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Objetivo - Avaliar possível acometimento cardíaco,
através de um método não-invasivo, em portadores de
lúpus eritematoso sistêmico (LES).

Métodos - Cento e oito pacientes lúpicos, sendo 60
em atividade, foram estudados independente de sinais e
sintomas cardiológicos, pela ecocardiografia uni e
bidimensional com Doppler. Dos pacientes em ativida-
de, 19 foram avaliados antes do início do tratamento
com corticosteróides.

Resultados - O exame ecocardiográfico revelou
envolvimento cardíaco em todos os pacientes que se en-
contravam em atividade. Foram detectados sete casos de
acometimento miocárdico com disfunção sistólica. Em
35 pacientes foi encontrado derrame pericárdico, estan-
do todos em fase de agudização. Quanto ao envolvimen-
to endocárdico, havia espessamentos valvares em 54 pa-
cientes, constituindo o grupo I (atividade da doença), 8
casos de vegetação e um prolapso valvar mitral. Apenas
6 apresentavam espessamento no grupo II (remissão). A
hipertensão pulmonar  foi observada em 15 pacientes em
atividade e em dois na remissão.

Conclusão - O ecocardiograma mostrou ser fre-
qüente o envolvimento cardíaco no LES, sendo mais im-
portante durante a atividade da doença e independente
do uso prévio de corticosteróides. Sendo método não-
invasivo, pode ser utilizado de forma rotineira na ava-
liação desses pacientes e em seu acompanhamento.
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Cardiac Involvement in Systemic Lupus
Erythematosus: an Echocardiographic

Evaluation

Purpose - To study, by a non-invasive method,
patients with systemic lupus erythematosus (SLE), to
evaluate possible cardiac involvement.

Methods - A hundred-eight lupic patients, 60 of
them during activity, were studied, independently of
cardiovascular signs and symptoms, by M-mode and
two-D echocardiography and Doppler. Among the
patients in the acute phase, 19 had never used steroid
therapy before.

Results - Echocardiographic evaluation showed
cardiac involvement in all patients who were in clinical
activity. Seven had myocardial involvement with systolic
impairment. In 35 patients, pericardial effusion was
found, all in the acute phase. Regarding endocardial
involvement, there were valve thickening in 54 patients
in group I (acute phase), valve vegetations in eigth and
one with mitral valve prolapse. There were only six with
valve thickening in group II (remission). Pulmonary
hypertension was observed in 15 patients in the activity
group and in two during remission.

Conclusion - Echocardiogram has showed how
frequent cardiac involvement is in SLE, especially du-
ring disease activity and being independent of previous
steroid therapy. As it is a non-invasive method, it could
be used in a routine protocol in the evaluation and
follow-up of these patients.
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O envolvimento cardíaco no lúpus eritematoso sistê-
mico (LES) é bem conhecido. O espessamento valvar e a
endocardite foram descritos em 13% a 100% dos estudos
anatomopatológicos 1-12, o acometimento miocárdico em 8%

a 81% 5,7,8,10-16 e a pericardite em 51% a 100% 1,2,4-6,8,10-12,14,17-

19. A manifestação clínica mais freqüente é a pericardite,
embora em menor incidência que nos estudos post-mortem
19-23. Como os sinais e sintomas clínicos mostraram-se
ineficazes como marcadores do acometimento cardíaco,
quando comparados com os estudos de necrópsia 10,18-22,
era necessário estabelecer in vivo este envolvimento e,
se possível, correlacioná-lo com os dados clínicos e
laboratoriais presentes.

Havia, ainda, a necessidade de se tentar estabelecer
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o papel dos corticosteróides na gênese das alterações
valvares, uma vez que Bulckley e Roberts 13 mostraram
mudança no padrão destas lesões após a introdução da
terapêutica com esteróides e inclusive questionaram o seu
papel na etiologia das lesões valvares 23.

Os estudos ecocardiográficos iniciais 24,25 eram re-
alizados principalmente em pacientes ambulatoriais. Vá-
rios autores demonstraram envolvimento cardíaco com
exame ecocardiográfico em pacientes críticos, muitas ve-
zes submetidos a procedimentos emergenciais. Galve e
col 26 encontraram envolvimento valvar freqüente em pa-
cientes assintomáticos, alguns com padrão semelhante.
Mais recentemente, Crozier e col 27 demonstraram gran-
de número de refluxos valvares ao Doppler em pacien-
tes lúpicos, sendo esses achados mais freqüentes durante
a fase de atividade e independentes da duração da do-
ença e do tratamento, embora sem ter significado esta-
tístico pelo número de pacientes em atividade estudado.

O objetivo deste trabalho foi avaliar se a ecocardio-
grafia poderia auxiliar no diagnóstico de atividade da do-
ença e se haveria correlação entre dados clínicos e eco-
cardiográficos.

Métodos

No período entre novembro de 1988 e março de
1990, foram estudados 136 pacientes com diagnóstico de
LES, sendo que 28 foram excluídos pelos seguintes cri-
térios: exame ecocardiográfico inadequado (1 caso), da-
dos incompletos (15), possível superposição de doenças
reumáticas (10), portador de prótese mitral (1) e uso de
droga indutora de síndrome lúpica (1). Todos os pacien-
tes preenchiam os critérios estabelecidos para diagnóstico
de LES pela Associação Americana de Reumatologia, re-
visados em 1982 28. Para o diagnóstico de atividade era
necessária a presença de pelo menos três dos seguintes
critérios: febre sem causa infecciosa aparente; sinais de
serosite; surgimento/exacerbação de alopécia; surgimento
ou exacerbação de lesões cutâneas; presença de ulcera-
ções orais ou em nasofaringe; sinais de envolvimento do
sistema nervoso central; linfadenopatia, leucopenia ou
trombocitopenia; VHS acima de 50mm na 1ª hora, na au-
sência de infecção; hipocomplementonemia; quadro de
nefrite em atividade.

Todos foram submetidos a exame clínico por um
único médico, que preenchia uma ficha com sintomas,
sinais e alterações laboratoriais, além dos dados pesso-
ais, de duração da doença e de uso de medicação. Assim,
foram formados dois grupos: grupo I, que consistia de 60
pacientes em atividade da doença e grupo II, com 48 na
fase de remissão. Trinta indivíduos normais recrutados
entre médicos e paramédicos formaram um grupo con-
trole (grupo III).

Os exames ecocardiográficos foram realizados no
aparelho Toshiba, modelo SSH-65A, capaz de realizar

estudos uni e bidimensional, acoplado ao exame de
Doppler, que incluía de rotina, o mapeamento de fluxos
a cores. Os exames eram gravados para posterior análi-
se em fita de videocassete Panasonic. Os médicos desco-
nheciam a fase da doença, tanto por ocasião da realiza-
ção, quanto da análise dos dados ecocardiográficos. As
medidas ecocardiográficas foram efetuadas de acordo
com as normas da Associação Americana de Ecocardio-
grafia 29. Os volumes foram calculados pela equação de
Teicholz e col 30. Foram obtidas as imagens padrões do
estudo bidimensional 31. A espessura dos folhetos mitrais
foi aferida pelo corte longitudinal paraesternal esquerdo,
conforme proposto por Levine e col 32. O estudo dos flu-
xos pelo Doppler era obtido simultaneamente com ima-
gem bidimensional. Presença de prolapso valvar mitral
33,34, derrame pericárdico 35, vegetações 36,37, hipertensão
arterial pulmonar 38 e disfunção sistólica do ventrículo es-
querdo (VE) eram anotadas. No estudo de fluxo a cores,
a presença de jatos anormais era identificada por mosai-
cos 41. No fluxo mitral, a relação entre as alturas E e A
foi utilizada como índice de avaliação de função
diastólica 42. A pressão sistólica da artéria pulmonar foi
calculada pela equação de Bernouilli modificada 43. A
presença de fluxo turbulento imediatamente acima de
uma valva atrioventricular caracterizava regurgitação 44.

Os resultados obtidos foram expressos como média
± desvio-padrão. Os dados entre pacientes e grupo de
controle foram comparados pelo teste “t” de Student e
pelo qui-quadrado.

Resultados

Dos 60 pacientes na fase de atividade da doença,
95% eram do sexo feminino e 50% eram da raça bran-
ca; as idades variavam entre 12 e 55 (média 30,5±10,0)
anos, a duração da doença entre 1 e 204 (média 43,2)
meses, o uso de corticosteróides estava presente em 41
(68,3%). O grupo II  era formado por 48 pacientes, sen-
do 97,9% mulheres e 64,5% da raça branca; as idades os-
cilavam entre 12 e 66 (média 36,97±11,9) anos; a dura-
ção da doença era de 6 a 192 (média 68,1±44,6) meses
e 72,9% do total faziam uso de corticosteróides. O gru-
po III consistiu de 30 voluntários sadios, sendo 96,7%
mulheres, 53,3% de raça branca, com idades entre 17 e
53 (média 29,06±7,9) anos.

As médias das medidas ecocardiográficas obtidas
podem ser encontradas na tabela I. As dimensões da raiz
da aorta, átrio esquerdo, VE na diástole, volume sistólico
e espessuras de septo interventricular e parede posterior
têm diferença estatisticamente significante entre os gru-
pos I e III. Já, quando foram comparados os grupos II e
III, as medidas de aorta, átrio esquerdo, VE, fração de
ejeção, fração de encurtamento, ventrículo direito e es-
pessuras parietais foram as que apresentaram diferenças
entre si. Foram encontrados critérios de hipertrofia ven-
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tricular esquerda em 13 pacientes, sendo 10 do grupo I.
A função ventricular estava diminuída em oito pacientes
do grupo I e em um do grupo II (p<0,05).

Derrame pericárdico foi encontrado em 35 dos 60
pacientes do grupo I (58,4%): leve em 31, moderado em
3 e importante em 1. Não foram observados sinais de au-
mento de pressão intrapericárdica. No grupo II e no III
não foram detectados derrames, um achado significativo

para o diagnóstico de atividade. Não tivemos nenhum
caso de pericárdio espessado nem de constricção.

As alterações valvares mais freqüentemente encon-
tradas no grupo I foram 54 casos de espessamentos (fig.
1) e 8 de vegetação (fig. 2). Havia ainda 4 casos de re-
tardo no fechamento mitral (ponto “B”), 6 casos de afas-
tamento valvar mitral em relação ao septo interventricu-
lar e 8 com rampa EF mitral lenta. Prolapso mitral foi
detectado em 1 caso. Os sinais de hipertensão arterial
pulmonar estavam presentes em 15 pacientes pela aná-
lise uni e bidimensional. No grupo II, 12,5% dos paci-
entes apresentavam espessamentos valvares e não foi de-
tectada nenhuma vegetação. Presença de ponto “B” e
afastamento mitral do septo interventricular foram vis-
tos em um caso cada; a velocidade EF estava reduzida em
5 e hipertensão arterial pulmonar em 2. No grupo III não
foram registradas alterações valvares.

Em relação aos espessamentos valvares, havia 8 ca-
sos de envolvimento aórtico no grupo I e nenhum nos
grupos II e III. Em 50 pacientes do grupo I foram encon-
trados espessamentos na valva mitral, sendo o folheto
anterior, acometido de forma isolada em 16 e o posterior
em 2; de forma combinada foram encontrados 32 casos
(64%). Em nenhum  foi observada redução da mobilida-
de do folheto posterior, achado inicial dos casos de febre
reumática. Já no grupo II, 4 eram casos de envolvimento
isolado do folheto anterior mitral e 2 de acometimento
combinado, não se detectando nenhum caso de alteração
isolada do folheto posterior. No grupo III, as espessuras
mitrais eram normais. Lesão valvar tricúspide foi encon-
trada em 13 casos no grupo I (21,67%) e em um caso no
grupo II (2,08%). No grupo III, não houve registro de
envolvimento da tricúspide. Espessamento pulmonar não
foi observado em nenhum grupo. Quando comparados os
dados relativos a espessamento valvar, foi encontrada di-
ferença estatisticamente significante, mesmo quando
comparados os grupos I e II (p<0,05). Na tabela II, apre-
sentamos as médias e desvios-padrão das espessuras dos
folhetos mitrais, além da comparação entre os grupos e
avaliação estatística. Encontramos diferenças importan-
tes ao compararmos tanto as espessuras dos folhetos an-
terior e

Tabela I - Comparação entre as medidas ecocardiográficas obtidas nos
três grupos estudados.

Grupo I Grupo II Grupo III Teste

(n=60) (n=48) (n=30) I-III I-II II-III

AO 2,80 2,73 2,53 t=5,80 t=1,51 t=4,20
± 0,36 0,33 0,31 p<0,01 NS p<0,01

AE 3,27 3,30 2,93 t=5,26 t=-0,46 t=5,96
± 0,50 0,43 0,39 p<0,01 NS p<0,21

VED 4,86 4,73 4,66 t=2,56 t=1,78 t=1,01
± 0,61 0,48 0,30 p<0,02 p<0,02 NS

VES 3,06 2,88 2,97 t=1,05 t=2,11 t=-1,48
± 0,66 0,42 0,20 NS p<0,05 NS

VDF 112,65 105,81 100,70 t=2,70 t=1,55 t=1,40
± 24,28 25,23 15,27 p<0,01 NS NS

VSF 39,88 33,06 34,40 t=1,90 t=1,52 t=-0,75
± 27,86 12,34 5,74 NS NS NS

VS 72,95 74,22 66,30 t=2,55 t=-0,49 t=6,75
± 20,19  8,13 12,94 p<0,02 NS p<0,01

FE 66,22 69,94 65,23 t=0,72 t=-2,71 t=4,49
± 10,63  7,27  4,79 NS p<0,01 p<0,01

FS 37,25 39,45 36,27 t=1,01 t=2,26 t=3,43
±  7,53  6,41  4,31 NS p<0,01 p<0,01

VD  1,56  1,75  1,58 t=-0,50 t=-4,75 t=2,94
±  0,31  0,40  0,31 NS p<0,01 p<0,01

ES  1,04  0,98  0,78 t=13,42 t=3,10 t=9,90
±  0,15  0,14  0,09 p<0,01 p<0,01 p<0,01

EP  1,02  0,97  0,78 t=14,30 t=2,90 t=10,13
±  0,13  0,13  0,08 p<0,01 p<0,01 p<0,01

AO- raiz aorta (cm); AE- átrio esquerdo (cm); VED- ventrículo esquerdo na
diástole (cm); VES- ventrículo esquerdo na sístole (cm); VDF- volume
diastólico final (ml); VSF- volume sistólico final (ml); VS- volume sistólico
(ml); FE- fração de ejeção do ventrículo esquerdo (%); FS- fração de encur-
tamento (%); VD- ventrículo direito (cm); ES- espessura septal (cm); EP- es-
pessura parietal (cm).

Tabela II - Espessuras do folhetos mitrais - médias, desvios e
comparação entre os grupos (em mm).

Grupo I Grupo II Grupo III I-II II-III II-III

Anterior 5,76±1,45 3,64±1,21 3,30±0,6 t=11,33 t=13,14 t=1,94
p<0,001 p<0,001 p<0,01

Posterior 4,61±1,47 2,83±0,85 2,57±0,63 t=9,38 t=10,75 t=2,11
p<0,001 p<0,001 p<0,05
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Fig. 1 - Aspecto de espessamento dos folhetos mitrais, detectado ao modo-M.
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posterior entre os grupos I e II (p<0,001), entre os gru-
pos I e III (p<0,001) e entre II e III (p<0,001) para o fo-
lheto anterior e (p<0,05) para o posterior.

Os achados obtidos com o estudo dos fluxos pelo
Doppler mostraram que, no grupo I, em 48,33% os flu-
xos eram normais, havendo redução no relaxamento ven-
tricular esquerdo em 9 (15%), refluxo mitral em 13
(21,67%), refluxo aórtico em 2 (3,33%), regurgitação
tricúspide em 15 e pulmonar em 7. Havia sinais de hi-
pertensão arterial pulmonar em 6 (10,0%). Na popula-
ção do grupo II, os fluxos eram normais em 39 (81,2%);
detectou-se um caso de refluxo mitral, dois de tricúspide
e um de pulmonar, não havendo refluxo aórtico. Em sete
casos, havia redução do relaxamento do VE e em um si-
nais de hipertensão arterial pulmonar. No grupo III, fo-
ram encontrados um caso de refluxo mitral e um de
tricúspide. Em nenhum dos grupos foram evidenciados
sinais de estenose valvar.

Quando associamos dados clínicos, laboratoriais e
ecocardiográficos dos pacientes em fase de atividade ob-
servamos que os 3 casos com envolvimento neurológico
apresentavam vegetações ao ecocardiograma; dos 10 pa-
cientes trombocitopênicos, 9 tinham alterações valvares
primárias, sendo 2 com vegetações mitrais. Foram
registrados sopros em 16 pacientes, embora 50 tivessem
alterações valvares; em 11 havia refluxo, sem manifes-
tação estetoacústica. Quanto ao uso de corticoesteróides,
foi possível realizar exame ecocardiográfico antes do iní-
cio da terapêutica em 19 pacientes e 16 dentre eles apre-
sentavam alterações valvares primárias.

Não encontramos associação entre duração da doen-
ça e envolvimento valvar. No entanto, ao compararmos
os achados entre atividade e remissão, encontramos di-
ferença estatisticamente significante entre eles.

Discussão

A ecocardiografia tem sido utilizada na avaliação
do envolvimento cardíaco no LES quando este já é co-

nhecido ou suspeito 45-56. Nestes casos, mostrou-se útil,
revelando o grau de envolvimento e também para seu
acompanhamento 26. Os estudos ecocardiográficos pré-
vios sempre foram realizados independente da fase da
doença 24-26,57-61. Os resultados dos estudos
anatomopatológicos demonstraram que a lesão cardíaca
no LES é freqüente 3,4,9,11,13, embora as manifestações clí-
nicas sejam muitas vezes frustras 4,10. Nosso trabalho foi
o que reuniu, até o momento, o maior número de paci-
entes na fase ativa da doença 24-26,58,59. É importante res-
saltar que 19 deles foram estudados antes do início da te-
rapêutica com corticosteróides. O espessamento valvar
observado poderia ser descrito como não-uniforme, mui-
tas vezes granulosos, e com aspecto “em escova” 26, algo
diferente dos observados nas endocardites infecciosas que
têm aspecto “algodonoso” e mais uniforme 36. Já, no
envolvimento causado pela febre reumática, há acometi-
mento e redução da mobilidade do folheto posterior, fato
que não encontramos em nossos pacientes e que poderia
ser útil no diagnóstico diferencial entre ambos, principal-
mente quando o LES surge com coréia. Estudo recente
com a ecocardiografia transesofágica, também corrobo-
rou esta impressão 61.

Encontramos acometimento de ambos os folhetos
mitrais de forma mais freqüente, sendo o posterior mais
envolvido no total, à semelhança do que descreveu Carette
21. Quando comparamos as espessuras dos folhetos
mitrais entre os três grupos, observamos diferenças esta-
tisticamente significantes entre elas. Isto talvez pudesse
ser explicado, se considerássemos este espessamento
como forma de manifestação de valvulite lúpica, ou mes-
mo de endocardite de Libman-Sacks, com vegetações de
tamanho reduzido e que se apresentassem, sob o ponto
de vista ecocardiográfico, como espessamentos não-uni-
formes. Já, com evolução para remissão, em alguns ca-
sos, esta valva poderia reduzir o espessamento ou mantê-
lo pela presença de tecido fibrótico cicatricial. Nos paci-
entes que apresentavam vegetações, a valva mitral esta-
va acometida em seis e a tricúspide em três; dois casos
evoluíram para óbito.

O tratamento com corticosteróides não parece ter in-
fluenciado o aspecto ecocardiográfico em nosso grupo,
uma vez que tivemos a oportunidade de realizar exames
em 19 pacientes em atividade, antes da introdução da
medicação e nestes encontramos alterações valvares pri-
márias em 84,2%. Os relatos de Bulckley e Roberts 13 so-
bre a influência desta medicação no comprometimento
cardíaco no LES, no entanto, são semelhantes aos nos-
sos quanto à preferência das valvas acometidas.

Em apenas dois casos, observamos refluxos valvares
importantes, sendo um mitral e outro tricúspide. A pa-
ciente com lesão tricúspide apresentava vegetação e evo-
luiu para óbito por insuficiência cardíaca refratária. No
caso com acometimento mitral, houve melhora clínica e
ecocardiográfica com aumento das doses de corticos-
teróides e ciclofosfamida. O exame ecocardiográfico re-

Fig. 2 - Corte longitudinal. Imagem de vegetação na valva mitral.
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cente desta paciente revelou redução do espessamento e
regurgitação leve, após 40 meses do exame inicial.

Seria importante ressaltar que as repercussões clí-
nicas destas lesões são pequenas 8. Isto torna-se relevante,
na medida que a maioria dos trabalhos publicados apre-
senta dados relativos a lesões graves e freqüentemente
agudas 46,47,49-53,62-69, não havendo estudo sistemático des-
te envolvimento, independente da presença de sinais e
sintomas clínicos e, revelando assim, a verdadeira inci-
dência destas alterações. Tem sido descrita associação de
envolvimento neurológico e lesão valvar 45,46 e, no nosso
grupo, todos os três pacientes com esse quadro apresen-
tavam vegetação no ecocardiograma. A lesão neurológica
poderia ser secundária à formação de microtrombos de
origem valvar 70. No nosso estudo, encontramos trombo-
citopenia em 10 casos do grupo I, havendo 90% de
espessamento ou vegetação. Alguns autores têm descri-
to associação entre estes achados e a presença de
anticorpo anticoagulante lúpico 64,70,71. Talvez, o dado
mais importante do nosso trabalho seja a significativa as-
sociação entre atividade e lesão valvar primária, hipóte-
se já levantada por Crozier e col 27.

Quanto ao envolvimento miocárdico, este foi detec-
tado em seis pacientes do grupo I e em apenas um em re-
missão. As manifestações clínicas deste envolvimento re-
sumiram-se a queixas de cansaço em três e dispnéia em
um. Estes números assemelham-se aos da literatura, que
em estudos clínicos encontraram manifestações em 7,8%
17. Já, em estudos anatomopatológicos, esta incidência
variou entre 8% a 81% 4-11-13, sendo a menor descrita em
pacientes que faziam uso de corticosteróides 13. Devemos
ressaltar a importância do método para acompanhamento
evolutivo deste acometimento. Tivemos oportunidade de
acompanhar uma paciente em atividade que desenvolveu
miocardite e, com o ajuste da terapêutica, retornou aos
índices normais de função sistólica. Em outro caso, foi
detectada disfunção sistólica leve; como havia quadro
pulmonar associado, em investigação quanto a possível
etiologia infecciosa, a paciente não foi tratada com
corticosteróides. Repetido o exame em duas semanas,
houve deterioração da função sistólica e surgimento de
envolvimento mitral e aórtico, com refluxos ao Doppler.
Esta paciente evoluiu para óbito e, no estudo
anatomopatológico, foi comprovado aumento do volume
cardíaco, além de envolvimento mitro-aórtico e conges-
tão pulmonar.

O acometimento pericárdico é a manifestação mais
freqüente do envolvimento cardíaco no LES. Vários tra-
balhos apresentam incidências de 12% a 100%, quando
estudados sob o ponto de vista clínico 1,6,8,11,16,17. Quando
apresentado sob o ponto de vista anatomopatológico, este
acometimento é detectado de 43% a 100% 1,2,4-13. Em nos-
so trabalho, detectou-se acometimento pericárdico so-
mente nos pacientes em atividade da doença. Não encon-
tramos nem tamponamento nem constricção, achados ra-
ros na literatura 7,8,11,16,55,72-74. Sendo a ecocardiografia o

método não-invasivo mais sensível para detecção do
envolvimento pericárdico 75, seria interessante utilizá-la
de rotina no diagnóstico, avaliação e acompanhamento
dos pacientes lúpicos. Quando associamos os achados re-
lativos ao envolvimento valvar com os de alterações
pericárdicas, encontramos 29 pacientes em atividade que
possuíam ambos, correspondendo a 48,3% do grupo I.
Em nosso estudo esta associação sempre indicava presen-
ça de atividade do LES.

O envolvimento cardíaco no LES é freqüente, po-
dendo ser detectado de forma não-invasiva pelo ecocar-
diograma. Os achados relativos ao acometimento valvar
podem ser manifestos por espessamentos, vegetações e
ainda refluxos, estando intimamente ligados à fase de
atividade da doença. O acometimento miocárdico produz
sintomas pouco exuberantes e inespecíficos, podendo
passar despercebido, caso não seja investigado. Já o der-
rame pericárdico foi marcador de atividade da doença,
em nosso estudo, sendo acompanhado de parcos sinais e
sintomas.

O estudo ecocardiográfico mostrou ser útil na ava-
liação das manifestações cardíacas do LES, podendo ser
empregado de forma rotineira, principalmente nas fases
de atividade da doença, quando são freqüentes as altera-
ções valvares e pericárdicas, e até mesmo como método
para seu diagnóstico.
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