa forma, sua indicação deve ser avaliada criteriosamente, 
e recomenda-se o nível máximo de precaução para todos 
os exames, mesmo naqueles realizados no centro cirúrgico 
ou em pacientes que não são positivos ou suspeitos de 
COVID-192,3,8,12,13 (ver Tabela 2). Idealmente, deve haver uma 
sala específica para ETE que precisará ter, além de proteção para 
o equipamento de ecocardiografia (isolamento ou cobertura 
com material impermeável) e para todo o material necessário 
para o procedimento, um protocolo estrito e demorado de 
desinfecção do ambiente entre os exames (cerca de 1 hora). 

2.7. Cuidados Especiais para Ecocardiografia Pediátrica
Considerando a possibilidade aumentada de crianças 

assintomáticas ou infectadas com sintomas mínimos, as 

medidas de triagem aplicadas ao paciente adulto podem 
ser insuficientes, o que implica ajustes na realização da 
ecocardiografia ambulatorial ou hospitalar. O médico 
ecocardiografista deve ser preferencialmente o único em 
contato com a criança, no caso de uma criança ativa e 
cooperativa. Crianças menores de 2 anos de idade têm 
dificuldade para usar a máscara, o que leva a maior risco de 
exposição ao vírus. Além da principal forma de transmissão 
de SARS-CoV-2 por meio de gotículas respiratórias, a 
transmissão através de fômites é assumida como plausível.14 
Portanto, troca de fraldas deve ser evitada, se possível, 
durante o exame, e, caso necessário, realizado com higiene 
adequada. Devido ao maior risco da forma assintomática 
da COVID-19 em crianças, alguns centros localizados em 
regiões endêmicas optam por testar as novas admissões 
pediátricas hospitalares para SARS-CoV-2.

2.8. Cuidados Especiais para Ecocardiografia Fetal
Nas instituições na qual a ecocardiografia fetal (EF) é 

realizada no setor de cardiologia, sugere-se que a gestante 
se mantenha em área separada do paciente pediátrico, 
tanto na sala de espera quanto na sala do procedimento. 
Diferentemente dos surtos virais anteriores (H1N1, SARS-
CoV, MERS-CoV), que foram associados a complicações 
graves em gestantes, atualmente, as informações, embora 
limitadas, sugerem que as mesmas não são mais suscetíveis à 
infecção por SARS-CoV-2 ou, se infectadas, mais propensas 
a desenvolver complicações graves.15 No entanto, dada a 
incerteza e a possibilidade de aumento do risco à medida 
que mais dados se tornam disponíveis, os CDC alertam 
que é sempre importante que as mulheres grávidas se 
protejam da doença. Recomenda-se no máximo um 
acompanhante, que deve passar pelo mesmo processo 
de triagem da gestante; entretanto, o ideal é que a sala 
do ecocardiograma seja limitada a gestante e ao médico 
executor para minimizar a exposição.

3. Utilização da Ecocardiografia em Adultos 
na Era COVID-19 

A ecocardiografia é o método de primeira linha no 
diagnóstico, avaliação prognóstica e orientação terapêutica em 
diversas doenças cardiovasculares. Durante o surto do novo 
coronavírus, permanece como método crucial de imagem, 
principalmente pela sua portabilidade em relação aos outros 
métodos de imagem, o que permite a realização à beira do 
leito em pacientes isolados e/ou críticos.13 Entretanto, como 
implica contato próximo entre o examinador e o paciente, 
traz alto risco de infecção por COVID-19.10

3.1. Priorização e Indicações de Ecocardiografia 
Transtorácica em Pacientes Adultos de Baixo Risco para 
COVID-19 

Mesmo em pacientes com baixo risco de COVID-19, a 
reintrodução dos exames ambulatoriais deve ser progressiva, 
levando em consideração os critérios de prioridade e a fase 
da pandemia (ver Tabela 1).10,11,13 A seguir, estão descritas 
indicações de cada nível de prioridade.
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3.1.1. Exames de Alta Prioridade (Essenciais)
• Indivíduos com sintomas cardiovasculares agudos ou com 

piora recente. Exemplo: insuficiência cardíaca classe funcional 
(CF) III ou IV, síncope de provável origem cardíaca, dor 
torácica, arritmias, acidente vascular cerebral (AVC); suspeita 
de doença valvar aguda (regurgitação mitral ou aórtica); 
sintomas agudos em portador de prótese valvar; suspeita de 
estenose aórtica grave sintomática sem diagnóstico prévio.7

• Avaliação antes de terapia clínica urgente, mesmo em 
paciente assintomático. Exemplo: ecocardiograma basal 
antes do início de quimioterapia; avaliação da fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) antes de implante 
de cardiodesfibrilador para prevenção primária.

• Planejamento de intervenção cardiovascular 
urgente: plastia de valva mitral, implante da valva aórtica 
transcateter (TAVI), oclusão de apêndice atrial esquerdo.

• Monitoramento da segurança de terapia clínica. 
Exemplo: seguimento da quimioterapia em paciente com 
alto risco de cardiotoxicidade, mesmo que assintomático.

• Controle após terapia cirúrgica ou invasiva recente. 
Exemplo: suspeita de derrame pericárdico após implante de 
dispositivo ou cirurgia cardíaca, mesmo que assintomático. 

• Suspeita de endocardite infecciosa com alta 
probabilidade pré-teste.

• Suspeita de doença pericárdica ou de progressão de 
derrame pericárdico. 

Em pac ien te s  i n t e rnados ,  a s  i nd i caçõe s  de 
ecocardiograma de urgência (ou al ta prior idade) 
geralmente são as mesmas que antes da pandemia 
( ta is  como complicações mecânicas após infarto 
agudo do miocárdio, tamponamento, dissecção de  
aorta entre outras).

3.1.2. Exames de Média Prioridade
• Monitoramento da progressão de doença crônica 

miocárdica ou valvar grave assintomática. Exemplo: 
cardiomiopatia, estenose aórtica, insuficiência mitral 
primária, prótese valvar disfuncionante.

• Surgimento de sintomas em pacientes com doença 
cardíaca ou pulmonar conhecida.

• Insuficiência cardíaca com FEVE reduzida (ICFEr), 
quando a FEVE determina terapia médica ou implante 
de dispositivo.

• Avaliação antes de procedimento ou terapia de 
rotina. Exemplo: cirurgia não urgente.

• Monitoramento do resultado de terapia. Exemplo: 
tratamento de cardiomiopatia dilatada em regressão, 
tratamento de rejeição após transplante cardíaco, 
Takotsubo (cardiomiopatia de estresse), doença de 
Kawasaki, disfunção de ventrículo direito (VD) após 
embolia pulmonar, pericardiocentese, avaliação de 
dispositivo de assistência ventricular.

• Avaliação inicial de novo sopro inexplicado.
Esses exames podem ser reintroduzidos em áreas em 

que se observa um recrudescimento da pandemia.

3.1.3. Exames de Baixa Prioridade
São exames eletivos, geralmente solicitados anualmente 

ou bianualmente, para seguimento de doenças crônicas 
assintomáticas ou sem mudança do estado prévio, em que 
o resultado do exame não mudará o tratamento e/ou o 
desfecho a curto prazo. Esses exames podem ser adiados para 
período de menor transmissibilidade ou quando as restrições 
tiverem sido suspensas ou flexibilizadas, especialmente se já 
há ecocardiograma prévio dos últimos 12 meses.16 

3.2. Priorização e Indicações de Ecocardiografia 
Transtorácica em Pacientes Adultos com COVID-19 
Suspeita ou Confirmada

Do ponto de vista cardiovascular, os pacientes 
acometidos pelo novo coronavírus (SARS-CoV-2) podem 
cursar com evidência de disfunção miocárdica (tanto 
esquerda quanto direita), alterações vasculares, arritmias, 
fenômenos tromboembólicos e derrame pericárdico.4 
Dessa forma, a ecocardiografia também pode auxiliar 
no julgamento clínico de pacientes com COVID-19, em 
situações como:2,3,17-20 

• Dispneia incapacitante. A dispneia é muito comum 
em pacientes com pneumonia secundária à COVID-19 
(situação em que a troponina também eleva, podendo levar 
à falsa hipótese de miocardite). Nesse caso, um BNP normal 
(mesmo com troponina elevada) pode excluir a necessidade 
de ecocardiografia. Ultrassonografia de pulmão, em mãos 
experientes, pode auxiliar no diagnóstico diferencial entre 
insuficiência cardíaca (IC) e pneumonia.

• Pacientes com prévia doença cardíaca com mudança 
no estado hemodinâmico ou sinais e sintomas de 
envolvimento desproporcional do pulmão.

• Cardiomegalia na radiografia de tórax.
• Arritmias clinicamente significativas ou de início agudo.
• Dor torácica com alterações eletrocardiográficas e/

ou elevação de troponinas. Se houver forte suspeita de 
miocardite e a ressonância magnética for indicada por ser 
considerada crucial para o tratamento em determinado 
caso, pode-se inicialmente prescindir da ecocardiografia.

• Instabilidade hemodinâmica, falência respiratória e/
ou choque de etiologia incerta.

• Suspeita de hipertensão pulmonar e/ou disfunção 
ventricular direita.

 Em janelas acústicas difíceis, o uso de contraste 
ecocardiográfico pode ser empregado para possibilitar 
a realização do exame, reduzir o tempo de realização, 
e evitar diagnóstico inadequado ou outros exames 
desnecessários.21,22

Nesses pacientes com COVID-19, o exame deve ser 
direcionado para a questão clínica. Ecocardiografia seriada 
deve ser evitada, a não ser que haja uma clara mudança 
no estado clínico (instabilidade hemodinâmica). Entretanto, 
na UTI, muitas vezes, o ecocardiograma é usado para 
monitorar a evolução de pacientes críticos, especialmente 
quanto ao manejo de fluidos. Nesse caso, um ultrassom 
focado ou a ecocardiografia direcionada podem ser 
utilizados. Tais protocolos são descritos a seguir.
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3.3. Protocolos de Ecocardiografia Transtorácica em Pacientes 
Adultos na era COVID-19 

3.3.1. Ecocardiografia Direcionada 

É aquele exame direcionado à questão clínica, porém 
completo o suficiente para abranger todas as hipóteses 
clínicas. Esse protocolo deve ser feito pelo ecocardiografista 
em indivíduos com COVID-19, sem monitoramento com 
eletrocardiograma . Deve incluir a avaliação dos seguintes 
parâmetros:2

• Ventrículo esquerdo: avaliação quantitativa da função 
sistólica global (fração de ejeção), sinais de disfunção regional, 
dimensões da cavidade.

• Ventrículo direito: função global, variação fracional de 
área (FAC) ou excursão sistólica do plano tricúspide (TAPSE), 
dimensão da cavidade, velocidade e gradiente da regurgitação 
tricúspide, se possível. 

• Valvas: avaliação grosseira da anatomia e Doppler colorido, 
porém, se houver sinais de disfunção, aprofundar a avaliação. 

• Pericárdio: presença de espessamento e/ou derrame. 

3.3.2. Ultrassom Focado – Indicações, Protocolos e 
Principais Achados

O ultrassom focado, também conhecido como point of 
care está sendo largamente utilizado como forma de suporte 
ao diagnóstico, manejo e acompanhamento seriado dos 
pacientes infectados por COVID-19.23 As grandes vantagens 
do ultrassom focado na COVID-19 incluem a sua ampla 
disponibilidade nos ambientes de urgência/emergências 
e terapia intensiva, elevada acurácia diagnóstica, vasta 
quantidade de informações clínicas que fornece e facilidade 
de utilização e realização à beira do leito – evitando o 
transporte de pacientes para a radiologia e a disseminação 
do vírus dentro do hospital. O exame pode ser realizado 
tanto com equipamentos de ultrassom convencionais, como 
equipamentos portáteis ou ultraportáteis (de bolso), sendo 
esses últimos preferíveis pela facilidade de desinfecção e uso 
à beira do leito. Todos os cuidados de proteção pessoal e para 
o equipamento descritos anteriormente devem ser adotados. 
Dentre as aplicações do ultrassom focado nos pacientes com 
COVID-19, destacamos a ultrassonografia pulmonar e o 
ultrassom cardíaco.

Tabela 3 – Priorização das indicações da TCC durante a pandemia pela COVID-19 

Indicações de baixa prioridade Indicações de média prioridade

Indicações de alta prioridade
(considere realizar o exame nas 
próximas horas ou em até 2 a 4 

semanas)

DAC

Escore de cálcio em assintomáticos  Dor torácica aguda com suspeita 
suficiente para DAC

Dor torácica estável sem alta suspeita para DAC
Dor torácica estável com alto risco de 

eventos, ou quando se suspeita de 
anatomia de alto risco

Doença estrutural cardíaca Pacientes com doença estrutural cardíaca estável (TAVI, TMVR, oclusão de 
AAE em conjunto com o Heart Team)

Pacientes necessitando de 
intervenção estrutural urgente (TAVI, 

TMVR, oclusão de AAE)

Fibrilação atrial
Avaliação de veias pulmonares para 

planejamento de ablação de fibrilação 
atrial

Avaliação do apêndice atrial esquerdo 
em arritmia atrial crônica antes de 

restauração do ritmo sinusal

Avaliação do apêndice atrial esquerdo 
em arritmia atrial aguda antes de 

restauração do ritmo sinusal

Insuficiência cardíaca Investigação de DAC como causa de insuficiência cardíaca em pacientes com 
cardiomiopatia estável 

Paciente internado com 
cardiomiopatia aguda e probabilidade 
baixa ou intermediária para DAC em 

que TCC pode mudar a conduta

Avaliação de disfunção de dispositivo 
de assistência ventricular esquerda 

Valvar Avaliação da importância de estenose 
aórtica

Disfunção subaguda ou crônica de 
prótese valvar

Disfunção aguda e sintomática de 
prótese valvar, endocardite, extensão 
perivalvar de endocardite ou possível 

abscesso valvar

Massas/ congênito

Massas cardíacas suspeitas benignas ou improváveis de necessitar de biópsia 
ou planejamento cirúrgico

Novas massas cardíacas suspeitas 
de ser malignas ou com necessidade 
de biópsia ou planejamento cirúrgico

Avaliação eletiva de anatomia 
congênita

Afastar trombo no ventrículo 
esquerdo após ecocardiograma 
inconclusivo, quando métodos 

alternativos (ressonância) não estão 
disponíveis

DAC: doença arterial coronariana; TAVI: implante da valva aórtica transcateter; TMVR: implante da valva mitral transcateter; AAE: apêndice atrial 
esquerdo; TCC: tomografia computadorizada cardíaca.
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3.3.3. Ultrassonografia Pulmonar e Pleural Focada
O ultrassom de pulmão consiste em uma alternativa ágil 

para avaliar o grau de envolvimento pulmonar e acompanhar 
o resultado de intervenções terapêuticas à beira do leito.  
A acurácia diagnóstica do ultrassom pulmonar (LUS) tem se 
mostrado similar à da tomografia computadorizada (TC) de 
tórax em pacientes com queixas respiratórias, tais como dispneia 
e hipoxemia (sensibilidade 85%; especificidade 93% – para 
pneumonia não COVID-19).24 Achados normais ao LUS também 
apresentam uma excelente correlação com TC de tórax livre de 
alterações parenquimatosas, tais como opacificações em vidro 
fosco. Dessa forma, o LUS apresenta um elevado valor preditor 
negativo, possibilitando seu uso para a estratificação de risco dos 
pacientes.25 Assim, além de atuar no diagnóstico e estratificação 
de risco inicial, o LUS está sendo amplamente utilizado no 
monitoramento dos pacientes críticos com quadro de síndrome 
respiratória aguda grave pelo SARS-CoV-2.26 O LUS ajuda na 
tomada de decisões sobre necessidade de ventilação pronada, 
oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO) e desmame 
da ventilação mecânica na insuficiência respiratória aguda.27 É útil 
também para excluir outras patologias, como pneumotórax, que 
pode ocorrer em indivíduos com ventilação e pressão positiva.

Diversos protocolos de exame de LUS são descritos na literatura. 
No caso dos pacientes com COVID-19, recomendamos a avaliação 
de pelo menos seis campos pulmonares em cada hemitórax, nas 
regiões anterior, axilar anterior e axilar posterior, acima e abaixo da 
linha do 4º espaço intercostal. Como o acometimento pulmonar 
na COVID-19 é bilateral e multifocal, podendo não ser uniforme, 
ressaltamos a importância de não restringir a avaliação apenas em 
alguns pontos da parede torácica e recomendamos explorar todo 
o tórax.28,29 Os achados da LUS na COVID-19 acompanham a 
evolução e a extensão do acometimento pulmonar identificado 
pela TC de tórax e estão descritos na Figura 3. É importante 
ressaltar que derrame pleural não é um achado frequente da 
SARS-CoV-2, fato que ajuda a tornar pouco provável a infecção por 
COVID-19. Ao longo do processo de recuperação, a normalização 
do pulmão é gradual, sendo possível observar o desaparecimento 
das consolidações subpleurais, normalização da linha pleural e 
reaparecimento das linhas A.30 

3.3.4. Ultrassom Cardiovascular Focado

O ultrassom cardiovascular focado está sendo utilizado 
por médicos emergencistas ou intensivistas na linha de frente, 

Figura 3 – Achados do ultrassom pulmonar na COVID-19 e correlação com gravidade e achados tomográficos
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para avaliação rápida e rastreamento de doenças cardíacas e 
vaculares preexistentes, bem como para identificação precoce 
de alterações miocárdicas relacionadas à COVID-19.23  
O objetivo do ultrassom cardíaco é avaliar qualitativamente 
função sistólica do ventrículo esquerdo, tamanho e 
contratilidade do ventrículo direito, tamanho e colapsibilidade 
da veia cava inferior, anormalidades grosseiras valvares e 
derrame pericárdico29 (Figura 4). Em pacientes com COVID-19, 
o ultrassom está indicado na presença de troponina e ou 
peptídio natriurético tipo B (BNP) elevados, concomitante 
às alterações eletrocardiográficas ou hemodinâmicas, ou 
diante da suspeita de embolia pulmonar.31 Nesse caso, 
uma das grandes vantagens do ultrassom focado é poder 
reduzir a necessidade de um exame ecocardiográfico 
convencional, o que reduz a exposição da equipe médica e 
diminui a necessidade de descontaminação do equipamento 
ecocardiográfico, além de economizar EPI. Não equivale a 
um ecocardiograma, porém é capaz de confirmar ou excluir 
um diagnóstico específico, em uma rápida avaliação à beira 
do leito, facilitando decisões terapêuticas. Também pode triar 
pacientes que necessitem de exame ecocardiográfico. Por 
outro lado, se não houver treinamento adequado, há o risco de 

aquisição de imagens inadequadas que levem a diagnósticos 
falso-positivos ou falso-negativos. Com isso, podem ocorrer 
tratamentos desnecessários e, por vezes, prejudiciais, 
indicação de ecocardiogramas inapropriados ou retardo 
no tratamento. Dessa forma, o uso do ultrassom cardíaco 
focado deve ser baseado em protocolos institucionais, e é 
recomendável certificação interna de competência e análise 
constante de qualidade, tendo em vista que a metodologia 
para ensino e treinamento desse método é altamente variável.

 O ultrassom focado integrado (cardíaco e pulmonar) é 
ideal para a caracterização adequada do estado volêmico, 
função subjacente dos ventrículos, monitoramento da resposta 
a fluidos e titulação do vasopressor no caso de suporte 
inotrópico. Na disfunção do VD, o ultrassom vascular focado 
para investigação de trombose venosa profunda (TVP), pode 
complementar a avaliação.

3.4. Priorização e Indicações para Ecocardiografia sob 
Estresse na Era COVID-19

Em pacientes de baixo risco para COVID-19 que enfrentam 
situações em que a indicação é apropriada e o adiamento 

Figura 4 – Protocolo do ultrassom cardiovascular focado. Janelas, principais achados e possíveis doenças. VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; 
PVC: pressão venosa central.
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não é possível ou não recomendável (p. ex., pré-operatório 
de cirurgia em paciente com câncer e probabilidade 
pré-teste alta de doença arterial coronariana obstrutiva), 
o ecocardiograma sob estresse farmacológico deve ser 
preferido, por não ser considerado gerador de aerossóis. 
Outra alternativa para investigação de casos selecionados 
de doença arterial coronariana crônica durante a pandemia 
é priorizar a realização de angiotomografia coronariana.10 
Quando for alcançada uma prevalência muito baixa de 
COVID-19 na comunidade, a ecocardiografia sob exercício 
pode novamente se tornar a primeira escolha, mas requer 
cuidados adicionais de segurança, conforme previamente 
descrito.

3.5. Priorização e Indicações para Ecocardiografia 
Transesofágica em Pacientes Adultos na Era COVID-19 

Preocupação especial existe com ETE, pois o risco de 
contaminação do equipamento e dos profissionais de 
saúde por gotículas e aerossóis é muito alto. Assim, o valor 
incremental de ETE sobre a ecocardiografia transtorácica 
(ETT) deve ser cuidadosamente analisado, caso a caso, 
em conjunto com o médico assistente, e, se possível, 
enquanto perdurar a pandemia, deve-se optar por métodos 
alternativos, especialmente em pacientes com COVID-19.2,12 
Por exemplo, uma das principais indicações de ETE – a 
pesquisa de trombos intracavitários – pode, durante a 
vigência da pandemia, ser substituída pela angiotomografia, 
exame que tem menor potencial de contaminação da 
equipe. Obviamente, isso só será viável nos casos com 
possibilidade de transporte e com função renal preservada. 
Sempre que possível, o diagnóstico completo por meio de 
ETT deve ser tentado. Deve-se reservar ETE a situações 
de crítica importância em que possa haver mudança de 
conduta, especialmente em UTI ou centro cirúrgico, onde 
não é possível utilizar outro método, e deve-se focar em 
responder à questão clínica. Em locais em que está havendo 
o recrudescimento da epidemia, a reintrodução dos serviços 
de ETE para pacientes ambulatoriais deve seguir critérios 
estritos, e cada caso precisará de uma avaliação individual. 
Recomenda-se que a reintrodução das agendas ambulatoriais 
seja realizada baseando-se na prioridade de execução 
que deve considerar a posição prévia na fila de espera, 
indicação clínica, condição clínica (sintomático ou não) e 
o potencial impacto do exame na história clínica (p. ex., 
exames necessários para um agendamento de procedimento 
posterior).2,12,13 Cuidados adicionais de agendamento e 
segurança específicos para ETE são descritos na Tabela 2. 
Dentre as várias indicações de ETE, destacam-se, como alta 
prioridade:32

• Endocardite infecciosa com envolvimento valvar ou 
paravalvar.

• Dissecção de aorta tipo A (Stanford) em paciente 
instável (se paciente estável, preferir tomografia; se suspeita 
de insuficiência aórtica associada, avaliar em conjunto com 
ETT).

• Início de suporte circulatório mecânico.
• Infarto agudo do miocárdio com suspeita de 

complicações mecânicas não detectadas por ETT (defeito do 

septo interventricular, ruptura da parede livre do ventrículo 
esquerdo ou de músculo papilar).

• Disfunção de prótese mal definida à ETT ou 
tomografia. 

• Monitoramento de instalação de ECMO venovenosa 
para tratamento de pneumonia por COVID.

• Avaliação intraoperatória de resultado de plastia 
mitral, miectomia septal ou para diagnóstico e manejo de 
complicações.

• Instabilidade hemodinâmica devido a choque 
indiferenciado em indivíduo com janela acústica 
inadequada à ETT (p. ex., período perioperatório de 
cirúrgica cardíaca; paciente sob ventilação pronada).

• Pesquisa de trombo em apêndice atrial esquerdo pré-
cardioversão elétrica para restauração de ritmo sinusal, 
em paciente instável ou com tomografia computadorizada 
cardíaca (TCC) indisponível (TCC com baixa infusão de 
contraste é a primeira opção em pacientes com COVID-19).

Não está recomendado a realização de ETE para:
• Pesquisa de endocardite infecciosa (EI) em paciente 

com febre transitória sem bacteremia ou novo sopro.
• Bacteremia transitória com identificação de patógeno 

não tipicamente associado a EI ou com fonte de infecção 
não endovascular documentada.

• Reavaliação de prévia imagem ecocardiográfica de 
vegetação em indivíduo estável quando nenhuma mudança 
de terapia é prevista.

4. Utilização da Ecocardiografia Pediátrica, 
Congênita e Fetal na Era COVID-19 

O exame ecocardiográfico em crianças pode criar um risco 
aumentado de exposição para a equipe e a comunidade, tendo 
em vista que, apesar da menor ocorrência de doença grave, 
paradoxalmente, um grande número de crianças infectadas 
pode ser assintomático ou minimamente sintomático, além da 
necessidade da presença de acompanhante adulto, implicando 
ajustes para o atendimento especializado. Considerando que a 
população pediátrica e de portador de cardiopatia congênita é 
diferente da adulta, no que diz respeito ao risco de transmissão 
e indicações para ecocardiografia, o objetivo deste tópico é 
atualizar as indicações e protocolos para realização de ETT e 
de EF para essa população. 

4.1. Priorização e Indicações de Ecocardiografia 
Transtorácica em Pacientes Pediátricos ou Congênitos

Na faixa etária pediátrica e nos portadores de cardiopatia 
congênita, as indicações absolutas incluem suspeita de 
cardiopatia congênita, seguimento pré-operatório e pós-
operatório de cardiopatia congênita, crianças portadoras de 
cardiopatia adquirida, transplante cardíaco, crianças com risco 
aumentado de comprometimento da função cardíaca (tratamento 
com quimioterapia) e complicações cardíacas por infecção 
respiratória.33,34 Essas indicações deverão ser categorizadas como 
alta, média ou baixa prioridade, conforme demonstrado na Tabela 
2, para a reintrodução dos exames em nível ambulatorial, de 
acordo com a repercussão hemodinâmica e o julgamento clínico.
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4.2. Otimização do Protocolo de Ecocardiografia 
Transtorácica em Pacientes Pediátricos ou Congênitos

Recomenda-se que a ETT seja realizada da forma 
tradicional devido à grande variabilidade anatômica e aos 
desafios, no que diz respeito à avaliação da função sistólica 
e diastólica, reservando o estudo focado para utilização 
na unidade de emergência e terapia intensiva pediátrica, 
assim como nos pacientes com suspeita ou confirmação de 
COVID-19. No caso de exame potencialmente complicado, 
recomenda-se direcioná-lo ao ecocardiografista mais 
experiente, aumentando a probabilidade de realizar um 
exame adequadamente detalhado, preciso e rápido, sem 
necessidade de suporte prático adicional.

Recentemente, foi emitido um alerta acerca da síndrome 
inflamatória multissistêmica em crianças e adolescentes, 
descrita como uma apresentação clínica na maioria das vezes 
mais tardia e associada à COVID-19, caracterizada pela 
presença de manifestações clínicas similares às observadas 
na síndrome de Kawasaki típica, síndrome de Kawasaki 
incompleta e/ou síndrome do choque séptico.35 A faixa 
etária mais acometida é a escolar (idade média de 9 anos), 
critério que a diferencia da síndrome de Kawasaki, sendo os 
sintomas gastrointestinais predominantes. Há acometimento 
cardíaco com comprometimento da FEVE, descrita por 
diversos grupos, em praticamente 100% dos casos, choque 
cardiogênico e envolvimento das artérias coronárias que 
podem apresentar grau variável de dilatação, e em alguns 
grupos são descritos aneurismas. Os sintomas respiratórios 
são leves e pode haver erupção cutânea e envolvimento 
das mucosas.35,36 

Na suspei ta  c l ín ica da s índrome inf lamatór ia 
multissistêmica em crianças e adolescentes, os principais 
objetivos da avaliação ecocardiográfica consistem em 
identificar possível dilatação do ventrículo esquerdo, medir 
a função sistólica por meio da FEVE, quantificar o grau de 
regurgitação valvar, avaliar o aspecto morfológico das artérias 
coronárias (dilatação e/ou aneurisma) e pericárdio.

4.3. Priorização e Indicações de Ecocardiografia Fetal
A avaliação por EF apresenta desafios, considerando-se 

que existe um período finito da gestação na qual é necessário 
o planejamento e a tomada de decisão perinatal e neonatal. 
A princípio, dependendo do grau de estratificação de risco, 
considerou-se nos casos de gestantes de baixo risco a não 
realização de EF; no grupo de risco moderado, adiar a EF para 
uma data posterior quando o risco de SARS-CoV-2 estiver 
diminuído ou após 28 semanas de gestação; e no grupo de alto 
risco, agendar e realizar o exame rapidamente.15 Entretanto, 
com o prolongamento da pandemia, considerando que a 
gravidez continuará e que as doenças cardíacas fetais podem 
ser críticas, recomenda-se que a EF seja realizada seguindo 
as recomendações das diretrizes previamente publicadas.37,38  
A execução deve ser realizada conforme os protocolos 
de EPI à gestante e ao profissional de saúde. A avaliação 
ecocardiográfica deve ser a mais completa possível, evitando-
se reavaliações. 

A possibilidade de infecção pré-natal ou perinatal deve 
ser considerada quando os neonatos são transferidos para a 

unidade de terapia neonatal pediátrica ou cardíaca após o 
parto. Os dados sobre a transmissão vertical do SARS-CoV-2 
ainda são escassos;39,40 no entanto, se a puérpera testar positiva 
para o vírus dentro de 14 dias após o parto, o recém-nascido 
deve ser também testado e tratado como positivo, até que 
um resultado negativo seja confirmado.

A prestação de serviços ecocardiográficos à população 
pediátrica e portadores de cardiopatia congênita permanece 
crucial durante a pandemia de SARS-CoV-2 e devemos 
continuar os cuidados a esse grupo de pacientes sempre 
minimizando os riscos para a equipe profissional de saúde, 
pacientes e o público.

4.4. Priorização e Indicações da Ecocardiografia 
Transesofágica em Pacientes Pediátricos

Em pacientes portadores de cardiopatia congênita, a ETE 
é considerada parte integrante do cuidado intraoperatório, 
assim como durante as intervenções hemodinâmicas. Nos 
casos ambulatoriais frente ao risco alto de exposição ao 
SARS-CoV-2, recomenda-se adiar ou substituí-lo por uma 
modalidade de imagem alternativa, como, por exemplo, a 
realização de ETT associada à injeção de contraste salino 
agitado, TCC e RMC contrastadas. Nas crianças, sempre 
devemos equilibrar os riscos e benefícios que podem ocorrer 
em procedimento de aerossol com o risco de transporte, 
necessidade de desinfecção da sala de TCC ou RMC, 
administração de contraste ou radiação na TCC, além do 
tempo mais prolongado para realização de RMC. 

4.5. Protocolo para Realização da Ecocardiografia 
Transesofágica em Pacientes Pediátricos

Devido à falta de confiabilidade dos sintomas para prever o 
status da COVID-19 em crianças, foi proposta recomendação 
específica para realização de ETE em crianças:15 

1. Todos os pacientes na faixa etária pediátrica devem ser 
considerados positivos para realização de ETE, a menos que 
tenham um teste COVID-19 negativo dentro de 48 a 72 horas. 
Se teste COVID-19 negativo, a ETE poderá ser realizada usando 
as precauções-padrão (luvas, máscara e proteção para os olhos).

2. Em pacientes pediátricos sem teste negativo para 
COVID-19 dentro 72 horas, intubados antes da chegada ao 
centro cirúrgico, o risco de aerossolização é considerado baixo. 
A introdução da sonda pode ser realizada pelo anestesista 
ou ecocardiografista, de acordo com os procedimentos e 
precauções-padrões da instituição.

3. Em pacientes assintomáticos sem teste negativo para 
COVID-19 dentro de 72 horas que requerem intubação 
no centro cirúrgico, recomenda-se que seja realizada 
pelo anestesista usando EPI apropriados e respiradores 
purificadores de ar. Esse processo deve ser seguido por um 
período de espera de aproximadamente 20 a 30 minutos, 
dependendo dos protocolos locais e dos fatores ambientais, 
permitindo a completa troca de ar na sala. Nesse período, 
não deve ser permitido o trânsito de pessoas na sala.  
A recomendação é que a sonda da ETE seja introduzida pelo 
anestesista imediatamente após a estabilização das vias aéreas 
para minimizar o risco de exposição de outras pessoas. Após o 
período de espera, a manipulação da sonda pode ser realizada 
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pelo ecocardiografista, de acordo com os procedimento e 
precauções padronizadas.

4. Para crianças COVID-19 positivas ou sintomáticas, 
o isolamento estrito é mandatório. Deve-se considerar 
fortemente a introdução da sonda pelo anestesista para 
minimizar o risco de exposição de outros profissionais. 
A equipe de profissionais de saúde do centro cirúrgico, 
sala de recuperação ou sala de procedimentos deve usar 
equipamento de isolamento rigoroso durante todo o 
tempo e estar treinada para vestir e retirar EPI. Somente 
o pessoal essencial é permitido no centro cirúrgico para 
atenuar o risco de exposição (apenas uma pessoa de eco) 
e preservar EPI.

5. Utilização da Ultrassonografia Vascular 
na Era COVID-19

Uma das situações que requer maior cuidado nos 
pacientes infectados por SARS-CoV-2 é o desenvolvimento 
de coagulopatia, caracterizada, em grande parte, por 
tendência à trombose dos sistemas venoso e arterial, bem 
como microvasculatura. Klok et al.31 avaliaram a incidência 
de tromboembolismo venoso (TEV) e complicações 
trombóticas arteriais em 184 pacientes com COVID-19 
internados em UTI. A despeito da profilaxia para TEV 
realizada em todos os pacientes, foi detectada 31% de 
incidência de complicações trombóticas.31 Por esse motivo, 
durante a pandemia, houve um aumento da demanda na 
ultrassonografia vascular (USV), em especial a USV venosa, 
nos pacientes com COVID-19, a maioria deles internados. 
Por esse motivo, discussão mais aprofundada será feita a 
seguir para esse exame. 

5.1. Priorização e Indicações de Ultrassonografia 
Vascular em Pacientes de Baixo Risco para COVID-19

Em pacientes ambulatoriais sem COVID-19, é necessário 
subdividir os tipos de exames e categorizá-los de acordo 
com a prioridade da indicação (ver Tabela 1). São 
considerados exames de alta prioridade (essenciais), a 
USV venosa para pesquisa de TVP e a USV de carótidas 
e vertebrais em pacientes com suspeita de AVC. Na 
doença obstrutiva periférica, a prioridade da USV arterial 
dependerá da indicação do tratamento cirúrgico.

Demais exames devem ser categorizados como média ou 
baixa prioridade a critério do médico assistente, desde que 
não haja indicação de procedimento invasivo de urgência. 
Nesse contexto, pode-se incluir a USV de aorta e ramos, 
a USV para mapeamento venoso de varizes e a USV de 
carótidas para rastreamento de doença obstrutiva carotídea 
no pré-operatório de cirurgia cardíaca.

5.2. Priorização e Indicações da Ultrassonografia Vascular 
em Pacientes com COVID-19

• Suspeita de tromboembolismo pulmonar (TEP): a USV 
tem baixa acurácia no diagnóstico de TEP, porém poderá 
ser indicada quando houver alto risco de sangramento, 
quando o resultado mudar a conduta ou quando a suspeita 
de TEP for alta e não houver angiotomografia disponível.41 

• Suspeita de TVP: nos indivíduos com alta suspeita 
clínica de TVP e com risco de sangramento elevado, a USV 
do sistema venoso de membros está indicada.41 

• Suspeita de obstrução arterial aguda de membros 
superiores ou membros inferiores (USV arterial).

• AVC de causa a esclarecer (USV de carótidas e 
vertebrais).

5.3. Situações em que a Ultrassonografia Vascular Não 
Está Recomendada para Pacientes com COVID-19

A USV venosa não deve ser utilizada como marcador 
para alterar o planejamento da terapia com anticoagulantes 
proposta para o paciente.

Exames laboratoriais não são indicadores da necessidade 
de realização do exame; dessa forma, um valor alto 
de D-Dímero não justifica a realização da USV para 
investigação de TVP. Já em casos com D-Dímero negativo, 
não há necessidade da realização da USV para pesquisa 
de TVP.

A TVP nos membros superiores tem baixa morbidade 
em pacientes criticamente enfermos, portanto, não há 
recomendação de rotina para a realização da USV venosa 
dessa região.

Concluindo, a USV não está recomendada em quaisquer 
situações em que o resultado do exame não determine 
mudança de conduta ou não seja um pré-requisito para 
cirurgia de urgência.

5.4. Otimização dos Protocolos de Ultrassonografia Vascular
O protocolo de USV venoso completo é o mais 

recomendado para a investigação de TVP; no entanto, 
a compressão de três ou dois pontos (point of care) em 
pacientes internados criticamente enfermos com COVID-19 
parece ser uma opção razoável, exceto se a queixa de dor 
do paciente for no segmento infrapatelar (nesse caso, deve-
se fazer o protocolo completo). O protocolo de três pontos 
avalia a compressibilidade de todas as veias proximais do 
membro inferior investigado. O protocolo de dois pontos 
avalia a compressibilidade na veia femoral comum 1 a 2 cm 
acima e abaixo da junção safenofemoral (na prega inguinal) 
e na veia poplítea até onde há a confluência das veias da 
perna.42 A ausência total ou parcial da compressibilidade 
da veia acometida, bem como a dilzatação do vaso devido 
à presença do trombo intraluminal detectada pelo modo 
bidimensional, são sinais ultrassonográficos de TVP. A 
sensibilidade da compressão de três pontos é considerada 
maior que o protocolo de compressão de dois pontos 
(90,57% vs. 82,76%) com especificidade semelhante 
(98,52%).43 

Além de demandar um tempo menor de exposição do 
examinador, o protocolo de USV de point of care pode ser 
realizado pelo médico emergencista desde que haja um 
treinamento prévio. Para a fase pós-pandemia, sempre que 
possível, deve-se dar preferência para realizar o protocolo 
completo.

Os demais exames de USV, tais como USV de carótidas 
e vertebrais, USV arterial de membros, quando se fizerem 
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necessários, seguirão os protocolos de execução já 
estabelecidos.44 Todas as medidas de proteção e uso de 
EPI devem ser seguidas conforme previamente discutido.

6. Utilização da Ressonância Magnética 
Cardíaca na Era COVID-19 

6.1. Priorização e Indicações
A pandemia da COVID-19 ocasionou uma importante 

redução no número de solicitações ambulatoriais de RMC, 
sendo realizados apenas aqueles exames de alta prioridade, tais 
como na suspeita clínica de miocardite e diagnóstico diferencial 
de massas cardíacas, bem como outras situações de exceção 
como avaliação de arritmias ventriculares complexas. 

A RMC está bem-definida como um método de excelência 
na avaliação fidedigna da função ventricular e volumes 
cardíacos, bem como de isquemia, viabilidade miocárdica, 
detecção de áreas de fibrose miocárdica, estudo de doenças 
infiltrativas e de depósito, avaliação estrutural do paciente com 
arritmias cardíacas e em casos específicos, complementando 
a avaliação ecocardiográfica nas doenças valvares e nas 
cardiopatias congênitas. Em pacientes com baixo risco de 
COVID-19, a priorização para realização deve seguir o racional 
apresentado na Tabela 1. A sua realização tem a vantagem de 
em um único exame obter uma avaliação global do coração, 
oferecendo múltiplas informações funcionais e estruturais, 
evitando a ida do paciente ao hospital ou centro médico para 
realizar diversos exames, diminuindo a circulação do paciente 
e otimizando recursos.45 Em pacientes com COVID-19, 
a RMC fornece informações acuradas no diagnóstico das 
miocardites, perimiocardites, infarto agudo do miocárdio 
sem doença coronariana obstrutiva (MINOCA), quadros de 
Takotsubo e na diferenciação de quadros isquêmicos de 
inflamatórios. Contudo, a sua realização na fase aguda deve ser 
criteriosamente avaliada quanto ao risco de transmissibilidade 
e grau de instabilidade do paciente, podendo ser postergada, 
sempre que possível, para quando forem atingidos os critérios 
de cura. Por outro lado, um estudo recente que avaliou 
lesão miocárdica em pacientes recuperados de COVID-19 
evidenciou alta prevalência de padrão de realce tardio não 
isquêmico e função sistólica preservada, já sem evidência de 
edema, sugerindo dano miocárdico permanente.46 A RMC pode 
ser, portanto, uma ferramenta importante para uma melhor 
compreensão dos mecanismos da lesão miocárdica e para 
avaliação da extensão do dano miocárdico após a recuperação.

6.2. Otimização de Protocolos de Ressonância Magnética 
Cardíaca

Os protocolos de RMC devem ser reduzidos e focados 
(máximo de aproximadmente 30 minutos) em todas as 
indicações clínicas; o foco deve ser a avaliação da função 
miocárdica através das sequências de cine-RM; e a 
caracterização tecidual deve ser feita por meio do realce tardio 
miocárdico com gadolínio. A realização de uma sequência 
anatômica ponderada em T2 poderá ser realizada na 
tentativa de detectar edema miocárdico nos casos de suspeita 
de processo inflamatório agudo do miocárdio. Havendo 

disponibilidade, os mapas de T1 e T2 e/ou T2* associados 
às sequências de cine-RM e realce tardio constituem um 
protocolo otimizado e eficiente.11 Na avaliação de isquemia 
miocárdica, a aquisição de sequências de perfusão sob estresse 
farmacológico deve ser o foco, adicionando-se sequências de 
cine e realce tardio após o estresse. A RMC também pode 
ser empregada para o diagnóstico de trombos intracavitários, 
com um estudo rápido e direcionado com o uso do realce 
tardio com gadolínio, evitando a necessidade de ETE e 
reduzindo assim a exposição do ecocardiografista. A avaliação 
de massas cardíacas é realizada com alta sensibilidade pela 
RMC, podendo diferenciar características de benignidade ou 
malignidade e bastante limitada no diagnóstico de vegetações 
devido às suas pequenas dimensões associadas à característica 
mobilidade. A caracterização de massas deverá seguir o 
protocolo de rotina para este fim, utilizando-se as sequências 
de cine-RM, sequências anatômicas ponderadas em T1 com e 
sem saturação de gordura, T2, perfusão em repouso e realce 
tardio, sempre focadas na localização da massa. Doenças 
congênitas poderão ter sua avaliação otimizada com o uso de 
angioressonância 3D associadas a sequências de cine-RM, e, 
na eventual necessidade de avaliação valvar complementar ao 
ecocardiograma, é necessário priorizar a avaliação da função 
ventricular pela cine-RM e os protocolos direcionados para 
os aparelhos valvares com as sequências de mapeamento 
de fluxo.47

7. Utilização da Tomografia Computadorizada 
Cardíaca na Era COVID-19 

7.1. Priorização e Indicações
A TCC pode ser utilizada na avaliação de múltiplas formas de 

doenças cardíacas em todas as fases da pandemia da COVID-19 
de maneira rápida, eficiente e segura.48 Para tanto, a depender 
da fase da pandemia em que a região se encontre, é preciso 
balancear o risco da exposição ao vírus decorrente da realização 
do exame, com o benefício de seu resultado para a conduta e o 
tratamento.11 A Tabela 3 propõe uma priorização de indicações 
durante a pandemia pela COVID-19.

Quanto às indicações, as principais características diagnósticas 
e prognósticas da TCC devem ser levadas em consideração no 
momento da decisão:49 

• A habilidade da TCC em excluir com precisão doença 
arterial coronariana (DAC) de alto risco pode prevenir admissões 
e utilização de recursos, além de indicar a hospitalização naqueles 
nos quais DAC de alto risco for detectada, principalmente em 
pacientes relutantes à procura de atendimento de urgência.

• O papel fundamental da TCC na avaliação anatômica pré-
procedimento em doenças estruturais cardíacas, reduzindo o risco 
de complicações agudas e crônicas associadas às intervenções.

• Pode-se preferir a TCC à ETE para descartar trombos no 
apêndice atrial esquerdo e intracavitários, antes de cardioversão, 
reduzindo o risco de tosse e aerolização relacionadas com ETE. 

• Nos pacientes suspeitos de infecção pela COVID-19 e 
nos confirmados, o benefício da TCC na maioria dos cenários 
clínicos deve ser menor que o risco de exposição e infecção 
dos funcionários. É necessário avaliar caso a caso.
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8. Utilização da Cardiologia Nuclear na Era 
COVID-19 

A cardiologia nuclear tem uma sólida base de conhecimentos 
de experiência clínica, tanto quanto seu valor diagnóstico e 
prognóstico. Todos os procedimentos usados nessa área têm 
a vantagem de utilizar protocolos e máquinas amplamente 
automatizados, permitindo um tempo menor de contato 
dos profissionais com o paciente. Além disso, à exceção de 
cintilografia miocárdica de exercício e cintilografia de ventilação 
perfusão, todos os demais métodos de medicina nuclear são 
não aerossolizantes.50 Isso pode minimizar a exposição ao 
vírus e reduzir a propagação de infecção, bem como conservar 
recursos preciosos.51 

8.1. Indicações e Priorizações
A cardiologia nuclear tem um papel vantajoso no meio 

peripandêmico em pacientes sem COVID-19. O racional para a 
priorização de realização deve ser o mesmo descrito previamente 
na Tabela 2. Dentre as indicações, destacam-se:11

• Avaliação de isquemia em pacientes com DAC conhecida.
• Avaliação de pacientes com síndromes de dor no peito. É 

particularmente útil em pacientes que não são bons candidatos 
para imagens anatômicas não invasivas (p. ex., pacientes com 
stents, calcificação coronária, alergia a contraste, risco de 
agravamento da função renal).

• Avaliação da viabilidade miocárdica.
• Triagem para amiloidose.
• Identificação dos estágios inflamatórios da sarcoidose.
• Identificação de infecções em dispositivos implantados.
Por outro lado, estudos de cardiologia nuclear geralmente não 

são necessários no tratamento de doenças cardíacas agudas nos 
pacientes positivos para COVID-19. Os exames de ventilação ou 
com estresse físico devem ser omitidos em comunidades que se 
encontram no pico da pandemia e/ou em qualquer paciente com 
infecção conhecida ou suspeita por COVID-19, pelo alto risco de 
emissão de aerossóis.52 A seguir, são descritas as considerações 
específicas a respeito do protocolo de cintilografia de perfusão-
ventilação.

8.2. Cintilografia de Perfusão-ventilação
O atual padrão-ouro para descartar embolia pulmonar 

(EP) em pacientes com COVID-19 é uma angiotomografia 
pulmonar (angio-CTP). No entanto, em pacientes com 
contraindicações para meios de contraste iodados, a angio-
CTP não pode ser usada para descartar EP. Uma alternativa 
potencial é a SPECT pulmonar de perfusão usando albumina 
macroagregada (MAA) marcada com 99mTc. Devido ao alto 
risco de produção de aerossóis associado à cintilografia de 
ventilação (aerossóis marcados com 99mTc), a Sociedade 
Norte-Americana de Medicina Nuclear desencorajou o uso 
da combinação clássica de imagens de perfusão-ventilação 
em pacientes com COVID.53 Os exames de ventilação devem 
ser omitidos em qualquer paciente com infecção conhecida 
ou suspeita por COVID-19; portanto, foi proposto o uso da 
cintilografia pulmonar de perfusão, associada à tomografia de 
tórax ou radiografia de tórax.54 

Para otimização dos protocolos em época de pandemia, 
deve-se aderir as boas práticas de imagem que podem tornar o 
procedimento seguro e eficiente nesse período, como descrito 
previamente, em especial:

• Usar protocolos que minimizem o tempo de estudo sem 
afetar a precisão do teste; por exemplo, apenas imagens de 
estresse quando for indicado.

• Evitar protocolos que podem aerossolizar – dar preferência 
ao estresse farmacológico em vez de exercício quando for possível.

A Figura 5 é uma proposta que resume o protocolo geral 
para a reintrodução de exames de imagem cardiovascular. 
Em primeiro lugar, é necessário definir se o exame é essencial 
naquele momento. Se for essencial (urgente ou alta prioridade), 
definir se o paciente é ou não de alto risco para COVID e, em 
seguida, qual método implicará menor risco de exposição mesmo 
com o uso de EPI. Se o exame não for essencial/urgente, avaliar 
em que fase de pandemia a região se encontra. Se o local está 
no pico da pandemia, postergar os de menor prioridade. Se 
a região está em desaceleração da pandemia, reintroduzir o 
agendamento dos exames de acordo com o risco para COVID 
e prioridade da indicação, dentro de critérios de uso apropriado; 
por fim, quais EPI e fluxos devem ser utilizados de acordo 
com o risco de COVID e o exame escolhido. As Tabelas 1, 2 
e 3  resumem a priorização das indicações, os protocolos de 
segurança e EPI que devem ser utilizados de acordo com o tipo 
de exame e o diagnóstico ou não de COVID. Dentre os exames 
de imagem cardiovascular, a ecocardiografia é o método de 
primeira linha. No entanto, tendo em mente a necessidade de 
minimizar a exposição do ecocardiografista ao novo coronavírus 
(SARS-COV-2) e usar racionalmente os recursos disponíveis, há 
situações em que métodos alternativos à ecocardiografia podem 
responder à questão clínica, especialmente em pacientes estáveis, 
com sintomas duvidosos ou encaminhados para realizar outros 
exames de imagem.8 

9. Conclusão
A pandemia por COVID-19 nos forçou a reconsiderar 

melhor a realização de exames de imagem cardiovascular. 
Adaptações e mudanças foram necessárias devido ao impacto 
mundial desencadeado pela pandemia. O restabelecimento da 
“normalidade” dos serviços de imagem cardiovascular deverá 
ser progressivo e adaptado às diferenças regionais do país. 
Diante do impacto da doença cardiovascular na morbidade e 
mortalidade da população, não é possível negligenciar os sinais e 
sintomas cardiovasculares. Dessa maneira, mesmo em uma fase 
de pandemia, em que todas as atenções estão voltadas para o 
combate à COVID-19, pacientes e médicos devem ser encorajados 
a proceder à investigação cardiovascular, assegurando-os de que 
isso será realizado em ambiente seguro. Tal posicionamento 
reflete a opinião de especialistas baseada em diretrizes nacionais e 
internacionais e evidências científicas disponíveis até o momento, 
pois o conhecimento sobre a COVID-19 está em constante 
evolução. Nesse cenário, recomendações podem nos orientar a 
proteger pacientes e profissionais sem comprometer a assistência. 
Aliado a essas recomendações, o constante diálogo entre médicos 
imaginologistas, equipe clínica e pacientes constitui a melhor 
e mais eficiente conduta de enfrentamento da pandemia por 
COVID-19.
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Devemos Realizar Ressonância Magnética Cardíaca em Pacientes 
com Insuficiência Cardíaca e Disfunção Ventricular sem 
Diagnóstico Etiológico Definido?
Diagnostic yield of magnetic resonance imaging in heart failure with left ventricular dysfunction?
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Isabella1, Vanessa de Assis Reis1, Luiz Carlos Santana Passos1
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Resumo

Fundamento: A insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida é responsável por metade dos casos de insuficiência 
cardíaca no mundo e associada à morbidade e à mortalidade substanciais. Contudo, mesmo com história clínica e exame 
físico associados a exames complementares convencionais, muitos pacientes permanecem sem diagnóstico etiológico. A 
ressonância magnética cardíaca oferece a possibilidade de esclarecer esses casos.

Objetivo: Verificar em que medida a ressonância magnética cardíaca contribui com o diagnóstico etiológico da insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção do ventrículo esquerdo <50% em um serviço especializado.

Métodos: Foram incluídos indivíduos encaminhados para ressonância magnética cardíaca com insuficiência cardíaca e fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo <50% ao ecocardiograma transtorácico, sem etiologia definida, de janeiro de 2017 a junho 
de 2018, em hospital terciário.

Resultados: A amostra foi constituída de 87 pacientes, com idade média de 45±16 anos, sendo 49% do sexo masculino 
e fração de ejeção do ventrículo esquerdo 32%±13. Tiveram diagnóstico etiológico por meio da ressonância magnética 
cardíaca 55,3% dos pacientes: 33,4% miocardite, 11,5% cardiopatia não compactada, 6,8% cardiopatia chagásica e 1,2% 
para cardiopatia hipertensiva, amiloidose e displasia arritmogênica do ventrículo direito, cada. O realce tardio miocárdico 
foi positivo em 61%, e predominou o padrão de realce tardio não isquêmico (50,5%). Houve remodelamento reverso com 
normalização da função ventricular em 13% dos pacientes.

Conclusão: O rendimento da ressonância magnética cardíaca em pacientes sem diagnóstico etiológico da insuficiência 
cardíaca com disfunção ventricular é significativo do ponto de vista clínico, pois contribuiu, em mais de 50% das vezes, com 
a etiologia e o prognóstico dos pacientes. Esse impacto positivo ocorreu em serviço terciário e de ensino em cardiologia, 
sendo possível que, em outras circunstâncias, o papel da ressonância magnética cardíaca seja inclusive maior do que o aqui 
apresentado.

Palavras-chave: Insuficiência cardíaca; Cardiomiopatia dilatada; Diagnóstico por imagem; Ressonância magnética.

Abstract
Background: Heart failure with reduced ejection fraction is responsible for half of heart failure cases worldwide and implicates in substantial 
morbidity and mortality. However, even with clinical history and physical examination associated with conventional complementary exams, 
many patients remain without etiological diagnosis. Cardiac magnetic resonance has offered the possibility to clarify a variable proportion of 
these cases.

Objective: To verify how much cardiac magnetic resonance contributes to etiologic diagnosis of heart failure with left ventricular ejection 
fraction <50% in a specialized service.

Methods: We included individuals referred to cardiac magnetic resonance with heart failure and left ventricular ejection fraction <50% by 
transthoracic echocardiogram, without defined etiology, from January, 2017 to June, 2018 in a tertiary hospital.

Results: The sample consisted of 87 patients, with average age of 45±16 years, 49% male and left ventricular ejection fraction 32%±13. 
Of the patients, 55,3% had etiological diagnosis through cardiac magnetic resonance: 33,4% myocarditis, 11.5% non-compaction 
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cardiomyopathy, 6.8% Chagas disease, and for hypertensive heart disease, amyloidosis and arrhythmogenic right ventricle dysplasia, 1,2% 
each. Late gadolinium enhancement was positive in 61% and non-ischemic pattern predominated (50,5%). Reverse remodeling occurred with 
normalization of ventricular function in 13% of patients.

Conclusion: The performance of cardiac magnetic resonance in patients without etiologic diagnosis of HF with left ventricle dysfunction is 
clinically significant, since it contributed more than 50% of the time to the etiology and prognosis of patients. This positive impact occurred in a 
tertiary cardiology teaching service, so it is possible that in other circumstances the role of the cardiac magnetic resonance may be even greater 
than that here presented.

Keywords: Heart failure; Cardiomyopathy, dilated; Diagnostic imaging; Magnetic resonance.

Introdução
a Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Reduzida 

(ICFER) é responsável por metade dos casos de hospitalização 
por Insuficiência Cardíaca (IC). A cardiopatia isquêmica é 
a principal causa de ICFER, mas diversas outras condições 
podem resultar em disfunção ventricular sistólica.1-6 A avaliação 
inicial (exame físico, laboratório e ecocardiograma) elucida a 
maioria dos casos, porém muitos pacientes permanecem sem 
diagnóstico e são frequentemente denominados portadores 
de Cardiomiopatia Dilatada (CMD) idiopática.7

A CMD idiopática é definida como dilatação do Ventrículo 
Esquerdo (VE) e disfunção sistólica na ausência de doença arterial 
coronariana ou sobrecarga ventricular anormal.¹ O impacto 
social e econômico dos eventos adversos dessa cardiomiopatia 
é amplificado por afetar mais frequentemente indivíduos nas 
primeiras décadas de vida.² Nesse contexto, o estabelecimento 
de uma etiologia definida pode não somente implicar em 
diferente manejo terapêutico, mas também permitir informações 
prognósticas para o paciente, a família e a sociedade.

A Ressonância Magnética Cardíaca (RMC), por meio 
da avaliação morfofuncional e da presença e padrão do 
Realce Tardio (RT), pode determinar a etiologia de certas 
cardiomiopatias.8-11 A detecção de um padrão de RT 
não isquêmico pode poupar a realização da angiografia 
coronária, economizando recursos, além de evitar 
complicações inerentes a um procedimento invasivo e com 
significativo potencial de nefropatia por contaste. Esse filtro 
pode ser ainda mais relevante entre pacientes com ICFER, 
já que mais da metade não apresenta Doença Arterial 
Coronária (DAC) importante.3,4

O objetivo do presente estudo foi avaliar a potencial 
contribuição da RMC no diagnóstico das IC com disfunção 
ventricular sistólica sem etiologia definida em hospital de 
referência para doenças cardiovasculares.

Métodos
foi realizada seleção retrospectiva de todos os exames de 

RMC entre janeiro de 2017 e junho de 2018 no Hospital 
Ana Nery, centro de referência terciário do Sistema Único 
de Saúde (SUS) em Salvador (BA), Brasil. Esse serviço possui 
programa de Residência Médica em Cardiologia. A população 
em estudo foi constituída por indivíduos com IC e fração de 
ejeção <50% (determinada previamente pelo Ecocardiograma 
Transtorácico – Eco), sem etiologia definida à avaliação inicial, 
encaminhados à RMC para pesquisa diagnóstica (Figura 1). 

Foram excluídos pacientes com história conhecida de DAC, 

infarto do miocárdio ou revascularização prévios; doença 
valvular primária; história conhecida de cardiomiopatia 
hipertrófica ou cardiopatia congênita e pacientes com 
diagnósticos prévios de cardiomiopatias considerados definidos.

Ressonância magnética
Todos os pacientes foram submetidos à RMC em aparelho 

de 1,5 T (Avanto, Siemens Medical Solutions, Alemanha). Foi 
utilizada uma bobina de oito canais para recepção dos sinais. 
Imagens exploratórias foram obtidas para orientar a aquisição 
das imagens em quatro, três e duas câmaras, bem como cine-
RM em eixo curto. Imagens do eixo curto em precessão livre 
no estado de equilíbrio, sincronizadas com eletrocardiograma 
foram obtidas dos ventrículos, em apneia, com 20 imagens por 
ciclo cardíaco. Os parâmetros de aquisição foram: espessura 
de corte de 8mm, campo de visão de 300, matriz 128 x 128. 
Conjuntos de imagens foram adquiridos utilizando-se de 8 a 
12 cortes no plano do eixo curto (espessura do corte de 8mm; 
intervalo entre os cortes de 2mm), permitindo a cobertura de 
todo o volume cardíaco. Após a administração em bólus do 
contraste (ácido gadotérico 0,5 mmol/mL) na dose de 0,2 mmol/
kg, foram adquiridas imagens ponderadas em T1 por sequência 
inversão-recuperação e gradiente Eco rápida com pequenos 
ângulos de excitação (tempo de Eco 4,8 ms; tamanho do voxel 
1,4×2,4×7 mm, ângulo de inclinação – flip angle – de 20º).

Achados morfofuncionais e teciduais
A aquisição de imagens dinâmicas, visando estudar os aspectos 

funcionais e morfológicos do coração, foi realizada por meio da 
técnica de cinerressonância com uso da sequência de gradiente 
Eco. O RT foi empregado para a avaliação das regiões acometidas 
por fibrose miocárdica e classificado em dois padrões: isquêmico 
(RT subendocárdico ou transmural e distribuição em território 
coronariano) e não isquêmico (demais padrões). 

Critérios diagnósticos
Miocardite e pericardite: foi considerado critério de 
miocardite a presença de RT miocárdico de padrão meso ou 
epicárdico, associado ou não a presença de hipersinal em 
T2 (edema), e, para diagnóstico de pericardite, considerou-
se a presença de RT e de hipersinal em T2 em topografia 
pericárdica, frequentemente associado a derrame pericárdico. 
Cardiomiopatia Não Compactada (CNC): foi sugerida pela 
presença de trabeculação, com relação da espessura do 
miocárdio não compactado pelo miocárdio compactado > 
2,3, massa do miocárdio não compactado > 15g/m2 ou > 
25% da massa do VE. 
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Figura 1 – Fluxograma de seleção de pacientes. 

Cardiomiopatia hipertensiva: o diagnóstico foi sugerido pela 
associação clínica de hipertensão com hipertrofia ventricular 
esquerda concêntrica e mínimo ou nenhum RT.
Amiloidose: presença hipertrofia ventricular concêntrica, 
frequentemente associada à dilatação biatrial, com RT 
subendocárdico circunferencial global ou na presença de 
dificuldade em anular o sinal do miocárdio nesta sequência. 
Cardiomiopatia arritmogênica de ventrículo direito: foram 
seguidos os critérios de imagem definidos pelo Task Force Criteria.12

Cardiomiopatia Chagásica: seguiu-se o padrão das 
cardiomiopatias inflamatórias (a exemplo da miocardite), 
com a peculiaridade de poder apresentar aneurismas apicais 
e laterais, além de fibrose predominante em segmentos 
inferolateral basal e/ou apical, frequentemente de forma 
extensa e exuberante com quaisquer padrões de RT associados 
(subendocárdico, endocárdico, subepicárdico e transmural), 
o que torna o diagnóstico altamente sugestivo da doença.

Aspectos éticos
O presente trabalho foi observacional e retrospectivo e em 

nada influenciou na condução clínica do paciente. Apesar disso, 
foi aprovado pelo Comitê de Ética, como forma de garantir a 
privacidade no uso de dados dos prontuários e respeitar as 

melhores práticas com uso de informações médicas. Eventuais 
informações consideradas potencialmente importantes para 
prática clínica deveriam ser repassadas para os médicos 
assistentes, que decidiriam sobre a conduta a ser adotada. 

Análise estatística 
Os dados categóricos foram expressos em números e 

percentagens, e os dados contínuos como média ± Desvio 
Padrão (DP). As análises foram realizadas empregando 
o programa Statistical Package for Social Science (SPSS), 
versão teste (IBM).

Resultados
Realizaram RMC no referido período 159 pacientes. 

Destes, 87 (54%) tiveram indicação de avaliação diagnóstica 
de cardiomiopatias (Figura 1).

A população em estudo era predominantemente jovem, 
com média de 45±16 anos e igualmente distribuída quanto 
ao sexo. Com relação à presença de fatores de risco para DAC, 
35% eram hipertensos, 9% diabéticos, 8% dislipidêmicos, 8% 
tabagistas e nenhum apresentou antecedente de acidente 
vascular cerebral ou infarto agudo do miocárdio. 

RMC: ressonância magnética cardíaca; CMH:= cardiomiopatia hipertrófica; ICFEP: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; IC: insuficiência cardíaca.
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Quanto à avaliação funcional pela RMC, a fração de ejeção 
média do VE foi de 32%. Fouve elevada ocorrência de disfunção 
de motilidade regional e insuficiência mitral moderada a 
importante. A ocorrência de dissincronia (inter e intraventricular) 
foi de 10%, dos quais três pacientes estavam em Classe Funcional 
(CF) III (com FEVE pela RMC entre 16% e 32%, em avaliação 
pré-implante de ressincronizador; um deles apresentava extensa 
fibrose; outro, fibrose ausente e outro, septal). Os demais eram 
assintomáticos ou CF II no momento da realização da RMC (FEVE 
pela RMC entre 48% e 60%, com pouca fibrose ou ausente).

Outras variáveis como diâmetro médio de átrio esquerdo 
e índice de volume diastólico final do VE indexado são 
descritas na Tabela 1.

Quanto à presença de RT, 53 (61%) pacientes tinham RT 
positivo. Destes, o padrão de RT foi não isquêmico em 44 
(50,5%) e isquêmico (subendocárdico ou transmural) em 
nove (10,3%), sendo três pacientes com coronárias normais, 
cinco com cardiopatia presumidamente chagásica e um 
com amiloidose.

A RMC foi capaz de identificar padrão específico 
ou muito sugestivo da etiologia da IC com disfunção 
ventricular em 48 pacientes (55,3%), cujos diagnósticos 
são relacionados na Figura 2. Dentre os diagnósticos 
estabelecidos, 38,6% corresponderam a doenças com 
prognóstico presumido menos desfavorável (miocardites, 
RMC normal e cardiopatia hipertensiva). 

Percebeu-se normalização da FEVE pela RMC 
(remodelamento reverso) em 12 (13,8%) pacientes, os 
quais apresentavam FEVE prévia média pelo Eco de 40% 
(o tempo médio entre os exames de Eco e RMC foi de 
5,5 meses). Os diagnósticos da RMC nesse grupo foram: 
três miocardites, e nove permaneceram sem definição 
diagnóstica (quatro evoluíram de um Eco com disfunção 
para RMC normal, um tinha RT isquêmico com cintilografia 
normal e quatro não apresentavam fibrose). Todos os 
pacientes com remodelamento reverso usaram terapia 
médica otimizada para IC.

Para 39 (44,7%) pacientes, as informações advindas 
da RMC foram insuficientes para contribuição diagnóstica 
significativa, dos quais 33 (37,8%) tiveram RT negativo, 

Tabela 1 – Função, pesquisa de realce tardio e diâmetros ventriculares 
avaliados pela ressonância magnética cardíaca, n=87.

Variáveis 

Fração de ejeção do ventrículo esquerdo 32±13

Volume diastólico final indexado, mL/m2 156±84
Átrio esquerdo, mm 40±8,8
Insuficiência mitral moderada a importante 36,9
Cine (motilidade de parede regional) anormal 90,2
Presença de dissincronia 10

Resultados expressos por média ± desvio padrão ou %.

Figura 2 – Diagnósticos estabelecidos pela ressonância magnética cardíaca em 87 pacientes com insuficiência cardíaca e disfunção ventricular em investigação etiológica. 

* Prognóstico presumido menos desfavorável. CNC: cardiopatia não compactada; CAVD: cardiopatia arritmogênica de ventrículo direito; RT: realce tardio.

4 (4,5%) RT transmural, 
coronariografia normal, Chagas 

negativo



<< SUMÁRIOde 7 páginas5

Artigo Original

Barreto et al.
Rendimento da Ressonância Magnética na Insuficiência Cardíaca sem Etiologia Definida

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(1):eabc108

dois RT juncional e quatro RT de padrão isquêmico, porém 
com exames complementares excluindo DAC significativa e 
sorologia negativa para Chagas (Figura 2). Nesse grupo, 15 
(46,8%) pacientes realizaram coronariografia anteriormente, 
livres de obstruções coronarianas.

Discussão
Este estudo destaca a magnitude da contribuição da RMC 

na elucidação dos mecanismos etiopatogênicos da CMD 
sem diagnóstico etiológico definido. Apesar de avaliação 
clínica e complementar inicial não elucidativa, a RMC foi 
capaz de ajudar na identificação da etiológica em 55,3% 
das vezes. No Brasil, não existem dados que contemplem 
essa questão de forma assertiva. Maron et al.8 e Parsai et 
al.9 afirmam que aproximadamente 50% das etiologias de 
cardiomiopatias permanecem desconhecidas, das quais 20% 
a 30% são possivelmente atribuídas a causas genéticas. Em 
tais circunstâncias, a RMC pode constituir teste diagnóstico 
útil para o processo decisório como uma etapa intermediária 
ou mesmo definitiva.

A presença de RT foi condizente com as reportadas entre 
pacientes com ICFER.3,11,13 Deve-se ressaltar que a presença 
de RT per se é associada com aumento de três vezes nas 
taxas de morte e hospitalização, independente da FEVE.13 

Contudo, a predominância de padrão de RT não isquêmico 
diferiu da de outros estudos.3,14,15,16 Pelo menos em parte, isso 
pode estar relacionado a predominância de pacientes jovens 
e sem DAC, bem como ao grande percentual de pacientes 
com miocardites.

A ocorrência considerável de diagnósticos com 
prognóstico presumido menos desfavorável destaca a 
relevância da RMC como instrumento para orientação 
sobre caráter evolutivo das doenças na IC. Os diagnósticos 
definidos ou sugeridos podem auxiliar médicos, pacientes 
e familiares no planejamento terapêutico/social e favorecer 
informações prognósticas.

O diagnóstico de Cardiopatia Não Compactada (CNC) 
encontrado em 11,5% dos pacientes pode não constituir, 
necessariamente, um diagnóstico etiológico específico. 
Segundo alguns autores pode, em verdade, corresponder à 
via final comum de diversas cardiopatias18 e refletir apenas 
hipertrabeculação, e não doença genética (que precisa ser 
associada a outros dados clínicos). Dessa forma, mesmo não 
manifestando outras causas secundárias de IC, distinguir 
entre hipertrabeculação adaptativa e CNC verdadeira 
(familiar ou esporádica, primária ou trigada por cardiopatia 
sobreposta) é um desafio.

Em relação aos pacientes sem diagnóstico definido 
e RT negativo, grande parte pode corresponder à CMD 
idiopática. Isso porque, em sua maioria, a CMD não 
apresenta qualquer fibrose à RMC (classicamente pode 
apresentar RT mesocárdico linear na parede septal).19 

Contudo, é válido lembrar que existem outras causas 
de disfunção e dilatação ventricular que habitualmente 
não apresentam RT, como cardiomiopatia alcoólica, 
cardiomiopatia periparto e Takotsubo.1,8 Para excluir tais 
cardiomiopatias secundárias, é de grande importância a 
correlação com história clínica. Deve ser ressaltado que a 

ausência de RT, apesar de contribuir muito pouco para o 
diagnóstico, é importante dado no seguimento clínico. Esses 
pacientes apresentam menor chance de eventos adversos e 
melhor resposta à terapia de ressincronização ventricular, 
quando necessário.2

Quanto aos demais casos sem etiologia definida, o 
RT juncional, encontrado em dois pacientes, pode ser 
justificado por sobrecarga de pressão secundária a CMD ou, 
menos provavelmente, a CMH em estágio final de doença 
com dilatação.

Nesse estudo, a DAC como causa da cardiomiopatia foi 
excluída previamente pelos médicos assistentes, mas 11% 
dos exames apresentaram com RT de padrão isquêmico. A 
maioria deles sugeriu cardiomiopatia chagásica (seis pacientes, 
posteriormente confirmados por novas sorologias), contudo 
quatro tinham exames sorológicos negativos, a despeito de 
epidemiologia positiva. Esses casos podem corresponder a 
falsos-negativos sorológicos ou falta de confirmação com 
segunda sorologia já que, classicamente, não existem outras 
causas de fibrose segmentar além de infarto miocárdico 
e cardiomiopatia chagásica, sobretudo em pacientes 
procedentes de áreas endêmicas.

A ausência (ou a pouca extensão) de fibrose associa-se com 
maior chance de remodelamento reverso.1,2 Essa premissa foi 
verificada no presente estudo, em que 13,8% dos pacientes 
normalizaram função ventricular e, destes, apenas dois tinham 
RT positivo e de pequena extensão.

Além do prognóstico mais favorável inerente a esse grupo 
de pacientes, destaca-se o relevante papel do tratamento 
medicamentoso otimizado na IC, realizado em todos os 
pacientes do estudo. 

Com relação aos pacientes que apresentaram RMC normal, 
a despeito de Eco prévio com fração de ejeção reduzida e 
história pregressa de sintomas de IC, especula-se que parte 
dos pacientes correspondam a casos de miocardite com boa 
evolução e recuperação da função ventricular. De acordo 
com a classificação de risco das miocardites, pacientes com 
síndromes de baixo risco (discreta a moderada disfunção, 
sem arritmias ventriculares associadas), costumam ter rápida 
recuperação de sintomas e função em 1 a 4 semanas.17 Porém, 
deve ser ressaltada a grande operador-dependência do Eco, 
maximizada no presente contexto, já que esses exames foram 
recebidos de diversos serviços.

Os indivíduos do presente estudo foram uma década mais 
jovens e com menos fatores de risco para DAC que o descrito 
para pacientes com IC na literatura.3-6 Tal dado corrobora a 
definição provável dos diagnósticos indeterminados como 
sendo CMD idiopática, pois está estabelecido que essa 
cardiomiopatia afeta mais frequentemente indivíduos nas 
primeiras décadas de vida.²

Destaca-se que, no contexto da pesquisa de CMD, a 
RMC pode desempenhar papel restritivo na indicação 
de angiografia coronária (gatekeeper) entre pacientes 
com ICFER, já que mais da metade desses indivíduos 
não apresenta DAC significativa.3,4 Assim, em pacientes 
sem etiologia definida e RT não isquêmico, a realização 
de coronariografia não seria necessária. Na IC, além da 
suscetibilidade a complicações vasculares e sangramento, o 
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risco de nefrotoxicidade não é desprezível, principalmente 
entre pacientes mais graves, e deve ser considerado 
morbidades relevantes.

Ressalta-se que a relevância da RMC no perfil proposto de 
pacientes foi pesquisada em um centro terciário especializado. 
É provável que sua utilidade seja ainda maior na prática clínica, 
na qual não especialistas manejam a IC.

Limitações 
Destacam-se como limitação do presente estudo o 

número amostral pequeno e seu caráter retrospectivo. 
Além disso, foram incluídos pacientes com fração de 
ejeção limítrofe, pois percebeu-se que muitos apresentaram 
melhora da fração de ejeção na RMC, e julgou-se que tal 
achado necessitava ser ressaltado. Outros fatores limitantes 
dos presentes achados são: Eco basal procedente de diversos 
laboratórios de ecocardiografia enquanto a RMC foi realizada 
apenas no centro de referência do estudo, por uma equipe 
de três cardiologistas.

Por insucesso na convocação, não foi possível realizar novas 
pesquisas sorológicas para Chagas nos quatro pacientes com 
RT isquêmico e coronariografia negativa que tinham apenas 
uma sorologia prévia negativa.  

Ressalta-se que, dentro do período analisado, nosso 
serviço de bioimagem enfrentou duas quebras prolongadas 
do equipamento, com pausa na realização dos exames por 
8 meses, além de mais 4 meses por troca na equipe médica 
do setor, o que justificou a redução da produção média de 

exames. Desde então, uma vez normalizadas essas questões, 
a média foi de 30 exames de RMC ao mês.

Conclusão
O rendimento da ressonância magnética cardíaca em pacientes 

sem diagnóstico etiológico da insuficiência cardíaca com fração 
de ejeção reduzida é significativo, do ponto de vista clínico, 
pois contribuiu, em mais de 50% das vezes, com a etiologia e o 
prognóstico de pacientes. Esse impacto positivo ocorreu em um 
serviço terciário e de ensino em cardiologia, portanto é possível 
que, em outras circunstâncias, em que não especialistas manejam 
a insuficiência cardíaca, o papel da ressonância magnética cardíaca 
possa ser inclusive maior do que o aqui apresentado.
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Resumo

Fundamento: O fluxo coronariano com predomínio diastólico aumenta duas a cinco vezes na hiperemia, mediada por 
vasodilatação (reserva de fluxo coronariano), podendo, na hipertrofia, ocorrer isquemia relativa. Na hipertrofia secundária, o 
fluxo em repouso torna-se isquêmico pelo aumento da demanda. Na cardiomiopatia hipertrófica com fibrose perivascular, há 
funcionalização de vasos colaterais, para aumentar a irrigação dos segmentos hipertrofiados. 

Objetivo: Determinar o padrão do fluxo coronariano em pacientes com hipertrofia secundária e cardiomiopatia hipertrófica, 
avaliando a reserva de fluxo coronariano. 

Métodos: Avaliamos o fluxo coronariano em 34 pacientes com hipertrofia secundária, em 24 com cardiomiopatia hipertrófica e em 
16 controles. A artéria descendente anterior foi detectada com Doppler transtorácico com calibração adequada do equipamento. 
Nos grupos controle e com hipertrofia secundária, foi calculada a reserva de fluxo coronariano com dipiridamol (0,84 mg/kg) 
endovenoso. O mesmo procedimento foi realizado em seis pacientes do grupo com cardiomiopatia hipertrófica, nos quais também 
foi avaliado o fluxo das colaterais da região hipertrófica. Os dados foram comparados por variância com significância de 5%. 

Resultados: Na hipertrofia secundária, houve aumento do índice de massa e, na cardiomiopatia hipertrófica, predominou 
o aumento da espessura relativa. A fração de ejeção e a disfunção diastólica foram maiores no grupo com cardiomiopatia 
hipertrófica. A reserva de fluxo coronariano foi menor no grupo com cardiomiopatia hipertrófica, sendo detectado, também, 
fluxo de colaterais com redução da reserva de fluxo coronariano. 

Conclusão: A análise da circulação coronariana com Doppler transtorácico é possível em indivíduos normais e hipertróficos. 
Pacientes com hipertrofia secundária e cardiomiopatia hipertrófica apresentam diminuição da reserva de fluxo coronariano, 
e aqueles com cardiomiopatia hipertrófica mostram fluxo de vasos colaterais dilatados observados na região hipertrófica, com 
diminuição da reserva de fluxo coronariano.

Palavras-chave: Reserva fracionada de fluxo coronário; Ecocardiografia Doppler; Cardiomegalia.

Abstract

Background: Coronary flow with a diastolic predominance increases two to five times in hyperemia, mediated by vasodilation (coronary flow 
reserve, CFR) and, in hypertrophy, relative ischemia may occur. In secondary hypertrophy (LVH), the flow, normal at rest, becomes ischemic 
due to increased demand. In hypertrophic cardiomyopathy (HCM) with perivascular fibrosis, collateral vessels appear to increase the irrigation 
of hypertrophied segments. 

Objective: To determine the coronary flow pattern in patients with secondary hypertrophy and hypertrophic cardiomyopathy, evaluating the 
coronary flow reserve. 

Methods: Coronary flow was evaluated in 34 patients with secondary hypertrophy, 24 with hypertrophic cardiomyopathy and in 16 controls. The 
anterior descending artery was detected with transthoracic Doppler with adequate equipment calibration. In the hypertrophic cardiomyopathy 
group, the flow of collaterals from the hypertrophic region was evaluated. In the control and secondary hypertrophy groups and in six patients 
in the hypertrophic cardiomyopathy group, the intravenous dipyridamole (0.84 mg) coronary flow reserve was calculated. The data were 
compared by variance with a significance of 5%. 
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Results: In secondary hypertrophy there was an increase in mass index and blood pressure, and in hypertrophic cardiomyopathy an increase 
in relative thickness predominated. Ejection fraction and diastolic dysfunction were higher in the hypertrophic cardiomyopathy group. The 
coronary flow reserve was lower in the hypertrophic cardiomyopathy group, and flow of collaterals was also detected, with a reduction in the 
coronary flow reserve. 

Conclusion: the analysis of coronary circulation with transthoracic Doppler is possible in normal and hypertrophic individuals. Patients with 
secondary hypertrophy and hypertrophic cardiomyopathy have a decrease in the coronary flow reserve, and patients with hypertrophic 
cardiomyopathy show a hyper flow of dilated collateral vessels observed in the hypertrophic region, with a decrease in the coronary flow reserve.

Keywords: Fractional flow reserve, myocardial; Echocardiography Doppler; Cardiomegaly.

Introdução
A irrigação miocárdica normal é fornecida por vasos 

epicárdicos de condutância e vasos intramurais de resistência, 
conectados a uma extensa rede de capilares, dispostos em 
série e em paralelo. Os capilares conectam-se às veias pós-
capilares, vênulas e veias epicárdicas, que desembocam 
no átrio direito, através do seio coronário. Existem, ainda, 
vasos de circulação colateral, formando uma extensa rede 
anastomótica, que conecta os diversos compartimentos 
vasculares, normalmente em estado não funcional.1

O fluxo coronariano é determinado pela relação entre a 
pressão arterial sistêmica e a resistência oferecida pelos vasos 
epicárdicos, vasos de resistência, capilares e sistema venoso, 
com a maior resistência ao nível dos vasos intramurais.2 

Os capilares, que, individualmente, oferecem grande 
resistência, devido à sua disposição em paralelo, têm 
resistência total menor.3 Os vasos colaterais, embora não 
funcionantes, podem ser funcionalizados em situações 
agudas (isquemia, aumento súbito da demanda ou aumento 
da massa miocárdica).4

O coração trabalha em regime quase exclusivamente 
aeróbico, com grande consumo de oxigênio e excepcional 
capacidade de extração desse gás, mas com limitada 

capacidade anaeróbica, pelo que a diminuição da oferta de 
oxigênio (isquemia miocárdica, por exemplo) desencadeia 
rápida cascata, que pode culminar com arritmia e parada 
cardíaca, necessitando, por esse motivo, de constante 
autorregulação. A diferença entre o fluxo basal e a hiperemia 
denomina-se Reserva de Fluxo Coronariano (RFC), que 
é a capacidade de vasodilatação dos vasos intramurais 
destinados a aumentar o fluxo e a perfusão miocárdica 
quando há aumento do consumo de oxigênio, ou seja, é o 
quociente entre a velocidade ou volume do fluxo na máxima 
hiperemia e no estado de repouso. Em condições normais, 
a RFC aumenta entre duas e cinco vezes em relação ao 
fluxo basal.5 O regime de fluxo coronariano é bifásico com 
predomínio diastólico (Figura 1).6 

Pacientes com hipertrofia ventricular, devido ao aumento 
da massa miocárdica, apresentam maior necessidade de 
oxigênio. Quando a espessura das paredes é ≤ 15 mm, como 
ocorre em geral nas hipertrofias secundárias (hipertensão 
arterial sistêmica), o fluxo coronariano em repouso é normal, 
mas com diminuição da RFC. Nessa condição, pode ocorrer 
isquemia miocárdica sem obstrução de coronárias, quando há 
aumento do débito cardíaco, devido ao aumento da resistência 
extravascular causada pelo ampliação da massa miocárdica, 
pela fibrose perivascular e pela diminuição do número de 

Figura 1 – (A) Fluxo coronariano obtido em artéria de condutância (terço médio do ramo descendente anterior) com Doppler pulsátil desde a posição paraesternal. 
Observa-se o predomínio do fluxo diastólico com o fluxo de capacitância e o fluxo de condutância ou resistência. A inclinação da rampa dessa fase representa o tônus 
vascular. (B) Fluxo coronariano obtido em vaso colateral com direção intramural proveniente da artéria descendente anterior. Notam-se o fluxo reverso sistólico e o fluxo 
afastando-se do transdutor durante a diástole.

Diast: diastólico.
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capilares por área de músculo. Pacientes com hipertrofia 
ventricular importante, com espessura das paredes ≥ 17 
mm, mais comum nas formas devidas à mutação sarcomérica 
(Cardiomiopatia Hipertrófica – CMH), apresentam grande 
aumento do fluxo coronariano basal. Esse fenômeno ocorre 
devido à incapacidade dos vasos de resistência intramurais se 
dilatarem para suprir o aumento da massa miocárdica, como 
consequência da hipertrofia da camada média e hiperplasia 
da íntima que reduzem sua luz,7 tornando funcionais os vasos 
de circulação colateral, que passam a apresentar fluxo.8 A RFC 
também se encontra diminuída.9

Objetivo
Determinar o padrão velocimétrico do fluxo coronariano e 

a reserva de fluxo coronariano em pacientes com hipertrofia 
ventricular esquerda secundária ecardiomiopatia hipertrófica, 
comparando os resultados com indivíduos normais.

Métodos
Foi avaliado o fluxo coronariano em 58 pacientes com 

Hipertrofia Ventricular Esquerda Secundária (HVE), separados 
em dois grupos: 34 pacientes com hipertensão arterial, 
denominado Grupo HVE, média etária de 53 ± 10 anos, sendo 
26 do sexo masculino, e 24 pacientes com CMH, denominado 
Grupo CMH, média etária de 47 ± 14 anos, sendo 15 do 
sexo masculino. Também foram avaliados 16 indivíduos sem 
evidências de cardiopatia, constituindo o Grupo Controle, 
média etária de 48 ± 9 anos, sendo 11 do sexo masculino. 

O Grupo HVE foi constituído por pacientes com 
hipertensão arterial sistêmica crônica e hipertrofia ventricular 
esquerda. O Grupo CMH foi formado por pacientes com 
aumento desproporcional da espessura das paredes do 
Ventrículo Esquerdo (VE), com distribuição regional ou global, 
sem causa aparente e nem aumento da pós-carga. 

Foram determinadas as dimensões e função do VE 

aferindo-se as espessuras diastólicas de septo e parede e 
os diâmetros diastólico e sistólico do VE. Também foram 
determinados o diâmetro e o volume indexado do Átrio 
esquerdo (AE), conforme as atuais diretrizes.10 Em todos os 
indivíduos do Grupo Controle, em 27 pacientes do Grupo 
HVE e em 20 pacientes do Grupo CMH, foi calculado o Strain 
Longitudinal Global (SLG) do VE.

O fluxo da Artéria Descendente Anterior (ADA) foi obtido 
com Doppler transtorácico nas modalidades em cores e pulsátil 
espectral, calibrando a velocidade do fluxo em cores de 20 
a 30 cm/s, nível de persistência elevado e baixa filtragem. A 
velocidade do Doppler espectral foi calibrada para obter baixas 
velocidades de fluxo.11 Para obter os traçados, foi utilizada a 
janela paraesternal transversal modificada ao nível ou abaixo dos 
músculos papilares. No traçado de Doppler pulsátil espectral, foi 
calculada a velocidade diastólica máxima, em cm/s, e a integral 
da velocidade diastólica, em cm (Figura 2). No Grupo CMH 
também foi determinada a velocidade máxima e a integral da 
velocidade do fluxo de vasos intramurais dilatados (prováveis 
colaterais) encontrados na região hipertrófica, conforme pode 
ser observado na Figura 1B. 

Em todos os indivíduos do Grupo Controle, em todos 
os pacientes do Grupo HVE e em seis dos 24 pacientes do 
Grupo CMH, foi calculada a RFC com dipiridamol na dose 
de 0,84 mg/kg administrada em bólus por via endovenosa 
lenta em intervalo de 4 minutos.5 Como o exame não foi 
realizado com o propósito de estresse farmacológico, não foi 
infundida atropina, mas, em todos os casos, foi ministrada 
aminofilina na dose de 120 mg a 240 mg, de 8 a 10 minutos 
após a administração do dipiridamol, para finalizar o exame. 
Nos pacientes do Grupo CMH, também foi registrado o fluxo 
dos vasos intramurais presentes nos segmentos hipertróficos. 
A RFC dos vasos intramurais foi calculada nos seis pacientes, 
nos quais foi infundido dipiridamol. 

Devido à RFC poder ser influenciada pelas alterações da 
microcirculação e pela estenose de vasos epicárdicos, foram 

Figura 2 – Reserva de fluxo coronariano em indivíduo sem evidências de doença cardíaca. (A) Fluxo basal bifásico com predomínio diastólico, observando-se lenta 
rampa de desaceleração, indicando alta resistência à progressão do fluxo, com velocidade diastólica máxima de 0,40 m/s e integral da velocidade de 16 cm. (B) Fluxo 
obtido 6 minutos após infusão de 0,84 mg/kg de dipiridamol em bôlus, observando-se aumento da velocidade da desaceleração (diminuição da resistência) e aumento 
das velocidades de fluxo diastólico (0,94 m/s) e integral (39 cm), estimando uma reserva de fluxo coronário de 2,35 para a velocidade e de 2,44 para a integral.
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observados alguns critérios para a inclusão dos pacientes 
com hipertrofia e dos indivíduos do Grupo Controle. Os 
indivíduos do Grupo Controle foram recrutados entre 
doadores de rim que realizaram angiografia coronária 
sem alterações obstrutivas (sete indivíduos); pacientes que 
realizaram estudo cineangiográfico para fins diagnósticos 
sem evidências de estenose coronária, alterações valvares 
ou do miocárdio (cinco indivíduos) e por indivíduos que 
realizaram ecocardiograma de estresse farmacológico sem 
evidências de alterações segmentares da contratilidade e sem 
dados clínicos sugestivos de estenose de coronárias (quatro 
indivíduos). Todos esses indivíduos eram normotensos, sem 
doença renal, valvar ou miocárdica. Quatro tinham diabetes 
mellitus tipo 2 controlada. Os pacientes do Grupo HVE eram 
portadores de hipertensão arterial sistêmica e hipertrofia 
miocárdica que estavam em programa de hemodiálise e 
tinham realizado angiografia das coronárias sem evidências 
de estenoses significativas. Os pacientes do Grupo CMH 
eram portadores de hipertrofia ventricular generalizada 
(cinco pacientes), septal assimétrica (seis pacientes, sendo 
três de forma obstrutiva e três não obstrutiva), médio-
ventricular (cinco pacientes, dois deles com gradiente 
intraventricular), apical (sete pacientes, sendo um com 
gradiente intraventricular) e de parede lateral (um paciente). 
Nenhum desses pacientes apresentava hipertensão arterial 
sistêmica ou alterações segmentares da contratilidade 
relacionada a territórios coronarianos. Doze pacientes 
realizaram angiografia coronária sem evidências de obstrução 
significativa. Dezesseis pacientes realizaram pesquisa 
clínica com evidência de cardiomiopatia hipertrófica ou 
morte súbita na família. Oito pacientes eram portadores 
de diabetes mellitus tipo 2 controlada. Outros critérios de 
exclusão foram bloqueios fasciculares ou atrioventriculares 
de qualquer grau, valvopatia aórtica maior que discreta, 
doença arterial coronariana reconhecida clínica ou 
hemodinamicamente, cardiomiopatias dilatadas e doenças 
infiltrativas do miocárdio.

Os dados entre os grupos foram comparados pela 

Tabela 1 – Dados demográficos, dimensões e função das cavidades.

Controles HVE CMH p(1-2) p 1-3) p(2-3)

Idade, anos 48,38 ± 9,52 53,32 ± 10,07 47,42 ± 14,04 < 0,0001 0,20 < 0,0001
Sexo (M, F) 11 M, 5 F 26 M, 8 F 15 M, 9 F - - -
Volume AE, mL/m² 27,00 ± 9,6 33,1 ± 11,3 48,1 ± 22,9 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
Diâmetro do AE, mm 31,0 ± 4,1 36,2 ± 5,8 40,0 ± 7,2 0,004 < 0,0001 < 0,0001
FEVE, % 56,44 ± 4,84 56,50 ± 10,43 59,62 ± 4,74 0,47 < 0,0001 < 0,0001
Índice de massa, g/m² 104,22±13,95 207,57 ± 49,22 176,19 ± 78,46 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
Espessura relativa 0,30 ± 0,04 0,45 ± 0,09 0,75 ± 0,32 0,04 0,0006 0,006
SLG do VE, % -19,1 ± 3,2 -17,5 ± 2,8 -14,9 ± 3,6 0,002 < 0,0001 < 0,0001
Onda E mitral, cm/s 77,14 ± 15,44 63,38 ± 11,89 82,24 ± 34,70 < 0,0001 0,0014 < 0,0001
Relação E/A 1,18 ± 0,35 0,90 ± 0,28 1,26 ± 0,60 0,05 0,36 0,02
Onda e’ tissular, cm/s 13,60 ± 2,99 10,33 ± 2,30 7,36 ± 2,95 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
Relação E/e’ 5,79 ± 1,17 6,46 ± 1,81 11,75 ± 4,38 0,04 < 0,0001 < 0,0001
PAS, mmHg 128,75 ± 12,32 151,47 ± 12,88 138,33 ± 10,94 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
PAD, mmHg 78,13 ± 9,64 92,79 ± 8,98 87,92 ± 6,20 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001

HVE: hipertrofia hipertensiva; CMH: cardiomiopatia hipertrófica; M: sexo masculino; F: sexo feminino; AE: átrio esquerdo; ; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo; SLG: strain longitudinal global; VE: ventrículo esquerdo; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

Análise de Variância (Anova) paramétrica, complementada 
pela análise de Tukey para determinar as diferenças entre 
as médias amostrais, estabelecendo-se como significância 
estatística o valor de 5%.

Resultados
O aumento do índice de massa (média de 207,6 g/m² 

± 49 g/m²) e da espessura relativa (média de 0,45 ± 
0,09), caracterizando hipertrofia concêntrica do VE, foi 
predominante nos pacientes com hipertensão arterial 
sistêmica (Grupo HVE). Nos pacientes do Grupo CMH, houve 
menor aumento do índice de massa (média de 176,2 g/m² 
± 78,5 g/m²) e maior aumento da espessura relativa das 
paredes (0,75 ± 0,32). A fração de ejeção (59,6% ± 4,7% 
versus 56,5% ± 10,4%; p<0,0001) e a relação E/e’ (11,7 ± 
4,4 versus 6,5 ± 1,8, p<0,0001) foram maiores no Grupo 
CMH. As dimensões e o volume indexado do AE aumentados 
nos pacientes com HVE eram significativamente maiores no 
Grupo CMH. O SLG do VE estava discretamente diminuído no 
Grupo HVE (-17,5% ± 2,8%) e moderadamente diminuído no 
Grupo CMH (-14,9% ± 3,63%). A Tabela 1 mostra os dados 
demográficos, as dimensões do VE e AE e os parâmetros 
de função do VE. A Tabela 2 expõe os resultados do fluxo 
coronariano basal e após a infusão de dipiridamol, notando-se 
que a RFC se encontrava mais diminuída nos seis pacientes 
com CMH quando comparados com os pacientes com HVE 
(1,75 ± 0,58 versus 2,08 ± 0,61). Nos pacientes do Grupo 
CMH foi detectado, também, fluxo de vasos intramurais, 
provavelmente colaterais, estando a RFC diminuída tanto nos 
vasos epicárdicos como nos intramurais nos seis pacientes nos 
quais foi injetado dipiridamol.

Discussão
Os vasos epicárdicos de condutância percorrem a 

superfície do coração. Alguns poucos penetram na forma 
de perfurantes. Entre os vasos intramurais de resistência, 
distinguem-se um compartimento proximal pré-arteriolar 
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Tabela 2 – Fluxo coronariano e reserva de fluxo coronário em indivíduos normais e em pacientes com hipertrofia ventricular adquirida e 
cardiomiopatia hipertrófica.

Controles HVE CMH p(1-2) p(1-3) p(2-3)

FC basal, bpm 72,44 ± 11,19 71,53 ± 12,87 69,25 ± 18,17 0,20 0,008 0,02
FC dipiridamol, bpm 78,94 ± 10,68 77,88 ± 12,84 69,00 ± 16,97 0,16 < 0,0001 < 0,0001
Vmax basal, cm/s 34,56 ± 12,29 31,32 ± 10,96 36,28 ± 18,66 0,001 0,01 < 0,0001
Vmax dipiridamol, cm/s 133,37 ± 50,43 65,24 ± 18,06 67,30 ± 22,16 < 0,0001 < 0,0001 0,04
RFC VMax 3,86±0,31 2,08±0,61 1,75± 0,58 < 0,0001 < 0,0001 0,06
VTI basal, cm 16,66 ± 6,85 13,14 ± 3,58 17,97 ± 4,86 < 0,0001 0,05 < 0,0001
VTI dipiridamol, cm 64,91 ± 25,87 29,42 ± 13,25 27,00 ± 7,34 < 0,0001 < 0,0001 0,004
RFC VTI 3,91 ± 0,18 1,99 ± 0,71 1,54 ± 0,17 < 0,0001 < 0,0001 0,005
Vmax Colat, cm/s - - 60,22 ± 29,31 - - -
Vmax Colat dipiridamol, cm/s - 98,65 ± 43,86 - - -
RFC Colat, Vmax - - 1,66 ± 0,44 - - -
VTI Colat basal, cm - - 24,11 ± 8,54 - - -
VTI Colat dipiridamol, cm - - 33,92 ± 18,49 - - -
RFC Colat, VTI - - 1,56 ± 0,47 - - -

HVE: hipertrofia hipertensiva; CMH: cardiomiopatia hipertrófica; FC: frequência cardíaca; Vmax: velocidade máxima de coronária; RFC: reserva de fluxo coronariano; 
VTI: integral da velocidade; Colat: artéria colateral.

com trajeto intramural e um compartimento distal, arteriolar, 
conectado a uma extensa rede de capilares, na razão de 
um capilar para cada fibra miocárdica, estando ambos 
dispostos em série e em paralelo. Existem cerca de 4.000 
capilares por mm² de miocárdio. Por sua vez, os capilares 
conectam-se às veias pós-capilares, seguidas pelas vênulas e 
pelas veias epicárdicas, que desembocam no seio coronário. 
Existem, ainda, vasos de circulação colateral, desprovidos 
de fibras musculares, formando extensa rede anastomótica, 
conectando os diversos compartimentos vasculares e com 
percurso intramural, da região epicárdica para a endocárdica, 
normalmente em estado não funcional.12

A resistência oferecida à passagem do fluxo coronariano 
é distribuída percentualmente da seguinte forma: vasos 
epicárdicos com < 5%, vasos pré-arteriolares com 30%, 
compartimento distal (arteriolar) com 40% da resistência 
total; capilares oferecem grande resistência individual, mas, 
devido à sua disposição em paralelo, a rede capilar é a que 
oferece a menor resistência de todo o sistema.13 A rede venosa 
oferece aproximadamente 7% da resistência coronária total. 
Os vasos de circulação colateral podem ser funcionalizados 
em situações agudas (isquemia, aumento súbito da demanda 
ou aumento da massa miocárdica). Desprovidos de camada 
muscular, eles não sofrem processo de contração e parecem 
ter importante papel no equilíbrio do fluxo entre os diversos 
territórios coronarianos. Seu número diminui com a idade.14 
Do volume sanguíneo contido pelo miocárdio (12 mL/100 g 
de músculo), 90% estão contidos no leito capilar.

Como o coração trabalha em regime quase exclusivamente 
aeróbico, com excepcional capacidade de extração do 
oxigênio, têm limitada capacidade anaeróbica. Por esse 
motivo, a diminuição da oferta de oxigênio desencadeia 
rápida cascata isquêmica, que pode culminar com arritmia 
e parada cardíaca. Devido a essas características, a reduzida 
reserva miocárdica (< 25%) faz necessária uma constante 
autorregulação, capaz de aumentar em até cinco vezes o fluxo 
coronário para suprir as necessidades. Como o miocárdio 

responde imediatamente ao aumento da demanda de 
oxigênio com aumento proporcional do fluxo, esse aumento 
(hiperemia), ou a RFC, é mediado por fatores mecânicos 
e metabólicos. Entre os fatores mecânicos, a compressão 
exercida pelos miócitos sobre os vasos durante a sístole 
é maior na região subendocárdica, onde o diâmetro dos 
vasos intramurais diminui cerca de 20% durante a sístole, 
sem alteração do diâmetro dos vasos subepicárdicos.15 Isso 
determina um regime de fluxo bifásico com predomínio 
diastólico, com componente sistólico menor e importante 
componente diastólico, formado por uma primeira fase de 
aumento rápido (fase de capacitância, destinado a preencher 
rapidamente os vasos que foram esvaziados durante a fase de 
compressão), seguido de uma rampa descendente mais lenta 
(de perfusão), cuja inclinação depende do tônus vascular – ver 
esse aspecto na Figura 1. 

Os fatores metabólicos regulam a atividade miogênica dos 
vasos com liberação de substâncias vasodilatadoras (adenosina, 
canais de K+

ATP e óxido nítrico, dentre os principais). O 
mecanismo de autorregulação mantém a perfusão coronária 
constante nos diversos compartimentos, apesar das variações 
da pressão. Assim, a pressão nas artérias epicárdicas é de 
aproximadamente 90 mmHg, na rede arteriolar é de 45 
mmHg, na rede capilar 30 mmHg e nas vênulas 5 mmHg. 
O sistema nervoso autônomo também cumpre importante 
papel na autorregulação do fluxo coronariano, principalmente 
durante o aumento da demanda (exercício), quando a 
estimulação simpática provoca vasodilatação mediada pelos 
receptores beta-adrenérgicos e vasoconstrição mediada pelos 
receptores alfa-adrenérgicos. O endotélio também contribui 
de forma importante na autorregulação do fluxo coronariano. 

A RFC, então, é a capacidade de vasodilatação dos vasos 
intramurais de aumentar o fluxo e a perfusão miocárdica quando 
há aumento do consumo de oxigênio, ou seja, o quociente entre 
a velocidade ou o volume do fluxo na máxima hiperemia e no 
estado de repouso. Em condições normais, a RFC aumenta entre 
duas e cinco vezes em relação ao fluxo basal.
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Alguns fatores podem alterar esses mecanismos, seja por 
estenose de vasos epicárdicos (doença arterial coronária), 
alterações da microcirculação (diabetes) ou mesmo na 
hipertrofia ventricular. 

Na hipertrofia ventricular, o mecanismo é diferente entre 
as distintas formas. Pacientes com hipertrofia ventricular 
secundária (hipertensão arterial sistêmica) com espessura das 
paredes, em geral, ≤ 15 mm, apresentam fluxo coronariano 
diminuído em repouso, com diminuição da RFC, podendo 
apresentar isquemia miocárdica sem obstrução de coronárias 
quando há aumento do débito cardíaco (isquemia relativa). 
O mecanismo dessa diminuição deve-se ao aumento 
da resistência extravascular causada pelo incremento da 
massa miocárdica, pelo aumento da fibrose perivascular 
e pela diminuição da densidade de capilares por área de 
músculo, cuja redução é proporcional ao aumento do 
volume dos miócitos. Alguns autores16,17 sugerem que a 
disfunção microvascular e a disfunção diastólica contribuem 
para a redução do fluxo coronariano basal nos ventrículos 
hipertróficos. Esses pacientes apresentam, de forma 
predominante, aumento da massa ventricular, com cavidades 
de dimensões normais (hipertrofia concêntrica). 

Pacientes com hipertrofia ventricular mais severa, em geral 
causada por mutação sarcomérica, com espessura das paredes ≥ 
17 mm, apresentam predomínio do aumento da espessura relativa 
das paredes, com cavidades ventriculares esquerdas de dimensões 
mais reduzidas que no grupo com hipertrofia secundária, 
observando-se, também, maior fração de ejeção, embora com 
menor SLG. Nesse grupo, os parâmetros de função diastólica 
mostram relação E/e’ significativamente maior, o que, associado 
com maior dimensão e volume do AE, indica maior aumento 
da pressão de enchimento do VE. Observa-se maior velocidade 
do fluxo coronário basal, principalmente quando comparado 
com o Grupo HVE, provavelmente devido ao maior consumo 
de oxigênio em condições basais. Como os vasos de resistência 
intramurais são incapazes de se dilatar para suprir o aumento da 
massa miocárdica, por apresentarem hipertrofia da camada média 
e hiperplasia da íntima que reduzem sua luz, aparentemente os 
vasos de circulação colateral tornam-se funcionais, passando a 
apresentar fluxo detectável pelo Doppler. Esses vasos, localizados 
nas regiões com maior hipertrofia, desprovidos de camada 
muscular, apresentam fluxo sistólico predominantemente 
retrógrado devido à compressão muscular e fluxo diastólico 
anterógrado com velocidades aumentadas, sugestivos de 
hiperfluxo. É importante salientar que o fluxo coronariano 
retrógrado encontrado nas estenoses de vasos epicárdicos se 
acompanha de fluxo diastólico diminuído, observado apenas nas 
artérias epicárdicas, não sendo habitualmente observado fluxo 
de vasos intramurais. Nos pacientes com CMH, o fluxo de vasos 
intramurais apresenta velocidades normais ou elevadas – observar 
este aspecto na Figura 1. Apesar do aumento da velocidade, 
observa-se, entretanto, diminuição da RFC, tanto nos vasos 
epicárdicos como nos intramurais. 

Essas características observadas no fluxo coronariano 
parecem corroborar as diferenças entre os grupos analisados: 
pacientes hipertensos com HVE parecem apresentar 
distribuição mais homogênea da hipertrofia, com menor 
espessura das paredes e cavidades de dimensões maiores, cuja 
RFC está diminuída em menor grau, quando comparados com 

pacientes com CMH, que apresentam distribuição segmentar da 
hipertrofia com desarranjo miofibrilar, que altera a fisiologia dos 
vasos intramurais diminuindo sua capacidade de vasodilatação, 
produzindo aparente funcionalização de vasos colaterais, que 
apresentam hiperfluxo regional e maior diminuição da RFC.

Durante o exame com dipiridamol, nenhum paciente ou 
controle apresentou sinais de isquemia miocárdica, mas houve 
queixa de desconforto respiratório em 71% dos casos (12 do 
Grupo Controle, 15 do Grupo HVE e 14 do Grupo CMH), 
com taquipneia, falta de ar e sibilos expiratórios, melhorando 
após administração de aminofilina.  

Importante salientar que vários estudos18-20 enfatizam 
o valor prognóstico da RFC em pacientes com hipertrofia 
miocárdica, estando considerada sua diminuição como 
forte preditor de complicações cardiovasculares: ocorrência 
de fibrilação atrial, arritmias sustentadas, progressão da 
insuficiência cardíaca e morte de causa cardíaca. 

Limitações
As principais limitações do estudo são a dificuldade técnica 

de se registrar adequadamente o fluxo da ADA da coronária 
esquerda, devido à translação que sofre o coração durante o 
ciclo cardíaco e às próprias condições torácicas dos pacientes, 
assim como o reduzido número de pacientes estudados, 
principalmente portadores de cardiomiopatia hipertrófica, o 
que faz necessário estudos em maior escala para consolidar 
as observações aqui apresentadas.

Conclusão 
Quando é utilizada a técnica adequada, o estudo da 

circulação coronariana com Doppler transtorácico é possível 
tanto em indivíduos normais como em pacientes com 
hipertrofia, seja essa secundária ou genética. Pacientes com 
hipertrofia secundária por hipertensão arterial sistêmica 
e aqueles com cardiomiopatia hipertrófica por mutação 
sarcomérica apresentam reserva de fluxo coronariano inferior 
ao valor normal após infusão de dipiridamol, mais evidente, 
entretanto, na cardiomiopatia hipertrófica. Os pacientes com 
cardiomiopatia hipertrófica mostram, também, fluxo em vasos 
intramurais dilatados, provavelmente colaterais, visualizados 
nos segmentos mais hipertróficos, com reserva de fluxo 
coronariano inferior ao valor normal e, caracteristicamente, 
com abolição do fluxo anterógrado sistólico, permanecendo 
o fluxo diastólico anterógrado e com velocidade aumentada 
nesses vasos. Isso sugere hiperfluxo basal mediado por 
colaterais, provocado pela incapacidade de vasodilatação das 
arteríolas intramurais. Esse aumento da circulação intramural 
não foi observado em indivíduos do Grupo Controle e nem 
do Grupo com Hipertrofia Ventricular Esquerda Secundária, 
apenas nos pacientes com cardiomiopatia hipertrófica.
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Introdução
As Anomalias das Artérias Coronárias (AACs) caracterizam-

se por alterações na origem, no trajeto ou na estrutura 
desses vasos.1 É uma condição rara, que se apresenta em, 
aproximadamente, 1% da população geral.2 Dentre essas 
anomalias, existem as Artérias Coronárias com Origem 
Anômala na Aorta (ACOAA), que podem percorrer os trajetos 
retroaórtico, subpulmonar, pré-pulmonar e interarterial.3

Em geral, essas anormalidades permanecem assintomáticas 
até a fase adulta e são achados incidentais em exames 
complementares ou em necrópsia. Porém, também podem 
causar angina, síncope, isquemia, arritmias ou morte 
súbita.1,2 Ressalta-se que a morte súbita pode ser a primeira 
manifestação da patologia em jovens atletas, representando 
a segunda maior causa de morte nesse grupo.4

Relata-se o caso de um paciente que teve o diagnóstico 
de origem anômala da Artéria Coronária Direita (ACD) após 
episódio de angina instável classificada como de moderado 
risco, e discutem-se particularidades importantes do manejo 
dessa condição clínica. 

Descrição do caso
Paciente do sexo masculino, 56 anos, hipertenso, história 

familiar positiva para coronariopatia, dislipidêmico, pré-
diabético, sedentário e obeso. Foi admitido no hospital para 
avaliação de dois episódios nas últimas 24 horas de dor 
precordial em aperto, sem irradiação ou fatores associados, 
de moderada intensidade, duração prolongada, já resolvida 
à admissão. Não houve elevação de enzimas cardíacas. 
O eletrocardiograma evidenciava ritmo sinusal e sinais de 
sobrecarga ventricular esquerda, com alterações discretas 
da repolarização ventricular. Estratificado como angina 
instável de moderado risco, tendo recebido três pontos na 
classificação Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) 
para síndrome coronária sem supradesnivelamento de ST. 

Apesar da estabilidade clínica inicial, visto o caráter típico da 
dor e a presença de fatores de risco para coronariopatia, o 
médico assistente optou pela realização de coronariografia 
ainda internado. 

Foi submetido a uma cineangiocoronariografia, que 
evidenciou origem da ACD no seio coronariano esquerdo, 
com óstio “em fenda”, possível trajeto interarterial (entre 
aorta e pulmonar) e estenose ostial moderada por provável 
compressão extrínseca (Figura 1A). Coronária esquerda 
sem estenoses (Figura 1B). O ecocardiograma transtorácico 
mostrou leve dilatação do átrio esquerdo, hipertrofia 
excêntrica, disfunção diastólica grau I e função sistólica global 
e segmentar do ventrículo esquerdo preservadas. 

A angiotomografia das artérias coronárias confirmou 
origem imprópria da ACD em seio de Valsalva esquerdo, 
adjacente à origem do tronco da coronária esquerda, com 
trajeto interarterial (Figuras 2 e 3). Foram observadas também 
angulação na origem (~ 23°), redução luminal moderada 
proximal (trajeto em fenda ou slit-like orifice) e presença de 
placa aterosclerótica calcificada em terço médio da ACD, sem 
redução do lúmen. O escore de cálcio encontrado foi de 13 
Agatston, e a calcificação coronária estava associada à placa 
no segmento médio da ACD. 

Foi solicitada, então, cintilografia do miocárdio, que 
mostrou perfusão miocárdica normal, sem sinais indicativos 
de isquemia. 

A conduta adotada foi manutenção do tratamento 
clínico medicamentoso, sem indicação de intervenção 
cirúrgica. Atualmente, o paciente estava em uso associado 
de olmesartana medoxomila associada a bensilato de 
anlodipino (40/5 mg ao dia); indapamida (1,5 mg ao dia); 
espironolactona (25 mg ao dia); cloridrato de nebivolol (5 
mg ao dia); dicloridrato de trimetazidina MR (70 mg ao dia); 
rosuvastatina (20 mg ao dia); cloridrato de metformina XR (1 
g ao dia) e alopurinol (300 mg ao dia).

O paciente se mantém assintomático, sem novas crises 
anginosas, 1 ano após diagnóstico inicial. Não apresenta 
limitações às atividades habituais, pressão arterial sistêmica 
controlada, bons níveis glicêmicos e de colesterol. 

Discussão
Apesar de a maioria das AACs serem benignas, habitualmente 

não evoluírem com implicações hemodinâmicas ou no 
prognóstico do paciente, sua discussão ganha notoriedade 
devido à associação com morte súbita,5 principalmente em 
jovens atletas, geralmente precipitada por exercício físico 
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Figura 1 – Cineangiocoronariografia. A: Direita, com anomalia da ACD e estenoses (55%) ostial/proximal. B: Esquerda, com ausência de estenoses obstrutivas significativas.

Figura 3 – Angiotomografia das artérias coronárias. A e B: Origem imprópria da artéria coronária direita em seio de valsalva esquerdo, adjacente à origem do tronco 
da coronária esquerda.

Figura 2 – Angiotomografia das artérias coronárias. A: Trajeto interarterial da artéria coronária direita, entre a aorta e tronco pulmonar. A e B: Origem imprópria da 
artéria coronária direita.
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rigoroso.6 As ACOAA, integram os casos de AACs e são 
subdivididas em AAC esquerda e AAC direita, sendo essa 
última originada a partir do seio de Valsalva esquerdo.7

O vaso coronariano com origem no seio contralateral pode 
traçar caminhos distintos até alcançar o território que irriga.3 

O trajeto interarterial (entre a aorta e o tronco pulmonar) 
ocorre na maioria dos indivíduos portadores da AAC direita.3,5,8 

Ademais, as anomalias podem envolver alterações no óstio e 
na angulação das coronárias.4,5

Essas anormalidades decorrem de uma involução anômala 
da posição dos botões endoteliais na base do truncus 
arteriosus, que se unem à rede arterial coronariana para 
compor o sistema arterial definitivo, ou da septação no 
truncus arteriosus.5

O trajeto interarterial eleva o grau de malignidade, 
bem como a propensão a arritmias, infarto do miocárdio 
e síncope.3 O quadro clínico contempla dor torácica e 
dispneia relacionada ao esforço físico. Entretanto, há casos 
assintomáticos, em que a morte súbita será a primeira 
manifestação da anomalia.4

O mecanismo fisiopatológico mais aceito é o de que o 
curso oblíquo proximal na artéria coronária anômala faz 
com que seu óstio tenha o formato de uma fenda (slit-
like orifice) ao invés de um círculo, o qual pode entrar 
em colapso com a expansão aórtica durante a sístole, 
principalmente durante o exercício, comprometendo o 
fornecimento do fluxo sanguíneo ao miocárdio.7 Durante 
o exercício, há, em geral, aumento da pressão arterial 
sistêmica e de território pulmonar, que podem comprimir 
o segmento coronariano interarterial, provocar obstruções 
dinâmicas e, assim, levar a isquemias e a arritmias (inclusive 
à fibrilação ventricular). Isso pode acontecer especialmente 
durante esforço físico mais intenso.7 Entretanto, essa 
explicação ainda é motivo de controvérsias.3 

As alterações anômalas podem ser classificadas de acordo 
com sua repercussão funcional e associação com alterações 
estruturais em quatro classes: I (benigna e, geralmente, 
assintomática), II (relevante, associada à isquemia miocárdica), 
III (isquemia grave, com potencial risco de morte súbita) e IV 
(crítica relacionada à doença aterosclerótica coronariana).4

O exame físico não evidencia alterações, salvo em casos 
de lesão cardíaca estrutural. Geralmente, o diagnóstico é um 
achado incidental durante a angiografia coronária.5

O eletrocardiograma ou a prova de esforço podem sugerir 
isquemia, arritmia, ou não as evidenciar. Os exames de imagem 
são relevantes, pois permitem melhor visualização dos vasos, 
classificação do tipo de anomalia e estratificação do risco.8

O ecocardiograma transtorácico pode, muitas vezes, 
identificar a origem e os segmentos proximais das coronárias. 
Entretanto, sua sensibilidade varia, pois depende do operador, 
da idade do paciente, da janela ecocardiográfica e da anomalia 
em questão.9 Assim, a coronariografia é o melhor método 
diagnóstico para identificar a anomalia. Entretanto, a definição 
do trajeto interarterial da coronária não é tão precisa, por se 
tratar de método de análise bidimensional. Assim, a avaliação da 
anatomia por métodos que permitem uma análise tridimensional 
tem sido cada vez mais utilizada.7 A angiotomografia, por 
exemplo, permite melhor definição quanto à localização, à 

forma, ao ângulo de origem da coronária, ao trajeto e à sua 
relação com a artéria pulmonar e aorta.5

A indicação cirúrgica é consenso como abordagem 
terapêutica em indivíduos com idade inferior a 30 anos, 
evidências de isquemia ou de arritmias ventriculares e sintomas 
de gravidade (como infartos prévios ou morte súbita revertida). 
Porém, ainda é controverso o tratamento de indivíduos com 
menos de 30 anos assintomáticos e de pacientes sintomáticos 
sem isquemia documentada, especialmente nos mais idosos.5

Para muitos, nos idosos assintomáticos, o risco cirúrgico 
supera as vantagens do tratamento conservador.5 Assim, o 
tratamento medicamentoso inicial (especialmente objetivando 
um bloqueio beta-adrenérgico eficaz) pode ser adotado e 
testado periodicamente em relação à sua capacidade de levar 
à negativação da isquemia em testes provocativos.3,5 

A intervenção coronariana percutânea pode ser indicada, 
especialmente em pacientes de mais alto risco cirúrgico, com 
bons resultados no seguimento a curto prazo já descritos. Neste 
caso, sugere-se uma escolha criteriosa do cateter terapêutico 
e da corda-guia coronária, os quais permitem maiores suporte 
e possibilidade de sucesso do procedimento. O uso de stents 
farmacológicos também deve ser priorizado, já que a dificuldade 
da cateterização seletiva da artéria coronária anômala pode 
dificultar a realização de eventuais reintervenções.3

Em suma, as AACs são condições raras e, geralmente, 
assintomáticas. Contudo, a possibilidade de causarem 
isquemia, arritmias miocárdicas, ou até morte súbita torna 
mandatória maior atenção dos profissionais para seu rastreio, 
por meio de métodos de imagem mais adequados. A partir 
do diagnóstico, uma programação terapêutica deve ser 
individualizada, a depender da idade e comorbidades do 
paciente, dos graus de esforço físico cotidiano habitual e de 
repercussão funcional, a fim de reduzir a morbimortalidade 
relacionada a AACs, que pode ser traiçoeira, especialmente 
em jovens atletas. 

No caso descrito, a conduta escolhida foi a manutenção 
do tratamento clínico medicamentoso, uma vez que o 
paciente mostrou perfusão miocárdica normal sem sinais 
indicativos de isquemia. Embora o trajeto interarterial da 
anomalia esteja associado à maior ocorrência de morte súbita, 
especialmente após exercícios vigorosos, o sedentarismo e, 
consequentemente, o baixo esforço físico diário realizado 
pelo paciente, associados à ausência de isquemia induzida, 
reduzem o risco de um evento fatal e, assim, corroboram 
a opção terapêutica adotada no caso clínico. Ademais, a 
não recorrência de sintomas anginosos após o tratamento 
medicamentoso adotado também reforça a opção inicial 
de não intervenção para o caso em discussão. O paciente 
teve, sob a terapêutica instituída, boa evolução clínica, 
mantendo-se, nas avaliações subsequentes, assintomático e 
sem limitações às suas atividades habituais.
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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 
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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 

Created by Universal Document Converter.



<< SUMÁRIO de 5 páginas4

Relato de Caso

Rocha et al.
Miocardite por Coronavírus

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

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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Resumo
Tumores cardíacos primários consistem em patologia 

rara, sendo encontrados em até 0,03% das autópsias e a 
maioria benigna. Dentre os benignos, os lipomas apresentam 
incidência de 8,5%, localizando-se mais frequentemente no 
septo interatrial. Quando localizado no septo interventricular, 
é considerado patologia ainda mais incomum, com prevalência 
real desconhecida. Na maioria dos casos, o diagnóstico ocorre 
de forma incidental, por exame de imagem cardiovascular, e 
pode ser confirmado por exame histopatológico. Apresentam-
se mais comumente de forma assintomática ou com sintomas 
inespecíficos, mas podem evoluir com arritmias, disfunção valvar, 
insuficiência cardíaca e óbito, o que ressalta a importância dos 
métodos de imagem cardiovascular no diagnóstico diferencial 
e na orientação da terapêutica adequada. O presente trabalho 
relata o caso de um paciente com achado ecocardiográfico 
incidental de massa cardíaca localizada no septo interventricular, 
seguindo da realização de ressonância magnética cardíaca, 
para melhor caracterização da lesão e demonstração de 
características compatíveis com lipoma. 

Introdução
Tumores cardíacos primários são patologias raras, 

sendo encontrados em 0,001% a 0,03% das autópsias 
realizadas.1 Dentre eles, cerca de 75% são classificados como 
benignos,1 sendo o mixoma o mais comum, enquanto o 
lipoma encontra-se como o segundo mais prevalente, com 
incidência de aproximadamente 8,5%, seguido de fibromas 
papilares e rabdomiomas.2

Lipomas cardíacos são tumores encapsulados, compostos 
de células de gordura maduras. Localizam-se mais comumente 
no septo interatrial, sendo rara a ocorrência no septo 
interventricular, com prevalência desconhecida.3,4 Em 
decorrência da ausência de sintomas na maioria dos pacientes 
portadores de lipoma cardíaco, geralmente o diagnóstico é 
incidental, por meio de exames de imagem complementares, 
como o ecocardiograma,5 com posterior realização de estudo 
anatomopatológico para confirmação diagnóstica. 

Relato de caso
Paciente do sexo feminino, 68 anos, compareceu em 

consulta ambulatorial com queixa de dispneia aos moderados 
esforços de longa data acompanhada de tosse seca. História 
médica pregressa de hipertensão arterial sistêmica, em 
tratamento com captopril 50mg duas vezes ao dia e doença 
pulmonar obstrutiva crônica, sem tratamento de manutenção. 
Exame físico evidenciava bom estado geral, pressão arterial 
de 150x100mmHg, frequência cardíaca de 86bpm, 
ausculta cardíaca com ritmo regular, dois tempos, bulhas 
normofonéticas e sem sopros audíveis, ausculta pulmonar 
com murmúrio vesicular uniformemente distribuído, sem 
ruídos adventícios, pulsos periféricos amplos e simétricos, sem 
hipotensão postural, turgência jugular, edema de membros 
inferiores ou outras alterações semiológicas.

Iniciou-se investigação com eletrocardiograma, 
evidenciando ritmo sinusal, frequência cardíaca em 80bpm 
e alterações inespecíficas de repolarização ventricular. 
Radiografia simples de tórax mostrou sinais de doença 
pulmonar obstrutiva crônica e índice cardiotorácico normal. 
Ecocardiograma transtorácico revelou ventrículo esquerdo 
com dimensões normais e remodelamento concêntrico, 
fração de ejeção de 56% estimada pelo método de 
Simpson, regurgitação valvar mitral leve, regurgitação valvar 
tricúspide leve, hipertensão pulmonar leve e imagem nodular 
hiperrefringente na porção média do septo interventricular 
voltada para o ventrículo direito (Figura 1).

A partir do achado da massa em septo interventricular, 
optou-se pela realização de ressonância magnética 
cardíaca, para melhor caracterização da imagem nodular 
e elucidação diagnóstica. A ressonância demonstrou massa 
localizada na topografia inferosseptal médio e apical, mais 
precisamente na junção interventricular inferior, com as 
mesmas características da gordura epicárdica da artéria 
coronária direita, medindo 3,5x1,5cm, com hipersinal em 
sequências spin-echo black-blood ponderadas em T1 e T2, 
apresentando saturação de gordura nas mesmas sequências 
ponderadas, compatível com lipoma (Figuras 2 a 4). 
Constatou-se ainda que a massa circundava a borda superior 
da artéria coronária direita determinando um discreto grau 
de compressão extrínseca diastólica na parede inferior do 
septo interventricular na porção apical.

A partir da história clínica e dos exames complementares, 
concluiu-se que os sintomas não se relacionavam com o 
lipoma interventricular, sendo atribuídos à doença pulmonar 
obstrutiva crônica. Por conseguinte, optou-se, incialmente, 
por não realizar procedimento invasivo de biópsia, a qual 
seria o método para confirmação diagnóstica do tumor, 
mantendo-se acompanhamento clínico regular, com exames 
de imagem e eletrocardiograma. 
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Figura 1 – Corte apical de quatro câmaras mostrando imagem nodular hiperrefringente na porção média do septo interventricular voltada para o ventrículo direito (setas).

Figura 2 – Sequência black-blood em eixo curto ponderado em T1 evidenciando área focal com hipersinal no segmento médio inferosseptal (seta). 

Figura 3 – Sequência black-blood ponderada em T2 com saturação de gordura (STIR) evidenciando hipossinal focal no segmento médio inferosseptal (seta). 

VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.

VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.

VD

VD

VE

VE
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Figura 4 – Sequência black-blood ponderada em T2 com saturação de gordura (STIR) evidenciando hipossinal focal no segmento médio inferosseptal (seta).

Discussão
Lipomas do coração são tumores raros, os quais, quando 

localizados no septo interventricular, consistem em patologia 
ainda mais infrequente.1 Ocorrem em qualquer faixa etária 
e na mesma frequência em ambos os sexos.5 Determinados 
tumores cardíacos são normalmente assintomáticos ou 
com sintomatologia inespecífica. No entanto, conforme 
dimensões, progressão do crescimento e, principalmente, 
localização, podem desencadear manifestações variáveis, 
como sintomas de disfunção valvar, insuficiência cardíaca, 
arritmias cardíacas, compressão extrínseca de vasos 
coronários e síncope. 

Devido ao fato de a maioria dos casos serem assintomáticos, 
o diagnóstico geralmente é incidental, suspeitado por 
meio de ecocardiografia, tomografia computadorizada 
ou ressonância magnética cardíaca, sendo o padrão-
ouro o estudo histopatológico da lesão.3 É fundamental 
ressaltarmos a importância que o aprimoramento do 
uso da ecocardiografia gerou no diagnóstico de tumores 
cardíacos. O ecocardiograma transtorácico é utilizado para 
determinar localização, dimensões, formato e mobilidade 
do tumor, enquanto o ecocardiograma transesofágico 
é particularmente útil para avaliar o local de inserção 
e características morfológicas dos tumores atriais e 
ventriculares.1 Além disso, o contraste ecocardiográfico 
pode ser de grande utilidade no diagnóstico diferencial da 
massa, visto que a hipervascularização está mais associada 
à malignidade.6 A ressonância magnética cardíaca é capaz 
de caracterizar o tecido que compõe o tumor por meio 
de uma sequência de pulsos eletromagnéticos específicos, 
além de avaliar com maior definição o grau de extensão 
intramiocárdica, a delimitação das bordas tumorais e a 
relação com estruturas cardíacas adjacentes.7 Apresenta 

acurácia diagnóstica que se assemelha à histopatologia para 
o diagnóstico diferencial dos tumores cardíacos primários, 
uma vez que as massas frequentemente apresentam 
composição tecidual característica,7 como no caso dos 
lipomas (saturação de gordura). 

O tratamento do lipoma cardíaco permanece controverso,8 
sendo a cirurgia o método de eleição para pacientes 
sintomáticos, enquanto o manejo conservador encontra-se 
reservado para os demais pacientes,9 com acompanhamento 
clínico e métodos de imagem para avaliar possível progressão 
e invasão de estruturas adjacentes.

Com a evolução das técnicas de imagem cardiovascular, 
as neoplasias cardíacas estão sendo diagnosticadas mais 
precocemente, permitindo medidas em fases iniciais e 
reduzindo, assim, o risco de complicações. Entretanto, 
o tratamento dos lipomas cardíacos situados no septo 
interventricular permanece uma incógnita, ressaltando a 
importância dos exames de imagem no acompanhamento e 
na tomada de decisão. Dessa forma, o presente caso contribui 
ao relatar as características clínicas de um tumor raro de 
localização incomum.
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Introdução
A sarcoidose é um distúrbio granulomatoso sistêmico de 

causa desconhecida que pode afetar virtualmente qualquer 
órgão. Nas formas extracardíacas, costuma ser uma doença 
benigna e com remissão espontânea. No entanto, quando ocorre 
envolvimento cardíaco, o prognóstico pode ser desfavorável.

A Sarcoidose Cardíaca (SC) sintomática compõe 
aproximadamente 5% dos pacientes com sarcoidose.1 
No entanto, com base em algumas séries de autópsias, a 
prevalência de SC subclínica pode atingir 25% a 30%.1 

O acometimento cardíaco caracteriza-se principalmente 
por granulomas compactos de células epitelioides não caseosas 
que, dependendo de sua extensão e localização, pode gerar 
Insuficiência Cardíaca (IC) ou arritmias potencialmente 
letais, particularmente arritmias ventriculares – Taquicardia 
Ventricular (TV) e Fibrilação Ventricular (FV) – e distúrbios de 
condução Atrioventricular (AV). Especialmente nos casos de 
Bloqueio AV (BAV) avançados, o diagnóstico etiológico de SC 
pode ser de extrema importância clínica, alterando as medidas 
terapêuticas e com implicações prognósticas significativas.1,2

Relato do caso
Paciente do sexo masculino, 39 anos, com história de 

cansaço progressivo e tonturas há 3 meses, foi encaminhado 
para implante de Marca-Passo (MP) cardíaco definitivo, 
por apresentar Bloqueio Atrioventricular Total (BAVT) ao 
Eletrocardiograma (ECG) (Figura 1A) e quadro de IC classe 
funcional III (New York Heart Associaton). Ao ecocardiograma, 
mostrava dilatação das quatro câmaras cardíacas e disfunção 
ventricular esquerda importante – Fração de Ejeção do 
Ventrículo Esquerdo (FEVE) de 34%. A Ressonância Magnética 
Cardíaca (RMC) confirmou os achados ecocardiográficos 
e demonstrou aspecto infiltrativo miocárdico, com realce 
tardio comprometendo difusamente o Ventrículo Direito (VD) 

e vários segmentos do Ventrículo Esquerdo (VE), 
como mesocárdio e subepicárdio, além de expressivo 
comprometimento septal.

Visando confirmar critérios para SC, foi submetido 
à tomografia computadorizada de tórax, na qual foram 
observados múltiplos linfonodos, nódulos perilinfáticos, 
mediastinais e espessamento intersticial peri-brônquico, 
compatíveis com a hipótese diagnóstica (Figura 2).

Conforme as diretrizes da Heart Rhythm Society 
(HRS) para SC,1 o paciente foi submetido a implante de 
Cardioversor Desfibrilador Implantável (CDI) bicameral, e o 
tratamento imunossupressor com corticosteroides foi iniciado 
imediatamente. Evoluiu com melhora significativa da função 
ventricular, da classe funcional e das alterações pulmonares 
e, posteriormente, apresentou involução do distúrbio de 
condução para BAV de primeiro grau.

Com aproximadamente 8 meses de evolução, o paciente 
apresentou nova atividade da doença, com episódio de 
terapia apropriada do CDI em zona de FV (Figura 1B). Nessa 
ocasião, apresentou hepatotoxicidade por metotrexato, 
sendo, então, adicionada azatioprina ao tratamento com 
corticosteroides, que gerou nova estabilização da doença. 
Meses após, apresentou Fibrilação Atrial (FA) sintomática, 
sendo realizada anticoagulação com rivaroxabana e posterior 
Cardioversão Elétrica (CVE). 

Evoluiu desde então clinicamente estável, em classe 
funcional II (NYHA), FEVE em 40%, recebendo bisoprolol, 
amiodarona, espironolactona, furosemida e rivaroxabana. 
Quanto ao quadro arrítmico, passou a apresentar disfunção 
sinusal significativa, (frequência sinusal <30bpm) e novamente 
BAVT, dependente de estimulação cardíaca artificial e 
recorrência de FA (nova CVE).

Discussão
No caso descrito, ressaltamos a importância do diagnóstico 

etiológico de um distúrbio avançado da condução AV 
(BAVT), associado à IC, em paciente jovem, previamente 
assintomático e sem comorbidades. Nesse caso, o diagnóstico 
de SC impactou em seu tratamento precoce, com terapias 
imunossupressoras e na escolha do dispositivo implantado – 
no caso, o implante de CDI, ao invés de MP convencional, 
como prevenção primária de morte súbita cardíaca, de acordo 
com recomendações das diretrizes da Japanese Circulation 
Society (JCS) e da HRS.1,3 Vale ressaltar que, no seguimento, 
o paciente teve episódio de arritmia ventricular (faixa de FV) 
tratada pelo dispositivo.
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Figura 1 – (A) Bloqueio atrioventricular total. (B) Registro da telemetria do dispositivo mostrando episódio de taquicardia ventricular (ciclo de aproximadamente 
300ms/200bpm) com terapia efetiva.

Figura 2 – (A) Tomografia computadorizada de tórax mostrando múltiplos linfonodos, nódulos perilinfáticos e mediastinais e espessamento intersticial peri-brônquico. 
(B) Realce tardio comprometendo difusamente o ventrículo direito e vários segmentos do ventrículo esquerdo, além de expressivo comprometimento septal.

A

A ocorrência de BAVT em pacientes jovens é fator de alerta 
para formas graves de cardiopatia e necessita de rastreamento 
mais detalhado, particularmente para SC.1,3,4

Kandolin et al. investigaram com biópsia endomiocárdica 72 
pacientes (idade <55 anos) com BAV de etiologia desconhecida 
e encontraram achados compatíveis com SC em 14 deles 
(19%) e “provável” SC em quatro (6%) dos casos. Em 44% dos 
casos, o BAV sintomático foi a primeira manifestação clínica 
da SC. Os pacientes com sarcoidose apresentaram prognóstico 
significativamente pior quando comparados àqueles com BAV 
idiopático.5 O mesmo foi observado em estudo canadense 
prospectivo que diagnosticou SC em 34% dos pacientes (18 a 60 
anos) que se apresentaram com BAV avançado.6 Esses achados 
são de extrema importância se considerarmos que cerca de 
metade dos pacientes jovens pode ser levada a implantar um 
MP sem diagnóstico definitivo.1

Em decorrência disso, o HRS expert consensus recomenda 
que os pacientes com BAV idiopático de alto grau e idade <60 
anos sejam rotineiramente submetidos à avaliação para SC.1

Um dos aspectos fundamentais no diagnóstico diferencial, 
com relevante impacto clínico, é a possível sobreposição na 
apresentação clínica entre a SC e a Cardiomiopatia/Displasia 
Arritmogênica do VD (C/DAVD),2 o que leva à necessidade 
de familiarização com determinadas características evolutivas, 
possivelmente distintas, entre essas duas patologias.

Ao contrário da SC, são raros os casos de BAV de alto 
grau em pacientes portadores de C/DAVD.2 Em uma série de 
113 pacientes portadores de C/DAVD seguidos por 10 anos, 
nenhum deles apresentou distúrbio de condução maior que 
BAV de primeiro grau.7 Boa parte dos casos relatados de 
distúrbio grave da condução AV atribuídos à C/DAVD foram 
diagnosticados antes do advento de métodos de imagem 
avançados que não o ecocardiograma e a ventriculografia, o 
que pode ter comprometido o diagnóstico de SC. 

Dessa forma, embora a SC possa ter um quadro clínico 
que mimetize os critérios propostos para C/DAVD, a simples 
presença de BAV avançado deve favorecer seu diagnóstico.2

Nesse aspecto, a RM pode colaborar mostrando um maior 

VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito.

B

B

Realce tardio

Realce tardio

VE
VE

VD

Realce tardio

A



<< SUMÁRIOde 3 páginas3

Relato de Caso

Elias Neto et al.
Sarcoidose Cardíaca como Causa de Bloqueio Atrioventricular Total

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(1):eabc163

comprometimento septal basal (presença de realce tardio) 
nos pacientes com SC (achado incomum na C/DAVD), além 
da possibilidade de observar anormalidades extracardíacas 
como linfadenopatia mediastial e alterações pulmonares.1-2 

Estabelecer precocemente o diagnóstico diferencial entre 
essas duas patologias é essencial, porque a condução geral 
(isto é, a imunossupressão na SC e o rastreamento familiar 
na C/DAVD) e a específica (distúrbio de condução) das duas 
condições clínicas são distintas.1,2 

Uma outra questão é a resposta apropriada ao uso da 
terapia com corticoide na fase aguda da SC. O tratamento 
precoce pode levar a uma melhora significativa ou mesmo 
prevenir a cardiomiopatia, suprimir a arritmia ventricular e, 
talvez, diminuir a mortalidade.1,3,8 Infelizmente, seu uso em 
uma fase mais tardia e na presença de disfunção ventricular 
avançada não parece alterar a morbimortalidade, podendo, 
inclusive, expor os pacientes a efeitos colaterais indesejados, 
como infecção e complicações dos dispositivos implantáveis.1

No que diz respeito ao BAV, o papel dos esteroides é 
questionável. Embora metanálise inicial tenha mostrado que 
cerca de metade dos BAV melhoraram com esteroides, o 
implante do dispositivo é recomendado, porque a reversibilidade 
é imprevisível.1 Mesmo após uma recuperação aguda da 
condução AV, a inflamação miocárdica pode resultar em fibrose e 
na cicatrização subaguda/crônica do sistema excito-condutor.1,3,8 
A questão não é se é possível obter uma reversão do BAVT 
com a administração do corticoide, mas sim ter em mente que 
o distúrbio da condução AV ocorre com mais frequência nos 
casos com maior comprometimento miocárdico e maior risco 
de taquiarritmia ventricular, como observado no presente caso.

A forma mais comum de apresentação da SC é o BAV 
sintomático de alto grau, usualmente associado a presença de 
disfunção ventricular e arritma.1,9 O consenso de especialistas 
da HRS sobre arritmias na SC recomenda o implante de CDI 
em todos os pacientes com SC com indicação de estimulação 
cardíaca permanente (classe IIa).1 

Em recente estudo finlandês, o MIDFIN Registry, os 
autores observaram que o BAV de alto grau na SC não é uma 

condição benigna, nem mesmo quando se apresenta como 
única manifestação de comprometimento cardíaco. Isso foi 
demonstrado pelo risco de 34% de morte súbita em 5 anos 
quando da associação entre BAV e disfunção ventricular 
e/ou TV e de 9% a14% nos casos de BAV isolado ou com 
disfunção leve do VE.9

O presente caso exemplifica que o amplo envolvimento 
cardíaco pela doença pode resultar na coexistência de arritmias 
atriais e ventriculares em um mesmo indivíduo.1,3 Quando 
comparado aos pacientes com C/DAVD, a incidência de FA/
flutter atrial e disfunção sinusal com necessidade de estimulação 
atrial é muito superior na SC.2 Dessa forma, a implantação 
de um CDI bicameral teria várias vantagens: manutenção 
do sincronismo AV; detecção de FA; estimulação atrial e 
interpretação de eletrogramas de eventos de taquiarritmia.1

Por fim, a realização do diagnóstico diferencial antes 
do implante do dispositivo é fundamental, devido à 
contraindicação para realização de RM na maioria dos 
casos. Felizmente, essa situação vem sendo alterada pela 
disponibilidade de dispositivos condicionados para realização 
de RM com sistemas 1.5-Tesla.1-2 No caso contrário, para 
diagnóstico e acompanhamento de pacientes portadores de 
dispositivos não condicionados, recomenda-se a utilização 
de tomografia com emissão de pósitrons.1
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Resumo
Mulher de 18 anos com histórico de síncope, angina e 

palpitações há um ano. Uma indicação crucial era artéria 
coronária direita dilatada na ecocardiografia transtorácica. 
Os achados da tomografia computadorizada resultaram 
no diagnóstico da origem anômala da artéria coronariana 
esquerda proveniente da síndrome da artéria pulmonar. 

Introdução 
A origem anômala da artéria coronária esquerda na artéria 

pulmonar (ALCAPA), também conhecida como síndrome de 
Bland-Altman-Garland, foi clinicamente descrita pela primeira 
vez por esses autores1. Como uma doença cardíaca congênita 
rara, a síndrome de ALCAPA raramente é encontrada em 
adultos, pois poucos indivíduos acometidos sobrevivem à 
infância sem reparo cirúrgico. Aqui, relatamos um caso dessa 
rara anomalia congênita que se apresentou como um histórico 
de um ano de síncope, angina e palpitações. A indicação 
crucial para o diagnóstico final foi uma artéria coronária direita 
dilatada na ecocardiografia transtorácica (ETT).

Relato do caso 
Mulher de 18 anos com histórico de síncope em 

repouso há um ano acompanhado de angina e palpitações 
aos esforços. O agravamento da dispneia aos esforços 
era evidente. Ela não tinha fatores de risco coronários ou 
histórico familiar de doença arterial coronariana prematura 
ou doença cardíaca congênita. Os resultados do exame 
físico foram normais. Os resultados da eletrocardiografia 
(ECG) foram ritmo sinusal de 67 bpm, onda r embrionária 
em V1-V3 e onda T bifásica na parede lateral. Monitorização 
por Holter não mostrou arritmia e nenhum episódio de 
arritmia cardíaca foi detectado durante sua internação. 
Os resultados da radiografia de tórax foram normais. 
Os exames de enzimas cardíacas em série foram negativos. 
O ETT demonstrou câmaras cardíacas esquerdas levemente 

dilatadas com alterações de motilidade segmentar dos 
dois terços proximais da parede anterior e septo anterior e 
fração de ejeção ventricular esquerda normal. Observou-
se dilatação incomum da artéria coronária direita (ACD) 
(Figura 1). A ressonância magnética cardíaca (RMC) 
documentou hipocinesia dos segmentos basal e médio 
da parede anterior e do septo anterior com realce tardio 
subendocárdico com gadolínio. Nenhuma outra anomalia 
cardíaca associada foi observada. Esses achados sugerem 
fortemente origem anômala da artéria coronária esquerda 
(ACE). A coronariografia por tomografia computadorizada 
por multidetectores (TCMD) posteriormente estabeleceu 
a marca diagnóstica da síndrome de ALCAPA (Vídeo 1). 
As imagens da coronariografia por TCMD revelaram 
ramificação da artéria coronária esquerda a partir do 
tronco da artéria pulmonar (Figura 2, ponta de seta). 
A artéria coronária direita surgiu da aorta (Figura 2, seta) 
com circulação colateral para a artéria coronária esquerda. 
Coronariografia realizada antes da cirurgia revelou que 
todas as artérias coronárias e seus ramos eram ectáticos 
com cursos tortuosos. Observou-se artéria coronária 
direita extremamente grande e tortuosa, originando-se 
da cúspide coronária direita e estendendo colaterais ao 
sistema coronariano esquerdo (Figura 3). O fenômeno de 
roubo era evidente, com fluxo retrógrado da coronária 
esquerda para a artéria pulmonar principal. A paciente foi 
submetida a correção cirúrgica com reimplante aórtico de 
tronco de coronária esquerda. Seu curso pós-operatório 
não apresentou intercorrências. A paciente é acompanhada 
regularmente agora. 

Discussão
A incidência estimada da síndrome de ALCAPA é de 

1/300.000 nascidos vivos (0,24–0,46% de todas as anomalias 
cardíacas congênitas)2. Como geralmente se descreve sua 
apresentação tardia3,4, pode ser uma subestimação significativa 
de sua verdadeira incidência. A síndrome de ALCAPA está 
associada à mortalidade infantil precoce e morte súbita adulta. 
Sua expressão clínica resulta de alterações morfológico-
funcionais evolutivas na circulação pulmonar que ocorrem 
após o nascimento. Após o nascimento, a saturação e a pressão 
arterial pulmonar diminuem gradualmente e o fluxo da artéria 
pulmonar para a coronária esquerda é interrompido. O fluxo 
retrógrado ocorre das colaterais da coronária direita para a 
artéria pulmonar. A esta altura, a perfusão ventricular esquerda 
depende totalmente do desenvolvimento de colaterais para a 
coronária esquerda a partir da coronária direita. A síndrome do 
roubo coronário se desenvolve, levando à hipoxia do miocárdio 
ventricular esquerdo. Se não for tratada, até 90% das crianças 
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Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico. Painel A: (À direita) corte paraesternal eixo longo com coronária direita dilatada. (Esquerda) corte perpendicular ao longo da 
coronária direita em corte paraesternal eixo longo. Corte paraesternal eixo curto no nível da aorta ascendente com a artéria coronária direita acima. Painel B: Corte 
paraesternal eixo longo do fluxo diastólico de coronária direita visivelmente dilatada. AO, aorta ascendente; VA, valva aórtica; AE, átrio esquerdo; VE, ventrículo esquerdo; 
DA, átrio direito; ACD, artéria coronária direita; VSVD, via de saída do ventrículo direito.

Vídeo 1 – Angiocoronariografia por tomógrafo com multidetectores por vídeo demonstrando as anormalidades descritas na Figura 1.

acometidas morrem no primeiro ano de vida2. Estima-se que 
10–15% das crianças acometidas atinjam a idade adulta5. Sua 
sobrevivência depende da extensão da circulação colateral 
adquirida. Pacientes com circulação colateral bem estabelecida 
entre os vasos coronários direito e esquerdo têm a doença do 
tipo adulto, enquanto os indivíduos sem vasos colaterais têm o 
tipo infantil. As manifestações e desfechos diferem entre os dois 
tipos2. O tipo adulto é caracterizado pela circulação colateral 
entre a coronária direita e a coronária esquerda por meio de um 
mecanismo de compensação shunt. Sintomas e isquemia ocorrem 
sempre que ocorre descompensação da circulação colateral. A 
maioria dos casos na idade adulta demonstra evidência de algum 
grau de comprometimento irreversível da função cardíaca6. 

O histórico de um ano da tríade de síncope, angina e 
palpitações foi a bandeira vermelha inicial. Esse período de 
espera pode ser perigoso porque a parada cardíaca devido 
à fibrilação ventricular pode ser a principal apresentação 
clínica da síndrome de ALCAPA em adultos7. Os achados 
do ECG podem fornecer a primeira pista para o diagnóstico. 

O ECG de um bebê com síndrome de ALCAPA geralmente 
mostra sinais típicos de infarto do miocárdio anterolateral 
com ondas Q anormais e alterações transitórias do segmento 
ST nas derivações I, aVL, V5 e V68. Nossa paciente tinha uma 
onda r embrionária nas derivações V1–V3 e ondas T bifásicas 
na parede lateral. A indicação crucial para o diagnóstico final 
foi o resultado da ETT de dilatação incomum da coronária 
direita em conjunto com câmaras cardíacas esquerdas 
levemente dilatadas e alterações de motilidade segmentar no 
território da coronária esquerda. As fortes suspeitas clínicas 
e ecocardiográficas levaram à coronariografia por TCMD e 
exames de RMC. A coronariografia por TCMD pode mostrar 
artérias coronárias anômalas, pois a visualização direta 
da coronária esquerda originando-se da artéria pulmonar 
principal é a marca diagnóstica da síndrome. A RMC elucida 
as consequências da isquemia miocárdica crônica, com 
hipocinesia do território da coronária esquerda e infarto 
subendocárdico. Na verdade, a imagem é fundamental para 
o diagnóstico da síndrome de ALCAPA. A coronariografia 
fornece uma descrição precisa e detalhada da origem 
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Figura 3 – Angiocoronariografia invasiva. Artéria coronária direita (ACD) com circulação colateral visível para a artéria coronária esquerda (ACE). 

Figura 2 – Angiocoronariografia por tomógrafo com multidetectores. Painéis A e C: A ACD surgiu da aorta (seta) com circulação colateral para a ACE. Painéis B e D: A 
ACE se ramificando da artéria pulmonar principal (ponta de seta). AO, aorta ascendente; ALCAPA, origem anômala da artéria coronária esquerda da artéria pulmonar; 
AP, artéria pulmonar; ACD, artéria coronária direita.

e do curso das artérias coronárias. A RMC é utilizada 
para fazer uma avaliação mais funcional e estabelecer 
alterações isquêmicas subendocárdicas ou infarto (fibrose 
da substituição)9. 

Sugere-se tratamento cirúrgico em pacientes com síndrome 
de ALCAPA, mesmo que assintomáticos. O objetivo do 
reparo cirúrgico é restaurar a circulação coronariana normal 
e melhorar a perfusão miocárdica do ventrículo esquerdo2. 
A restauração do sistema coronariano previne isquemia e 
arritmias de origem isquêmica aguda. Porém, o substrato 
anatômico das arritmias ventriculares em pacientes com 
infarto antigo do miocárdio não será alterado pelo reparo. 
Como a nossa paciente tinha cicatrizes miocárdicas de 

isquemia crônica, a monitorização clínica e eletrocardiográfica 
de longo prazo (ECG e Holter) continua7. 

Conclusão
Neste relato de caso, a indicação crucial foram os resultados 

patológicos ecocardiográficos de isquemia e câmaras 
cardíacas esquerdas levemente dilatadas com dilatação 
incomum de coronária direita. A RMC demonstrou ainda 
cicatrização miocárdica, enquanto a TCMD estabeleceu a 
marca diagnóstica. É fundamental lembrar que as queixas do 
paciente podem ser validadas por resultados ecográficos e um 
ecocardiograma transesofágico minucioso.
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Introdução 
A endocardite pulmonar valvar é uma entidade 

incomum e está associada a complicações importantes, 
como êmbolos pulmonares, regurgitação valvar grave 
e dilatação das câmaras direitas. Além disso, costuma 
ser concomitante à endocardite da valva tricúspide. 
Dependência de drogas intravenosas (IV) e dispositivos 
eletrônicos cardiovasculares implantáveis são fatores de 
risco conhecidos para essa condição. O Staphylococcus 
aureus é a bactéria mais prevalente encontrada, enquanto 
o fungo é um patógeno raro relacionado a essa condição. 
Apresentamos um caso de endocardite valvar pulmonar 
por Candida albicans e seu seguimento.

Apresentação do caso 
Mulher de 29 anos admitida eletivamente para tratamento 

oncológico devido a recidiva de leucemia linfocítica aguda — 
seu histórico clínico incluía diagnóstico de leucemia mieloide 
aguda em 2017, cardiotoxicidade devido à quimioterapia com 
altas doses de antraciclina em 2017 e transplante de células-
tronco hematopoiéticas em 2018. Na internação, encontrava-
se hemodinamicamente estável e seu exame físico era normal. 
Desenvolveu neutropenia febril e infecção por candidemia 
da corrente sanguínea relacionada ao cateter durante sua 
hospitalização. Apesar do tratamento antifúngico, apresentou 
febres persistentes e sinais de embolização nos pulmões, 
fígado e baço, detectados por tomografia computadorizada. 

Realizou-se ecocardiograma transtorácico (ETT) (Figura 1), 
que evidenciou múltiplas ecodensidades móveis filamentosas 
aderidas à valva pulmonar, sendo a maior com 1,2 cm. 
A ecocardiografia transesofágica (ETE) confirmou endocardite 
infecciosa (EI) isolada do lado direito da endocardite infecciosa 
(EI). A paciente foi avaliada pela equipe de cirurgia cardíaca, 

que recomendou a continuação da terapêutica clínica com 
tratamento antifúngico. O ETT de acompanhamento realizado 
uma semana depois (Figura 2) evidenciou progressão das 
vegetações com extensão para a via de saída do ventrículo 
direito (VSVD), sem comprometimento funcional da valva 
pulmonar. A paciente foi submetida a tratamento cirúrgico 
com valvoplastia pulmonar duas semanas após o diagnóstico 
de endocardite. A ecocardiografia intraoperatória (Figura 3) 
evidenciou extensão das vegetações na VSVD. Por meio de 
incisão longitudinal na artéria pulmonar, acima do plano 
valvar, realizou-se desbridamento da vegetação. Durante 
o desbridamento da vegetação, houve perfuração de dois 
folhetos pulmonares, que foram prontamente reparados. O 
exame de cultura de material cirúrgico confirmou infecção 
por Candida albicans.

A recuperação transcorreu sem intercorrências e ela 
recebeu alta da unidade de terapia intensiva cardíaca em 
tratamento antifúngico no terceiro dia. Outro ecocardiograma 
transtorácico foi realizado no 14º dia de pós-operatório, que 
evidenciou pequena imagem residual móvel filamentar na 
valva pulmonar com leve regurgitação pulmonar. Devido ao 
prognóstico desfavorável da doença hematológica, optou-se 
por dar alta à paciente em tratamento antifúngico oral e dar 
continuidade aos ciclos de quimioterapia após um mês. 

Discussão
A EI do lado direito é responsável por 5–10% de todos 

os casos de endocardite infecciosa.1 No entanto, relatou-
se aumento na incidência de EI do lado direito devido ao 
aumento global no número de uso de drogas intravenosas, 
maior uso de cateteres venosos centrais em cuidados clínicos 
e maior número de dispositivos eletrônicos cardiovasculares 
implantáveis.2 A EI é mais comum em usuários de drogas 
intravenosas (IV) infectados com o vírus da imunodeficiência 
humana (HIV) do que em usuários de drogas IV não infectados 
com HIV, conforme relatado por um estudo de caso-
controle conduzido em Baltimore (13,8 versus 3,3 casos por 
1.000 pessoas-ano).3 A maioria dos casos envolve a válvula 
tricúspide, com a válvula pulmonar respondendo por menos 
de 10% de todos os casos do lado direito.4

A sensibilidade do ecocardiograma transtorácico pode 
ser comparada ao ecocardiograma transesofágico para o 
diagnóstico de endocardite do lado direito, com relatos 
de sensibilidade acima de 80%5 entre usuários de drogas 
intravenosas. Diferentes razões explicam esses resultados: as 
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Figura 1 – Painel esquerdo: ETT — eixo longo paraesternal da via de saída do ventrículo direito mostrando vegetação na válvula pulmonar. Painel direito: ETT — eixo 
curto paraesternal da via de saída do ventrículo direito. ETT - ecocardiograma transtorácico.

Figura 2 – Painel esquerdo: ETT — eixo longo paraesternal da via de saída do ventrículo direito. Painel direito: ETT — eixo curto paraesternal da via de saída do 
ventrículo direito mostrando vegetação na via de saída. ETT - ecocardiograma transtorácico.

AP: artéria pulmonar; VP: válvula pulmonar; VSVD: via de saída do ventrículo direito; VT: válvula tricúspide.

AP: artéria pulmonar; VP: válvula pulmonar; VSVD: via de saída do ventrículo direito.

vegetações do lado direito são estruturas maiores e anteriores, 
mais próximas à sonda transtorácica do que à transesofágica, 
e geralmente os usuários de drogas são mais jovens e com 
menores índices de massa corporal, resultando em boas janelas 
acústicas transtorácicas. O ETE da válvula pulmonar pode ser 
desafiador, mesmo nas mãos de ecocardiografistas experientes, 
podendo limitar a visualização ideal. As indicações para 
ETE incluem: janela acústica transtorácica ruim; suspeita de 
endocardite do lado esquerdo; suspeita de endocardite valvar 
pulmonar; resultados negativos no ETT e cateteres centrais 
ou curso clínico insatisfatório sem diagnóstico alternativo ou 
suspeita clínica relevante ou alta.5 O ETT geralmente fornece 
boa visualização das cúspides da válvula pulmonar, bem como 
ângulo ideal para interrogação por Doppler. Em uma série de 

casos publicada, o diagnóstico de EI valvar pulmonar pode ser 
feito por ETT em todos os casos.6

A intervenção cirúrgica é necessária em 15–30% dos 
pacientes com EI do lado direito,7 com mortalidade operatória 
relatada em torno de 7% para pacientes com EI da válvula 
tricúspide isolada.8 As indicações para cirurgia na EI do lado 
direito foram baseadas na população com EI das válvulas aórtica 
e mitral e em fatores de pior prognóstico nessa população 
específica, que incluem vegetações muito grandes (≥2 cm de 
comprimento),9 presença de um organismo altamente resistente 
e/ou bacteremia persistente, êmbolos pulmonares sépticos 
recorrentes e etiologia fúngica.10 O caso que descrevemos 
tinha uma indicação cirúrgica clara, uma vez que se tratava de 
endocardite por Candida albicans com bacteremia persistente e 
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Figura 3 – Painel superior esquerdo: ETT — eixo longo paraesternal da via de saída do ventrículo direito. Painel superior direito: ETT — eixo curto paraesternal da via 
de saída do ventrículo direito mostrando extensão das vegetações na VSVD em direção à válvula tricúspide. Painel inferior esquerdo: vista cirúrgica da válvula pulmonar. 
Painel inferior direito: vista cirúrgica da via de saída do ventrículo direito. ETT - ecocardiograma transtorácico.

AP: artéria pulmonar; VP: válvula pulmonar; VSVD: via de saída do ventrículo direito; VT: válvula tricúspide.

êmbolos pulmonares sépticos, apesar do tratamento antifúngico 
direcionado ao microrganismo identificado. A técnica cirúrgica 
adequada inclui diferentes abordagens: desbridamento radical 
do tecido infectado e das vegetações, preservando a válvula,6 
que é preferencial na fase inicial da infecção; reparo valvar com 
pericárdio autológo ou xeno-pericárdio conservado, reparo ou 
restauração das cúspides da válvula:11 substituição da válvula 
por um conduto, prótese biológica ou mecânica.6

Staphylococcus aureus, Streptococcus spp. e Enterococcus 
spp. são os germes mais frequentes que levam os pacientes com 
endocardite direita ao tratamento cirúrgico. Foram detectados 
fungos em aproximadamente 3% dos casos.12 Fatores associados 
a prognóstico desfavorável incluíram etiologia fúngica, tamanho 
da vegetação maior que 2 cm, presença de síndrome do 
desconforto respiratório agudo2 e contagem de CD4 abaixo de 
200 células/mm3 em pacientes infectados pelo HIV.13

O caso apresentou uma decisão terapêutica difícil e 
complexa. Embora a endocardite infecciosa da válvula 
pulmonar com candidemia e embolização séptica pulmonar 
fosse uma indicação cirúrgica clara nessa jovem paciente, uma 
leucemia aguda recidiva por si só significava um prognóstico 
desfavorável. Apesar do resultado cirúrgico satisfatório neste 
caso, não podemos extrapolar esse resultado para outros 
pacientes com neoplasia maligna, e as decisões terapêuticas 
devem ser feitas na análise caso a caso.

Conclusão
Este foi um caso raro de endocardite fúngica da válvula 

pulmonar no contexto de recidiva de leucemia aguda em 
jovem tratada com ressecção cirúrgica. Este caso ilustrou a 
utilidade do ecocardiograma transtorácico no diagnóstico, 
acompanhamento e tomada de decisão na endocardite do 
lado direito. Apesar de termos realizado ecocardiografia 
transesofágica, o diagnóstico e o manejo clínico poderiam ser 
feitos apenas com a ecocardiografia transtorácica. Embora o 
tratamento cirúrgico tenha tido um desfecho satisfatório neste 
caso, as decisões de manejo devem ser tomadas caso a caso 
com coordenação multidisciplinar.
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Introdução
A cardiomiopatia hipertrófica apical (CMHA) é uma 

condição que envolve principalmente o ápice do ventrículo 
esquerdo. Duas de suas principais características são a 
fisiologia não obstrutiva e a hipertrofia apical do ventrículo 
esquerdo com ondas T negativas gigantes. É uma doença 
incomum e sua prevalência é notavelmente influenciada pela 
etnia. O diagnóstico é desafiador e deve ser complementado 
com técnicas de imagem multimodal.1,6 No presente artigo, 
descrevemos 2 casos de cardiomiopatia hipertrófica apical 
com doença cerebrovascular como condição inicial. O caso 
1 apresentava fibrilação atrial, enquanto o caso 2 mostrava 
evidências de placas aórticas como a possível fonte embólica. 
No entanto, o Paciente 2 também apresentava ápice acinético. 
Assim, não foi possível descartar com certeza a migração prévia 
de trombo apical como causa do acidente vascular cerebral 
(AVC) isquêmico. A principal lição clínica aprendida a partir 
dos nossos casos é que o AVAC em pacientes com CMHA 
é uma complicação multifatorial, possivelmente causada 
por arritmias (fibrilação atrial), placas aórticas e trombo 
intracavitário. Portanto, embora a CMHA seja uma condição 
incomum, ela deve ser considerada ao determinar a causa de 
eventos embólicos cerebrovasculares.

Apresentação do caso

Paciente 1
Uma mulher de 51 anos com suspeita de esclerose múltipla 

referiu diversos episódios de taquicardia com início e cessação 
repentinos. Durante esses episódios, a paciente apresentava 
sintomas de baixo débito cardíaco e, ocasionalmente, 
apresentava sinais de isquemia cerebral transitória. Ela 
tinha histórico de hipertireoidismo, hipertensão arterial não 
controlada e doença cerebrovascular de pequenos vasos. 
Na tomografia computadorizada (TC), foram encontrados 

múltiplos infartos cerebrais embólicos. O eletrocardiograma 
(ECG) mostrava ritmo sinusal com critérios para hipertrofia 
ventricular esquerda e ondas T negativas gigantes (Figura 1). 
Assim, realizou-se ecocardiograma transtorácico (ETT), que 
revelou ventrículo esquerdo (VE) de tamanho normal com 
hipertrofia apical de 24 mm (Figura 2). Outros achados foram 
mobilidade global e segmentar conservada em repouso, fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) de 67%, razão E/A de 
0,73 (relaxamento comprometido) e pressão arterial pulmonar 
sistólica normal (PAPS — 33 mmHg). Por outro lado, um estudo 
de monitoramento por Holter de 7 dias revelou evidências 
de fibrilação atrial (FA). Assim, iniciou-se anticoagulação 
com Apixaban. A paciente também recebeu Metoprolol, 
Amlodipina/Valsartan, Atorvastatina e Amitriptilina.

Paciente 2
Mulher de 75 anos deu entrada no pronto-socorro 

sonolenta, disártrica e com movimentos atáxicos. Tinha 
histórico de hipertensão arterial essencial, diagnosticada há 3 
anos, sob controle médico. Na tomografia computadorizada, 
encontrou-se zona hipodensa no cerebelo esquerdo, 
associada a uma origem embólica. O ECG mostrava ritmo 
sinusal com critérios para hipertrofia ventricular esquerda 
e ondas T negativas gigantes nas derivações precordiais. 
A ecocardiografia transtorácica e transesofágica (ETE) revelou 
ventrículo esquerdo (VE) de tamanho normal com hipertrofia 
apical de 16 mm e ápice acinético. Achados adicionais foram 
uma razão E/A de 0,6 (relaxamento comprometido), FEVE 
65%, PAPS normal (32 mmHg), átrio esquerdo dilatado e 
esclerose mitral e aórtica associada a insuficiência mitral e 
tricúspide leve. Além disso, observou-se placa ateromatosa 
complexa de grau 5 na aorta ascendente na junção sinotubular 
(Figura 3A). Além disso, havia evidências de ateromatose 
difusa no arco aórtico e no segmento descendente com 
espessamento intimal difuso e placas simples e complexas 
(Figura 3B). Assim, a paciente foi tratada com Apixaban, 
juntamente com Irbesartan/Hidroclorotiazida, Atorvastatina 
e Fluoxetina. A Tabela 1 compara os parâmetros clínicos e 
terapêuticos dos 2 casos.

Discussão
A cardiomiopatia hipertrófica apical ou síndrome de 

Yamaguchi é uma doença incomum, descrita pela primeira 
vez por Sakamoto e cols. em 1976.2 É responsável por 3% dos 
pacientes com cardiomiopatia hipertrófica nos Estados Unidos.3 
No entanto, no Japão, esse número varia de 15% a 13–25%.3

Clinicamente, a CMHA apresenta manifestação 



<< SUMÁRIO de 5 páginas2

Relato de Caso

Rayas-Gómez et al.
Doença Cerebrovascular e Cardiomiopatia Hipertrófica Apical

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(1):eabc144

Figura 1 – ECG da paciente 1 com evidência de hipertrofia do ventrículo esquerdo e ondas T negativas gigantes.

Figura 2 – Ecocardiograma transtorácico (corte apical de 4 câmaras) da paciente 1 mostrando hipertrofia apical do ventrículo esquerdo com o formato de “ás de 
espadas” característico.

inespecífica, sem queixas patognomônicas. Dessa 
forma, o diagnóstico costuma ser atrasado em 4,7 anos 
aproximadamente.4 No entanto, alguns achados clínicos 
comuns na apresentação são: dor torácica atípica, dispneia, 
intolerância a exercícios, palpitações, fibrilação atrial e 
síncope ou pré-síncope.1 Os pacientes também podem ter 
hipertensão (30%) e familiares afetados por cardiomiopatia 
hipertrófica ou com histórico de morte súbita cardíaca 
(26%).1,8 Além disso, cerca de 30% dos pacientes com CMHA 
apresentarão um ou mais eventos mórbidos, tais como: 
fibrilação atrial, infarto do miocárdio, insuficiência cardíaca 
congestiva, ataque isquêmico transitório, acidente vascular 
cerebral, taquicardia ventricular e fibrilação ventricular.4

De fato, a prevalência relatada de FA na CMHA varia entre 
12% e 31%.4,5 Além disso, os eventos embólicos cerebrais 

afetaram 6,7% a 18,8% dos pacientes, com tamanho de 
átrio esquerdo (hazard ratio 1,2) e FA (hazard ratio 5.5) 
como os principais fatores de risco.4,5 No nosso caso, ambos 
os pacientes apresentavam quadro cerebrovascular como 
complicação da CMHA, mas apenas a paciente 1 apresentava 
evidência de FA, enquanto a paciente 2 apresentava placas 
aórticas. No entanto, a paciente 2 também apresentou ápice 
acinético na avaliação da ETE, o que pode representar uma 
possível fonte embólica.  Isso nos leva a observar que, em 
pacientes com histórico de acidente vascular cerebral, a 
cardiomiopatia hipertrófica (assim como outras patologias 
estruturais), juntamente com a FA e as placas arteriais, devem 
ser consideradas possíveis fontes do evento embólico.

Para o diagnóstico de CMHA, geralmente se usa uma 
abordagem de imagem multimodal. A abordagem diagnóstica 
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Figura 3 – A) Ecocardiografia doppler transesofágica da paciente 2 mostrando placa ateromatosa complexa de grau 5 na aorta ascendente, na junção sinotubular. A 
placa tem aspecto heterogêneo com predomínio do componente cálcico, bordas irregulares e detritos. B) Ecocardiografia transesofágica da paciente 2 com evidência 
de ateromatose difusa na aorta descendente. Há evidências de espessamento difuso da camada íntima e placas simples (protrusão com menos de 5 mm) e complexas 
(protrusão com mais de 5 mm).

Tabela 1. Principais características dos pacientes.

Parâmetro/Estudo Caso 1 Case 2
Geral

Idade [anos] 51 75
Gênero Feminino Feminino
Doenças pré-existentes/
comorbidades

- Episódios de taquicardia paroxística com sintomas de baixo 
débito cardíaco e sinais de isquemia cerebral transitória
- Hipertensão sistêmica essencial não controlada
- Hipertireoidismo
- Doença cerebrovascular de pequenos vasos
- Nenhuma evidência de diabetes mellitus ou dislipidemia

- Hipertensão sistêmica essencial controlada 
- Artroplastia de quadril 
- O paciente não apresentou evidências de diabetes mellitus ou 
dislipidemia

Evidências de fibrilação atrial Sim Não
Estudos/Exames laboratoriais

ECG - Ritmo sinusal
- Ondas T gigantes negativas nas derivações precordiais
- Monitorização Holter de 7 dias revelou fibrilação atrial

- Ritmo sinusal
- Ondas T gigantes negativas nas derivações precordiais

Tomografia computadorizada - Múltiplos infartos cerebrais com alta suspeita de origem 
embólica

- Zona hipodensa no cerebelo esquerdo com suspeita de origem 
embólica

Ecocardiograma - ETT
1. Ventrículo esquerdo de dimensões normais com hipertrofia 
apical de 24 mm
2. FEVE = 67%
3. E/A = 0,73
4. PSAP = 33 mmHg

- ETE
1. Ventrículo esquerdo de dimensões normais com hipertrofia apical 
de 16 mm
2. Ápice acinético do VE
3. FEVE = 65%
4. E/A = 0,6
5. PSAP = 32 mmHg
6. Placa ateromatosa complexa na aorta ascendente (Grau 5)
7. Ateromatose difusa na porção horizontal e aorta descendente
8. Átrio esquerdo dilatado
9. Esclerose da valva mitral e aórtica
10. Insuficiência mitral e tricúspide leve

Tratamento
Anticoagulação - Apixaban - Apixaban
Terapia antiplaquetária Não Não
Anti-hipertensivo - Anlodipino/Valsartana

- Metoprolol
- Irbesartan/Hidroclorotiazida

Estatinas - Atorvastatina - Atorvastatina
Outros tratamentos - Amitriptilina - Fluoxetina

BNP: Peptídeo natriurético tipo B; ECG — eletrocardiograma; VE: Ventrículo esquerdo; PSAP: Pressão sistólica da artéria pulmonar; ETE: Ecocardiograma 
transesofágico; ETT: Ecocardiograma transtorácico.
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geralmente se inicia com um ECG e inclui ecocardiografia 
e ressonância magnética cardiovascular. No nosso caso, os 
principais sinais que nos levaram ao diagnóstico de CMHA 
foram as ondas T negativas gigantes observadas ao ECG e a 
hipertrofia apical do ventrículo esquerdo com o clássico formato 
de “ás de espadas”, observada ao ecocardiograma (Figura 
2). No entanto, é importante lembrar que ondas T negativas 
gigantes não são específicas para CMHA, uma vez que um 
número considerável de condições como síndrome de Wellens, 
isquemia induzida por cocaína, infarto do miocárdio sem onda 
Q, miocardite, cardiomiopatia de Takotsubo, embolia pulmonar 
maciça e hemorragia subaracnoide também podem causá-las.6

No diagnóstico de CMHA por ecocardiografia, o ápice deve 
ser medido abaixo da inserção do músculo papilar, devendo ser 
mais espesso que 15 mm (com razão da espessura da parede da 
base ao ápice de 1,3 ou mais).1,6 Também é importante medir o 
gradiente entre o ápice e a cavidade ventricular esquerda, pois 
aumenta o risco de tromboembolismo, arritmias ventriculares 
e anormalidades de perfusão.1 Além disso, a fração de ejeção 
global é comumente preservada, mas frequentemente são 
encontrados sinais de disfunção diastólica, como aconteceu 
em ambos os nossos casos. 

A ETE é útil para a detecção de trombo intracavitário e 
para guiar a cirurgia cardíaca.1 Infelizmente, resultados falso-
negativos são possíveis com um exame ecocardiográfico. 
Portanto, a ressonância magnética cardiovascular (RMC) pode 
ser usada. Os achados clínicos relevantes de CMHA com RMC 
são: silhueta de “ás de espadas” do ventrículo esquerdo e 
largura da parede apical maior que 15 mm, com razão da 
espessura da parede da base ao ápice maior que 1,5.1

Existem excelentes opções de tratamento para pacientes 
com CMHA. Em casos com fração de ejeção preservada, 
betabloqueadores ou bloqueadores dos canais de cálcio 
são recomendados em doses máximas toleradas.1,6 Isso se 
deve ao fato de que pacientes com CMHA frequentemente 
apresentam disfunção diastólica e, portanto, se beneficiam 
do prolongamento da diástole.1 Além disso, existem 
tratamentos cirúrgicos como miectomia apical.1 Finalmente, 
não há forte consenso sobre o prognóstico de CMHA, visto 
que é considerada uma doença relativamente benigna, 
mas alguns pacientes apresentam complicações como 
angina atípica, insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção preservada, atrial fibrilação, aneurisma apical, 

trombo e acidente vascular cerebral cardioembólico.6 A 
Tabela 2 apresenta as recomendações das diretrizes mais 
importantes divulgadas pelas sociedades de cardiologia 
americana e europeia.

Conclusões
Como discutido anteriormente, CMHA é uma doença 

relativamente incomum que ocasionalmente complica o AVC. 
Ambos os casos apresentados tiveram eventos embólicos 
cerebrovasculares como a principal manifestação de CMHA. É 
interessante notar que um paciente apresentava FA enquanto 
o outro apresentava placas aórticas e ápice acinético do 
VE. Acreditamos que essas condições, associadas à CMHA, 
foram a causa do AVC. Por outro lado, a Paciente 1 tinha 
FA e hipertireoidismo, uma causa conhecida de fibrilação 
atrial.10 Assim, é incerto se a FA resultou de hipertireoidismo 
ou da relação entre CMHA e disfunção diastólica, levando ao 
aumento da pressão de enchimento do ventrículo esquerdo, 
dilatação do átrio esquerdo e aumento do risco de FA.2 
Por fim, e conforme preconizado nas diretrizes, como a 
ecocardiografia foi conclusiva para CMHA, decidimos não 
solicitar ressonância magnética. A Figura 4 ilustra o mecanismo 
dos eventos embólicos cerebrovasculares, bem como os 
métodos diagnósticos que usamos.
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Tabela 2 - Recomendações de diretrizes atuais sobre cardiomiopatia hipertrófica apical.

ACC/AHA (Diretriz da ACCF/AHA para o Diagnóstico e Tratamento da Cardiomiopatia Hipertrófica - 2011)7

Recomendação CR NE
“O exame de RMC é razoável em pacientes com CMH para estabelecer hipertrofia apical e/ou aneurisma caso o ecocardiograma seja inconclusivo”. IIa B
“ETT associado a injeção de agente de contraste intravenoso é razoável se o diagnóstico de CMH apical ou infarto apical ou gravidade da 
hipertrofia for incerto, particularmente quando outras modalidades de imagem como RMC não estiverem prontamente disponíveis, não forem 
diagnósticas ou forem contraindicadas”.

IIa C

ESC (Diretrizes da ESC de 2014 para o diagnóstico e tratamento da cardiomiopatia hipertrófica)9

Recomendação CR NE
“A ressonância magnética cardíaca com imagem de RTG deve ser considerada em pacientes com suspeita de hipertrofia apical ou aneurisma”. IIa C
“Em pacientes com imagens abaixo do ideal ou com suspeita de hipertrofia apical do VE ou aneurisma, o ETT com opacificação da cavidade do VE 
— usando agentes de contraste intravenosos — deve ser considerado como uma alternativa ao exame de RMC”. IIa C

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; RMC: Ressonância Magnética Cardiovascular; CR: Classe de Recomendação; ESC: European 
Society of Cardiology; CMH: Cardiomiopatia Hipertrófica; RTG: Realce Tardio por Gadolínio; NE: Nível de Evidência; ETT: Ecocardiograma Transtorácico.
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Figura 4 – Figura central mostrando a relação entre cardiomiopatia hipertrófica apical e doença cerebrovascular nos nossos casos. As modalidades diagnósticas que 
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Introdução
O pseudoaneurisma do Ventrículo Esquerdo (VE), após 

infarto agudo do miocárdio, pode apresentar sintomas 
inespecíficos ou ser assintomático em até 10% dos casos. Sua 
investigação e sua suspeita são necessárias. Os métodos de 
imagem têm papel fundamental nesse diagnóstico. 

Neste caso, relatamos um pseudoaneurisma como achado 
em exame de rotina.

Caso clínico
MN, sexo masculino, 64 anos, com história prévia de 

diabetes tipo 2 insulino-dependente, doença renal crônica 
em terapia dialítica e infarto agudo do miocárdio prévio, 
quando foi submetido à revascularização miocárdica. Paciente 
permaneceu assintomático, do ponto de vista cardiovascular, 
em uso de medicações otimizadas, quando realizou 
ecocardiograma transtorácico de rotina para seguimento 
de função ventricular. No ecocardiograma transtorácico, foi 
observada disfunção ventricular de grau moderado, tendo 
sido visualizada imagem sugestiva de rotura da parede do VE, 
em região apical, com orifício medindo aproximadamente 
8mm e formando coleção pericárdica contida por provável 
trombo (Figura 1). Optou-se, então, por complementação 
diagnóstica com Ressonância Magnética Cardíaca (RMC), 
que mostrou dilatação importante do VE, com Fração 
de Ejeção do VE (FEVE) de 38% à custa de acinesia dos 
segmentos anterosseptal e Inferolateral basal, septal e lateral 
apical, além de hipocinesia dos segmentos inferolateral e 
anterolateral da região mediobasal. Observou-se área de 
realce tardio transmural nos segmentos anterior, anterosseptal, 
inferosseptal, inferolateral e anterolateral mediobasal, além 
de circunferencial nos segmentos apicais. A RMC também 
confirmou imagem de rotura da parede ventricular esquerda, 
sem áreas de realce tardio após infusão de gadolínio, e 
presença de trombo, medindo 4,4 x 2,6 x 2,4 mm – achado 
compatível com pseudoaneurisma (Figura 2 e Vídeo 1).

O paciente realizou novo cateterismo, que evidenciou 
doença coronariana grave, com enxertos venosos ocluídos e 
enxerto arterial com mamária interna esquerda para Artéria 
Descendente Anterior (ADA) pérvio, com bom fluxo, isento 
de estenoses, porém com leito nativo distal de ADA ocluído 
na anastomose.

Optou-se por tratamento invasivo do pseudoaneurisma, 
com oclusão via percutânea com endoprótese (Amplatzer™).

Em Tomografia Computadorizada (TC) de controle após 
correção, observou-se: presença de prótese de Amplatzer™ 
em região apical com identificação de escape de contraste 
por região apical inferior e contrastação tardia de coleção 
extracardíaca (pseudoaneurisma medindo 71 x 60 x 30 mm) e 
clareamento tardio do contraste, a partir do pseudoaneurisma 
ventricular (Figura 3).

Em seguimento evolutivo, o paciente apresentou boa 
evolução clínica, permanecendo assintomático.

Discussão
O pseudoaneurisma do VE é uma ruptura do miocárdio que 

permanece contida no pericárdio, por aderência pericárdica 
ou tecido cicatricial, sem a presença de miocárdio em sua 
composição.1,2 Sua manifestação clínica pode ser variada e 
não específica, e ele pode ser assintomático em até 10% das 
vezes, como no caso apresentado acima, o que pode retardar 
o diagnóstico precoce. É descrito que a maioria dos diagnósticos 
de pseudoaneurismas é realizada na fase crônica, após meses ou 
anos da ruptura da parede ventricular e que, na fase aguda, muitos 
cursam sem a confirmação diagnóstica, devido à rápida evolução 
e ao prognóstico desfavorável do quadro.3,4 Os pseudoaneurismas 
têm como tendência o crescimento rápido e o grande risco 
de rotura, que pode levar ao tamponamento pericárdico e à 
morte súbita. A principal causa do pseudoaneurisma é o infarto 
agudo do miocárdio, porém, menos frequentemente, pode ser 
consequência de cirurgia torácica, trauma ou infecção.1,5

O ecocardiograma, a TC e a RMC são métodos não 
invasivos eficazes em realizar seu diagnóstico e orientar o 
possível tratamento. O diagnóstico por imagem depende da 
observação da descontinuidade entre a cavidade ventricular 
e o miocárdio. A presença de um colo aneurismático estreito, 
menor do que sua cavidade, também é altamente sugestivo 
de pseudoaneurisma. A RMC apresenta maior resolução 
espacial, sensibilidade e especificidade para a confirmação 
de pseudoaneurisma. Pela técnica do realce tardio, a ausência 
de realce na aneurisma sacular e a presença de realce tardio 
pericárdico também corroboram esse diagnóstico.1,2,6,7
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Figura 1 – Imagem ecocardiográfica em corte apical de quatro câmaras com imagem de pseudoaneurisma apical.

Figura 2 – Ressonância magnética cardíaca em cortes de eixo longo, evidenciando pseudoaneurisma apical. Observam-se, nos mesmos cortes, áreas de fibrose pela 
técnica de realce tardio miocárdico, sem presença de realce na região aneurismática (ausência de miocárdio).

A correção do pseudoaneurisma, devido ao alto risco de 
ruptura, é o tratamento recomendado na maioria dos casos.1,3 
Com técnicas cirúrgicas mais avançadas, houve redução dos 
riscos do procedimento a taxas de complicações menores 
que 10%.3 Já o tratamento conservador, pode ter índices de 
rotura do pseudoaneurisma próximos a 43%, mas pode ser 
considerado em pacientes assintomáticos e com aneurismas 
menores que 3cm.1 Mais recentemente, o tratamento 
percutâneo, como no caso descrito, também surge como 
opção importante, principalmente em aneurismas de colo 
estreito, utilizando próteses oclusoras, para o tratamento 
dessa grave complicação, demonstrando bons resultados.1,8 

Comentários finais
A formação de pseudoaneurisma da parede livre 

do VE é uma condição rara e grave, que pode ocorrer 
após infarto do miocárdio, com quadro clínico não 
específico. Apresenta razoável chance de rotura e pode 
evoluir com tamponamento cardíaco e morte súbita. O 
tratamento escolhido é, em geral, invasivo, com progressiva 
diminuição das taxas de complicações relacionadas ao 
procedimento. Neste caso, o diagnóstico foi feto em 
paciente assintomático por um achado de exame de rotina, 
e o tratamento foi realizado com prótese de Amplatzer™, 
com resultado satisfatório. 
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Vídeo 1 – Pseudoaneurisma em cineressonância magnética em corte longitudinal de quatro câmaras.

Figura 3 – Tomografia computadorizada evidenciando correção do pseudoaneurisma com prótese Amplazer™. 
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Introdução
O defeito de Gerbode é uma anomalia do septo 

ventricular rara, caracterizada pela comunicação entre o 
ventrículo esquerdo (VE) e o átrio direito (AD), representando 
aproximadamente 0,08% dos shunts intracardíacos e menos 
de 1% dos defeitos cardíacos congênitos.1 Embora seja 
classicamente de etiologia congênita, foram relatadas causas 
secundárias para endocardite infecciosa, infarto do miocárdio 
(IM) e iatrogênese.2 Foi descrita pela primeira vez em 1857, 
mas apenas em 1956 a primeira cirurgia bem-sucedida dessa 
anomalia foi relatada por Kirby no Hospital da Universidade 
da Pensilvânia.3

Relatamos um caso incomum de defeito de Gerbode 
congênito em um paciente de 42 anos, em que o diagnóstico 
foi desafiador devido à presença de um shunt adicional em 
nível ventricular.

Relato do caso
Paciente do sexo masculino, 42 anos, de Jaraguá do Sul - 

Santa Catarina, encaminhado para avaliação cardiológica 
referindo dispneia aos esforços moderados há três meses. Ao 
exame físico, apresentava distensão da veia jugular, sopro 
sistólico grau 4/6 em borda esternal esquerda e ascite. O 
ECG mostrou ritmo sinusal e onda T invertida nas derivações 
precordiais direitas (V1-4).

Os primeiros exames, incluindo o ecocardiograma 
transesofágico e a ressonância cardíaca, não foram elucidativos, 
pois descreviam apenas uma pequena comunicação 
interventricular perimembranosa com gradiente médio-alto, mas 
não mostravam sinais claros de sobrecarga de câmaras direitas.

Durante o seguimento, o paciente evoluiu com insuficiência 
cardíaca direita, refratária ao tratamento convencional 
com predomínio de ascite maciça, necessitando de duas 
internações para paracentese. Devido à discrepância entre a 

análise clínica e imagenológica, foi submetido a cateterismo 
cardíaco direito, no qual a detecção de aumento significativo 
da saturação de oxigênio no ventrículo direito sugeriu 
shunt ventricular esquerda-direita, Qp/Qs estimado em 
2,1, hipertensão pulmonar moderada e sinais de disfunção 
ventricular direita. Realizou-se novo ecocardiograma 
transtorácico, que finalmente detectou jato turbulento da 
via de saída do VE para o AD, compatível com defeito de 
Gerbode, medindo 7 mm (Figura 1).

O defeito foi reparado por meio de esternotomia mediana 
com circulação extracorpórea, e a câmara direita foi 
acessada por atriotomia direita. Visualizou-se comunicação 
do ventrículo esquerdo com o átrio direito de 10 mm, 
caracterizada como defeito de Gerbode (Figura 2), e também 
comunicação interventricular de 3 mm próxima à via de saída 
do ventrículo direito. Realizou-se sutura para corrigir ambas as 
comunicações. No sétimo dia de pós-operatório, o paciente 
teve alta hospitalar e no seguimento apresentou melhora 
significativa dos sintomas.

Discussão
O defeito de Gerbode pode ser definido como 

uma comunicação anormal entre o VE e o AD. Isso é 
anatomicamente possível porque a válvula tricúspide normal 
é mais apicalmente deslocada do que a válvula mitral. O 
shunt VE-AD congênito é raro, representando 0,08% de 
todas as anomalias cardíacas congênitas.1

 Por outro lado, a comunicação VE-AD adquirida pode 
ser causada por mecanismos iatrogênicos, como cirurgias 
cardíacas ou intervenções percutâneas próximas ao septo 
membranoso do VD e mecanismos não iatrogênicos como 
endocardite e IM agudo. 2,5 Em uma revisão de Yuan et al., 
as etiologias congênitas representaram 26,4%, enquanto 
a forma adquirida foi responsável por 72,7% dos relatos.2 
No entanto, presume-se que as formas adquiridas são 
relatadas com mais frequência em periódicos científicos 
do que as formas congênitas.6 Em nosso caso, o defeito é 
presumivelmente congênito, pois não havia história prévia de 
cirurgia, IAM ou endocardite. Além disso, a presença de um 
shunt interventricular associado apoiou a etiologia congênita.

Gerbode primeiro categorizou sua patologia em tipo I ou 
forma indireta e tipo II ou forma direta. Na forma indireta, o 
shunt vai do ventrículo esquerdo para o ventrículo direito e, 
em seguida, passa por uma comunicação na válvula tricúspide 
para o átrio direito. A comunicação, portanto, ocorre abaixo da 



<< SUMÁRIO de 4 páginas2

Relato de Caso

Takagui et al.
Defeito de Gerbode

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(1):eabc142

Figura 1 – Doppler com mapeamento de fluxo em cores da base do coração transverso paraesternal mostrando fluxo do ventrículo esquerdo para o átrio direito (imagem à esquerda).

Figura 2 – Vista do átrio direito no ato cirúrgico: setas pretas apontando para o defeito de Gerbode.

Figura 3 – Ecodopplercardiograma janela apical 5 câmaras evidenciando comunicação interventricular perimembranosa.
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Figura 4 – Ventriculografia evidenciando comunicação a nível de septo interventricular. 

válvula tricúspide.  Em contraste, na forma direta, o shunt está 
acima da válvula tricúspide e se comunica diretamente a partir 
do ventrículo esquerdo com o átrio direito. 1,7 Essa terminologia 
foi posteriormente modificada para infravalvar e supravalvar, 
a fim de descrever a localização do shunt com base em sua 
relação com a válvula tricúspide.8 Por fim, Sakakibara e Konno 
incluíram um terceiro tipo denominado intermediários, com 
componentes infravalvares e supravalvares.8

Em nosso paciente, encontramos dois defeitos que 
causaram um shunt esquerda-direita: uma verdadeira 
comunicação VE-AD (tipo II ou supravalvar) e uma 
comunicação interventricular. Não houve alterações da valva 
tricúspide que pudessem causar comunicação indireta VE-AD 
e caracterizar um componente infravalvar. De acordo com 
a literatura, as anomalias cardíacas relacionadas ao defeito 
de Gerbode ocorrem em cerca de 1/3 dos casos, sendo as 
comunicações interatriais as mais comuns. 9 Em comparação 
com as formas adquiridas, as formas congênitas estão mais 
frequentemente associadas a alterações cardíacas adicionais.2

O diagnóstico da comunicação VE-AD é sempre desafiador, 
por se tratar de uma condição de rara incidência e exames 
como o ecocardiograma transtorácico têm acurácia diagnóstica 
limitada. 2,6 No entanto, alguns achados ecocardiográficos, 
como pressão diastólica final arterial pulmonar normal, 
aumento do átrio direito, curvatura do septo interatrial para 
a esquerda, direção atípica do jato e gradiente Doppler alto, 
podem sugerir a comunicação. 9,10 A correlação dos resultados 
ecocardiográficos entre eles também pode ser útil, visto que 
podem apresentar achados discrepantes, mas sugestivos de 
defeito de Gerbode. 10

Os exames mais precisos para o diagnóstico do defeito 
de Gerbode são o cateterismo cardíaco e a ecocardiografia 
transesofágica.1,2 No nosso caso, a coexistência de shunt 
intracardíaco concomitante foi provavelmente o que dificultou 
o diagnóstico da comunicação VE-AD. No cateterismo 

cardíaco direito, a CIV associada produziu um aumento da 
saturação de oxigênio no ventrículo direito que não ajudou 
a identificar a localização do shunt, embora as avaliações 
de fluxo e pressão tenham sido úteis na confirmação da 
repercussão hemodinâmica.

A ressonância magnética cardíaca pode revelar mais 
detalhes anatômicos da comunicação e fornecer informações 
como medidas precisas dos volumes cardíacos esquerdo 
e direito, bem como quantificar os fluxos intracavitários.1 
Em nosso caso, não conseguiu discriminar entre a CIV e a 
comunicação direta VE-AD.

A necessidade de tratamento do defeito de Gerbode 
depende de vários fatores, incluindo gravidade dos 
sintomas, magnitude do shunt, tempo de desenvolvimento, 
anormalidades anatômicas concomitantes e comorbidades. 
Defeitos pequenos, crônicos e assintomáticos, sem sinais 
de sobrecarga circulatória, podem ser abordados de forma 
conservadora, embora alguns autores sugiram que todas as 
comunicações VE-AD devam ser reparadas para prevenir 
endocardite infecciosa, uma vez que o tratamento cirúrgico 
demonstra excelentes resultados.

Conclusão
O defeito de Gerbode é uma anomalia rara do septo 

ventricular que comunica o ventrículo esquerdo ao átrio 
direito. O diagnóstico dessa anomalia é sempre desafiador 
e, quando tardio, pode levar ao agravamento do quadro 
clínico do paciente. Para evitar erros, é importante levantar 
a suspeita dessa comunicação cardíaca diante de achados 
ecocardiográficos como direção atípico de jato e pressão arterial 
pulmonar diastólica normal. No nosso caso, a coexistência de 
shunt localizado em nível ventricular e exames complementares 
não elucidativos dificultou o diagnóstico, mas o defeito foi 
reparado com sucesso e a evolução clínica foi favorável.
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Introdução
As neoplasias malignas cardíacas são entidades raras, com 

incidência bastante reduzida e que, em geral, apresentam-se 
com quadro clínico inespecífico, podendo mimetizar outras 
condições. Pode-se apresentar, por exemplo, por meio de 
arritmias e complicações, como isquemia por obstrução do 
fluxo coronariano.1 

Mais de 75% dos tumores cardíacos primários são benignos 
e, dentre os 25% dos tumores malignos, 75% são sarcomas.1-3 
Os tumores cardíacos primários podem ser de origem primária 
ou metastática, e o diagnóstico é realizado com o auxílio de 
métodos de imagem. Os tumores primários são mais frequentes 
nas câmaras esquerdas, com destaque para o mixoma atrial, 
e, entre os metastáticos, os originários do melanoma maligno, 
que possuem preferência pelas câmaras direitas.1

Os tumores que ocorrem no músculo cardíaco são entidades 
bastante raras. Dentre os malignos, o sarcoma de músculo 
cardíaco é o tipo histológico mais frequente e apresenta 
comportamento agressivo, com potencial de disseminação e 
invasão local, bem como alta taxa de recorrência.1,2 

O diagnóstico anteriormente era feito basicamente por 
achados macroscópicos à necropsia, porém, com o avanço 
dos métodos de imagem, hoje é possível diagnosticá-lo mais 
precocemente e iniciar o tratamento precoce, visando otimizar 
o desfecho de tais pacientes. Tal tratamento é feito pela 
exérese da lesão associada à radioterapia e à quimioterapia.1,3

Neste relato, é descrito o caso de paciente com sarcoma 
cardíaco, visando ilustrar o padrão de apresentação 
ao ecocardiograma, de forma que, com a imagem e a 
sintomatologia, possa-se chegar a um diagnóstico mais 
precoce, impactando positivamente no desfecho clínico.

Descrição do caso
Paciente do sexo masculino, 44 anos, iniciou subitamente 

quadro de tosse noturna e palpitações, evoluindo em 3 dias 

com ortopneia e dispneia em repouso, o que o fez procurar 
assistência médica em pronto atendimento de hospital 
de referência. Na admissão, apresentava-se taquicárdico, 
dispneico, com sinais clínicos de hipervolemia e congestão 
venocapilar na radiografia de tórax. O eletrocardiograma 
evidenciou flutter atrial 2:1 (Figura 1). Na suspeita de 
taquicardiomiopatia, foi iniciado tratamento medicamentoso 
com antiarrítmico e betabloqueador, porém não houve 
sucesso na estratégia de controle de ritmo. Realizou-se 
ecocardiograma transesofágico para avaliar possibilidade de 
cardioversão elétrica, o qual revelou massa atrial de ecotextura 
heterogênea, contornos lobulados, pedículo localizado 
no septo interatrial, medindo em seus maiores diâmetros 
7,7 x 1,5 cm, com ampla movimentação, adentrando a 
cavidade ventricular esquerda e o apêndice atrial esquerdo 
e determinando obstrução ao fluxo da valva mitral, sugerindo 
mixoma atrial (Figuras 2 e 3). Foi submetido à exérese do tumor 
cardíaco (Figura 4) em caráter de urgência. O procedimento 
cirúrgico foi executado com dificuldade técnica, tendo, 
possivelmente, permanecido resíduo tumoral in loco. No pós-
operatório, paciente apresentou ritmo juncional bradicárdico 
e episódios de fibrilação atrial de baixa resposta ventricular, 
necessitando de marca-passo definitivo. O histopatológico 
da peça cirúrgica foi compatível com sarcoma intimal 
(Figura 5). No estadiamento, foi realizada tomografia 
de crânio e de tórax, e as duas evidenciaram implantes 
tumorais secundários. Paciente realiza seguimento em centro 
oncológico com proposta de realizar quimioterapia paliativa.

Discussão
A neoplasia primária do músculo cardíaco é uma patologia 

rara, variando sua incidência na literatura entre 0,0017 e 
0,28%, porém ela vem aumentando nas últimas décadas.1,2 

Os sarcomas cardíacos acometem mais homens, na 
proporção 2,5:1, e geralmente apresentam-se nas terceira e 
quarta décadas de vida.3

O sarcoma intimal tende a se formar, mais frequentemente, 
no átrio direito, e, em alguns casos, pode ser visto no átrio 
esquerdo. Na maioria das vezes, pode ser confundido com 
condições benignas, como mixoma ou trombo.3

A maioria dos sarcomas se dissemina muito rapidamente 
e causa morte por invasão do miocárdio, obstrução do fluxo 
sanguíneo e/ou metástases a distância. Portanto, o diagnóstico 
precoce é essencial para o sucesso do tratamento.2 A doença 
metastática pode estar presente em até 50% dos pacientes 
no momento do diagnóstico.4

Observam-se, mais frequentemente nesse tipo de tumor, 
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Figura 1 – Eletrocardiograma mostrando flutter atrial 2:1.

Figura 2 – Ecocardiograma transesofágico em janela apical de quatro câmaras mostrando massa atrial esquerda adentrando a cavidade ventricular esquerda.

Figura 3 – Ecocardiograma transesofágico em janela apical de quatro câmaras mostrando massa atrial esquerda.
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Figura 4 – Peça cirúrgica.

Figura 5 – A) Fotomicrografia em pequeno aumento mostra neoplasia maligna com camada de fibrina sobrejacente (abaixo) e zonas hipercelulares e com necrose tumoral 
focal. Note adensamento celular ao redor do vaso (acima), HE 40x. (B) Fotomicrografia de médio aumento mostrando neoplasia de células redondas e fusiformes com 
atipia, hipercromasia e alta atividade mitótica, em fundo hialino e mixoide, HE 200x.

arritmias e alterações no sistema de condução, quando 
comparado ao mixoma e aos tumores secundários. Tal fato se 
deve ao edema, que pode ocorrer ao redor do tumor, sendo 
mais comum nos tumores pediculados do que nos sésseis.1

Clinicamente, tais pacientes podem abrir o quadro com 
insuficiência cardíaca, bem como com sintomas inespecíficos, 
como dor torácica, síncope e convulsão.1

O ecodopplercardiograma configura-se como um 
exame com relevantes sensibilidade e especificidade para 
o diagnóstico das massas intracardíacas, tendo seu uso 
prático sendo feito com maior frequência devido à sua maior 
disponibilidade nos serviços e ao seu caráter não invasivo. 
Permite avaliar o tamanho, a localização, o acometimento 
dos folhetos valvares, se há obstrução ao fluxo sanguíneo 
intracavitário e sinais de invasão do músculo cardíaco. 
A presença de lesão vegetativa, pediculada ou séssil, em um 
dos folhetos valvares ou no aparelho valvar, pode contribuir 
para o diagnóstico de tumor cardíaco.1

A tomograf ia  computador izada do tórax e  a 

angiorressonância magnética fornecem informações mais 
precisas quanto à localização, ao grau de invasão local e à 
distância e grau de ressecabilidade do tumor.1

A determinação do tipo histológico do tumor é importante 
para direcionar o tratamento. Nesse contexto, a realização 
da biópsia é de extrema relevância. Tal biópsia pode ser 
realizada de forma incisional, guiada por tomografia, ou de 
forma excisional, por análise da peça cirúrgica.1

O tratamento consiste em ressecção do tumor, quimioterapia 
e radioterapia, sendo a ressecção cirúrgica possível em cerca 
de 30% dos casos.3,5 Mesmo com ressecção completa, a 
doença apresenta alta taxa de recorrência, e a sobrevida 
média é em torno de 6 a 12 meses.2,3,5

Conclusão
Os tumores cardíacos malignos são entidades raras, porém 

o diagnóstico deve ser realizado precocemente devido ao 
alto potencial de disseminação e de complicações associadas. 
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Destaca-se, nesses casos, a importância da suspeita clínica 
precoce e do uso dos métodos de imagem em cardiologia, para 
elucidação diagnóstica e planejamento terapêutico adequado.
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Resumo 
Recentes estudos indicaram que o forame oval patente (FOP) 

pode ser responsável pelo acidente vascular cerebral criptogênico 
(AVC) em pacientes jovens que apresentam condições anatômicas 
favoráveis a essa anomalia e que a oclusão transcateter reduz a 
incidência do acidente vascular cerebral quando comparada 
ao tratamento clínico. A injeção de soro agitado durante o 
estudo ecocardiográfico, associada à manobra de Valsalva, pode 
evidenciar shunt direita-esquerda com alta sensibilidade (89%) 
e especificidade (92%) quando se utiliza o ecocardiograma 
transesofágico. Avaliando as características clínicas de pacientes 
com acidente vascular cerebral e forame oval patente, o trial 
Risk of Paradoxical Embolism, conhecido pela sigla RoPE, (Risk 
of Paradoxical Embolism) estabeleceu um escore de risco para 
acidente vascular cerebral criptogênico e, por meio de um 
modelo de regressão multivariada, identificou seis variáveis: 
idade, presença de isquemia cortical, diabetes, hipertensão, AVC 
e acidente isquêmico transitório prévio. Os escores mais elevados 
foram observados em jovens com AVC e sem fatores de risco 
vascular e os escores mais baixos em idosos com fatores de risco 
vascular, de modo que o forame oval patente sugere ser acidental. 
Condições anatômicas do FOP predispõem à embolia sistêmica 
(separação do  FOP > 2 mm; túnel do FOP > 10 mm; ângulo 
entre a veia cava inferior e o flap do FOP <10°; intensidade 
do shunt com manobra de Valsalva; presença de aneurisma 
do septo interatrial e rede de Chiari ou válvula de Eustáquio 
proeminente). O fechamento do FOP pode prevenir a embolia 
paradoxal, reduzindo a incidência de acidente vascular cerebral 
em pacientes considerados com de risco elevado.

A relação entre Acidente Vascular Cerebral (AVC) 
criptogênico e a presença de Forame Oval Patente (FOP) tem 
despertado particular interesse, baseada em estudos recentes 
que demonstraram que a oclusão transcateter do FOP reduziu 
a incidência de AVC criptogênico, quando comparado ao 
tratamento medicamentoso.1

Trombos atravessando o forame oval podem ser 

observados em exames ecocardiográficos e em autópsias, 
confirmando esse mecanismo como responsável pela 
embolia paradoxal, ou seja, um trombo venoso passando 
para a circulação arterial por um shunt direita-esquerda. 
Entretanto, essa visualização ecocardiográfica é rara e 
existem poucos estudos publicados2,3 (Figura 1).

Alguns estudos clínicos demonstram a propensão do FOP 
ser o responsável pela embolia paradoxal. Pacientes portadores 
de diabetes, hipertensão arterial sistêmica e doença arterial 
coronária têm baixa prevalência para o FOP ser o responsável 
pela embolia paradoxal. Por outro lado, história de trombose 
venosa profunda, embolia pulmonar, hipertensão pulmonar, 
viagens prolongadas, manobra de Valsalva precedendo o 
início de sintomas de AVC, enxaqueca e apneia do sono tem 
sido descrita como fatores de risco independentes para a 
associação entre FOP e eventos cerebrovasculares.4

Mesmo sendo pouco frequente a visualização de trombos 
em forame oval, a observação epidemiológica nos leva 
a acreditar que o FOP é o responsável por um número 
considerável de acidentes vasculares cerebrais.5

A prevalência de FOP em um estudo com autópsia em 965 
corações normais é de 27%, com similar distribuição entre 
homens e mulheres. Essa prevalência declina com a idade, sendo 
de 34% em menores de 30 anos, 25% entre 30 e 80 anos e 20% 
em maiores de 80 anos.6 Em pacientes com AVC criptogênico, 
entretanto, a prevalência é particularmente elevada, chegando 
a 40% em pacientes com idade inferior a 55 anos.7

É importante ressaltar que a presença de FOP em 
pacientes com AVC criptogênico não é a única etiologia 
para o embolismo paradoxal. Outros mecanismos podem 
ser responsáveis, como fibrilação atrial não detectada, 
tumores cardíacos (mixoma e fibroeslastomas), presença de 
contraste ecocardiográfico espontâneo em átrio esquerdo, 
valvopatia mitral reumática, calcificação do anel valvar 
mitral, próteses cardíacas biológicas e mecânicas, estados de 
hipercoagulabilidade e ateroma de aorta ascendente.8

O estudo ecocardiográfico é parte da rotina na avaliação 
do FOP, principalmente o Ecocardiograma Transesofágico 
(ETE) com utilização de solução salina agitada (macrobolhas). 
Considera-se um shunt pequeno quando passam de três a 
dez bolhas, médio de dez a 30 bolhas e grande se mais de 
30 bolhas contadas nos primeiros batimentos após a injeção.9

Além da detecção do shunt, o ETE avalia as características 
anatômicas do FOP, assim como o diagnóstico diferencial 
com a comunicação interatrial e com o shunt pulmonar.10,11

Trabalhos comparando o ETE utilizando macrobolhas com os 
achados de autópsia mostram sensibilidade de 89% e especificidade 
de 92%, sendo que a autópsia é considerada padrão-ouro.12
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AD: átrio direito; FOP: forame oval permeável; AE: átrio esquerdo.

Figura 1 –  Ecocardiograma transesofágico mostrando a presença de trombo em forame oval patente (FOP) sem evidências de passagem de contraste de macrobolhas. 
AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo.

A realização de uma manobra de Valsalva eficiente, quando 
se utiliza a solução com macrobolhas, é extremamente 
importante. Com frequência, esse aspecto é negligenciado, 
principalmente quando o exame é realizado com sedação 
profunda, o que pode resultar em um exame falso-negativo. 
Recomenda-se a sedação superficial ou o uso apenas de 
anestesia local orofaríngea, quando da utilização de injeção 
da solução de macrobolhas para pesquisa de FOP.13

O Doppler transcraniano tem demonstrado ser mais 
sensível, porém menos específico, que o ETE no diagnóstico de 
FOP. Sua insensibilidade de fazer diagnóstico diferencial entre 
shunt cardíaco e pulmonar, além da limitação no diagnóstico 
das alterações anatômicas que favorecem a presença de 
FOP, como a presença de aneurisma de septo interatrial e a 
mobilidade do septo, justifica essa menor especificidade.14

Em relação a melhor opção terapêutica para os pacientes 
com AVC criptogênico (terapia medicamentosa ou fechamento 
percutâneo), no CLOSURE Trial de 2012,15 e no RESPECT 
16 e PC Trial,17 ambos de 2013, não foram demonstrados 
benefícios da terapia percutânea para fechamento do FOP 
em relação à terapia medicamentosa. Em 2017, porém, 
uma mudança de conduta terapêutica foi determinada pelos 
ensaios randomizados CLOSE,18 REDUCE19 e RESPECT,20 que 
demonstraram ser o fechamento percutâneo do FOP superior ao 
tratamento medicamentoso na prevenção de AVC criptogênico 
em população específica. Após essa mudança de conduta, nos 
últimos anos, vários estudos procuraram aperfeiçoar e determinar 
com maior precisão quais pacientes têm maior probabilidade de 
serem beneficiados com o tratamento intervencionista.

O estudo Risk of Paradoxical Embolism (RoPE)21 avaliou as 
características clínicas de pacientes com AVC criptogênico e 
FOP e propôs um escore de risco, estratificando pacientes pela 
idade e pela presença ou ausência de fatores de risco vascular. 
Usando dados clínicos e radiológicos de 3.000 pacientes, um 
modelo de regressão multivariada identificou seis varáveis 
associadas ao AVC criptogênico, criando um escore com dez 
pontos para estratificar a probabilidade da presença de um 
FOP estar associado a um AVC ou ser um evento acidental. 

As variáveis analisadas incluíram idade, presença de AVC 
cortical em estudo de imagem e presença ou ausência dos 
seguintes fatores: diabetes, hipertensão arterial sistêmica, AVC 
ou ataque isquêmico transitório prévio. O escore de risco 
foi calculado com essas variáveis, sendo estimado para um 
período de 2 anos em cada grupo (Tabela 1).

Pacientes jovens, com AVC superficial e sem fatores de 
risco vasculares, apresentam escore elevado. A prevalência de 
FOP aumenta de 23%, nos pacientes com zero a três pontos, 
para 73%, nos pacientes com nove a dez pontos. Escores 
elevados são observados em pacientes jovens com poucos 
ou sem fatores de risco tradicionais que apresentam infartos 
cerebrais superficiais. Em pacientes com escores baixos, idosos 
e com fatores de risco vasculares, a presença de FOP sugere 
ser acidental. O risco de AVC ou ataque isquêmico transitório 
em 2 anos é calculado para cada grupo22 (Tabela 2).

Estudo recente demonstrou que algumas características 
anatômicas do FOP predispõem à formação e à passagem 

Tabela 1 – Escore Risk of Paradoxical Embolism (RoPE).

Características Pontos
Ausência de história de hipertensão 1
Ausência de história de diabetes 1
Ausência de história de AVC ou AIT 1
Não tabagista 1
Infarto de AVCi cortical na imagem (TC ou RM) 1
Idade, anos
18-29 5
30-39 4
40-49 3
50-59 2
60-69 1
≥70 0

Fonte: Thaler et al.21 AVC: acidente vascular cerebral; AIT: acidente isquêmico 
transitório; AVCi: acidente vascular cerebral isquêmico; TC: tomografia 
computadorizada; RM: ressonância magnética.
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AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo; FOP: forame oval permeável.
Figura 2 – A: Ecocardiograma transesofágico mostrando aneurisma do septo interatrial sem evidências de FOP com presença de trombo na face esquerda. B: 
Ecocardiograma transesofágico mostrando a posição da válvula de Eustáquio dirigindo o fluxo em direção ao FOP (seta). AE: átrio esquerdo; AD: átrio direito; VE: 
ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito; FOP: forame oval patente; V. Eust: válvula de Eustáquio.

de trombos do átrio direito para o esquerdo sendo a causa 
de embolias sistêmicas.23 São elas:
• Largura do FOP: a separação máxima entre o septum primum 
e o septum secundum é considerada grande quando > 2 mm. 
Estudo comparando 58 pacientes submetidos à oclusão de 
FOP após sofrer AVC criptogênico e em 58 pacientes com 
FOP assintomáticos, avaliados por ETE, observou FOP mais 
largos no grupo com AVC (p < 0,001).24

• Túneis longos, >10mm, ocorrem com maior frequência em 
pacientes com AVC criptogênico (46% versus 17%, p < 0,01).
• O grau do shunt direita-esquerda é avaliado em repouso e após 
manobra de Valsalva, utilizando-se contraste com solução salina 
agitada. O número de macrobolhas é contado em um único frame, 
e, quando superior a 20 macrobolhas, é considerado um shunt 
importante, com maior risco de AVC (16% versus 5%; p < 0,06).
• O ângulo entre a Veia Cava Inferior (VCI) e o flap do 
forame oval também deve ser medido. Um ângulo < 10° é 
considerado de maior risco para AVC. 
• O aneurisma do septo interatrial é definido pela presença de 
tecido redundante, móvel, na região da fossa oval, com excursão 
fásica de 10 a 15 mm durante a respiração.25 Sua prevalência, 
avaliada com ETE, é de 2,2% na população geral.26 Há elevada 
prevalência de aneurisma de septo em pacientes com AVC, 

Tabela 2 – Risco de acidente vascular cerebral.

Total de pontos Risco de o AVC ser relacionado ao FOP
(%)

0-3 0
4 38
5 34
6 62
7 62
8 84

9-10 88
Fonte: Kent et al.22 AVC: acidente vascular cerebral; FOP: forame oval 
permeável.

variando de 7,9% a 15%, em pacientes com possível AVC 
embólico, e sendo de 28% em pacientes com evento cerebral 
isquêmico e artérias carótidas normais.27 Dois mecanismos 
têm sido propostos como responsáveis pela embolia paradoxal 
causada por aneurisma ou hipermobilidade do septo interatrial:
- Como este aneurisma é frequentemente associado ao FOP, 
a embolia paradoxal ocorreria pela passagem do trombo do 
átrio direito para o átrio esquerdo, através do FOP (Figura 1). 
Um shunt intracardíaco tem sido observado em 78% dos 
pacientes com aneurisma. Em 54% a 84% dos pacientes com AVC 
e aneurisma de septo, também há shunt interatrial devido ao FOP.
- Em pacientes com aneurisma do septo interatrial sem shunt 
intracardíaco, pequenos trombos de fibrina e plaquetas 
podem se formar no lado esquerdo do septo, desprendendo-
se com a oscilação do aneurisma e causando embolia 
sistêmica (Figura 2A).
• Válvula de Eustáquio e rede de Chiari: a válvula de Eustáquio 
está localizada na junção entre a VCI e o átrio direito e, em alguns 
indivíduos, é redundante (Figura 2B). A rede de Chiari consiste 
em uma malha de estruturas filamentosas e fibrosas no átrio 
direito, originadas da região das válvulas de Eustáquio e Tebésio, 
próxima ao orifício da VCI, inserida na parede do átrio direito ou 
no septo interatrial. Estudo de revisão de 1.436 ecocardiogramas 
transesofágicos detectou presença de rede de Chiari em 2% dos 
exames, dos quais 83% apresentavam FOP e 27% aneurisma de 
septo interatrial. A rede de Chiari ocorre com maior frequência 
em pacientes que realizaram ETE por AVC criptogênico do que 
em estudos realizados por outras indicações (4,6% versus 0,5%).28 

Essas estruturas podem direcionar o fluxo, que chega pela VCI 
diretamente para o septo interatrial, favorecendo a persistência do 
forame oval e do aneurisma do septo interatrial, e, indiretamente, 
facilitando a embolia paradoxal. Um FOP com grande shunt 
direita-esquerda foi observado com maior frequência nos 
pacientes que tinham rede de Chiari (55% versus 12%).29

A análise multivariada dessas observações evidenciou que 
pacientes com FOP e AVC criptogênico têm FOP mais largos 
(> 2 mm) e mais extensos (> 10 mm) (Figura 3A e 3B); septos 
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interatriais mais móveis; válvulas de Eustáquio e rede de 
Chiari proeminentes e ângulo entre FOP e VCI < 10° (Figura 
3C). Esses fatores são preditores independentes de eventos 
cerebrais isquêmicos23 (Tabela 3). Baseado nesses dados 
anatômicos analisados pela ecocardiografia, foi elaborado 
um escore de risco para o FOP ser responsável pela embolia 
paradoxal em pacientes que apresentarem AVC (Tabela 4).

Escores elevados são observados em pacientes jovens com 
infartos cerebrais superficiais sem ou com poucos fatores 
de risco tradicionais. Pacientes com escores baixos, idosos 
e com fatores de risco vascular sugerem que a presença de 
FOP é acidental e não diretamente responsável pelo evento 
isquêmico. O risco de ocorrer AVC ou ataque isquêmico 
transitório é calculado para um período de 2 anos.

Conclusão
O fechamento percutâneo do forame oval patente pode 

prevenir a embolia paradoxal e reduzir o risco de acidente 
vascular cerebral criptogênico recorrente em grupos de pacientes 
avaliados como de risco elevado. Para tal, escores de risco foram 
desenvolvidos na tentativa de determinar quais pacientes serão 
beneficiados pela terapêutica intervencionista. O primeiro estudo 
observacional avaliando dados anatômicos pela ecocardiografia 
transesofágica permitiu elaborar um escore de risco que 
determina quais pacientes portadores de forame oval patente 
podem apresentar acidente vascular cerebral criptogênico para 
os quais haveria indicação de fechamento percutâneo.23

Com esses parâmetros ecocardiográficos de avaliação 
do forame oval patente, abre-se uma nova perspectiva no 
diagnóstico, no prognóstico e na indicação terapêutica 

em pacientes jovens com risco de acidente vascular 
cerebral criptogênico e mesmo em pacientes com idade 
superior a 60 anos.
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AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo; FOP: forame oval permeável; VCI: veia cava inferior.

Figura 3 – Características do forame oval patente (FOP). (A) Largura do FOP, (B) extensão do FOP, (C) Ângulo entre FOP e a veia cava inferior (VCI), (D) FOP com 
injeção de macrobolhas evidenciando shunt entre o átrio direito (AD) e o átrio esquerdo (AE).

Tabela 3 – Cálculo de risco de acidente vascular cerebral provocado 
por forame oval permeável.

Variáveis Pontos
Túneis longos do FOP > 10 mm 1
Hipermobilidade do septo interatrial 1
Extensa válvula de Eustáquio ou rede de Chiari 1
Grande shunt durante manobra de Valsalva 1
Ângulo FOP-VCI < 10° 1

Fonte: Nakayama et al.23 FOP: forame oval patente; VCI: veia cava inferior.

Tabela 4 – Risco de acidente vascular cerebral.

Escore Risco de AVC (%)
0 5
1 17
2 80
3 87
4 89

AVC: acidente vascular cerebral.

A

C D

B
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O sarcoma primário de mediastino é considerado raro, 
correspondendo a menos de 1% de todos os sarcomas de 
partes moles e menos de 10% de todos os tumores primários 
nessa localização.

Em um homem de 52 anos com sinais e sintomas de 
tamponamento cardíaco, foram identificadas a imagem 
ecocardiográfica de derrame pericárdico importante e extensa 
massa mediastinal heterogênea, medindo aproximadamente 15 x 
8 cm, em espaço pericárdico, com íntimo contato com câmaras 
direitas e provocando colapso diastólico do ventrículo direito. 
Foi levantada a hipótese diagnóstica de processo neoplásico em 
pericárdio ou mediastino invadindo pericárdio. Posteriormente, 
o estudo imuno-histoquímico confirmou tratar-se de um sarcoma 
fusocelular/pleomórfico de alto grau histológico.
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Figura 1 – (A) Imagem de ecocardiograma transtorácico evidenciando derrame pericárdico grande em processo expansivo e íntimo contato com câmaras cardíacas 
direitas, principalmente com o átrio direito. (B) Imagem de tomografia computadorizada de tórax evidenciando volumosa massa heterogênea em mediastino inferior 
com captação difusa pelo meio de contraste. Observa-se invasão do osso esterno e do pericárdio. A lesão desvia o coração para a esquerda e tem efeito compressivo 
sobre as câmaras cardíacas direitas.

VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo; AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo.
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Figura 2 – (A) Exame histopatológico mostrando neoplasia maligna composta por células fusiformes e pleomórficas de citoplasma eosinofílico, apresentando frequentes 
figuras de mitoses atípicas. Achados compatíveis com diagnóstico de sarcoma fusocelular/pleomórfico de alto grau histológico. (B) Estudo imuno-histoquímico revela 
expressão de actina muscular lisa, indicando diferenciação muscular lisa ou miofibroblástica. Dentre as possibilidades, pode ser considerado o leiomiossarcoma de alto grau.
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Homem de 76 anos, com cardiopatia isquêmica, internado 
por febre e drenagem purulenta de local de dispositivo 
de terapia de ressincronização cardíaca com desfibrilador, 
implantado 2 meses antes. Procedeu-se à remoção completa 
do dispositivo. As culturas isolaram Staphylococcus aureus 
meticilino-sensível. O ecocardiograma transtorácico identificou 
uma massa filamentosa na aurícula direita, muito móvel, com 
30 mm, aparentemente ligada ao septo interauricular (Figura 1 e 
Vídeo 1). O Ecocardiograma Transesofágico (ETE) mostrou que a 
massa estava ligada à válvula de Eustáquio, sem envolvimento da 
válvula tricúspide (Figura 2 e Vídeo 2), tendo sido diagnosticada 
endocardite da válvula de Eustáquio. O paciente completou 4 
semanas de flucloxacilina, com boa resposta e sem complicações 

embólicas. Repetiu ETE, que mostrou diminuição significativa 
da vegetação (Figura 3 e Vídeo 3). 
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Figura 1 – Massa na aurícula direita com 30 mm, aparentemente aderente ao septo interauricular, em janela apical quatro câmaras. 
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Vídeo 1 – Massa na aurícula direita com 30 mm, aparentemente aderente ao septo interauricular, em janela apical quatro câmaras.

Figura 2 – Massa móvel aderente à válvula de Eustáquio em visão bicaval modificada do esôfago médio.

Vídeo 2 – Massa móvel aderente à válvula de Eustáquio em visão bicaval modificada do esôfago médio.
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Figura 3 – Diminuição do tamanho da vegetação durante o tratamento com antibióticos em visão bicaval modificada do esôfago médio.

Vídeo 3 – Diminuição do tamanho da vegetação durante o tratamento com antibióticos em visão bicaval modificada do esôfago médio.


