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INTRODUÇÃO

A hipertensão arterial sistêmica, por meio de complexos
mecanismos neuro-humorais e mecânicos, apresenta, em maior
ou menor grau, uma série de repercussões na estrutura e na
função cardíaca(1-6). A importância dessas repercussões tem
sido reconhecida há mais de um século(7, 8).

A ecocardiografia tem se mostrado particularmente útil
para a avaliação desses aspectos, tanto para o maior entendi-
mento fisiopatológico, como para estudos epidemiológicos e
aplicação na rotina clínica. Diversos estudos têm demonstra-
do o valor preditivo independente para a morbidade cardio-
vascular da detecção ecocardiográfica da hipertrofia ventri-
cular esquerda(9-14), bem como do valor prognóstico da dis-
função sistólica de ventrículo esquerdo com a simples análise
da fração de ejeção, independentemente, inclusive, da etiolo-
gia da cardiomiopatia(15-17).

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) pode levar a alte-
rações estruturais do miocárdio, alterando sua composição
intersticial e a proporção de unidades contráteis, em decor-
rência da sobrecarga mecânica (diante de controle clínico subó-
timo ou da HAS ainda não diagnosticada) e em decorrência
das alterações neuro-humorais que atuam direta ou indireta-
mente no miocárdio e na vasculatura sistêmica e coronaria-
na(1-6). Todas essas alterações acabam por refletir na mecânica
cardíaca e no prognóstico clínico do paciente.

A ecocardiografia foi introduzida na década de 1970, ini-
cialmente com o modo M, e, desde então, esse método tem
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apresentado avanços significantes, com a implementação do
modo bidimensional, método Doppler, mapeamento do fluxo
em cores, ecocardiografia transesofágica, ecocardiografia sob
estresse, ecocardiografia tridimensional, “Doppler tissue ima-
ging”, “anatomical M mode”, caracterização tissular, e mais
um sem número de evoluções técnicas e metodológicas(18).
Algumas dessas evoluções sucumbiram aos testes da aplica-
ção pragmática e da relação custo/benefício, outras foram to-
talmente incorporadas ao arsenal desse método. Devemos res-
saltar que esses avanços apresentaram contribuições tanto do
ponto de vista puramente técnico, como, por exemplo, na
melhora na aquisição e na interpretação das imagens, como
permitiram a abertura de novas fronteiras para o maior enten-
dimento fisiopatológico das diferentes patologias cardíacas.

Embora ainda portadora de diversas limitações, não total-
mente superadas pelas inúmeras evoluções nos métodos, a
ecocardiografia possui características peculiares para a avali-
ação da estrutura e da função cardíaca, nem sempre disponí-
veis em outros métodos diagnósticos(19):
— possui boa resolução espacial e temporal, permitindo ade-

quada avaliação em todo o ciclo cardíaco;
— possibilita, portanto, a análise em tempo real, o que permi-

te verificar, inclusive, as diferentes alterações decorrentes
de manobras provocativas;

— permite a avaliação dinâmica de toda a estrutura cardíaca,
possibilitando, assim, a identificação de diversas anoma-
lias que poderiam estar influenciando a função cardíaca,
ou seja, pericardiopatias, valvopatias, miocardiopatias de
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diferentes etiologias, presença de tumorações intra ou ex-
tracardíacas, alteração da contração regional ventricular;

— permite a verificação e a quantificação das dimensões das
diferentes estruturas cardíacas, sobretudo ventriculares, no
decorrer do ciclo cardíaco, no repouso e sob estresse, com
boa reprodutibilidade para estudos de seguimento;

— não é invasiva; possui boa relação custo/benefício, facili-
tando, portanto, estudos de larga escala; apresenta boa
portabilidade, possibilitando estudos associados a outros
métodos diagnósticos (como, por exemplo, na sala de
hemodinâmica) ou em seguimentos de pacientes em lo-
cais restritos do hospital, fora do laboratório de
ecocardiografia (como, por exemplo, unidades de terapia
intensiva, centro cirúrgico).

AVALIAÇÃO DA MASSA E GEOMETRIA
VENTRICULAR ESQUERDA

Valor prognóstico
Nos estudos epidemiológicos da doença cardíaca hiper-

tensiva, uma das principais aplicações da ecocardiografia é a

avaliação da massa de ventrículo esquerdo e da geometria
ventricular, ou seja, a relação entre a massa e o volume ven-
tricular ou a denominada espessura parietal relativa (relação
espessura parietal/dimensão da cavidade)(11).

Diversos estudos têm demonstrado o valor preditivo, para
eventos mórbidos ou mortalidade, da presença de hipertrofia de
ventrículo esquerdo, independentemente da presença de outros
fatores de risco associados (9-11, 20). Não somente a detecção de
hipertrofia mas também o grau de acometimento têm sido asso-
ciados com maior risco; no “Framingham Heart Study”, para
cada incremento de 50 g/m de massa de ventrículo esquerdo
(corrigido pela altura do paciente) foi verificado aumento do
risco relativo de mortalidade de 1,73, mesmo em pacientes cli-
nicamente isentos de patologias cardiovasculares(10).

Constatou-se, também, que não só a presença, mas também
o padrão da hipertrofia ventricular (ou seja, a geometria ventri-
cular) teria valor prognóstico. Indivíduos com maiores valores
de espessura parietal relativa apresentavam maior risco para even-
tos mórbidos para qualquer valor de massa de ventrículo es-
querdo, incluindo aqueles com valores de massa considerada
normal, o chamado remodelamento concêntrico(11) (Figura 1).

Figura 1. Relação da arquitetura de ventrículo esquerdo, hipertrofia de ventrículo esquerdo (HVE) e evolução clínica.
O aumento da mortalidade (acima) e da morbidade (abaixo) é associado com o aumento relativo do espessamento da
parede (> 0,45), mesmo na ausência de aumento da massa de ventrículo esquerdo (massa de ventrículo esquerdo < 125
g/m²), ou seja, remodelamento concêntrico.(11)
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Embora exista co-morbidade entre hipertensão arterial,
hipertrofia de ventrículo esquerdo e doença coronária, a
presença de hipertrofia ventricular é associada a aumento de
mortalidade, mesmo na ausência de doença coronária à
angiografia(20). De importância, também, a associação entre
hipertrofia ventricular e presença de arritmias ventriculares
complexas, em pacientes com HAS, mesmo na ausência de
doença coronária angiograficamente detectável(14).

Relação da dimensão corporal e do sexo com a massa
ventricular esquerda

O tamanho do coração, como ocorre com outros órgãos, é
proporcional ao tamanho do corpo(21-23). Vale citar, porém, que
as dimensões do coração podem variar com determinadas cir-
cunstâncias, como no estado de jejum prolongado, ou reali-
mentação, posição ortostática, etc.(24, 25). Portanto, embora com
determinadas limitações, na avaliação da presença de hiper-
trofia, é desejável alguma normatização para permitir compa-
ração. É bastante difundida a relação da massa ventricular
com a superfície corpórea, definindo o chamado índice de
massa. Porém, a utilização desse índice com o emprego da
superfície corpórea é ainda controverso, uma vez que o mes-
mo incorpora a altura e o peso corporal. Alguns estudos em
indivíduos normais, da infância até a idade adulta, têm de-
monstrado ausência de correlação linear entre aumento do
coração e aumento de peso(21, 22); além disso, outros estudos
têm demonstrado contribuição independente da obesidade
como estímulo para hipertrofia(26-28). Por isso, alguns autores
têm preferido a normatização utilizando apenas a altura do
paciente(27, 29). Apesar da controvérsia, a normatização com a
superfície corpórea continua sendo largamente empregada.

Outra questão diz respeito à influência do sexo na dimen-
são da massa ventricular; alguns estudos têm demonstrado a
presença de maior massa para indivíduos do sexo masculino
em relação ao sexo feminino(22, 30-32). Se essa diferença é devi-
da às diferentes dimensões corporais entre os dois sexos ou se
é decorrente das respectivas particularidades fisiopatológicas
de cada organismo, ainda não está totalmente esclarecido.

Fatores que podem afetar a massa ventricular
Embora a pressão arterial elevada tenha a atribuição de

ser um importante fator no surgimento da hipertrofia
ventricular(3), sabe-se que outros fatores podem estar implica-
dos no desenvolvimento e na manutenção da hipertrofia de
ventrículo esquerdo, como obesidade(26, 27, 33, 34), idade(34-36),
raça(30), dieta sódica, resistência à insulina, padrão genético(37)

e outros fatores neuro-humorais, incluindo fatores
adrenérgicos e o sistema renina-angiotensina(3-6).

A correlação entre hipertensão arterial de grau leve ou
moderado com presença de hipertrofia de ventrículo esquer-
do pode ser bastante variável, sobretudo quando são utiliza-
das mensurações casuais(26, 30, 33, 38). É sabido, porém, que o

aumento do estresse sistólico (ou seja, pós-carga), decorrente
do aumento da pressão arterial sistólica, é um forte estímulo
para o aumento da espessura parietal(30, 39), verificado sobretu-
do em hipertensos mais graves(40). Em alguns pacientes, en-
tretanto, a diminuição compensatória da pré-carga (ou seja,
estresse parietal diastólico) pode ser responsável pela manu-
tenção da massa de ventrículo esquerdo em níveis normais,
um processo denominado remodelamento concêntrico.

Também é evidenciada correlação entre a resposta
hipertensiva ao exercício (em pacientes normotensos em re-
pouso) e a presença de hipertrofia concêntrica, associada a
um padrão anormal de enchimento diastólico e a um compa-
tível aumento de átrio esquerdo(41, 42).

Avaliação ecocardiográfica da massa, volume e
geometria de ventrículo esquerdo

O remodelamento do ventrículo esquerdo na cardiopatia
valvar, na falência cardíaca ou na doença cardíaca hipertensi-
va é caracterizado por mudanças na massa e na geometria
ventricular(11, 43, 44). Os fatores que influenciam a geometria
ventricular incluem a já descrita espessura parietal relativa, a
relação eixo curto/eixo longo de ventrículo esquerdo (ou eixo
transverso/eixo longitudinal), e a relação volume/massa ven-
tricular(11, 45, 46). Como previamente comentado, as alterações
na geometria de ventrículo esquerdo podem ser utilizadas para
estratificação de risco(11, 47, 48). Na miocardiopatia dilatada, por
exemplo, eixo transverso de maior dimensão bem como mai-
or relação eixos transverso/longitudinal (portanto, uma geo-
metria ventricular mais esférica) são associados a pior prog-
nóstico(43). A espessura parietal relativa, quando utilizada para
estimar a “adequação” da hipertrofia de ventrículo esquerdo,
na miocardiopatia dilatada, é relacionada à reserva de contra-
tilidade em resposta à dobutamina; pacientes com menor es-
pessura parietal relativa parecem ter resposta contrátil mais
atenuada(49).

Diversos métodos ecocardiográficos, utilizando o modo
M (unidimensional) ou o bidimensional, têm sido propostos e
validados para a avaliação da massa, do volume e da geome-
tria do ventrículo esquerdo (11, 44, 50-52) (Figuras 2 a 5).

Com respeito à tentativa de estimar a massa de ventrículo
esquerdo, todos os métodos têm fundamentalmente em co-
mum a realização da subtração do volume da cavidade de ven-
trículo esquerdo da soma do volume cavitário ventricular com
o volume estimado de suas paredes. O resultante volume pa-
rietal de ventrículo esquerdo é multiplicado pela densidade
do miocárdio para se obter o cálculo da massa de ventrículo
esquerdo em gramas(50-53).

Utilizando-se o chamado método do Cubo para o cálculo
de volumes cardíacos, com o emprego do modo M, orientado
pelo bidimensional — para as medidas, no final da diástole,
do diâmetro interno de ventrículo esquerdo (DdVE), espes-
suras do septo interventricular (EDS) e da parede posterior
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(EDPP) — podemos chegar a duas formulações para o cálcu-
lo da massa de ventrículo esquerdo (MVE)(50, 51, 53). O método
do Cubo é baseado em uma assunção geométrica do ventrícu-
lo esquerdo, na qual o ventrículo se assemelharia a um elip-
sóide de revolução, cuja relação entre os eixos transverso e
longitudinal seria de 1:2, permitindo, portanto, os cálculos
volumétricos a partir dos dados obtidos no eixo menor ou
transverso (Figuras 3 a 5). Esse método perde acurácia em
ventrículos dilatados e mais esféricos.

De acordo com a convenção de Penn(50):
MVE = 1,04 [(DdVE + EDS + EDPP)³ – (DdVE)³] – 13,6,

onde a MVE é estimada em gramas e os diâmetros e
espessuras, em cm.

De acordo com a “American Society of Echocardio-
graphy” (51, 53):

MVE = 0,8 [(DdVE + EDS + EDPP)³ – (DdVE)³] + 0,6.
A estimativa da massa de ventrículo esquerdo por esses

métodos é bastante atraente, no sentido de que os parâmetros
utilizados são relativamente fáceis de ser obtidos, e podem
ser aplicados em estudos de larga escala. Deve-se ressaltar,
porém, que, entre outras limitações, essas fórmulas perdem
fidelidade quando o ventrículo tem sua forma (“shape”) alte-
rada, distorcendo as suposições geométricas do método, como
ocorre na presença de aneurisma ventricular, afilamentos ou
hipertrofias regionais nas paredes ventriculares, e sobretudo
na miocardiopatia dilatada, na qual se modifica a relação en-
tre os eixos transverso e longitudinal, podendo ocorrer supe-
restimação dos volumes. Existem algumas tentativas de cor-
rigir esas distorção, como a aplicação da fórmula de Teich-
holz(54, 55), porém alguns autores discordam da necessidade de
se fazer correções, alegando que essas seriam limitações ine-

Figura 3. Traçado ecocardiográfico do modo M, orienta-
do pelo modo bidimensional, associado à curva de pressão
obtida do traçado do pulso carotídeo (TPC). (ECG,
eletrocardiograma; FCG, fonocardiograma; SIV, septo
interventricular; PPVE, parede posterior de ventrículo
esquerdo; Dd, diâmetro diastólico final; Ds, diâmetro
sistólico final; VE, ventrículo esquerdo; VD, ventrículo
direito.) (Lang RM, Fellner SK, Neumann A, et al. Left
ventricular contractility varies directly with blood ionized
calcium. Ann Intern Med 1988;108:524.)

Figura 2. Incidências padronizadas para aquisição de ima-
gem na ecocardiografia bidimensional (Schiller NB, et al.
Circulation 1979;60:547).)

rentes ao método, cujo objetivo não seria a estimativa real do
volume e sim o acompanhamento evolutivo.

O modo bidimensional contribui na tentativa de superar
diversas limitações do modo M, apresentando excelente ori-
entação espacial, uma vez que a imagem ventricular pode ser
obtida em múltiplos níveis. Em muitos laboratórios, portan-
to, tem sido dada preferência aos cálculos volumétricos reali-
zados por meio do modo bidimensional. É importante ressal-
tar que, para a adequada estimativa volumétrica através do
eco bidimensional, é necessária a aquisição de imagens de
alta resolução, com boa definição das margens, e a aquisição
de imagens que correspondam aos verdadeiros eixos longo e
curto do ventrículo. Diversos modelos geométricos foram ide-
alizados para se aproximar à forma de ventrículo esquerdo e
possibilitar o cálculo dos volumes, como o elipsóide de revo-
lução, e outros que representam a combinação de formas ge-
ométricas, como o cilindro-cone, o cilindro-hemielipsóide,
cilindro-cone-cone truncados, e o hemielipsóide cone trunca-
do (Figura 5).

O cálculo da massa ventricular pelo modo bidimensional
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Figura 5. Modelos geométricos utilizados para a estimati-
va ecocardiográfica dos volumes de ventrículo esquerdo
e, conseqüentemente, da massa de ventrículo esquerdo; e
a representação esquemática das dimensões utilizadas nos
cálculos. A, Elipsóide de revolução (método do Cubo). B,
Método diâmetro-comprimento (elipsóide de revolução).
C, Método área-comprimento biplano (elipsóide de revo-
lução). D, Método área transversal-comprimento (elipsóide
de revolução). E, Método de Simpson. F, Cilindro-
hemielipsóide. G, Cilindro-cone-cone truncados. H, Cilin-
dro-cone. (DIVE, dimensão interna de VE; EL, eixo lon-
go; D

1
, diâmetro do eixo curto ao nível da mitral; A, área;

L, comprimento — eixo longo; D
2
, diâmetro do eixo curto

ao nível dos músculos papilares)(56)

Figura 4. Medida das dimensões do ventrículo esquerdo.
As dimensões intracardíacas podem ser obtidas por três
diferentes incidências ecocardiográficas: a) corte apical 4
câmaras, b) corte paraesternal transverso em nível de
cordoalhas tendíneas, e c) corte paraesternal longitudi-
nal. Os eixos transverso e longitudinal são obtidos confor-
me indicam as setas. O eixo transverso de ventrículo es-
querdo pode ser adquirido pelo modo M, orientado pelo
bidimensional, nas incidências (b) e (c). (Ao, aorta; AE,
átrio esquerdo; VE, ventrículo esquerdo; VD, ventrículo
direito; AD, átrio direito). (52)

apresenta a vantagem teórica de poder analisar as dimensões
em diversos planos, e não em apenas um, como no modo M.
Um dos métodos mais práticos é o da área-comprimento, que
utiliza para o ventrículo um modelo que se aproxima de um
cilindro-hemielipsóide, apresentando excelente correlação
com modelos anatômicos(52, 56, 57) (Figura 5). Os volumes são
calculados tanto para a cavidade ventricular como para a bor-
da externa do miocárdio, conforme a fórmula: V = 5/6A X L,
onde V = volume, A = área transversa da base ventricular ao
nível dos músculos papilares e L = eixo longitudinal obtido
do corte apical 4 câmaras, obtidos no final da diástole. Dessa
forma, o volume da cavidade é extraído do volume ventricu-
lar total, com o resultado correspondendo ao volume do mio-
cárdio, que deverá ser multiplicado pela densidade miocárdi-
ca (1,04 g/cc) para se obter a massa em gramas. Com o mes-
mo raciocínio, pode-se aplicar também outro método deno-

minado comprimento-diâmetro, que utiliza, dentro de uma
fórmula, os diâmetros transversais e o longitudinal (Figura
5). Outros métodos mais complicados podem ser mais acura-
dos no cálculo da massa ventricular, utilizando formas geo-
métricas combinadas, porém têm o inconveniente de consu-
mir mais tempo e de exigir mais do operador(52, 56, 57) (Figura
5).

Para o cálculo volumétrico do ventrículo esquerdo com o
modo bidimensional, sobretudo para aqueles que apresentam
distorções na sua forma (por exemplo, presença de aneuris-
ma), diversos autores recomendam a utilização do método de
Simpson(52, 56, 57), tido como o mais acurado (Figura 5). Esse
método baseia-se na premissa de que o volume total de um
ventrículo (ou de qualquer objeto) pode ser calculado pela
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soma de diversas “fatias” ou volumes menores desse ventrí-
culo. Pelo mesmo princípio citado previamente, esse método
também permite o cálculo da massa ventricular.

Em geral, os volumes obtidos pela ecocardiografia bidi-
mensional são menores que os obtidos pelos métodos angio-
gráficos(56, 57). Existem diversas razões para justificar esses
achados, como a subestimação da máxima extensão do ven-
trículo esquerdo pelo eco bidimensional, as diferenças nas
medidas do eixo longo, e o fato de o contraste ventriculográ-
fico preencher a trabeculações.
Geometria de ventrículo esquerdo

Como já comentado, a avaliação da geometria ventricular
tem também importância clínica e prognóstica, além de for-
necer subsídios acerca da fisiopatologia da cardiopatia subja-
cente(11, 43, 48, 49). Tanto o modo M como o bidimensional ofere-
cem diversas informações a respeito da geometria ventricu-
lar.

Da mesma forma que o modo M fornece parâmetros para
cálculos volumétricos e de massa, também é possível obter-se
informações a respeito da geometria ventricular. Os dados
originados do modo M, ainda que orientado pelo modo bi,
são limitados à região proximal do ventrículo, em geral se-
guindo a padronização do método, ou seja, utilizando o corte
transversal, na altura dos músculos papilares, para a orienta-
ção do cursor (Figura 4). Ainda assim esse método permite a
aquisição de valiosos parâmetros para o cálculo da relação
volume/massa e da espessura parietal relativa (ou seja, rela-
ção espessura parietal/raio da cavidade ventricular esquerda)
(Figura 3). A espessura parietal relativa (EPR) permite uma
classificação segundo a geometria ventricular em quatro ca-
tegorias (58):
1) hipertrofia concêntrica — massa de ventrículo esquerdo e

EPR elevadas;
2) hipertrofia excêntrica — massa de ventrículo esquerdo ele-

vada e EPR normal;
3) remodelamento concêntrico — massa de ventrículo esquer-

do normal e EPR elevada;
4) massa de ventrículo esquerdo e EPR normais.

Essa classificação é particularmente útil para estudos clí-
nicos da doença hipertensiva. Alguns estudos têm demonstra-
do que pacientes com hipertrofia concêntrica têm incidência
relativamente maior de eventos cardiovasculares e não-
cardiovasculares em comparação a pacientes com hipertrofia
excêntrica(11, 48, 59). Além disso, a geometria concêntrica, mes-
mo na ausência de hipertrofia, parece estar relacionada com
maior risco de eventos durante o seguimento, embora nem
todos os estudos tenham confirmado que o risco incremental
seja independente da massa de ventrículo esquerdo(11, 60). Por-
tanto, a análise da geometria de ventrículo esquerdo ou da
espessura parietal relativa pode oferecer informações a res-
peito da adequação da hipertrofia nas diferentes condições.
Ocasionalmente, pode ser evidenciada maior massa muscu-
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lar, que seria requerida para uma dada pressão, com espessura
parietal relativa bastante elevada, como a encontrada na
cardiomiopatia hipertrófica, na miocardiopatia hipertrófica
hipertensiva do idoso(61) e, eventualmente, na cardiopatia
hipertensiva, configurando hipertrofia de ventrículo esquer-
do excessiva ou inapropriada em um extremo; e a chamada
hipertrofia inadequada em outro extremo, com a constatação
de espessura parietal bem aquém da esperada para os respec-
tivos níveis de pressão.

O modo bidimensional, em comparação com o modo M,
pode oferecer novos subsídios para a avaliação da geometria
ventricular, sobretudo pela capacidade de melhor orientação
espacial, em tempo real, permitindo a visualização do
ventrículo por diversos planos e ângulos. Essas vantagens são
mais evidentes principalmente nos casos em que o ventrículo
esquerdo já possui alterações em sua forma. O modo
bidimensional possibilita a verificação da relação eixo curto/
eixo longo de ventrículo esquerdo (ou eixo transverso/eixo
longitudinal), além da relação volume/massa ventricular (como
previamente comentado) (Figuras 2, 4 e 5). Em pacientes com
massa e função de ventrículo esquerdo normais, a relação eixo
curto/eixo longo varia de 0,45 a 0,62(25, 62, 63). Em pacientes
hipertensos sem tratamento, com função de ventrículo esquer-
do preservada, a relação eixo curto/eixo longo pode variar de
0,52 + 0,04, em pacientes com remodelamento concêntrico, a
0,63 + 0,03, em pacientes com hipertrofia excêntrica. Pacien-
tes com cardiopatia avançada tendem a apresentar ventrículos
mais dilatados e mais esféricos, com maior relação eixo cur-
to/eixo longo(63). Essas deformações alteram a distribuição do
estresse parietal, com conseqüente alteração da pós-carga,
podendo repercutir no desempenho global do ventrículo es-
querdo, o que será discutido com maiores detalhes. A relação
volume/massa, obtida no final da diástole pela ecocardiografia
bidimensional, é de aproximadamente 0,80 (método de
Simpson) no adulto normal, e essa relação se altera nos dife-
rentes padrões de hipertrofia e dilatação ventricular(62), bem
como difere da relação evidenciada pelo método do Cubo,
através do modo M.
Limitações do método

Tanto o modo M como o bidimensional apresentam uma
série de limitações que devem ser levadas em conta na análise
individual e no seguimento de determinado paciente, na defi-
nição para seu emprego rotineiro, na análise de estudos cien-
tíficos e na comparação entre os diferentes métodos. Apesar
das vantagens citadas acima, o modo bidimensional apresen-
ta as seguintes limitações: é operador-dependente e janela
acústica-dependente, o que pode influenciar a qualidade de
leitura do exame, bem como a confiabilidade na exatidão das
medidas; a resolução da imagem é bastante inferior à do modo
M, que é de cerca de 1.000 quadros/segundo em relação a 30-
60 quadros/segundo no modo bidimensional, o que influen-
cia a delimitação precisa das diferentes margens e estruturas
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ventriculares; ocorre algum grau de degradação da imagem
nos quadros estáticos ou congelados, dificultando a precisa
definição das bordas endocárdicas, dificuldade presente tam-
bém para a análise das paredes laterais em decorrência de pior
resolução lateral; por fim, deve-se considerar que o traceja-
mento acaba sendo subjetivo e o controle de qualidade e cri-
térios de execução sendo dependentes da experiência do eco-
cardiografista. Parte dessas limitações com o modo bidimen-
sional deve diminuir com o emprego da imagem digital(64).
Apesar da melhor resolução de imagem, o modo M apresenta
limitações relacionadas às suposições geométricas já comen-
tadas, e também é dependente do operador, da janela acústica
e sobretudo da posição do coração dentro do tórax; portanto,
é possível observar-se variabilidade nas mensurações de mas-
sa, nas avaliações clínicas em estudos longitudinais e na com-
paração de grupos de pacientes. Mesmo com respeito aos va-
lores limites entre o normal e a presença de hipertrofia, não
existe um consenso absoluto, ocorrendo alguma variação en-
tre as diferentes populações, os diferentes laboratórios, os di-
ferentes métodos e os diferentes intervalos de confiança utili-
zados(56).

Esses aspectos devem ser levados em consideração na aná-
lise clínica e na investigação científica.

AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO SISTÓLICA
VENTRICULAR ESQUERDA

O desempenho ventricular esquerdo, sobretudo na doença
cardíaca hipertensiva, está estreitamente relacionado com a
estrutura e as adaptações ventriculares.

O desempenho cardíaco global reflete a interação do co-
ração, dos vasos sanguíneos e da volemia. Uma vez excluídas
as anomalias associadas (ou seja, pericardiopatias, “shunts”,
valvopatias, etc.), o desempenho sistólico do ventrículo es-
querdo é resultante de complexa interação de fatores que po-
dem influenciar, em diferentes graus, a quantidade de sangue
bombeada, sendo fundamentalmente: a contratilidade intrín-
seca do miocárdio, as pré- e pós-cargas e a freqüência cardía-
ca(65).

Certamente, o conhecimento do estado da função
ventricular esquerda pode trazer importantes subsídios clíni-
cos para o paciente individualmente, para pesquisas ou estu-
dos epidemiológicos e, sobretudo, para maior apreciação dos
aspectos fisiopatológicos. Nesse sentido, a ecocardiografia
pode trazer enormes contribuições.

Considerações teóricas
O bombeamento sistólico do ventrículo esquerdo é um

processo complexo que envolve a contração coordenada das
fibras musculares subendocárdicas, miocárdicas e
subepicárdicas(66). Essas fibras estão arranjadas de forma he-
licoidal complexa. No equador do ventrículo, as fibras

miocárdicas estão orientadas circunferencialmente; a contra-
ção dessas fibras contribui principalmente para o decréscimo
da dimensão no eixo menor do ventrículo e é responsável por
grande parte do volume ejetado(66). As fibras orientadas longi-
tudinalmente no subendocárdio e no subepicárdio contribu-
em para o encurtamento do eixo longo, também contribuindo
para o volume sistólico. Além disso, o ápice do ventrículo
esquerdo gira no sentido anti-horário durante a contração, e a
base gira no sentido horário (em visão do ápice)(67, 68). Esse
“twist” cardíaco, assim como o encurtamento da fibra, parece
ser influenciado pelo estado contrátil do miocárdio; em con-
sonância com esses aspectos, o engrossamento parietal con-
tribui para o deslocamento de volume e a geração de débito
cardíaco(69).

Para o melhor entendimento dessa integração dinâmica
entre estrutura cardíaca, volemia e vasculatura, é interessante
definir alguns conceitos.
— Estresse parietal: definido como força exercida em uma

área seccional transversa de determinado material. No mo-
delo esférico do ventrículo esquerdo, o estresse parietal
(σ) é diretamente proporcional ao produto da pressão
transmural (P) com o raio da cavidade (R) e inversamente
proporcional à espessura da parede (h): σ = PR/2h
(Laplace). Devido à geometria bastante complexa do
ventrículo esquerdo, existem inúmeros componentes de
estresse dentro da parede; porém, destes, os estresses me-
ridional e circunferencial são os mais comumente utiliza-
dos na análise da mecânica do ventrículo esquerdo. O
estresse meridional representa o componente de carga re-
sistindo ao encurtamento no eixo longitudinal, e o estresse
circunferencial representa o componente de carga resis-
tindo ao encurtamento no eixo curto; ambos possuem fór-
mulas matemáticas para os respectivos cálculos a partir
de parâmetros obteníveis pela ecocardiografia(70). Recen-
temente, alguns autores têm preconizado o emprego do
chamado “midwall stress”, que implica a avaliação das
fibras internas do miocárdio(71). A determinação do estresse
parietal requer a avaliação da pressão de ventrículo es-
querdo que, para a avaliação no final da sístole, pode ser
estimada a partir dos dados obtidos de modo não-
invasivo(70).

— Pré-carga: definida como a força (ou seja, carga) que atua
para estirar a miofibrila em repouso, devendo ser
normatizada para cada área de secção transversa do mús-
culo e expressa como estresse diastólico final. Essa força,
que age para o estiramento do músculo, defronta-se com a
resistência decorrente da rigidez desse músculo; dessa
maneira, a extensão que uma fibra miocárdica é estirada
depende da interação entre pré-carga e rigidez muscular(72),
influenciando, por conseguinte, o desempenho ventricular,
conforme descrito pelo mecanismo de Frank-Starling.

— Pós-carga: pode ser considerada como a força (ou seja,
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estresse) desenvolvida pelo miocárdio após o início da con-
tração. Como descrito pela lei de Laplace, a pós-carga
(estresse parietal sistólico) é diretamente relacionada à
pressão sistólica de ventrículo esquerdo e ao raio da cavi-
dade ventricular, e inversamente proporcional à espessura
parietal. A pós-carga varia no decorrer do ciclo cardíaco,
podendo ser calculada em qualquer momento durante a
sístole, embora usualmente seja estimada no final da
sístole. Ainda que a pressão sistólica de ventrículo esquerdo
e a resistência vascular sistêmica possam afetar a pós-car-
ga, elas não devem ser consideradas como tal, bem como
a impedância aórtica(73-76). Mesmo diante de elevada pres-
são sistólica, na presença de hipertrofia parietal proporci-
onal pode-se verificar uma pós-carga (estresse parietal
sistólico) normal(74, 75, 77). Existe uma relação inversa entre
a pós-carga e o encurtamento da fibra muscular; portanto,
é possível, na presença de elevação da pressão sistólica ou
dilatação aguda da cavidade de ventrículo esquerdo (ou
seja, um conseqüente aumento da pós-carga), que se evi-
dencie uma função ventricular deprimida na presença da
capacidade contrátil do miocárdio normal(74).

— Contratilidade: é uma capacidade intrínseca da fibra
miocárdica, podendo ser definida como uma qualidade do
músculo cardíaco que determina desempenho independen-
te das condições de carga. Em muitas doenças cardíacas,
as anormalidades da função de bomba do ventrículo es-
querdo podem ser decorrentes de alterações de carga, de-
pressão da contratilidade, ou de ambas. Como, algumas
vezes, essa distinção não é fácil, tem-se tentado a criação
de índices que possam, de alguma forma, analisar a
contratilidade independentemente da influência de car-
gas(78, 79).

Avaliação ecocardiográfica da função sistólica de
ventrículo esquerdo

A ecocardiografia reúne uma série de características que
fazem com que esse método seja bastante útil para esse tipo
de avaliação, tanto no seguimento clínico como na investiga-
ção científica, como já comentado previamente. Devido ao
grande número de informações fornecidas e à boa relação
custo/benefício, a ecocardiografia vem sendo um instrumen-
to amplamente utilizado nos portadores de hipertensão arteri-
al; portanto, o melhor conhecimento desse método possibilita
a melhor compreensão dessas informações e a maior raciona-
lização de sua utilização.

Quanto à importância da avaliação da função sistólica na
cardiopatia hipertensiva, devemos ressaltar, embora de modo
sucinto, que muitos dos fatores que podem influenciar o de-
sempenho ventricular podem sofrer alterações de diferentes
graus na doença hipertensiva. O próprio miocárdio pode so-
frer repercussões estruturais na hipertensão crônica, assim
como na reserva de fluxo coronário, fatores esses que podem

refletir diretamente na contratilidade(1-6).
Os índices de função ventricular (mesmo aqueles que não

distinguem a influência de cargas) possuem importância prog-
nóstica e na orientação clínica(15-17). Repercussões mais pre-
coces ou menos intensas no ventrículo esquerdo poderiam ser
detectadas apenas com estudos mais sofisticados de índices
de contratilidade ou de análise de reserva contrátil, como será
discutido adiante.

Os métodos usuais para a análise da função ventricular
esquerda pela ecocardiografia baseiam-se fundamentalmente
nas técnicas do modos M, modo bidimensional e Doppler. A
combinação dessas técnicas com dados estimados de pressão
ventricular e da monitorização eletrocardiográfica pode am-
pliar sobremaneira o potencial de informações.

Existem diversos índices de desempenho sistólico do ven-
trículo esquerdo, dos quais alguns, por apresentar maiores li-
mitações, informações que não acrescentam ou que são pou-
co quantitativas, ou menor familiaridade com o uso clínico,
acabaram por ser menos utilizados, ainda que muitos deles
possuam valor prognóstico. Dentre esses, poderiam ser cita-
dos os chamados índices isovolumétricos (por exemplo, o cál-
culo do pico positivo da dP/dt) obtidos no período de pré-
ejeção da sístole ventricular com o auxílio do método Dop-
pler, os índices obtidos com base nas informações adquiridas
no modo M (por exemplo, abertura precoce da valva mitral,
distância do septo com o ponto E da mitral, presença do pon-
to B na valva mitral, fechamento precoce da valva aórtica no
início da sístole), e os intervalos de tempo na sístole (obtidos
com o modo M ou o Doppler associado ao eletrocardiogra-
ma), como período de ejeção de ventrículo esquerdo, sístole
eletromecânica total e período de pré-ejeção(80).

A despeito de existirem inúmeros índices quantitativos ou
semiquantitativos para a avaliação ecocardiográfica do desem-
penho ventricular, as avaliações subjetiva e qualitativa por meio
do modo bidimensional apresentam e deverão continuar a
apresentar um papel relevante tanto para aplicabilidade clíni-
ca como índice prognóstico(56). Certamente é dependente da
experiência do ecocardiografista, assim como os outros mé-
todos quantitativos e semiquantitativos. Essa avaliação quali-
tativa é aplicada rotineiramente na análise de contratilidade
regional, sobretudo na investigação de doença coronária, em
repouso ou sob a provocação de estresse(81). Na presença de
hipertrofia de ventrículo esquerdo, a ecocardiografia de es-
tresse torna-se um instrumento de grande valia para a detec-
ção funcional de insuficiência coronária concomitante. Além
disso, é possível estimar a função sistólica global de ventrícu-
lo esquerdo, utilizando-se os mesmos critérios de escores para
a análise da função regional, como, por exemplo, o recomen-
dado pela Sociedade Americana de Ecocardiografia, em que
o ventrículo é dividido em 16 segmentos, com uma respectiva
pontuação conforme o padrão de contração regional (ou seja,
normocinesia = 1, hipocinesia = 2, acinesia = 3 e discinesia =
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4), cuja soma pode ser normatizada dividindo-se pelo total de
segmentos analisados (“wall motion score index”)(81).
Índices da fase de ejeção

São os índices de desempenho global de ventrículo es-
querdo que utilizam parâmetros adquiridos durante a ejeção
ventricular. Embora esses índices sejam dependentes de pré-
e pós-cargas, freqüência cardíaca e geometria ventricular, além
da contratilidade miocárdica, alguns deles estão entre os mais
populares e utilizados clinicamente, contribuindo com impor-
tantes informações prognósticas(15-17, 82). Dentre os mais
comumente utilizados, devemos considerar a fração de en-
curtamento, a fração de ejeção, o débito cardíaco, o volume
sistólico e a velocidade de encurtamento circunferencial. O
desempenho ventricular mensurado por esses métodos tem
como denominador comum a estimativa do volume sanguí-
neo ejetado ou as relações entre as dimensões do ventrículo
esquerdo no final da diástole e da sístole. Os cálculos de di-
mensões e volumes ventriculares, pelos modo M e
bidimensional, bem como suas respectivas vantagens e limi-
tações, já foram comentados previamente neste artigo (Figu-
ras 3 a 5).

A fração de encurtamento (∆D%) baseia-se na relação entre
os diâmetros transversais de ventrículo esquerdo, obtidos no
final da diástole e final da sístole, cujo cálculo é: ∆D% = (Dd
– Ds)/Dd, onde Dd = diâmetro diastólico final e Ds = diâme-
tro sistólico final, e a fração de encurtamento sendo expressa
em porcentagem. Os diâmetros podem ser obtidos tanto do
modo M como do bidimensional, seguindo determinados pa-
drões de referência (ou seja, perpendiculares às paredes
ventriculares, na altura dos músculos papilares).

A fração de ejeção do ventrículo esquerdo segue o mesmo
princípio da fração de encurtamento, sendo o cálculo porém
baseado nos volumes ventriculares. É talvez o mais conheci-
do dos índices de desempenho ventricular. Vale ressaltar que
como os cálculos são volumétricos baseados em fórmulas que
se utilizam dos diâmetros ventriculares, as variabilidades ou
erros de medidas são elevados ao cubo. O cálculo para a fra-
ção de ejeção é o seguinte: fração de ejeção = (VDF – VSF)/
VDF, onde VDF = volume diastólico final e VSF = volume
sistólico final, sendo VDF – VSF = VS, onde VS = volume
sistólico ou volume ejetado, e a fração de ejeção sendo ex-
pressa em porcentagem. Apesar de sua sensibilidade à varia-
ção de cargas, a fração de ejeção é um índice bastante útil
clinicamente, podendo representar a função contrátil ventri-
cular em situações hemodinamicamente estáveis e crônicas,
devendo-se levar em consideração o estado e as modificações
do remodelamento ventricular (ou seja, estresse parietal).

A velocidade de encurtamento circunferencial (Vcf) do
ventrículo esquerdo leva em conta o tempo para a diminuição
da circunferência ventricular durante a sístole, com parâmetros
derivados dos diâmetros ventriculares, conforme a seguinte
fórmula final: Vcf = (Dd – Ds)/(Dd X ∆t), onde Dd = diâme-

tro diastólico, Ds = diâmetro sistólico e ∆t = tempo de ejeção
(que pode ser obtido diretamente de parâmetros do modo M
ou de eletrocardiograma).

O débito cardíaco pode ser estimado a partir dos dados
volumétricos obteníveis dos modos M e bidimensional, ou
preferencialmente pelo Doppler(80). O débito cardíaco, na ver-
dade, corresponde ao volume ejetado pelo ventrículo esquer-
do em cada sístole (volume sistólico) por uma unidade de tem-
po (por exemplo, minuto). Portanto, por meio dos cálculos
volumétricos de ventrículo esquerdo é possível estimar-se o
volume sistólico; multiplicando-se pela freqüência cardíaca,
pode-se estimar o débito cardíaco. A utilização do método
Doppler tem a vantagem de não empregar as suposições ge-
ométricas ventriculares dos métodos que se baseiam nos cál-
culos volumétricos e suas respectivas limitações, pois funda-
menta-se na curva de velocidade do fluxo sanguíneo. A esti-
mativa do débito cardíaco pelo método Doppler baseia-se no
cálculo da integral da curva de velocidade do Doppler pulsátil
(obtido facilmente com os equipamentos atuais), com a amos-
tra de volume, para a obtenção do sinal do Doppler,
posicionada usualmente na via de saída do ventrículo esquer-
do (poderia ser  posicionada em outros locais, como na arté-
ria pulmonar ou na via de entrada de ventrículo esquerdo). A
integral da curva de velocidade do fluxo sanguíneo deve, en-
tão, ser multiplicada pela área seccional transversa do local
onde está se adquirindo o sinal do Doppler (no caso a via de
saída de ventrículo esquerdo) para se obter o valor do volume
ejetado. A área seccional transversa pode ser calculada em
cima dos valores do diâmetro do local (assumindo-se ter o
formato circular, área = π.r2, onde r é o raio), que podem ser
obtidos pelo modo bidimensional. Uma vez com o volume
sistólico calculado, deve-se, então, multiplicar pelo número
de batimentos por minuto para o cálculo do débito cardía-
co(80). Além de apresentar as limitações dos índices da fase de
ejeção, ou seja, ser influenciável pela variação de cargas, esse
método apresenta algumas limitações técnicas, como a preci-
são da aquisição das medidas de diâmetro, o adequado
posicionamento para a obtenção do sinal do Doppler, e as su-
posições geométricas. Em exames de qualidade adequada, este
deve ser um parâmetro a ser considerado para investigação e
seguimento do paciente, e que apresenta boa correlação com
o método de termodiluição(83).
Índices integrados de desempenho ventricular

Devido às complexas interações entre os diferentes com-
ponentes do desempenho ventricular, ou seja, contratilidade
miocárdica, pré- e pós-cargas e geometria ventricular, tem-se
tentado desenvolver índices que pudessem propiciar análise
da contratilidade ventricular independentemente da influên-
cia das cargas, sobretudo de modo não-invasivo(78, 79). Sem
dúvida, tais índices podem propiciar grandes contribuições
clínicas, mas principalmente no campo da investigação cien-
tífica, uma vez que seu grau de sofisticação impediria seu uso
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em larga escala ou na rotina clínica. Essas avaliações são parti-
cularmente interessantes na detecção de deficiências miocárdi-
cas ou de miocardiopatias em condições pré-clínicas, análise de
reserva de contratilidade, avaliação da progressão ou regressão
de anormalidades contráteis nas diferentes condições das doen-
ças cardíacas e intervenções terapêuticas(49, 78, 84-86). Nesse senti-
do, a ecocardiografia, por suas características — sobretudo por
permitir a avaliação de toda a estrutura ventricular, com grande
resolução temporal, em tempo real, durante todo o ciclo cardía-
co —, tem sido de grande valia. Os índices ecocardiográficos
de desempenho ventricular citados anteriormente (de fase
de ejeção) são bastante influenciáveis pelas condições de
carga (estresse parietal diastólico e sistólico); porém, quan-
do integrados e relacionados entre si e com os dados de
pressão ventricular esquerda, fornecem parâmetros para a
construção de curvas e índices de contratilidade ventricu-

lar relativamente independentes de carga e que podem ser
normatizados para diferentes condições de dimensão ven-
tricular, grau de hipertrofia e freqüência cardíaca (49, 84-86)

(Figura 6). Esses parâmetros são usualmente calculados
no final da sístole e a pressão ventricular pode ser estima-
da, de modo não-invasivo, por meio do traçado do pulso
carotídeo ou da curva de pressão obtidas de monitores es-
pecíficos (Fig. 3). O princípio fundamental desses índices
é baseado no fato de que, para qualquer nível de contrati-
lidade, o comprimento final da fibra miocárdica é relacio-
nado de modo linear com as forças no final da sístole (es-
tresse parietal sistólico final).
Relação pressão-dimensão (volume) no final da sístole

Os pontos relacionados com a pressão e a dimensão
ventricular esquerda no final da sístole formam uma relação
linear que é pré-carga independente enquanto incorpora a pós-

Figura 6. A, Representação das múltiplas curvas da relação pressão-volume de ventrículo esquerdo obtidas durante a
oclusão da veia cava inferior em um paciente; construção de “slope” com as diversas coordenadas da relação pressão-
volume no final da sístole (RPVFS).(79) B, Curvas de pressão-volume do ventrículo esquerdo obtidas durante oclusão da
veia cava nas condições controle e com verapamil. Após verapamil, a RPVFS é deslocada à direita com a diminuição da
inclinação do “slope” (Little WC, Cheng CP, Peterson T, et al. Response of the left ventricular end-systolic pressure-
volume relation in conscious dogs to a wide range of contractile state. Circulation 1988;78:736).) C, Resposta do paci-
ente à infusão de dobutamina (10 µg/kg/min). Ocorreu acentuado deslocamento da RPVFS (linha contínua) para a
esquerda e maior inclinação do “slope”, consistente com considerável reserva contrátil. A linha tracejada representa o
controle da RPVFS.(79)
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carga; diversas coordenadas dessa relação podem ser obtidas
com a manipulação de cargas por meio da infusão de fármacos
(por exemplo, nitroprussiato ou metoxamina), ou de mudan-
ças agudas no volume de ventrículo esquerdo (por exemplo,
oclusão de balão na veia cava)(78, 79). As alterações na pressão
sistólica final são relacionadas diretamente às alterações na
dimensão ventricular (ou volume). A inclinação da curva (ou
“slope”) de tais relações é diretamente relacionada ao estado
contrátil do ventrículo esquerdo, e dão origem a um índice de
contratilidade denominado elastância máxima ou E

max
 (Figu-

ra 6). A construção dessa curva com dados obtidos a partir da
provocação de algum estresse farmacológico ou físico (por
exemplo, infusão de dobutamina, exercício físico) permite a
avaliação da reserva contrátil do miocárdio, podendo ajudar a
evidenciar estados patológicos do miocárdio, do ponto de vista
funcional, aparentemente normais em repouso(79) (Figura 6).

Relação estresse parietal-dimensão (volume) no final da sístole
Essa relação permite a incorporação do tamanho da cavi-

dade de ventrículo esquerdo e da espessura parietal, como
também da pressão para dentro da análise, reduzindo, assim,
a variabilidade para a comparação de diferentes pacientes,
sobretudo aqueles com alteração de geometria ou com
hipertrofia ventricular(84, 85).

Para essas relações de pressão-dimensão de ventrículo
esquerdo no final da sístole, pode-se utilizar a combinação
dos diferentes índices ecocardiográficos que incorporem es-
sas variáveis, como, por exemplo, a relação estresse parietal/
fração de encurtamento ou relação estresse parietal/velocida-
de de encurtamento circunferencial, cada qual com suas res-

pectivas particularidades.
Essas abordagens para a avaliação da mecânica, da fun-

ção e da contratilidade do ventrículo esquerdo têm contribuí-
do acentuadamente para a investigação do acometimento car-
díaco na presença de hipertensão arterial sistêmica, e segura-
mente o maior entendimento clínico e fisiopatológico dessa
doença deverá andar em paralelo com o maior desenvolvi-
mento técnico e metodológico na ecocardiografia.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Apesar do surgimento de métodos diagnósticos sofistica-
dos, como a ressonância magnética e a tomografia computa-
dorizada ultra-rápida, a ecocardiografia também vem acom-
panhando intensamente esse incremento tecnológico(19). A
ecocardiografia já se posicionou como um instrumento bas-
tante útil e de fácil acesso para o acompanhamento clínico e
epidemiológico de portadores de hipertensão arterial(9-11, 20).
As limitações técnicas para aquisição de imagem tendem a
ser superadas com a evolução dos equipamentos e o desen-
volvimento da ecocardiografia digital(64), não obstante a apli-
cação da ecocardiografia transesofágica e a utilização de con-
trastes para melhor visibilização das estruturas(18, 81). O uso de
outras técnicas vem sendo amplamente investigado, fugindo
do escopo deste relato sua descrição mais profunda; entretan-
to, muitas delas deverão ser incorporadas na rotina clínica e
investigatória da função e da geometria ventricular, como a
detecção automática de bordas, o “Doppler Tissue Imaging”,
o “colorkinesis”, o “anatomical M mode” e, sobretudo, a eco-
cardiografia tridimensional(18).

Echocardiographic analysis of left ventricle function and structure in the hypertension

PEDRO GRAZIOSI

In this report were reviewed some concepts on left ventricle geometry and function, the echocardiography role on the
structure and function evaluation of the left ventricle in the hypertension, the analysis of the methodological resources to this
aim, the importance of this imaging diagnostic method on the pathophysiologic investigation respecting the ventricular
repercussion, as well as the respective limitations concerning the different echocardiographic evaluation methods.
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