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Introdução
A morte súbita é o desfecho mais grave e temido do 

infarto do miocárdio, ocorrendo em aproximadamente 
50% das mortes pós-infarto, sendo que sua causa principal 
são as arritmias ventriculares complexas1,2. Em países 
industrializados, a morte súbita pós-infarto e a parada 
cardiorrespiratória superam todas as outras causas de 
morte somadas. Na década de 1990, nos Estados Unidos, 
ocorreram mais de 450 mil casos de morte súbita por ano3 .

As arritmias cardíacas após o infarto do miocárdio 
podem ser taquicardias monomórficas, desencadeadas 
por mecanismo de reentrada ou taquicardias ventriculares 
polimórficas e fibrilação ventricular, provocadas pela dispersão 
da repolarização4. O remodelamento pós-infarto provoca 
mecanismos de reentrada regionais ou intramurais que 
compreendem regiões de miocárdio isquêmico e cicatrizes do 
infarto eletricamente não excitáveis. A dilatação do ventrículo 
esquerdo (VE), acompanhada de diminuição da função, 
também predispõe à heterogeneidade elétrica, caracterizada 
pela dispersão temporal da repolarização que favorece a 
ocorrência de arritmias de reentrada5.

Vários métodos podem ser utilizados para estratificar o risco 
de pacientes com infarto de o miocárdio apresentar arritmias 
graves e morte súbita. A fração de ejeção (FE) é considerada 
um importante marcador de insuficiência cardíaca e 
mortalidade cardiovascular, mas é relativamente insensível 
para prever arritmias6. A avaliação eletrocardiográfica por 
mapeamento de superfície e o eletrocardiograma (ECG) de 
12 derivações podem evidenciar a instabilidade elétrica 
pela aferição da dispersão do intervalo QT, com alta 
sensibilidade (92%) e especificidade (81%) para prever morte 
súbita7. Recentemente introduzida, a dispersão mecânica 
da deformação miocárdica, aferida pelo strain cardíaco, 
apresenta boa sensibilidade e excelente especificidade para 
identificar eventos arrítmicos, principalmente se associada 
ao strain longitudinal global (SLG)8,9.

Dispersão mecânica
A despolarização do miocárdio ocorre de forma sequencial 

e harmônica nas bandas helicoidais do coração normal. Isto se 
traduz em deformação sincrônica dos segmentos miocárdicos 
ao longo de todos os eixos anatômicos (longitudinal, 
circunferencial e radial), com estreita defasagem temporal, 
que pode ser medida pelo desvio-padrão do tempo entre 
o QRS e o pico do strain de cada segmento, denominado 
dispersão mecânica (DM). Devido ao strain longitudinal ser 
mais estável e preciso, ele é preferido para realizar a análise 
da DM. A maioria dos softwares de análise do strain cardíaco 
realiza este cálculo automaticamente.

Inicialmente aplicada à indicação de desfibriladores 
implantáveis, a DM vem ampliando a sua utilização às 
miocardiopatias, valvopatias, sobrecargas pressóricas e 
avaliação do ventrículo direito10,11.

Descrição dos trabalhos analisados
Dados preliminares8 obtidos em 85 pacientes que 

sofreram infarto do miocárdio, com implante percutâneo 
de cardio desfibrilador (CDI), estudados durante um 
período médio de 2 a 3 anos, evidenciaram que 38 
destes apresentaram pelo menos um episódio de arritmia, 
necessitando da ativação do dispositivo. A seleção dos 
pacientes para implante do CDI obedeceu a critérios de 
prevenção primária (44 pacientes com FE < 35% com 
pelo menos 40 dias pós-infarto ou FE < 40% associada 
à taquicardia ventricular não sustentada) ou prevenção 
secundária (41 sobreviventes de parada cardiorrespiratória 
ou pacientes com taquicardia ventricular sustentada). 
Foram excluídos pacientes com fibrilação atrial, bloqueio 
do ramo esquerdo, revascularização miocárdica prévia 
ou valvopatias com repercussão maior que moderada. 
Todos os pacientes foram submetidos à coronariografia, 
49 realizando angioplastia percutânea. Quatro pacientes 
realizaram revascularização cirúrgica após implantação 
do CDI e um paciente foi submetido a tratamento com 
trombolíticos após sofrer infarto agudo do miocárdio. Em 
31 pacientes, as lesões coronárias não foram adequadas 
para revascularização. Os grupos controle foram 
constituídos por 20 pacientes que sofreram infarto do 
miocárdio, mas que não preencheram os critérios para 
implante do CDI e 24 voluntários sadios.

Em todos os pacientes e controles, foi realizado ECG 
de 12 derivações, calculando-se o intervalo QT corrigido 
para a frequência cardíaca. No estudo ecocardiográfico, 
foi calculada a FE pela regra de Simpson e aferido o SLG 
pela média da deformação obtida em 16 segmentos 
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miocárdicos, excluindo os segmentos com contração 
pós‑sistólica e não analisáveis. A DM foi obtida calculando 
o desvio-padrão do tempo do início do QRS ao pico de 
máxima deformação dos 16 segmentos miocárdicos, 
incluindo os segmentos com contração pós‑sistólica e 
excluindo os segmentos não analisáveis.

Os dados clínicos não evidenciaram diferença significativa 
entre os dois grupos de pacientes portadores de CDI (com e 
sem eventos arrítmicos) e os pacientes sem CDI, no referente à 
idade, à frequência cardíaca, à duração do QRS, à medicação, 
ao tipo e à extensão do infarto e da terapêutica intervencionista. 
A FE foi menor nos grupos com CDI que no grupo sem CDI 
e ambos, menores que o grupo de voluntários. Na Tabela 1,  
encontram‑se os dados do SLG e a DM. Estes dados 
evidenciam aumento do tempo de DM em pacientes com 
CDI que apresentaram arritmias durante a evolução. Valores 
de DM maiores de 70 ms apresentam sensibilidade de 65% 
e especificidade de 92% para prever arritmias em pacientes 
que sofreram infarto do miocárdio. A Figura 1 corresponde ao 
cálculo da DM em um indivíduo normal e em paciente portador 
de infarto do miocárdio com DM aumentada.

Em outro trabalho recente9, os autores analisam a hipótese de 
o SLG ser a medida do tamanho do infarto e a DM importante 
preditor de morte súbita ou arritmias ventriculares malignas 
após o infarto do miocárdio, por avaliar a heterogeneidade 

da deformação miocárdica. A estratificação de risco durante 
a admissão em casos de infarto agudo do miocárdio é muito 
importante, pois a morte súbita e as arritmias graves ocorrem, 
geralmente, no período próximo e após a alta hospitalar.  
O desfecho primário do trabalho, realizado com 988 pacientes 
durante um período de dois anos e meio, foi morte súbita, 
internação por arritmia ventricular comprovada ou descarga 
apropriada do CDI (apenas em pacientes com implante por 
prevenção primária). Os pacientes foram divididos em três 
grupos, conforme o SLG: 330 pacientes com SLG > -15,5%, 
329 pacientes com SLG entre -15,5% e -12,0% e 329 pacientes 
com SLG < -12%. A idade dos pacientes do último grupo foi 
significativamente maior que a dos dois primeiros grupos. Não 
houve diferenças quanto ao sexo, incidência de hipertensão, 
diabetes e infarto prévio, assim como do tratamento prévio 
ao infarto. Os grupos mostraram aumento significativo da 
classificação funcional (Killip) quanto menor o SLG, assim como 
aumento da frequência cardíaca, da duração do intervalo QT, 
do percentual de casos com QRS > 120 ms e da incidência de 
elevação do segmento ST. Os dados ecocardiográficos mostraram 
aumento gradativo das dimensões do VE, do índice de massa, 
diminuição da fração de ejeção e aumento da DM. 

Durante o estudo, ocorreram 80 óbitos, dos quais 26 foram 
por morte súbita. Três pacientes tiveram arritmia ventricular 
grave ou foram ressuscitados após parada cardiorrespiratória 
e 30 pacientes receberam CDI durante o período do 

Tabela 1 – Dados ecocardiográficos em voluntários sadios, pacientes com infarto de miocárdio prévio sem CDI, pacientes com CDI sem 
eventos arrítmicos e pacientes com eventos arrítmicos (adaptado de Haugaa KH et al. JACC Imaging, 2010; 3:247)

Voluntários
(n = 23)

IM prévio sem CDI 
(n = 20)

CDI sem eventos
(n = 47)

CDI com eventos 
(n = 38) Valor p

SLG (%) -21,6 ± 2,8 -15,9 ± 2,5 -11,2 ± 4,0 -10,0 ± 3,7 < 0,001

DM (ms) 22 ± 10 45 ± 15 56 ± 13 85 ± 29 < 0,001

IM: infarto do miocárdio; CDI: cardiodesfibrilador implantável; SLG: strain longitudinal global; DM: dispersão mecânica.

Figura 1 – Esquerda: SLG em indivíduo normal, onde se observa o desvio-padrão dos tempos de deformação (DM = 37 ms). Direita: SLG em paciente com infarto 
do miocárdio anterolateral que apresentava extrassístoles ventriculares multifocais. Nota-se a diminuição da deformação global (-11%) e DM aumentada (90 ms) com 
vários picos de deformação ocorrendo após o fechamento da valva aórtica (AVC).
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estudo. A análise da deformação para prever morte súbita 
ou arritmias ventriculares graves mostraram diminuição do 
SLG e aumento da DM em relação ao aumento da idade, 
presença de comorbidades, largura do QRS, extensão do 
infarto, classificação Killip e FE do VE. Pacientes que tiveram 
morte súbita ou arritmias ventriculares graves comparados 
com os pacientes que não tiveram eventos apresentaram FE 
mais baixa (42,4% vs. 51,4%), diminuição do SLG (-9,9% vs. 
-13,9%) e aumento da DM (70,7 ms vs. 56,1 ms). A FE < 35% 
não foi capaz de prever a ocorrência do desfecho primário, pois 
67,6% das mortes súbitas ou arritmias ocorreram em pacientes 
que tinham FE > 35%”. Somente o SLG e a DM mostraram 
informação prognóstica independente no grupo com FE < 35%. 
Após o ajuste da análise multivariada, a DM foi a única variável 
preditora de arritmia durante o período de acompanhamento 
clínico dos pacientes (para cada 10 ms de aumento da DM: 
HR-95% IC -1,24 (1,07 - 1,43); p < 0,01). Em pacientes com 
FE > 35%, houve como valor prognóstico apenas a dimensão 
diastólica do VE e o SLG, não havendo alteração significativa da 
DM. Desta forma, o trabalho conclui que a avaliação precoce 
do SLG e da DM em pacientes com infarto agudo do miocárdio 
identifica os que podem apresentar morte súbita ou arritmias 
ventriculares graves. Demonstra também que o SLG é preditor 
independente de morte súbita e arritmia ventricular grave 
pós-infarto do miocárdio, superior a qualquer outra variável 
ecocardiográfica, inclusive a FE, e que a DM, quando associada 
com SLG, apresenta forte valor prognóstico em pacientes com 
função ventricular deprimida (FE < 35%). 

Outro trabalho recente10 foi realizado experimentalmente 
em suínos submetidos à sobrecarga pressórica aguda 
por oclusão da aorta torácica por balão, resultando 
em aumento de 30% da pressão sistólica e dilatação 
ventricular esquerda aguda após 5 - 10 batimentos 
cardíacos. Com a hipótese de que a sobrecarga pressórica 
produz arritmias ventriculares, foi analisada a DM de 
três segmentos do septo interventricular antes e após a 
oclusão aórtica, evidenciando aumento significativo do 
tempo ao pico da deformação e resultando em contração 
pós-sistólica, aumento da DM, diminuição do strain 
longitudinal em todos os segmentos estudados e incidência 
de batimentos prematuros em 33% dos casos. Não houve 
alterações no intervalo QT do ECG de 12 derivações.  
Os autores concluem que o aumento agudo da pós-carga 
ventricular esquerda aumenta a DM podendo representar 
importante papel nas arritmias induzidas por aumento da 
pressão sistêmica.

O úl t imo t rabalho anal i sado ut i l iza a DM na 
prevenção de arritmias em pacientes com cardiomiopatia 
a r r i tmogên ica  do  ven t r í cu lo  d i re i to  (CAVD) 11.  
Foram estudados 69 pacientes, dos quais 42 eram 
sintomáticos e 27 eram familiares assintomáticos portadores 
de mutação genética. Quarenta voluntários sadios 
constituíram o grupo controle. Nos pacientes e nos 
controles, foi aferida a variação de áreas do VD. Para análise 
da deformação, foi obtido o strain de 16 segmentos do VE 
e de 3 segmentos da parede livre do VD, calculando o SLG 
do VE e VD e a DM de ambos os ventrículos. Os segmentos 

septais do VD também foram analisados para avaliar as 
diferenças de dispersão entre segmentos afetados (parede 
livre) e não afetados (septo). Todos os 42 pacientes com 
CAVD apresentavam arritmias, sendo implantado CDI em 
39 pacientes. Dois pacientes responderam ao tratamento 
com betabloqueador e um recusou a implantação do CDI. 

Os resultados evidenciaram que não houve diferença 
significativa na FE do VE entre o grupo sadio e o de 
pacientes sintomáticos e assintomáticos. A variação de 
áreas do VD encontrava-se diminuída apenas no grupo 
sintomático. A Tabela 2 mostra os resultados do SLG do 
VE e do VD e a DM do VE e do VD e a Figura 2 o strain 
longitudinal e a DM do VD em um indivíduo sadio e em 
um paciente portador de CAVD. Os autores concluem 
que o aumento da DM em pacientes portadores de CAVD 
com arritmias pode estar correlacionado com a presença 
de taquicardias ventriculares e fibrilação ventricular, fato 
corroborado pela análise de regressão logística multivariada 
(para cada 10 ms de aumento da DM: HR-95% IC -1,66 
(1,06 - 2,58); p < 0,03). A análise ROC mostrou que a DM 
de 29 ms foi o melhor valor de corte para identificar eventos 
arrítmicos nos participantes do estudo. O aumento da DM 
encontrado em portadores assintomáticos da mutação 
pode indicar envolvimento subclínico. A diminuição do 
SLG observada no VD e no VE indica que a CAVD é uma 
enfermidade biventricular. O comprometimento do VE 
ocorre em alguns casos de mutantes assintomáticos e na 
maioria dos pacientes sintomáticos.

Discussão
As causas de morte após infarto do miocárdio são 

devidas a múltiplos fatores, sendo importante o tempo 
transcorrido entre o início da dor e o atendimento. 
Durante a fase aguda, a mortalidade geralmente é devida 
a arritmias graves induzidas pela isquemia, mas outras 
complicações mecânicas, como ruptura ventricular ou do 
músculo papilar, tamponamento cardíaco, defeitos septais 
e disfunção valvar isquêmica aguda, podem mimetizar 
morte súbita por arritmia, mesmo que o ritmo cardíaco 
não seja de fibrilação ventricular. O mesmo quadro pode 
ser observado em pacientes em choque cardiogênico 
devido à extensa necrose miocárdica. Passada a fase 
aguda, a mortalidade pós-infarto está mais relacionada 
ao remodelamento do VE, onde áreas não excitáveis de 
necrose misturam-se com regiões isquêmicas induzindo 
arritmias pelo fenômeno de reentrada. Outro processo está 
relacionado ao remodelamento da cavidade ventricular 
com perda progressiva da função, diminuição do débito 
cardíaco e insuficiência cardíaca congestiva com formação 
de áreas de fibrose e a consequente não homogeneidade da 
repolarização, induzindo também arritmias por reentrada.

Todos esses fatores fazem refletir sobre os métodos 
que procuram estratificar o risco de morte súbita após o 
infarto do miocárdio utilizando um modelo que estuda 
apenas uma variável: a dispersão elétrica da repolarização 
e sua consequência, a dispersão mecânica da deformação 
miocárdica, ou seja, trabalham com a hipótese de que a 
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Tabela 2 – Dados do strain em voluntários sadios, mutantes assintomáticos e pacientes com CAVD sintomáticos (adaptado de Sarvari SI et al. 
Eur Heart J, 2013; 32:1089)

Voluntários
(n = 40)

Mutantes assintomáticos 
(n = 27)

DAVD
(n = 42)

Valor p
Krustal Wallis

SLG VE (%) -22,0 -20,0 -17,0 <0,001

SLG VD (%) -25,0 -22,0 -19,0 <0,001

DM VE (ms) 20,0 38,0 60,0 <0,001

DM VD (ms) 13,0 35,0 52,0 <0,001

CAVD: cardiomiopatia arritmogênica do VD; SLG: strain longitudinal global; DM: dispersão mecânica.

Figura 2 – Esquerda: Strain longitudinal da parede livre do VD em indivíduo sadio, com DM de 14 ms. Direita: Strain longitudinal da parede livre do VD em paciente 
portador de CAVD com diminuição do strain e aumento da DM (73 ms). Observa-se, no interior das câmaras direitas, o cabo do CDI.

morte pós-infarto seja exclusivamente provocada por arritmias. 
Provavelmente por esse motivo, a sensibilidade observada nos 
trabalhos analisados não seja muito elevada, principalmente 
em pacientes com FE não tão deteriorada. Observamos que, 
quando a DM associa-se ao SLG, a sensibilidade aumenta 
consideravelmente, visto que o SLG é um bom parâmetro 
para estimar a função ventricular esquerda, cuja diminuição 
a níveis críticos desencadeia, afinal, o processo da morte 
cardíaca. O SLG é superior à FE porque a FE é um método de 
aferição genérica que não leva em consideração as alterações 
segmentares, baseado em extrapolação geométrica, mesmo 
que seja pela regra de Simpson. O SLG, por outro lado, fornece 
dados obtidos da análise de cada segmento do miocárdio em 
particular, muito menos influenciado pela geometria ventricular 
e mais independente da carga, correlacionando-se melhor com 
a quantidade de miocárdio infartado. 

Conclusão
Os trabalhos aqui analisados sobre dispersão mecânica 

oferecem um novo método para estratificar o risco de morte 

súbita pós-infarto do miocárdio que pode ser extremamente 
valioso se utilizado em conjunto com outros dados fornecidos 
pelo exame clínico e ecocardiográfico, como classificação 
funcional, dados do ECG, intervalo QT, dimensões cavitárias, 
FE e, principalmente, SLG, tudo isso associado ao diagnóstico 
precoce e ao tratamento preciso, medicamentoso ou 
intervencionista, do infarto agudo do miocárdio. 
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