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Paciente de 27 anos de idade, do sexo masculino, com 78 kg, 1,77 m de atura, com
arritmias ventriculares frequentes, foi encaminhado para o Servigo de Radiologia e
Diagndstico por Imagem do Hospital Pro-Cardiaco para a realizagdo de ressonancia
magnética (RM) do coragdo.
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Figura 1. Aquisicdes acopladas ao eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta (SSFP), ao final da diastole,
nos eixos longo duas camaras (A) e quatro camaras (B).

Figura 2. Aquisicoes acopladas ao ECG. Realce tardio no eixo longo duas camaras (A,B) e no plano da via de saida do ventriculo esquerdo (C).
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Descrigdo das imagens

Figura 1. Aquisi¢des acopladas ao
eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta
(SSFP), ao final da diéstole, nos eixos
longo duas camaras (A) e quatro cama-
ras (B). Observar que as cdmaras cardia-
cas, atrios e ventriculos possuem diame-
tros preservados; a fungéo global e seg-
mentar do ventriculo esquerdo era pre-
servada.

Figura 2. Aquisi¢des acopladas ao
ECG. Realce tardio no eixo longo duas
camaras (A,B) e no plano da via de saida
do ventriculo esquerdo (C). Observar a
presenca de éreas e focos de realce tar-
dio miocardico em regies mesocérdica
e epicardicas, compativel com presenca
de lesdo miocardica, ndo-territorial, isto
€, ndo-relacionadas a segmentos corona-
rianos.

Diagnéstico: Miocardite viral.

COMENTARIOS

A miocardite se caracteriza pela pre-
senca de resposta inflamatéria, decor-
rente de diversas formas de agressdo. Em
conjunto com a miocardite, 0 processo
inflamat6rio pode vir a acometer outras
estruturas do coragdo, ocasionando pe-
ricardite ou vasculite coronariana.

A maioria das formas de agressdo mio-
cérdica é secundéria a infecg¢do, podendo
ter como agentes os virus, as bactérias,
os fungos e os protozoérios. No entanto,
também devemos ressaltar que diversas
doencas sistémicas ou agressdes rela-
cionadas ao sistema imunol égico podem
ser responséveis pela miocardite, como
no periparto, por radioterapia ou quimio-
terapia.

Dentre os agentes infecciosos mais
comuns estdo os virus, principalmente os
enterovirus. Destes, o Coxsackie tipo B
€ 0 mais comum, sendo responsavel por
cerca de 50% dos casos. Porém, recente-
mente, estdo sendo relatados como agen-
tes importantes os herpes virus e parvo-
virus B19.

A miocardite secundaria a agressao
viral tem bem definidas trés fases distin-
tas de agressdo e resposta inflamatoria.

A primeirafase se caracterizapelapre-
senca de viremia, com infeccdo viral mio-
cardica. Nesta etapa temos a invasdo dos
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cardiomidcitos pelo virus, promovendo
agressdo direta e ativagdo do sistema
local de defesa, mediada pelos macrofa
gos e linfécitos teciduais locais, os cha-
mados T-killer. Esta ativagdo celular lo-
cal promove aumento na expressdo de
RNA de citocinas, como fator de necrose
tumoral alfa(TNF-alfa), interleucina-1 (1L-
1) e interferon gama (IFN-g)®2.

Nesta fase inicial da miocardite, 0 uso
de prednisona esta associado com au-
mento do titulo viral e reducdo dos ni-
veis de anticorpos 6, 0 que demonstra a
importancia do seu reconhecimento na
prética clinica. Outros mediadores, como
as perfurinas, sdo liberados pelos linfé-
citos com o objetivo de eliminar os virus
e acabam por agredir o cardiomiécito. O
pico dafase 1 encontra-se entre o quinto
e 0 sétimo dia de evolucio da doenga®.

Na fase 2 temos a ativagéo da respos-
taimune celular em decorréncia da expo-
si¢ao dos peptidios virais na superficie
do cardiomidcito, em complexos de his-
tocompatibilidade, que seréo reconheci-
dos pelos linfécitos T. Os linfécitos T
apresentam importante desempenho na
limitag&o da replicacdo viral no cancela-
mento dos cardiomidcitos infectados, o
que estd bem demonstrado em modelos
animais:34,

Nesta fase, os linfécitos B represen-
tam cerca de 10% a 20% da celularidade,
com posterior aumento progressivo ao
fim de trés meses®.,

A fase 3 tem capacidade de apresen-
tar trés modelos diferenciados de evolu-
¢do0. Podemos ter progressdo do atagque
ao cardiomiécito, mediado por auto-an-
ticorpos. Esta agressdo auto-imune é
mediada pelainvestida viral primitiva, ou
com mais frequiéncia pela persisténcia do
virus no miocardio, o que pode ocorrer
em até 40% dos pacientes>%9),

Esta agressfo auto-imune permanente
induz a perda funcional progressiva do
miocérdio, com desenvolvimento de car-
diomiopatia dilatada com disfuncéo pro-
gressiva. Nesta forma cronica ativa de
miocardite temos aumento da expressao
de HLADR tecidual miocérdico ede auto-
anticorpos circulantes, com auséncia de
infiltrado celular e de miocitdlise®®.

Outra forma de evolucéo é o desen-
volvimento de cardiomiopatiadilatadaem

decorréncia de remodelagem ventricular,
em que o grau de disfungdo é estavel. E,
por fim, podemos ter a regressdo do pro-
cesso inflamatério com reconquista da
funcdo ventricular ou sustento de leve
disfunco ventricular®®,

Na pratica clinica é de fundamental
importancia que o clinico identifique em
que fase evolutiva de miocardite se en-
contra o paciente, pois isto determina o
gue se precisa esperar dos métodos diag-
nésticos, assim como define o estabele-
cimento da estratégia terapéutica.

Quadro clinico

A exibic8o clinica é varidvel, podendo
ser assintomética e apresentar arritmias
freqlientes, morte subita, disfuncéo ven-
tricular assintomética, disfuncéo ventri-
cular sintomética e forma fulminante de
miocardite.

Dos pacientes com disfuncdo ventri-
cular assintomatica, 70% evoluem com
retrocesso da disfungdo. Nos sintomati-
cos, cerca de 25% regridem, 50% estabi-
lizam e 25% evoluem de modo progressi-
vo, com piora da funggo ventricular®?9,

O clinico deve levantar a hip6tese de
miocardite quando estiver presente his-
tériade: 1) disfungdo ventricular sistélica
do ventriculo esquerdo ou de ambos o0s
ventriculos, de inicio recente, com ou
sem sintomas de insuficiéncia cardiaca;
2) quadro de disfungdo ventricular pro-
gressiva sem fator determinante; 3) qua-
dro de disfungdo ventricular associada
a sindromes infecciosas respiratérias ou
doengas imunolégicas; 4) melhora signi-
ficativa espontanea de disfuncéo ou di-
latagdo ventricular sem justificativa far-
macologica; 5) presenca de arritmias
ventriculares freqlientes, na auséncia de
outro fator determinante que n&o o infla-
matdrio; 6) morte slbita abortada em
pacientes jovens.

Ressonancia magnética

A ressonancia magnética (RM) com
gadolinio marca a presenca de ateragéo
intersticial por processo inflamatério ou
por agressdo isguémica.

A utilizagdo de ponderagbesem T1 e
T2 com supresséo de gordura pode g u-
dar na detecgdo de edema miocéardico
resultante do processo inflamat6rio®®.
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Figura 3. Aquisicoes acopladas ao ECG. Realce tardio nos eixos longo duas camaras (A,B) e no plano da via de saida do ventriculo esquerdo (C). Observar a
presenca de dreas e focos de realce tardio (setas) em regides mesocardicas e epicardicas, sempre sem o comprometimento do bordo endocérdico (regido de
doenca coronariana) nos segmentos infero-lateral basal, anterior e inferior apicais, antero-lateral medial, lateral e septal apicais, compativeis com presenga de lesao
miocérdica.

Na miocardite, a presenca do realce
tardio miocardico (Figura 3) pode de-
monstrar necrose ou lesdo inflamatdria
focal e este achado tende a ocorrer com
maior freqiiéncia na parede lateral, e as
porgdes da parede miocéardica mais envol-
vidas s80 a mesocérdicae a epicardica. Es-
tes achados sdo importantes porque a is-
guemia miocardica decorrente de doenga
arterial coronaria tende a ocorrer na por-
¢&o subendocardica, podendo, assim, ser
diferenciada da miocardite.

Na literatura encontramos somente
dois estudos comparando os achados da
biopsia endomiocardica em pacientes
com suspeita de miocardite com a capta-
¢ao de gadolinio; os demais estudos ndo
apresentam comprovagdo histopatol6gica
de miocardite. Mahrholdt et al. demons-
traram, em pacientes com func&o ventri-
cular preservada e tempo evolutivo de até
0ito semanas, a presenca de miocardite
em 19 de 21 pacientes com real ce tardio
positivo. A bidpsia foi direcionada para
as regioes onde ocorreu realce pelo ga-
dolinio, ocasido em que foi biopsiado o
local do ventriculo esquerdo correspon-
dente ao encontrado na RM. O direcio-
namento da bidpsia para as regifes com
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realce pelo gadolinio positivo aumentou
a capacidade de resultado positivo. Este
estudo traz a possibilidade de utilizagdo
da RM como guia para o loca da bidpsia
endomiocéardica, com o objetivo de au-
mentar a exatidao da pesquisa de miocar-
dite9.

Enquanto a presenca do realce miocér-
dico tardio positivo confirma a miocardi-
te, devemos lembrar que a sua auséncia
ndo exclui o diagndstico. Alguns casos
podem apresentar apenas edema e néo
necrose miocardica, importante para o
diagnostico pela RM. Por esse motivo,
podemos utilizar a técnica ponderada em
T2 para detectar 0 edema miocérdico, no
intuito de aumentar a sensibilidade do mé-
todo neste diagndstico. Assim, o realce
tardio é especifico para miocardite, mas
geralmente com baixa sensibilidade.

Consideragoes finais

Da mesma forma que na cintilografia,
a RM tem maior capacidade de diagnos-
tico nas fases iniciais da miocardite (fa-
ses 1 e 2), sendo que nas fases mais tar-
dias as alteragBes podem estar relaciona-
das ndo ainflamagdo miocardica, massim
apresencade fibrose. A RM também pode

ser utilizada no acompanhamento evolu-
tivo da involugéo da miocardite.

REFERENCIAS

1. Kuhl U, Lauer B, Souvatzoglu M, Vosberg H,
Schultheiss HP. Antimyosin scintigraphy and im-
munohistologic analysis of endomyocardial biop-
sy in patientswith clinically suspected myocardi-
tis— evidence of myocardial cell damageandin-
flammation in the absence of histologic signs of
myocarditis. JAm Coll Cardiol 1998;32:1371—
1376.

2. Laissy JP, Messin B, Varenne O, et a. MRI of
acute myocarditis: acomprehensive approach ba-
sed on various imaging sequences. Chest 2002;
122:1638-1648.

3. Roditi GH, Hartnell GG, Cohen MC. MRI chan-
ges in myocarditis — evaluation with spin echo,
cine MR angiography and contrast enhanced spin
echo imaging. Clin Radiol 2000;55:752—-758.

4. Mahrholdt H, Goedecke C, Wagner A, et a. Car-
diovascular magnetic resonance assessment of hu-
man myocarditis. A comparison to histology and
molecular pathology. Circulation 2004;109:1250—
1258.

5. Friedrich MG, Strohm O, Schulz-Menger J, Mar-
ciniak H, Luft FC, Dietz R. Contrast media-enhan-
ced magnetic resonance imaging visualizes myo-
cardial changesin the course of viral myocarditis.
Circulation 1998;97:1802-1809.

6. Stillman AE, White RD. Adult heart disease ex-
cluding myocardia ischemia and viability. In:
Edelman RR, Hesselink JR, Zlatkin MB, Crues
JV, editors. Clinical magnetic resonanceimaging.
3rd ed. Philadelphia, PA: Saunders-Elsevier, 2006;
1016-1040.

X



