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A abordagem fisiopatologica da insuficiéncia do
ventriculo esquerdo (VE) sempre ressaltou a
diminuigdo da contratilidade miocardica, com con-
sequiente reducdo do débito cardiaco e elevacido da
pressdo de enchimento. Mais recentemente, a
disfunc¢ao diastélica do VE tem sido reconhecida
como causa importante de faléncia da camara sem
alteracdo da fungéo sistolica'?. Em grande parte das
cardiopatias, ela precede a disfunc¢do contratil, e
contribui significativamente para a
sintomatologia®’. Entretanto, nenhum método atu-
almente disponivel pode avaliar completamente a
diastole ventricular'?, pela complexidade de eventos
inter relacionados®®!"!? e pelos diversos fatores aos
quais ela é altamente sensivel'*Z,

Varios métodos ecocardiograficos foram descri-
tos com objetivo de se avaliar a funcao diastdlica do
VE. Compreendem o estudo do tempo de relaxamen-
to isovolimico®*%%, da movimentacdo da parede pos-
terior da aorta®*® e do atrio esquerdo (AE)* ao
ecocardiograma unidimensional, da rampa EF
mitral®*?? e das velocidades de afinamento parietal
e de aumento das dimensdes cavitarias a partir de
ecocardiogramas digitalizados'**%, O advento do
Doppler acrescentou novos rumos, a partir do estu-
do do fluxograma mitral, agora amplamente utiliza-
do.

Os objetivos do presente artigo sdo rever os
aspectos fundamentais da funcio diastélica do VE,
e mostrar os principais dados obtidos pelos métodos
ecoDopplercardiograficos.

CONCEITUACAO

A diastole do VE, sob ponto de vista clinico, é
o periodo do ciclo cardiaco compreendido desde o fe-
chamento da valva adrtica até o da mitral'®. Ela se
divide nas fases de: 1) relaxamento isovoltmico; 2)
enchimento rapido; 3) enchimento lento diastase; 4)
contracao atrial.

Recentemente, Brutsaert e col'”?' propuseram
dividir o ciclo cardiaco em duas fases, considerando
o VE como sistema integrado musculo/bomba: 1)
sistélica, abrangendo contracéo ativa e relaxamen-
to; 2) diastélica, compreendendo didstase e contra-
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cao atrial. Assim, o relaxamento (processo pelo qual
o musculo cardiaco retorna ao seu comprimento e
condic¢oes de forca iniciais) faria parte da fase
sistélica. Seriam componentes do relaxamento, o fi-
nal do encurtamento miofibrilar, o fechamento da
valva adrtica, o relaxamento isovolimico e o enchi-
mento rapido. Este seria modulado pelo relaxamen-
to miocardico, que se completaria ao seu final, en-
quanto que a didstase e a contracio atrial seriam
dependentes das propriedades de enchimento passi-
vo do VE (complacéncia ou distensibilidade).

Apesar da relevancia desses conceitos,
continuamos a utilizar a definig¢do clinica de
diastole.

FATORES QUE ATUAM SOBRE O
RELAXAMENTO MIOCARDICO E O
ENCHIMENTO DIASTOLICO (Quadro I)

Inativacao

O relaxamento miocardico, em nivel celular,
depende do término dos processos que levaram a
contragdo das miofibrilas e da retirada do célcio do
citoplasma para o reticulo sarcoplasmatico (realiza-
do por proteina com alta afinidade por calcio) e para
fora da célula (pela bomba de sédio e calcio). Isto di-
minui a concentracio de calcio no citoplasma, crian-
do gradiente intracelular que retira o calcio ligado
a troponina. As interagdes actina/miosina sdo inibi-
das, processando-se o relaxamento®.

A hipéxia miocardica, ao gerar privagao
energética, acarreta sobrecarga intracelular de cal-
cio, o que contribui para a alteracio do relaxamen-
to miocardico na doencga coronariana®.

QUADRO I—Fatores Moduladores da Diastole

1—Inativacdo
2—Rigidez de Camara
3—Condigéo de Carga
3.1—Contracgéo
3.2—Relaxamento
3.2.1—Carga Sistélica Tardia
3.2.2—Forcas Restauradoras
3.2.4—Enchimento Coronario
4—Nao Uniformidade
5—Contencéo Pericardica/Interagdo Ventricular
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Rigidez de Camara

A rigidez de camera (dP/dV) é diretamente
proporcional a rigidez e a massa miocardica e inver-
samente relacionada ao volume ventricular?®®. Desta
forma havera maior rigidez de camara em cardio-
patias com aumento da massa e rigidez miocardicas,
e diminuigdo do volume ventricular. A diferenciacgéo
entre rigidez de camara e rigidez miocardica é im-
portante. Em alguns pacientes com hipertrofia con-
céntrica do VE, a rigidez de camara é aumentada
(pelo aumento da massa miocardica e reducédo do
volume cavitario), mas a miocardica é normal, en-
quanto em outros, ambas estdo aumentadas®.

Os termos complacéncia (ou distensibilidade)
representam o inverso de rigidez, ou seja, a relagao
dV/ dP?*. Como, no ventriculo a rela¢ido pressio/vo-
lume diastdlico é curvilinea, a medida que ocorre o
enchimento, diminui a complacéncia instanténea.
Assim, o termo complacéncia especifica foi introdu-
zido, para definir a corre¢do para o volume inicial®’.

Condicoes de Carga

No musculo cardiaco isolado, a aplicacio pre-
coce de uma carga durante o periodo de contragao
(carga de contracdo), quando ainda existe calcio dis-
ponivel para a ligagdo com a troponina, aumenta o
numero de interacgdes actina/miosina, prolongando a
contracdo e atrasando o relaxamento. Este seria
também prolongado, devido ao maior nimero de
interacoes a serem desfeitas?'. O correspondente
classico no coracgéo intacto é a obstrucdo dinamica
da cardiomiopatia hipertréfica, prolongando o tem-
po de ejecdo ventricular, e atrasando e diminuindo
a velocidade do relaxamento ventricular®,

Ao contrario, a aplicacéo tardia de uma carga
no periodo de contracdo leva a rotacdo dos sitios ati-
vos para sua posicdo original, encurtando
consideravelmente o tempo de relaxamento?.

A avaliac¢do do relaxamento miocardico no
coracdo é de dificil realizacdo, quando comparada a
do muisculo isolado. Por questoes praticas, estuda-se
o relaxamento miocardico somente durante o relaxa-
mento isovoliimico, embora tenha se iniciado ao fi-
nal da contragao ventricular (antes, portanto, do
fechamento valvular adrtico), e persista durante o
enchimento rapido, apds a abertura da valvula
mitral. Em condi¢des normais, o fim do relaxamen-
to ocorre ao término do enchimento rapido'.

As forgas restauradoras sido geradas durante a
contracdo e armazenadas como energia potencial
nas conexoes entre os tecidos muscular e conectivo®.
O recuo elastico (propriedades inerciais do
miocardio) pode atuar como mecanismo de succ¢ido do
sangue contido no AE apés abertura da valvula
mitral‘®*, Esta “succdo diastdlica” pode explicar a
continuada queda da pressao intraventricular apés
o0 inicio do enchimento.

O enchimento coronario durante o relaxamen-
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to isovolimico também pode afetd-lo, através de
efeito “eretil” ou “hidraulico™? que parece ser mai-
or em pacientes com grandes volumes ventri-
culares'. Em pacientes com hipertrofia, contudo, o
impacto do enchimento coronario é reduzido®®.

O enchimento ventricular rapido também
contribui para o relaxamento miocardico, embora
seja por ele modulado'®. Em cardiopatias com enchi-
mento rapido diminuido, o relaxamento miocardico
é prejudicado®.

Nao-Uniformidade

Recentemente, Brutsaert e col?! consideraram
a importancia da ndo-uniformidade da distribuigéo
de carga e inativac¢do no tempo e espaco como fator
atuante sobre o relaxamento miocardio'®?'. A ndo-u-
niformidade fisiolégica estaria presente no coragio
normal'®, e patoldgica poderia ser importante modu-
lador do relaxamento em cardiopatias®.

A distribuigéo irregular da hipertrofia na
cardiomiopatia hipertrofica e as alteragoes regionais
produzidas por isquemia ou fibrose miocardicas le-
vam a assincronia e heterogeneidade no funciona-
mento dos sarcomeros, o que afeta o relaxamento
miocardico®’.

Papel do Pericardio

Alteragoes na pressio intraventricular direita
ou esquerda afetam a relacdo pressdo/volume do
ventriculo contra-lateral*’. Tal mecanismo explica a
variac¢do respiratéria dos indices de funcao
diastdlica do VE presente na pericardite cons-
trictiva*®, tamponamento cardiaco’®*’, bem como na
doenca pulmonar obstrutiva cronica*®, e ausente em
individuos normais®.

O ECODOPPLERCARDIOGRAMA NA
AVALIACAO DA FUNCAO DIASTOLICA
DO VE

A medida do tempo de relaxamento isovo-
Iamico (TRIV) combinada a andlise do padréo de flu-
xo0 mitral constitui nosso método de avaliacdo da
funcédo diastolica do VE.

TRIV

Diversas técnicas podem ser empregadas: 1)
registro simultaneo de fonocardiograma e
ecocardiograma ao fluxograma mitral, obtendo-se o
intervalo de tempo entre as primeiras vibragoes do
componente adrtico da segunda bulha e abertura da
valvula mitral ou inicio do fluxo mitral; 2) interva-
lo de tempo entre o fechamento aértico e abertura
mitral, dispondo-se de aparelhos com transdutor
eletronico que permitem registro simultaneo dos
ecocardiogramas das valvulas aértica e mitral (Fig.
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Fig. 1—Avaiagdo do TRIV (intervalo de tempo entre o fechamento
adrtico e a abertura mitral) através do registro simultdneo das valvas
aértica (Ao) e mitral ao ecocardiograma unidimensional.

Fig.2—Avaliag¢do do TRIV (intervalo de tempo entre o ruido de fechamento
adrtico e o inicio do fluxo mitral) através do Doppler pulsado com
amostragem na via de saida do VE.

1); 3) intervalo de tempo entre o ruido de fechamen-
to adrtico ao inicio do fluxo mitral pelo uso do
Doppler continuo ou pulsado a nivel da via de sai-
da do VE (Fig. 2). Os dois Gltimos métodos sao de
mais facil execucdo, sendo os mais utilizados.

Fluxo Mitral

As seguintes medidas sdo realizadas na curva
de fluxo (fig. 3): 1) altura relativa das ondas de
enchimento rapido (E) e de contragao atrial (A), re-
lagdo E/A; 2) inclinacdo da curva ou tempo de
desaceleracéo.

A amostragem do Doppler deve estar colocada
na via de entrada do VE, onde as velocidades de flu-
X0 sd0 as mais altas, e s6 se capta o ruido de aber-
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Fig. 3—Avaliagdo da curva de fluxo mitral. Sdo medidas velocidades
méaximas das ondas E e A e o tempo de desaceleragdo 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 néo a atinja.

tura da mitral. Se a captacdo do ruido de fechamen-
to, indica que a amostra de volume encontra-se mui-
to proxima do atrio, e a relacdo E/A podera ser me-
nor em virtude do predominio de A sobre E nesta
regido. Ndo deve ser empregado o Doppler continuo
para a coleta destes dados*.

Avaliacoes Complementares

Além destas medidas quantitativas da funcao
diastodlicas, complementamos com outras qualitati-
vas.

A rampa EF mitral horizontalizada®* e a pre-
sencga de ponto B marcado na valva mitral indicativo
de aumento da pressio diastélica final®® sdo sinais
uteis no reconhecimento de disfuncéo diastdlica.

Observa-se ainda a distancia do apice sistélico
da parede posterior do VE a abertura da valva
mitral. Tal medida foi utilizada como variante do
tempo de relaxamento isovolimico?*. Demonstrou-se
que elas sdo independentes, ndo devendo ser usadas
como analogas®..

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

Dos fatores de natureza hemodinidmica que in-
fluem sobre o TRIV, destacam-se a velocidade de
queda da pressao intraventricular (diretamente
relacionado) e a pressdo no AE (inversamente rela-
cionado)?%. Havéndo relaxamento prejudicado (quan-
do se espera prolongamento do TRIV), mas com ele-
vacao significativa da pressio intra-atrial, ocorre
mascaramento da expressio do relaxamento com-
prometido, tornando o TRIV norma ou até encurta-
d025,52_

Postula-se que o fator determinante da veloci-
dade do fluxo mitral durante o enchimento
ventricular rapido seja o gradiente de pressdao AE/
VE no momento da abertura valvar. Este, por sua
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TABELA I—Valores normais dos indices de funcao diastoélica.

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 =relagdo entre
asondas E e A; DesE = tempo de desaceleragio da onda E TRIV = tempo
de relaxamento isovoliimico; * de acordo com referéncia 49

vez, seria afetado por: 1) pressdo no AE no momen-
to da abertura da mitral; 2) velocidade de relaxa-
mento do VE; 3) complacéncias de AE e VE; 4) vo-
lume sistélico final do VE; 5) propriedades
viscoelasticas do miocardio durante o enchimento®.
Appleton e col®® confirmaram estas postulagdes em
registros simultaneos de Doppler e de
hemodindmica. Demonstraram que a pressao
ventricular minima coincidia com a velocidade
maxima do fluxo no inicio da didstole, enquanto que
o tempo de desaceleracgio se correlacionou com a al-
tura e a inclinac¢do da onda de enchimento rapido.

Outros fatores devem também ser considera-
dos. A taquicardia sinusal pode diminuir o tempo
disponivel para o enchimento ventricular rapido e
aumentar a contribuic¢io relativa da contragao
atrial®?. A reducdo da pré-carga pode alterar as va-
riaveis de fluxo mitral, assemelhando-o ao da
disfuncio diastdlica®. A regurgitacdo mitral aumen-
ta o gradiente transvalvar no inicio do enchimento
e também pode afetar estas variaveis®***%,

Fator que altera as propriedades diastoélicas é
a idade®57%, A massa ventricular aumenta®f! e a
nao uniformidade pode estar acentuada®® com o
avanco da idade. Assim, o TRIV prolonga-se relati-
vamente**® e a relacdo E/A diminui®”%,

A tabela I apresenta as médias e
desvios-padriao dos indices de fung¢édo diastélica ob-
tidos em 25 individuos normais, de ambos os sexos,
e com idades variando entre 23 e 66 anos. Sdo tam-
bém demonstrados os valores do TRIV quando a po-
pulagdo é dividida abaixo e acima de 40 anos, de
acordo com Nishimura e col*.

PADROES DE DISFUNCAO DIASTOLICA

A funcao diastdlica do VE reflete uma
interacao complexa de eventos, estando longe de ser
uma simples conseqiiéncia da complacéncia (ou
distensibilidade) miocardica ou de camara®. Assim,
o termo “disturbio da complacéncia ou
distensibilidade do VE” utilizado como sinénimo da
alteracdo da sua funcio diastélica é impreciso, pois
néo traduz todos os fendomenos nela contidos. De
modo simplificado, os distarbios, da funcgao
diastolica obedecerem a dois mecanismos principais:
1) déficit do relaxamento ventricular; 2) diminuig¢éo

150

Arq Bras Cardiol
vol 54/2:147-56, 1990

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

Padrao I = Deficit do relaxamento (fig. 4)

Caracteriza por uma diminui¢do da velocidade
do relaxamento ventricular combinada a pressio
normal ou discretamente elevada em AE. O relaxa-
mento alentecido acarreta queda lenta da pressao
do VE, atrasando a abertura mitral em relacdo ao
fechamento adrtico (TRIV prolongado), e diminuin-
do o gradiente diastodlico transmitral (onde E de bai-
xa velocidade e desaceleracio lenta). Como o enchi-
mento rapido é menor, ha aumento compensatério
do fluxo de contracdo atrial (onda A > onda E). A
resposta da pressao diastdlica do VE a este fluxo
aumentado é variavel. Em alguns pacientes, ele
pode ser acomodado sem aumento anormal de pres-
sdo. Em outros, pode haver aumento acentuado da
pressio diast6lica no momento da contracdo atrial,
talvez pela coexisténcia de diminui¢do da compla-
céncia miocardica ou de camara®.

Este padrao foi descrito em pacientes com
cardiomiopatia hipertréfica®:58, doenca
coronariana®>% cardiomiopatia dilatada®", hiper-
tensdo arterial®® 77, e insuficiéncia cardiaca
diasto6lica’? Podemos denomina-lo padrao “classico”
de alteracao da funcao diastélica.

Padrao II—Aumento da Rigidez (fig. 4)

Ao contrario do padrio I, o padrao II parece
ocorrer em pacientes mais sintomaticos®, o que se
deve a presenca de pressio elevada em AE. A carac-
teristica fundamental é uma acentuada diminuigio
da complacéncia de camara no inicio da didstole*,
podendo estar o relaxamento também comprometi-
do. A elevada pressdo em AE abre a valvula mitral
mais precocemente (TRIV normal ou encurtado) e
aumenta o gradiente transmitral (onda E de gran-
de velocidade). A complacéncia diminuida causa ces-
sacao abrupta do enchimento rapido (desaceleracio
da onda E rapida), e a contribuicdo atrial é diminu-
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Fig. 4—Esquema demonstrando os principais padrdes de disfungao
diastélica e as possiveis mudangas entre eles. Modificado de Appleton e
col®2.
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ida pela alta pressao diastélica intraventricular
mesmo que a fun¢do do AE seja normal®*™ ", Neste
caso havera aumento da reversio de fluxo nas vei-
as pulmonares®. Também pode ser evidenciada
regurgitacdo mitral diastélica, por inversao do gra-
diente diasto6lico atrioventricular®.

Este padrao de fluxo foi descrito em pacientes
com cardiomiopatia restritiva*®*"" pericardite
constritiva*» """ cardiomiopatia dilatada®*",
cardiomiopatia hipertréfica®® e doencga co-
ronariana*?2 os trés ultimos quando a pressio de
enchimento do VE estiver muito aumentada. Em ge-
ral, o AE é dilatado®*"". Este é o padrio “restritivo”
de disfuncio diast6lica.

Padrao III— “Pseudo-normal”

Entre os dois padrdes de disfuncao diastélica,
existe uma fase intermediaria (fig. 4), onde a pres-
sdo do AE é “medianamente” elevada, mascarando
a influéncia do relaxamento sobre o fluxo mitral*?,
tornando-o similar ao da func¢ido diastélica normal.
O maior grau de reversio de fluxo no momento da
contracao atrial em veia pulmonar indicaria a
disfun¢do®. Este é o padrdo “pseudo-normal” de al-
teracdo da funcao diastdlica.

Acredita-se que estes padrdes ndo sejam esta-
ticos, e dinamicamente se transformem, na
dependéncia de propriedades miocardicas, evolucio
da doenca, tratamento médico ou outras alteragoes
no estado hemodinamico.

EMPREGO CLil}IICO DA AVALIACAO DA
FUNCAO DIASTOLICA

1—CARDIOMIOPATIA DILATADA

O termo cardiomiopatia congestiva foi
popularizado por Goodwin™ referindo-se a um gru-
po de pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva biventricular associada com dilatacgéo
cavitaria e disfuncio sistdlica. Posteriormente, esta
denominacio foi modificada para cardiomiopatia
dilatada, visto que os fend6menos congestivos eram
precedidos pela dilatacao cavitaria®®®'. A avalia¢ao
prognostica leva em consideragido indices de fungdo
sistdlica e de relacdo espessura-didmetro do VE28,
dando-se pouca importancia, até recentemente, a
funcéo diastdlica®

Realizou-se ecocardiograma evolutivo em 21
pacientes (15 homens e seis mulheres) com formas
primaria ou secundaria de cardiomiopatia dilatada
em fase congestiva, com idades entre 23 e 78 anos,
em classe funcional IV e submetidos a tratamento
clinico?’. As médias e desvios-padrao dos diametros
diastolicos (DDVE) e sistélicos (DSVE), da fragao de
encurtamento (% ENC) e de ejecéo (FE) do VE e do
TRIV encontradas nos exames inicial (no momento
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da internacéo) e final (préximo a alta hospitalar) sdo
demonstradas na tabela II. Apesar da melhora da
classe funcional, a fung¢éo sistélica (avaliada por %
ENC e FE) pouco se modificou. O TRIV se prolon-
gou, sugerindo diminuig¢do da pressdo em AE com o
tratamento. Apesar da falta de avaliagdo pelo
Doppler, supde-se que o padrao de disfuncéo
diastélica tenha evoluido de “restritivo” (padréo II
ou de aumento da rigidez) para “pseudo normal” ou
“classico” (padrao 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 auséncia de sinais de insuficiéncia cardiaca 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 incidén-
cia de regurgitacido mitral moderada ou grave pelo
Doppler era maior, e a pressio sistélica em artéria
pulmonar (quando foi possivel medi-la) era mais ele-
vada no GII). A tabela III apresenta as médias e
desvios-padrao de DAK, DDVE, indices de funcao
sistélica (% ENC e FE) e diastdlica (TRIV e relacao
E/A) encontradas nos dois grupos. Ocorreram dife-
rencas estatisticamente significativas em relacéo
aos indices de funcio diastdlica, embora os indices
de fungdo sistdlica fossem semelhantes.

A diferenciag¢éo do grupo de pior prognéstico foi
possivel pela avaliagdo da fungéo diastélica: enquan-
to o G-I apresenta o padrao “classico”, com TRIV

TABELA II—Cardiomiopatia dilatada—Valores médios de
variaveis ecocardiograficas ao inicio e ao decorrer de

tratamento.
Inicial Final
DDVE (cm) 7,36 + 0,88 7,27 + 0,88 NS
DSVE (cm) 6,19 + 0,80 590 + 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 = diametro diastélico de ventriculo esquerdo DSVE = diametro
sistélico de ventriculo esquerdo % ENC = fracao de encurtamento do
didmetro de ventriculo esquerdo FE = frac¢do de eje¢do: TRIV = tempo
de relaxamento isovoltimico

TABELA III—Cardiomiopatia dilatada—Valores médios de
variaveis ecocardiograficas™.

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

DAE (cm) 3,72 + 0,69 5,02 + 0,70 p <0,001

DDVE (cm) 6,64 = 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 + 15,06 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
= didmetro o atrio esquerdo;DDVE = diametro diastélico do ventriculo
esquerdo: % ENC = fragdo de encurtamento do didmetro do ventriculo
esquerdo FE = fragdo de ejecdo TRIV = tempo de relaxamento
isovolimico.



Weitzel e col
EcoDopplercardiografia da funcao diastélica

longo e relacdo E/A baixa, o G-II tinha o padréo “res-
tritivo”, com alta pressdo em AK, mais fen6menos
congestivos, TRIV curto e relagdo E/A alta.

Ambas as investigacdes ilustram a importan-
cia da avaliagdo da funcgdo diastélica na
cardiomiopatia dilatada, e ressaltam as implicacoes
prognosticas do encontro de padrio “restritivo” em
portadores do doenga.

2—HIPERTROFIAS DO VE
2.1—Hipertrofia do Atleta

Uma das utilidades da avaliacdo da funcéao
diastdlica do VE é a distinc¢ao da hipertrofia do atle-
ta (dita fisiolégica) daquela decorrente de
cardiopatia, principalmente cardiomiopatia
hipertréfica ndo obstrutiva. Particular dilema exis-
te quando se observa discreta hipertrofia septal,
com espessura normal em demais paredes, dimen-
s6es normais da cavidade do VE, auséncia de movi-
mento sistélico anterior mitral e eletrocardiograma
alterado®.

As alteragoes estruturais do coracéo do atleta
estdo na dependéncia do tipo de treinamento
realizado®®. Exercicios isotonicos (dinamicos) aumen-
tam a massa ventricular as custas de dilatacao
ventricular, sem alteracdo significativa da espessu-
ra parietal. Exercicios isométricos acarretam o in-
verso, e a massa ventricular aumenta pela maior es-
pessura parietal, com didmetro cavitario inalterado.

Comparamos os achados estruturais e funcio-
nais do ecocardiograma de 42 atletas de diversas
modalidades (incluindo futebol, voleibol, natacao,
remo, ciclismo, e halterofilismo), de ambos os sexos
e com idades entre 15 e 29 anos, com os de 10 por-
tadores de cardiomiopatia hipertréfica, ndo trata-
dos, de ambos os sexos e com idades entre 12 e 48
anos. Foram medidas a massa (MVE) e a relacéo
massa/volume (M/V) do VE, a % ENC e o TRIV. Os
resultados obtidos encontram-se na tabela IV. A
avaliacdo da func¢do diast6lica mostrou-se importan-
te na diferenciacdo das hipertrofias: apenas os atle-
tas apresentavam funcio diastélica normal. Tais
achados sdo semelhantes aos de outros autores® 2.

TABELA IV—Valores médios de variaveis ecocardiograficas na
hipertrofia fisiolégica x patolégica.

Atletas CM/H
n =42 n=10
MVE (g) 301 + 94 375 + 194 NS
M/V 38 = 1,5 51 + 2,2 p<0,01
% ENC 40 + 4,3 47 + 11,1 NS
TRIV (ms) 51 = 4,8 101 + 12,5 pc0,001

CMH = cardiomiopatia hipertréfica MVE = massa do ventriculo es-
querdo: M/V = relagdo massa/volume do ventriculo esquerdo: % ENC =
fracdo de encurtamento do didAmetro do ventriculo esquerdo: TRIV =
tempo de relaxamento isovoltmico.
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As medidas de massa ventricular e de funcio
sistélica ndo diferenciaram as duas formas de
hipertrofia.

2.2—Hipertensao Arterial

A deteccdo de hipertrofia do VE em pacientes
com hipertensdo arterial sistémica tem valor
preditivo em relagdo ao risco de eventos cardiacos e
morte®?, As alteragdes da funcdo diastdlica podem
ser sinal precoce de envolvimento cardiaco, indepen-
dente do grau de hipertrofia?®99%,

Um grupo de 24 hipertensos (nove homens e 15
mulheres), com idades entre 20 e 55 anos, foi estu-
dado durante tratamento com duas associagoes de
diuréticos e beta-bloqueador**. A tabela V apresen-
ta os valores médios dos exames inicial e final das
pressoes sistélica (PAS) e diastoélica (PAD) arteriais,
DEVE, MVE, % ENC, FE e TRIV. Observou-se me-
lhora da fung¢do diastélica com o tratamento
anti-hipertensivo, acompanhando a redugéo da
presdo arterial e da massa ventricular. Deve ser
enfatizado, todavia, que o tratamento necessitou
periodo prolongado de tempo para que ocorressem
efeitos sobre a funcao diastdlica ventricular*.

2.3—Cardiomiopatia Hipertrofica

O estudo de pacientes com diferentes formas
de hipertrofia do VE demonstra que ela se acompa-
nha de alteracdo da funcio diastélica, primaria ou
secundaria. A alteracdo da funcio diastdlica néo é,
pois, especifica das formas primarias, e parece ser
devida ao processo de hipertrofia, independente da
causa®.

Na tabela VI apresentamos as médias e
desvios-padrdo do DDVE, % ENC, FE e TRIV de ini-
cio e de final do tratamento obtidas em 10 portado-
res de cardiomiopatia hipertréfica, de ambos os se-
x0s, com 1dades entre 12 e 48 anos, antes e duran-
te uso de beta-bloqueador?!. A anormalidade da fun-
cdo diastoélica presente no estudo inicial diminuiu
progressivamente com crescentes doses de

TABELA V—Hipertensao arterial—Valores médios de variaveis
ecocardiograficas ao inicio e ao final do tratamento®.

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 YR 76+ 9 NS
TRIV (ms) 113,71+ 31,86 76,83+ 24,17 p <0,0001

PAS = presséo arterial sistélica PAD = pressao arterial diastélica: DDVE
= didmetro diastdlico do ventriculo esquerdo: MVE = massa do ventriculo
esquerdo: % ENC = fracdo de encurtamento do diAmetro do ventriculo
esquerdo: FE - fracdo de ejegdo: TRIV = tempo de relaxamento
isovolimico
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TABELA VI—Cardiomiopatia hipertréfica—Valores de variaveis
ecocardiograficos ao inicio 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 TT+11 NS

DDVE = diametro diastélico do ventriculo esquerdo: % ENC = fragéo de
encurtamento do didmetro do ventriculo esquerdo; TRIV = tempo de
relaxamento isovolimico FE = fracdo de ejecéo.

TABELA VI—Funcao diastélica de normais e pacientes com
cardiomiopatia hipertréfica com e sem tratamento.

Normais G-1 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 relagdo aos normais; ** p < 0,05 em relagdo aos normais; + p < 0,001
em relagdo aos normais: TRIV = tempo de relaxamento isovoltimico:
DesE = tempo de desaceleragdo da onda E.

beta-bloqueador, comportamento similar ao observa-
do em estudo com verapamil®. Assim, a avaliacdo
seriada dos indices de funcéo diastdlica pode orien-
tar o tratamento da cardiomiopatia hipertroéfica,
identificando a dose eficaz do medicamento escolhi-
do na terapéutica.

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
comparacio das medidas de funcio diastdlica (TRIV,
tempo de desaceleragio da onda E e relagdo E/A)
com as de grupo controle de 15 individuos normais
de ambos os sexos e de limites de idade similares
estd expressa na tabela VII.

Os pacientes nao tratados mostraram altera-
¢do significativa dos indices de fun¢io diastdlica em
relagdo ao grupo controle. As diferengas foram me-
nores nas sob tratamento. Foram observados, com
relativa freqiiéncia, indices normais de func¢éao
diastélica em conformidade com outros autores®.

A natureza da disfuncdo diastélica é
multi-fatorial. Assim, fatores que prejudicam a fun-
¢do diastodlica podem predominar em alguns pacien-
tes, mas em outros podem ser contrabalancgados,
normalizando os indices. O préprio efeito dos meca-

QUADRO II—indices Normais—ou Pseudo Normais—de Funcéao
Diastélica

1—Relativo equilibrio entre os diversos fatores moduladores;
2—Ac¢do oposta dos dois mecanismos principais sobre os indices
3—Outros fatores

3.1—Idade

3.2—Freqiiéncia cardiaca

3.3—Estédgio da doenga-base

3.4—Tratamento
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nismos principais de disfuncéo diastélica sobre es-
tes parametros é oposto, pode determinar “pseudo-
normalizagdo” a somatdria dos dois efeitos. Além do
mais a idade, a freqiiéncia cardiaca, o tratamento e
a proépria evolugio da doenca, podem influir signifi-
cativamente sobre os mesmos (quadro IT).

3—DOENCA CORONARIANA

A avaliacdo da funcgio diastélica em portadores
de doenga coronariana tem revelado anormalidades
na mailoria dos pacientes® . Elas sdo
particularmente severas durante angina, e podem se
normalizar por varias intervencoes terapéuticas®.
Além disto, anormalidades da funcao diastélica fo-
ram demonstradas em pacientes sem sinais clinicos
de isquemia®,

A avaliacdo da funcio diastélica em portadores
de infarto antigo do miocardio com disfuncéo
sistélica, do VE permite reconhecer dois grupos
principais. Em um predomina a lentificagéo do re-
laxamento ventricular, com pressido em AE normal
ou discretamente elevada (padr&o “classico”), e no
outro destaca-se o aumento da rigidez de camara,
com pressdo em AE acentuadamente elevada (pa-
dréo “restritivo”), este em geral mais sintomatico.
Quando a fungio sistélica é normal, temos observa-
do heterogeneidades, embora seja constatada predo-
minancia do padréo “classico”’. Os mesmos fatores ja
mencionados no quadro II podem estar relacionados
a estes achados.

4—SINDROMES RESTRITIVAS

Os pacientes portadores de endomiocar-
diofibrose com envolvimento do VE apresentam pa-
drdo “restritivo”, onda E de aceleracio e
desaceleracdo rapidas, TRIV curto e relagdo E/A
muito alta. Tais achados sdo semelhantes aos da
pericardite constrictiva, em que, contudo, estes in-
dices, apresentam variagdo respiratoria*>*. Tal mo-
dificacdo respiratoria deve-se a maior inter- depen-
déncia dos dois ventriculos causada pelo pericardio
rigido. Na inspiracdo, o maior retorno venoso para
o coracao direito leva ao menor enchimento do VE,
modificando o padrido de enchimento ventricular.

COMENTARIOS FINAIS

O estudo da funcao diastdlica é extremamente
importante, visto que ela é anormal em muitas
cardiopatias e a ecoDopplercardiografia é método
valioso para sua andlise.

A funcao diastélica é processo complexo, com
muitos fatores inter-relacionados, mas dois mecanis-
mos fundamentais de disfunc¢do podem estar envol-
vidos: 1) déficit do relaxamento (padrao “classico”),
com TRIV prolongado, onda E < A e de desacele-
racdo lenta: e 2) restrigdo ou rigidez diastolica (pa-
drdo “restritivo”), com TRIV encurtado, onda E >
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onda A e de desaceleracio rapida. Tais padrdoes po-
dem aparecer em diferentes estagios da cardiopatia
subjacente, e continuamente se modificam na de-
pendéncia de diversos fatores.

Quando a disfun¢io diastdlica estd associada a
disfuncéo sistolica, ela tem implicac¢bes prognosticas
importantes, pois os pacientes com o padrio “restri-
tivo” sdo os mais sintomadticos, e em geral
encontram-se em estagios mais avancados da doen-
ca. Este padrao também caracteriza portadores de

cardiomiopatias restritivas e pericardite
constrictiva.
A hipertrofia fisiolégica do atleta

acompanha-se de func¢io diastélica normal, o que
ajuda na sua diferenciagdo da hipertrofia patolégi-
ca.

Os pacientes com hipertrofia patolégica ou
coronariopatia e funcio sistélica normal tém funcao
diastélica anormal, mas nio é infreqliente a de-
monstracdo de indices normais. A natureza comple-
xa da fungido diastélica dificulta sua andlise pela
ecoDopplercardiografia, diminuindo a sensibilidade
do método. Assim, o papel da avaliacao
ecoDopplercardiografica da funcéo diastélica nesta
afeccbes ainda esta por ser determinado.

A avalia¢do da melhora ou piora da funcgéo
diastodlica permite, seriadamente, avaliar o benefi-
cio ou nédo do tratamento e facilitar a adequacéo ao
mesmo.
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