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A abordagem fisiopatologica da insuficiência do
ventrículo esquerdo (VE) sempre ressaltou a
diminuição da contratilidade miocárdica, com con-
seqüente redução do débito cardíaco e elevação da
pressão de enchimento. Mais recentemente, a
disfunção diastólica do VE tem sido reconhecida
como causa importante de falência da câmara sem
alteração da função sistólica1,2. Em grande parte das
cardiopatias, ela precede à disfunção contrátil, e
contribui significativamente para a
sintomatologia3-9. Entretanto, nenhum método atu-
almente disponível pode avaliar completamente a
diástole ventricular10, pela complexidade de eventos
inter relacionados5,6,11-13 e pelos diversos fatores aos
quais ela é altamente sensível14-2l.

Vários métodos ecocardiográficos foram descri-
tos com objetivo de se avaliar a função diastólica do
VE. Compreendem o estudo do tempo de relaxamen-
to isovolúmico22-26, da movimentação da parede pos-
terior da aorta27,28 e do átrio esquerdo (AE)29 ao
ecocardiograma unidimensional, da rampa EF
mitral30-33 e das velocidades de afinamento parietal
e de aumento das dimensões cavitárias a partir de
ecocardiogramas digitalizados11,14,34,35. O advento do
Doppler acrescentou novos rumos, a partir do estu-
do do fluxograma mitral, agora amplamente utiliza-
do.

Os objetivos do presente artigo são rever os
aspectos fundamentais da função diastólica do VE,
e mostrar os principais dados obtidos pelos métodos
ecoDopplercardiográficos.

CONCEITUAÇÃO

A diástole do VE, sob ponto de vista clínico, é
o período do cíclo cardíaco compreendido desde o fe-
chamento da valva aórtica até o da mitral10. Ela se
divide nas fases de: 1) relaxamento isovolúmico; 2)
enchimento rápido; 3) enchimento lento diástase; 4)
contração atrial.

Recentemente, Brutsaert e col17-21 propuseram
dividir o ciclo cardíaco em duas fases, considerando
o VE como sistema integrado músculo/bomba: 1)
sistólica, abrangendo contração ativa e relaxamen-
to; 2) diastólica, compreendendo diástase e contra-

ção atrial. Assim, o relaxamento (processo pelo qual
o músculo cardíaco retorna ao seu comprimento e
condições de força iniciais) faria parte da fase
sistólica. Seriam componentes do relaxamento, o fi-
nal do encurtamento miofibrilar, o fechamento da
valva aórtica, o relaxamento isovolúmico e o enchi-
mento rápido. Este seria modulado pelo relaxamen-
to miocárdico, que se completaria ao seu final, en-
quanto que a diástase e a contração atrial seriam
dependentes das propriedades de enchimento passi-
vo do VE (complacência ou distensibilidade).

Apesar da relevância desses conceitos,
continuamos a utilizar a definição clínica de
diástole.

FATORES QUE ATUAM SOBRE O
RELAXAMENTO MIOCÁRDICO E O

ENCHIMENTO DIASTÓLICO (Quadro I)

Inativação

O relaxamento miocárdico, em nível celular,
depende do término dos processos que levaram à
contração das miofibrilas e da retirada do cálcio do
citoplasma para o retículo sarcoplasmático (realiza-
do por proteína com alta afinidade por cálcio) e para
fora da célula (pela bomba de sódio e cálcio). Isto di-
minui a concentração de cálcio no citoplasma, crian-
do gradiente intracelular que retira o cálcio ligado
a troponina. As interações actina/miosina são inibi-
das, processando-se o relaxamento36.

A hipóxia miocárdica, ao gerar privação
energética, acarreta sobrecarga intracelular de cál-
cio, o que contribui para a alteração do relaxamen-
to miocárdico na doença coronariana37.

QUADRO I�Fatores Moduladores da Diástole

1�Inativação
2�Rigidez de Câmara
3�Condição de Carga
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Rigidez de Câmara

A rigidez de câmera (dP/dV) é diretamente
proporcional à rigidez e à massa miocárdica e inver-
samente relacionada ao volume ventricular38. Desta
forma haverá maior rigidez de câmara em cardio-
patias com aumento da massa e rigidez miocárdicas,
e diminuição do volume ventricular. A diferenciação
entre rigidez de câmara e rigidez miocárdica é im-
portante. Em alguns pacientes com hipertrofia con-
cêntrica do VE, a rigidez de câmara é aumentada
(pelo aumento da massa miocárdica e redução do
volume cavitário), mas a miocárdica é normal, en-
quanto em outros, ambas estão aumentadas39.

Os termos complacência (ou distensibilidade)
representam o inverso de rigidez, ou seja, a relação
dV/ dP39. Como, no ventrículo a relação pressão/vo-
lume diastólico é curvilínea, à medida que ocorre o
enchimento, diminui a complacência instantânea.
Assim, o termo complacência específica foi introdu-
zido, para definir a correção para o volume inicial39.

Condições de Carga

No músculo cardíaco isolado, a aplicação pre-
coce de uma carga durante o período de contração
(carga de contração), quando ainda existe cálcio dis-
ponível para a ligação com a troponina, aumenta o
número de interações actina/miosina, prolongando a
contração e atrasando o relaxamento. Este seria
também prolongado, devido ao maior número de
interações a serem desfeitas21. O correspondente
clássico no coração intacto é a obstrução dinâmica
da cardiomiopatia hipertrófica, prolongando o tem-
po de ejeção ventricular, e atrasando e diminuindo
a velocidade do relaxamento ventricular38.

Ao contrário, a aplicação tardia de uma carga
no período de contração leva à rotação dos sítios ati-
vos para sua posição original, encurtando
consideravelmente o tempo de relaxamento21.

A avaliação do relaxamento miocárdico no
coração é de difícil realização, quando comparada à
do músculo isolado. Por questões práticas, estuda-se
o relaxamento miocárdico somente durante o relaxa-
mento isovolúmico, embora tenha se iniciado ao fi-
nal da contração ventricular (antes, portanto, do
fechamento valvular aórtico), e persista durante o
enchimento rápido, após a abertura da válvula
mitral. Em condições normais, o fim do relaxamen-
to ocorre ao término do enchimento rápido10.

As forças restauradoras são geradas durante a
contração e armazenadas como energia potencial
nas conexões entre os tecidos muscular e conectivo38.
O recuo elástico (propriedades inerciais do
miocárdio) pode atuar como mecanismo de sucção do
sangue contido no AE após abertura da válvula
mitral40,41. Esta �sucção diastólica� pode explicar a
continuada queda da pressão intraventricular após
o início do enchimento.

O enchimento coronário durante o relaxamen-

to isovolúmico também pode afetá-lo, através de
efeito �eretil� ou �hidráulico�42, que parece ser mai-
or em pacientes com grandes volumes ventri-
culares10. Em pacientes com hipertrofia, contudo, o
impacto do enchimento coronário é reduzido38.

O enchimento ventricular rápido também
contribui para o relaxamento miocárdico, embora
seja por ele modulado10. Em cardiopatias com enchi-
mento rápido diminuido, o relaxamento miocárdico
é prejudicado38.

Não-Uniformidade

Recentemente, Brutsaert e col21 consideraram
a importância da não-uniformidade da distribuição
de carga e inativação no tempo e espaço como fator
atuante sobre o relaxamento miocárdio18,21. A não-u-
niformidade fisiológica estaria presente no coração
normal18, e patológica poderia ser importante modu-
lador do relaxamento em cardiopatias38.

A distribuição irregular da hipertrofia na
cardiomiopatia hipertrófica e as alterações regionais
produzidas por isquemia ou fibrose miocárdicas le-
vam a assincronia e heterogeneidade no funciona-
mento dos sarcômeros, o que afeta o relaxamento
miocárdico43.

Papel do Pericárdio

Alterações na pressão intraventricular direita
ou esquerda afetam a relação pressão/volume do
ventrículo contra-lateral44. Tal mecanismo explica a
variação respiratória dos índices de função
diastólica do VE presente na pericardite cons-
trictiva45, tamponamento cardíaco46,47, bem como na
doença pulmonar obstrutiva crônica48, e ausente em
indivíduos normais45.

O ECODOPPLERCARDIOGRAMA NA
AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO DIASTÓLICA

DO VE

A medida do tempo de relaxamento isovo-
lúmico (TRIV) combinada à análise do padrão de flu-
xo mitral constitui nosso método de avaliação da
função diastólica do VE.

TRIV

Diversas técnicas podem ser empregadas: 1)
registro simultâneo de fonocardiograma e
ecocardiograma ao fluxograma mitral, obtendo-se o
intervalo de tempo entre as primeiras vibrações do
componente aórtico da segunda bulha e abertura da
válvula mitral ou início do fluxo mitral; 2) interva-
lo de tempo entre o fechamento aórtico e abertura
mitral, dispondo-se de aparelhos com transdutor
eletrônico que permitem registro simultâneo dos
ecocardiogramas das válvulas aórtica e mitral (Fig.
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1); 3) intervalo de tempo entre o ruido de fechamen-
to aórtico ao início do fluxo mitral pelo uso do
Doppler contínuo ou pulsado a nível da via de saí-
da do VE (Fig. 2). Os dois últimos métodos são de
mais fácil execução, sendo os mais utilizados.

Fluxo Mitral

As seguintes medidas são realizadas na curva
de fluxo (fig. 3): 1) altura relativa das ondas de
enchimento rápido (E) e de contração atrial (A), re-
lação E/A; 2) inclinação da curva ou tempo de
desaceleração.

A amostragem do Doppler deve estar colocada
na via de entrada do VE, onde as velocidades de flu-
xo são as mais altas, e só se capta o ruído de aber-

tura da mitral. Se a captação do ruído de fechamen-
to, indica que a amostra de volume encontra-se mui-
to próxima do átrio, e a relação E/A poderá ser me-
nor em virtude do predomínio de A sobre E nesta
região. Não deve ser empregado o Doppler contínuo
para a coleta destes dados49.

Avaliações Complementares

Além destas medidas quantitativas da função
diastólicas, complementamos com outras qualitati-
vas.

A rampa EF mitral horizontalizada30-33 e a pre-
sença de ponto B marcado na válva mitral indicativo
de aumento da pressão diastólica final50 são sinais
úteis no reconhecimento de disfunção diastólica.

Observa-se ainda a distância do ápice sistólico
da parede posterior do VE à abertura da válva
mitral. Tal medida foi utilizada como variante do
tempo de relaxamento isovolúmico24. Demonstrou-se
que elas são independentes, não devendo ser usadas
como análogas51.

VALORES NORMAIS E FATORES A SEREM
CONSIDERADOS (tab. I)

Dos fatores de natureza hemodinâmica que in-
fluem sobre o TRIV, destacam-se a velocidade de
queda da pressão intraventricular (diretamente
relacionado) e a pressão no AE (inversamente rela-
cionado)26. Havéndo relaxamento prejudicado (quan-
do se espera prolongamento do TRIV), mas com ele-
vação significativa da pressão intra-atrial, ocorre
mascaramento da expressão do relaxamento com-
prometido, tornando o TRIV norma ou até encurta-
do25,52.

Postula-se que o fator determinante da veloci-
dade do fluxo mitral durante o enchimento
ventricular rápido seja o gradiente de pressão AE/
VE no momento da abertura valvar. Este, por sua

Fig. 1�Avaiação do TRIV (intervalo de tempo entre o fechamento
aórtico e a abertura mitral) através do registro simultâneo das valvas
aórtica (Ao) e mitral ao ecocardiograma unidimensional.

Fig. 2�Avaliação do TRIV (intervalo de tempo entre o ruído de fechamento
aórtico e o início do fluxo mitral) através do Doppler pulsado com
amostragem na via de saída do VE.

Fig. 3�Avaliação da curva de fluxo mitral. São medidas velocidades
máximas das ondas E e A e o tempo de desaceleração da onda E (T), este
através de tangente da curva desde o pico de velocidade até a linha de
base, mesmo que a onda E não a atinja.
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vez, seria afetado por: 1) pressão no AE no momen-
to da abertura da mitral; 2) velocidade de relaxa-
mento do VE; 3) complacências de AE e VE; 4) vo-
lume sistólico final do VE; 5) propriedades
viscoelásticas do miocárdio durante o enchimento52.
Appleton e col52 confirmaram estas postulações em
registros simultâneos de Doppler e de
hemodinâmica. Demonstraram que a pressão
ventricular miníma coincidia com a velocidade
máxima do fluxo no início da diástole, enquanto que
o tempo de desaceleração se correlacionou com a al-
tura e a inclinação da onda de enchimento rápido.

Outros fatores devem também ser considera-
dos. A taquicardia sinusal pode diminuir o tempo
disponível para o enchimento ventricular rápido e
aumentar a contribuição relativa da contração
atrial52. A redução da pré-carga pode alterar as va-
riáveis de fluxo mitral, assemelhando-o ao da
disfunção diastólica53. A regurgitação mitral aumen-
ta o gradiente transvalvar no início do enchimento
e também pode afetar estas variáveis52,54-56.

Fator que altera as propriedades diastólicas é
a idade49,57-60. A massa ventricular aumenta60,61, e a
não uniformidade pode estar acentuada62 com o
avanço da idade. Assim, o TRIV prolonga-se relati-
vamente49,63 e a relação E/A diminui57-60.

A tabela I apresenta as médias e
desvios-padrão dos índices de função diastólica ob-
tidos em 25 indivíduos normais, de ambos os sexos,
e com idades variando entre 23 e 66 anos. São tam-
bém demonstrados os valores do TRIV quando a po-
pulação é dividida abaixo e acima de 40 anos, de
acordo com Nishimura e col49.

PADRÕES DE DISFUNÇÃO DIASTÓLICA

A função diastólica do VE reflete uma
interação complexa de eventos, estando longe de ser
uma simples conseqüência da complacência (ou
distensibilidade) miocárdica ou de câmara64. Assim,
o termo �distúrbio da complacência ou
distensibilidade do VE� utilizado como sinônimo da
alteração da sua função diastólica é impreciso, pois
não traduz todos os fenômenos nela contidos. De
modo simplificado, os distúrbios, da funçao
diastólica obedecerem a dois mecanismos principais:
1) déficit do relaxamento ventricular; 2) diminuição

da distensibilidade passiva (ou aumento da rigidez)
da câmara.

Padrão I = Deficit do relaxamento (fig. 4)

Caracteriza por uma diminuição da velocidade
do relaxamento ventricular combinada à pressão
normal ou discretamente elevada em AE. O relaxa-
mento alentecido acarreta queda lenta da pressão
do VE, atrasando a abertura mitral em relação ao
fechamento aórtico (TRIV prolongado), e diminuin-
do o gradiente diastólico transmitral (onde E de bai-
xa velocidade e desaceleração lenta). Como o enchi-
mento rápido é menor, há aumento compensatório
do fluxo de contração atrial (onda A > onda E). A
resposta da pressão diastólica do VE a este fluxo
aumentado é variável. Em alguns pacientes, ele
pode ser acomodado sem aumento anormal de pres-
são. Em outros, pode haver aumento acentuado da
pressão diastólica no momento da contração atrial,
talvez pela coexistência de diminuição da compla-
cência miocárdica ou de câmara52.

Este padrão foi descrito em pacientes com
cardiomiopatia hipertrófica65,68,  doença
coronariana52,68-70, cardiomiopatia dilatada52,71, hiper-
tensão arterial69,72,75, e insuficiência cardíaca
diastólica1,2. Podemos denominá-lo padrão �clássico�
de alteração da função diastólica.

Padrão II�Aumento da Rigidez (fig. 4)

Ao contrário do padrão I, o padrão II parece
ocorrer em pacientes mais sintomáticos53, o que se
deve à presença de pressão elevada em AE. A carac-
terística fundamental é uma acentuada diminuição
da complacência de câmara no início da diástole49,
podendo estar o relaxamento também comprometi-
do. A elevada pressão em AE abre a válvula mitral
mais precocemente (TRIV normal ou encurtado) e
aumenta o gradiente transmitral (onda E de gran-
de velocidade). A complacência diminuída causa ces-
sação abrupta do enchimento rápido (desaceleração
da onda E rápida), e a contribuição atrial é diminu-

TABELA I�Valores normais dos índices de função diastólica.

E (cm/s) 86 ± 16
A (cm/s) 58 ± 15
E / A 1,5 ± 0,5
DesE (ms) 195 ± 30
TRIV (ms) 73 ± 12 (geral)

69 ± 12 (< 40 a)*
76 ± 13 (> 40 a)*

E = velocidade da onda E; A = velocidade da onda A; E/A = relação entre
as ondas E e A; DesE = tempo de desaceleração da onda E TRIV = tempo
de relaxamento isovolúmico; * de acordo com referência 49

Fig. 4�Esquema demonstrando os principais padrões de disfunção
diastólica e as possíveis mudanças entre eles. Modificado de Appleton e
col52.
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ída pela alta pressão diastólica intraventricular
mesmo que a função do AE seja normal52,75-77. Neste
caso haverá aumento da reversão de fluxo nas vei-
as pulmonares49. Também pode ser evidenciada
regurgitação mitral diastólica, por inversão do gra-
diente diastólico atrioventricular52.

Este padrão de fluxo foi descrito em pacientes
com cardiomiopatia restritiva45,52-77, pericardite
constritiva45,77,78, cardiomiopatia dilatada 52,71,
cardiomiopatia hipertrófica4 9 e doença co-
ronariana49,52, os três últimos quando a pressão de
enchimento do VE estiver muito aumentada. Em ge-
ral, o AE é dilatado52,71. Este é o padrão �restritivo�
de disfunção diastólica.

Padrão III� �Pseudo-normal�

Entre os dois padrões de disfunção diastólica,
existe uma fase intermediária (fig. 4), onde a pres-
são do AE é �medianamente� elevada, mascarando
a influência do relaxamento sobre o fluxo mitral49,52,
tornando-o similar ao da função diastólica normal.
O maior grau de reversão de fluxo no momento da
contração atrial em veia pulmonar indicaria a
disfunção49. Este é o padrão �pseudo-normal� de al-
teração da função diastólica.

Acredita-se que estes padrões não sejam está-
ticos, e dinamicamente se transformem, na
dependência de propriedades miocárdicas, evolução
da doença, tratamento médico ou outras alterações
no estado hemodinâmico.

EMPREGO CLÍNICO DA AVALIAÇÃO DA
FUNÇÃO DIASTÓLICA

1�CARDIOMIOPATIA DILATADA

O termo cardiomiopatia congestiva foi
popularizado por Goodwin79 referindo-se a um gru-
po de pacientes com insuficiência cardíaca
congestiva biventricular associada com dilatação
cavitária e disfunção sistólica. Posteriormente, esta
denominação foi modificada para cardiomiopatia
dilatada, visto que os fenômenos congestivos eram
precedidos pela dilatação cavitária80,81. A avaliação
prognóstica leva em consideração índices de função
sistólica e de relação espessura-diâmetro do VE82-84,
dando-se pouca importância, até recentemente, á
função diastólica82.

Realizou-se ecocardiograma evolutivo em 21
pacientes (15 homens e seis mulheres) com formas
primária ou secundária de cardiomiopatia dilatada
em fase congestiva, com idades entre 23 e 78 anos,
em classe funcional IV e submetidos a tratamento
clínico24. As médias e desvios-padrão dos diâmetros
diastólicos (DDVE) e sistólicos (DSVE), da fração de
encurtamento (% ENC) e de ejeção (FE) do VE e do
TRIV encontradas nos exames inicial (no momento

da internação) e final (próximo à alta hospitalar) são
demonstradas na tabela II. Apesar da melhora da
classe funcional, a função sistólica (avaliada por %
ENC e FE) pouco se modificou. O TRIV se prolon-
gou, sugerindo diminuição da pressão em AE com o
tratamento. Apesar da falta de avaliação pelo
Doppler, supõe-se que o padrão de disfunção
diastólica tenha evoluído de �restritivo� (padrão II
ou de aumento da rigidez) para �pseudo normal� ou
�clássico� (padrão I ou de déficit do relaxamento).

Em 43 pacientes ambulatoriais portadores de
cardiomiopatia dilatada de ambos os sexos (27 ho-
mens e 16 mulheres), com idades entre 25 e 55 anos,
em ausência de sinais de insuficiência cardíaca gra-
ve, verificou-se que os pacientes com DAK maior que
4 cm (G-II) apresentavam pior classe funcional do
que os com DAK normal (G-I). Além disto, a incidên-
cia de regurgitação mitral moderada ou grave pelo
Doppler era maior, e a pressão sistólica em artéria
pulmonar (quando foi possível medí-la) era mais ele-
vada no GII). A tabela III apresenta as médias e
desvios-padrão de DAK, DDVE, índices de função
sistólica (% ENC e FE) e diastólica (TRIV e relação
E/A) encontradas nos dois grupos. Ocorreram dife-
renças estatisticamente significativas em relação
aos índices de função diastólica, embora os índices
de função sistólica fossem semelhantes.

A diferenciação do grupo de pior prognóstico foi
possível pela avaliação da função diastólica: enquan-
to o G-I apresenta o padrão �clàssico�, com TRIV

TABELA II�Cardiomiopatia dilatada�Valores médios de
variáveis ecocardiográficas ao início e ao decorrer de

tratamento.

Inicial Final

DDVE (cm) 7,36 ± 0,88 7,27 ± 0,88 NS
DSVE (cm) 6,19 ± 0,80 5,90 ± 0,79 p < 0,05

% ENC 14,64 ± 4,40 17,70 ± 4,84 p < 0,05
FE 30 ± 8 36 ± 9 p < 0,05

TRIV 44,28 ± 28,17 68,54 ± 35,00 p < 0,05

DDVE = diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo DSVE = diâmetro
sistólico de ventrículo esquerdo % ENC = fraçào de encurtamento do
diâmetro de ventrículo esquerdo FE = fração de ejeção: TRIV = tempo
de relaxamento isovolúmico

TABELA III�Cardiomiopatia dilatada�Valores médios de
variáveis ecocardiográficas71.

G-I G-H
n = 20 n = 23

DAE (cm) 3,72 ± 0,69 5,02 ± 0,70 p < 0,001
DDVE (cm) 6,54 ± 0,93 6,75 ± 0,92 NS

% ENC 14,06 ± 3,25 13,89 ± 5,21 NS
FE 29,14 ± 6,01 17,19 ± 4,35 NS

TRIV (ms) 82,00 ± 12,05 48,04 ± 15,05 p < 0,001
E/A 0,88 ± 0,52 4,06 ± 1,02 p < 0,001

G-I = pacientes com DAK < 4cm G-II = pacientes com DAE > 4cm: DAE
= diâmetro o átrio esquerdo;DDVE = diàmetro diastólico do ventrículo
esquerdo: % ENC = fração de encurtamento do diâmetro do ventrículo
esquerdo FE = fração de ejeção TRIV = tempo de relaxamento
isovolúmico.
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longo e relação E/A baixa, o G-II tinha o padrão �res-
tritivo�, com alta pressão em AK, mais fenômenos
congestivos, TRIV curto e relação E/A alta.

Ambas as investigações ilustram a importân-
cia da avaliação da função diastólica na
cardiomiopatia dilatada, e ressaltam as implicações
prognósticas do encontro de padrão �restritivo� em
portadores do doença.

2�HIPERTROFIAS DO VE

2.1�Hipertrofia do Atleta

Uma das utilidades da avaliação da função
diastólica do VE é a distinção da hipertrofia do atle-
ta (dita fisiológica) daquela decorrente de
cardiopatia, principalmente cardiomiopatia
hipertrófica não obstrutiva. Particular dilema exis-
te quando se observa discreta hipertrofia septal,
com espessura normal em demais paredes, dimen-
sões normais da cavidade do VE, ausência de movi-
mento sistólico anterior mitral e eletrocardiograma
alterado85.

As alterações estruturais do coração do atleta
estão na dependência do tipo de treinamento
realizado86. Exercícios isotônicos (dinâmicos) aumen-
tam a massa ventricular às custas de dilatação
ventricular, sem alteração significativa da espessu-
ra parietal. Exercícios isométricos acarretam o in-
verso, e a massa ventricular aumenta pela maior es-
pessura parietal, com diâmetro cavitário inalterado.

Comparamos os achados estruturais e funcio-
nais do ecocardiograma de 42 atletas de diversas
modalidades (incluindo futebol, voleibol, natação,
remo, ciclismo, e halterofilismo), de ambos os sexos
e com idades entre 15 e 29 anos, com os de 10 por-
tadores de cardiomiopatia hipertrófica, não trata-
dos, de ambos os sexos e com idades entre 12 e 48
anos. Foram medidas a massa (MVE) e a relação
massa/volume (M/V) do VE, a % ENC e o TRIV. Os
resultados obtidos encontram-se na tabela IV. A
avaliação da função diastólica mostrou-se importan-
te na diferenciação das hipertrofias: apenas os atle-
tas apresentavam função diastólica normal. Tais
achados são semelhantes aos de outros autores87-92.

As medidas de massa ventricular e de função
sistólica não diferenciaram as duas formas de
hipertrofia.

2.2�Hipertensão Arterial

A detecção de hipertrofia do VE em pacientes
com hipertensão arterial sistêmica tem valor
preditivo em relação ao risco de eventos cardíacos e
morte93,94. As alterações da função diastólica podem
ser sinal precoce de envolvimento cardíaco, indepen-
dente do grau de hipertrofia28,95,96.

Um grupo de 24 hipertensos (nove homens e 15
mulheres), com idades entre 20 e 55 anos, foi estu-
dado durante tratamento com duas associações de
diuréticos e beta-bloqueador24,93. A tabela V apresen-
ta os valores médios dos exames inicial e final das
pressões sistólica (PAS) e diastólica (PAD) arteriais,
DEVE, MVE, % ENC, FE e TRIV. Observou-se me-
lhora da função diastólica com o tratamento
anti-hipertensivo, acompanhando a redução da
presão arterial e da massa ventricular. Deve ser
enfatizado, todavia, que o tratamento necessitou
período prolongado de tempo para que ocorressem
efeitos sobre a funçao diastólica ventricular24.

2.3�Cardiomiopatia Hipertrófica

O estudo de pacientes com diferentes formas
de hipertrofia do VE demonstra que ela se acompa-
nha de alteração da função diastólica, primária ou
secundária. A alteração da função diastólica não é,
pois, específica das formas primárias, e parece ser
devida ao processo de hipertrofia, independente da
causa95.

Na tabela VI apresentamos as médias e
desvios-padrão do DDVE, % ENC, FE e TRIV de iní-
cio e de final do tratamento obtidas em 10 portado-
res de cardiomiopatia hipertrófica, de ambos os se-
xos, com idades entre 12 e 48 anos, antes e duran-
te uso de beta-bloqueador24. A anormalidade da fun-
ção diastólica presente no estudo inicial diminuiu
progressivamente com crescentes doses de

TABELA IV�Valores médios de variáveis ecocardiográficas na
hipertrofia fisiológica x patológica.

Atletas CM/H
n =42 n = 10

MVE (g) 301 ± 94 375 ± 194 NS
M/V 3,8 ± 1,5 5,1 ± 2,2 p < 0,01

% ENC 40 ± 4,3 47 ± 11,1 NS
TRIV (ms) 51 ± 4,8 101 ± 12,5 p c 0,001

CMH = cardiomiopatia hipertrófica MVE = massa do ventrículo es-
querdo: M/V = relação massa/volume do ventriculo esquerdo: % ENC =
fração de encurtamento do diâmetro do ventrículo esquerdo: TRIV =
tempo de relaxamento isovolúmico.

TABELA V�Hipertensão arterial�Valores médios de variáveis
ecocardiográficas ao início e ao final do tratamento93.

n = 24 Inicial Final

PAS (mmHg) 164 ± 16 126 ± 14 p < 0,0001
PAD (mmHg) 108 ± 10 81 ± 10 p < 0,0001
DDVE (cm) 4,8 ± 0,5 4,7 ± 0,3 NS
MVE (g) 253,03 ± 71,70 208,04 ± 61,47 p < 0,0001
% ENC 39 ± 6 40 ± 7 NS
FE 75 ± 7 76 ± 9 NS
TRIV (ms) 113,71 ± 31,86 76,83 ± 24,17 p < 0,0001

PAS = pressão arterial sistólica PAD = pressao arterial diastólica: DDVE
= diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo: MVE = massa do ventrículo
esquerdo: % ENC = fração de encurtamento do diâmetro do ventrículo
esquerdo: FE - fração de ejeção: TRIV = tempo de relaxamento
isovolúmico
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beta-bloqueador, comportamento similar ao observa-
do em estudo com verapamil95. Assim, a avaliação
seriada dos índices de função diastólica pode orien-
tar o tratamento da cardiomiopatia hipertrófica,
identificando a dose eficaz do medicamento escolhi-
do na terapêutica.

Em outro estudo, avaliamos 25 pacientes de
idades entre 15 e 56 anos sendo 14 em uso de
propranolol ou verapamil e 11 sem tratamento. A
comparação das medidas de função diastólica (TRIV,
tempo de desaceleração da onda E e relação E/A)
com as de grupo controle de 15 indivíduos normais
de ambos os sexos e de limites de idade similares
está expressa na tabela VII.

Os pacientes não tratados mostraram altera-
ção significativa dos índices de função diastólica em
relação ao grupo controle. As diferenças foram me-
nores nas sob tratamento. Foram observados, com
relativa freqüência, índices normais de função
diastólica em conformidade com outros autores96.

A natureza da disfunção diastólica é
multi-fatorial. Assim, fatores que prejudicam a fun-
ção diastólica podem predominar em alguns pacien-
tes, mas em outros podem ser contrabalançados,
normalizando os índices. O próprio efeito dos meca-

nismos principais de disfunção diastólica sobre es-
tes parâmetros é oposto, pode determinar �pseudo-
normalização� a somatória dos dois efeitos. Além do
mais a idade, a freqüência cardíaca, o tratamento e
a própria evolução da doença, podem influir signifi-
cativamente sobre os mesmos (quadro II).

3�DOENÇA CORONARIANA

A avaliação da função diastólica em portadores
de doença coronariana tem revelado anormalidades
na maioria dos pacientes97,98.  Elas são
particularmente severas durante angina, e podem se
normalizar por várias intervenções terapêuticas99.
Além disto, anormalidades da função diastólica fo-
ram demonstradas em pacientes sem sinais clínicos
de isquemia99.

A avaliação da função diastólica em portadores
de infarto antigo do miocárdio com disfunção
sistólica, do VE permite reconhecer dois grupos
principais. Em um predomina a lentificação do re-
laxamento ventricular, com pressão em AE normal
ou discretamente elevada (padrão �clássico�), e no
outro destaca-se o aumento da rigidez de câmara,
com pressão em AE acentuadamente elevada (pa-
drão �restritivo�), este em geral mais sintomático.
Quando a função sistólica é normal, temos observa-
do heterogeneidades, embora seja constatada predo-
minância do padrão �clássico�. Os mesmos fatores já
mencionados no quadro II podem estar relacionados
a estes achados.

4�SÍNDROMES RESTRITIVAS

Os pacientes portadores de endomiocar-
diofibrose com envolvimento do VE apresentam pa-
drão �restritívo�, onda E de aceleração e
desaceleração rápidas, TRIV curto e relação E/A
muito alta. Tais achados são semelhantes aos da
pericardite constrictiva, em que, contudo, estes ín-
dices, apresentam variação respiratória45,49. Tal mo-
dificação respiratória deve-se à maior inter- depen-
dência dos dois ventrículos causada pelo pericárdio
rígido. Na inspiração, o maior retorno venoso para
o coração direito leva ao menor enchimento do VE,
modificando o padrão de enchimento ventricular.

COMENTÁRIOS FINAIS

O estudo da função diastólica é extremamente
importante, visto que ela é anormal em muitas
cardiopatias e a ecoDopplercardiografia é método
valioso para sua análise.

A função diastólica é processo complexo, com
muitos fatores inter-relacionados, mas dois mecanis-
mos fundamentais de disfunção podem estar envol-
vidos: 1) déficit do relaxamento (padrao �clássico�),
com TRIV prolongado, onda E < A e de desacele-
ração lenta: e 2) restrição ou rigidez diastólica (pa-
drão �restritivo�), com TRIV encurtado, onda E >

TABELA VI�Cardiomiopatia hipertrófica�Valores de variáveis
ecocardiográficos ao início e no decorrer do tratamento

n = 10 Inicial Final

DDVE (cm) 4,03 ± 0,55 4,20 ± 0,55 p < 0,05
% ENC 47,5 ± 11,23 46,4 ± 10,22 NS

TRIV (ms) 101,13 ± 11,23 57,46 ± 14,92 p < 0,001
FE 78 ±11 77 ± 11 NS

DDVE = diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo: % ENC = fração de
encurtamento do diâmetro do ventriculo esquerdo; TRIV = tempo de
relaxamento isovolúmico FE = fração de ejeção.

TABELA VI�Função diastólica de normais e pacientes com
cardiomiopatia hipertrófica com e sem tratamento.

Normais G-I G I I
n = 15 n = 14 n = 11

TRIV (ms) 73 ± 12 89 ± 14** 105 ± 12 +
DesE (cm/s) 195 ± 30 215 ± 28* 203 ± 25 ±

E/A 1,5 ± 0,5 1,2 ± 0,5* 0,7 ± 0,2 ±

G-I = Pacientes sob tratamento G-II = pacientes sem tratamento; * NS
em relação aos normais; ** p < 0,05 em relagão aos normais; + p < 0,001
em relação aos normais: TRIV = tempo de relaxamento isovolúmico:
DesE = tempo de desaceleração da onda E.

QUADRO II�Índices Normais�ou Pseudo Normais�de Função
Diastólica

1�Relativo equilíbrio entre os diversos fatores moduladores;
2�Ação oposta dos dois mecanismos principais sobre os índices
3�Outros fatores

3.1�Idade
3.2�Freqüência cardíaca
3.3�Estágio da doença-base
3.4�Tratamento
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onda A e de desaceleração rápida. Tais padrões po-
dem aparecer em diferentes estágios da cardiopatia
subjacente, e continuamente se modificam na de-
pendência de diversos fatores.

Quando a disfunção diastólica está associada à
disfunção sistólica, ela tem implicações prognósticas
importantes, pois os pacientes com o padrão �restri-
tivo� são os mais sintomáticos, e em geral
encontram-se em estágios mais avançados da doen-
ça. Este padrão também caracteriza portadores de
cardiomiopatias restritivas e pericardite
constrictiva.

A hipertrofia fisiológica do atleta
acompanha-se de função diastólica normal, o que
ajuda na sua diferenciação da hipertrofia patológi-
ca.

Os pacientes com hipertrofia patológica ou
coronariopatia e função sistólica normal têm função
diastólica anormal, mas não é infreqüente a de-
monstração de índices normais. A natureza comple-
xa da função diastólica dificulta sua análise pela
ecoDopplercardiografia, diminuíndo a sensibilidade
do método. Assim, o papel da avaliação
ecoDopplercardiográfica da função diastólica nesta
afecções ainda está por ser determinado.

A avaliação da melhora ou piora da função
diastólica permite, seriadamente, avaliar o benefí-
cio ou não do tratamento e facilitar a adequação ao
mesmo.
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