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INTRODUÇÃO

Na análise da função diastólica do ventrículo esquerdo
deve-se considerar que existe uma inter-relação muito estrei-
ta entre a função sistólica e a função diastólica, mesmo por-
que para sua atuação como função de bomba, o ventrículo
esquerdo necessita de um enchimento apropriado(1). A pres-
são do átrio esquerdo (e veias pulmonares) dá origem à pres-
são de enchimento ventricular(1). Dessa forma, poder-se-ia
definir função diastólica normal, do ponto de vista clínico,
como a capacidade do ventrículo esquerdo de acomodar um
adequado enchimento volumétrico para manter o débito car-
díaco apropriado às necessidades do organismo, com pressão
venocapilar pulmonar dentro da normalidade(1). Diversos es-
tados patológicos podem interferir de alguma forma na fun-
ção diastólica, que pode se apresentar alterada precedendo ou
acompanhando a disfunção sistólica, ou até levar à franca
manifestação clínica de insuficiência cardíaca mesmo na pre-
sença de função sistólica preservada(2, 3). A hipertensão arteri-
al sistêmica e suas diversas repercussões no sistema
cardiovascular podem levar ao aparecimento de disfunção
diastólica do ventrículo esquerdo(4-7). Nos últimos anos, tem-
se verificado uma atenção cada vez maior no diagnóstico, na
avaliação e no tratamento da disfunção diastólica, dada a

Instituto do Coração – HC-FMUSP

Endereço para correspondência:
R. Napoleão de Barros, 12 — CEP 04024-000 — São Paulo — SP

O estudo da função diastólica tem recebido crescente
interesse, sobretudo na avaliação do acometimento do
ventrículo esquerdo na presença de hipertensão arterial.
A ecocardiografia tem contribuído muito para o maior en-
tendimento na fisiologia da diástole, bem como para a
ampliação da avaliação não-invasiva da função diastólica
nas diferentes cardiopatias. A aplicação do método
Doppler causou grande impacto na investigação clínica e
científica, porém deve sempre ser analisada em conjunto
com as demais informações ecocardiográficas, estruturais
e funcionais do coração, assim como com a clínica do

paciente. A ecocardiografia também tem seu papel nos
estudos realizados em conjunto com a avaliação
hemodinâmica invasiva, principalmente na análise da
distensibilidade ventricular. Neste relato foram revisados
a aplicação e o método ecocardiográfico, bem como al-
guns aspectos fisiopatológicos, na avaliação da função
diastólica do ventrículo esquerdo.
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constatação de sua importância clínica.
Embora, para a avaliação da função diastólica, o

cateterismo ainda se posicione como padrão, grande parte
das informações pode ser obtida atualmente de modo não-
invasivo e com boa acurácia. Dentre os métodos não-
invasivos, a ecocardiografia tem-se mostrado particularmen-
te útil, apresentando uma série de vantagens genéricas, como:
boa relação custo/benefício, facilitando, com isso, estudos
seqüenciais ou em populações maiores; portabilidade do equi-
pamento, com possibilidade de realização em conjunto com
outros métodos (por exemplo, hemodinâmica), à beira do
leito ou no intra-operatório; relativamente pouco consu-
mo de tempo para execução e interpretação; possibilidade
de informações adquiridas em tempo real, durante todo o
ciclo cardíaco, a respeito do comportamento estrutural e
funcional do coração; contribuição para o diagnóstico de
uma série de estados patológicos do coração, bem como
na repercussão nas diferentes estruturas cardíacas envol-
vidas; e possibilidade de realização da análise do compor-
tamento do fluxo sanguíneo, em tempo real, nos diferen-
tes sítios no sistema cardiovascular.

Diversos estudos têm demonstrado, por meio da
ecocardiografia, acometimento da função diastólica do
ventrículo esquerdo na hipertensão arterial, na presença ou
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ausência de hipertrofia de ventrículo esquerdo(5-11). Neste re-
lato, iremos descrever alguns aspectos fundamentais da con-
tribuição da Doppler-ecocardiografia para a análise da fun-
ção diastólica.

CONCEITOS BÁSICOS

Para fins de maior compreensão e investigação, tem-se
tentado separar a sístole da diástole, mas, na verdade, essa
delimitação não é tão simples, pois existe uma interação di-
nâmica entre essas duas entidades. Em termos fisiológicos,
Wiggers, em 1949, definiu a diástole como um processo que
se inicia na abertura da valva mitral (ou seja, no início do
enchimento ventricular) e se desenvolve até o início da con-
tração ventricular(12) (Figura 1). Posteriormente, essa defini-
ção foi modificada para a aplicação clínica, de modo tal que a
diástole começaria no início da segunda bulha, indicando o
fechamento da valva aórtica, e terminando com a primeira
bulha, indicando o fechamento da valva mitral. Mais recente-
mente foi proposta outra definição, na qual o coração seria
enfocado funcionalmente como uma bomba integrada ao in-
vés de apenas um órgão contrátil. Nessa abordagem, a contra-
ção e o relaxamento estão agrupados em conjunto sob a defi-
nição de sístole, baseados no conceito de que durante esse
período uma tensão miocárdica ativa (aumentando ou dimi-
nuindo) está presente(13) (Figura 1). Neste relato, utilizamos a
definição de diástole mais convencional, ou seja, a definição
clínica, onde o relaxamento ainda é considerado um evento
diastólico (Figura 1).

Fases da diástole
Para propósitos descritivos, a diástole pode ser dividida

em quatro estágios: o relaxamento isovolumétrico, a fase de
enchimento rápido, a diástase e a fase de enchimento tardio
ou contração atrial(14) (Figura 1). O relaxamento isovolumétrico
tem início no fechamento da valva aórtica e termina na aber-
tura da valva mitral. A valva aórtica se fecha após a finalização
da ejeção sistólica, quando a pressão ventricular cai abaixo
da pressão aórtica. Durante o relaxamento isovolumétrico, a
pressão intraventricular continua a cair em rápida proporção,
enquanto o volume ventricular permanece constante. Os even-
tos que ocorrem nessa fase são atribuídos principalmente ao
relaxamento miocárdico, um processo que envolve o manu-
seio de cálcio e requer gasto energético, ocorrendo o retorno
da miofibrila ao estado de repouso, que poderia ser manifes-
tado por modificação da geometria da cavidade ventricular,
enquanto o volume permanece constante. A fase de enchi-
mento rápido tem início com a abertura da valva mitral, a
qual ocorre quando a pressão de ventrículo esquerdo cai abai-
xo da pressão do átrio esquerdo. A taxa de enchimento
ventricular é diretamente proporcional ao gradiente pressórico
átrio esquerdo-ventrículo esquerdo. Mesmo com a continua-
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ção do relaxamento miocárdico nessa fase, o rápido enchi-
mento ventricular faz com que a pressão intraventricular au-
mente gradualmente (Figura 1). Em termos fisiológicos, esse
processo parece representar uma complexa interação entre o
fenômeno de sucção ventricular (“elastic recoil”) decorrente
de relaxamento ativo e as propriedades viscoelásticas passi-
vas do miocárdio (complacência). Quando o relaxamento se
lentifica e o átrio se esvazia, o gradiente de pressão
atrioventricular gradualmente diminui, encerrando essa fase

Figura 1. Representação esquemática das alterações das
pressões do ventrículo esquerdo, do átrio esquerdo, da
aorta, do volume do ventrículo esquerdo e do
eletrocardiograma durante um ciclo cardíaco. Os
momentos da abertura e do fechamento das valvas aórtica
e mitral estão indicados pelas setas. As várias definições
de diástole de acordo com Wiggers, o critério clínico e o
conceito mais recente de “muscle pump” estão
representados na base da figura. Os diferentes
componentes da diástole — o relaxamento, o “elastic
recoil”, a elasticidade passiva — e sua proporcionalidade
estão representados acima. ca = contração atrial; Ao =
aorta; FVAo = fechamento da válvula aórtica; AVAo =
abertura da válvula aórtica; d = diástase; per = período
de enchimento rápido; ci = contração isovolumétrica; ri =
relaxamento isovolumétrico; AE= átrio esquerdo; VE=
ventrículo esquerdo; FVMi = fechamento da válvula
mitral; AVMi = abertura da válvula mitral. (Adaptado da
referência 12.)



177HiperAtivo, Vol 5, No 2, Julho/Setembro de 1998

GRAZIOSI P
Análise ecocardiográfica da função diastólica do ventrículo esquerdo na hipertensão arterial

de enchimento ventricular, e dando início à diástase. Nesse
período, as pressões de átrio esquerdo e ventrículo esquerdo
são praticamente iguais, de tal forma que o enchimento
ventricular é mantido sobretudo como resultado do fluxo ve-
noso pulmonar, com o átrio esquerdo atuando como um con-
duto passivo. A quantidade de enchimento será diretamente
proporcional à complacência ventricular. A fase final da
diástole é a de contração atrial (Figura 1). Esse processo ativo
contribui com cerca de 15% do enchimento ventricular em
condições normais, e até mais em determinadas condições
patológicas. Essa fase é fundamentalmente afetada pela rigi-
dez do ventrículo esquerdo, pela contenção pericárdica (como
uma resistência à ejeção atrial), contratilidade atrial, e sincronia
átrio esquerdo-ventrículo esquerdo (ou seja, intervalo PR). A
fase final da diástole é encerrada com o subseqüente aumento
na pressão intraventricular e o fechamento da valva mitral
(Figura 1). As últimas três fases, após a abertura da valva mitral,
têm sido denominadas por alguns autores de “relaxamento
auxotônico”, uma vez que o volume do ventrículo esquerdo
continua a aumentar enquanto as modificações de pressão são
variáveis(15).

Portanto, diversos fatores podem estar influenciando a
função diastólica, desde aspectos estruturais e funcionais ine-
rentes ao coração até sua relação com as condições de cargas
e estruturas relacionadas (por exemplo, pericárdio, pressão
intratorácica, interdependência ventricular, sistema vascular).
Os diferentes aspectos e as diferentes condições patológicas
podem afetar, em diferentes graus, as respectivas fases da

diástole(16) (Figura 2). Além disso, vale ressaltar que a própria
evolução de um estado patológico pode fazer com que se
modifiquem, ou se intensifiquem, os aspectos afetados da fun-
ção diastólica (por exemplo, uma hipertensão leve associada
a uma hipertrofia concêntrica de grau leve que evolua para
uma miocardiopatia hipertensiva de grau importante). O agra-
vamento das disfunções sistólicas, com suas respectivas adap-
tações, acabam por deslocar a curva pressão-volume para a
direita, fazendo com que se manifeste a disfunção diastólica(17)

(Figura 2).
Dessa forma, poder-se-ia citar, sumariamente, alguns

determinantes da função diastólica, como: o gradiente
pressórico transmitral, a pressão do átrio esquerdo na abertu-
ra da valva mitral, o relaxamento de ventrículo esquerdo, a
presença de insuficiência mitral, a complacência do ventrículo
esquerdo (ou rigidez da câmara ventricular, a qual envolve
todo o arcabouço ventricular, ou seja, o miocárdio, a geome-
tria ventricular e as com estruturas adjacentes relacionadas),
a rigidez do músculo (propriedade elástica inerente ao mús-
culo cardíaco), as pré- e pós-cargas, a interdependência
ventricular, a pressão intratorácica e a repercussão da conten-
ção pericárdica.

Embora alguns dos aspectos supracitados somente pos-
sam ser analisados de modo invasivo, em conjunto com o
cateterismo, grande parte das informações a respeito da fun-
ção diastólica pode ser obtida de modo não-invasivo com a
ecocardiografia, sendo, neste relato, enfocado, sobretudo, a
avaliação com o método Doppler.

Figura 2. A) Mecanismos que podem causar disfunção diastólica. Somente a metade inferior da curva de pressão-
volume está representada. As linhas escuras representam o indivíduo normal; as linhas claras representam pacientes
com disfunção diastólica e as respectivas alterações. (Adaptado da referência 17.) B) Fatores responsáveis pela disfunção
diastólica e aumento da pressão diastólica do ventrículo esquerdo. (Adaptado da referência 16.)



178 HiperAtivo, Vol 5, No 2, Julho/Setembro de 1998

ANÁLISE COM O DOPPLER

O método Doppler é utilizado para analisar a curva de velo-
cidade do fluxo sanguíneo, de uma determinada região do cora-
ção ou de algum vaso. Ter esse conceito em mente auxilia na
interpretação das curvas de Doppler e no entendimento
fisiopatológico dos eventos(18). Em termos práticos, a análise da
curva de velocidade do fluxo reflete e é interpretada como o
próprio fluxo(19), mesmo porque o teórico cálculo volumétrico
do fluxo, para a análise da função diastólica, envolve suposi-
ções geométricas e uma série de limitações técnicas que o tor-
nam difícil de ser aplicado na rotina para esse fim. A aplicação
do Doppler para a avaliação da função diastólica tem se desen-
volvido substancialmente desde a década de 1980, com a técni-
ca sendo submetida a inúmeros estudos de validação, e contri-
buindo para a maior compreensão da disfunção diastólica em
diversos estados patológicos cardiovasculares(20).

Os parâmetros usuais de desempenho diastólico do
ventrículo esquerdo são: o tempo de relaxamento
isovolumétrico, os índices do fluxo transmitral em via de en-
trada de ventrículo esquerdo e, recentemente, quando tecni-
camente factível, têm sido empregados os índices do fluxo na
veia pulmonar, assim como a estimativa da constante de tem-
po do relaxamento isovolumétrico (Tau).

Tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV)
Esse índice analisa basicamente a fase de relaxamento do

miocárdio, que ocorre após o pico sistólico, no período entre
o fechamento da valva aórtica e a abertura da valva mitral, no
qual o ventrículo esquerdo não altera seu volume. Esse
parâmetro pode ser também obtido através do modo M, assim
como pelo Doppler, com a aquisição simultânea das curvas
de fluxo mitral e aórtico. Usualmente, quando o relaxamento
torna-se prejudicado, o TRIV está prolongado, sendo o valor
normal de aproximadamente 65 + 20 ms(21), com alguma vari-
ação conforme os diferentes autores. A miocardiopatia
hipertrófica, a insuficiência coronária, a hipertrofia ventricular
e a miocardiopatia dilatada podem apresentar o TRIV aumen-
tado(21-23) (Figuras 2 e 3); a miocardiopatia restritiva pode apre-
sentar o TRIV diminuído, possivelmente devido à presença
de pressões elevadas no átrio esquerdo, precipitando a aber-
tura da valva mitral(24). Deve-se considerar, portanto, que o
TRIV não é somente influenciado pelo grau de relaxamento
do miocárdio, mas também pelos gradientes pressóricos no
momento do fechamento da valva aórtica e também da aber-
tura da valva mitral; dessa forma, o TRIV pode estar aumen-
tado por uma elevação da pressão aórtica, e diminuído por
uma elevação da pressão atrial esquerda(25).

Fluxo transmitral em via de entrada de ventrículo
esquerdo

Por meio da análise do padrão de fluxo na via de entrada
de ventrículo esquerdo, pode-se obter informação sobre as
fases de enchimento ventricular. Como comentado previamen-

Figura 3. Representação esquemática da curva de velocidade do fluxo transmitral (via de entrada de ventrículo esquerdo),
obtida pelo Doppler, com as referências no tempo. VE = ventrículo esquerdo; FVAo = fechamento da valva aórtica;
AVMi = abertura da valva mitral; TRIV = tempo de relaxamento isovolumétrico; Vel. E = pico de velocidade da onda
E (enchimento rápido); Vel. A = pico de velocidade da onda A (contração atrial); TD = tempo de desaceleração; FVMi
= fechamento da valva mitral.

GRAZIOSI P
Análise ecocardiográfica da função diastólica do ventrículo esquerdo na hipertensão arterial



179HiperAtivo, Vol 5, No 2, Julho/Setembro de 1998

te, o método Doppler analisa o perfil de velocidade da curva
do fluxo transmitral, sendo, portanto, diretamente proporcio-
nal ao gradiente de pressão transvalvar(26). A natureza dinâmi-
ca dos complexos movimentos do aparato mitral limitam o
cálculo volumétrico do fluxo, que implica assunções geomé-
tricas, e o real benefício prático dessa estimativa não está to-
talmente estabelecido.

Com o posicionamento da amostra de volume do Doppler
pulsátil (para a obtenção do sinal de uma localização precisa)
na via de entrada de ventrículo esquerdo, logo acima da valva
mitral, pode-se obter a curva de Doppler para ser analisada
(Figura 3). A curva apresenta usualmente dois “picos”, as ondas
E e A, que representam, respectivamente, a fase de enchimen-
to rápido (E) e a fase de contração atrial (A), separadas pelo
período de diástase.

Fundamentalmente, podem ser analisados os seguintes
parâmetros da curva de Doppler: os picos de velocidade das
ondas E e A (em cm/s); o cálculo da integral das áreas das
curvas de cada fase, E e A, respectivamente; a aceleração e

desaceleração das respectivas curvas, E e A (em cm/s²), e os
respectivos tempos de desaceleração (em ms); bem como a
relação dos picos de velocidades E/A. Dados a respeito dos
valores normais desses parâmetros têm sido relatados, embo-
ra seja observada certa variabilidade, decorrente sobretudo da
padronização técnica utilizada(27-33); é aconselhável, portanto,
uma padronização referente a cada laboratório, para permitir
comparação com os respectivos controles. Em média, contu-
do, os intervalos normais descritos para os principais
parâmetros são: velocidades de pico da onda E, 70 a 100 cm/s,
e da onda A, 45 a 70 cm/s, resultando em relação E/A de 1,0
a 1,5 e tempo de desaceleração da onda E de 160 ms a 220
ms.

De acordo com o perfil evidenciado da curva de Doppler é
possível identificar os seguintes padrões anormais de fluxo: o
considerado de relaxamento anormal; o chamado restritivo; e
o “pseudo normal”(32-34) (Figuras 3 e 4). Esses achados refle-
tem as alterações de uma variedade de fatores hemodinâmicos
e fisiológicos, e raramente se apresentam isolados dentro de

Figura 4. Representação esquemática das curvas de pressão de ventrículo esquerdo e do átrio esquerdo na diástole, e as
respectivas curvas de velocidade do fluxo transmitral (obtidas do Doppler), que estão diretamente relacionadas com o
gradiente pressórico átrio esquerdo-ventrículo esquerdo, nas diferentes condições: normal, alteração do relaxamento e
padrão restritivo. VE = ventrículo esquerdo; AE = átrio esquerdo; TA = tempo de aceleração; TD = tempo de
desaceleração; PDF = pressão diastólica final.
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um determinado estado patológico, mas sim dentro de uma
constelação de anormalidades referentes à respectiva
fisiopatologia.

A fisiologia normal foi descrita anteriormente e, de acor-
do com os gradientes pressóricos transmitrais, manifesta a
curva de velocidade de fluxo obtida pelo Doppler, com a mai-
or parte do enchimento diastólico ocorrendo na fase rápida
(onda E), seguida do período de equilíbrio pressórico átrio
esquerdo-ventrículo esquerdo na diástase e, por fim, a fase de
contração atrial representando cerca de 15% a 20 % do fluxo
(onda A) (Figuras 3 e 4).

No padrão chamado relaxamento anormal, evidencia-se
menor gradiente de pressão na fase de enchimento rápido,
decorrente do retardo de relaxamento do miocárdio, com con-
seqüente diminuição da velocidade da onda E e prolongamento
no tempo de desaceleração. Em decorrência do menor volu-
me deslocado na fase de enchimento rápido, ocorre aumento
do volume a ser deslocado pela contração atrial, representado
por um pico de velocidade da onda A aumentado, bem como
a respectiva integral da área da curva de velocidade (Figura
4). Esse é o padrão evidenciado nas fases iniciais da doença
isquêmica, da cardiopatia hipertensiva, ou qualquer cardiopatia
que altere fundamentalmente o relaxamento miocárdico.

No padrão denominado restritivo, verifica-se uma onda E
bastante alta, com pico de velocidade elevado e tempo de
desaceleração encurtado, assim como onda A diminuída(24, 33)

(Figura 4). Esse padrão da curva de velocidade do fluxo é
atribuído ao maior gradiente pressórico transmitral no início
da diástole, associado a ventrículo relativamente não
distensível, ocorrendo elevação da velocidade do fluxo
transmitral na fase de enchimento rápido, seguida de rápido
equilíbrio do gradiente pressórico e abrupta diminuição do
fluxo. A diminuição do fluxo na fase tardia da diástole é atri-
buída às pressões elevadas de ventrículo esquerdo, à função
atrial rebaixada, ou a ambas(24, 33). A manifestação do padrão
restritivo é atribuída por alguns, fundamentalmente, à eleva-
da pressão no átrio esquerdo, relacionada com a presença de
regurgitação mitral(35).

No padrão dito “pseudonormal” encontra-se uma curva
de velocidade do fluxo transmitral semelhante à curva de pa-
cientes normais, porém trata-se de uma condição com diver-
sos aspectos fisiopatológicos alterados, onde tanto o relaxa-
mento como as forças restritivas estão anormais e de alguma
forma estão equilibradas(32) (Figura 5). Esse padrão represen-
ta uma condição intermediária entre os dois extremos do es-
pectro fisiopatológico (padrão de relaxamento anormal e pa-
drão restritivo), e poderia ser identificado como transição en-
tre um e outro(34). Por exemplo, uma cardiopatia (hipertensiva,
isquêmica, etc.) que, em sua fase inicial, apresente apenas uma
anormalidade de relaxamento, com o respectivo padrão de
enchimento ventricular (E<<A), pode evoluir gradativamente
com dilatação da cavidade ventricular, diminuição da

distensibilidade, aumento das pressões ventriculares no final
da diástole, surgimento de regurgitação mitral e conseqüente
aumento da pressão intra-atrial, e, com essas alterações, apre-
sentar aumento gradativo do enchimento rápido (onda E) com
diminuição do componente atrial (onda A), fazendo com que
em uma fase intermediária da evolução da cardiopatia o pa-
drão da curva de velocidade do fluxo de via de entrada de
ventrículo esquerdo tenha aspecto “normal” (E ≥ A)(34) (Figu-
ra 5). Portanto, o surgimento de um padrão “pseudonormal”
pode indicar piora da condição fisiopatológica e do prognós-
tico da doença. Em fase ainda mais avançada da miocardiopatia
dilatada, pode advir o padrão de enchimento restritivo (E>>A),
refletindo piora das condições descritas acima, e conferindo
prognóstico ainda pior.

Fatores fisiológicos que podem influenciar o padrão do
fluxo transmitral

Na análise da curva de velocidade do fluxo transmitral,
deve ser considerada uma série de fatores que podem estar
influenciando o respectivo padrão de fluxo além da própria
função diastólica, como idade, freqüência cardíaca, condições
das cargas, função sistólica de ventrículo esquerdo, função
atrial e respiração.

Em indivíduos jovens normais existe uma tendência a se
encontrar ondas E relativamente maiores que a onda A, e a
relação E/A tende a diminuir com o avançar da idade, sobre-
tudo após os 20 anos, com o concomitante aumento do tempo
de desaceleração da onda E e também do TRIV(36). Alguns
autores acreditam que essas alterações poderiam ser decor-
rentes de aumento da rigidez miocárdica no idoso, bem como
o surgimento da chamada “hipertrofia fisiológica”, porém essas
justificativas permanecem controversas(27).

As alterações da freqüência cardíaca alteram o fluxo
transmitral por diversos mecanismos. Quando ocorre aumen-
to da freqüência cardíaca, o tempo de diástole se encurta, ini-
cialmente com diminuição da diástase e, posteriormente, su-
cedendo-se uma fusão das ondas E e A (geralmente em fre-
qüências > 100 bpm), podendo chegar a um ponto onde a
análise é impraticável. Em estudos com indivíduos normais,
o incremento de freqüência cardíaca (através de estimulação
esofágica) correlacionou-se com diminuição da onda E e au-
mento da onda A(37, 38).

Modificações do sincronismo atrioventricular podem im-
plicar alterações acentuadas no padrão de enchimento do
ventrículo esquerdo, como ocorre, por exemplo, com aumen-
to do intervalo PR, presença de ritmos atriais ectópicos ou
bloqueios, e fibrilação atrial, onde ocorre presença de ondas
E de diferentes dimensões, de acordo com o intervalo R-R, e
ausência de uma onda A organizada.

As condições de carga apresentam sensível influência no
padrão de fluxo transmitral, sobretudo a pré-carga, a qual pa-
rece ter grande influência na onda E. Foi demonstrado que a
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administração de nitroglicerina provoca diminuição do pico
de velocidade da onda E, bem como da integral da área e do
índice de desaceleração, sem modificações significativas nos
parâmetros da onda A(39). Essas modificações assemelham-se
ao padrão de relaxamento alterado, embora não se verificasse
evidência de disfunção diastólica. O provável mecanismo para
esse achado é a diminuição do gradiente átrio esquerdo-
ventrículo esquerdo no momento da abertura da valva mitral(20).
Ao contrário, estudos experimentais têm demonstrado que o
aumento de volemia leva ao aumento da onda E(40).

Também tem sido demonstrado que o aumento do volume
sistólico final (portanto, diminuição da função sistólica e au-
mento da pós-carga) é inversamente proporcional ao pico de
velocidade da onda E(41, 42).

O “status” funcional do átrio esquerdo influencia o pa-
drão de enchimento ventricular; quando ocorre redução da

contratilidade atrial (por exemplo, em processos inflamatóri-
os, cicatriciais, após infarto, ou logo após cardioversão com
sucesso) verifica-se diminuição do componente atrial da
diástole (onda A)(43, 44).

As alterações fisiológicas da pressão intratorácica que
ocorrem durante a respiração, em condições normais, produ-
zem discretas alterações no fluxo transmitral. Durante a ins-
piração, com a diminuição da pressão intratorácica, pode ocor-
rer diminuição da relação E/A, em decorrência fundamental-
mente da redução de pré-carga, que pode levar à diminuição
do componente de enchimento rápido (onda E)(45, 46). Essas
alterações são muito mais significativas em situações patoló-
gicas, como no tamponamento cardíaco(18). Para minimizar os
efeitos da respiração, a maioria dos laboratórios preconiza a
realização da análise no final da expiração.

Todas essas variáveis fisiológicas devem ser consideradas

Figura 5. Diagrama esquemático das pressões do átrio esquerdo (AE) e ventrículo esquerdo (VE) com representação
simultânea das curvas de velocidade do fluxo transmitral (via de entrada de VE) e veia pulmonar. No painel à esquerda
são demonstradas as pressões e curvas de velocidade normais. O painel à direita demonstra, em pacientes já com
relaxamento anormal, pseudonormalização da curva da velocidade de fluxo transmitral. Na fase de contração atrial,
apresenta rápido aumento da pressão do ventrículo esquerdo, que rapidamente excede a pressão do átrio esquerdo.
Dessa forma, na contração atrial, a velocidade na curva de fluxo mitral diminuirá prematuramente (seta — onda A),
enquanto ocorre aumento na curva de velocidade do fluxo na veia pulmonar (seta — onda Ar). (Nishimura RA, Tajik
AJ. Quantitative hemodynamics by Doppler echocardiography: a noninvasive alternative to cardiac catheterization.
Prog Cardiovas Dis 1994;36:309-42).
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na análise e investigação da função diastólica do ventrículo
esquerdo pelo Doppler na via de entrada do ventrículo, e po-
dem ser responsáveis por eventuais erros de interpretação(47).

Certamente, diversos aspectos técnicos podem levar a al-
terações na obtenção dos parâmetros referentes ao fluxo de
via de entrada de ventrículo esquerdo, alguns dos quais res-
ponsáveis pelas diferenças encontradas nos valores normais.
Dentre eles deve-se atentar ao posicionamento da amostra de
volume para a obtenção do sinal do Doppler, ou seja, próxi-
mo ao centro do anel mitral ou próximo às pontas dos folhe-
tos; esse aspecto ainda é controverso e deve vir especificado no
método, pois influencia os diversos parâmetros avaliados(48, 49).
Sem dúvida, outros fatores referentes à qualidade técnica
do exame (por exemplo, padrão da janela acústica, alinha-
mento do feixe do Doppler, obtenção da incidência ade-
quada, etc.) são igualmentes importantes na fidelidade da
informação(47).

Fluxo nas veias pulmonares
Mais recentemente, a análise do padrão de fluxo nas veias

pulmonares tem merecido atenção como auxiliar na avalia-
ção da função diastólica pela ecocardiografia. Os traçados das
curvas de velocidade do fluxo pelas veias pulmonares podem
ser obtidos pela ecocardiografia transtorácica e, de modo ain-
da mais acurado, pela ecocardiografia transesofágica(50).

Os padrões de fluxo nas veias pulmonares são de alguma
forma bastante influenciados pelo fluxo transmitral e pela
função atrial. O padrão típico consiste em duas ondas
anterógradas e uma retrógrada (abaixo da linha de base do
registro do Doppler) (Figura 5). A primeira onda anterógrada
ocorre durante a sístole (onda S), e coincide com o relaxa-
mento atrial, imediatamente após a contração atrial, decor-
rente tanto do relaxamento atrial como do movimento do anel
mitral em direção ao ápice. A segunda onda consecutiva ocor-
re durante a diástole (onda D) e coincide com a fase de enchi-
mento rápido, estando relacionada, portanto, com o relaxa-
mento ventricular. Com o encurtamento do intervalo R-R, ou
seja, o aumento da freqüência cardíaca, essas duas ondas po-
dem se fusionar, resultando em uma onda única. A onda re-
trógrada ocorre durante a contração atrial (onda Ar — “atrial
reversal”) e corresponde ao fluxo retrógrado na veia pulmo-
nar(50, 51) (Figura 5). Essas curvas de velocidade de fluxo, obti-
das pelo Doppler, podem ser mensuradas e possuem um pa-
drão de normalidade, cujos parâmetros usuais são: picos de
velocidade e integrais das áreas das ondas S, D e Ar; relação
dos picos de velocidade S/D (valor normal — 1,3 a 1,5); e
duração da onda Ar (em ms)(50, 52, 53).

Como o padrão do fluxo transmitral pode ser influenciado
por uma série de variáveis, o conhecimento do concomitante
padrão de fluxo nas veias pulmonares pode, por diversas ve-
zes, ajudar a definir o perfil da função diastólica. Em pacien-
tes com distúrbio no relaxamento ventricular, a onda D (que

se correlaciona com a onda E, transmitral, no enchimento rá-
pido) estará diminuída, com conseqüente aumento da onda S.
Em pacientes que apresentam a complacência ventricular di-
minuída (ou seja, distensibilidade, na fase de enchimento tar-
dio), a onda Ar estará consideravelmente aumentada, refletin-
do maior refluxo para as veias pulmonares durante a contra-
ção atrial, devido à maior resistência ao esvaziamento atrial
pelo aumento da pressão diastólica final no ventrículo esquer-
do.

Na presença do padrão pseudonormal, em que se presen-
cia padrão de fluxo transmitral aparentemente normal, devi-
do à situação de balanceamento entre a alteração de relaxa-
mento e a distensibilidade ventricular, a análise do fluxo nas
veias pulmonares talvez tenha sua maior utilidade. A onda Ar
apresenta-se aumentada, em tamanho e duração, podendo
ocorrer a cessação prematura da onda A transmitral (devido
ao aumento da Pd

2
) em relação à onda Ar (Figura 5). Como,

habitualmente, a complacência atrial está diminuída nessas
condições, a onda S também apresenta redução, ocorrendo
maior predomínio da onda D e diminuição da relação S/D(34).

Na fisiopatologia restritiva, o padrão do fluxo das veias
pulmonares também apresenta a onda S diminuída, a onda D
aumentada, e uma onda Ar proeminente, no caso da função
atrial estar preservada, pois, caso contrário, a onda Ar tam-
bém estará diminuída. Vale citar que a função atrial não rara-
mente pode estar prejudicada nos casos de síndromes restriti-
vas ou de miocardiopatias avançadas com padrão restritivo(34).

Fatores fisiológicos que podem afetar o padrão do fluxo
nas veias pulmonares

Fundamentalmente, são os mesmos que podem influenci-
ar o fluxo transmitral, devendo-se ressaltar, porém, a idade,
as condições de carga e a presença de regurgitação mitral. O
avançar da idade pode apresentar os mesmos efeitos já descri-
tos para o fluxo transmitral, com diminuição do componente
diastólico (onda D), aumento do componente sistólico (onda
S) e eventual aumento do fluxo reverso da contração atrial
(onda Ar)(54-56). A pré-carga (e a volemia) afeta diretamente o
componente sistólico do fluxo venoso pulmonar (onda S) e a
relação S/D(57), e tanto a onda S como a onda D têm correla-
ção com o débito cardíaco(52). O aumento da pós-carga pode
provocar aumento na onda D(52). A presença de regurgitação
mitral afeta significativamente o padrão de fluxo das veias
pulmonares, podendo, inclusive, ser utilizado como marcador
da severidade da regurgitação(58, 59). Com o agravamento da
severidade da regurgitação mitral ocorre redução do compo-
nente sistólico (onda S) e aumento do componente diastólico
(onda D), com conseqüente diminuição da relação S/D; nos
casos mais severos de regurgitação mitral pode-se evidenciar
a inversão do componente sistólico(58, 59).

Os aspectos técnicos também são importantes. A
ecocardiografia transesofágica possibilita melhor visibilização
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das veias pulmonares e da obtenção do sinal do Doppler, so-
bretudo do componente correspondente à contração atrial
(onda Ar)(54-56, 58). O mapeamento de fluxo em cores auxilia a
melhor localização para obtenção do sinal. O posicionamento
da amostra de volume e a disposição paralela do feixe do
Doppler são fundamentais para a aquisição de sinal de boa
qualidade(55, 58, 60).

Constante de tempo do relaxamento isovolumétrico
(Tau-τ)

A taxa de declínio da pressão intraventricular de ventrículo
esquerdo, representada por essa constante, apresenta-se como
padrão para a análise da fase de relaxamento da diástole; ini-
cialmente, porém, necessitava de técnicas invasivas para sua
obtenção, com a utilização de cateteres de alta fidelidade para
a aquisição da curva de pressão durante o cateterismo. Mais
recentemente foi desenvolvido um método que possibilita o
cálculo dessa constante, de modo não-invasivo, por meio da
análise da porção descendente (ou fase de desaceleração) do
traçado da curva da regurgitação mitral, obtido pelo Doppler(61).
Essa curva reflete a pressão intraventricular; ao se realizar
sua digitalização e análise “off-line”, é possível derivar-se a
constante Tau, empregando-se parâmetros e cálculos especí-
ficos(61, 62). A constante Tau representa um índice mais refina-
do da fase de relaxamento isovolumétrico, e é relativamente
independente de cargas(63). Deve-se considerar, portanto, que
esse é um índice que avalia a fase precoce da diástole, e que
necessita fundamentalmente da presença de regurgitação mitral
para sua estimativa não invasiva.

A doença hipertensiva possui largo espectro de acometi-
mento cardíaco, variando desde a presença de hipertensão leve,
com mínimas repercussões no coração, até a manifestação de
miocardiopatia hipertensiva de grau avançado com grave
disfunção e dilatação ventricular. Entre esses dois extremos,
pode se apresentar com diferentes graus de alterações estru-
turais (ou seja, na hipertrofia, na geometria ventricular, nas
dimensões de átrios e ventrículos), de reserva de fluxo
coronário, de função sistólica e diastólica, e de disfunção valvar
relacionada. Na fase inicial, a disfunção diastólica pode se
manifestar com a alteração do relaxamento do ventrículo es-
querdo; com a evolução da doença, podem surgir alterações
na distensibilidade ou complacência ventricular;
correlacionando-se, portanto, com os respectivos padrões de
curvas do Doppler, que podem passar pelo padrão transmitral
de pseudonormalização e culminar com o padrão restritivo na
presença de miocardiopatia hipertensiva de grau avançado. A
presença concomitante de cardiopatias de outras etiopatogenias
(como, por exemplo, cardiopatia isquêmica) também deve ser
considerada.

Devido a sua complexidade, o conhecimento da
fisiopatologia dessas entidades e do potencial do método
Doppler para a avaliação da função diastólica é importante

para o clínico, para melhor aproveitamento das informações e
orientação ao paciente, porém é fundamental para o
cardiologista-ecocardiografista, para que possa analisar os
parâmetros ecocardiográficos e correlacionar com os dados
clínicos. Deve-se ressaltar, portanto, que a análise da curva de
Doppler nunca deve ser feita isoladamente, e sim em conjun-
to com todas as alterações estruturais e funcionais do cora-
ção, bem como com a situação hemodinâmica e clínica do
paciente.

ÍNDICES INTEGRADOS DE DESEMPENHO
DIASTÓLICO DE VENTRÍCULO ESQUERDO

A ecocardiografia pode ser utilizada, em conjunto com o
estudo hemodinâmico invasivo, para a obtenção de dados mais
sofisticados referentes à complacência ventricular. A avalia-
ção da mecânica diastólica no laboratório de hemodinâmica
requer a utilização de cateteres de alta fidelidade para a ob-
tenção da curva de pressão, que deve ser confrontada com a
obtenção simultânea dos dados volumétricos adquiridos pela
ecocardiografia(64-68). O registro simultâneo da pressão e do
volume possibilita o cálculo da complacência ventricular como
uma taxa de alteração do volume por uma taxa de alteração
da pressão, ou seja, a dV/dP. A recíproca desse valor, ou seja,
a dP/dV, denominada rigidez da câmara, é habitualmente de-
rivada pela obtenção da pressão em diferentes condições de
volume no final da diástole (Figura 6). Esse índice é depen-
dente da pré-carga, ocorrendo aumento da rigidez da câmara
quando ocorre aumento do volume; porém, quando a dP/dV é
confrontada com a pressão, obtém-se uma relação linear, para
um respectivo ventrículo, denominada constante de rigidez
da câmara, ou Kp(65, 69), relativamente independente da pres-
são e do volume. Essa análise reflete as propriedades da câ-
mara ventricular esquerda de forma multifatorial, ou seja, o
conjunto dos fatores intrínsecos (por exemplo, propriedades
do músculo, espessura parietal, etc.) e dos fatores extrínsecos
(por exemplo, pericárdio, interação ventrículo esquerdo-
ventrículo direito, etc.). De modo similar, é possível calcular
as propriedades elásticas intrínsecas do músculo cardíaco, ou
seja, a rigidez do miocárdio. Nesse caso, deverá ser
correlacionado o estresse parietal-σ (ou seja, força por unida-
de de área seccional transversa) com o “strain” parietal-ε (ou
seja, a conseqüente deformação parietal, ou o efeito resultan-
te da aplicação de um dado estresse mensurado como uma
modificação fracional na dimensão ou tamanho, a partir de
um referencial), resultando na rigidez elástica do miocárdio
(dσ/dε). A correlação de dσ/dε com o estresse parietal permi-
te a obtenção de uma relação linear denominada constante de
rigidez miocárdica, ou Km (Figura 6). Esse parâmetro é de
especial interesse na verificação das propriedades elásticas
do miocárdio na presença de alterações da geometria
ventricular, como na hipertrofia ou miocardiopatia dilatada(69).
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 CONCLUSÃO

Embora a obtenção de alguns parâmetros sofistica-
dos referentes às propriedades elásticas do ventrículo
ainda exija a aquisição de dados de modo invasivo,
grande número de informações a respeito da função
diastólica do ventrículo esquerdo pode ser obtido de
modo não-invasivo, em particular com a ecocardiogra-
fia. Os estudos hemodinâmicos realizados em conjun-
to com a ecocardiografia têm um papel na investigação
científica e na validação dos parâmetros obtidos não-

Figura 6. I) Diagrama representando a curva pressão-volume na diástole, para o cálculo da rigidez da câmara ventricular
por meio do “slope” das tangentes nos pontos A, B e C; o aumento do volume pode incrementar a rigidez (A – B). À
direita, o cálculo da constante de rigidez da câmara - K

p
.
 
II) Diagrama representando a curva estresse-“strain” parietais,

para cálculo da rigidez elástica do miocárdio (dσ/dε); à direita, a demonstração das diferentes constantes de rigidez do
miocárdio – K

m
. (Adaptado da referência 69.)

invasivamente. À parte da complexidade do tema, a
acessibilidade do instrumental ecocardiográfico faz
com que esse método seja de grande valia no acompa-
nhamento da função diastólica do ventrículo esquerdo
na doença hipertensiva. Espera-se a ampliação dos co-
nhecimentos da fisiologia da diástole com o emprego
dos recursos Doppler-ecocardiográficos já existentes,
bem como a aplicação de novas modalidades técnicas,
como a “automated border detection”(70) e “M-mode
color Doppler”(71, 72), para maior aprofundamento na
avaliação da função diastólica do ventrículo esquerdo.
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Echocardiographic analysis of left ventricle diastolic function in hypertension

PEDRO GRAZIOSI

The diastolic function evaluation has presented an increasing interest, mainly on the analysis of the left ventricle repercussion
in hypertension. The echocardiography has done many contributions to a better understanding of the diastole physiology, as
well as to the expanding of the non-invasive diastolic function evaluation in different cardiomyophaties. The Doppler application
has caused a strong impact on the clinical and scientific investigation, but should be always analyzed together with other
echocardiography information, both structural and functional, as well as with the clinical data. The echocardiography has
also a role on the studies combined with the hemodynamic invasive proceeding, mostly in the left ventricular distensibility
analysis. In this report it was reviewed the echocardiographic application and methodology, as well as some physiopathologic
aspects, on the left ventricular diastolic function evaluation.
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