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BORGES, M. C. C. Redução da função sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo, 

estimada pela velocidade do anel mitral, em pacientes hipertensos com e sem 

hipertrofia ventricular. 2006. 106 f.  Tese (Doutorado em Medicina) – Universidade 

Estadual de Campinas, 2006. 

Estudos epidemiológicos têm estabelecido uma relação contínua entre a massa do 

ventrículo esquerdo (VE) e o risco cardiovascular na população geral e na população 

hipertensa. O pior prognóstico de pacientes hipertensos com aumento na massa do VE tem 

sido, em parte, atribuído à disfunção do miocárdio, mas permanece desconhecido se os 

pacientes hipertensos sem hipertrofia do VE (HVE) definida pelos critérios habituais 

apresentam alterações na função do miocárdio. Os índices ecocardiográficos derivados das 

dimensões do VE e das velocidades do fluxo mitral aferidas através do Doppler têm 

provado ser geralmente não específicos e insensíveis para a detecção de alterações discretas 

da dinâmica ventricular. O Doppler Tecidual (DT) tem demonstrado ser um método 

eficiente e rápido para avaliar a função do miocárdio. Nos pacientes hipertensos com 

hipertrofia do VE tem sido descrita redução das velocidades sistólica e diastólica inicial. 

Entretanto não tem sido relatada investigação da função sistólica do miocárdio do VE 

através do DT em pacientes hipertensos sem ou com discreta elevação da massa do VE. O 

presente estudo avalia se, através da velocidade sistólica e diastólica aferidas pelo DT, é 

possível identificar alterações na contração e relaxamento do miocárdio de indivíduos 

hipertensos com ou sem hipertrofia ventricular definida pelos valores de corte habituais e 

com fração de ejeção preservada. Para tanto indivíduos normotensos e hipertensos com ou 

sem hipertrofia do ventrículo esquerdo (índice de massa do VE [IMVE] > 51g/m2.7) foram 

avaliados através da ecocardiografia convencional e  do  DT em 5 segmentos do anel 

mitral. Os subgrupos incluíram indivíduos normotensos não obesos (n=16; idade 51 ± 9 

anos; 11 feminino; pressão arterial sistólica [PAS] 109 ± 11 mmHg; índice de massa 

corpórea [IMC] 24 ± 2,7 Kg/m2 ; IMVE 32 ± 5.5g/m2.7), hipertensos não obesos sem HVE 

(n=16; idade 54  ± 12 anos ; 12 femininos; PAS 166 ± 15 mmHg; IMC 25 ± 2,7 g/m2; 

IMVE 42 ± 5,5 g/m2.7) e hipertensos não  obesos com HVE (n=22; idade 56 ± 10 anos; 10 

feminino; PAS 181 ± 19 mmHg; IMC 26 ± 2,3 g/m2; IMVE 69 ± 16 g/m2.7). A fração de 

ejeção foi comparável  entre os subgrupos, mas a fração de encurtamento da parede média 

foi reduzida nos pacientes hipertensos com hipertrofia do VE (≈26%).  
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O tempo de relaxamento isovolumétrico foi aumentado nos pacientes hipertensos com 

hipertrofia do VE, enquanto a velocidade A do fluxo mitral encontrou-se aumentada em 

indivíduos hipertensos com e sem hipertrofia do VE. A velocidade sistólica (SM) e 

diastólica inicial (EM) aferida através do DT ao nível do anel mitral encontraram-se 

significativamente reduzidas nos indivíduos hipertensos com e sem HVE quando 

comparadas com as dos indivíduos normotensos. Evidenciou-se correlação positiva entre 

SM e EM (r=0,68; p<0,0001) e correlação negativa entre essas duas variáveis  e o IMVE (SM, 

r= -0,41; p=0,002; EM, r= -0,56; p<0,0001). Portanto a redução na velocidade sistólica e 

diastólica ao nível do anel mitral acompanha o aumento da massa do VE em indivíduos 

hipertensos, iniciando-se em níveis de IMVE que se encontram abaixo dos valores 

definidos clinicamente como normais. 
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BORGES, M. C. C. Longitudinal mitral annulus velocities are reduced in hypertensive 

subjects with or without left ventricle hypertrophy. 2006. 106 f. Tese (Doutorado em 

Medicina) – Universidade Estadual de Campinas, 2006. 

Epidemiological studies have established a continuous relationship between the left 

ventricular (LV) mass and cardiovascular risk in the general and hypertensive population. 

The poorer prognosis of hypertensive subjects with major increases in LV mass has been, 

in part, attributed to myocardial dysfunction, but it remains unknown whether hypertensive 

subjects without clinically defined LV hypertrophy have subtle abnormalities of myocardial 

function. Echocardiographic indices derived from LV chamber dimensions and Doppler 

measurements of flow velocities have been proved to be generally nonspecific and 

insensitive for the detection of minor abnormalities of cardiac relaxation and contraction. 

Tissue Doppler imaging (TDI) has been advocated as a reliable, rapid, and efficient method 

to assess myocardial function. In hypertensive patients with LV hypertrophy, TDI mitral 

annulus systolic and diastolic velocities have been shown to be reduced.  However, a 

comprehensive TDI approach has not been reported in hypertensive subjects without or 

with minor increases in LV mass. The present study examines whether, by using TDI early 

systolic and diastolic velocities, one might identify changes in LV myocardial contraction 

and relaxation in subsets of hypertensive with and without clear-cut, clinically defined LV 

hypertrophy and normal LV ejection fraction. Normotensive and hypertensive subjects with 

and without left ventricular (LV) hypertrophy (LV mass index [LVMI] ≥51 g/m2.7) were 

examined by conventional echocardiography and tissue Doppler imaging of mitral annulus 

motion. The subgroups included non obese normotensive subjects (n=16; age 51±9 years; 

11 female; systolic blood pressure [SBP] 109±11 mm Hg, body mass index [BMI] 24±2.7 

kg/m2; LVMI 32±5.5 g/m2.7), non obese hypertensive subjects without LV hypertrophy 

(n=16; age 54±12 years; 12 female; SBP 166±15 mm Hg; BMI 25±2.7 kg/m2; LVMI 

42_5.5 g/m2.7), and hypertensive subjects with LV hypertrophy (n=22; age 56±10 years; 

10 female; SBP 181±19 mm Hg; BMI 26±2.3 kg/m2; LVMI 69±16 g/m2.7). Ejection 

fraction was comparable among the subgroups, but midwall fractional shortening was 

reduced in hypertensive subjects with LV hypertrophy (≈26%). Isovolumic relaxation time 

was increased in subjects with LV hypertrophy, whereas mitral wave A velocity was 

increased in hypertensive subjects with and without LV hypertrophy. Tissue Doppler  
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imaging mitral annulus systolic (SM) and diastolic (EM) velocities were reduced in subjects 

with and without LV hypertrophy compared with normotensive subjects. There was a 

positive correlation between SM and EM (r=0.68; P<0.0001) and negative correlations 

between these 2 variables and LVMI (SM, r= -0.41; P=0.002; EM, r=-0.56; P<0.0001). 

Thus, reductions in mitral annulus systolic and diastolic velocities parallel increases in LV 

mass in hypertensive subjects, beginning at LV mass within the clinically defined normal 

values.  
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A hipertensão arterial sistêmica (HAS) constitui importante problema médico e de 

saúde publica. Sua prevalência estimada no Mundo é de um bilhão de indivíduos, sendo 

que cerca de 7,1 milhões de óbitos anuais podem ser a ela atribuídos (CHOBANIAN et al., 

2003). Estimativas dos estudos de Framingham dão conta de que o risco de 

desenvolvimento de hipertensão arterial é de aproximadamente 90% entre homens e 

mulheres normotensos na faixa etária de 55 a 65 anos, com sobrevida até a faixa etária de 

80 a 85 anos (VASAN et al., 2002). 

A hipertensão arterial é fator de risco para acidente vascular cerebral, insuficiência 

cardíaca congestiva, doença isquêmica cardíaca e doença arterial periférica, bem como 

mortalidade por todas as causas (AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY; 

AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2005; LAWES; BENNETT; FEIGIN; RODGERS, 

2004; LEWINGTON; CLARKE; QIZILBASH; PETO; COLLINS, 2002). A correlação 

entre a pressão arterial e o risco de eventos cardiovasculares é independente de outros 

fatores de risco e contínua a partir de níveis pressóricos de 115/75 mmHg (LEWINGTON; 

CLARKE; QIZILBASH; PETO; COLLINS, 2002;  KANNEL et al., 2003). Resultados de 

estudos observacionais demonstram a associação independente entre hipertensão e cada 

uma das condições clínicas referidas anteriormente. Ainda nesse contexto, é importante 

salientar que há extensa documentação, indicando que a redução da pressão arterial através 

de agentes farmacológicos anti-hipertensivos reduz significativamente a incidência de 

eventos cardiovasculares em pacientes hipertensos (CHOBANIAN et al., 2003; 

GUEYFFIER et al., 1997; PSATY et al., 2003; STAESSEN et al., 2000; TURNBULL e 

BLOOD PRESSURE LOWERING TREATMENT TRIALISTS' COLLABORATION, 

2003). 

 

Hipertensão arterial sistêmica e insuficiência cardíaca 

A hipertensão arterial e as várias modalidades de doença isquêmica do coração são 

reconhecidas como as principais causas de insuficiência cardíaca tanto em países 

desenvolvidos, como naqueles em desenvolvimento. Estatísticas divulgadas pela 

AMERICAN HEART ASSOCIATION (2005) dão conta de que a insuficiência cardíaca 
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afeta mais de três milhões de indivíduos nos Estados Unidos - quase 1,5% da população 

adulta - sendo a principal causa de mortalidade cardiovascular, com 200.000 mortes por 

ano. Atualmente, a insuficiência cardíaca é a condição clínica que mais cresce entre as 

doenças cardiovasculares naquele país, onde 400.000 pessoas desenvolvem insuficiência 

cardíaca pela primeira vez a cada ano. É responsável pela hospitalização de quase um 

milhão de americanos anualmente e é a principal causa de hospitalização no idoso. No 

Brasil, apesar de não existirem dados diretos de estudos epidemiológicos amplos sobre a 

incidência de insuficiência cardíaca, estima-se que até 6,4 milhões de brasileiros sofram de 

insuficiência cardíaca (GUIMARÃES et al., 2002). Segundo dados obtidos do Sistema 

Único de Saúde (SUS) do Ministério da Saúde, nos primeiros sete meses do ano de 2003, 

203.893 internações foram devidas à insuficiência cardíaca, com ocorrência de 14 mil 

óbitos e taxa de mortalidade de 14,7%. Cerca de um terço dos internados no SUS é portador 

de insuficiência cardíaca (BRASIL, 2003). 

Nos estudos de Framingham, a hipertensão arterial antecedeu manifestações 

clínicas em 40% dos indivíduos que vieram a desenvolver insuficiência cardíaca. Estimou-

se, nesses estudos, que a hipertensão tenha sido responsável por 39% e 59% do risco de 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca em homens e em mulheres, respectivamente 

(LEVY et al., 1996). Por outro lado, o risco de desenvolvimento de insuficiência cardíaca, 

quando se consideram populações, é tanto maior quanto mais elevados os níveis e o tempo 

de exposição a pressões arteriais elevadas. No entanto, mesmo elevações moderadas de 

pressão arterial representam risco substancial para o desenvolvimento de insuficiência 

cardíaca. Ainda nos estudos de Framingham, a média da pressão arterial dos pacientes 

hipertensos antecedente à insuficiência cardíaca foi de apenas 150/90 mmHg. Apesar de 

faltarem informações epidemiológicas amplas e precisas sobre os fatores predisponentes de 

insuficiência cardíaca no Brasil, é possível afirmar com base em dados de estudos isolados, 

que os fatores de risco para insuficiência cardíaca em nosso país, seguem, com alguma 

diferença devido à doença de Chagas, os padrões observados em países desenvolvidos 

(MENDEZ et al., 2001; PIEGAS, 2003). 

Do ponto de vista clínico, a insuficiência cardíaca causada pela hipertensão arterial 

pode se manifestar com predomínio de insuficiência diastólica ou sistólica. 
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De acordo com orientações conjuntas do American College of Cardiology e 

American Heart Association (2005) para avaliação e tratamento da insuficiência cardíaca, o 

diagnóstico clínico de insuficiência cardíaca diastólica é de exclusão e aplica-se a 

indivíduos com evidências clínicas de insuficiência cardíaca e com função sistólica, 

avaliada pela fração de ejeção preservada, medida por ecocardiografia. 

A função diastólica é determinada pelas propriedades elásticas passivas do 

ventrículo esquerdo (VE) e pelo processo de relaxamento ativo. As alterações das 

propriedades elásticas passivas, bem como aquelas relacionadas ao relaxamento ativo, são 

geralmente causadas pela combinação de aumento da massa do miocárdio e alterações da 

rede de tecido intersticial e colágeno (ZILE e BRUTSAERT, 2002b). 

Postula-se que o acesso à função diastólica pela ecocardiografia torna o 

diagnóstico de insuficiência cardíaca diastólica mais específico. O grupo europeu de estudo 

de insuficiência cardíaca diastólica (EUROPEAN STUDY GROUP ON DIASTOLIC 

HEART FAILURE, 1998) propõe para o diagnóstico de insuficiência cardíaca diastólica, a 

presença de anormalidades do relaxamento e do enchimento diastólico, bem como redução 

na distensibilidade diastólica do ventrículo esquerdo, com base na avaliação Doppler-

ecocardiográfica dos fluxos transmitral e da veia pulmonar. No entanto, são diversas as 

limitações do uso desses índices, a começar pela sua inespecificidade, já que sofrem 

influência das condições de carga vigentes no ventrículo esquerdo, no momento das 

medidas, além das alterações de relaxamento e distensibilidade do ventrículo esquerdo 

(BRUTSAERT, 2000). Por outro lado, não há consenso quanto aos critérios 

ecocardiográficos para se identificar parâmetros ecocardiográficos indicativos de 

insuficiência cardíaca diastólica. Esses parâmetros não permitem a identificação de 

subgrupos específicos de pacientes com padrões de enchimento pseudonormal ou restritivo; 

o que reduz a sensibilidade da ecocardiografia para o diagnóstico de disfunção diastólica na 

ausência de dados obtidos com cateterismo cardíaco. 

Em estudo (ZILE et al., 2001), onde indivíduos com clínica de insuficiência 

cardíaca foram avaliados por cateterismo cardíaco, mais de 90% dos pacientes com 

insuficiência diastólica apresentaram aumento da pressão diastólica final do ventrículo 

esquerdo, sendo que a constante de tempo de relaxamento do ventrículo esquerdo também 
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estava prolongada na maior parte dos indivíduos. Por outro lado, a duração do tempo de 

relaxamento isovolumétrico (TRIV) e os índices de relaxamento Doppler-ecocardiográficos 

estavam freqüentemente alterados nos pacientes com insuficiência cardíaca, mas, em 

contraste com os dados de cateterismo, esses parâmetros apresentaram variabilidade 

considerável, provavelmente devido às limitações intrínsecas do método. A despeito da 

limitação Doppler-ecocardiográfica, no referido estudo, pelo menos um dos índices não 

invasivos de função diastólica estava alterado nos pacientes com critérios clínicos de 

insuficiência cardíaca e fração de ejeção normal. 

O prognóstico de indivíduos com insuficiência cardíaca diastólica é melhor que o 

dos indivíduos com insuficiência cardíaca sistólica, mas, comparados com a população 

geral, indivíduos com insuficiência cardíaca diastólica apresentam risco de morte quatro 

vezes maior (VASAN et al., 1999). 

A disfunção diastólica tem grande impacto nos sintomas, capacidade funcional, 

tratamento e prognóstico da insuficiência cardíaca com função sistólica preservada ou não. 

A presença de padrão restritivo de enchimento ventricular correlaciona-se e tem alta 

especificidade para aumento de pressão capilar pulmonar (GIANNUZZI et al., 1994), sendo 

que a não reversibilidade do padrão restritivo com o tratamento está associada a 

prognóstico reservado em indivíduos com insuficiência cardíaca (PINAMONTI et al., 

1997). 

Aproximadamente 75% dos pacientes com insuficiência cardíaca diastólica têm 

história de hipertensão arterial (CHEN et al., 2002; REDFIELD et al., 2003; 

DAUTERMAN et al., 2001; KITZMAN et al., 2002; GOTTDIENER et al., 2002; SMITH 

et al., 2003), enquanto que cerca de 45 a 50% dos indivíduos que desenvolvem 

insuficiência cardíaca diastólica têm hipertrofia do ventrículo esquerdo identificada como 

valores de massa maiores que 125 g/m2 de superfície corporal. 

Indivíduos hipertensos com insuficiência cardíaca diastólica geralmente 

apresentam volume do ventrículo esquerdo normal ou mesmo reduzido (KITZMAN et al., 

2002; TSUTSUI et al., 2001; WARNER et al., 1999). Por outro lado, a insuficiência 

cardíaca diastólica pode se manifestar em indivíduos hipertensos sem hipertrofia do 
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ventrículo esquerdo, definida de acordo com critérios clínicos, mas freqüentemente a massa 

do ventrículo esquerdo é maior que aquela dos indivíduos normais, apesar de se encontrar 

abaixo dos valores de corte de normalidade. 

No paradigma clássico, a hipertensão arterial induz à hipertrofia cardíaca que, 

apesar de inicialmente compensar a sobrecarga pressora, evolui com disfunção sistólica que 

antecipa a insuficiência cardíaca (FROHLICH et al., 1992). A transição de hipertrofia para 

disfunção ventricular e insuficiência cardíaca foi demonstrada em modelos animais e 

também em seres humanos com estenose aórtica e cardiomiopatia hipertrófica (PFEFFER 

et al., 1982; LITWIN et al., 1995; MOLKENTIN et al., 1998; RAPAPORT, 1975; 

SPIRITO et al., 1987). No entanto, ainda não foi esclarecido se esse tipo de evolução é o 

mais freqüente em indivíduos com hipertensão arterial. 

A sobrevivência após o início da insuficiência cardíaca sistólica em indivíduos 

hipertensos é limitada, sendo de apenas 24% em homens e 31% em mulheres após cinco 

anos do início dos sintomas (LEVY et al., 1996) A mortalidade anual alcança cerca de  

10 a 15% dos indivíduos hipertensos portadores de insuficiência cardíaca. 

Nos indivíduos hipertensos, a insuficiência cardíaca sistólica aparece, em geral, 

em pacientes com maiores elevações de massa do ventrículo esquerdo. Demonstrou-se no 

Strong Heart Study, que a redução na função sistólica se associa independentemente com 

valores mais elevados de massa do ventrículo esquerdo (DEVEREUX et al., 2001a).  

Em sub-estudo ecocardiográfico do estudo LIFE, a massa do ventrículo esquerdo 

correlacionou-se inversamente com disfunção sistólica do ventrículo esquerdo 

(WACHTELL et al., 2001). No entanto, é importante salientar que esses achados só foram 

obtidos devido à utilização de índices ecocardiográficos de função sistólica mais sensíveis 

que a fração de ejeção, já que a correlação entre sinais e sintomas de insuficiência cardíaca 

com a fração de ejeção do ventrículo esquerdo é pobre (SHABETAI et al., 1988). 

Também em estudos longitudinais, demonstrou-se claramente a associação entre a 

hipertrofia ventricular esquerda e o desenvolvimento clínico subseqüente de insuficiência 

cardíaca. Nos estudos de Framingham, as presenças de hipertrofia e alterações da 

repolarização do ventrículo esquerdo diagnosticadas pelo eletrocardiograma estavam 
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associadas com aumento do risco de insuficiência cardíaca de duas a cinco vezes maior 

(KANNEL et al., 1987) que nos indivíduos hipertensos sem essas alterações. 

Subseqüentemente, demonstrou-se, na mesma população, que hipertrofia ventricular 

esquerda diagnosticada pelo ecocardiograma é fator de risco não apenas para insuficiência 

cardíaca, mas também para doença cardiovascular aterosclerótica e acidente vascular 

cerebral (LEVY et al., 1990). É importante salientar que, em ambos os estudos, o 

diagnóstico de insuficiência cardíaca foi baseado em elementos clínicos como a presença de 

terceira bulha e estase jugular. 

Nos referidos estudos, a função sistólica do ventrículo esquerdo foi obtida de 

avaliações ecocardiográficas da fração de ejeção. A despeito da concordância dos 

resultados, no que diz respeito à correlação entre massa do ventrículo esquerdo e fração de 

ejeção, esse índice não pode ser considerado como uma medida adequada da contratilidade, 

já que varia com as condições de carga do ventrículo esquerdo. Por outro lado, a fração de 

ejeção pode estar aumentada em condições de hipertrofia (CARABELLO, 2002; SHIMIZU 

et al., 1985). Essas limitações foram superadas pelo método de medida da fração de 

encurtamento da parede média, que também é não-invasivo e é mais sensível, apesar de 

complexo e de difícil aplicação, para a avaliação do desempenho sistólico do ventrículo 

esquerdo do que a fração de ejeção (De SIMONE et al., 1994b; SHIMIZU et al., 1991, 

1985). Esse método avalia o movimento do segmento médio da parede do ventrículo 

esquerdo, em contraste com aquele do endocárdio usado no cálculo da fração de ejeção. 

Estudos realizados com esse método detectaram diminuição precoce na contratilidade do 

ventrículo esquerdo em indivíduos com hipertensão arterial (De SIMONE et al., 1994b; 

PALMIERI et al., 1999b; WACHTELL et al., 2001). 

Estudos que avaliaram o impacto da regressão da massa na função sistólica em 

indivíduos hipertensos através da fração de encurtamento da parede média do ventrículo 

esquerdo, confirmaram a relação entre a massa do ventrículo esquerdo e a função sistólica 

(PERLINI et al., 2001; ZABALGOITIA et al., 2001; WACHTELL et al., 2002a; ARNOLD 

et al., 2003; DEVEREUX et al., 2004; OKIN et al., 2004). Nesses estudos, a regressão da 

hipertrofia foi acompanhada invariavelmente de melhora na função sistólica. 
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Patogenia da insuficiência cardíaca na hipertensão arterial 

São múltiplos e inter-relacionados os mecanismos pelos quais a hipertensão 

arterial predispõe ao desenvolvimento de insuficiência cardíaca. Destacam-se, nesse 

sentido, a hipertrofia, a fibrose e a isquemia miocárdicas.  

 

Hipertrofia do ventrículo esquerdo 

A hipertrofia do ventrículo esquerdo é uma característica de destaque na instalação 

e evolução da insuficiência cardíaca em pacientes hipertensos. Cerca de 20% dos casos de 

insuficiência cardíaca têm como antecedente patológico a hipertrofia do ventrículo 

esquerdo diagnosticada pelo eletrocardiograma, e 60 a 70% quando a avaliação é feita pelo 

ecocardiograma. Em indivíduos com hipertensão arterial, doença coronária aterosclerótica 

ou deformidades valvulares, o risco de desenvolvimento de insuficiência cardíaca aumenta 

progressivamente com a massa do ventrículo esquerdo (KANNEL, 2000). 

A hipertensão arterial determina aumentos da massa do miocárdio (i.e hipertrofia) 

e alterações da forma e dimensões do ventrículo esquerdo (i.e. remodelamento). Nesse 

contexto, a presença de uma ou ambas as condições têm grande impacto na evolução 

clínica de pacientes com cardiopatia hipertensiva (LEVY et al., 1990) 

Em sentido amplo, todo aumento de massa resulta em modificação na forma da 

cavidade do ventrículo esquerdo e, portanto, toda hipertrofia do ventrículo esquerdo deveria 

ser considerada no contexto do remodelamento. No sentido clínico mais restrito, hipertrofia 

e remodelamento são considerados como entidades distintas com base na predominância do 

espessamento da parede do ventrículo esquerdo, no caso da hipertrofia, ou do alargamento 

do diâmetro da cavidade do ventrículo esquerdo, no caso do remodelamento. 

A separação dos conceitos de hipertrofia e remodelamento do ventrículo esquerdo 

ganha força pelo fato de tanto a espessura, como o diâmetro do ventrículo esquerdo 

poderem ser aferidos por métodos não invasivos e pela indicação, em estudos 

populacionais, de que essas entidades representam fatores independentes de risco 

cardiovascular (LEVY et al., 1990; PFEFFER e BRAUNWALD, 1990; VASAN et al., 

1997a; VAKILI et al., 2001). 
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A importância da presença da hipertrofia ventricular esquerda isolada na evolução 

clínica de pacientes com hipertensão arterial foi inicialmente detectada a partir dos estudos 

de Framingham, que avaliaram a morbidade e mortalidade cardiovascular em relação à 

massa do ventrículo esquerdo e demonstraram haver correlação direta e contínua entre 

essas variáveis (LEVY et al., 1990). Constatou-se que, para cada 50g de aumento no índice 

de massa do ventrículo esquerdo, corrigido pela altura, ocorre um incremento no risco 

cardiovascular relativo de 1,49 em homens e 1,59 em mulheres. O prognóstico de pacientes 

hipertensos com hipertrofia do ventrículo esquerdo é significativamente pior do que 

daqueles sem hipertrofia. Meta-análise de 20 estudos que envolveram mais de 48 mil 

pacientes demonstrou risco médio ponderado de morbidade cardiovascular associado à 

hipertrofia ventricular esquerda de 2,3 vezes acima daquele de indivíduos hipertensos não 

portadores de hipertrofia (VAKILI et al., 2001). 

Além da avaliação quantitativa da massa do ventrículo esquerdo, a presença ou 

não de remodelamento, entendido como dilatação do ventrículo esquerdo, tem também 

valor prognóstico, existindo correlação direta entre o alargamento do diâmetro e a  

morbi-mortalidade causadas por eventos cardiovasculares (PFEFFER e BRAUNWALD, 

1990; VASAN et al., 1997). Adicionalmente, as variações geométricas do ventrículo 

esquerdo de pacientes hipertensos têm despertado interesse quanto ao seu valor 

prognóstico. Assim, as características geométricas do ventrículo esquerdo em indivíduos 

hipertensos têm sido divididas em três padrões geométricos (GANAU et al., 1992): 

remodelamento concêntrico, caracterizado por aumento da espessura relativa, mas com 

massa cardíaca normal; hipertrofia concêntrica, caracterizado por aumentos na espessura 

relativa e massa do ventrículo esquerdo, sem, no entanto, evidenciar modificação 

expressiva do volume da câmara; e hipertrofia excêntrica, caracterizada por aumento na 

massa com aumento no volume do ventrículo esquerdo, sendo que a espessura relativa 

encontra-se, em geral, diminuída. 

Apesar de ser evidente que a sobrecarga pressora é o principal determinante das 

alterações geométricas do ventrículo esquerdo, o padrão geométrico do VE na HAS é 

variável. Em alguns subgrupos, indivíduos com hipertensão arterial, o padrão geométrico 

excêntrico é o mais freqüente (De SIMONE et al., 1994b; CARROLL et al., 1997; 
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WACHTELL et al., 2000). A hipertrofia excêntrica é mais comum nos indivíduos jovens e 

naqueles com sobrecarga de volume (SAVAGE et al., 1987). Com o envelhecimento, a 

hipertrofia excêntrica muda para hipertrofia concêntrica como conseqüência ao aumento da 

resistência periférica associada a idade. Nos estudos sobre hipertensão, os homens negros 

têm apresentado maior proporção de hipertrofia concêntrica do que os homens  

brancos (LIEBSON et al., 1993). Homens apresentam mais freqüentemente  

hipertrofia excêntrica, e mulheres apresentam mais freqüentemente hipertrofia concêntrica  

(KRUMHOLZ et al., 1995).   

Há debate sobre os possíveis benefícios de se considerarem as alterações 

geométricas do ventrículo esquerdo para a avaliação do prognóstico em indivíduos 

hipertensos. Os dados disponíveis indicam que, em indivíduos com hipertrofia concêntrica, 

a massa do ventrículo esquerdo é maior que naqueles com remodelamento excêntrico 

(VERDECCHIA et al., 1996; KRUMHOLZ et al., 1995). Em hipertensos com massa do 

ventrículo esquerdo normal, o remodelamento concêntrico, que reflete a sobrecarga 

pressora, também é acompanhado de pior prognóstico (VERDECCHIA et al., 1995).  

No entanto, também nesse caso, os indivíduos com remodelamento concêntrico 

apresentaram níveis de massa do ventrículo esquerdo maiores que aqueles de indivíduos 

hipertensos com geometria normal. Estudo recente (MUIESAN et al., 2004) indicou que a 

normalização das dimensões da câmara e da espessura da parede de ventrículo esquerdo 

pelo tratamento da hipertensão acrescenta benefícios no prognóstico de indivíduos com 

padrão geométrico concêntrico (hipertrofia e remodelamento) além daqueles obtidos com a 

redução na massa do ventrículo esquerdo. Esses resultados, assim como um grande número 

de evidências obtidas em estudos de correlação entre alterações geométricas e prognóstico 

de pacientes hipertensos, reforçam a natureza adversa do padrão geométrico concêntrico do 

ventrículo esquerdo em indivíduos hipertensos. No entanto, permanece ainda por 

determinar-se se é possível obter a reversão da geometria independentemente de redução da 

massa do ventrículo esquerdo. 

Apesar de ter sido demonstrada disfunção sistólica em indivíduos hipertensos com 

remodelamento e hipertrofia cardíaca (SADLER et al., 1997; VERDECCHIA et al., 1995), 

são aqueles com hipertrofia excêntrica que manifestam disfunções sistólicas mais graves 
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(DEVEREUX et al., 2001b). No estudo LIFE, a hipertrofia excêntrica estava associada com 

pior função sistólica, sendo que esse achado é condizente com dados epidemiológicos que 

indicam a estreita relação entre a dilatação do ventrículo esquerdo e o desenvolvimento de 

insuficiência cardíaca (WACHTELL et al., 2001; VASAN et al., 1997). 

Do ponto de vista fisiológico, há pouca vantagem adaptativa na geometria 

concêntrica do ventrículo esquerdo. A percepção de que a geometria concêntrica do 

ventrículo esquerdo é um mecanismo compensatório que normaliza a tensão na parede da 

câmara e contribui para a manutenção do desempenho sistólico tem sido questionada, já 

que evidências experimentais indicam que a função do ventrículo esquerdo pode se manter 

normal mesmo na presença de aumento na tensão da parede (HILL et al., 2000; ESPOSITO 

et al., 2002; SCOPACASA  et al., 2003). 

Alternativamente à hipótese de que a hipertrofia instala-se para normalizar a 

tensão na parede ventricular esquerda, há sugestões de que a sobrecarga pressora produz 

hipertrofia dos cardiomiócitos e desarranjo estrutural que resultam em redução da 

contratilidade e distensibilidade, que são compensadas pelo aumento na espessura da 

parede do ventrículo esquerdo, o que preserva a função ao nível da câmara  

(De SIMONE e DEVEREUX, 2002a). 

Apesar de a pós-carga ser o estímulo principal que promove a cascata de eventos 

biológicos que levam à hipertrofia, a redução na tensão da parede do ventrículo esquerdo na 

hipertrofia concêntrica seria, portanto, uma conseqüência mais que o resultado final de um 

mecanismo adaptativo. Nesse contexto, em indivíduos hipertensos, a redução na tensão da 

parede causada pela hipertrofia concêntrica, está associada com aumento do risco 

cardiovascular (AURIGEMMA et al., 2002).Evidenciou-se, ainda, aumento excessivo da 

massa do ventrículo esquerdo, além daquele necessário para compensar o aumento da carga 

mecânica ser freqüentemente encontrado quando a geometria do ventrículo esquerdo é 

concêntrica (MUREDDU et al., 2001; De SIMONE et al., 2002) e evidentemente 

acrescenta risco cardiovascular em decorrência do aumento da massa per se. 
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Estruturalmente, a hipertrofia induzida por sobrecarga pressora é caracterizada por 

alterações miocárdicas ao nível dos cardiomiócitos e do interstício miocárdico.  

Essas alterações estruturais são mais intensas que aquelas observadas em condições de 

sobrecarga de volume (WEBER et al., 2001). Quando componentes de volume coexistem 

com componentes predominantes de pressão, como ocorre na maior parte dos casos de 

hipertensão com hipertrofia concêntrica, o tipo de acúmulo de colágeno e o conseqüente 

efeito deletério mecânico são similares ao padrão de sobrecarga pressórica  

(PIPER et al., 2003). 

O aumento da massa no miocárdio hipertrófico tem como base a hipertrofia dos 

miócitos cardíacos, caracterizada pelo aumento de sua massa e dimensões, sem que ocorra 

aumento do número de miócitos (WEBER et al., 1991). No entanto, as alterações dos 

miócitos cardíacos no miocárdio hipertrófico não se restringem à hipertrofia.  

Ocorre também degeneração e, segundo alguns autores, hiperplasia dos cardiomiócitos em 

graus variáveis, dependendo do estágio evolutivo do processo de hipertrofia e 

remodelamento miocárdicos (LINZBACH et al., 1960; NADAL-GINARD et al., 2003). 

As reduções progressivas da capacidade contrátil e do número de cardiomiócitos 

explicariam, em parte, a redução na capacidade geradora de força pelo miocárdio 

hipertrófico e a insuficiência sistólica que ocorrem em pacientes em fases avançadas da 

cardiopatia hipertensiva. 

As alterações da capacidade de relaxamento dos cardiomiócitos hipertróficos ou 

degenerados também contribuem para a disfunção diastólica em indivíduos hipertensos. 

Apesar de alterações das miofibrilas poderem contribuir para a redução na capacidade de 

relaxamento de cardiomiócitos hipertróficos, o comprometimento dos mecanismos 

responsáveis pela retirada de cálcio sarcoplasmático, durante a diástole, parece ser o 

principal fator determinante da reduzida capacidade de relaxamento (ZILE et al., 2004).  

Há evidências de que, em cardiomiócitos hipertróficos, ocorre diminuição da atividade da 

ATPase Cálcio-dependente (SERCA) do retículo sarcoplasmático. Essa redução na 

atividade da SERCA tem origem em alterações na expressão da enzima, aumento da 

quantidade do peptídeo inibidor da atividade da SERCA (fosfolamban) e redução na 

quantidade de AMP cíclico, que é um conhecido ativador da SERCA. Em conjunto, esses 

Introdução 
53



mecanismos são os principais responsáveis pela redução na atividade da SERCA e redução 

no relaxamento de cardiomiócitos hipertróficos, que, por sua vez, contribuem, em conjunto, 

com a fibrose do interstício miocárdico para a disfunção diastólica do ventrículo esquerdo 

hipertrófico (ANGEJA; GROSSMAN, 2003).  

 

Fibrose intersticial 

A fibrose intersticial não apenas aumenta a rigidez do miocárdio, mas também 

contribui para as alterações no relaxamento ativo do ventrículo esquerdo de indivíduos com 

hipertrofia (ZILE e BRUTSAERT, 2002b).  

No ventrículo esquerdo de indivíduos hipertensos com hipertrofia cardíaca, são 

encontradas áreas de fibrose e deposição de colágeno (WEBER, 1995). Em indivíduos 

hipertensos, a hipertrofia dos cardiomiócitos correlaciona-se com a deposição de colágeno 

(ROSSI, 1998). 

Apesar de a fibrose intersticial ser precoce, os mecanismos moleculares e o seu 

papel nas alterações da função diastólica em relação aos mecanismos dos cardiomiócitos 

hipertróficos permanecem desconhecidos. É importante salientar que a detecção de fibrose 

miocárdica se restringe a estudos anátomo-patológicos, já que métodos de diagnóstico por 

imagem do coração não apresentam sensibilidade ou especificidade na detecção de fibrose 

intersticial do miocárdio. 

Inicialmente a fibrose ocorre na ausência de necrose celular, sendo considerada 

como fibrose reativa. Parece que, nesse ponto do processo hipertrófico, o remodelamento 

da matriz extracelular é uma resposta adaptativa que aumenta a tensão de estiramento das 

fibras colágenas e miocárdicas para aumentar a força gerada pelo miocárdio. Tardiamente 

ocorre fibrose reparativa, em resposta ao surgimento de necrose celular que se torna 

extensa, envolvendo as fibras musculares. As alterações na concentração de colágeno, nas 

proporções de colágeno tipo I e III, no alinhamento nas fibras de colágeno e musculares, 

determinarão quando essas alterações se tornam patológicas. Com o passar do tempo, o que 

era inicialmente um processo adaptativo, com finalidade de aumentar a rigidez sistólica ou 
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a capacidade de geração de força do miocárdio, pode tardiamente influenciar adversamente 

essa propriedade mecânica do miocárdio (WEBER et al., 1989). A homogeneidade do 

tecido miocárdico dá lugar à heterogeneidade, devido ao envolvimento desproporcional de 

células não cardiomiócitos, tais como células vasculares endoteliais e musculares lisas, da 

circulação coronariana intramural e fibroblastos localizados no interstício e no espaço 

perivascular (WEBER e BRILLA, 1994; WEBER et al., 1991). Essas alterações na 

estrutura do tecido, juntamente com hipertrofia, atrofia, apoptose e necrose dos miócitos 

criam a hipertrofia patológica. O conjunto de alterações moleculares, celulares e 

intersticiais que se manifestam clinicamente como mudança no tamanho, forma e função do 

coração em decorrência da sobrecarga pressórica, é denominado remodelamento cardíaco. 

O remodelamento cardíaco, manifestação comum da hipertensão, integra o risco 

cumulativo associado à elevação da pressão arterial e outros estímulos patogenéticos, como 

ativação do sistema renina-angiotensina e outros estímulos tróficos. 

 

Insuficiência coronária 

Há indicações de que parte do risco associado à hipertrofia do ventrículo esquerdo 

deve-se a alterações estruturais e à capacidade de dilatação das artérias coronárias 

(SCHWARTZKOPFF et al., 1993; STRAUER et al., 1991; TOMANEK, 1990; BRUSH  

et al., 1988; ANTHONY et al., 1993; POLESE et al., 1991; OPHERK et al., 1984). Essas 

alterações têm sido atribuídas as elevadas prevalências de isquemia miocárdica, arritmias e 

morte súbita em hipertensos (OPHERK et al., 1984; HAIDER et al., 1998; 

McLENACHAN et al., 1987; DEVEREUX et al., 1993). Em estudos realizados com 

Doppler-ecocardiografia do fluxo coronário, demonstrou-se que indivíduos hipertensos, 

mesmo sem hipertrofia miocárdica diagnosticada de acordo com os níveis de corte clínicos, 

apresentam redução da capacidade vasodilatadora coronária (KOZÀKOVÀ et al., 1997, 

2000; PALOMBO et al., 2000). Da mesma forma, estudo realizado com tomografia de 

emissão de pósitron também demonstrou que a redução na reserva coronária é independente 

da hipertrofia do ventrículo esquerdo (PARODI et al., 1997). Mais recentemente 

demonstrou-se que indivíduos hipertensos, que apresentam desvios da massa ventricular 

esquerda a valores acima dos previstos para os níveis de pressão, dimensões corporais e 
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gênero, apresentam redução mais intensa da reserva coronária, redução da capacidade de 

enchimento e depressão do desempenho sistólico do miocárdio (KOZÀKOVÀ et al., 2003). 

Esses dados são concordantes com a idéia de que o conjunto dessas alterações pode ser 

responsável pelo aumento da suscetibilidade à isquemia miocárdica e insuficiência 

cardíaca. De acordo com esses dados, a isquemia miocárdica causada pela redução na 

reserva coronária poderia contribuir tanto para manifestações associadas à insuficiência 

diastólica como sistólica. 

É importante salientar que o fluxo sanguíneo coronário é geralmente normal em 

indivíduo com hipertensão arterial, mesmo na presença de grandes elevações da massa do 

ventrículo esquerdo. No entanto, assim como nos demais órgãos, com o aumento da pressão 

arterial, há um aumento paralelo da resistência vascular, que inclui o território coronário. 

As alterações estruturais que se estabelecem nas arteríolas da circulação coronária e 

alterações funcionais diversas, dentre as quais se destacam alterações na vasodilatação 

mediada pelo endotélio, provocam redução na capacidade de vasodilatação e na capacidade 

de aumentar o fluxo coronário, em resposta a aumento na demanda metabólica.  

A essa redução na reserva coronária tem sido atribuída a causa de insuficiência coronária e 

isquemia silenciosa associadas com a doença cardíaca hipertensiva, principalmente quando 

doença aterosclerótica das coronárias não pode ser demonstrada através de 

cinecoronariografia (DUNN e PRINGLE, 1993; MARCUS et al., 1982; OPHERK et al., 

1984; BRUSH et al., 1988; HOUGHTON et al., 1990; SCHELER et al., 1994). 

 

Isquemia miocárdica 

É freqüente a associação entre hipertensão arterial e coronariopatia aterosclerótica, 

sendo também essas duas condições as causas mais freqüentes de insuficiência cardíaca. 

Assim, é possível que, em número considerável de pacientes hipertensos, a coronariopatia 

aterosclerótica contribua para o desenvolvimento de insuficiência cardíaca. O aumento do 

risco cardiovascular nos pacientes com hipertrofia do ventrículo esquerdo está associado à 

maior predisposição para infartos do miocárdio extensos, ao desenvolvimento de 

insuficiência cardíaca e ao aparecimento de arritmias ventriculares graves (LORELL e 

CARABELLO, 2000). 
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A presença de infarto do miocárdio tem sido advogada como um fator obrigatório 

na transição para insuficiência cardíaca em indivíduos com hipertensão arterial (VASAN e 

LEVY, 1996). Em estudos que avaliaram a progressão de doença cardíaca na hipertensão 

arterial em material proveniente de necropsia, a presença de doença aterosclerótica 

coronária e fibrose miocárdica focal estava correlacionada com estágios mais avançados de 

alterações estruturais do ventrículo esquerdo (HARRISON e WOOD, 1949). 

A importância da associação de hipertrofia e doença coronária aterosclerótica para 

o desenvolvimento de insuficiência cardíaca em indivíduos hipertensos foi recentemente 

indicada por estudo que demonstrou que apenas 18% dos indivíduos com hipertrofia 

concêntrica, com idade média de 56 anos e fração de ejeção normal, evoluíram com baixa 

fração de ejeção em seguimento de quatro anos. Nesses casos, episódios de infarto do 

miocárdio e diagnóstico de doença coronária aterosclerótica foram os principais fatores de 

risco associado ao desenvolvimento de insuficiência cardíaca (RAME et al., 2004). 

Da mesma forma que o aumento da massa e a forma do ventrículo esquerdo, a 

função do ventrículo esquerdo tem valor prognóstico em indivíduos com hipertensão 

arterial (De SIMONE et al., 1996).  Presume-se que a detecção de alterações incipientes do 

desempenho contrátil e do relaxamento ativo do miocárdio do ventrículo esquerdo, assim 

como já demonstrado para as alterações estruturais mínimas do ventrículo esquerdo, pode 

ter valor na estratificação de risco de pacientes hipertensos. 

O maior problema para o acesso das funções contrátil e de relaxamento ativo do 

miocárdio no ambiente clínico deve-se à dificuldade de avaliar-se, com métodos  

não-invasivos, a função contrátil e de relaxamento intrínsecos do miocárdio. 

A despeito das baixas sensibilidade e especificidade, a fração de ejeção (FE) do 

ventrículo esquerdo permanece como índice de função sistólica amplamente utilizado no 

ambiente clínico, para detectar alterações da função contrátil do miocárdio. Da mesma 

forma, os índices de relaxamento miocárdico obtidos através de ecocardiografia 

convencional e Doppler-ecocarcardiografia são ainda menos sensíveis e específicos. 
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A medida da FE do ventrículo esquerdo é estimada a partir de dimensões sistólica 

e diastólica do ventrículo esquerdo tomadas no nível do endocárdio. Evidentemente, a 

movimentação sistólica da parede interna do ventrículo esquerdo é dependente da atividade 

contrátil do miocárdio, mas também é influenciada pelas condições de carga, pela forma e 

dimensões cavitárias do ventrículo esquerdo, que podem se alterar instantaneamente 

durante ajustes funcionais da circulação ou alterações hemodinâmicas locais ou sistêmicas. 

Há que se notar que o índice de fração de ejeção é relativamente insensível a variações 

discretas ou moderadas da atividade contrátil intrínseca do miocárdio. Isso se deve ao fato 

de que variações na movimentação do endocárdio são mais dependentes da relação entre 

carga sistólica e capacidade da massa ventricular esquerda de gerar força do que do 

encurtamento das fibras miocárdicas. Dessa forma, em ventrículos hipertróficos, o aumento 

da massa compensa possíveis déficits na capacidade contrátil de músculos individuais; o 

que determina que a avaliação da fração de encurtamento no nível do endocárdio pode 

fornecer resultados que até superestimam a função sistólica do ventrículo esquerdo 

(WANDT B et al., 1999) 

Esse problema foi resolvido pela análise do encurtamento da camada média da 

parede do ventrículo esquerdo, que é muito menos dependente das condições de carga do 

ventrículo esquerdo e mais da contratilidade do miocárdio (PERLINI et al., 2001). Estudos 

que avaliaram a função sistólica do ventrículo esquerdo de pacientes com hipertrofia, com 

base no encurtamento da parede média (Epm), demonstraram seu valor prognóstico  

(De SIMONE et al., 1996), principalmente quando a hipertrofia estava associada à 

geometria concêntrica da câmara ventricular. O mesmo foi observado em pacientes com 

remodelamento concêntrico do ventrículo esquerdo (De SIMONE e DEVEREUX, 2002; 

SADLER et al., 1997). O uso da fração de encurtamento da parede média, para a avaliação 

da função sistólica do ventrículo esquerdo, tem permitido identificar, e estratificar quanto 

ao risco cardiovascular, os subgrupos de indivíduos hipertensos, com base na função 

contrátil do miocárdio ventricular esquerdo. 

Entretanto vários estudos têm demonstrado que o encurtamento da parede média é 

substancialmente alterado pela geometria ventricular e inversamente relacionado com a 

massa do ventrículo esquerdo e com a espessura relativa da parede posterior (ERPp) 
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(KOZÀKOVÀ et al., 2005). Trabalho recente (BALLO et al., 2004) evidenciou redução do 

Epm em atletas com hipertrofia ventricular quando comparados a grupo controle.  

Esses achados sugerem que a performance da parede média é igualmente deprimida na 

hipertrofia fisiológica e patológica, reforçando a evidência de que a geometria ventricular é 

o principal determinante do Epm, em vez da eventual presença de patologia miocárdica. 

Além disso, contratilidade da parede média é estimada por cálculo complexo de vários 

parâmetros distintos; o que torna difícil seu uso na rotina clínica. 

Por outro lado, a função diastólica do VE se caracteriza por uma fase ativa e uma 

fase passiva. A fase ativa é determinada principalmente pela retirada do cálcio dos 

miofilamentos e pelo desacoplamento actina-miosina. Esse componente ativo da diástole é 

caracterizado pela constante de tempo de relaxamento (tau). Após o desacoplamento da 

actina-miosina, as propriedades mecânicas da câmara ventricular são determinadas por 

fatores passivos, determinados por elementos da estrutura dos cardiomiócitos, pela matriz 

extracelular e pela geometria da câmara. Conjuntamente esses fatores determinam a relação 

pressão volume no final da diástole, que caracteriza a propriedade passiva ventricular. 

Entretanto a aquisição de tais medidas requer técnica invasiva especializada, restringindo-

se praticamente à pesquisa. Em decorrência das limitações dos métodos invasivos, a função 

diastólica do ventrículo esquerdo tem se baseado nos parâmetros Doppler-

ecocardiográficos, principalmente naqueles derivados do espectro do fluxo mitral. 

Entretanto, os parâmetros de Doppler refletem os gradientes de pressão entre o átrio 

esquerdo e o ventrículo esquerdo, que ocorrem durante os eventos da diástole.  

Tais parâmetros são afetados por múltiplos fatores inter-relacionados, não possibilitando 

avaliação direta nem do relaxamento nem da complacência ventricular. Vários estudos 

clínicos e experimentais têm demonstrado uma relação bastante complexa entre índices 

derivados do fluxo mitral e a pré e pós-carga, (SOHN et al., 1997; CHOONG et al., 1988; 

STODDARD et al., 1989) freqüência cardíaca, (VERDECCHIA et al., 1990) condução 

atrioventricular, (CHOONG et al., 1988) bem como com vários parâmetros hemodinâmicos 

de relaxamento (CHOONG et al., 1988; APPLETON et al., 1988) e complacência 

(STODDARD et al., 1989; AURIGEMMA et al., 2004). Essa complexa relação entre os 

vários fatores que influenciam a função diastólica do VE contribui para as reduzidas 

especificidade e sensibilidade dos índices derivados do fluxo mitral.  
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(CHOONG et al., 1988; DUMESNIL et al., 1991). As alterações nas condições de carga 

podem causar alterações substanciais no padrão da velocidade do fluxo mitral, 

independente de alterações nas propriedades diastólica intrínsecas do miocárdio ventricular. 

Apesar de a avaliação ecodopplercardiográfica fornecer informações úteis no 

subgrupo de pacientes hipertensos, com aumentos significativos da massa do ventrículo 

esquerdo (WACHTELL et al., 2002b; CUOCOLO et al., 1990), a relação E/A do fluxo 

mitral tem mostrado baixa performance para avaliação de fibrose miocárdica mesmo 

quando ela é importante (QUEREJETA et al., 2000), e não tem sido possível a 

determinação da função diastólica, através da curva do fluxo mitral, no subgrupo de 

pacientes hipertensos, com pequenas alterações na massa do VE (BELLA et al., 2000; 

SCHULMAN D S et al 1996). Deve-se ter em mente ainda que, apesar de amplamente 

aceitos como índices de função diastólica, os índices derivados do fluxo mitral avaliam a 

dinâmica de enchimento da câmara ventricular, sendo importante a obtenção de índices 

capazes de avaliar a função diastólica intrínseca do miocárdio ventricular. 

A análise do Doppler do fluxo das veias pulmonares também tem sido utilizada 

para avaliar a função diastólica, entretanto, em grande percentagem de pacientes, a sua 

investigação correta não é possível.  

Esses achados sugerem que os parâmetros ecocardiográficos convencionais, 

utilizados na avaliação da dinâmica da câmara ventricular esquerda de hipertensos com 

alterações estruturais ou não, são questionáveis. Isso torna desejável o desenvolvimento de 

metodologia alternativa, não invasiva, mais sensível a discretas alterações nas funções 

ventriculares, sistólica e diastólica, na presença ou não de hipertrofia ventricular, que 

potencialmente melhorem o seu valor prognóstico. 

A quantificação da função sistólica ventricular esquerda, através dos índices 

ecocardiográficos convencionais, avalia, principalmente, as fibras circunferenciais do 

ventrículo esquerdo. Entretanto a função global, sistólica e diastólica, depende da contração 

das fibras orientadas nos sentidos circunferencial e longitudinal. A contração longitudinal 

do ventrículo ocorre basicamente devido às fibras subendocárdicas que são particularmente 

sensíveis à isquemia. Portanto, a sua quantificação pode ser clinicamente relevante na 
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avaliação da função ventricular. Como o ápice de ventrículo esquerdo permanece 

praticamente estável, as mudanças no eixo longo são decorrentes de movimentos da base do 

coração. Técnicas de ecocardiografia modo M (FEIGENBAUM et al., 1967; 

HAMMARSTROM et al., 1991) e bidimensional (KAUL, et al., 1984; PAI et al., 1991) 

têm sido sucessivamente usadas para a quantificação da amplitude de movimentação da 

base do coração, demonstrando a importância das fibras miocárdicas longitudinais na 

dinâmica do ventrículo esquerdo. 

Além da amplitude de movimentação, em preparações de músculo isolado, a 

velocidade de contração do miocárdio correlaciona-se com a contratilidade. Esse conceito 

pode ser estendido para a avaliação da contratilidade através da análise da velocidade 

longitudinal da base do coração em direção ao ápice (SONNENBLICK, 1970).  

A velocidade de deslocamento longitudinal do anel mitral tem sido estudada por autores 

que usaram o ecocardiograma modo M e bidimensional para demonstrar a sua correlação 

com a função do ventrículo esquerdo (JONES, 1990; KAUL et al., 1984; KEREN et al., 

1988). Essa abordagem quantitativa sofre limitações técnicas relacionadas à baixa 

ecogenicidade em alguns pacientes, levando à dificuldade de visualização do endocárdio; o 

que dificulta a sua utilização. Talvez, em decorrência da ausência de métodos que 

possibilitem medidas rápidas e fiéis, a função do eixo longo do ventrículo esquerdo não foi, 

até o presente, estudada de forma extensiva. 

O Doppler Tecidual (DT) pulsado é um método ecocardiográfico relativamente 

novo, através do qual é possível quantificar as velocidades sistólicas e diastólicas de 

segmentos do miocárdio, com alta resolução temporal. As descrições originais sugerem a 

potencialidade dessa técnica como forma não-invasiva para avaliar a função sistólica e 

diastólica do miocárdio, ao nível do eixo longo do ventrículo esquerdo (ISAAZ et al., 1985, 

1993; GARCIA et al., 1996b). Ao contrário do Doppler do fluxo sanguíneo, que se 

caracteriza por velocidades elevadas e baixa amplitude, o sinal refletido pelas estruturas 

cardíacas caracteriza-se por ser de alta amplitude e baixa velocidade. Utilizando filtro para 

eliminar o sinal proveniente do fluxo sanguíneo, é possível avaliar o padrão Doppler, ao 

nível do músculo cardíaco, em segmentos selecionados do miocárdio. Dessa forma, pode-se 

analisar quantitativamente as características dos movimentos das paredes ao longo do ciclo 
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cardíaco; o que possibilita uma análise mais fiel da dinâmica do miocárdico. O sinal de 

Doppler gerado pela movimentação da parede é de alta energia, sendo pouco afetado pelos 

tecidos entre o local de interesse e o transdutor. O traçado apresenta ondas consecutivas, 

cuja direção varia de acordo com a fase do ciclo cardíaco (MISHIRO et al., 1999; 

WAGGONER e BIERIG, 2001). Desde o advento do DT, surgiu grande interesse em 

estudar a função cardíaca ao nível do eixo longo do coração (GARCIA et al., 1996b; OKI et 

al., 1999b; BOLOGNESI et al., 2001; EDVARDSEN et al., 2002). Através das velocidades 

dos segmentos miocárdicos, a função regional ventricular pode ser avaliada (BOLOGNESI 

et al., 2001; EDVARDSEN et al., 2002). A aferição das velocidades do anel 

atrioventricular informa sobre a função global ventricular. 

O fato da movimentação do anel mitral ao nível do eixo longo do VE, na posição 

de quatro câmaras, ocorrer em direção ao transdutor torna o ângulo de incidência favorável 

para o registro dos sinais de alta amplitude derivados do DT, fato demonstrado pelo alto 

percentual de estudos tecnicamente adequados (OMMEN, 2000; OMMEN; NISHIMURA; 

APPLETON; MILLER; OH; REDFIELD et al., 2000). Os resultados de vários estudos 

demonstraram que a medida das velocidades do anel mitral, através do DT, é simples, 

reprodutível, e tem apresentando ótima correlação com outros parâmetros utilizados na 

rotina clínica. 

A análise da contratilidade do eixo longo do VE, através do DT, pelos diversos 

autores, tem acrescentado alguns parâmetros adicionais na avaliação da sua função sistólica 

e diastólica do miocárdio. 

A função sistólica global do VE, avaliada em vários subgrupos de pacientes, por 

diferentes metodologias, apresenta boa correlação com a velocidade sistólica do anel mitral 

(MISHIRO et al., 1999; YAMADA et al., 1998b; GULATI et al., 1996; ALAM et al., 

2000; BRUCH et al., 2004). Alan e colaboradores (2000) evidenciaram que, quando os 

pacientes são subdivididos em dois subgrupos, de acordo com a fração de ejeção maior ou 

menor que 50%, a média da velocidade SM de 7,5 cm/s como valor de corte tem uma 

sensibilidade de 79% e uma especificidade de 88% para predizer uma função global do VE 

preservada. A correlação da FE com a velocidade de contração longitudinal do miocárdio 

do VE dos pacientes com miocardiopatia dilatada permanece relativamente boa mesmo 
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entre aqueles com insuficiência mitral significativa. Alteração da velocidade de contração 

longitudinal do VE tem sido evidenciada não somente nos indivíduos com insuficiência 

cardíaca sistólica, como também naqueles com insuficiência cardíaca diastólica e disfunção 

diastólica (YIP et al., 2002; YU et al., 2002a). Os autores demonstraram que, através do uso 

do DT, alterações sistólicas são evidentes em pacientes previamente rotulados como 

portadores de insuficiência cardíaca  diastólica, sendo encontradas também em menor 

proporção, em indivíduos rotulados como portadores de disfunção diastólica.  

Tais alterações não são detectadas através de investigação não invasiva convencional.   

Tem sido destacada a capacidade do DT em detectar alterações nos parâmetros de 

função sistólica, em pacientes hipertensos, com hipertrofia ventricular e fração de ejeção 

normal, entretanto não se evidenciou correlação de SM com a massa do VE (PELA et al., 

2001). Foi possível ainda diferenciar as diferentes etiologias da hipertrofia patológica 

(NUNEZ et al., 2004), bem como diferenciar a hipertrofia fisiológica da patológica 

(VINEREANU et al., 2001). 

Os trabalhos têm descrito várias alterações nos parâmetros derivados do DT na 

presença de isquemia do miocárdio. Palmes et al demonstraram redução de SM não apenas 

nos segmentos onde havia ocorrido infarto agudo do miocárdio, bem como no segmento 

lateral de pacientes com lesão significativa da artéria circunflexa, mesmo na presença de 

contratilidade normal da parede quando avaliada pelo estudo bidimensional. A avaliação 

visual da movimentação da parede baseia-se principalmente na contração do eixo curto, 

sendo difícil avaliação acurada do encurtamento do eixo longo (PALMES et al., 2000). 

Estudos experimentais têm demonstrado que a redução de SM, durante isquemia aguda do 

miocárdio, correlaciona-se com o fluxo miocárdico regional aferido através de microesferas 

radioativas bem como com o encurtamento sistólico avaliado através de cristais de ultra-

som (sonomicrometria). Deremeaux e colaboradores descreveram padrões diferentes de DT 

associados à isquemia aguda do miocárdio e à reperfusão. Durante a estenose e a oclusão 

das artérias coronárias, eles observaram redução progressiva da velocidade miocárdica 

sistólica e diastólica inicial, com aumento acentuado e paralelo de movimentação positiva 

pós-sistólica que ocorre durante o relaxamento isovolumétrico. Essa movimentação pós-

sistólica desaparece imediatamente após a reperfusão, mas reapareceu durante a disfunção 
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miocárdica pós-isquêmica. (DERUMEAUX et al., 1998; 2000).  Na isquemia severa, a 

sonomicrometria evidenciou alongamento sistólico no segmento isquêmico, durante o 

período ejetivo, entretanto a velocidade ejetiva permaneceu positiva, ocorrendo 

movimentação pós-sistólica, durante o período de relaxamento isovolumétrico. 

(EDVARDSEN et al., 2002). 

Investigadores incorporaram o DT na avaliação miocárdica, durante 

ecocardiografia de estresse farmacológico e após exercício. Ausências de aumento 

significativo de SM após estresse têm sido relatadas como indicador sensível de isquemia 

em estudos de Pasquet e colaboradores (PASQUET et al.,1999). Evidenciou-se que 

aumento de SM inferior a 90%, durante o pico de infusão de dobutamina, quando 

comparado ao seu valor em condições basais, identificava segmentos isquêmicos do 

miocárdio com 83% de sensibilidade e 87% de especificidade (YAMADA et al., 1998b). 

Marwick e colaboradores (2004) investigaram se a extensão da alteração da contração do 

miocárdio através do DT, poderia ser utilizada para avaliação do risco cardiovascular em 

576 pacientes submetidos a ecocardiografia de estresse com dobutamina. Os autores 

concluíram que o DT foi superior ao escore de movimentação da parede para quantificar a 

extensão total da alteração da função do VE durante o estresse ecocardiográfico com 

dobutamina e parece ser superior para prever eventos adversos. 

A função diastólica do ventrículo esquerdo também tem sido avaliada através do 

DT. As velocidades obtidas ao nível do miocárdio ou anel mitral, através do DT pulsado, 

refletem os eventos fisiológicos principais que ocorrem durante a fase diastólica do ciclo 

cardíaco. Apesar de existir uma correspondência direta entre as velocidades do DT e as do 

fluxo mitral, alguns aspectos têm se mostrado relevantes. A velocidade diastólica inicial 

(EM) tem sido relacionada ao processo de relaxamento do miocárdio. Em grupos de 

indivíduos sem doença cardíaca, as velocidades ao nível do anel mitral guardam correlação 

inversa com a idade (ROGRIGUEZ et al., 1996; YAMADA et al., 1999). EM é 

relativamente independente das condições de carga, mantendo-se alterada mesmo naqueles 

estágios da disfunção diastólica caracterizada por aumento compensatório da pré-carga 

(NAGUEH et al., 1997; SOHN et al., 1997). Os trabalhos demonstraram ainda que tanto 

EM como a relação EM/AM apresentam alterações que se mantêm durante a progressão das 
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alterações do relaxamento do miocárdio, sendo, portanto, capazes de diferenciar o padrão 

de fluxo mitral normal do pseudonormal (NAGUEH et al., 1997; FARIAS et al., 1999; 

PALKA et al., 1997). O fato de EM ser relativamente independente das condições de carga 

possibilita seu uso no acompanhamento não invasivo do efeito das intervenções no 

relaxamento do VE, independente de variações na pressão do átrio esquerdo (AE).   

EM tem se correlacionado com a constante de tempo de relaxamento isovolumétrico (tau), 

obtida de forma invasiva (OKI et al., 1997; NAGUEH et al., 2001b), entretanto as 

velocidades ao nível do anel mitral não devem ser interpretadas como medidas diretas do 

relaxamento miocárdico, uma vez que as correlações entre EM e o tau relatadas têm sido 

modestas (SOHN et al., 1997; OMMEN et al., 2000). 

O DT pulsado mostrou-se ainda útil na avaliação da função diastólica do 

ventrículo esquerdo em pacientes hipertensos com hipertrofia ventricular (ROGRIGUEZ 

et al., 1996). A velocidade diastólica inicial apresenta-se significativamente reduzida nos 

pacientes com hipertrofia quando comparada com grupo controle, e a diferença permanece 

significativa mesmo após correção para a idade. Evidenciou-se também disfunção 

diastólica em hipertensos sem hipertrofia ventricular, verificando-se ainda que a função 

diastólica piora à medida que aumenta a espessura do septo, independentemente da 

presença ou ausência de hipertrofia ventricular (GALDERISI et al., 1999).  

A velocidade diastólica inicial aferida através do DT tem sido útil para diferenciar 

os pacientes com miocardiopatia restritiva daqueles com pericardite constritiva.  

Em contraste com os pacientes com miocardiopatia restritiva, aqueles com pericardite 

constritiva e função sistólica normal do VE, apresentam velocidade EM normal, 

provavelmente representando relaxamento normal do VE. A velocidade EM maior ou igual 

a 8cm/s como valor de corte apresenta uma sensibilidade de 95% e uma especificidade de 

96% para o diagnóstico de pericardite constritiva (GARCIA et al., 1996a; HÁ et al., 2004; 

SENGUPTA et al., 2004).  
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Os dados publicados sugerem que a relação EM/AM menor que 1 indica alteração 

na propriedade diastólica passiva. Nos pacientes com alteração do relaxamento, padrão 

pseudo-normal ou restritivo de acordo com a morfologia do fluxo mitral, a relação EM/AM é 

freqüentemente menor que 1. Acrescenta-se, portanto, um parâmetro com valor adicional 

para a avaliação da função diastólica, além das variáveis derivadas do fluxo mitral e das 

veias pulmonares (FARIAS et al., 1999; WAGGONER e BIERIG, 2001). 

Estudos têm demonstrado que as velocidades derivadas do fluxo mitral apresentam 

correlação com os parâmetros invasivos nos subgrupos de pacientes com redução da função 

sistólica, entretanto não se evidencia boa correlação nos subgrupos com função sistólica 

preservada (OMMEN et al., 2000). Na tentativa de superar as limitações dos índices de 

Doppler do fluxo mitral na avaliação da função diastólica, a combinação das velocidades do 

fluxo mitral com outros parâmetros de Doppler tem sido proposta. A velocidade de 

movimentação do anel mitral, durante o enchimento rápido (EM), aferida através do DT, 

tem sido utilizada para corrigir a influência do relaxamento miocárdico no fluxo mitral.  

A relação E/EM tem mostrado ser um excelente preditor de elevação da pressão do 

enchimento diastólico em vários subgrupos de pacientes, principalmente entre aqueles com 

fração de ejeção menor que 50% (NAGUEH, 1997; NAGUEH et al., 1998; 1999; 

GONZALEZ-VILCHEZ et al., 2002). Ommen e colaboradores (2000) demonstraram que a 

relação E/EM teve maior acurácia que os demais índices para identificar os indivíduos com 

pressão diastólica média superior a 12 mmHg. Estudos têm demonstrado ainda que a 

relação E/EM apresenta melhor correlação com a pressão capilar pulmonar do que peptídeo 

cerebral natriurético no subgrupo de pacientes com cardiopatia, verificando-se ainda 

correlação significativa da variação da pressão capilar pulmonar com a variação na relação 

E/EM no segmento evolutivo dos pacientes (DOKAINISH et al., 2004a; DOKAINISH et al., 

2004b). Stanislaw e colaboradores evidenciaram que pacientes com redução da velocidade 

de relaxamento ventricular e relação E/EM maior que 10 apresentaram menor tolerância ao 

exercício durante teste de estresse ecocardiográfico (STANISLAW et al., 2004). 
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Os resultados dos estudos demonstram, portanto, a utilidade do DT na avaliação da 

função diastólica. Isoladamente ou em combinação com outros índices, as velocidades 

derivadas do DT permitem a diferenciação de indivíduos com função diastólica normal dos 

pacientes com diferentes graus de disfunção diastólica, independente do estágio 

compensatório. 

Recentemente várias doenças hereditárias têm sido investigadas através do DT, 

com o objetivo de identificar alterações na estrutura do miocárdio, antes do surgimento de 

sintomas clínicos. O DT tem sido capaz de identificar, através da redução das velocidades 

sistólica e diastólica, os pacientes que são mutantes positivos para cardiomiopatia de Fabry 

e miocardiopatia hipertrófica e que não apresentam ainda hipertrofia do VE  

(PIERONI et al., 2003; NAGUEH et al., 2001a). Esses achados foram confirmados em 

estudos experimentais (NAGUEH et al., 2000). Alteração evolutiva, nos indivíduos 

mutantes positivos para miocardiopatia hipertrófica, foi avaliada em um estudo com 

pequena amostra de pacientes, evidenciando-se correlação inversa significativa entre o grau 

de hipertrofia desenvolvida e a função basal detectada através do DT (NAGUEH et al., 

2003). Têm sido descritas ainda, alterações nas velocidades teciduais na distrofia miotônica 

(FUNG et al., 2003) e na distrofia muscular de Becker (AGRETTO et al., 2002). 

O DT tem sido capaz de detectar disfunção subclínica, quando os índices 

ecocardiográficos convencionais ainda são normais. Avaliando pacientes com insuficiência 

mitral significativa, índices de DT foram capazes de identificar aqueles pacientes que 

apresentaram redução da fração de ejeção superior a 10% no pós-operatório (AGRICOLA 

et al., 2004).  

Trabalho tem demonstrado ainda que o DT, quando associado a outros parâmetros, 

apresenta valor adicional para a estratificação do risco de mortalidade em um grupo de 

pacientes com cardiopatias de diferentes etiologias. As velocidades aferidas pelo DT foram 

significativamente menores nos pacientes que evoluíram para o óbito. Na análise 

multivariada EM, foi o índice derivado do DT que apresentou maior impacto na mortalidade 

(WANG et al., 2003; WANG et al., 2005). Demonstrou-se, ainda, através da análise de 

regressão múltipla, que a relação E/EM se associou a maior risco de óbito e transplante 

cardíaco em um grupo de pacientes com insuficiência cardíaca e fração de ejeção menor 

que 35% (TROUGHTONet al., 2003) 
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O DT demonstrou-se útil na avaliação dos pacientes para terapia de 

ressincronização ventricular, sendo utilizado para detectar diretamente o grau de 

dissincronia mecânica. Demonstrou-se ainda que o DT é o melhor preditor dos pacientes 

que responderão ou não à terapia de ressincronização bem como do grau de remodelamento 

reverso (YU et al., 2002b; YU et al., 2003; YU et al., 2004). 
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Apesar de literatura relativamente ampla demonstrando o valor do DT na 

quantificação da função miocárdica, não existem referências de sua utilização sistemática 

na avaliação da função sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo em pacientes 

hipertensos, sem alterações significativas na massa do ventrículo esquerdo. Não se conhece 

a influência de níveis pressóricos elevados, bem como de sua redução aguda, nas 

velocidades de contração e relaxamento do miocárdio do VE ao nível do anel mitral.  
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1. Avaliar a capacidade do Doppler Tecidual em identificar alterações na 

contração e relaxamento do miocárdio do VE, em grupos de pacientes 

hipertensos, com e sem hipertrofia ventricular, definida pelos valores de corte 

usuais e com função sistólica normal pelos parâmetros atuais. 

2. Avaliar a influência da redução imediata dos níveis tensionais nos parâmetros 

avaliados pelo Doppler Tecidual (velocidade sistólica, diastólica inicial e final 

do miocárdio e a relação da velocidade diastólica inicial e final).   

3. Correlacionar os parâmetros avaliados pelo Doppler Tecidual com os demais 

parâmetros avaliados pela ecocardiografia convencional e com os níveis 

pressóricos. 
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Os participantes do estudo foram divididos em dois grupos: grupo hipertenso não 

hipertrófico não controlado, grupo hipertenso hipertrófico não controlado e grupo 

normotenso. 

O diagnóstico de hipertensão arterial baseou-se em três medidas isoladas, com 

pelo menos uma semana de intervalo entre elas, de acordo com o JNC 6  

(CHOBANIAN et al., 2003). Os pacientes foram encaminhados do ambulatório da 

Faculdade de Medicina da Universidade do Triângulo Mineiro e dos postos de atendimento 

da rede pública. 

Após realização do estudo ecocardiográfico como descrito a seguir, os pacientes 

hipertensos foram subdivididos, de acordo com o índice de massa do VE (IMVE). A massa 

do VE, indexada pela altura elevada a 2.7, foi escolhida como IMVE, utilizando-se o valor 

de corte de 51gr/m2.7  para ambos os sexos (De SIMONE et al., 1982; 1995).  

 

Grupo normotenso (NT) 

Constituído de indivíduos, de ambos os sexos, funcionários voluntários do 

Hospital Escola da Universidade Federal do Triângulo Mineiro, com idade superior a 18 

anos, pressão arterial inferior a 140/90mmHg e índice de massa corpórea (IMC) inferior a 

30 Kg/m2, pareados de acordo com a idade e o sexo. 

 

Grupo hipertenso não hipertrófico - HT-HVE(-) 

Foram considerados hipertensos não hipertróficos indivíduos de ambos os sexos, 

com idade superior a 18, anos com níveis tensionais sistólicos iguais ou superiores a 140 

mmHg e diastólicos iguais ou superiores a 90 mmHg, IMC inferior a 30 Kg/m2, IMVE 

inferior 51gr/m2, estando ou não em uso de medicação.  
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Grupo hipertenso hipertrófico - HT-HVE(+) 

Foram considerados hipertensos hipertróficos indivíduos de ambos os sexos, com 

idade superior a 18, anos com níveis tensionais sistólicos iguais ou superiores a 140 mmHg 

e diastólicos iguais ou superiores a 90 mmHg, IMC inferior a 30 Kg/m2, IMVE superior 

51gr/m2, estando ou não em uso de medicação.  

No momento da avaliação ecocardiográfica, a pressão arterial foi aferida com o 

paciente sentado após 10 minutos ou mais de repouso, em 5 tomadas isoladas, com 

intervalo de aproximadamente 2 minutos entre elas. Considerou-se como valor pressórico a 

média entre as 5 medidas. Quando os valores da pressão arterial variavam em mais de 

5mmHg, eram realizadas medidas adicionais, até que dois valores próximos eram obtidos. 

Foram utilizados esfignomanômetro de mercúrio com o manguito apropriado para a 

circunferência do braço. 

O grupo normotenso foi submetido a uma avaliação ecocardiográfica com análise 

do Doppler Tecidual, após aferição da pressão arterial. 

Os hipertensos foram submetidos à avaliação ecocardiográfica, com análise do 

Doppler Tecidual em duas etapas. A primeira avaliação ecocardiográfica foi realizada 

enquanto o paciente apresentava níveis pressóricos elevados, com pressão sistólica acima 

de 140 mmHg e pressão diastólica acima de 90 mmHg, imediatamente após a aferição da 

pressão arterial. Terminada a primeira avaliação ecocardiográfica, os pacientes foram 

medicados com 50 mg de captopril, com o objetivo de reduzir os níveis tensionais  

(MION JR et al., 2004). Duas horas após a medicação, foi reavaliada a pressão arterial e 

realizada a segunda avaliação ecocardiográfica.   

Os pacientes foram submetidos a exame cardiológico, eletrocardiograma com doze 

derivações, sorologia para doença de Chagas, glicemia de jejum e estudo além do 

ecocardiográfico, com técnica descrita a seguir.  
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Todos os indivíduos foram informados da natureza experimental do estudo através 

da leitura do termo de esclarecimento, autorizando sua realização através do termo de 

consentimento. O estudo foi aprovado pelo comitê de ética da Universidade Federal do 

Triângulo Mineiro. 

 

Critérios de exclusão de pacientes 

Presença de anormalidades estruturais congênitas ou adquiridas ou critérios para 

diagnóstico de doença coronariana (angina de peito, infarto do miocárdio ou síndrome de 

insuficiência coronariana) e diabetes melitus (glicemia de jejum superior a 126 mg/dl). 

 

Ecocardiograma 

O estudo ecocardiográfico transtorácico, com avaliação da morfologia e função 

cardíaca foi realizado usando-se equipamento disponível comercialmente,  

(Advanced Techynology Laboratory, HDI 5000), com possibilidade de realização de 

Doppler Tecidual. Todas as medidas foram o resultado das médias de pelo menos três 

batimentos consecutivos. 

A avaliação ecocardiográfica consistiu na realização do estudo modo M, guiado 

pela imagem bidimensional, Doppler do fluxo mitral e veias pulmonares e Doppler 

Tecidual pulsado. Traçado eletrocardiográfico simultâneo foi obtido, com o objetivo de 

identificar as fases elétricas e mecânicas de cada ciclo cardíaco. 

 

Modo M 

As medidas das dimensões do VE foram obtidas utilizando-se o corte 

bidimensional paraesternal, ao nível do eixo longo do VE. As medidas ecocardiográficas ao 

modo M foram realizadas de acordo com as recomendações do “Commitee on M-mode 

Standardization of Echocardiography” (SAHN et al., 1978) e foram avaliadas as seguintes 

variáveis: 
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• diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo (DdVE): aferido no final da 

diástole, no início do complexo QRS; 

• diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo (DsVE): aferido no final da sístole, 

quando o septo e a parede posterior estão na posição mais próxima; 

• espessura diastólica e sistólica do septo (Sd e Ss respectivamente) e da parede 

posterior do ventrículo esquerdo (Ppd e Pps respectivamente): medidos no final 

da diástole (início do QRS) e no final da sístole, (porção descendente  

da onda T). 

 

Usando esses parâmetros, foram calculados: 

• volume diastólico final (VdVE) e volume sistólico final (VsVE) do ventrículo 

esquerdo calculado, usando-se a correção de Teichholz (TEICHHOLZ et al., 

1976): V = [7.0 / 2.4 + D] x (D3); 

• fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FE): calculada através da fórmula. FE 

= (VdVE – VsVE/VdVE) x 100%, utilizando-se a correção de Teichholz 

(TEICHHOLZ et al., 1976); 

• fração de encurtamento endocárdico do ventrículo esquerdo (∆D%): aferida 

através da fórmula. ∆D% = (DdVE – DsVE / DdVE x 100%); 

• espessura da parede média (Hs/2): posição que a parede média diastólica ocupa 

durante a sístole ventricular, determinada através do modelo elipsóide, 

utilizado por Shimuzu e colaboradores. Através da resolução da equação, Hs 

pode ser calculado. (DdVE + Hd/2)3 – DdVE3 = (DsVE + Hs/2)3 – DsVE3 

(SHIMUZU et al., 1991; PALATINI et al., 1996); 

• fração de encurtamento da parede média calculada (Epmc): usando modelo 

geométrico validado, levando em consideração a migração da parede média em 

direção ao epicárdio, durante a contração ventricular. Epmc = (DdVE + 

Ppd/2) - (DsVE + Hs/2 ) / DdVE + Ppd / 2 + Sd/2 (SHIMUZU, 1985;  DE 

SIMONE et al., 1994b); 
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• fração de encurtamento da parede média prevista (Epmp): calculada de acordo 

com relação linear, obtida de população normotensa adulta, em estudo 

realizado por De Simone e colaboradores (DE SIMONE et al., 1994b). Epm = 

20.01 - 0.022 x Ec;  

• massa do ventrículo esquerdo (M): calculada através da fórmula preconizada 

pela American Society of Echocardiography, usando a convenção de Penn, 

através da equação de regressão previamente publicada: Massa = 1,04 [(DdVE 

+ S + Pp)3 – DdVE3] - 14 (DEVEREUX e REICHEK, 1977); 

• índice de massa do ventrículo esquerdo (IMVE): massa do ventrículo esquerdo 

indexada pela altura2.7.( (De SIMONE et al., 1992; DEVEREUX et al., 1986); 

• massa ventricular prevista (Mp): calculada através de equação que inclui sexo, 

trabalho sistólico e altura2.7. Mp=18.1 x sexo + 0.64 x Ts + 6.63 x h2.7 + 55.37 

, onde o sexo foi codificado como sendo 1 para o sexo masculino e dois para o 

sexo feminino (De SIMONE, et al., 1998; PALMIERI et al., 2001);  

• trabalho sistólico (Ts): calculado de acordo com a equação que leva em 

consideração a pressão arterial sistólica e o volume ejetado. Ts = PAS x 

Volume Ejetado x 0,0144 (De SIMONE, et al., 1998; PALMIERI et al., 

2001); 

• relação da massa observada com a massa prevista (%MVEo/p) (De SIMONE, 

et al., 1998; PALMIERI et al., 2001); 

• espessura relativa da parede posterior (ERPp): expressa como a relação de duas 

vezes a espessura diastólica da parede posterior sobre o diâmetro diastólico do 

ventrículo esquerdo. ERPp = 2 x Ppd / DdVE (KOREN et al., 1991; GANAU, 

et al., 1992); 

• estresse circunferencial da parede média do VE no final da sístole (Ec); aferido 

através do modo M, usando-se o modelo cilíndrico previamente utilizado para 

estudos clínicos (De SIMONE et al., 1996; 1994b; GAASCH et al., 1989);  
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PASx(DsVE/2)2 x [1+(DsVE/2+Pps)2 /(DsVE/2+Pps/2)2 ]
Ec = 

(DsVE/2+Pps)2 – (DsVE/2)2 

 

Doppler pulsado do fluxo mitral 

Os dados de Doppler analisados no estudo foram obtidos usando os métodos 

descritos no Candian Consensus Recomendations for the Measurenent and Reporting of 

Diastolic Dysfunction by Echocardiographhy (RAKOWSKI et al., 1996). 

O Doppler pulsado do fluxo mitral foi obtido no corte quatro câmaras apical, com 

a amostra do volume no interior do ventrículo esquerdo, ao nível da borda de coaptação dos 

folhetos, no centro do jato do fluxo. A posição da amostra de volume foi regulada para 

obter o padrão de fluxo mitral com a maior velocidade diastólica inicial e ótima relação 

sinal-ruído. Foram aferidas as seguintes variáveis: 

• velocidade de pico diastólico inicial (E); 

• velocidade de pico do fluxo diastólico final durante a contração atrial (A);  

• relação E/A, relação da velocidade de pico diastólico inicial e a velocidade de 

pico do fluxo diastólico final durante a contração atrial;  

• tempo de desaceleração (TD) da onda E, aferido do pico da onda E até o ponto 

em que a rampa descendente de E intercepta a linha de base; quando o ponto 

de interceptação não é claramente identificado, realiza-se uma extrapolação 

gráfica até a velocidade zero; 

• tempo de relaxamento isovolumétrico do ventrículo esquerdo (TRIV): 

intervalo compreendido entre o fechamento da valva aórtica e abertura da 

valva mitral. Aferido através do Doppler contínuo, na via de saída do 

ventrículo esquerdo; 

• duração de A (Ad): aferida do início ao final da onda A. 
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Fluxo venoso pulmonar 

A avaliação do fluxo venoso pulmonar foi realizada colocando-se a amostra de 

Doppler no interior da veia pulmonar direita, a aproximadamente 1cm de sua 

desembocadura (RAKOWSKI et al., 1996). 

Foram avaliadas as seguintes variáveis: 

• velocidade de pico sistólico (S); 

• velocidade de pico diastólico (D); 

• velocidade de pico do fluxo reverso atrial (AR); 

• duração do fluxo reverso atrial (ARd); 

• relação da velocidade de pico sistólica com a velocidade de pico diastólica 

(S/D); 

• diferença entre a duração do fluxo reverso atrial e a duração do fluxo diastólico 

final mitral (ARd – Ad); 

 

Doppler pulsado tecidual 

O traçado do DT caracteriza-se por apresentar uma onda positiva denominada SM, 

durante a sístole ventricular, que corresponde à ejeção do ventrículo esquerdo. SM inicia-se 

no final do QRS e termina no final da onda T. durante a diástole, são observadas duas 

ondas negativas: uma inicial denominada EM, que corresponde ao relaxamento inicial do 

miocárdio, a uma tardia, denominada AM, relacionada à contração atrial. Ondas bifásicas 

estão uniformemente presentes durante a contração e relaxamento isovolumétricos e são 

atribuídas a alterações geométricas devido à contração assincrônica e a interdependência 

ventricular. 
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A avaliação da função sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo, através do 

Doppler pulsado Tecidual, foi realizada, utilizando-se o corte apical quatro câmaras, duas 

câmaras e apical longitudinal, com a amostra de volume colocada no subendocárdio, ao 

nível do anel mitral, no segmento septal, lateral, anterior, inferior e posterior. (Fig. 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1- Posicionamento da amostra do Doppler Tecidual ao nível do anel mitral nos cortes 
apicais 4 câmaras, 2 câmaras e longitudinal do ventrículo esquerdo. 
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Para obtenção de registros de melhor qualidade, foram realizados ajustes no 

sistema ecocardiográfico, com redução do poder acústico e da freqüência do filtro aos 

menores valores possíveis, para eliminar os sinais de alta freqüência. O sinal de Nyquest foi 

ajustado para uma velocidade de 15-30 cm/s, para eliminar os sinais produzidos pelo fluxo 

mitral. O feixe de ultra-som foi orientado de forma a ficar o mais paralelo possível à 

direção do deslocamento da estrutura anular mitral. O volume da amostra foi de 5mm e os 

registros foram obtidos durante apnéia expiratória. A velocidade de registro foi de 

100mm/s. Foram registrados, no mínimo, três batimentos consecutivos durante apnéia 

expiratória, para minimizar a movimentação cardíaca durante a respiração. Foram aferidas 

as seguintes velocidades (Fig.2): 

• velocidade sistólica (SM); 

• velocidade diastólica inicial (EM), e velocidade diastólica final (AM); 

• relação entre a velocidade diastólica inicial e a velocidade diastólica final: 

EM/AM. 
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EM
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Figura 2- Traçado do Doppler Tecidual mostrando as inscrições sistólica SM, diastólica 
inicial EM e diastólica final AM.
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A análise estatística foi realizada, utilizando-se o programa estatístico Prism.  

Os valores foram expressos em média ± desvio padrão. Como todos os parâmetros 

avaliados apresentaram uma distribuição normal, as médias das variáveis dos diferentes 

grupos foram comparadas através da análise de variância, ANOVA, realizando-se o  

pós-teste de Bonferroni, com a finalidade de se determinar quais médias se diferenciam 

significativamente. Relações univariadas entre as variáveis foram efetuadas através do 

coeficiente de Pearson. Foi considerado estatisticamente significativo p < 0,05.  
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Características clínicas e ecocardiográficas 

 

As características clínicas dos subgrupos estudados encontram-se na tabela 1.  

Os sub-grupos consistiram de indivíduos normotensos (NT; n = 16), hipertensos não obesos 

sem hipertrofia do VE (HT-HVE(-); IMVE < 51 grs/m2.7; n = 16) e hipertensos não obesos 

com hipertrofia do VE (HT-HVE(+); IMVE > 51 grs/m2.7; n = 22). A média das idades, a 

distribuição dos sexos e a FC não diferiram entre os subgrupos. A pressão arterial sistólica 

foi significativamente maior nos indivíduos HT-HVE(+) (9%) quando comparada à de  

HT-HVE(-). De acordo com o critério de seleção, o subgrupo HT-HVE(+) teve massa do 

VE e IMVE significativamente maior do que a dos indivíduos NT e HT-HVE(-). A média 

da massa do VE, corrigida pela altura elevada a 2.7, (IMVE) e a espessura da parede 

posterior do VE foram significativamente superiores no subgrupo do HT-HVE(-), quando 

comparadas às dos NT, (31% e 22% respectivamente) apesar desses parâmetros 

encontrarem-se dentro dos limites arbitrariamente considerados como normais pela 

literatura (Gráfico 1). Notavelmente, dos 16 indivíduos incluídos nesse sub-grupo, 4 foram 

classificados como tendo remodelamento concêntrico e 12 apresentaram geometria normal. 

Além disso, nos pacientes HT-HVE(+), a média da espessura relativa do VE encontrou-se 

significativamente superior ao valor de corte de 0,45, indicando hipertrofia do tipo 

concêntrica.  
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Tabela 1- Dados clínicos e parâmetros ecocardiográficos estruturais dos pacientes 

incluídos no estudo 

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

Idade, anos 51 ± 9,2 54 ± 12,6 56 ± 10 

Sexo, F 11 12 10 

Peso corpóreo, Kg 63 ± 10,1 66 ± 8,6 66 ± 8 

Índice de massa corpórea, Kg/m2) 24 ± 2,7 25 ± 2,7 26 ± 2,3 

Freqüência cardíaca (FC) 58 ± 6,6 63  ± 9,1 63 ± 7,6 

Pressão arterial sistólica, mmHg 109 ± 11 166 ± 15* 181 ± 18*† 

Pressão arterial diastólica, mmHg  71 ± 5 102 ± 11* 112 ± 15* 

Massa VE, g 122 ± 25 158 ± 30 242 ± 72*† 

Índice de massa do VE, g/h2.7 32.3 ± 5,5 42,4 ± 5,5* 69 ± 16*† 

Massa do VE o/ Massa do VE p,% 99 ± 17 102 ± 25,7 150 ± 54*† 

Espessura da parede posterior, mm 7,8 ±0,8 9,5 ± 1,2* 11,8 ± 2,3*† 

Espessura relativa da parede posterior  0,34 ± 0.04 0,42 ± 0,08 0,49 ± 0,14* 

Diâmetro diastólico do VE, mm 46 ± 4,3 46 ± 3,5 49 ± 6,4 

Diâmetro sistólico do VE, mm 29 ± 3,5 28 ± 3,5 32 ± 7,3 

Diâmetro do AE, mm 31 ± 3,6 33 ± 5,6 35 ± 3,1 

Médias e desvio padrão das médias dos NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-) – pacientes hipertensos 

sem hipertrofia do VE, HT-HVE(+) – pacientes hipertensos com hipertrofia do VE, o – observada,  

p – prevista, F – feminino, VE – ventrículo esquerdo, AE – átrio esquerdo. *p<0.05 vx NT, †P<0.05 vs  

HT-HVE(-). 
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Gráfico 1- Parâmetros estruturais. (A) Comparação das médias e do desvio padrão do 

índice de massa do ventrículo esquerdo e (B) da espessura da parede posterior 

do ventrículo esquerdo nos subgrupos estudados. IMVE/h2.7  - índice de massa 

do ventrículo esquerdo; PpVE - espessura da parede posterior do ventrículo 

esquerdo; NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-) – pacientes hipertensos sem 

hipertrofia do VE,  HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE. 
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Na análise univariada, o IMVE e a espessura da parede posterior se 

correlacionaram significativamente com a pressão arterial sistólica (r = 0,66 e r = 0,55; p < 

0,0001) e com a pressão arterial diastólica (r = 0,63 e r = 0,56; p < 0,0001) (Gráfico 2). 

Evidenciou-se ainda correlação significativa do IMVE e da espessura da parede posterior 

com o IMC (r = 0,50; p <0,0001 e r = 0,41; p = 0,0003 respectivamente).  

Os NT e os HT-HVE(-) apresentaram massa do VE apropriada, enquanto os  

HT-HVE(+) apresentaram massa ventricular inapropriada. A média do diâmetro diastólico 

do VE foi similar entre os subgrupos. 

 

Parâmetros sistólicos 

Os parâmetros da função sistólica da câmara ventricular esquerda estão 

apresentados na tabela 2. A fração de ejeção e a fração de encurtamento endocárdico 

encontram-se dentro dos limites considerados normais, não se evidenciando diferenças 

significativas entre os subgrupos do presente estudo. Na análise univariada, a FE se 

correlacionou com o Ec (r = -0,67; p < 0,0001), com o %MVEo/p (r = -0,50; p < 0,0001) 

com o IMVE (r = -0,38; p = 0,0008), com a Ppd (r = -0,36; p = 0,0019), com a PAS  

(r = -0,34; p = 0,0029) e com a idade (r =0,25; p = 0,026). Entretanto a média da fração de 

encurtamento da parede média (Epm) encontrou-se significativamente reduzida no grupo 

HT-HVE(+) quando comparada aos NT e HT-HVE(-). Nos subgrupos hipertensos, 

identificaram-se respectivamente 16/38 (42%) pacientes com Epm abaixo de dois desvios 

padrão do valor observado no grupo dos NT. Esse percentual difere significativamente do 

observado em relação ao encurtamento endocárdico e à fração de ejeção que identificou 

4/38 (10,5%) pacientes com encurtamento endocárdico abaixo de dois desvios padrão do 

valor observado no grupo dos NT. Como mostra a análise univariada (Gráfico 3), que 

incluiu todos os indivíduos envolvidos no estudo, o Epm se correlacionou principalmente 

com a Ppd (r = -0,85; p < 0,0001), com a ERPp (r = -0,80; p < 0,0001), com a FE  

(r = 0,57; p < 0,0001), com a pressão arterial sistólica (r = -0,51; p < 0,0001) e com a 

pressão arterial diastólica (r = -0,54; p < 0,0001).  
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Quando se correlacionou os índices de função sistólica com os índices de função 

diastólica, evidenciou-se que a FE e o ∆D% correlacionaram-se com a velocidade A  

(r= 0,31; p = 0,018 e r = 0,33; p = 0,013 respectivamente) e com a velocidade AM  

(r= 0,33 p = 0,013e r = 0,34 p = 0,010 respectivamente). Entretanto, quando se 

correlacionou o Epm, evidenciou-se que a correlação era negativa com o TRIV  

(r= 0,43; p = 0,0009) e positiva com EM (r= 0,41; p = 0,0017). 

O subgrupo HT-HVE(+), mas não o subgrupo HT-HVE(-), apresentou  estresse 

circunferencial significativamente maior do que o subgrupo NT.  

Posteriormente foi quantificada a função sistólica do VE pelo Doppler Tecidual 

através da determinação da velocidade sistólica de pico (SM), em 5 diferentes regiões do 

anel mitral. O Gráfico 4A mostra as médias de SM nas diferentes regiões, nos subgrupos do 

presente estudo. A velocidade sistólica de pico da parede anterior e posterior apresentou-se 

significativamente reduzida nos subgrupos de pacientes hipertensos quando comparada ao 

subgrupo normotenso; e o subgrupo HT-HVE(+) apresentou redução de SM  também  na 

parede lateral, quando comparada à do subgrupo NT. Foi também realizada a média da 

velocidade sistólica de pico dos segmentos posterior, inferior e lateral, evidenciando-se que 

a média foi significativamente menor nos subgrupos hipertensos, mesmo na ausência de 

hipertrofia do VE (Gráfico 4B). Correlação negativa significativa (r = -0,41; p = 0,002) foi 

encontrada entre a média da velocidade SM e o IMVE. Na análise univariada, SM apresentou 

melhor correlação com a pressão arterial sistólica (r = -0,60; p < 0,0001), com a pressão 

arterial diastólica (r = -0,47; p < 0,0001), com a idade (r = -0,43; p = 0,0011) e com o 

IMVE (r = -0,41; p = 0,0018). A média de SM apresentou ainda correlação positiva 

significativa com o Epm (r = 0,40; p = 0,0004) (Gráfico 5). 
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Grafico 2- (A) Correlação linear entre a pressão arterial sistólica e diastólica e o índice de massa 

do VE, e (B) a espessura da parede posterior do ventrículo esquerdo. PAS - pressão 

arterial sistólica; PAD - pressão arterial diastólica; IMVE/h2.7 - o índice de massa do 

VE; Ppd – parede posterior do VE. 

Resultados 

100



Tabela 2- Parâmetros ecocardiográficos da função sistólica do VE 

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

Fração de ejeção % 68 ± 5,2 68 ± 6,5 64 ± 10,1 

Fração de encurtamento endocárdico, % 38 ± 3,9 38 ± 5,1 35 ± 7,7 

Fração de encurtamento da pm, % 19 ± 1,9 16.7 ± 2,6 14.1 ± 3*† 

Estresse sistólico circunferencial, g/cm2 108 ± 18,9 136 ± 33,3 156 ± 60,6* 

SM - Septal, cm/s. 6,9 ± 0,9 6,9 ± 0,9 6,5 ± 0,9 

SM - Parede Inferior, cm/s. 7,4 ± 0,7 6,9 ± 0,9 6,7 ± 0,9 

SM - Parede Posterior, cm/s. 8,0 ± 1,3 6,2 ± 1,1* 6,7 ± 1,2* 

SM - Parede Lateral, cm/s. 8,3 ± 1,4 6,9 ± 2,2 6,2 ± 1,2* 

SM - Parede Anterior, cm/s. 8,1 ± 1,3 6,3 ± 1,8* 6,3 ± 1,3* 

SM média, cm/s. 8,1 ± 1,2 6,5 ± 1,5* 6.4 ± 1* 

Médias e desvio padrão das médias dos NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-) – pacientes hipertensos 

sem hipertrofia do VE, HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE, pm - parede média, SM - 

velocidade sistólica. *P<0.05 vs NT, †P<0.05 vs HT-HVE(-). 
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Gráfico 3- Correlação linear entre o percentual de encurtamento da parede média (%Epm) e: 

(A) a espessura da parede posterior, (B) a espessura relativa da parede posterior do 

ventrículo esquerdo, (C) a fração de ejeção, e a pressão arterial sistólica e pressão 

arterial diastólica (D). Ppd - espessura da parede posterior; ERPp - espessura 

relativa da parede posterior do ventrículo esquerdo; FE - fração de ejeção; 

PAS - pressão arterial sistólica; PAD - pressão arterial diastólica. 
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Gráfico 4- Função sistólica. (A) Comparação das médias e desvio padrão da velocidade sistólica 

nos vários segmentos do anel mitral, nos subgrupos estudados. (B) Comparação das 

médias e desvio padrão da velocidade sistólica do anel mitral nos segmentos 

posterior, lateral e anterior nos subgrupos estudados. Sep. - septal; Inf. - inferior; 

Post. - posterior; Lat. - Lateral; Ant. – anterior; SM – velocidade sistólica ao nível do 

anel mitral; NT - indivíduos normotensos, HT-HVE (-) – pacientes hipertensos sem 

hipertrofia do VE,  HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE . 
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Gráfico 5- Correlação linear entre a média da velocidade sistólica dos segmentos posterior, 

lateral e anterior do anel mitral (SM) e: (A) a pressão arterial sistólica e pressão 

arterial diastólica, (B) idade, (C) índice de massa do ventrículo esquerdo e (D) 

percentual de encurtamento da parede média. PAS - pressão arterial sistólica; PAD - 

pressão arterial diastólica; IMVE/h2.7 - índice de massa do ventrículo esquerdo; 

%Epm – percentual de encurtamento da parede média.  
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Como SM se correlacionou principalmente com a pressão arterial, os parâmetros 

estruturais, funcionais bem como SM nos 5 segmentos do anel da valva mitral, foram 

avaliados 2 horas após redução da pressão arterial com 50 mg de captopril. Reduções da 

pressão arterial sistólica e diastólica foram similares nos sub-grupos HT-HVE(-) (27 ± 3,9 e 

18 ± 3,8 mmHg respectivamente) e HT-HVE(+) (31 ± 3,5 e 16 ± 2,4 mmHg 

respectivamente). Essas reduções na pressão arterial foram efetivas para reduzir 

significativamente o diâmetro sistólico final (Tabela 3), aumentar a FE e a fração de 

encurtamento endocárdico em aproximadamente 8% e 10% respectivamente nos sub-

grupos HT-HVE(-) e HT-HVE(+). O Epm aumentou respectivamente 8,3% e 5,7% nos 

grupos H-HVE(-), HT-HVE(+) (Tabela 4). Entretanto nenhuma alteração significativa foi 

observada nos valores de SM após a redução da pressão arterial em nenhum dos subgrupos 

avaliados (Tabela 5 e Gráfico 6). 

  

Tabela 3- Avaliação estrutural, antes e após captopril  

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

  
Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

DdVE 46 ± 4,3 46 ± 3,5 46 ± 3,9 49 ± 6,4 48 ± 5,9 

DsVE 29 ± 3,5 28 ± 3,5 26 ± 3,7# 32 ± 7,3 30 ± 6,5# 

Massa VE 122 ± 25 158 ± 30 159 ± 33,6 242 ± 72 243 ± 79 

Massa/h2.7 32.3 ± 5,5 42,4 ± 5,5 42,6 ± 5,7 69 ± 16,5 68,6 ± 16,6 

ERPp 0,34 ± 0.04 0,42 ± 0,08 0,42 ± 0,1 0,49 ± 0,14 0,50 ± 0,1 

Médias e desvio padrão das médias dos NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-)-pacientes hipertensos sem 

hipertrofia do VE, HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE,  DdVE - diâmetro diastólico 

do VE, DsVE - diâmetro sistólico do VE, ERPp - espessura relativa da parede posterior, #P<0,05 antes 

captopril vs após captopril.  
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Tabela 4- Pressão arterial, função sistólica e diastólica da câmara ventricular, antes e após 

captopril 

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

  
Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

PAS 109 ± 11 166 ± 15* 140 ± 12# 181 ± 18*† 148 ± 18# 

PAD 71 ± 5 102 ± 11* 88 ± 8# 112 ± 15*† 95 ± 12# 

FC 58 ± 2 63 ± 2 67 ± 3 63 ± 2 66 ± 1 

Função Sistólica 

FE 68 ± 5.2 68 ± 6.5 74 ± 6.9# 64 ± 10.1 68 ± 9.2# 

Delta D% 38 ± 3.9 38 ± 5.1 43 ± 5.9# 35 ± 7.7 39 ± 7# 

% Epm 19 ± 1.9 16.7 ± 2.6 18.1 ± 2.5# 14.1 ± 3*† 14.7 ± 3# 

Ecpm 108 ± 18.9 136 ± 33.3 97 ± 29.3# 156 ± 60.6* 112 ± 41.8# 

Função Diastólica 

Velocidade E, cm/s 69 ± 13 69 ±14 67 ± 13 63 ± 11 59 ± 11# 

Velocidade A, cm/s 46 ± 9 70 ± 18 67 ± 23 66 ± 21 58 ± 23 

Relação E/A 1.5 ± 0,4 1.1 ± 0,4 1,1 ± 0,4 1 ± 0,3 1,1 ± 0.3 

TRIV 121 ± 16 130 ± 28 134 ± 24 156 ± 28 155 ± 25 

TD 237 ± 65 233 ± 40 242 ± 63,4 245 ± 70 264 ± 71,4 

Médias e desvio padrão das médias dos NT indivíduos normotensos, HT-HVE(-) pacientes hipertensos sem 

hipertrofia do VE, HT-HVE(+) pacientes hipertensos com hipertrofia do VE. *p<0.05 vs NT, †P<0.05 vs HT-

HVE(-)antes do captopril e #P<0.05 antes vs após captopril. 
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Tabela 5- Função sistólica do miocárdio, antes e após captopril 

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

  
Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

Antes 

Captopril 
Após Captopril

Função Sistólica 

SM Septal 6,9 ± 0,9 6,9 ± 0,9 7,3 ± 1,2 6,5 ± 0,9 6,8 ± 1,2 

SM Inferior 7,4 ± 0,7 6,9 ± 0,9 7 ± 1,5 6,7 ± 0,9 6,7 ± 0,9 

SM Posterior 8,0 ± 1,3 6,2 ± 1,1 7,2 ± 1,3 6,7 ± 1,2 6,7 ± 1,2 

SM Lateral 8,3 ± 1,4 6,9 ± 2,2 7,8 ± 1,9 6,2 ± 1,2 6,9 ± 1,5 

SM Anterior 8,1 ± 1,3 6,3 ± 1,8 6,9 ± 1,8 6,3 ± 1,3 6,5± 1,4 

SM Média 8,1 ± 1,2 6,5 ± 1,5 7,1 ± 1,6 6.4 ± 1 6,7± 0,9 

Médias e desvio padrão das médias dos NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-) - pacientes hipertensos 

sem hipertrofia do VE, HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE, SM – velocidade sistólica 

do miocárdio. #P<0.05 antes vs após captopril.  
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Gráfico 6- Comparação das médias e desvio padrão: (A) da pressão arterial sistólica e diastólica, 

(B) da fração de ejeção e do encurtamento endocárdico, (C) do encurtamento da 

parede média e (D) da velocidade sistólica nos  segmentos posterior, lateral e anterior 

do anel mitral, nos subgrupos estudados. PAS - da pressão arterial sistólica e PAD 

pressão arterial diastólica; FE(%) – fração de ejeção; Delta D(%) – fração de 

encurtamento endocárdico; Epm – encurtamento da parede média; SM – velocidade 

sistólica ao nível do anel mitral. 

Resultados 

108



Parâmetros  diastólicos 

A função diastólica do VE foi avaliada através da análise do fluxo mitral, das veias 

pulmonares e através das velocidades de relaxamento aferidas pelo Doppler Tecidual 

(Tabela 6). O pico da velocidade de A foi significativamente maior nos  subgrupos de 

indivíduos hipertensos, em relação aos normotensos. A relação E/A foi significativamente 

inferior nos HT-HVE(-) e HT-HVE(+) comparados com os NT. O TRIV foi 

significativamente mais longo nos HT-HVE(+) quando comparado com o dos NT e  

HT-HVE(-). Na análise univariada, a velocidade de pico A apresentou melhor correlação 

com a relação da velocidade do fluxo sistólico e diastólico das veias pulmonares  

(r = 0,62; p < 0,0001), com idade (r = 0,57; p < 0,0001), pressão arterial sistólica  

(r = 0,50; p < 0.0001), com AM (r= 0,45; p = 0,0006), IMC (r = 0,40; p = 0,024) pressão 

arterial diastólica (r = 0,38; p = 0,0045). Evidenciou-se ainda correlação de A com SM  

(r = -0,49; p = 0,0001). A relação E/A melhor se correlacionou com o TRIV (r = -0,54;  

p < 0,0001), a idade (r = -0,53; p < 0,0001) e com a relação da velocidade do fluxo sistólico 

e diastólico das veias pulmonares (r = -0,49; p = 0,0002). O TRIV se correlacionou com o 

IMVE (r = 0,48; p = 0,0002), Epm (r = -0,43; p = 0,0009), Pp do VE (r = 0,40; p = 0,0025), 

ERPp (r = 0,37; p = 0,0057), PAS (r = 0,38; p = 0,0042). 

Os índices ecodopplercardiográficos derivados do fluxo das veias pulmonares não 

evidenciaram nenhuma diferença significativa entre os subgrupos avaliados. 

A média da velocidade diastólica inicial (EM) aferida através do Doppler Tecidual 

encontrou-se significativamente reduzida nos 5 segmentos do anel mitral nos pacientes 

hipertensos, hipertróficos ou não, quando comparada à dos indivíduos normotensos 

(Gráfico 7A). No subgrupo HT-HVE(-), 44% dos indivíduos apresentaram valores de EM 

abaixo de 2 desvios padrão do valor médio dos indivíduos do grupo normotenso, enquanto 

63% dos pacientes do subgrupo HT-HVE(+) atingiram esse critério. Correlação negativa 

significativa (r = -0,56; p < 0,0001) foi encontrada entre a média da velocidade EM e o 

IMVE (Gráfico 7B). Na análise univariada, EM melhor se correlacionou com a pressão 

arterial sistólica (r = -0,72; p < 0,0001), idade (r = -0,68; p < 0,0001), IMVE (r = -0,56;  

p < 0,0001), pressão arterial diastólica (r = -0,53; p < 0,0001), ERPp (r = -0,44; p = 0,0008) 

e  PpVE (r = -0,44; p = 0,0008). A análise univariada de EM, com os índices de Doppler do 
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fluxo mitral indicou que EM se correlacionou com o E/A (r = 0,69; p < 0,0001), A  

(r = -0,63; p < 0,0001) e TRIV (r = -0,62; p < 0,0001). 

Posteriormente testou-se a correlação entre a velocidade sistólica e diastólica 

inicial ao nível do anel mitral, através da análise de regressão. Correlação positiva 

significativa (r = 0,68; p < 0,0001) foi encontrada entre SM e EM (Gráfico 8).  

A relação das médias das velocidades diastólicas inicial e final (EM/AM ) foram 

significativamente menores nos subgrupos de pacientes hipertensos quando comparados ao 

grupo controle. A analise univariada evidenciou correlação significativa entre EM/AM e a 

relação das velocidades E/A do fluxo mitral (r = 0,79; p < 0,0001), idade (r = 0,68;  

p < 0,0001), velocidade A do fluxo mitral  (r = 0,69; p < 0,0001), E/EM (r = 0,67; p < 

0,0001), PAS (r = 0,65; p < 0,0001) e TRIV (r = 0,51; p < 0,0001). Encontrou-se também 

correlação positiva significativa entre SM e a relação EM/AM (r = 0,58; p < 0,0001).  

O índice E/EM encontrou-se significativamente aumentado no subgrupo  

HT-HVE(+) em relação ao NT (Gráfico 9). Na análise univariada, evidenciou-se correlação 

positiva significativa com a idade (r = 0,62; p < 0,0001), com a pressão arterial sistólica  

(r = 0,61; p < 0,0001), IMVE (r = 0,44; p = 0,0007), pressão arterial diastólica (r = 0,41; 

 p = 0,0018) e ERPp (r = 0,40; p < 0,0001). A relação E/EM se correlacionou 

significativamente, de forma positiva, com a velocidade A do fluxo diastólico final da valva 

mitral (r = 0,69; p < 0,0001).   

Para avaliar a influência da pós-carga na relação E/EM, o índice foi reavaliado 2 

horas após a medicação com captopril, havendo redução significativa nos subgrupos de 

pacientes hipertensos (Tabela 7). 
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Tabela 6- Parâmetros ecocardiográficos da função diastólica do VE 

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

Índices de doppler do fluxo mitral 

Velocidade de pico E, cm/s 69 ± 13 69 ±14 63 ± 11 

Velocidade de pico A, cm/s 46 ± 9 70 ± 18* 66 ± 22* 

Relação E/A 1.5 ± 0,4 1.1 ± 0,4* 1 ± 0,3* 

TD, ms 237 ± 65 233 ± 40 245 ± 70 

TRIV, ms 121 ± 16,4 130 ± 27,9 156 ± 27,9*† 

Índices de doppler do fluxo das veias pulmonares 

S/D 1,2 ± 0,2 1,4 ± 0,4 1.4 ± 0,4 

Fluxo reverso, cm/s 28 ± 5,7 30 ± 4,4 30 ± 6,2 

Índices de função diastólica do doppler Tecidual 

EM, cm/s 11,9 ± 2 8,5 ± 2,5* 7,1 ± 2,5* 

AM, cm/s 8,3 ± 1,1 9,7 ± 1,9 8,7 ± 1,4 

EM/AM 1,5 ± 0,4 0,9 ± 0,3* 0,8 ± 0,3* 

TDEM, ms 101 ± 14,3 112 ± 25,3 121 ± 32,6 

TRIVM, ms 89 ± 12,3 111 ± 18,6 129 ± 35,5* 

E/EM 6 ± 1,4 8,7 ± 3,2 10,4 ± 4,2* 

Médias e desvio padrão das médias dos NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-) - pacientes hipertensos 

sem hipertrofia do VE, HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE, TD - tempo de 

desaceleração de E, TRIV - tempo de relaxamento isovolumétrico, S/D - relação do fluxo sistólico e 

diastólico pulmonar, EM - velocidade de relaxamento inicial do miocárdio, AM velocidade de relaxamento do 

miocárdio durante a contração atrial, EM/AM - relação das velocidades de relaxamento inicial do miocárdio e 

durante a contração atrial do miocárdio, TDEM - tempo de desaceleração do miocárdio, TRIVM – tempo de 

relaxamento isovolumétrico do miocárdio, E/EM - relação das velocidades diastólicas iniciais do fluxo mitral e 

do miocárdio. *P<0.05 vs NT, †P<0.05 vs HT-HVE(-).   
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Gráfico 7- Função diastólica. (A) Comparação das médias e desvio padrão da velocidade 

diastólica (EM) nos vários segmentos do anel mitral, nos subgrupos estudados. (B) 

Correlação entre as médias das velocidades diastólica inicial (EM) dos vários 

segmentos do anel mitral com o índice de massa do ventrículo esquerdo (IMVE) em 

todos os indivíduos envolvidos no estudo. 
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Gráfico 8- Correlação linear entre a média da velocidade sistólica dos segmentos posterior, 

lateral e anterior do anel mitral (SM) e a média da velocidade diastólica (EM) em 

todos os segmentos avaliados do anel mitral. 
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Gráfico 9- Comparação das médias e desvio padrão da relação da velocidade diastólica inicial 

do fluxo mitral (E) e a média da velocidade diastólica inicial dos vários segmentos 

do anel mitral (EM), nos subgrupos estudados. NT - indivíduos normotensos, 

HT-HVE(-) – pacientes hipertensos sem hipertrofia do VE,  HT-HVE(+) - pacientes 

hipertensos com hipertrofia do VE. 
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Tabela 7- Função diastólica do miocárdio, antes e após captopril 

 NT HT-HVE(-) HT-HVE(+) 

Número 16 16 22 

  
Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

Antes 

Captopril 

Após 

Captopril 

Função diastólica 

EM 11.9 ± 2 8.5 ± 2.5* 9 ± 2.9 7.1 ± 2.5* 7.3 ± 2.4 

AM 8,3 ± 1,1 9,7 ± 1,9 9,7 ± 1,7 8,7± 1,4 8,6 ± 1,9 

EM/AM 1.5 ± 0.4 0.9 ± 0.3* 1 ± 0.4 0.8 ± 0.3* 0.9 ± 0.3 

E/EM 6 ± 1.4 8.7 ± 3.2 6.9 ± 1.7# 10.4 ± 4.2* 7.9 ± 3.3# 

Médias e erro padrão das médias dos NT - indivíduos normotensos, HT-HVE(-) - pacientes hipertensos sem 

hipertrofia do VE, HT-HVE(+) - pacientes hipertensos com hipertrofia do VE. *p<0.05 vs NT, †P<0.05 vs 

HT-HVE(-) antes do captopril e #P<0.05 antes vs após captopril. 
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Os dados obtidos no presente estudo indicaram que as velocidades sistólica e 

diastólica inicial longitudinais, ao nível do anel mitral, estão reduzidas em pacientes 

hipertensos, com ou sem HVE - definida pelos critérios habituais - quando comparadas às 

dos indivíduos normotensos com idade e IMC semelhantes. Redução na velocidade 

longitudinal sistólica e diastólica inicial do anel mitral, detectada através do DT, 

correlacionou-se com o aumento da massa ventricular, iniciando-se em níveis que se 

encontram dentro dos limites definidos como normais pelos critérios ecocardiográficos 

atuais. Esses dados indicam que a função de contração e relaxamento do miocárdio pode já 

estar deprimida em pacientes hipertensos, com discreto ou nenhum aumento na massa do 

VE. Esses dados indicam o potencial valor do uso da velocidade aferida pelo DT, na 

avaliação da função cardíaca em pacientes hipertensos. A ausência de alterações 

significativas nas velocidades teciduais após o uso de captopril, indica, que as velocidades 

de contração e relaxamento do eixo longo do VE são relativamente independentes das 

condições de carga.  

Várias evidências sugerem uma associação entre a hipertrofia e a disfunção 

sistólica do VE. Apesar de tal associação ser mais freqüentemente vista em pacientes com 

HVE bem definida, dados provenientes de estudos que avaliaram a função sistólica através 

do Epm têm indicado que a disfunção sistólica do VE ocorre em pacientes hipertensos com 

discreta hipertrofia do VE (SHIMUZU et al., 1991; De SIMONE et al., 1996; De SIMONE, 

et al., 1994). O presente estudo estende esses dados para mostrar que redução na função 

sistólica do VE, avaliada através movimentação sistólica do anel mitral pelo DT, pode já 

estar presente em pacientes hipertensos sem hipertrofia do VE definida pelos critérios 

ecocardiográficos habituais.  Comparando a função sistólica do VE, avaliada através de SM 

e do Epm, em grupos de pacientes hipertensos e normotensos, observamos que ambos estão 

reduzidos em pacientes hipertensos com hipertrofia do VE. Entretanto somente a 

velocidade SM foi significativamente reduzida nos pacientes hipertensos sem HVE quando 

comparada aos indivíduos normotensos. Porém, distintamente do Epm, que está 

relacionado com a geometria concêntrica do VE, não existe nenhuma correlação entre a 

redução de SM e algum padrão específico de HVE nos indivíduos hipertensos do presente 

estudo. Isso é consistente com a noção de que SM depende da contração das fibras 

miocárdicas orientadas longitudinalmente ( OKI et al., 1999a), na porção mais interna da 
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parede do VE, as quais não contribuem para alterações na geometria ventricular, em 

corações hipertróficos. Ao contrário, as fibras responsáveis pela hipertrofia concêntrica do 

VE são as circunferenciais. Portanto, o maior estresse mecânico e as alterações na estrutura 

e função da camada subendocárdica do VE poderiam explicar a redução de SM sem 

alteração no Epm, em pacientes hipertensos sem HVE (HUYSMAN et al., 1989). 

Notavelmente, a redução de SM, no subgrupo H-HVE(-), foi restrita aos segmentos anterior 

e posterior da parede do VE enquanto no subgrupo HT-HVE(+), a redução de SM estendeu-

se ao segmento lateral, reforçando a idéia de alteração progressiva da camada 

subendocárdica à medida que aumenta a massa ventricular. Consubstanciando, dado de 

estudo prévio (FRIELINGSDORF et al., 1998) indica que a função sistólica regional é 

inversamente relacionada com a espessura da parede e sua redução ocorre em paralelo ao 

aumento da massa do VE. 

Nossos dados também evidenciam que o relaxamento do miocárdio, avaliado 

através da movimentação do anel mitral pelo DT, está deprimido em pacientes hipertensos 

com e sem HVE. Esses resultados confirmam demonstrações prévias de alterações nos 

índices diastólicos regionais e globais, detectados através da ecocardiografia convencional 

e do DT, em pacientes hipertensos, a despeito da presença de HVE (VERDECCHIA et al., 

1990; WANG et al., 2005). Os dados do presente estudo indicam também que não somente 

o relaxamento diastólico inicial (EM), mas também o relaxamento diastólico passivo, 

indicado pela redução da relação EM/AM abaixo de 1 estão deprimidos nos pacientes 

hipertensos com e sem HVE. A redução de EM, em todos os segmentos, indica que as 

alterações do relaxamento e das propriedades diastólicas passivas são uniformemente 

distribuídas ao longo da parede do VE (FRIELINGSDORF et al., 1998). 

A velocidade miocárdica ao nível do anel mitral, durante a contração atrial, não 

apresentou diferença estatisticamente significativa entre os grupos avaliados como já 

observado em outros estudos (RODRIGUEZ et al., 1996). Os autores sugerem que a 

ausência de alteração em AM possa ser decorrente da função sistólica atrial esquerda 

preservada nesse grupo de pacientes. Foi demonstrado que AM é dependente da contração 

atrial, da pressão diastólica final do VE bem como do relaxamento atrial (NAGUEH et al., 

2001). Outra explicação alternativa seria que a movimentação do anel mitral, na diástole 
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final, possa ocorrer no plano transverso ao invés do longitudinal e ter um menor impacto 

sobre AM. 

O enchimento diastólico inicial, avaliado através do Doppler do fluxo mitral (E), 

não apresentou correlação com os parâmetros estruturais do VE, diferentemente do que se 

observou com EM. Essa observação, em concordância com trabalhos prévios, 

provavelmente decorra do fato da velocidade do fluxo diastólico inicial da valva mitral ser 

muito sensível às condições de carga, sendo dependente de múltiplos fatores que atuam de 

forma antagônica. O enchimento diastólico tardio, passivo, avaliado pela velocidade A 

apresentou diferença estatisticamente significativa entre os sub-grupos hipertensos e o 

normotenso. Entretanto a analise univariada demonstrou correlação de A principalmente 

com a idade e com os níveis pressóricos, havendo fraca correlação com a ERPp. 

Apesar dos pacientes hipertensos hipertróficos não apresentarem relação E/A 

maior que 1, a relação EM/AM foi menor que 1 e EM foi menor que 8,5 cm/s, indicando 

alteração do relaxamento; o que sugere a possibilidade da presença do padrão 

pseudonormal do fluxo mitral nesses sub-grupos (SOHN et al., 1997). Esses achados estão 

de acordo com estudos prévios em que o DT tem se mostrado mais sensível do que os 

índices do fluxo mitral para a avaliação da função diastólica do VE e pode demonstrar o 

relaxamento anormal em indivíduos com doença cardiovascular hipertensiva.  

Foi avaliada a relação E/EM, um índice alternativo utilizado com o objetivo de 

corrigir a velocidade do fluxo mitral da influência do relaxamento, com excelente 

correlação com a pressão capilar pulmonar, especialmente em pacientes com doença 

cardíaca (NAGUEH et al., 1997). Uma relação E/EM maior que 10, significativamente 

maior no grupo HT-HVE(+) do que no grupo controle, como a encontrada nesse subgrupo, 

pode ser usada como sinal indicativo de pressão de enchimento elevada, favorecendo a 

possibilidade da presença de função diastólica alterada. Após a redução da PA, houve 

redução significativa na relação E/EM nos subgrupos de hipertensos, indicando uma redução 

da pressão diastólica final do VE, sem alteração significativa de EM. Essa observação sugere 

que não existe uma correlação direta entre a pressão arterial e EM e que outros fatores como 

alteração na musculatura ou composição do colágeno do VE devem ser mais importantes na 

determinação da alteração da função diastólica do miocárdio ventricular.  Alguns trabalhos 
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têm demonstrado que baixos valores de EM são indicativos de relaxamento anormal do VE 

mesmo na presença de pressões de enchimento do elevadas (FIRSTENBERG et al.,  

2001; NAGUEH et al., 2001). 

A correlação entre os índices de função sistólica e os parâmetros de função 

diastólica evidenciaram correlação significativa tanto entre o Epm e os índices de 

relaxamento inicial (TRIV e EM), bem como com o índice de relaxamento passivo (EM/AM). 

A FE e o ∆D% se correlacionaram apenas com os índices de relaxamento passivo  

(A e AM ). Portanto houve correlação do relaxamento ventricular ativo com a função 

sistólica da parede média, mas não com a função da câmara ventricular. Esses achados 

estão de acordo com demonstrações prévias de que em pacientes hipertensos, a 

contratilidade do miocárdio, avaliada ao nível da parede média, apresenta melhor 

correlação com o relaxamento diastólico inicial do que a função sistólica da câmara 

ventricular (PALMIERI et al., 1999; SCHUSSHEIM et al., 1998).  

Os resultados deste estudo complementam os achados anteriores, avaliando a 

função sistólica e diastólica do miocárdio ventricular através do Doppler Tecidual. 

Demonstrou-se estreita correlação entre a velocidade sistólica e diastólica inicial 

longitudinal do anel mitral, indicando que, em indivíduos hipertensos, com discreta ou 

nenhuma hipertrofia ventricular esquerda, a depressão do relaxamento do miocárdio é 

acompanhada de depressão na sua atividade contrátil. Esses dados estão de acordo com 

demonstrações prévias de que redução de SM abaixo de 2 desvios padrão foi encontrada em 

aproximadamente metade dos pacientes com falência cardíaca diastólica e em 14% dos 

pacientes com disfunção diastólica (YU et al., 2002a). Os achados observados através da 

análise do Doppler Tecidual foram confirmados em estudo que avaliou a contratilidade do 

miocárdio através do ‘Strain Rate e Tissue Tracking’ (POULSEN et al., 2003). Os autores 

demonstraram que pacientes com hipertensão arterial, FE  e ∆D% normais, mas com 

alterações na função diastólica, também apresentaram redução na função sistólica 

longitudinal do VE. Em outras palavras, a velocidade de contração longitudinal do VE 

revela função sistólica alterada mais precocemente do que a FE e favorece a hipótese de 

que alterações na sístole provavelmente coexistam com a falência cardíaca diastólica e, em 

menor extensão, com a disfunção diastólica e possivelmente reflete o fato de que o 
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relaxamento miocárdico inicial está intimamente relacionado com a fase sistólica prévia do 

ciclo cardíaco. 

Os achados do presente estudo trazem à discussão a disfunção miocárdica sistólica 

e diastólica em pacientes hipertensos com e sem HVE. As alterações na velocidade de 

movimentação do anel mitral, avaliadas pelo DT, detectadas no presente estudo, 

correlacionaram-se com a massa do VE. Notavelmente, comparações do IMVE dos 

indivíduos H-HVE(-) com os NT indicaram que os H-HVE(-) tinham maior IMVE, 

apontando que, mesmo um discreto aumento subclínico na massa do VE pode levar a 

reduções nas velocidades de movimentação do anel mitral. Aumento no tecido intersticial é 

indicado como a principal causa de disfunção cardíaca em pacientes hipertensos, com 

hipertrofia do VE (HUYSMAN et al., 2001). Fibrose miocárdica discreta pode 

conceitualmente ser responsável por redução na função de contração e relaxamento do 

miocárdio de indivíduos hipertensos, com massa ventricular minimamente aumentada ou 

nos limites superiores da normalidade, definidos pelos valores de corte atuais. Os estudos 

atuais indicam que a fibrose se inicia precocemente na evolução da doença cardíaca 

hipertensiva (HART et al., 2001). Aumento do tecido intersticial tem sido demonstrado 

particularmente no subendocárdio de pacientes hipertensos com e sem hipertrofia do VE 

(QUEREJETA et al., 2000). Corroborando, estudos com realização simultânea do DT e da 

biopsia do segmento miocárdico correspondente em pacientes com doença arterial 

coronariana mostraram correlação negativa entre o grau de fibrose intersticial e SM e EM, 

indicando que a velocidade de movimentação do anel mitral reflete alterações na estrutura 

miocárdica (SHAN et al., 2000). Poulsen e colaboradores (2005), através da dosagem 

plasmática do amino-terminal propeptideo do procolageno tipo III, evidenciaram correlação 

significativa entre o grau de fibrose e a redução da contratilidade longitudinal do VE. 

Alternativamente, sobrecarga de pressão do VE pode também contribuir para a depressão 

de SM e EM detectada nos indivíduos HT-HVE(-). Entretanto a redução da pressão arterial 

com captopril não alterou SM e EM nesses pacientes, indicando que a depressão da função 

sistólica e diastólica não é secundária ao aumento da pós-carga. Esse achado está de acordo 

com demonstrações prévias de que as velocidades detectadas pelo DT são relativamente 

independentes de alterações nas condições de carga (OKI et al., 1997). 
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Dados recentes têm demonstrado o valor prognóstico das velocidades sistólica e 

diastólicas do anel mitral, derivadas do DT de grupos de pacientes hipertensos não 

selecionados (WANG et al., 2005). Demonstrou-se (WANG et al., 2003) ser o EM o 

principal preditor de mortalidade cardíaca, além de adicionar valor prognóstico, quando 

comparado com informações clínicas e variáveis derivadas do fluxo mitral, em um 

segmento de dois anos, de pacientes com diversas cardiopatias. Aproximadamente 32% dos 

pacientes hipertróficos do presente estudo apresentaram a média de EM abaixo do valor de 

5,5 cm/s considerado como indicativo de pior prognóstico. 

Nossos dados sugerem que reduções nos índices do DT devem também ser 

investigadas como marcador de risco adicional em pacientes hipertensos, sem alterações 

significativas na estrutura cardíaca. Interessantemente, apesar da massa do VE dos 

indivíduos HT-HVE(-) encontrar-se abaixo do limite superior de normalidade, definido 

pelo critério ecocardiográfico, o valor da média da massa do VE, nesse subgrupo de 

pacientes, foi significativamente maior do que nos indivíduos NT. Isso está de acordo com 

o dado que mostra aumento no risco cardiovascular já detectado em níveis de massa do VE 

(>105 g/m2 no homem e 91 g/m2 na mulher) que são considerados abaixo do limite superior 

da normalidade tradicionalmente estipulado (SCHILLACI et al., 2000; VASAN et al., 

1997b).   

O presente estudo fornece evidências de que existe correlação entre a massa do VE 

e as velocidades de movimentação sistólica e diastólica ao nível do anel mitral, refletindo 

reduções não suspeitadas da atividade de contração e relaxamento em adultos hipertensos, 

com discreto ou nenhum aumento na massa do VE. Portanto, o uso da velocidade de 

movimentação do anel mitral pode ser adicionado na identificação de pacientes hipertensos 

com maior risco de falência cardíaca futura. 
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O Doppler Tecidual é útil na avaliação da função sistólica e diastólica do VE, 

sendo capaz de detectar alterações precoces na função miocárdica, quando os demais 

parâmetros ecocardiográficos ainda se encontram dentro dos limites preconizados como 

normais. O presente estudo fornece evidências de que existe correlação entre a massa do 

VE e as velocidades de movimentação ao nível do anel mitral, refletindo reduções não 

suspeitadas na atividade de contração e relaxamento em adultos hipertensos, com discreto 

ou nenhum aumento na massa do VE. 

A ausência de alterações significativas nas velocidades teciduais após o uso de 

captopril, indica, que as velocidades de contração e relaxamento do eixo longo do VE são 

relativamente independentes das condições de carga.   
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