
35

Revista Brasileira de Ecocardiografia

Ano XV • nº 2 • Abril/Maio/Junho de 2002

1.INTRODUÇÃO
Em 1945, Alfred Blalock e Helen Taussig descre-
veram a primeira correção cirúrgica de tetralogia de
Fallot 1. Esta operação, realizada por Alfred Blalock
e Mr. Vivien Thomas, técnico em laboratório, 
é paliativa e continua sendo utilizada até hoje com 
a denominação de cirurgia de Blalock-Taussig.
Em 1954, Walton C. Lillehei et al.2 realizaram
a primeira cirurgia corretiva total com utilização
de circulação cruzada. Estas correções cirúrgicas
proporcionaram modificações significativas na
evolução natural da doença. Pacientes com
expectativa de vida menor que 20 anos, nos
casos mais benignos 3, e com qualidade de vida
restritiva passaram a ter condição de vida melhor,
com sobrevida de 85% em 36 anos 4 e 76% em
40 anos 5.
Nas primeiras décadas da correção cirúrgica total, 

a mortalidade hospitalar era alta, porém foi 
progressivamente decrescendo às custas do 
aprimoramento da técnica cirúrgica, do desen-
volvimento tecnológico e da proteção miocárdica 6.
Este desenvolvimento permitiu a realização de
correção em neonatos, com mortalidade extrema-
mente baixa, com sobrevida de 100% no primeiro
mês, 93% no primeiro ano e 93% no quinto ano
de pós-operatório 7.
Apesar da melhora da sobrevida com a cirurgia
corretiva total, alterações morfológicas e fisio-
lógicas começaram a aparecer, tornando esses
pacientes suscetíveis à re-operações e à morte
súbita no pós-operatório tardio. Estão livres de re-
intervenção 66% em 5 anos, quando operados no
período neonatal 7. Dos operados após o período
de lactente, 86% dos pacientes com a forma
clássica da doença, tetralogia de Fallot com
estenose pulmonar, e 43% com tetralogia de Fallot
e atresia pulmonar, estão livres de re-intervenção
em 20 anos 6. Após esta idade, 10 a 15% dos casos
apresentam limitação física, arritmias ventriculares
e sinais de insuficiência cardíaca, o que aumenta
consideravelmente o risco de morte 8.
Estenose da via de saída do ventrículo direito, 
insuficiência pulmonar, insuficiência tricúspide e
comunicação interventricular ocorrem com fre-
qüência no pós-operatório, provocando dilatação e
hipertrofia, conseqüentemente, comprometendo a
função cardíaca.

2. VENTRÍCULO DIREITO
O ventrículo direito é a cavidade que apresenta
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maiores alterações no pós-operatório de tetralogia
de Fallot. Dilatação, hipertrofia e modificações do
miocárdio podem comprometer substancialmente
a função desta cavidade.

Dilatação do ventrículo direito:
A dilatação do ventrículo direito ocorre na maioria
dos pacientes operados de tetralogia de Fallot,
independente da técnica cirúrgica empregada. Em
um estudo ecocardiográfico de 83 pacientes, 22
com remendo transanular, 24 com remendo na via
de saída e 37 sem remendo, com tempo médio
de pós-operatório de 19 anos, Jonsson, Ivert e
Brodin 9 observaram aumento da dimensão dias-
tólica, com a relação VD/VE aumentada, principal-
mente nos pacientes com remendo transanular. 
Em outro estudo, comparando volume ventricular
diastólico em três grupos - com remendo transanu-
lar, sem remendo e controles normais- observou-se
que o ventrículo direito está mais comprometido
em pacientes com remendo transanular, sendo que
os pacientes sem remendo mostraram uma média
maior que os normais, porém estatisticamente 
não significante 10.
No nosso meio, Cardoso SM 11, comparando 30
pacientes com 30 controles normais, com tempo
médio de pós-operatório de 77,50 meses, empa-
relhados pelo sexo, pela idade e superfície
corpórea, mostrou um aumento significativo do
diâmetro do ventrículo direito.
Os pacientes com importante aumento volumé-
trico desta cavidade estão mais predispostos ao
desenvolvimento de arritmias ventriculares e à
morte súbita 12.
A insuficiência pulmonar e a insuficiência tricúspide
são as principais responsáveis pela dilatação da
cavidade ventricular direita.
A insuficiência tricúspide tem prevalência de 7% a
73%, porém raramente ela é grave, mesmo na
presença de significativa dilatação da câmara
ventricular 9,11,13 e não tem relação com o tipo de
comunicação interventricular 14 ou o tempo de
evolução pós-operatória 13. O anel da valva
normalmente encontra-se dilatado, sem relação,
no entanto, com o tipo da técnica utilizada 10.
A insuficiência pulmonar mais que o trivial ocorre

em aproximadamente 65 a 75% dos casos, e, em
34%, a regurgitação pode ser importante 9,13. Em
pacientes com tetralogia de Fallot com comuni-
cação interventricular subarterial a presença de
regurgitação pulmonar grave é significativamente
maior14. Evolução crônica de insuficiência pulmonar
isolada tem resultado em dilatação da câmara
ventricular 15, porém nem sempre o grau de
dilatação da cavidade está relacionado com o
tempo de evolução 13 ou a importância da lesão 9. 
Em um estudo realizado com 55 pacientes que
foram submetidos à prótese pulmonar com idade
média de 33,9 anos e tempo de pós-operatório de
21,8 anos, Therrein et al.16, observaram uma signifi-
cativa melhora da regurgitação pulmonar e da
classe funcional dos pacientes, porém os volumes
diastólico e sistólico e a função cardíaca perma-
neceram inalterados. A avaliação foi realizada com
angiograma com radionuclide, 8,2 meses antes e 28
meses após a cirurgia. A indicação cirúrgica foi
realizada em função de importante regurgitação
pulmonar associada a outros fatores como intole-
rância física, dilatação progressiva do ventrículo
direito e arritmia cardíaca.

Hipertrofia do ventrículo direito:
A massa da parede livre do ventrículo direito
mostra-se significativamente aumentada em
relação a crianças normais, mesmo sem estenose
residual importante na via de saída 17. 
Em um estudo com biopsia endomiocárdica,
observou-se que pacientes operados de tetralogia
Fallot com tempo de seguimento de 1 a 25 anos
apresentavam diâmetro da célula miocárdica
menor que pacientes não operados, porém maior
que crianças normais 18. Existe uma correlação
positiva entre o diâmetro da célula com a pressão
sistólica e os volumes diastólico e sistólico do
ventrículo direito. 
Espessamento anormal da parede pode ser encon-
trado em muitos pacientes, mesmo quando a
pressão do ventrículo direito estiver normalizada. 
É maior na parede da livre e em pacientes 
com remendo na via de saída ventricular 9. O septo 
de corações sem estenose significativa da via de
saída não mostra diferença estatística quando
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comparado com crianças normais 11.
A obstrução da via de saída do ventrículo direito é
a causa mais importante de re-operação e pode
estar localizada nas regiões infundibular, anel
valvar, tronco e ramos pulmonares. Gradiente
residual entre o ventrículo direito e a artéria
pulmonar é freqüente, podendo ser encontrado
em 60% dos casos 13. A pressão sistólica aumen-
tada no ventrículo direito tende a ser maior em
pacientes com remendo no ventrículo direito 9.  

Alterações do músculo cardíaco:
Fibrose intersticial, atrofia celular, desorganização
miofibrilar e modificações degenerativas, adicio-
nadas à hipertrofia, são achados comuns em
miocárdio de tetralogia de Fallot. Estas alterações
estão correlacionadas normalmente com a idade
do paciente, gradiente de pressão entre o
ventrículo direito e artéria pulmonar, pressão
sistólica do ventrículo direito, pressão diastólica
final do ventrículo direito e a pressão arterial 
de oxigênio 19-22.
Nollert et al.4 mostraram que pacientes que regis-
travam níveis de hematócrito dentro dos limites da
normalidade, apresentavam menor mortalidade
operatória, assim como melhor sobrevida a longo
prazo. Portanto, além das alterações hemodinâ-
micas, o grau de hipoxemia do paciente no período
pré-operatório pode também ser um fator impor-
tante de comprometimento miocárdico.
A hipóxia estimula a proliferação de fibroblastos,
resultando em um maior conteúdo de colágeno 
no miocárdio 23.

Função sistólica: 
A medida da função sistólica do ventrículo direito
pelo ecocardiograma convencional é extrema-
mente complexa.
Cullen et al.24, avaliando qualitativamente no 
pós-operatório imediato de correção total, conside-
raram-na normal ao observarem uma obliteração
quase que completa da cavidade no final da sístole,
com redução da área maior que 60%.
No pós-operatório tardio, porém, o comprometi-
mento da função sistólica do ventrículo direito é
freqüente. Pacientes com regurgitação pulmonar

importante e longo tempo de pós-operatório
mostram comprometimento da função sistólica,
medido por angiograma com radionuclide. Este
comprometimento não melhora com a implanta-
ção de prótese valvar pulmonar 16.
Em um estudo, após 23 anos de evolução 
pós-operatória, comparando pacientes que 
desenvolveram taquicardia atrial com pacientes
sem arritmia, observou-se redução da função
sistólica em 66% dos casos e 53% dos controles
sem arritmia, diferença estatisticamente não signi-
ficante. Este comprometimento funcional talvez
possa explicar a observação de Nollert et al 4, que,
após 25 anos de pós-operatório, verificaram
aumento da mortalidade de 0,24% ano para
0,94% ano, p = 0,003.

Função diastólica:
O fluxo através da valva tricúspide, avaliado pelo
Doppler espectral, foi o método utilizado na
maioria dos trabalhos que analisou a função
diastólica do ventrículo direito no pós-operatório
de tetralogia de Fallot.
A função diastólica mostra-se comprometida,
mesmo em crianças sem alteração da função
sistólica, nos pós-operátorios imediato, interme-
diário e tardio 10,24,25. A relação E/A mostra-se signifi-
cativamente diminuída em relação às crianças
normais. A onda E mostra-se diminuída com
aumento da onda A 10,17. O tempo de desaceleração
da onda E é semelhante ao grupo controle 10.
Em 38 a 57% dos pacientes operados observa-se
um fluxo anterógrado diastólico final na artéria
pulmonar (Figura 1). Este fluxo, que é determinado
pela abertura prematura da valva pulmonar
durante a contração atrial, tem sido relacionado
com a presença de ventrículo direito restritivo 26,27.
Monitorização simultânea com cateter da pressão
das cavidades direitas demonstrou que este fluxo
ocorre quando a pressão diastólica final do
ventrículo direito equaliza ou excede a pressão da
artéria pulmonar 27.
Redington et al. 26 sugerem que esse fluxo anteró-
grado no final da diástole  reflete uma redução da
complacência diastólica do ventrículo direito,
mostrando ser uma cavidade com dificuldade de
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enchimento e verdadeiramente restritivo no final da
diástole, além de atuar como um conduto entre o
átrio e a artéria pulmonar durante a contração atrial.
A presença desse fluxo no pós-operatório tem
significado diverso. No pós-operatório imediato, a
sua presença está relacionada com clínica de baixo
débito cardíaco, com tempo de permanência na
terapia intensiva prolongada. O seu desapareci-
mento normalmente coincide com a melhora do
paciente 24. No pós-operatório intermediário e
tardio, a sua presença mostra melhor evolução
clínica, com menor número de complicações e
melhor performance no exercício físico 25,28. 
O ventrículo direito restritivo é mais freqüente 
em pacientes com remendo transanular 10,17,28, 
QRS menos alargado 10,28, menor tempo de regur-
gitação pulmonar 25,29, estenose pulmonar mais
importante no pré-operatório 29 e idade maior na
correção 29. Alguns autores verificaram que o
ventrículo direito era menor nos pacientes com 
fisiologia restritiva10,25 fato, no entanto, não obser-
vado por outros 17.
A fração de ejeção, a massa ventricular e a
importância da regurgitação pulmonar não se
correlacionam com o ventrículo direito restritivo17.

3. VENTRÍCULO ESQUERDO
O ventrículo esquerdo pode mostrar-se com
função e dimensões normais, tanto no pós-ope-
ratório imediato como pós-operatório tardio 9,24,
porém, outros autores mostram comprometimento
desta cavidade quando comparados com controles

normais 11,17,30. Sintomas ou sinais de insuficiência
cardíaca esquerda são freqüentes no pós-opera-
tório tardio, podendo aparecer em até 26,7% dos
pacientes 4,31.
O ventrículo esquerdo, que apresenta volume
diastólico final abaixo de 70% do normal, desen-
volve normalmente quadro de síndrome de baixo
débito no pós-operatório 32. Em um período 
intermediário de seguimento, observa-se ainda um
diâmetro diastólico significantemente menor que
controles normais, sendo mais importante nos
pacientes com ventrículo direito restritivo 11, fato
não concordante quando a análise foi realizada
com ressonância magnética, em que se mostrou
significativamente aumentado 17.

Função sistólica:
A função sistólica analisada pelo encurtamento
percentual no pós-operatório imediato e no pós-
operatório tardio mostrou-se dentro dos limites da
normalidade, variando de 33 a 50% e 29 a 45%,
respectivamente 24,25. Outros autores têm mostrado
que uma porcentagem significante de pacientes
apresenta, no pós-operatório tardio, este índice
abaixo do limite da normalidade 9. 
Hausdorf et al. 33, analisando o estado contráctil do
ventrículo esquerdo observaram que a severidade
da hipoxemia pré-operatória é um fator de risco
importante para a disfunção tardia desta cavidade.
A avaliação da função por cateterismo cardíaco não
mostra comprometimento da fração de ejeção em
pacientes sem lesão residual significativa, porém o

Figura 1. Doppler espectral da artéria pulmonar mostrando o fluxo anterógrado
no final da diástole.
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índice médio corrigido da velocidade de encurta-
mento da fibra mostra-se menor nos pacientes em
comparação com controles normais 30,34.

Função diastólica:
Vários autores têm verificado que a função diastó-
lica, analisada por meio do fluxo mitral, não apre-
senta comprometimento significativo 9,24,25. No
entanto, em uma análise comparativa com crianças
normais, com tempo médio de pós-operatório de
77,50 meses, a onda E e o tempo de desaceleração
mostraram-se significativamente aumentadas 11

(Tabela 1).
Cullen et al. 24 observaram em 14 de 35 pacientes
no pós-operatório imediato, ao Doppler espectral
do fluxo de entrada do ventrículo esquerdo, um
fluxo da base-para-ápice, no período de relaxamento

isovolumétrico, sugerindo uma incoordenação do
relaxamento desta cavidade. Sandor et al.30 verifi-
caram, por meio de estudo hemodinâmico, um
aumento da rigidez miocárdica.

4. CONCLUSÃO
As funções sistólica e diastólica do ventrículo direito
encontram-se comprometidas no pós-operatório 
de tetralogia de Fallot. Existe uma correlação deste
comprometimento com fatores pré, per e pós-
operatórios.
Apesar de existirem poucas pesquisas sobre a função
do ventrículo esquerdo, há vários indícios de com
prometimento desta câmara, que podem justificar
o quadro de insuficiência cardíaca que ocorre no
pós-operatório tardio. Outros estudos, assim, são
necessários para melhor esclarecimento. 

Tabela 1. DISTRIBUIÇÃO DAS MEDIDAS DO DOPPLER DA VALVA MITRAL
VARIÁVEL CASOS (n = 30) CONTROLES ( n = 30) p

Média ± dp Média ± dp

Onda E (cm/seg) 114,05 ± 19,93 97,72 ± 15,14 < 0,001

Onda A (cm/seg) 56,41 ± 15,18 50,50 ± 11,12 0,08

E/A 2,15 ± 0,64 1,98 ± 0,35 0,214

TD (seg) 0,21 ± 0,04 0,18 ± 0,04 < 0,001

TRIV (seg) 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,87

TD – tempo de desaceleração da onda E,TRIV – tempo de relaxamento isovolumétrico
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