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Paciente de 43 anos de idade, do sexo
masculino, com 103 kg, 1,70 m de altura,
com presença de arritmias ventriculares

Figura 2. Aquisições acopladas ao ECG. Imagens superiores em double IR sem supressão de gordura e imagens inferiores com estudo do realce tardio em quatro
câmaras varredura e eixo curto.

Figura 1. Aquisições acopladas ao eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta (SSFP), imagens superiores ao final da diástole e inferiores ao final da sístole, em
quatro câmaras varredura e eixo curto.

freqüentes, necessitando de cardiover-
são elétrica em três episódios, foi enca-
minhado para o Serviço de Radiologia e

Diagnóstico por Imagem do Hospital Pró-
Cardíaco para a realização de ressonân-
cia magnética (RM) do coração.
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Descrição das imagens

Figura 1. Aquisições acopladas ao
eletrocardiograma (ECG), em cine Fiesta
(SSFP), imagens superiores ao final da
diástole e inferiores ao final da sístole, em
quatro câmaras varredura e eixo curto.
Observar que os átrios estão de tamanho
normal. O ventrículo esquerdo (VE) pos-
suía função global e segmentar preser-
vada, com fração de ejeção de 65%. O
ventrículo direito (VD) possuía dilatação
global leve com disfunção, sendo a fra-
ção de ejeção estimada em 32% (Simp-
son). Nota-se afilamento da parede do VD
próximo à via de saída, com discretas ir-
regularidades parietais.

Figura 2. Aquisições acopladas ao
ECG. Imagens superiores em double IR
sem supressão de gordura e imagens in-
feriores com estudo do realce tardio em
quatro câmaras varredura e eixo curto.
Observam-se discretos focos de substi-
tuição fibrogordurosa caracterizados na
correlação das duas seqüências em que
identificamos o realce tardio miocárdico
na parede do VD, junto à via de saída.

Diagnóstico: Displasia arritmogênica
do ventrículo direito (DAVD).

COMENTÁRIOS

Também conhecida como cardiomio-
patia do ventrículo direito (CVD), por se
tratar de alteração estrutural do músculo
cardíaco, que foi, primeiramente, identi-
ficada em um grupo de pacientes subme-
tidos a tratamento cirúrgico de taquicar-
dia ventricular, não-sensível à terapêu-
tica antiarrítmica e sem antecedentes de
doença cardíaca(1,2).

A DAVD é caracterizada por substitui-
ção progressiva das células miocárdicas
por tecido fibrogorduroso, que ficam en-
tremeadas aos miócitos normais(3).

A DAVD possui componente familiar,
sendo observada mais freqüentemente em
algumas regiões geográficas do planeta,
e até o momento já foram descritos alguns
genes implicados no aparecimento dessa
cardiopatia (Quadro 1).

É uma doença rara, com freqüência
estimada em 1:5.000, em que, em geral, os
pacientes são homens jovens, sem ante-
cedentes cardiovasculares, que apresen-
tam arritmias ventriculares, freqüente-

mente grave e associada a morte súbita,
particularmente durante atividade física.
Palpitações, tonturas e mesmo síncope
são os sintomas principais da doença,
que são devidos à taquicardia ventricu-
lar, e mais raramente, relacionados a ex-
trassístoles ventriculares. Outro dado
importante e contrastante é a presença
freqüente do exame físico praticamente
normal, quando em ritmo sinusal(2,4–6).

A DAVD é considerada uma doença
progressiva que potencialmente pode
levar a insuficiência cardíaca e a morte
após um período de tempo variável. O
diagnóstico se baseia em critérios clíni-
cos e laboratoriais internacionalmente
aceitos, e para o fechamento diagnóstico
o paciente deverá ter dois critérios maio-
res ou um maior e dois menores ou qua-
tro menores (Quadro 2)(3,5,7–9).

ECG de alta resolução

Como podemos observar na Figura 3,
alguns achados importantes foram en-
contrados nos traçados do ECG de alta
resolução deste paciente, como: ondas
T invertidas nas derivações precordiais
direitas, potenciais tardios de baixa am-
plitude e alta freqüência no final da ativi-
dade elétrica ventricular e taquicardia
ventricular com morfologia tipo bloqueio
de ramo esquerdo.

Ressonância magnética cardíaca (RMC)

A RMC é, atualmente, considerada o
melhor método diagnóstico, tanto para a
avaliação da anatomia quanto para a fun-
ção segmentar e global do VD, passando
a ter papel significativo no diagnóstico
e acompanhamento da DAVD(5,10).

Este método permite uma análise mor-
fológica dos dois ventrículos e de suas
atividades contráteis, com as técnicas em
cine-RM acopladas ao ECG, que poderão
nos fornecer os diâmetros cavitários e
índices ventriculares(10).

No caso aqui apresentado, além do
afilamento e irregularidades da parede do
VD junto à via de saída, encontramos
como medida do eixo menor do VD o valor
de 5,2 cm (normal: 2,2 cm a 4,4 cm), fra-
ção de ejeção do VD de 32% (normal:
40% a 60%), índice de volume diastólico
final do VD de 98 ml/m² (normal: 62 ml/m²
a 88 ml/m²) e índice de volume sistólico
final do VD de 65 ml/m² (normal: 10 ml/m²
a 30 ml/m²), além de termos a fração de
ejeção do VE normal. Isto caracteriza a
presença de dois critérios menores para
o diagnóstico.

A demonstração da infiltração por te-
cido adiposo, na parede ventricular, ao
usar seqüências com sangue escuro, sem
e com subtração da gordura (double e
triple IR) poderá ser realizada e interpre-
tada com certa segurança, além de ser
possível, também, a identificação do te-
cido fibrogorduroso no estudo do realce
tardio, que traduzirá permanência do ga-
dolínio no miocárdio fibrótico.

Neste caso, também notamos a pre-
sença de focos de tecido fibrogorduroso
na parede do VD, junto à via de saída,
com realce tardio miocárdico parietal, o
que caracteriza a presença de fibrose.
Este dado, virtualmente, representa um
critério maior, já que na descrição dos tra-
balhos ele ainda só deve ser caracteri-
zado com a biópsia direcionada. No en-
tanto, alguns autores, como Auffermann

Quadro 1 Tipos de genes na DAVD.

Tipo

ARVD1

ARVD2

ARVD3

ARVD4

ARVD5

ARVD6

ARVD7

ARVD8

NAXOS

Síndrome de Carvajal

Autossômico

Dominante

Dominante

Dominante

Dominante

Dominante

Dominante

Dominante

Dominante

Recessivo

Recessivo

Pesquisador

Rampazzo et al.

Rampazzo et al.

Severini et al.

Rampazzo et al.

Ahamad et al.

Li et al.

Melberg et al.

Rampazzo et al.

Coonar et al.

Norgett et al.

Ano

1994

1995

1996

1997

1998

2000

1999

2002

1998

2000
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Quadro 2 Critérios para diagnóstico de DAVD.*

Disfunção global e/ou regional e alterações estruturais†

Característica do tecido parietal

Anormalidade da repolarização

Anormalidades da despolarização e da condução

Arritmias

História familiar

Maiores

– Dilatação severa e redução da fração de ejeção do VD com nenhum (ou discreto) comprome-
timento do VE.

– Aneurismas (balonamento diastólico com áreas acinéticas ou discinéticas) localizados no VD.
– Dilatação severa do VD.

Menores

– Dilatação global discreta ou redução da fração de ejeção do VD com VE normal.

– Leve dilatação segmentar do VD.

– Hipocinesia regional do VD.

Maior

– Substituição fibrogordurosa do tecido miocárdico na biópsia endomiocárdica.

Menor

– Ondas T invertidas nas derivações precordiais direitas (V2 e V3, paciente com idade > 12 anos
e na ausência de bloqueio de ramo direito).

Maior

– Ondas épsilon ou prolongamento localizado do QRS (> 110 ms) em derivações precordiais
direitas (V1–V3).

Menor

– Potenciais tardios (ECG de alta resolução).

Menores

– Taquicardia ventricular com morfologia tipo bloqueio de ramo esquerdo (sustentada ou não-
sustentada – no ECG, Holter e teste ergométrico).

– Ectopias ventriculares freqüentes (> 1.000/24 horas – Holter).

Maior

– Doença familiar confirmada através de cirurgia ou necropsia.

Menores

– História familiar de morte súbita em jovens (< 35 anos) com suspeita clínica de DAVD.

– História familiar (diagnóstico clínico baseado no presente critério).

* Fonte: McKenna et al.(3). † Detectado ao ecocardiograma, ventriculografia, RM ou ventriculografia radioisotópica.

et al.(4), sugerem a substituição da angio-
grafia e, possivelmente, da biópsia, pela
RMC no diagnóstico de DAVD.

Em virtude da capacidade da RMC em
detectar tecido gorduroso e fibrogordu-
roso, tem sido sugerido que esse método

possui a capacidade de realizar o diag-
nóstico da DAVD baseado no reconhe-
cimento do marcador histopatológico
dessa doença(8).

No entanto, considerações teóricas e
práticas devem ser levantadas:

1 – A presença de tecido gorduroso no
VD é encontrada em várias situações,
inclusive em indivíduos normais. Isto já
foi comprovado por Kaminaga et al.(7),
que em análise quantitativa do tecido
adiposo no miocárdio ventricular de 345

Figura 3. ECG de alta resolução. Ondas T invertidas (A) e taquicardia ventricular (B).
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pacientes com diversas cardiopatias de-
monstraram que a prevalência de tecido
gorduroso é de 6% em cardiopatias is-
quêmicas, 7% na doença de Kawasaki,
11% na cardiomiopatia hipertrófica, 18%
na cardiomiopatia dilatada idiopática e
33% nos casos de DAVD.

2 – Apesar de a presença de focos de
fibrose no VD possuir boa correlação com
achados histopatológicos e ser preditora
de focos de taquicardia ventricular du-
rante a realização de estudos eletrofisio-
lógicos, as limitações técnicas associadas
à resolução espacial ainda não permitem
a detecção de pequenos depósitos de in-
filtração gordurosa e fibrogordurosa.

3 – Pacientes que tenham realizado exa-
mes prévios, recentes, com ablação e/ou
cauterização da parede do VD, podem ter
focos de realce tardio inespecíficos, de-
correntes do procedimento realizado.

Sendo assim, consideramos que a RM
é útil no diagnóstico de casos em que a
DAVD encontra-se mais avançada e com
acometimento mais difuso e intenso do
VD, pois devemos salientar que a presen-
ça de gordura parietal pode ser uma varia-
ção anatômica em miocárdios normais(6).

A detecção de gordura e fibrose por
meio da RMC para o diagnóstico de DAVD

é, atualmente, menos importante que no
passado, sendo as alterações funcionais
e morfológicas, como a presença de aneu-
risma, “serrilhamentos” ou o desarranjo
trabecular, mais importantes(9,10).

Considerações finais

A experiência na interpretação em re-
lação ao VD é um fator necessário para
a correta interpretação dos achados, de-
vido as variantes normais do VD serem
maiores que as do VE. Portanto, os acha-
dos isolados da RMC devem ser interpre-
tados com precaução e sempre correla-
cionados com os demais critérios diag-
nósticos, para se evitar excessos de in-
terpretações afirmativas errôneas.

Neste caso, além do tecido fibrogor-
duroso identificado e da dilatação leve do
VD com redução de sua fração de ejeção,
encontramos mais três outros critérios
menores pelo ECG de alta resolução, com-
pletando os critérios diagnósticos.
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