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QUAL O SEU DIAGNÓSTICO?
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Trabalho realizado no Hospital Procardíaco, Rio de Janeiro, RJ. 1. Professor da Faculdade de Medicina de Teresópolis, Subcoordenador da Pós-Graduação do Instituto
de Pós-Graduação Médica Carlos Chagas, Mestre em Radiologia (Angio-Ressonância Magnética) pela Universidade Federal do Rio de Janeiro. 2. Coordenador do Serviço
de Radiologia e Diagnóstico por Imagem do Hospital Procardíaco. 3. Professora Doutora (Adjunta) da Universidade Federal do Rio de Janeiro. 4. Médicos Radiologistas
do Serviço de Radiologia e Diagnóstico por Imagem do Hospital Procardíaco. 5. Médico Cardiologista do Hospital Pró-Cardíaco. 6. Professor Livre-Docente da Univer-
sidade de São Paulo, Consultor do Hospital Procardíaco. Endereço para correspondência: Prof. Dr. Marcelo Souto Nacif. Rua Álvares de Azevedo, 130, ap. 704/A,
Icaraí. Niterói, RJ, 24220-042. E-mail: msnacif@yahoo.com.br

Paciente de 38 anos de idade, do sexo masculino, com 82 kg de peso, 1,78 m de altura, com taquicar-
dia ventricular não sustentada, foi encaminhado para o Serviço de Radiologia e Diagnóstico por Imagem
do Hospital Procardíaco para a realização de ressonância magnética (RM) do coração.
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Figura 1. Aquisições acopladas ao eletrocardiograma
(ECG), em cine Fiesta (SSFP), ao final da diástole, nos
planos da via de saída (A), quatro câmaras (B), eixo longo
duas câmaras (C), eixo curto medial (D) e eixo curto
apical (E).

Figura 2. Aquisições acopladas ao ECG. Realce tardio quatro câmaras (A), eixo curto (B) e eixo longo duas câmaras (C).
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Descrição das imagens

Figura 1. Aquisições acopladas ao
ECG, em cine Fiesta (SSFP), ao final da
diástole, nos planos da via de saída (A),
quatro câmaras (B), eixo longo duas câ-
maras (C), eixo curto medial (D) e eixo
curto apical (E). Observar os átrios de
tamanho normal, ventrículo direito com
diâmetros preservados; a função global
e segmentar do ventrículo direito era pre-
servada. O ventrículo esquerdo (VE) pos-
sui diâmetro diastólico discretamente au-
mentado, com sua função global e seg-
mentar preservada. Notar o aumento da
trabeculação subendocárdica do VE nos
segmentos apicais, anterior e inferior
mediais. A relação da espessura miocár-
dica diastólica não-compactada (NC)/
compactada (C) máxima foi de 4. A rela-
ção média foi de 2,4.

Figura 2. Aquisições acopladas ao
ECG. Realce tardio quatro câmaras (A),
eixo curto (B) e eixo longo duas câmaras
(C). Observar a ausência de realce tardio
miocárdico, compatível com ausência de
necrose/fibrose miocárdica.

Diagnóstico: Miocárdio não-compac-
tado isolado.

COMENTÁRIOS

O miocárdio não-compactado é uma
entidade rara, usualmente diagnosticada
na população pediátrica e que se encon-
tra associada a outras malformações es-
truturais congênitas do coração, predo-
minando em pacientes com obstrução
congênita da via de saída do ventrículo
direito ou do VE(1,2). O miocárdio não-
compactado isolado, definido pela au-
sência de outra alteração estrutural car-
díaca associada, é uma forma de apresen-
tação ainda mais rara, com poucos rela-
tos na literatura(2).

Também chamada de hipertrabecula-
ção do VE, miocárdio em esponja ou tra-
beculação isolada anormal do VE, esta
doença foi descrita pela primeira vez em
1932, após necropsia. Até hoje, foram pu-
blicados poucos casos no Brasil. Sua pre-
valência foi estimada em 0,05–0,24%, mas
com o atual avanço dos métodos diag-
nósticos por imagem, principalmente no
campo da ressonância magnética (RM),
esta prevalência tende a aumentar(1–4).

A etiologia do miocárdio não-compac-
tado não está bem definida, mas fatores
genéticos heterogêneos parecem estar
intimamente ligados à doença. Durante
o desenvolvimento embrionário, existe
uma trama trabecular com miocárdio tipo
esponjoso. À medida que o coração se
desenvolve, o miocárdio se condensa e
os recessos intertrabeculares são redu-
zidos a capilares. O miocárdio não-com-
pactado é definido como uma anormali-
dade da morfogênese endomiocárdica, o
que pode se tratar de uma parada da com-
pactação das fibras miocárdicas que se
encontram, formando uma malha frouxa
entrelaçada durante a vida intra-uterina.
O miocárdio não-compactado isolado
pode ser identificado desde a infância até
a vida adulta. Ambos os sexos são afeta-
dos e pode haver recorrência familiar.
Estratificação familiar por meio de RM do
coração deve ser considerada em paren-
tes de pacientes com diagnóstico de mio-
cárdio não-compactado isolado. O pre-
sente caso está de acordo com a litera-
tura, em que os casos com boa função
miocárdica e ausência de arritmias cons-
tantes podem apresentar bom prognós-
tico. Existe comprovação de associações
a insuficiência cardíaca, arritmias graves
e eventos embólicos(3–5).

Na maioria dos relatos na literatura, a
não-compactação ventricular encontra-
se associada a outras cardiopatias con-
gênitas, predominando a atresia pulmo-

nar e a obstrução da via de saída do VE
combinada ao septo interventricular ín-
tegro. O miocárdio não-compactado tam-
bém foi identificado associado a anorma-
lidades da origem da artéria coronária
esquerda a partir do tronco da artéria
pulmonar. No caso do miocárdio não-com-
pactado isolado (Figura 3), sua causa é
desconhecida e ainda não foi identificado
qualquer fator que possa justificar uma
parada na compactação miocárdica ven-
tricular. O diagnóstico de miocárdio não-
compactado isolado seria baseado na
presença, à RM, de trabeculações nume-
rosas e excessivamente proeminentes e
de profundos recessos intertrabeculares
na ausência de anormalidades cardíacas
coexistentes. A tomografia computado-
rizada com multidetectores contrastada
e a RM são exames complementares úteis
para a confirmação diagnóstica, possibi-
litando um delineamento entre o tecido
compactado e o não-compactado(1,5–7).

As manifestações clínicas podem va-
riar desde pacientes assintomáticos a
pacientes com disfunção ventricular es-
querda progressiva com arritmias e com
fenômenos embólicos sistêmicos ou pul-
monares. Devido ao fato de algum grau
de trabeculação ínfero-apical associado
a espaços intertrabeculares poder ser
visualizado na cardiomiopatia dilatada,
uma distinção entre essas duas doenças,
pelo menos do ponto de vista morfoló-
gico, nem sempre é nítida. Apesar do fato

Figura 3. Aquisições acopladas ao ECG, em cine Fiesta (SSFP), ao final da diástole, nos planos eixo curto
apical e eixo longo do VE. Notar a espessura total da parede (traçado amarelo), o aumento da trabeculação
subendocárdica do VE (traçado vermelho) nos segmentos apicais, anterior e inferior mediais. A relação da
espessura miocárdica diastólica não-compactada (traçado vermelho)/compactada (traçado verde) máxima
foi de 4. A relação média foi de 2,4.
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de a demonstração de recessos intertra-
beculares profundos perfundidos, na téc-
nica de perfusão pela RM, ser um dos
sinais diagnósticos do miocárdio não-
compactado isolado, variações transicio-
nais entre miocárdio não-compactado iso-
lado e cardiomiopatia dilatada podem exis-
tir(6–10). Além disso, podem existir casos
mais discretos de miocárdio não-compac-
tado isolado, que podem não ter o diag-
nóstico confirmado, caso não exibam tra-
beculações excessivas na região ínfero-
apical, hipertrofia e espaços intertrabecu-
lares pronunciados. A grande incidência
de fenômeno tromboembólico no miocár-
dio não-compactado isolado resultaria
principalmente na formação de trombos
locais ao nível dos recessos intertrabe-
culares profundos, além da presença de
disfunção ventricular(4,9–11).

A RM apresenta-se como um método
de grande importância, não só diagnós-
tica como também para o acompanha-
mento evolutivo destes pacientes.
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