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QUAL O SEU DIAGNÓSTICO?
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Paciente de 27 anos de idade, do sexo masculino, com 78 kg, 1,77 m de altura, com
arritmias ventriculares freqüentes, foi encaminhado para o Serviço de Radiologia e
Diagnóstico por Imagem do Hospital Pró-Cardíaco para a realização de ressonância
magnética (RM) do coração.

Figura 2. Aquisições acopladas ao ECG. Realce tardio no eixo longo duas câmaras (A,B) e no plano da via de saída do ventrículo esquerdo (C).
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Figura 1. Aquisições acopladas ao eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta (SSFP), ao final da diástole,
nos eixos longo duas câmaras (A) e quatro câmaras (B).
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Descrição das imagens

Figura 1. Aquisições acopladas ao
eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta
(SSFP), ao final da diástole, nos eixos
longo duas câmaras (A) e quatro câma-
ras (B). Observar que as câmaras cardía-
cas, átrios e ventrículos possuem diâme-
tros preservados; a função global e seg-
mentar do ventrículo esquerdo era pre-
servada.

Figura 2. Aquisições acopladas ao
ECG. Realce tardio no eixo longo duas
câmaras (A,B) e no plano da via de saída
do ventrículo esquerdo (C). Observar a
presença de áreas e focos de realce tar-
dio miocárdico em regiões mesocárdica
e epicárdicas, compatível com presença
de lesão miocárdica, não-territorial, isto
é, não-relacionadas a segmentos corona-
rianos.

Diagnóstico: Miocardite viral.

COMENTÁRIOS

A miocardite se caracteriza pela pre-
sença de resposta inflamatória, decor-
rente de diversas formas de agressão. Em
conjunto com a miocardite, o processo
inflamatório pode vir a acometer outras
estruturas do coração, ocasionando pe-
ricardite ou vasculite coronariana.

A maioria das formas de agressão mio-
cárdica é secundária a infecção, podendo
ter como agentes os vírus, as bactérias,
os fungos e os protozoários. No entanto,
também devemos ressaltar que diversas
doenças sistêmicas ou agressões rela-
cionadas ao sistema imunológico podem
ser responsáveis pela miocardite, como
no periparto, por radioterapia ou quimio-
terapia.

Dentre os agentes infecciosos mais
comuns estão os vírus, principalmente os
enterovírus. Destes, o Coxsackie tipo B
é o mais comum, sendo responsável por
cerca de 50% dos casos. Porém, recente-
mente, estão sendo relatados como agen-
tes importantes os herpes vírus e parvo-
vírus B19.

A miocardite secundaria à agressão
viral tem bem definidas três fases distin-
tas de agressão e resposta inflamatória.

A primeira fase se caracteriza pela pre-
sença de viremia, com infecção viral mio-
cárdica. Nesta etapa temos a invasão dos

cardiomiócitos pelo vírus, promovendo
agressão direta e ativação do sistema
local de defesa, mediada pelos macrófa-
gos e linfócitos teciduais locais, os cha-
mados T-killer. Esta ativação celular lo-
cal promove aumento na expressão de
RNA de citocinas, como fator de necrose
tumoral alfa (TNF-alfa), interleucina-1 (IL-
1) e interferon gama (IFN-g)(1,2).

Nesta fase inicial da miocardite, o uso
de prednisona está associado com au-
mento do título viral e redução dos ní-
veis de anticorpos 6, o que demonstra a
importância do seu reconhecimento na
prática clínica. Outros mediadores, como
as perfurinas, são liberados pelos linfó-
citos com o objetivo de eliminar os vírus
e acabam por agredir o cardiomiócito. O
pico da fase 1 encontra-se entre o quinto
e o sétimo dia de evolução da doença(2,3).

Na fase 2 temos a ativação da respos-
ta imune celular em decorrência da expo-
sição dos peptídios virais na superfície
do cardiomiócito, em complexos de his-
tocompatibilidade, que serão reconheci-
dos pelos linfócitos T. Os linfócitos T
apresentam importante desempenho na
limitação da replicação viral no cancela-
mento dos cardiomiócitos infectados, o
que está bem demonstrado em modelos
animais(1,3,4).

Nesta fase, os linfócitos B represen-
tam cerca de 10% a 20% da celularidade,
com posterior aumento progressivo ao
fim de três meses(5).

A fase 3 tem capacidade de apresen-
tar três modelos diferenciados de evolu-
ção. Podemos ter progressão do ataque
ao cardiomiócito, mediado por auto-an-
ticorpos. Esta agressão auto-imune é
mediada pela investida viral primitiva, ou
com mais freqüência pela persistência do
vírus no miocárdio, o que pode ocorrer
em até 40% dos pacientes(1,3,5).

Esta agressão auto-imune permanente
induz à perda funcional progressiva do
miocárdio, com desenvolvimento de car-
diomiopatia dilatada com disfunção pro-
gressiva. Nesta forma crônica ativa de
miocardite temos aumento da expressão
de HLADR tecidual miocárdico e de auto-
anticorpos circulantes, com ausência de
infiltrado celular e de miocitólise(2,5).

Outra forma de evolução é o desen-
volvimento de cardiomiopatia dilatada em

decorrência de remodelagem ventricular,
em que o grau de disfunção é estável. E,
por fim, podemos ter a regressão do pro-
cesso inflamatório com reconquista da
função ventricular ou sustento de leve
disfunção ventricular(2,5).

Na pratica clínica é de fundamental
importância que o clínico identifique em
que fase evolutiva de miocardite se en-
contra o paciente, pois isto determina o
que se precisa esperar dos métodos diag-
nósticos, assim como define o estabele-
cimento da estratégia terapêutica.

Quadro clínico

A exibição clínica é variável, podendo
ser assintomática e apresentar arritmias
freqüentes, morte súbita, disfunção ven-
tricular assintomática, disfunção ventri-
cular sintomática e forma fulminante de
miocardite.

Dos pacientes com disfunção ventri-
cular assintomática, 70% evoluem com
retrocesso da disfunção. Nos sintomáti-
cos, cerca de 25% regridem, 50% estabi-
lizam e 25% evoluem de modo progressi-
vo, com piora da função ventricular(1,2,4).

O clínico deve levantar a hipótese de
miocardite quando estiver presente his-
tória de: 1) disfunção ventricular sistólica
do ventrículo esquerdo ou de ambos os
ventrículos, de início recente, com ou
sem sintomas de insuficiência cardíaca;
2) quadro de disfunção ventricular pro-
gressiva sem fator determinante; 3) qua-
dro de disfunção ventricular associada
a síndromes infecciosas respiratórias ou
doenças imunológicas; 4) melhora signi-
ficativa espontânea de disfunção ou di-
latação ventricular sem justificativa far-
macológica; 5) presença de arritmias
ventriculares freqüentes, na ausência de
outro fator determinante que não o infla-
matório; 6) morte súbita abortada em
pacientes jovens.

Ressonância magnética

A ressonância magnética (RM) com
gadolínio marca a presença de alteração
intersticial por processo inflamatório ou
por agressão isquêmica.

A utilização de ponderações em T1 e
T2 com supressão de gordura pode aju-
dar na detecção de edema miocárdico
resultante do processo inflamatório(5,6).
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Na miocardite, a presença do realce
tardio miocárdico (Figura 3) pode de-
monstrar necrose ou lesão inflamatória
focal e este achado tende a ocorrer com
maior freqüência na parede lateral, e as
porções da parede miocárdica mais envol-
vidas são a mesocárdica e a epicárdica. Es-
tes achados são importantes porque a is-
quemia miocárdica decorrente de doença
arterial coronária tende a ocorrer na por-
ção subendocárdica, podendo, assim, ser
diferenciada da miocardite.

Na literatura encontramos somente
dois estudos comparando os achados da
biópsia endomiocárdica em pacientes
com suspeita de miocardite com a capta-
ção de gadolínio; os demais estudos não
apresentam comprovação histopatológica
de miocardite. Mahrholdt et al. demons-
traram, em pacientes com função ventri-
cular preservada e tempo evolutivo de até
oito semanas, a presença de miocardite
em 19 de 21 pacientes com realce tardio
positivo. A biópsia foi direcionada para
as regiões onde ocorreu realce pelo ga-
dolínio, ocasião em que foi biopsiado o
local do ventrículo esquerdo correspon-
dente ao encontrado na RM. O direcio-
namento da biópsia para as regiões com

realce pelo gadolínio positivo aumentou
a capacidade de resultado positivo. Este
estudo traz a possibilidade de utilização
da RM como guia para o local da biópsia
endomiocárdica, com o objetivo de au-
mentar a exatidão da pesquisa de miocar-
dite(4–6).

Enquanto a presença do realce miocár-
dico tardio positivo confirma a miocardi-
te, devemos lembrar que a sua ausência
não exclui o diagnóstico. Alguns casos
podem apresentar apenas edema e não
necrose miocárdica, importante para o
diagnóstico pela RM. Por esse motivo,
podemos utilizar a técnica ponderada em
T2 para detectar o edema miocárdico, no
intuito de aumentar a sensibilidade do mé-
todo neste diagnóstico. Assim, o realce
tardio é específico para miocardite, mas
geralmente com baixa sensibilidade.

Considerações finais

Da mesma forma que na cintilografia,
a RM tem maior capacidade de diagnós-
tico nas fases iniciais da miocardite (fa-
ses 1 e 2), sendo que nas fases mais tar-
dias as alterações podem estar relaciona-
das não à inflamação miocárdica, mas sim
à presença de fibrose. A RM também pode

Figura 3. Aquisições acopladas ao ECG. Realce tardio nos eixos longo duas câmaras (A,B) e no plano da via de saída do ventrículo esquerdo (C). Observar a
presença de áreas e focos de realce tardio (setas) em regiões mesocárdicas e epicárdicas, sempre sem o comprometimento do bordo endocárdico (região de
doença coronariana) nos segmentos ínfero-lateral basal, anterior e inferior apicais, ântero-lateral medial, lateral e septal apicais, compatíveis com presença de lesão
miocárdica.
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ser utilizada no acompanhamento evolu-
tivo da involução da miocardite.
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