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RESUMO

A ecocardiografia transesofigica (ETE) ainda ndo faz parte da investigacdo
rotineira no acidente vascular cerebral isquémico (AVC) ou em outros
eventos embolicos. A ETE com a utilizagdo de contraste (ETEC) ¢ valiosa na
pesquisa de fluxo através do septo atrial. Com o objetivo de avaliar o papel da
ETE na detec¢do de possivel fonte emboligena cardiaca, e a contribuigdo
diagnostica adicional do emprego de contraste nesta técnica, foram avaliados
consecutivamente 40 pacientes com AVC, ou outros eventos embolicos onde
se suspeitava de fonte emboligena cardiaca. A populagdo em estudo era
composta de 36 pacientes com AVC, 3 com embolia arterial periférica e 1
com embolia retiniana. Utilizou-se como material contrastante, 10 ml de
solugio salina agitada, administrada por via venosa sob pressdo. Ndo houve
qualquer tipo de complicagdo durante o procedimento. Entre os 40 pacientes
estudados, 72,5% eram do sexo masculino, com idade média de 54,6 + 17,5
anos. Com a finalidade de analise dos resultados, os achados foram
considerados como “provaveis” ou “possiveis” fontes emboligenas e, se
tinham, respectivamente, maior ou menor probabilidade de se relacionarem
com o evento embolico. Os achados provaveis foram: 6 (12,5%) com placas
de ateroma na aorta toracica, 3 (7,5%) com contraste espontineo no atrio
esquerdo (CEE), 3 (7,5%) com trombos no atrio esquerdo, 1 (2,5%) com
imagem moével junto a proétese valvar, 1 (2,5%) com mixoma atrial esquerdo.
Entre os achados de possiveis fontes emboligenas verificamos: 3 (7,5%) com
prolapso da valva mitral (PVM), 2 (5%) com disfungio ventricular esquerda,
2 (5%) com calcificagdo do anel valvar mitral, e 4 (10%) com prétese valvar
sem disfungdo, 1 (2,5%) com duplo orificio no folheto anterior da valva
mutral, 1 (2,5%) com aneurisma apical no ventriculo esquerdo. Forame oval
patente (FOP) foi observado em 5 (12,5%) pacientes pelo ETE e em 10 (25%)
com o ETEC. Para verificar as diferengas entre os resultados dos trés exames
transtoracico (ETT), ETE e ETEC, foi utilizado o teste nio paramétrico Q de
Cochran; em seguida, para analise das diferengas significativas, adotou-se o
teste de MacNemar para comparagdo dos exames de forma pareada.
Concluiu-se que o ETE e o ETEC sao superiores ao ETT na pesquisa de fonte
emboligénica cardiaca (p=0,0002 e p=0,00001, respectivamente) e que o
ETEC acrescenta informacgdo diagnostica significativa, detectando maior
numero de FOP (p=0,031).
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ABSTRACT

The transesophageal echocardiography (TEE) is still not routinely used in the
investigation of ischemic strokes or other embolic events. The TEE used with
contrast (TEEC) is valuable in the research of the shunt through the atnal
septum. In an attempt to evaluate the efficacy of TEE to detect cardiac
sources of emboli, and the additional diagnostic contribution resulting from
the use of contrast solution in this tecnique, 40 patients with ischemic stroke
or other possible embolizations were evaluated consecutively. The study
group was composed of 36 patients with ischemic stroke, 3 with periferal
embolization and 1 with retineal embolization. The contrast solution used was
a 10 ml shaked saline solution, infused with pressure in a venous line. No
complications could be observed during the procedure. Among the 40 patients
that were part of the sample, 72,5% were men with the average age of 54,6 +
17,5. For the purpose of analysing the results, the findings were considered
"probable" or "possible" to cause embolization, if they had higher or lower
probability of relating to the embolization respectively. The probable findings
were: 6 (15,0%) with atheromatous plaque in the thoracic aorta, 3 (7,5%) with
spontaneous contrast in the atria, 3 (7,5%) with thrombus in the left atria, 1
(2,5%) with mobile image near prosthetic valve, 1 (2,5%) with left atrial
myxomas. Among the findings of possible emboligenic causes the results
were: 3 (7,5%) with mitral valve prolapse, 2 (5%) with left ventricle
disfunction, 2 (5%) with mitral annulus calcification, 4 (10%) with prosthetic
valves without disfunction, 1 (2,5%) with duble cleft in the anterior mitral
lefleat, and 1 (2,5%) with apical left ventricular aneurysm. Patent foramen
ovale (PFO) was observed in 5 (12,5%) patients with the TEE, and in 10
(25%) patients with the TEEC. To verify the diferences between the three
exams (tranthoracic ecocardiography, TEE and TEEC) the non parametric Q
Cochram test was utilized. To analyze the significant diferences the
MacNemar test was utilized to compare the exams in a paired way. The
findings were that the TEE and the TEEC are more effective in the research of
the cardiogenic embolization (p=0,0002 and p=0,00001, respectively), and
that the TEEC adds significant diagnostic information, detecting a higher PFO
number (p=0,031).



1- INTRODUCAO



Acidente vascular cerebral (AVC) ¢ uma causa comum de morte €
importante determinante (ADAMS & VICTOR, 1989) de morbidade anual,
impondo um enorme peso econémico. A incidéncia de AVC anual estimada €
de 127.000 na Alemanha, 112.000 na Italia, 101.000 no Reino Unido, 89.000
na Espanha e 78.000 na Franga, 75% dos quais sdo primeiro AVC
(BOGOUSSLAVSKY et al., 1996). No Brasil, a letalidade ¢ maior nas
hemorragias sub-aracnoideas e intra-parenquimatosas, com indices de 46% e
82% respectivamente (SACCO et al, 1982), sendo que as taxas de
mortalidade em algumas capitais brasileiras, quando comparadas com outras
localidades internacionais, situam-se entre a quarta € a sétima dentre as mais
elevadas ja publicadas (DUNCAN et al., 1992). Os casos fatais de infarto
cerebral atero-tromboético giram em torno de 15% e na embolia cerebral 16%
(SACCO et al., 1982). Apesar de encontrarmos menor mortalidade no grupo
das doengas cérebro-vasculares isquémicas, elas acarretam grande Onus, com
repercussdo socio-econdmica de grande monta, devido as suas seqiielas,
determinando invalidez na maioria dos casos (TAYLOR et al., 1996).

A freqiiéncia e a mortalidade por AVC tém diminuido durante os
ultimos 30 anos, conforme dados estatisticos americanos (CEREBRAL
EMBOLISM TASK FORCE, 1989). A diminuigdo deve-se, provavelmente, a
conscientizagdo e tratamento dos fatores de risco para o AVC, notadamente a

hipertensdo arterial sistémica. A taxa de AVC devera subir, no futuro, devido



ao aumento da faixa etaria da populagdo. Nos Estados Unidos, o AVC mata
aproximadamente 90.000 mulheres e 60.000 homens anualmente, sendo a
terceira causa de mortalidade. E também uma das maiores causas de
incapacidade fisica e afastamento do trabalho. O custo do paciente com
AVC, contando o tratamento apos instalada a doenga e a perda da
produtividade, ¢ de aproximadamente $95,000 a $225,000 (TAYLOR et al,,
1996).

A incidéncia de embolia cerebral cardiogénica é de 15 a 31%, segundo
diferentes estudos. Varia de acordo com a populagdo estudada e os critérios
diagnosticos (JORGENSEN & TORVIK, 1966; MOHR et al., 1978;
EASTON & SHERMAN, 1980; SACCO et al., 1982; CAPLAN et al., 1983;
HART et al., 1983, PRECOMA et al, 1984; CEREBRAL EMBOLISM
TASK FORCE, 1989).

O “Cerebral Embolism Task Force” define AVC cardiogénico como
aquele ocorrido na presenga de uma potencial fonte emboligena, em
pacientes sem doenga cerebrovascular € com AVC ndo lacunar (CEREBRAL
EMBOLISM TASK FORCE, 1989).

O diagnostico de embolia cerebral cardiogénica €, na maioria dos casos,
clinico, de dificil confirmagdo, e os achados definitivos ndo sido facilmente
comprovados (CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1989). Os dados de

histéria clinica, os exames complementares e a exclusdo de outros



diagnésticos, fortalecem a suspeita de envolvimento cardiaco (MOHR et al.,
1978; EASTON & SHERMAN, 1980; CEREBRAL EMBOLISM STUDY
GROUP, 1983;). O achado de doenga cardiaca representa o principal
elemento para fortalecer a suspeita de embolia cardiogénica, visto que
algumas alteragGes estruturais e hemodindmicas do coragdo facilitam a
formagdo de trombo intra-cavitario (ABERNATHY & WILLIS, 1973;
EASTON & SHERMAN, 1980; CAPLAN et al., 1983, MELTZER et al.,
1986).

A cardiopatia reumatica, a cardiopatia isquémica, as miocardiopatias e
a fibrilagdo atrial, constituem as principais entidades emboligenas (WELLS et
al., 1959; EASTON & SHERMAN, 1980; CAPLAN et al., 1983; BILLER &
MARTIN, 1984; CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1986;). Com
menor freqii€ncia, aparecem as proteses valvares cardiacas, endocardite
infecciosa, estenose aodrtica ndo reumatica calcificada, mixoma atrial e
raramente doengas congénitas € embolias paradoxais (STEIN et al., 1977,
GARVEY & NEU, 1978; BONO & WARLOW, 1979; SANDOK et al.,
1980; EDMUNDS et al., 1982; CAPLAN et al., 1983, JONES et al., 1983;
STAFFORD et al., 1985; LOSCALZO et al., 1986).

Freqiientemente, a doenga cerebrovascular e embolica cardiaca
coexistem. Em uma revisio de literatura, o “Cerebral Embolism Task Force”

mostrou que cerca de 30% de todos os pacientes com AVC ou acidente



isquémico transitorio (AIT) apresentavam uma fonte emboligena cardiaca
potencial (CEREBRAL EMBOLISM TASK  FORCE, 1989).
Aproximadamente ~ um  tergo destes  pacientes, apresentavam,
concomitantemente, aterosclerose cerebrovascular. E muito comum nio se
poder determinar se o envolvimento cardiaco ou vascular € o responsavel pelo
evento isquémico. E importante ndo excluir a possibilidade de embolia
cardiogénica, mesmo na presenga de uma lesdo vascular intracraniana
significante (DeROOK et al.,1992).

Os achados de imagens tomograficas, descritos como tipicos para AVC
cardiogénico, incluem envolvimento do cortex cerebral, especialmente no
territorio da artéria cerebral média (SHERMANN, 1984). Contudo, estes
achados também sio inespecificos.

Nos pacientes com AVC, que tém idade menor do que 45 anos, existe
menor prevaléncia de aterosclerose, € a probabilidade de se encontrar
anormalidades cardiacas ndo usuais, com potencial embolico, ¢é alta
(KNOPMAN et al., 1982). Estas anormalidades incluem prolapso da valva
mitral, forame oval patente com embolia paradoxal, tumor cardiaco, defeito
do septo atrial clinicamente silencioso, endocardite marantica, ¢ aneurisma do
septo atrial (KNOPMAN et al., 1982; SHENOY et al., 1987). BEVAN e

colaboradores (1990), em estudo retrospectivo de pacientes com AVC de



idade entre 15 ¢ 45 anos, registraram a ocorréncia de embolia, possivelmente
cardiogénica, em 35% dos casos.

A ecocardiografia bidimensional, por wvia transtoracica (ETT) foi
inicialmente introduzida para uso clinico em 1978. Rapidamente, tornou-se
uma pratica submeter o paciente com AVC ao exame ETT (LARSON et al,,
1981). Em alguns estudos (LOVETT et al., 1981), a ETT foi realizada em
pacientes consecutivos que apresentavam AVC ou AIT e mostrou-se técnica
util nesta ivestigagdo. Sua melhor aplicagdo € nos pacientes com diagnostico
clinico de cardiopatia ¢ naqueles com menos de 45 anos de idade (De ROOK
et al., 1992). Porém, sua sensibilidade diagndstica na detec¢do de fontes
emboligenas  cardiacas, mostrou-se com valor clinico limitado
(GREENLAND et al., 1981).

A ETE possibilitou melhor visibilizagdo das estruturas cardiacas como
atrio esquerdo, apéndice atrial esquerdo e septo interatrial (SEWARD, et al.,
1988), cujas anormalidades podem predispor ao AVC cardioembdlico.
Destacou-se que a detecgdo de anormalidades intracardiacas em pacientes que
apresentaram AVC ou embolia periférica €, significativamente, aumentada
quando se utiliza a ETE (PEARSON et al., 1991). Contudo, permanece
controverso se todos os pacientes com suspeita de acidentes embdlicos

deveriam ser submetidos a ETE (DOMINIC et al., 1995)



2 - OBJETIVO



Determinar se a ecocardiografia transesofagica com mapeamento de
fluxo a cores e, adicionalmente, a utilizagdo de contraste com solugio salina
(ETEC), aumentam a contribuicdo do ETT na detec¢do de possivel fonte

emboligena cardiaca.
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3.1 ASPECTOS DIAGNOSTICOS

O diagnoéstico impreciso da embolia cardiogénica como causa de AVC
ocorre por diversas razdes. A detecgdo de uma fonte cardioembolica
potencial depende da extensdo e detalhamento da avaliagdo. Em alguns casos,
esta determinagdo € feita somente com base em critérios clinicos como
historia, presenga de fibrilagdo atrial, infarto do miocardio recente, doenga
valvar conhecida ou protese valvar. A abordagem pela histéria ou
eletrocardiograma somente, podem ser insuficientes. A ETT foi a primeira
modalidade de imagem usada no diagndstico de fonte emboligena cardiaca,
usada inicialmente em casos seletos (BOGOUSSLAVSKY et al., 1988;
BOGOUSSLAVSKY et al., 1989).

Se a fonte emboligena sera detectada pelo exame ecocardiografico ou
ndo, também depende da minuciosidade da avaliagdo ecocardiografica. A
ecocardiografia é extremamente dependente do operador, e a habilidade e
atengdo de quem faz o exame sdo fatores importantes na detecg¢do, valorizagio
e elucidagdo das estruturas analisadas. Por exemplo, o forame oval patente ou
defeito do septo atrial oculto sdo dificeis de serem encontrados sem que haja a
injecdo de contraste ou se ndo for estudado adequadamente, através da

variagdo dos cortes ecocardiograficos classicos ou com Doppler no septo
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interatrial (DeROOK et al., 1992), o que ndo é de dominio e conhecimento de
todos os que realizam o exame.

Pequenos infartos ou infartos cerebrais lacunares tém sido
tradicionalmente considerados como nio cardiogénicos, mas podem ter causa
cardiaca. Varios estudos sugerem que os infartos lacunares tém multiplas
etiologias, incluindo envolvimento do coragdo, aorta € vasos supraorticos
(BAMFORD & MARLOW, 1988; BOGOUSSLAVSKY et al, 1988;
BOGOUSSLAVSKY et al., 1996).

O Lousanne Stroke Registry (BOGOUSSLAVSKY et al., 1988)
estudou 1000 pacientes consecutivos com primeiro AVC e achou que 32%
dos infartos lacunares foram associados com estenose carotidea ipsilateral,
fonte emboligena cardiaca, ou ambas. Muitos outros autores concluiram que
as lacunas sdo simplesmente pequenos AVC originarios de varias etiologias
similares aos outros tipos de AVC (BAMFORD & MARLOW, 1988;
BOGOUSSLAVSKY et al., 1988; BOGOUSSLAVSKY et al, 1989;
MILLIKAN & FUTRELL, 1990). Contudo, estima-se que 10% a 13% dos
infartos lacunares tém origem embdlica cardiaca identificado pelo ETT
(BAMFORD & MARLOW, 1988; CEREBRAL EMBOLISM TASK

FORCE, 1989; ALBERS et al., 1994).



12

3.2 ECOCARDIOGRAFIA UNIDIMENSIONAL

Relatos a partir de 1959 ja demonstravam que o diagndstico de mixoma
atrial era feito pela ecocardiografia unidimensional (WELLS et al., 1959).
Depois foi utilizado na detecgdo de trombo atrial, mas resultados semelhantes
ndo se repetiram (COME et al., 1961). Tallury analisando cinco pacientes
com trombose atrial, s6 conseguiu visibilizar dois, concluindo que era um
exame pouco confiavel (TALLURY, 1971).

Desde a introdugdo da técnica, a ecocardiografia tem se mostrado
promissora na avaliagdo dos pacientes com suspeita de embolizagdo de
origem cardiaca (LOVET et al., 1981). Na verdade, em muitos casos a fonte
emboligena, ou a condigdo que pode ser responsavel pela embolizagio,
consegue ser identificada (HAUGLAND et al., 1986; PASQUALE et al,
1985). O baixo custo e a facilidade de realizagdo viabilizam o uso rotineiro da

ETT em relagéo as outras técnicas (LOCALZO et al., 1986).

3.3 ECOCARDIOGRAFIA BIDIMENSIONAL

Com o advento da ecocardiografia bidimensional, em 1978, o

diagnostico de trombose intracavitaria teve grande avango, pois permitiu uma
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visibilizagdo mais detalhada das cavidades cardiacas, o que facilitou a
identificagdo dos trombos do ventriculo esquerdo por -exemplo, embora,
mesmo com este avango, os trombos do apéndice atrial esquerdo ainda ndo
foram localizados de maneira clara (SCHWEIZER, 1981).

As alteragdes como dilatagdo das camaras, anormalidades da motilidade
das paredes, aneurisma ventricular esquerdo, valvopatia (especialmente
estenose mitral), doenga | do miocardio (cardiomiopatia congestiva ou
hipertrofica) e massas intracardiacas com potencial embolico (coagulos,
tumores, vegeta¢des) podem ser reconhecidas. Incluem-se, ainda, as doengas
cardiacas congénitas associadas com embolia cerebral e sist€émica, como as
comunicagdes intracardiacas, que tém achados ecocardiograficos
caracteristicos (KRONZON & TUNIK, 1993).

A sensibilidade, especificidade e¢ acuracia diagnostica do ETT para
cada uma destas condigdes varia, dependendo do diagnéstico, critérios
diagnosticos, e da qualidade do ecocardiograma (KRONZON & TUNIK,
1993). Para algumas condigdes, como estenose mitral ou mixoma atrial
esquerdo, a ETT tem sensibilidade e especificidade de quase 100%. Em
outras situagdes como trombo no atrio esquerdo e vegetagdes valvares, a
técnica € menos acurada (KRONZON & TUNIK, 1993).

Apesar da ETT ser muito eficiente na avaliagio do tamanho das

cavidades , fungdo ventricular e doengas valvares, ndo é muito sensivel para
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detectar fonte emboligena intratoracica (SANSOY et al., 1995). Contraste
ecocardiografico expontdneo, trombo no atrio esquerdo e ateroma
pedunculado aédrtico movel, que sdo fatores de risco alto para
tromboembolismo subseqiiente, usualmente nfdo sdo visualizados pela ETT
(DOMINIC et al., 1995).

A ETT apresenta valor limitado nos pacientes com préteses mecanicas
na posi¢do adrtica ou mitral, onde a formagdo de trombo e possivel
embolizagdio pode ocorrer, especialmente na presenga de anticoagulagio
madequada (CANNEGIETER et al., 1995). Os pacientes com protese
mecanica que se apresentam com evidéncia de embolizagdo sist€émica sdo
geralmente encarados como apresentando trombo (ou vegetagdo) de origem
na protese, antes mesmo de se imaginar outra etiologia. Isto é especialmente
verdade quando nenhuma outra fonte emboligena foi identificada ou quando a
Taxa Internacional Normalizada (RNI) esta baixa (CANNEGIETER et al.,
1995).

Embolia cerebral foi relatada em 10% dos pacientes com evidéncia
ecocardiografica de trombo no ventriculo esquerdo, sendo o risco maior

naqueles onde o trombo era movel, visto pelo ETT (quando comparado com

trombo mural) (LAPEYRE et al., 1995).
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3.4 ECOCARDIGRAFIA TRANSESOFAGICA

A ultra-sonografia esofagica foi inicialmente usada em 1971 em
Londres para estudo da aorta descendente (SCHLUTER & HANRATH,
1984). A seguir os transdutores de ultra-som montados sobre os gastroscopios
foram usados, predominantemente, para monitorizagdo da fungdo cardiaca e
detecgdo de ar na cavidade do ventriculo esquerdo durante procedimentos
neurocirirgicos (MATSUMOTO et al., 1980; MATSUZAKI et al., 1990).
Talvez devido a relutdncia em realizar o procedimento em pacientes que
estavam acordados, as aplicagdes diagnosticas da ETE foram, inicialmente,
limitadas. Melhoramentos na tecnologia incluindo gastroscopios menores
fizeram a técnica mais atrativa para realizar o exame a partir da década de
1980 (DeROOK et al., 1992).

A técnica de entubagio esofagica deve ser aprendida sob a tutela de um
gastroenterologista ou ecocardiografista experiente no procedimento
(SEWARD et al., 1988).

O exame apresenta uma taxa de complicagbes pequena, em torno de 2 a
3% segundo alguns autores (SCHILLER et al., 1989; ZABALGOITIA et al.,
1990; TAM et al., 1997). Em um estudo multicéntrico de 10.419 pacientes
(DANIEL et al., 1991), existiu apenas um 6bito (devido a sangramento de um

tumor de pulméo que havia infiltrado o es6fago). ComplicagGes significativas,



16

incluindo broncoespasmo, hipdxia, arritmias paroxisticas, angina de peito e
sangramentos menores, ocorreram em apenas 18 pacientes (0,18%).

O exame transesofagico diminuiu, significativamente, os problemas
com a qualidade da transmissdo das ondas de ultra-som através da parede do
torax. A ETE permitiu o uso de ondas sonoras com freqii€éncias mais altas
para melhor avaliagdo das partes posteriores do coragdo, incluindo estruturas
que, freqlientemente, ndo eram bem visualizadas durante o exame
transtoracico de rotina como o apéndice atrial esquerdo, aorta descendente,
arco aortico, veias cavas, veias pulmonares, bifurcagdo das artérias
pulmonares € o comego dos seus ramos principais, o septo interatrial e
detalhes do aparelho valvar mitral (STOLLBERG et al., 1998).

A ETE ¢ considerada exame de escolha para um grande numero de
problemas cardiovasculares. Estes incluem anormalidades do arco adrtico e
aorta toracica descendente (dissec¢do, aneurisma, ateroma protruso), bem
como situagdes de estagnagdo sangiiinea no atrio esquerdo com formagéo de
coagulo. Complica¢des da endocardite bacteriana como vegetagdes valvares,
perfuragdes e abscessos, disfungdo de protese valvar (especialmente
regurgitagdo protética mitral), e varias doengas cardiacas congénitas sdo
também facilmente definidas pela ETE (SEWARD et al, 1988).

Devido a melhora na visibilizagdo do aparelho valvar mitral adquirida

usando-se a ETE comparado com o ETT, as primeiras indicagGes para a ETE
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foram para avaliagio das proteses mitrais, regurgitagdo e suspeita de
vegetagdo mitral (GUSSENHOVEN et al., 1986; ERBEL et al., 1988;
SEWARD et al., 1988; MATSUZAKI et al., 1990).

O custo do procedimento varia entre os laboratorios, mas geralmente é
superior ao prego do exame ecocardiografico transtoracico. O desconforto do
paciente deve ser considerado, mesmo sabendo que o ETE seja tolerado em
pacientes nio sedados (DeROOK et al., 1992).

Um estudo holandés (GUSSENHOVEN et al., 1986) mostrou uma série
de 32 pacientes nos quais a ETE foi realizada quando os estudos
transtoracicos falharam em estabelecer o diagnostico. Os pacientes foram
referidos para avaliagdo de valva aortica, raiz adrtica, ou suspeita de
vegetacdes valvares ou massa intracardiaca. A ETE promoveu evidéncia
diagnodstica em varios casos € dos 19 pacientes que foram para a cirurgia, o
diagnostico foi confirmado em todos.

Avaliando as possiveis fontes emboligenas cardiacas em contraposi¢io
com oObito, AVC, AIT, IAM e embolizég:ﬁo periférica, O’BRIEN e
colaboradores descreveram que a ETE identifica claramente os pacientes com
risco alto para mortalidade e morbidade cardiovascular ap6s AVC, apesar das

inimeras embolizagdes que ocorrem assintomaticas (O’BRIEN et al., 1998).
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3.5 ECOCARDIOGRAFIA CONTRASTADA

Em 1982, a ETEC foi usada para mostrar fluxo da cavidade atrial
direita para a esquerda, através do forame oval patente (KRONIK et al.,
1982). Embora a passagem tenha sido vista durante solicitagdo de apnéia, a
comunicagdo ¢ habitualmente evidenciada pela maior passagem de material
contrastado durante a manobra de Valsalva.

A ETEC ¢ um método pratico e util para avaliagdo de comunicagdes
intracardiacas. A injegdo intravenosa de 5 a 10 ml de solugio salina agitada
(ou qualquer outra solugdo estéril, incluindo sangue), cria uma nuvem de
bolhas que, normalmente, acompanham a corrente sangiiinea através das
camaras direitas para dentro das artérias pulmonares e sdo destruidas na
circulagdo pulmonar. Quando existe uma comunicagdo entre as camaras
direitas e esquerdas, as microbolhas aparecem no lado esquerdo do coragio,
logo apds terem alcangado o lado direito. Avangos tém permitido a criagdo de
microbolhas menores e mais resistentes € novos contrastes ecocardiograficos
ja podem ultrapassar a barreira pulmonar, mas sdo substincias ainda em
investigagdo, ou com custo alto (CABANES et al., 1993; RENOUX et al,,
1993; HAUSMANN et al., 1995).

Por ser o forame oval, geralmente, pequeno ¢ o gradiente de pressao

interatrial baixo, a demonstra¢do de jatos através do forame oval pelo Doppler
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com fluxo a cores é freqiientemente dificil ou impossivel nestes casos mais
dificeis. Por isto, a ETEC é considerada superior ao ETE na demonstragdo das
comunicagdes interatriais através do forame oval patente, tendo o grupo da
Mayo Clinic relatado uma incidéncia de 28% em 606 pacientes estudados
(KHANDERIA et al., 1990).

Em um outro estudo suigo, DEVUYST comparou a ETEC com
manobra de Valsalva, simultinea com ecodoppler transcraniano, obtendo
resultado positivo quanto ao encontro de microbolhas para os dois exames.
Porém, em cinco pacientes, foi observado contraste apenas no ecodoppler
transcraniano (DEVUYST et al., 1997).

HAMANN e colaboradores publicaram os resultados de um estudo
comparando grupos similares onde foram utilizadas duas vias distintas para a
mjecdo de contraste: veia antecubital € veia femural. Todos os pacientes
foram submetidos a ecodoppler transcraniano simultaneamente com ETE.
Observou-se significativa diferenga e maior sensibilidade quando o contraste
era infundido via femural e ndo houve diferenga entre ETE e ecodoppler
transcraniano quanto a preseng¢a de contraste com esta via de infusdo. Isto
pode ser explicado pela diferenga da dire¢do do jato sangiiineo quando chega
ao atrio, pois, vindo pela veia cava inferior ele esta direcionado frontalmente

ao septo atrial e, quando vem pela cava superior, direciona-se para a valva

tricaspide (HAMANN et al., 1998).
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3.6 FORAME OVAL PATENTE E EMBOLIA PARADOXAL

Uma prevaléncia excepcionalmente alta de pacientes com forame
oval patente (FOP) ou defeito do septo atrial clinicamente silencioso tem sido
descrita em pacientes adultos jovens com AVC inexplicavel (HARVEY et al.,
1986; LECHET et al., 1988; WEBSTER et al., 1988). Contudo, o diagnostico
clinico de embolia paradoxal como causa do AVC permanece presuntivo
porque 10% a 18% das pessoas na populagdo geral tém FOP fisiologico
(LECHET et al.,, 1988; CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1989).
FOP ¢ encontrado, constantemente, na populagdo geral, pois estudos de
autopsia indicam que a prevaléncia de FOP aproxima-se de 27% ¢ 29%
(THOMPSON & EVANS, 1930; HAGEN et al., 1984). Usando-se a ETT
contrastada, foi relatada prevaléncia de 10% a 18% em pacientes sem AVC
(LYNCH et al., 1984; LECHET et al., 1988; WEBSTER et al., 1988;). Com o
uso da ETE, que ¢ mais sensivel do que a ETT, foi reportada prevaléncia de
22% a 28% (KONSTADT et al., 1991; ZHU et al., 1991).

Imagina-se que o FOP age como um conduto para embolizagio
paradoxal. Usando Doppler transcraniano e inje¢do de contraste com solugio
salina, alguns estudos demonstraram a passagem de material de contraste a
circulagdo cerebral em pacientes com FOP detectado pela ETT (TEAGUE,

1991; KARNIK et al., 1992; DITULIO et al., 1993).
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O mecanismo pressuposto para eventos isquémicos relacionados com
FOP é a embolia paradoxal de tromboembolismo venoso. Estudo feito por
HANNA e colaboradores, realizado em 74 pacientes, mostrou FOP como uma
possivel causa do AVC, tinham uma grande incidéncia de frombose venosa
profunda (31%) comparada com pacientes com FOP sem uma causa
conhecida de AVC (4%) ¢ aqueles sem AVC (3%) (HANNA et al., 1994).

Em outro grupo estudado, a incidéncia de FOP foi superior durante 0
teste com tosse (32/73), quando comparado com manobra de Valsalva (24/73,
p<0,025) e respiragdo normal (branda) (18/73, p<0,005). Esses dados
demonstraram, que o exame com tosse € superior a0 com manobra de
Valsalva em delinear um forame oval patente durante ETEC. O exame com
tosse, pode ser considerado a manobra de escolha quando se esta procurando
FOP durante ETEC (MARCUS et al., 1993).

Pacientes com AVC de fonte emboligena desconhecida tém FOP de
maior didmetro com fluxo direito esquerdo mais importante do que os
pacientes com AVC de causas determinadas (HOMMA et al, 1993).
Caracteristicas do FOP ecocardiograficamente identificaveis pelo ETE, tém
sido importantes quando definimos o significado clinico do forme oval
individualmente (HOMMA et al., 1994).

LECHET e colaboradores acharam prevaléncia de FOP em pacientes

com menos de 55 anos com AVC (40%), comparado com o grupo controle
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sem AVC (10%) e concluiram que FOP deve ser responsavel por causar AVC
mais freqiientemente do que se suspeitava usualmente (LECHET et al., 1988).

DITULIO e colaboradores acharam que 26 (18%) de 146 pacientes com
AVC apresentavam FOP. Estes investigadores reportaram uma prevaléncia
muito alta de FOP no grupo de pacientes com AVC de causa emboligena
desconhecida (42%), comparado com o grupo com AVC de causas
conhecidas (7%) em ambos grupos de jovens ou velhos. Concluiram que FOP
esta altamente associado com AVC, de causa emboligena desconhecida,
independente da idade (DITULIO et al., 1992).

A incidéncia de FOP com aneurisma do septo atrial (ASA) foi alta.
Apresentou 85% nas séries, comparando estudo anatomopatolégico com
ecocardiografia (BELKIN et al., 1986; SILVER & DORSEY, 1978;
ZALBAGOITIA et al., 1990). ASA ¢ uma anormalidade cardiaca rara, porém
bem reconhecida e de significancia clinica incerta (SILVER & DORSEY,
1978; GONDI & NANDA, 1981; HANLEY et al., 1985; HAUSER et al.,
1985; WOLF et al., 1987, BRAND et al., 1989). Os critérios usuais incluem o
didmetro, de pelo menos, 1,5cm e uma proje¢do maxima do aneurisma para
dentro da camara atrial de aproximadamente 1,5cm (HANLEY et al., 1985;
MUGGE et al., 1995).

ASA pode ser uma anormalidade isolada, encontrada com freqiiéncia

em associa¢do com outras anormalidades estruturais, como prolapso da valva
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mitral (ILICETO et al, 1984; ROBERTS, 1984;) ou defeito do septo
interatrial (HANLEY et al., 1985; BELKIN et al., 1986; BELKIN et al., 1987,
BELKIN & KISSLO, 1990; OLIVARES et al., 1997; AGMON et al., 1999).
STONE e colaboradores publicaram os resultados de investigagdo de
pacientes com FOP divididos em dois grupos: um com fluxo grande através
do septo atrial e outro com fluxo pequeno (de acordo com o numero de
microbolhas que cruzavam o septo interatrial), onde 31% dos pacientes, com
fluxo grande, apresentavam evento neurologico, porém nenhum com fluxo
pequeno. Concluiram que o risco de um evento embolico paradoxal esta

diretamente relacionado ao grau de fluxo através do septo atrial (STONE et

al., 1996).

3.7 CONTRASTE ECOCARDIOGRAFICO ESPONTANTEOQO

O contraste ecocardiografico espontidneo (CEE) na ETE foi descrito por
ERBEL e colaboradores (ERBEL et al., 1986) como ecos densos que formam
imagem dindmica, causados pela agregag¢do de células vermelhas, devido a
baixa velocidade de fluxo sangiiineo no local (SIEGEL et al., 1981).

Outros autores acrescentam que CEE, no atrio esquerdo, foi

diagnosticado pela remora dindmica de ecos, semelhante a fumaga, distinto do
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fluxo normal evidenciado pelo aumento excessivo do ganho do aparelho de
ecocardiografia (BALCK et al., 1991). A caracteristica do fluxo parecendo
um redemoinho também foi 1til nesta diferenciagdo (RAMON et al., 1996).

DANIEL e colaboradores (DANIEL et al, 1988) relataram que
pacientes com estenose ou troca de valva mitral, tém incidéncia
significativamente alta de trombo atrial esquerdo e embolia sistémica prévia
se CEE estiver presente. Em um estudo, CEE foi detectado pela ETE em 9%
e, no ETT, em apenas 2% dos pacientes com doenga da valva mitral (ERBEL
et al., 1986; DeBELDER et al., 1989).

Relagdes significativas foram encontradas entre CEE e estenose mitral,
proteses mitrais, fibrilagdo atrial e tamanho do atrio esquerdo. Em uma série
de pacientes (DANIEL et al, 1988), CEE foi constatado em todos os pacientes
com trombo no atrio esquerdo; contudo, em outra série (CASTELLO et al.,
1990), foi visto em apenas 42% dos pacientes com trombo. As variagdes
técnicas na operagdo do equipamento e a sensibilidade dos transdutores
devem ser responsaveis por tais discrepancias. Embora a sua importincia
prognoéstica ainda ndo esteja bem estabelecida, acredita-se que detecg¢do de
CEE é um marcador independente significativo para o aumento do risco de
cardioembolia (JONES et al., 1996).

Em uma série consecutiva de 150 pacientes, submetidos a ETE por

varias indicagdes (CASTELLO et al.,, 1990), CEE foi encontrado em 29
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pacientes (19%) €, nestes casos, associado com as varias patologias cardiacas
observadas.

Em um estudo sobre associagdo entre fibrinogénio plasmatico,
densidade do CEE e fung¢do do apéndice atrial na fibrilagdo atrial, mostrou-se
que grandes densidades de CEE estfo associadas com niveis plasmaticos altos
de fibrinogénio e baixas velocidades de pico no interior da auriculeta
esquerda, sugerindo que o fibrinogénio seja o mediador na formagdo de CEE,
sob condigdes de estase (MARTIN et al, 1995).

Resumindo, CEE é um fenémeno ecocardiografico cuja patogénese é
complexa e multifatorial. Originalmente descrito, em situagdes de baixo fluxo
sangiiineo, a detecgdo do contraste certamente ¢ dependente da freqii€ncia de
ultra-som do transdutor usado. Um renovado interesse neste fendmeno
particular ocorreu com o advento da ETE, que usa transdutores de alta
freqiiéncia e muito proximo as estruturas do atrio esquerdo. Com a ETE, as
taxas na deteccdo do CEE marcadamente aumentaram, e¢ demonstraram

significativa relagdo com AVC (CASTELLO et al., 1996).
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3.8 TROMBO NO ATRIO ESQUERDO E APENDICE ATRIAL

ESQUERDO

Trombo atrial esquerdo foi definido pela presenga de uma massa
ecodensa no atrio esquerdo e/ou apéndice atrial esquerdo, diferente do
endocardio ou musculatura pectinea do apéndice atrial (BEPPU et al., 1984).

Estudos preliminares tém mostrado baixa correlagdo entre o didmetro
do atrio esquerdo, pelo ETT, com tromboembolismo em pacientes ndo
valvulares, e sugerem que os atributos funcionais do atrio esquerdo sdo mais
importantes que o seu tamanho como preditor de risco tromboembodlico
(ZALBAGOITIA et al., 1998).

A sensibilidade da ETT, na detec¢do de trombos no atrio esquerdo, foi
de apenas 39-63% (DePACE, 1981; SCHWIZER et al., 1981; SHRESTHA et
al., 1983); a sensibilidade e especificidade da ETE ¢ de 93-100% e 99-100%,
respectivamente (ASCHENBERG et al., 1986; MUGGE et al., 1990; WANG
etal., 1993; MANNING et al., 1995; FATKIN et al., 1996).

E raro visualizar-se o apéndice atrial esquerdo, pela ETT, mesmo em
maos experientes. Ja através do ETE, mesmo com sondas monoplanas, pode
ser visualizado em mais de 90% dos casos.

Em uma série de 21 pacientes com estenose mitral, a ETE detectou

todos os seis casos de trombo em apéndice atrial esquerdo confirmados por
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cirurgia. Os quinze restantes, ndo demonstraram trombos na ETE e o ato
cirurgico comprovou sua inexisténcia. Nenhum destes trombos foi detectado
ao ETT (ASCHENBERG et al., 1986). Um resultado ainda mais eficaz pode
ser conseguido quando as sondas biplanas sdo usadas (SEWARD et al., 1990).

DOMINIC e colaboradores apresentaram resultado, de um estudo de 6
anos, realizado com 2.894 pacientes submetidos a ETE, dos quais 94 estavam
em fibrilagdo atrial e, destes, 83 demonstraram trombo no atrio esquerdo. O
estudo confirmou o alto risco emboligeno desta situagéo, visto que a taxa de
eventos isquémicos tanto cerebrais quanto periféricos foi de 10,4% ao ano,
apesar de 68% dos pacientes estarem anticoagulados com warfarinico
(LEUNG et al, 1997). O trabalho considerou para a historia de
tromboembolismo, trombos moveis, ¢ dimensdo maxima do trombo > 1,50h1
como preditores independentes de embolismo e a presenga de disfungdo
ventricular esquerda moderada a severa como proditor de mortalidade. Irani e
colegas publicaram um estudo realizado em 47 pacientes submetidos a ETE
previamente a cardioversdo elétrica ou fibrilagdo atrial sem uso de
anticoagulante ¢ encontraram que 34% apresentavam trombo ou CEE no atrio
esquerdo (IRANI et al., 1997).

Resultados do SPAF-III, que avaliou pacientes submetidos ao ETE,
tratados com doses ajustadas de warfarinico (RNI 2 a 3), demonstraram

prevengdo muito maior para eventos primarios do que oOs pacientes
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submetidos a doses fixas e em combinagdo de warfarinico mais aspirina
(SPAF-III, 1998). O estudo foi interrompido antes do seu final devido ao

grande contraste dos resultados entre os dois tratamentos.

3.9 TROMBO NO VENTRICULO ESQUERDO

Comumente vemos trombo ventricular esquerdo associado com infarto
miocardico anteroapical prévio. Observa-se que o risco de formagdo do
trombo relaciona-se ao tamanho do infarto e formac¢do de aneurisma
(MELTZER et al., 1986).

Foi encontrada taxa de 10% de embolizagdo cerebral em pacientes com
evidéncia ecocardiografica de trombo ventricular esquerdo, com risco
aumentado associado ao trombo moével (LEPEYRE et al., 1985).

Embora a imagem do trombo ventricular esquerdo pelo ETE, seja bem
descrita (CHEN et al., 1993), a situagdo da ponta ventricular mais afastada do
transdutor em relagdo as outras estruturas cardiacas, pelo ETE, torna o exame
transtoracico mais apropriado nestes casos. O trombo ventricular esquerdo
geralmente é observado nos cortes apicais, usando-se 0 ETT (STRATTON et

al., 1982), e sua sensibilidade e especificidade documentada por autopsia ou
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cirurgia € de 77 e 95%, respectivamente (VISSER et al., 1983; STARLING et
al., 1983).

O uso de ETT com transdutores de alta freqii€ncia rapidamente
identifica ou exclui o trombo ventricular esquerdo na maioria dos pacientes.
Entre os pacientes com janelas apicais pobres, ou naqueles onde os achados

do ETT sdo equivocados, o ETE certamente ¢ uma alternativa razoavel para a

identificagdo de trombo apical (MANNING, 1995).

3.10 TUMORES INTRACARDIACOS

Tumores cardiacos primarios sdo encontrados em menos de 0,03% das
autopsias. Os mixomas constituem mais de 50% destas lesdes (WOLD & LIE,
1980) e sdo tipicamente encontrados dentro do &trio esquerdo, de forma
classica, inseridos no septo atrial, na regido do forame oval.

Comumente, a apresentagdo inicial do mixoma € o tromboembolismo
(St. JOHN SUTTON et al.; 1980, WOLD & LIE, 1980), devido a
embolizagdo do tumor ou de trombo sobreposto, embora seja muito raro.
Pacientes com mixoma, muitas vezes, t€ém historia de doenga sistémica (febre,

broncoespasmo, perda de peso, astenia) ou historia familiar de mixoma.
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Ambos: 0 ETT e o ETE tém alta sensibilidade na detec¢do de mixomas.
Embora o ETE seja superior para deteccdo de mixomas muito pequenos,
especialmente entre pacientes com mixomas multiplos, como a sindrome
familiar do mixoma, o ETT geralmente ¢ mais adequado (OBEID et al., 1989,

KASAKIS et al., 1995)

3.11 PROLAPSO DA VALVA MITRAL

O prolapso da valva mitral (PVM) apresenta problema porque tem
prevaléncia muito alta na populagdo geral, e os critérios diagnosticos ainda
sdo controversos. Apesar disto, uma pessoa idosa, do sexo feminino, que
possui espessamento ou redundancia nos folhetos da valva mitral, com
regurgitagdo ¢ anormalidades anulares, tem um risco maior de complicagdes,
as quais podem incluir AVC e AIT (MARKS et al., 1989; NISHIMURA et
al., 1985).

A detecg@o de prolapso deve ser importante na avaliagdo de pacientes
com AVC, especialmente na auséncia de outras causas identificaveis. A
freqiiéncia de PVM, em pacientes jovens com AVC ou AIT, incluindo AVC
sem causa aparente, ¢ muito baixa e ndo muito diferente do que o grupo

controle (GILON & BUONANNO, 1995).
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3.12 CALCIFICACAO DO ANEL MITRAL E FILAMENTOS DA

VALVA MITRAL

A presenga de calcificagdo do anel mitral ocorre em até 10% de
autopsias consecutivas. O anel mitral calcificado possui relagdo com a idade,
sexo feminino, hipertensdo arterial e aterosclerose difusa (CEREBRAL
EMBOLISM TASK FORCE, 1986). Alguns estudos citam a relagdo existente
entre o anel mitral calcificado detectado pela ecocardiografia e eventos
embolicos, principalmente o acidente isquémico transitério e embolia
retiniana (PASQUALE et al., 1985). O mecanismo da embolia, faz-se pelo
desprendimento do material calcico existente no anel mitral internamente
calcificado (BONO et al., 1979; FREEDBERG et al., 1995). Outros achados
potenciais para o anel mitral calcificado, associar-se a embolia cerebral
cardiogénica, sdo a fibrilagdo atrial e endocardite infecciosa.

Finos filamentos observados sobre valvas nativas ou proteses, também
sdo definidos como fonte emboligena cardiaca (LEE et al., 1991).

Estes filamentos s3o observados como estruturas altamente moveis,
finas, excrescéncias filamentosas, com < Imm de largura, 0,5 a 3,0cm de
comprimento ancorados nas valvas nativas ou proteses. LesOes valvares

sésseis ou pedunculadas maiores de Imm de largura ndo sdo classificados
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como filamentos (FREEDBERG et al., 1995). Os filamentos sdo mais
comumente encontrados na valva mitral do que na aértica.

Recentemente (FREEDBERG et al., 1995) foram estudados 1559
pacientes submetidos a ETE por suspeitas diagndsticas variadas. Quarenta e
um pacientes apresentavam filamentos nas valvas € nenhuma outra causa
identificavel de fonte emboligena. Os autores concluiram que os filamentos

valvares visualizados ao ETE estdo associados com embolizagdo sistémica

(TICE et al., 1996).

3.13 PROTESES VALVARES, TROMBO E ENDOCARDITE

Entre os pacientes com préteses mecanicas na posigdo mitral ou aortica,
a formagdo de trombo e subseqiiente embolizagdo pode ocorrer,
especialmente na presenga de anticoagulagdo inadequada com warfarinico
(CANNEGIETER et al., 1995). A avaliagdo de ambas as valvas, mecanica e
bioprotese para fungdo valvar e exclusdo de trombo ou vegeta¢des, ¢ melhor
pela ETE. Os pacientes com proteses mecanicas que se apresentaram com
evidéncia de embolizagdo sistémica, sdo geralmente encarados como tendo

trombo valvar (ou vegetagdo) como etiologia. O impacto no manejo clinico
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entre os pacientes com suspeita de algum tipo de embolizagdo cardiogénica,
contudo, ainda ndo esta bem definido (MANNING, 1997).

Tanto embolizagdo periférica quanto para o sistema nervoso central,
sdo muito comuns na endocardite infecciosa. Estudos clinicos ¢
ecocardiograficos tém sugerido que o potencial para embolizagdo esta
diretamente relacionado, com o tamanho da vegetagdo, localizagao,
mobilidade e inser¢do na superficie endocardica (MARTIN et al., 1980;
JAFFE et al., 1990; SANFILIPPO et al., 1991). A ETT mostra as vegetagGes
em aproximadamente 75% dos pacientes (quando comparadas com achados
intraoperatorios € de autdpsia). A ETE € mais sensivel e mostra as vegetagdes
em mais de 90% dos pacientes (MARTIN et al., 1980; DANIEL et al; 1987,
DANIEL et al., 1988).

Um estudo prospectivo de 96 pacientes, com suspeita de endocardite,
demonstrava sensibilidade ao ETE de 100% para vegetagdes, comparada com
63% da ETT (ERBEL, et al., 1988). Em um outro estudo, a ETT ¢ a ETE
foram comparadas em 66 casos de endocardite. O ETE tinha uma
sensibilidade de 94% comparada com 44% para o ETT. Ambos tinham
especificidade alta aproximando-se de 100% (SHIVELY et al., 1991). Um
estudo que comparou prospectivamente a ETT e a ETE em pacientes com
endocardite, mostrou que o exame transesofagico foi mais sensivel na

detecgdo de abscessos endomiocardicos (DANIEL et al, 1991).
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A sensibilidade da ETE para detecgdo de vegetagdes com menos de
5mm de tamanho foi de 100%, embora o ETT detectou 25% (ERBEL et al.,

1988).

3.14 ALTERACOES DA AORTA ASCENDENTE E TRANSVERSA

Muitos estudos (POP et al., 1990; KARALIS et al., 1991; TUNICK &
KRONZON, 1991) descreveram o achado de alteragdes adrticas através da
ETE, em pacientes com doenga cerebrovascular € embolia periférica,
enquanto que os estudos de autépsia mostraram prevaléncia
significativamente maior de placas ulceradas no arco adrtico em pacientes
com AVC (AMARENCO et al., 1992).

A aorta geralmente ndo € visualizada com clareza pela ETT; a ETE,
especialmente quando se usam transdutores biplanos, pode mostrar boa parte
da aorta toracica com defini¢do da superficie da intima inclusive (STONE et
al., 1995).

Em uma série de 556 pacientes submetidos a ETE (KARALIS et al.,
1991), os achados aterosclerdticos aorticos foram detectados em 38 pacientes
(7%) e eventos embolicos ocorreram em 31% destes (comparado com 4% de

100 exames controle sem os achados aterosclerdticos). As caracteristicas



35

ecocardiograficas destes achados aterosclerdticos que aparecem relatados com
potencial emboélico, incluem pedunculagdo e mobilidade; as lesdes aderidas a
intima e imdveis tém um potencial emboligeno muito baixo (DeROOK et al,
1992).

STONE e colegas observaram, que a ulceragdo nas placas da aorta
toracica, eram encontradas, com uma freqiiéncia maior, nos pacientes com
AVC dito criptogénico (39%), do que nos pacientes com AVC de causa
conhecida (8%) (STONE et al., 1995).

Em um estudo caso-controle (TUNICK et al, 1991), realizado em 122
pacientes com AVC ou embolia periférica, observou-se a presenga de
ateromas protrusos na aorta toracica de 27% destes. Sempre que os demais
fatores de risco podiam ser controlados, a presenga de ateromas protrusos
permanecia independentemente associada a ocorréncia de eventos embolicos.
Participam da mesma idéia COHEN e colaboradores que acharam que nos
pacientes com infarto cerebral, o risco associado com a espessura da placa na
aorta (> 4mm) ¢ marcadamente aumentado pela auséncia de calcificagdo da
placa (COHEN et al, 1997).

LABANTI e colaboradores relataram, recentemente, o caso de um
paciente de 47 anos de idade com AVC, de causa inexplicavel até o momento
da realizagdo do ETE que demonstrou uma placa ateromatosa na aorta com

uma por¢do calcificada, inserida em sua parede, € uma por¢do mével protrusa
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para o interior da luz do vaso. O ateroma apresentava, além de calcio, niveis
altissimos de colesterol e fibrinogénio; os niveis de homocisteina também

estavam elevados (LABANTI et al., 1998).
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4 - CASUISTICA E METODOS
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4.1 CASUISTICA

No periodo de abril de 1996 a julho de 1998, foram estudados, através
de ETE, 40 pacientes encaminhados ao Laboratério de Ecocardiografia da
Santa Casa de Misericordia de Curitiba, com quadro de AVC ou outros
eventos embolicos cuja fonte emboligena suspeita era o coragio.

Entre os critérios, para inclusdo no estudo, estavam quadro definido de
AVC, AIT ou embolia periférica através de exame clinico e métodos
complementares. O diagnostico destes eventos foi feito pelo clinico de
referéncia, na grande maioria neurologistas, baseado em critérios
convencionais (CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1989).

Os pacientes foram identificados com exame neurologico € os dados
demograficos, eletrocardiograma, tomografia axial computadorizada de
cranio e/ou ressondncia nuclear magnética de cérebro, angiografia retiniana
nos casos de embolia das artérias do olho, arteriografia e/ou exame

anatomopatologico da pega retirada de cirurgia foram anotados.
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4.2 METODOS

4.2.1 Dados clinicos

Todos os pacientes foram a exame clinico cardiologico pelo proprio
autor, deste estudo, previamente ao exame ecocardiografico.

As doengas pregressas, antecedentes familiares, condigdes e habitos de
vida, quando n3o adequadamente revelados pelo proprio paciente, foram

computados pelos familiares ou acompanhantes.

4.2 .2 Eletrocardiografia

O eletrocardiograma convencional de doze derivages foi obtido em
todos os pacientes e analisado por especialista. Todos os componentes do

tragado, foram verificados quanto a mensuragdo e alteragdes morfoldgicas.

4.2.3 Ecocardiografia

Os achados ecocardiograficos, com a finalidade de analise dos
resultados, foram considerados como possiveis ou provaveis fontes

emboligenas
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Entre as “possiveis” fontes emboligenas, incluiram-se os achados que
poderiam favorecer a ocorréncia de tromboembolismo (prolapso valvar
mitral, duplo orificio na valva mitral, calcificagdo do anel mitral, protese
valvar sem disfungio, disfun¢do do ventriculo esquerdo e aneurisma apical),
mas cuja relagdo com o évento embolico era incerta.

Entre as “provaveis” fontes emboligenas, foram incluidos os achados
com maior valor diagnoéstico (mixoma atrial esquerdo, trombo no atrio
esquerdo, contraste ecocardiografico expontaneo, placa de ateroma na aorta
toracica, forame oval patente, massa mdével em protese valvar), indicando
maior probabilidade de se relacionar com o evento embolico (ex.: massas
aspensas a protese valvar).

Todos os pacientes foram submetidos ao ecocardiograma transtoracico
(uni e bidimensional) e transesofagico. O exame ecocardiografico foi
realizado com aparelho de uso comercial (Acuson XP 10) equipado com
transdutores 2,5 e 3,5 MHz “phased —array” para o exame transtoracico ¢ 5,0
e 7,5 MHz, biplano, para o exame transesofagico.

O ecocardiograma unidimensional foi realizado estando o paciente em
decubito lateral esquerdo parcial. Nesta técnica, foram analisados os seguintes
parametros, com os respectivos valores normais (FEIGENBAUM, 1984),
seguindo as recomendagdes da Sociedade Americana de Ecocardiografia

(SAHN, et al., 1978):
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1) Dimensdo do atrio esquerdo (Normal 19 a 40mm)
Os aumentos foram classificados em:
Leve =41 a 45mm
Moderado =46 a 50mm
Severo = acima de 50mm

2) Dimensdo diastolica do ventriculo esquerdo (DdVe) (Normal 35 a 56mm).

3) Dimensdo sistélica do ventriculo esquerdo (DsVe). Seus valores normais

eram variaveis, dependentes da dimensdo diastdlica do ventriculo esquerdo.

4) Espessura do septo ventricular (Normal 7 a 11mm)

5) Espessura da parede posterior do ventriculo esquerdo (Normal 7 a 11mm).

6) Célculo do encurtamento sistolico percentual (% A D) (Normal > 30%).

% A D =DdVe-Dsve

DdVe
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7) Calculo da fragdo de ejegdo (FE) (Normal > 55%) (KENEDDY et al,

1966)

FE =DdVe? - DsVe?

DdVe?

O ecocardiograma bidimensional foi realizado sendo investigadas as
incidéncias parasternal longitudinal, parasternal transversal, apical de quatro
camaras ¢ subcostal. Neste exame, foram particularmente apreciadas, as
caracteristicas das valvas mitral e adrtica, os padrdes de contratilidade
regional e global do ventriculo esquerdo e a presenga de trombo
intracavitario. A fungdo sistdlica ventricular esquerda foi avaliada
semiquantitativamente com os cortes parasternais e apicais, sendo dividida em
graus leve, moderada ou severa (leve de 55-45%, moderada 45-25% e severa
abaixo de 25%). As valvas aértica e mitral foram avaliadas pelo estudo com
Doppler pulsado e continuo. A regurgitagdo mitral ou adrtica, quando
presente, foi graduada em trivial, leve, moderada e severa (HEMLECKE et
al., 1987, PERRY et al., 1987). Estenose aortica foi definida em valvas
espessadas e calcificadas, com o pico do gradiente de pressio acima de

35mmHg (ROIJER et al., 1997).
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Em relagdo ao padrio de contratilidade segmentar do ventriculo
esquerdo, foi feita uma analise qualitativa, considerando-se hipocinesia na
diminuigdo da contratilidade, acinesia na auséncia de movimentagdo e
discinesia quando havia movimento sistolico paradoxal de segmentos;
aneurisma apical como discinesia restrita ao apice (HAUGLAND et al,
1986). Também foram levadas a célculo as ondas E € A bem como a sua
relagdo (ROIJER et al., 1997), para estimativa de fungdo distdlica ventricular
esquerda.

Para o ETE os pacientes foram deixados, sem excegdo, pelo menos
quatro horas em jejum, previamente ao exame, anestesiados na orofaringe
com lidocaina topica, Em poucos casos, foi necessaria a administragdo de
midazolan endovenoso, o que era colocado para o paciente como opcional,
ap6s explicagdo das vantagens e desvantagens da sedagdo. Ndo ocorreu
nenhuma complicagdo durante ou apds o procedimento

Os planos de eixo curto, quatro camaras, transgastrico de eixo curto e
os cortes da aorta toracica foram satisfatoriamente obtidos em todos os
pacientes incluidos no trabalho. Alguns outros planos foram utilizados em
situagdes especiais, para detalhar alguma estrutura, como por exemplo o plano
que corta o septo atrial longitudinalmente que € o melhor para se observar o

FOP.
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As imagens das trés modalidades ecocardiograficas foram gravadas em
fitas de video e analisadas por dois ecocardiografistas.

O mapeamento de fluxo a cores € a ecocardiografia contrastada com
solu¢do salina, foram utilizados para examinar a presen¢a de forame oval
patente. Rapidas inje¢des de 10ml de solugdo salina agitada foram aplicadas.
De maneira usual, utilizaram-se duas seringas de 10ml, unidas por um
conector do tipo torneira, com triplo limen, unidas ambas as seringas ¢ o
paciente em sistema fechado. Uma das seringas recebia, previamente, o
volume de 9 ml de solugdo salina a 0,9% e 1 ml de ar. O sistema era ajustado
de modo que o volume ar-solugdo salina passasse de uma seringa para a outra
e ndo para o paciente. Esta passagem (dez vezes de uma seringa para outra)
era rapida de maneira que o turbilhdo do soro com o ar formasse microbolhas
e, apos alguns minutos deste preparo, o sistema era direcionado para o
paciente e injetada a solugfo ar-soro, sob pressdo, para o interior da circulagdo
venosa. O sistema todo estava conectado a uma agulha calibrosa que
puncionava a veia cubital do membro superior direito do paciente. O sucesso
do procedimento relacionou-se diretamente a agilidade da enfermagem em
puncionar uma via de acesso venoso calibrosa a formag¢do das microbolhas,
através da mobilizagdo do liquido de uma seringa para a outra rapidamente, ¢

a inje¢do sob pressdo do volume, contido no sistema.
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Foi definido como FOP, o orificio observado entre as membranas do
septum primum e septum secundum que, na maioria das vezes, ndo pode ser
visualizada pela ecocardiografia, sendo nécesséria a inje¢do de contraste com
solugdo salina, uma vez que a passagem de 3 a 5 microbolhas fazia o
diagnéstico do conduto através do septo atrial (pacientes com grande fluxo
através do septo interatrial definido como > 20 microbolhas, fluxo pequeno >
3, mas, < 20 bolhas) (CABANES et al., 1993; HAUSMANN et al., 1995;
STONE et al., 1996).

Quando existe uma comunicagdo entre as camaras direitas e esquerdas,
as microbolhas aparecem no lado esquerdo do coragdo imediatamente apés
terem alcangado o lado direito (CABANES, et al., 1993, RENOUX, et al,,
1993; HAUSMANN, et al., 1995, ROIJER et al., 1997).

Foram também incluidas, além das ja conhecidas, fontes emboligenas
cardiacas, as protrusdes na aorta ascendente e arco aortico, € o contraste
ecocardiografico expontaneo (HART et al., 1992). Foi considerado ateroma
na aorta toda protrusdo para o interior da luz arterial, pedunculada ou séssil.
O ateroma que era moével, pedunculado ou protruso > Smm para dentro da luz
foi classificado como ateroma complexo (KARALIS et al., 1991; KATZ et
al., 1992). Todos os outros ateromas sésseis < Smm de espessura foram

classificados como ateromas simples.
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Consideramos como trombo atrial a presenga de massa ecodensa no
atrio esquerdo e apéndice atrial esquerdo, diferente do endocéardio ou
musculatura pectinea do apéndice atrial, diferente também do mixoma ou
tumor (BEPPU et al., 1984).

Contrate ecocardiografico expontineo (ERBEL et al, 1986) foi
considerado quando ecos densos ou espessos formando imagem dindmica,
semelhante a fumaga no interior do atrio esquerdo, devido a baixa velocidade
de fluxo sangiiineo no local e afastados os problemas de ajuste do aparelho de
ultrassom (SIEGEL et al., 1981).

Mixoma no atrio esquerdo foi caracterizado como massa observada no
interior do atrio, inserido no septo, regido do forame oval (WOLD & LIE,
1980).

As 1imagens ecogéncias junto a protese valvar, mdveis, ndo
caracteristicas de material cirirgico na regido, foram definidas como massas
aderidas a protese valvar (JAFEE at al., 1990; SANFILIPPO et al., 1991).

Duplo orificio valvar mitral quando se observaram imagens laminares,
finas, sobrepostas no folheto valvar durante corte transversal deste; o Doppler
colorido confirmava o achado através da evidéncia de fluxo através do
orificio (BURKE et al., 1996).

O prolapso da valva mitral foi identificado quando, na ETT, o

deslocamento de um ou ambos os folhetos valvares ocorria além do plano
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formado pelo anel valvar em direg¢do ao atrio esquerdo, no corte paraesternal
de eixo longo (LEVINE, 1988).

A calcificagdo do anel mitral foi considerada quando no ETT;
observava-se ecogenicidade aumentada internamente ao anel, uma vez

ajustado o ganho do aparelho ultrassonico (FREEDBERG et al., 1995).

4.2.4 Analise estatistica

Neste estudo objetivou-se verificar diferengas entre os resultados dos
trés exames ETT, ETE, ETEC aplicados a 40 pacientes, com atengdo voltada
para o cruzamento de dados entre ETE ¢ ETEC.

Para realizar a comparagdo entre os 3 exames, foram aplicados dois
testes ndo-paramétricos. Inicialmente, foi utilizado o teste Q de Cochran para
K amostras relacionadas (no caso, k=3) visando verificar diferengas entre os
resultados dos trés exames. Para identificagdo das diferengas significativas,
adotou-se o teste de Mc Nemar, no qual os exames foram comparados de
forma pareada. O nivel de significancia adotado foi de 5%. Os testes citados
acima sio especificos para comparagdo de amostras pareadas (dependentes,
relacionadas). Os softwares estatisticos utilizados foram StaXact versdo 3.0.2

e Statistica versao 5.1.
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S - RESULTADOS
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5.1 CARACTERISTICAS GERAIS DA POPULACAO

A idade dos pacientes variou entre 19 e 83 anos, com idade média de

54,6+17,5 anos (média * desvio padrdao) com 29 homens e 11 mulheres.

Distribuicao dos pacientes conforme sexo

O Homens
E Mulheres

FIGURA 1 — Distribuicao dos pacientes conforme sexo

Do total dos pacientes, 25 (63%) sofreram AVC, 11 (28%) AIT, 2 (5%)
embolia periférica e 1 (2,5%) embolia retiniana. Noventa e cinco por cento
destes eventos ocorreram dentro do ultimo més anterior ao exame

ecocardiografico.
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Motivo da Solicitacao da ETE

@mAVC

BAIT

O Embolia Periférica
O Embolia Retiniana

FIGURA 2 — Motivo da solicitagdo da ETE

5.2 ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS

Da populagdo estudada, 34 (85%) pacientes estavam em ritmo sinusal
e 6 (15%), em fibrilacdo atrial. Entre as alteracdes morfoldgicas, 6 (15%)
apresentavam-se com alteragdo difusa da repolarizacio ventricular, 1 (2,5%)
paciente com isquemia subepicardica, 2 (5%) com fibrose, ¢ 2 (5%) com

hipertrofia ventricular esquerda
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Alteracoes do ECG

ADRV (SRS ST e BT S e 6
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Numero de Pacientes

FIGURA 3 — Outras alteracoes morfologicas ao ECG

5.3 ALTERACOES ECOCARDIOGRAFICAS AO EXAME

TRANSTORACICO.

A média da dimensdo atrial esquerda foi 40,5 + 9 mm, com 18
pacientes (45%) tendo dimensao do atrio esquerdo maior do que 40mm.

Na andlise das dimensdes do ventriculo esquerdo, observou-se diametro
diastdlico acima de 5,5cm em 5 (12,5%) pacientes, sendo que destes apenas 2
(5%) apresentavam encurtamento percentual abaixo de 25%. Hipertrofia
ventricular esquerda foi encontrada em 24 (60%) pacientes, considerada a
alteracao mais comum ao ETT; sendo estratificada como leve em 18 (45%)

pacientes; moderada, em 8 (20%) e severa, em 2 (5%).
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Em 9 (25%) pacientes, obteve-se didmetro da raiz aértica maior do que
3,6cm ao ecocardiograma modo-M.

Através do exame bidimensional, foi possivel diagnosticar disfungio
ventricular esquerda sistélica global, em 2 (5%) pacientes; alteragdo da
contragdo segmentar tipo hipocinesia, em 1 (2,5%) e acinesia, em 4 (10%).
Detectou-se, ainda, aneurisma apical em forma de dedo de luva (sem
trombos) em 1 paciente.

A andlise dos fluxos transvalvares, através do Doppler, demonstrou
alteragéo do relaxamento ventricular esquerdo em 17 (42%) pacientes.

Dentre os achados “possiveis” de fonte emboligena, observou-se
calcificagdo do anel mitral, em 2 (5%) pacientes; prolapso valvar mitral, em 2
(5%); duplo orificio no folheto anterior da valva mitral, em 1 (2,5%) e prétese
valvar sem disfun¢do, em 4 (10%).

Dentre os achados “provaveis” de fonte emboligena, mixoma no atrio
esquerdo foi visto em 1 (2,5%) paciente; trombo no atrio esquerdo, em 1

(2,5%) e massa mével, em protese, em 1 (2,5%).



Tabela I — Achados ecocardiograficos ao ETT com relagéo a fonte

Obs.:

emboligena

ACHADOS POSSIVEIS

Prolapso Valvar Mitral

Duplo orificio na valva mitral
Calcificagdo do anel mitral
Prétese valvar sem disfungdo
Disfun¢io do ventriculo esquerdo

Aneurisma apical

e I~ N T R 'S R | }

TOTAL

ACHADOS PROVAVEIS

Mixoma atrial esquerdo
Trombo no atrio esquerdo

Massa movel em protese valvar

.—a.—a;—a;

TOTAL

Foram consideradas no quadro acima as

alteragOes

encontradas

exames. Alguns pacientes apresentavam duas ou mais destas alteragdes.

53

nos
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5.4 ALTERACOES ECOCARDIOGRAFICAS AO

ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFAGICO

As alteragdes encontradas no ETT repetiram-se no ETE, porém alguns
outros achados relacionados com fonte emboligena foram detectados. Dentre
as “possiveis” fontes emboligénicas ndo houve diferenga em relagdo aos
achados do ETT e dentre as “provaveis” fontes emboligénicas, acrescentou-se
trombo no atrio esquerdo, em 2 outros (5%) pacientes; CEE, em 3 (7,5%),
placas protrusas no interior da aorta em 6 (15%); FOP em 5 (12,5%) e massa

movel aderida a prétese, em 1 (2,5%).



Tabela IT — Achados ecocardiograficos ao ETE com relagdo a fonte

Obs.:

emboligena

Foram

ACHADOS POSSIVEIS

Prolapso Valvar Mitral

Duplo orificio na valva mitral
Calcificagdo do anel mitral
Protese valvar sem disfungdo
Disfungio do ventriculo esquerdo

Aneurisma apical

e I N S R R U'S R |- ]

TOTAL

18

ACHADOS PROVAVEIS

Mixoma atrial esquerdo

Trombo no atrio esquerdo

Contraste Ecocardiografico espontaneo

Placa de ateroma na aorta toracica
Forame oval patente

Massa movel em protese valvar

—_— b N W W =B

TOTAL

19

consideradas no quadro acima as

altera¢Ges

encontradas

exames. Alguns pacientes apresentavam duas ou mais destas alterag3es.
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5.5 ALTERACOES ECOCARDIOGRAFICAS AO ECARDIOGRAMA

TRANSESOFAGICO CONTRASTADO.

O ETEC contribuiu para a detecgdo de fontes emboligénicas na
observagdo da passagem de fluxo, através do septo atrial, observado em mais

cinco (12,5%) pacientes, além do que ja se havia diagnosticado pelo ETE.

5.6 ANALISE COMPARATIVA DOS RESULTADOS:

1) Fontes emboligenas possiveis: observou-se que ndo houve diferenga,
estatisticamente, significativa, entre os achados ecocardiograficos tanto no

ETT quanto ETE ou ETEC quando se analisou as fontes possiveis de embolia.

2) Fontes emboligenas provaveis:

ETE
Provavel | Nao Provavel Total
ETT [Provavel 3 0 3
Ndo Provavel 13 24 37
Total 16 24 40
P =0,0002
ETEC
Provavel | Nio Provavel Total
ETT  [Provavel 3 0 3
INdo Provavel 18 19 37
Total 21 19 40

P = 0,00001
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ETEC
Provavel | Nao Provavel Total
ETE [Provavel 16 0 16
INao Provavel 5 19 24
Total 21 19 40

P =0,0625

Desta forma, pode-se afirmar que os resultados do exame ETT difere
significativamente do resultado dos exames ETE e ETEC com relagdo ao
numero de casos “provavel”. O ETT mostrou-se estatisticamente inferior aos
dois outros métodos quanto a procura de fonte emboligena “provavel” e, entre
o ETE e ETEC com p = 0,625 considerado limitrofe para a amostra de 40

pacientes, utilizando-se nivel de significincia de 5%.

3) Total de fontes emboligénicas diagnosticadas (“possiveis” mais
“provaveis”).

Comparando o ETE com o ETT, expressando-se como “alterados” os
exames com possivels ou provaveis fontes emboligenas obtiveram-se os

seguintes dados:

ETE
Alterado | Nio alterado Total
ETT |Alterado 9 0 9
INdo Alterado 13 18 31
Total 22 18 40

P = 0,0002



ETEC
Alterado { Ndio alterado Total
ETT |Alterado 9 0 9
INdo Alterado 18 13 31
Total 27 13 40
P =0,00001
ETEC
Alterado | Nio alterado Total
ETE |Alterado 22 0 22
INdo Alterado 5 13 18
Total 27 13 40

P =0,031
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Pode-se, portanto, afirmar que os resultados diferem, significa-

tivamente, entre si, € que na andlise dos resultados, com a aglutinagdo dos

casos alterados “possiveis”

mais os “provaveis”,

existe diferenga,

estatisticamente significativa, entre os trés métodos ecocardiograficos (ETT,

ETE e ETEC) o que ndo ocorria quando da observagdo dos resultados

“possiveis” e “provaveis” separadamente.
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6 - DISCUSSAO
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A maior causa de AVC ainda continua sendo a doenga cérebro-
vascular, com aproximadamente 20% dos casos acometidos por hemorragia ¢
80% por infarto (WOLF, et al., 1978). Destes, parte sdo de origem trombotica
e o restante resultado de emboliza¢do do coragdo e de artéria para artéria da
circulagdo intracerebral. O diagnostico de fonte emboligena cardiaca ¢
elaborado segundo alguns dados clinicos e resultados de tomografia
computadorizada e/ou ressonincia nuclear magnética cerebrais, porém
fortemente embasado nos achados ecocardiograficos por si s6 (RAMIREZ et
al., 1987).

Desde o inicio do século, foi aceita a embolia cardiogénica como
explicagdo para uma série de AVC, com vdrios estudos demonstrando a
associacdo de embolia com endocardite infecciosa, infarto do miocardio,
miocardiopatias, fibrilagdo atrial e as proteses valvares (WOLF et al., 1983,
BARBETSEAS et al., 1997; AMARAL et al, 1997). Dificilmente, o
diagnostico de embolia cerebral cardiogénica é determinado com certeza, pois
o émbolo, na maioria das vezes, ndo ¢ comprovado (CEREBRAL
EMBOLISM TASK FORCE, 1986; MELTZER, et al., 1986, CHAMBERS et
al., 1997) e das peculiaridades que a embolia cerebral possui, nenhuma é
patognomonica, como se supunha (CAPLAN et al., 1983; CENSORI et al.,
1998). Refere-se que de 20 a 30% dos AVC tém envolvimento cardiaco como

possivel fonte emboligena (CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1989).
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Na presente pesquisa, todos os 40 pacientes apresentavam diagndstico
de embolia cerebral ou periférica e sugeria-se o coragdo como fonte
emboligena. Embora ndo tivessem sido realizados, rotineiramente, exames
como cateterismo cardiaco, eletrocardiografia dindmica e ecografia das
artérias carotidas, a metodologia empregada, com investigagdo neurologica e
cardiologica, permitiu incrementar a suspeita diagndstica de embolia cerebral
cardiogénica. O fato de todos os pacientes apresentarem a mesma suspeita da
fonte emboligena, justifica-se por terem sido referenciados ao servigo de
ecocardiografia por uma classe médica especifica (neurologistas e
angiologistas), a fim de comprovar e documentar a suspeita.

Estudos baseados em ETT sugerem que aproximadamente 15% dos
AIT e 15-35% dos AVC tém origem cardiaca (VANDEBOGAERDE et al.,
1992), mesmo n3o sendo o método mais sensivel na detecgdo de fonte
emboligénica.

A diferenga de sensibilidade entre o ETT com a utilizagdo de contraste
e o ETEC na pesquisa de fonte emboligena cardiaca, ja se encontra bem
estabelecida, sendo que a prevaléncia ¢ de 8% e 22%, respectivamente
(HAUSMANN et al., 1992). Este foi o motivo que desencorajou a aplicar o
contraste durante a realizagdo do ETT, utilizando-o apenas para o ETE.
Optou-se pela injegdo de solugdo salina agitada, por ser um contraste

reconhecido por varios autores, util na exploragdo de FOP, de baixo custo,
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facil preparagdo e acessivel ao laboratério onde foi realizada a pesquisa
(HAUSMANN et. al., 1992). Néo ha, até o momento, literatura mundial que
demonstre complicagdes embolicas, tanto pulmonares quanto cerebrais, com
as microbolhas, pois a tensdo superficial das mesmas € pequena e o tempo de

existéncia, desde a formagéo até a sua destruigao, ¢ efémero.

N3o houve relato de complicagdes no ETE, nesta seqiiéncia de casos,
tanto com relagdo a pungdo venosa, sedagdo ou introdugdo da sonda
transesofagica, ndo obstante, na literatura mundial (TAM et al., 1997
DANIEL et al., 1991) quanto as relatadas complicagdes que vdo desde
sangramento esofagico, aspiragdo bronquica, até oObito. A auséncia de
complicagdes, neste grupo, deveu-se, ao menos parcialmente, ao didlogo
esclarecedor entre médico e paciente antes do exame e ao extremo cuidado da
enfermagem na preparagdo e manejo do procedimento. Este sempre foi
realizado com seguranga, o que diminuia o desconforto para o paciente, mas
ndo suprimia o comentario negativo sobre a introdugdo da sonda e a nausea. O
fato de o exame ser semi-invasivo, contar com pung¢fo venosa, anestesia de
orofaringe, sedagdo leve ocasional, e ndusea freqiiente, desmotivou a

formagao de um grupo controle com pacientes normais.

Stoddard e colaboradores (1993) indicaram que o ETEC com o uso da
manobra de Valsalva seria mais sensivel na pesquisa de FOP e,

conseqiientemente, no esclarecimento de fonte emboligena cardiaca.
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Adicionalmente, a manobra de tosse nesta técnica, permitiria sensibilidade
ainda maior. Neste estudo, utilizou-se a manobra de Valsalva durante infusdo
do contraste, de maneira correta, em apenas dez pacientes, pois ndo se
conseguiu, em varios casos, uma perfeita coordenagdo da equipe paramédica e
adequada colaboragdo do paciente, ficando o procedimento incompleto ou
com prejuizo na analise das imagens. Por este motivo, ndo se incluiram estes

dois potencializadores do diagndstico de FOP nesta pesquisa.

A ETE mostrou-se método importante para o esclarecimento das
anomahias do septo atrial na populagdo jovem. Alguns autores recomendam
esta técnica para pacientes jovens com ETT normal, cujo achado de FOP
possa contribuir para o diagndstico € manejo clinico apds acidente vascular

embolico (LEUNG et al., 1995).

O resultado deste estudo, com respeito a investigagdo de FOP e
distribuigdo etaria, diverge da literatura mundial (JONES et al., 1994) onde a
prevaléncia de FOP, em pacientes com menos de 45 anos, ¢ maior do que na
faixa etaria acima disto. Na casuistica do nosso estudo, dos seis pacientes com

FOP, apenas um tinha idade inferior a 45 anos.

No grupo com mais de 45 anos, destacou-se a espessura das paredes do
ventriculo esquerdo, pois todos os pacientes apresentavam ETT alterado com

relagdo a esta varidvel (p=0,0007), sendo a maior variagio no septo
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interventricular pela avaliagdo com o modo-M. Na correlagdo entre ECG e
técnicas ecocardiograficas, houve diferenga, estatisticamente significativa,
com relagdo a presenga de hipertrofia ventricular esquerda, sendo observado

um alto indice de discordancia entre as mesmas (82,8%).

Nos resultados da Forga Tarefa Americana, observou-se a presenga de
calcificagdo do anel mitral, em até 10% de autdpsias consecutivas,
relacionada com a idade, sexo feminino, hipertensdo arterial e aterosclerose
difusa (CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1986). Dois de nossos
pacientes apresentavam critérios ecocardiograficos que poderiam diagnosticar
calcificagdo do anel mitral. Alguns estudos citam a relagdo existente entre o
anel mitral calcificado detectado pela ecocardiografia e os eventos embolicos,
principalmente, o acidente isquémico transitorio e embolia retiniana
(PASQUALE et al, 1985). O mecanismo da embolia, faz-se pelo
desprendimento do material calcico existente no anel mitral internamente
calcificado (BONO et al., 1979, FREEDBERG et al., 1995). Outros achados
potenciais para o anel mitral calcificado associar-se a embolia cerebral

cardiogénica sio a fibrilagdo atrial e endocardite infecciosa.

Os trabalhos mais recentes demostram que os pacientes com CEE tém
maior prevaléncia de trombo atrial esquerdo, histéria de embolizagio

periférica e AVC do que os pacientes sem este achado, especialmente, quando
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a causa do aumento atrial esquerdo é valvopatia mitral (CHIMOWITZ et al.,

1993; JONES et al., 1996, KAMESNKY et al., 1996).

No presente estudo, o ETE permitiu a visualizagdo de CEE em trés
pacientes. Em nenhum deles 0 mesmo fendmeno foi demonstrado pelo ETT.
Em todos os trés, o atrio esquerdo estava aumentado e, em dois deles, o ritmo
era FA. Um dos pacientes com CEE era portador de protese biologica mitral.
O ETEC ndo mostrou passagem de microbolhas pelo septo atrial em nenhum

dos trés pacientes.

A fibrilagdo atrial ¢ a condi¢do cardiaca que mais comumente se
associa ao embolismo cerebral (HARRISON et al., 1984; MOSS 1984;
BRITTON et al., 1985; KELLEY et al., 1986; PANAGIOTOPOULOS et al.,
1998). Alguns autores indicam que o embolismo causado por esta arritmia
atinge a freqiiéncia de aproximadamente 5% ao ano, com risco acumulado de
35% durante a vida (SHERMAN et al., 1984; STOLLBERGER et al., 1998;
CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1989). A recorréncia é outro fator
importante, ocorrendo em torno de 10 a 20% ao ano, em doentes nfo tratados
(HART et al., 1983; WOLF et al., 1983; LEUNG et al., 1997). No registro de
Harvard (MOHR et al., 1978) foram analisados 694 pacientes com AVC,
divididos em dois grupos. No grupo embolico, com 215 pacientes, havia 73

(34%) com fibrilagdo atrial € no grupo ndo embolico, com 479 pacientes,
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havia 30 (6,2%) com fibrilagdo atrial. Na série desta pesquisa, 6 casos de

fibrilagfio atrial foram encontrados, perfazendo 15% do grupo estudado.

Independente da causa da fibrilagdo atrial, o risco de embolia €
proporcionado pela estase dentro do atrio esquerdo, particularmente na
auricula, facilitando a formagio de trombos. A associagdo de insufici€ncia
cardiaca com fibrilagdo atrial aumenta o risco de embolia, mas estudos
clinicos patologicos descrevem que mesmo isoladamente esta entidade
provoca eventos embdlicos (SHERMANN et al,, 1984;
PANAGIOTOPOULOS et al., 1998). Na presente série, encontrou-se
alteragdo global da fun¢do ventricular esquerda na metade dos pacientes com
fibrilagdo atrial, porém nenhum caso com insuficiéncia cardiaca manifesta.
Foram registrados dois casos com fibrilagdo atrial ndo valvar, dois com
protese biologica mitral, um com prolapso mitral originando regurgitagio e

um outro associado a miocardiopatia de etiologia desconhecida.

Neste estudo, no grupo de fibrilagdo atrial, a média etaria foi de 56,7 +
9,1 anos. O estudo de Framinghan analisando grande nimero de pacientes,
detectou fibrilagdo atrial ndo valvar em 9% dos acidentes vasculares
encefalicos entre 55 a 64 anos; 18 % entre 65 a 74 anos € em 27% entre 75 ¢
84 anos (CAPLAN et al., 1986). Estima-se que 5% das pessoas acima de 70
anos, possuem fibrilagdo atrial (MOSS 1984; ARCHER et al., 1995). Este

aumento observado com o aumento da faixa etaria em relagdo a freqii€ncia de
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fibrilagdo atrial ndo valvar, coincide também com a maior ocorréncia de

doenga cérebro-vascular isquémica de origem atero-trombotica nos idosos.

Quando ndo existiam métodos para o diagndstico de trombo intra-
cavitario ¢ o paciente ndo apresentava evidéncias de doenga cardiaca, a
associacdo entre manifestagdes embolicas detectadas clinicamente, ¢ a
presenga de trombo, eram feitas por inferéncia € a confirmag@o somente por
autopsia ou cirurgia (BEAN et al., 1938; BLUMER 1937; GARVIN 1941,
JORDAN et al., 1952; SIMPSON et al., 1980). A investiga¢cdo ndo invasiva
do trombo mural realizada pela ecocardiografia é tdo acurada como a
angiografia, como demonstram os estudos com confirmagdo por cirurgia
cardiaca ou autopsia (ASSINGER et al., 1981; REEDER et al., 1981;
KOLLER 1982; STARLING et al., 1983; OZEREN et al., 1997). A
possibilidade de correlacionar as doengas cardiacas com os eventos cerebrais,
ndo soO pela detecgdo de trombos, mas também pelo diagndstico de
cardiopatias potencialmente tromboembolicas, faz com que a ecocardiografia
seja um exame Importante nos protocolos que estudam a embolia cerebral

cardiogénica.

Por volta de 1980, com a utilizagdo da ecocardiografia bidimensional,
solidificou-se o valor do método na avaliagdo dos pacientes com cardiopatia
isquémica e risco de embolia cerebral cardiogénica, havendo varios estudos

que comprovam a importancia desta técnica. Na literatura, existem varios
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trabalhos que citam a insuficiéncia cardiaca como fator agravante na
cardiopatia isquémica, proporcionando aumento da formagdo de trombose
intracavitaria ¢ da mortalidade (FRIEDMAN et al., 1982; VISSER et al,,

1984; TREHAN et al., 1997).

A embolia cerebral ¢ comum nos pacientes portadores de
miocardiopatias, variando a prevaléncia de acordo com a procedéncia dos
trabalhos e com o tipo de miocardiopatias. As miocardiopatias que cursam
mais freqiientemente com fendmenos tromboembdlicos sdo as dilatadas,
apresentando incidéncia de 11 a 18%. E também referido um alto indice de
recorréncia  de  embolia, sugerindo-se tratamento profilatico com

anticoagulantes (FUSTER et al., 1981; GOTTDIENER et. al., 1983)

Neste estudo, notou-se que entre os 40 pacientes com doenga cérebro-
vascular isquémica, 3 casos (7,5%) tiveram diagnostico de cardiomiopatia,
todos de etiologia desconhecida, um dos quais, possivelmente, alcodlica. O
provavel fator emboligeno nestes casos, seria a dilatagdo da cavidade e a
hipocinesia ventricular. Na avaliagdo ecocardiografica dos 3 casos de
miocardiopatia, observou-se a alteragdo global da fun¢do em todos, com
encurtamento percentual médio de 22% e fragdo de eje¢do média de 45%. O
aumento da dimensdo diastélica do ventriculo esquerdo foi encontrado em
todos os trés pacientes, com valor médio de 5,9cm. O atrio esquerdo também

esteve aumentado nestes trés casos, com valor médio de 5,1cm. Destes
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pacientes, um apresentava trombo no atrio esquerdo, e outro, passagem de

material contrastrado através do septo atrial.

Os estudos relacionando a detec¢do de trombos e embolia, t€m
procurado identificar subgrupos de portadores de infarto do miocardio com
maior risco de embolizagdo, visando tratamento profilatico precoce. Tém sido
considerados de alto risco aqueles pacientes com cardiopatia isquémica que
possuem trombo intracavitario e importante alteragio da contratilidade
ventricular esquerda, quando analisados pela ecocardiografia (VISSER et al.,
1984; KINNEY et al., 1985, THE SECOND REPORT OF THE CEREBRAL

EMBOLISM TASK FORCE, 1989).

A isquemia miocardica, especialmente quando deixa seqiielas como
fibrose e acinesia, ¢ entidade passivel de originar émbolos. Dos pacientes com
IAM, 2,5% desenvolvem AVC entre 2 a 4 semanas, ap0s o evento
coronariano, especialmente quando se analisam estudos mais antigos (THE
SECOND REPORT OF THE CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE,
1989). Na casuistica do presente estudo, observou-se cardiopatia isquémica
em 5 pacientes, quatro com acinesia vista pelo ETT e destes trés com ECG
alterados. Nenhum dos cinco pacientes demonstrou formagio de trombo no
atrio ou ventriculo esquerdos € nenhum evidenciou passagem de material
contrastado pelo septo atrial. Um deles apresentou CEE, concomitante, e,

outro, placa ulcerada na aorta.
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Apesar dos aspectos relacionados a extensdo do infarto do miocardio,
da sua localizagdo, da detecg¢do do trombo e das alteragdes de contratilidade
participarem como fatores predisponentes da embolia cerebral cardiogénica,
deve-se ter presente a possibilidade do infarto do miocardio figurar como
fator precipitante também de acidente vascular encefilico isquémico n#o
embolico. Russel (1983) sugere que a redugdo do débito cardiaco no infarto
do miocardio e a hipotensio arterial, levam a diminui¢do da perfusdo cerebral,
o que predispde a isquemia das areas localizadas na periferia do cortex

cerebral.

Os fatores de risco para a aterosclerose cerebral ou coronariana sio
comuns, sendo mais um aspecto na associagdo de cardiopatia isquémica com

acidente vascular encefélico ndo embolico (MISHRA et al., 1997).

A analise detalhada das préteses valvares pode demonstrar importantes
fontes emboligénicas. Nos pacientes com proteses valvares, do grupo em
estudo, haviam trés mitrais € dois adrticos: um destes tinha protese metalica e
apresentava, ao ETE, miltiplas imagens ecogénicas modveis junto ao anel
valvar que poderiam explicar a embolia cerebral. Neste paciente, a coagulagio
nio estava adequadamente controlada. Confirma-se assim ser a avaligdo de

disfungdo de proteses valvares uma das principais contribui¢des da ETE.
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A cardiopatia reumatica, freqilentemente, cursa com complicagOes
embolicas, preponderando neste aspecto o envolvimento da valva mitral. A
embolia cardiogénica esta presente de forma notavel, na estenose mitral, onde
13 a 30% dos pacientes sofrem embolia em algum periodo da vida (ROWE, et
al., 1960). A insuficiéncia mitral isolada raramente provoca fen6menos
tomboembolicos. A recorréncia dos episodios embolicos € alta, aproximando

a 10% ao ano (CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1986).

No material humano estudado, detectaram-se trés casos de insuficiéncia
mitral, um deles por prolapso o qual mostrava  aparelho valvar,
significativamente degenerado. No ETEC, deste paciente, nio houve
passagem de material contrastado pelo forame oval ¢ nido havia outra

alteragdo nos exames complementares que explicasse a fonte embolica.

O prolapso da valva mitral é relacionado com fonte emboligena
cardiaca desde os relatos iniciais por Barlow em 1963, onde ele admitia o
carater benigno desta alteragdo, porém descrevia complicagdes como
arritmias atriais e ventriculares, insuficiéncia mitral, endocardite infecciosa e
até morte subita. Foi em 1974, através das descrigdes de Bamett (1982), que
surgiram pela primeira vez os indicativos de eventos isquémicos cerebrais
associados com prolapso valvar mitral. Desde entdo, iniimeros trabalhos
referem embolia cerebral, principalmente, em pacientes jovens. A relagdo

causal entre prolapso da valva mitral e embolia cerebral cardiogénica é de
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dificil deteminagfo, por isso sendo necessario excluir outras causas de

embolia cerebral (CEREBRAL EMBOLISM TASK FORCE, 1986).

Entre achados mais inusitados como fonte emboligena, na presente
série, registra-se o caso de um paciente que apresentava dois orificios no
folheto anterior da valva mitral, o que causava regurgitagdo moderada. Este
paciente tinha embolia retiniana (comprovada por angiografia retiniana) e na
extensa investigagdo realizada, nenhuma outra possivel fonte emboligena foi
encontrada. Embora, rara, (BURKE et al., 1996) a embolizagdo partindo da
valva mitral com duplo orificio ¢ aceita na literatura mundial. Em um outro
caso, havia ulceragdo da parede da aorta toracica descendente (possivelmente
de origem traumatica) com trombo e o paciente apresentava quadro de
embolia para membro inferior (comprovagdo por estudo anatomopatoldgico
da peca retirada da artéria poplitea). Tal fato ja foi descrito por Stone quando
ele relacionou o achado de placas aterosclerdticas ulceradas na aorta com
AVC em pacientes com mais de 40 anos (STONE et al., 1995). O terceiro
caso ¢ de um paciente com episodios repetitivos de AIT e na investigagdo
subseqiiente, evidenciou-se mixoma no atrio esquerdo o que explicava as
microembolizagdes repetidas. O quarto caso, foi de um paciente com
aneurisma no apice do ventriculo esquerdo em forma de dedo de luva. O

paciente ndo era chagasico € ndo havia sofrido infarto do miocardio (ECG era
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normal). Neste paciente, havia auséncia de outras possiveis fontes embolicas

e, no momento do ETE, nfo havia trombos dentro do aneurisma.

Neste trabalho, as alteragBes cardiologicas foram divididas em dois
grupos de acordo com a sua maior ou menor probabilidade de originar
embolia, pois julgou-se que, a presenga de massas moveis junto ao anel valvar
de uma prétese adrtica, tenha um valor maior como fonte emboligénica do
que o simples achado de um prolapso da valva mitral. Sendo assim,
consideraram-se os achados ecocardiograficos com maior valor diagndstico,
como “provaveis” fontes emboligenas (mixoma atrial esquerdo, trombo no
atrio esquerdo, contraste ecocardiografico espontaneo, placa de ateroma na
aorta toracica, forame oval patente € massa movel em protese) indicando
maior probabilidade de se relacionar com o evento embdlico. Os achados que
poderiam favorecer a-ocorréncia de tromboembolismo, mas cuja relagdo com
o evento embolico era menos nitida, foram considerados como “possiveis”
fontes emboligénicas (prolapso valvar mitral, duplo orificio valvar mitral,
calcificagdo do anel mitral, prétese valvar sem disfungdo e disfungdo do
ventriculo esquerdo). Esta divisdo dos achados em dois grupos conforme seu
valor diagndstico teve como objetivo valorizar as técnicas que identificassem
achados mais possivelmente relacionados com acidentes embodlicos, o que

coincide com dados previamente publicados (ROIJER et al., 1997).
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A ETT tem a sua parcela de contribuigdo no esclarecimento de fonte
emboligénica, pois é util na pesquisa de trombo no ventriculo esquerdo, no
atrio esquerdo, no mixoma de atrio esquerdo, no estudo das valvopatias e
proteses valvares, nas alteragdes da contratilidade segmentar do ventriculo
esquerdo, porém quando comparado com ETE, este mostrou-se superior
devido a maior nitidez de imagem dada pelos transdutores com resolugéo
maior ¢ pela maior proximidade das estruturas cardiacas. Por isto, ¢é
importante que a ETE venha fazer parte da investigagdo rotineira de fonte

emboligena.

Analisando separadamente as “possiveis” fontes emboligenas, ndo se
observou diferenga, estatisticamente, significativa, entre os resultados dos trés
exames ecocardiograficos. Com isto, é legitimo utilizar a ETT isoladamente,
na busca de uma alteragdo cardiaca considerada como possivelmente
emboligénica, visto ser, dos trés exames, o tUnico completamente ndo
invasivo. Portanto, o ETT deve iniciar a rotina de investigagdo do paciente

que foi acometido por AVC cuja fonte, emboligénica suspeita, seja o coragdo.

Nao obstante, a técnica de ecocardiografia transesofagica mostrou-se,
significativamente, superior a transtoracica na pesquisa de fontes
emboligénicas, devendo ser realizada na grande maioria dos casos com esta
finalidade. Varios achados como CEE, FOP, placa de ateroma na aorta e

trombo no apéncide atrial esquedo, responsaveis por parcela significativa dos
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diagnosticos das causas embdlicas, sdo percebidos apenas pela técnica

transesofagica.

Também ¢ significativa a contribuigdo da ETEC, que propicia melhor
avaliagdo do septo atrial, detectando o dobro de FOP que a ETE sem
contraste. Considera-se que quando se realiza o ETE, visando fonte
emboligena, € ndo se observa resultado que satisfaga o diagndstico, deve-se

indicar ETEC mesmo isso acontecendo no transcurso da ETE.
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7 CONCLUSOES



7.1

7.2

7.3

77

A ecocardiografia, tanto na modalidade transtoracica quanto
transesofagica, ¢ auxiliar valioso, na investigagdo de fontes

emboligénicas cardiacas.

A ecocardiografia transesofagica € superior ao exame transtoracico na
pesquisa de fonte emboligénica cardiaca, sendo sua utilizagdo rotineira

recomendavel nesta situagio clinica.

A ecocardiografia transesofagica com contraste permite diagnosticar
maior numero de casos de forame oval patente, contribuindo,
significativamente, na investigagdo de fontes embdlicas e justificando
seu emprego na complementagdo do estudo de pacientes selecionados,
nos quais os dois outros métodos ndo apresentaram resultados que

satisfizessem o diagnostico.
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8. ANEXOS



PROTOCOLO

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA NA PESQUISA DE

FONTE EMBOLIGENA CARDIACA

Nome:

Idade: anos; Sexo: ; N ° exame: ; N° Fita:

Referéncia:

ECG:

ETE:

ETEC:

Laudo do neurologista/cirurgido vascular:

Tomografia axial computadorizada:

Arteriografia:

Outros exames complementares:

Observagoes:




ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA NA PESQUISA DE FONTE EMBOLIGENA CARDIACA

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA NA PESQUISA DE FONTE EMBOLIGENA CARDIACA

N |[NOME | IDADE | SEXO ECG ETT mod 0 -M ETE + COLLOR CONTRASTADO VALSALVA
AElDSlDDTS]PP]AD]FEle
1SB. 75 M  Sinusal - - HCVE:; E/A<1; Fungao sistolica global e regional nomais 28 385 48 12 11 26 55 3,1 |Sem alteragao em relagdo so ETT. Semfuxo - -
2RS. (<] F  Sinusal - - HCVE: E/A<1; AE sumentado; Dilatacio da Ao (3.9 cm) raiz; 4.1 3.1 453 12 12 36 65 3,9 |Ptacas aterosclertticas em toda a sorta torécica Sem fo - -
42 d e 3,5 tra
30P 74 M  Sinusal - - HCVE Significante c/funco sistbiica giobal e regional normais 38 25 43 1§ 13 40 70 35 |[FoP Com fuxo  Microbothas atrav. seplo atrial .
Atrio no limite superior da normalidade; E/A<1 Lesdo tosa em Ao d d prosd of filamento mével
4EN. 43 M Smnusal - - HCVE: Fung30 sist glob e reg normais; AE aumentado: E/A<1M 41 28 45 15 14 38 68 54 [Vaiva mitral redundate. Sem fuxo - -
5LL. 59 F Sinusal - - Cémaras direitas aumentadas (3,1 cm); PAP = 60 mmig; E/A.1 39 35 435 13 1.1 29 55 32 |Sem alteracio em relacio so ETT. Com fxo  Microbolhas atrav. seplo atrial -
HCVE; AE no kimite supenor da normalidade
6 EAS. 25 M  Sinusal - - HCVE 42 33 47 13 13 32 62 2,7 |Aorta descendents procdmal evidencia lesiio compativel com Semfuxo - &
Alteracio da contracio seg. regional por hipocinésia inferior |ptaca uicerada e diminuicho da iz intema sugerindo placa
distal & anterior septal distal . E/A<1 normal: AE aumentado : da com falsa hz trombosada
7 MN. el M FA ESV ADRV HCVE; Dwnenso do VE no kmite sup da normaidd: AE aumenta- 60 32 57 13 12 40 70 36 [Presenca de virios trombos méveis no interior do AE Sem fuxo - -
do; imag ecogrifica sugestiva no trombo atrial esq, face lat
8Ls. 60 M Siusal - - HCVE; Acinesia lat medial e distal; Raiz Ao ditatada (3.9 cm) 37 37 50 14 13 30 58 33 |Sem akeracio em relaclo ao ETT. Sem fxo - -
9 JMFM 52 M FA lsquemia ADRV HCVE; Dimenzao sistdlica no limite supenor da normakidade: s4 44 58 12 11 20 38 35 |CEE Sem o - -
Antero-septal Hipocines:a difusa; Acinesia antero-septal; AE sumentado
10 AVP. 43 M  Sinusal - - E/A<i 29 28 46 11 08 38 73 37 |Sem aMeracio em retagho so ETT. Semfuxo - N
11CLS 70 M FA - . Protess bioidg mitral normofuncionants com grad max de 2,8 52 27 46 11 1.1 40 70 2.3 |Material ecogrifico junto ao anel de implantacio da pritese, Sem foo - -
AE normal; E/A<1; massa movel no anel vaivar mitral face ventricular, fothetos adrticos, com ciéicio
12 JA 61 M  Sinusal Fibrose inferior ADRV  Hipertrofia septal; VE com dimensdes normais: AE aumentado: 43 41 50 15 10 25 S5 32 |Nao se observa trombo intracavitirnio ou lesio asteroscierttica Sem fixo - s
Acinesia infenor, postenor & tateral em toda extensao da Ao torécica
13HTC g M Sinusal Fibrose infenor ADRV  HCVE: Acinesia postenor e apscal; E/A<1 37 37 49 13 13 25 48 32 |Caicificacao em folhelo coronariano esquerdo da VA, Sem fuxo - Negativo
Aleromatose importante em toda a sorta torécica
14 CAE. 83 M  Sinusal - - HCVE leve M; PAP=45mmig:calcific. anel mitral. 32 22 40 12 11 40 70 35 |Sem akeracdo em retacioac ETT. Sem fuxo - =
1SFP. 49 M  Sinusal - - HCVE: AE aumentado; imag ecograf sugestrva no AE->maxoma 1 3.1 52 13 1.1 40 70 2,8 |Momoma no AE, peducutado, mével (2,3 x 1,5) Semfixo - =
16 RDK. 53 F  Sinusal HVE ; HCVE mod.; AE aum.;sug duplo orif folheto anter..reg mod. 40 25 42 15 14 40 70 35 |Possivel duplo orificio da VM, ¢/ regurpitaco leve a moderada  Sem fxo - -
17 NNN. 43 F  Swusal - - HCVE leve 39 25 44 13 1.3 40 70 32 |Sem alteracio em retacio ao ETT. Sem fxo - -
18 MRS 67 F FA ADRV - PVM com regido moderada; AE aumentado; PAP = 50 mmHg 50 A 44 1.1 1.1 30 58 3,1 |Sem ateracdo em relagiio so ETT. Sem fkxo - -
19 MPS. 3 F  Sinusal - - Normal 35 24 40 1.0 1.0 40 70 26 |FOP. Com fuxo  Microbothas atrav. septo atrial Positivo
20LBGS. 67 F  Sinusal HVE . HCVE leve; AE aumentado; E/A<1 43 32 55 13 13 40 70 35 |CEE noAE imagem do trombo na auricular Sem fuxo - .
21 ED.C. 49 M FA - - Pritese bioidg mitral normofuncionants; AE aumentado HCVE: 6.0 34 5.1 14 13 34 62 3.1 |RM. trivial; Anel Ao espessado; Sem funo - -
Prot biokog Ao 15/10 mmHg &/ reg (normofuncion); PAP=33mmHg CEE
2 AL 63 M Sinusal - . HCVE moderado; AE aumentado 43 36 57 14 14 37 6 3.4 |Sem aleracdo em relacho so ETT. Semfiuxo - Negativo
23 AGF. 68 F  Sinusal - - AE normal: E/A<1 34 28 44 10 1.0 30 66 3.1 |[FOP. Com fluxo  Microbolhas atrav. septo atrial Positrvo
24 AS. 50 M Swnusal - - HCVE moderado; AE aumentado; E/A<1 2 29 438 15 14 40 70 32 |Sem akeracio em retacio ao ETT. Sem fxo - Negativo
25 PAP. ag M  Sinusal - . Normal 38 36 56 10 1.0 30 64 3,0 |Sem akeracoes em retacho ao ETT. Sem fluxo - Negativo
26 JDS. 75 M  Sinusal - - E/A<1folhetos espessados; calcific. Anel mitral 35 22 50 11 W1 4 70 30 [Sem akeracSes em retacio ao ETT. Sem fiuxo - Negativo
27 H.T. 43 M  Sinusal - = Normal 39 29 459 1.0 1.0 40 70 3,6 |Auncula esquerda aumentada ¢/ imag sugestiva trombo Sem fao - -
28 ARB. 4! M  Sinusal - - HCVE; Fungao sist. giobal no kmite inf da normabidade; E/A<1 35 38 51 12 12 26 50 31 |Sugestivode F.OP. Comfuxo  Microboihes atrv. seplo atrial Positivo
29 RMAM. 20 F  Sinusal - - AE aumentado 44 23 42 10 03 40 70 2,9 |Sem alteractes em retacio a0 ETT. Sem fuxo - -
0 TF. 29 M  Sinusal - - Protese mitral Ao 70/50 sem reg.; HCVE leve; AE aumentado 41 34 49 12 11 30 60 39 [Areas espossadas nos folhetos, sem regurpitacio. Semfuxo -
Ao asc ditatada (5.0 cm)
31 AD. 65 M Sinusal - - HCVE mod, pequenc aneurtsma apical em dedo de kuva: 35 31 55 14 13 40 70 39 |FOP. Com fluxo  Microbolhas atrav. septo atrial -
AE aumentado; Raz Ao ditatada (3,9 cm)
32GSS. 19 M Sinusal - - Normal 30 29 47 10 03 3 6 26 |FOP Com fuxo  Microbolhas atrav. septo atrial .
ISP 64 M  Sinusal - = HCVE leve; AE aumentado: Raiz Ao sumentada 38 34 49 12 1.2 30 58 3.9 |Sem alteractes em retacdo a0 ETT. Com fuxo  Microbothas atrav. septo atrial s
34 JS. 40 M  Sinusal - - PV significativo. 32 35 55 03 053 33 61 32 |Folhetos da VM com PVM importants Sem fxo - “
IS NCML. 25 M  Sinusal - - Normal 36 27 49 09 0s 40 70 32 |Sem akeracdes om relacio ao ETT Sem fxo - s
36 JAS. 29 M FA ADRV - VE aumentado com fungao sist. global moderadam. diminuida 42 50 67 03 08 25 45 3,6 |Sem alteracdes em retacio a0 ETT Com flxo  Microbolhas atrav. septo atrial Positivo
Regido mitral leve; AE aumentado
37 WUM. 76 M  Sinusal - - HCVE significativo; E/A<1; hipertrofia 42 34 52 16 14 35 84 38 |Sem afteragdes em retacio a0 ETT Com fiuxo  Microbolhas atrav. septo atrial Positivo
38 UM 74 M  Sinusal - - HCVE moderada; E/A<1 37 24 44 1.4 14 34 65 3,7 |Ao transversa e descendente com placa protrusa Sem fuxo - =
39 AGF. 56 F  Sinusal - . HCVE leve; E/A<1 35 26 42 12 12 35 65 30 |Sem alteragdes em retacio ao ETT Sem fluxo - .
40 WXM. 49 M  Sinusal - - Protese met Ao normof (GAo 8/6 mmHg): 35 20 45 13 12 28 63 48 |Protess nomofuncionante Sem fhxo - N

HCVE; Ao ditatada (4,8 cm raz);
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