
84

Artigo Original

Estudo Ecocardiográfico do Ventrículo Direito em Pacientes com 
Hipertensão Pulmonar por Esquistossomose Mansoni
Echocardiography of Right Ventricle in Patients with Schistosomiasis-induced Pulmonary Hypertension

José Maria Del Castillo, Ângela Maria Pontes Bandeira, Eugenio Soares de Albuquerque, Diana Patricia Lamprea, 
Carlos Antonio da Mota Silveira
Pronto-Socorro Cardiológico de Pernambuco (PROCAPE – UPE), Recife, PE – Brasil

Resumo
Introdução: A esquistossomose, parasitose tropical, pode provocar hipertensão pulmonar grave (HAPE), que leva a 
remodelamento e disfunção do ventrículo direito (VD), que pode ser detectada pela diminuição da excursão sistólica do 
anel tricúspide (TAPSE) e da variação de áreas do VD. No VD normal, rico em fibras longitudinais, predomina o strain 
longitudinal, sendo menor o strain transversal. 

Objetivo: Avaliar, com ecocardiografia convencional e com strain bidimensional do VD, pacientes portadores de 
HAPE, comparando os resultados com dados clínicos, hemodinâmicos e com parâmetros ecocardiográficos obtidos 
em controles sadios.

Material: Trinta e dois pacientes com HAPE, média etária de 45 ± 12 anos. Vinte e três controles sadios, média etária 
de 48 ± 18 anos.

Métodos: Foram avaliados os parâmetros de função do VD (variação de áreas e TAPSE) e o gradiente de refluxo 
tricúspide. Foi determinado o strain longitudinal e transversal do VD em pacientes com HAPE e em controles sadios.

Resultados: Entre os pacientes com HAPE e os controles sadios, a variação das áreas foi, respectivamente, 28% e 
46% (p = 0,0001), o TAPSE, 1,9 cm e 2,2 cm (p = 0,02); gradiente de regurgitação tricúspide, 76 mmHg e 28 mmHg 
(p = 0,0001); deformação longitudinal da parede lateral do VD -22% e -37% (p = 0,0001); e deformação transversal 
39% e 21% (p = 0,001).

Conclusão: Pacientes com HAPE modificaram o padrão de deformação do VD, com aumento do strain transversal, 
provavelmente por adaptação do VD à sobrecarga pressórica. O ecocardiograma convencional também foi útil para 
avaliar a função do VD na HAPE. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(3):84-91)
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Abstract
Introduction: Schistosomiasis is a tropical parasitic disease may cause severe pulmonary hypertension (SIPH), which leads to right ventricular 
(RV) remodeling and dysfunction, which can be detected by decreased tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) and variation of RV 
areas. In normal RV, rich in longitudinal fibers, longitudinal strain prevails, and transverse strain is smaller. 

Objective: To assess, using conventional echocardiography and two-dimensional RV strain, patients with SIPH, comparing the results with 
clinical and hemodynamic data and echocardiographic parameters obtained from healthy controls.

Material: Thirty-two patients with SIPH, mean age 45 ± 12 years old. Twenty-three healthy controls, mean age 48 ± 18 years old.

Methods: RV function parameters (range of areas and TAPSE) and the tricuspid regurgitation gradient were evaluated. Longitudinal and transverse 
RV strain RV were determined in patients with SIPH and in healthy controls.

Results: Among SIPH patients and healthy controls, the variation of areas was 28% and 46%, respectively (p = 0.0001), TAPSE was 1.9 cm and 
2.2 cm (p = 0.02); tricuspid regurgitation gradient was 76 mmHg and 28 mmHg (p = 0.0001); RV sidewall longitudinal strain -22% and -37% 
(p = 0.0001); and transverse strain of 39% and 21% (p = 0.001).

Conclusion: Patients with SIPH changed the RV strain pattern with increased transverse strain, probably due to RV adaptation to pressure overload. 
Conventional echocardiography was also useful to assess RV function in SIPH. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(3):84-91)
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Introdução
A esquistossomose, popularmente conhecida como 

“barriga d’água”, é uma parasitose endêmica de regiões 
tropicais. Produzida por platelmintos do gênero Schistosoma, 
tem como hospedeiros intermediários caramujos do 
gênero Biomphalaria e como hospedeiro definitivo o 
homem. Existem seis espécies de Schistosoma, ocorrendo 
no continente americano a espécie S. mansoni. O homem 
infestado elimina ovos pelas fezes e contamina a água onde 
há caramujos. Os caramujos contaminados cumprem parte 
do ciclo reprodutivo e eliminam cercárias, providas de caudas 
bífidas, que penetram pela pele humana e se transformam 
em schistosolum, formas sem cauda que migram pelos vasos 
sanguíneos. Grande parte é destruída pelos eosinófilos, mas 
as que alcançam o pulmão, passando pelas veias sistêmicas 
e pela artéria pulmonar, se combinam com as proteínas e 
glucídios dos tecidos ficando praticamente indetectáveis, 
provocando obstrução de pequenos vasos arteriais e reação 
inflamatória perivascular. As larvas jovens migram através das 
veias pulmonares para a circulação sistêmica, alojando-se 
no fígado e nos plexos venosos intestinais, onde produzem 
ovos que são arrastados pela corrente sanguínea. Os que 
atravessam a parede intestinal são eliminados pelas fezes 
e completam o ciclo. Existem as formas hepatoesplênica, 
hepatointestinal, hepática e vasculopulmonar, sendo mais 
frequentes a hepatoesplênica e a hepatointestinal.

A hipertensão arterial pulmonar é complicação grave da 
forma hepatoesplênica da esquistossomose mansoni,1 mas 
pode ocorrer em todas as formas de esquistossomose,2 com 
prevalência estimada entre 9,6%3 e 25%.4 A hipertensão 
arterial pulmonar por esquistossomose (HAPE) ocorre quando 
os ovos dos esquistossomos que escapam à reação imune 
da pele alcançam o parênquima pulmonar.5 O hiperfluxo 
pulmonar, provocado por fístulas arteriovenosas que ocorrem 
na hipertensão portal, favorece essa migração e produz 
obstrução arteriolar e inflamação perivascular6 com formação 
de granuloma local e fibrose secundária.7,8 Os pacientes 
podem desenvolver HAPE pré-capilar ou, ainda, pós-capilar 
quando há comprometimento do sistema venoso pulmonar.9,10 

A disfunção do ventrículo direito (VD) está relacionada 
ao aumento crônico da pressão pulmonar. Apesar de 
essa câmara ser de difícil avaliação geométrica, existem 
parâmetros ecocardiográficos que detectam a disfunção 
sistólica, como a excursão do anel tricúspide (TAPSE) 
e a relação entre as áreas sistólica e diastólica do VD. 
Esses dados, entretanto, são globais, nem sempre 
manifestando a verdadeira disfunção ventricular direita.

O ecocardiograma convencional com Doppler é uma útil 
ferramenta para avaliar a HAPE, evidenciando dilatação e 
hipertrofia do VD e dilatação do tronco pulmonar, permitindo 
estimar as velocidades dos fluxos nas câmaras direitas e 
esquerdas e a presença e grau da hipertensão pulmonar. 

A introdução de técnicas de imagem como a deformação 
miocárdica (strain cardíaco), inicialmente aplicada ao 
ventrículo esquerdo (VE), pode ser utilizada para estudar o 
VD. Existem poucos trabalhos correlacionando a função do 
VD com a deformação miocárdica.11 

A conformação helicoidal do coração, descrita pelos 
anatomistas, corroborada por Torrent-Guasp12 e validada 
pelo método de tensores de difusão da ressonância 
magnética,13 está formada por uma banda basal, que envolve 
os ventrículos com fibras predominantemente circulares e 
uma banda apical que envolve o VE, constituídos por um 
segmento descendente subendocárdico e outro ascendente 
subepicárdico, ambos cruzados em ângulo quase reto. 
A despolarização sequencial desses segmentos provoca, 
no VE, movimento de torsão durante a sístole e de contra 
torsão durante a diástole, responsáveis pela ejeção 
ventricular e pelo enchimento ventricular rápido.14 O VD 
está formado por fibras provenientes da banda basal e por 
fibras oblíquas provenientes do segmento ascendente da 
banda apical. Essas fibras têm disposição quase paralela, 
não existindo movimento de torsão. O VD apresenta 
deformação predominantemente longitudinal. As fibras 
circulares responsáveis pelo aumento do espessamento 
sistólico da parede, em menor número, produzem 
deformação transversal menos expressiva.

A deformação miocárdica pode ser detectada pela 
metodologia speckle tracking (ST), que rastreia marcas 
acústicas do ecocardiograma bidimensional seguindo a 
trajetória de pequenos segmentos do miocárdio, medindo 
sua deformação (strain) nos planos ortogonais. A parede 
livre do VD, por sofrer menos influência dos movimentos 
do VE, é mais adequada para avaliar a deformação 
ventricular direita.

Objetivo
O presente trabalho, observacional e prospectivo, tem 

como objetivo avaliar a função sistólica e a mecânica 
contrátil do VD, analisando o strain longitudinal e 
transversal, em pacientes com esquistossomose mansoni, 
com hipertensão pulmonar pré-capilar. Adicionalmente, 
procura estabelecer padrões de deformação miocárdica 
associados à sobrecarga pressórica do VD. Os resultados 
são comparados com os dados do exame clínico e 
hemodinâmico e com estudos ecocardiográficos realizados 
em controles sadios.

Tabela de acrônimos

ETT: ecocardiograma transtorácico

HAPE: hipertensão pulmonar por esquistossomose mansoni

NYHA: classificação funcional da New York Heart Association

PCP: pressão capilar pulmonar

RVP: resistência vascular pulmonar

SLG: strain longitudinal global

ST: speckle tracking

STG: strain transversal global

TAPSE: excursão sistólica do anel tricúspide (tricuspid annular plane 
systolic excursion)

VD: ventrículo direito

VE: ventrículo esquerdo
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Material e métodos
Foram estudados 32 pacientes  portadores  de 

esquistossomose mansoni com hipertensão pulmonar 
pré-capilar (pressão média da artéria pulmonar maior 
que 30 mmHg e pressão capilar pulmonar menor que 
15 mmHg) com média etária de 45 ± 12 anos (variação de 
21 a 66 anos), 20 deles do sexo feminino. Para comparação 
foram estudados 23 controles sadios, média etária de 
48 ± 18 anos (variação de 16 a 70 anos), 14 do sexo 
feminino. Todos os pacientes e controles sadios assinaram a 
declaração de conformidade subministrada pela Comissão 
de Ética em Pesquisa do PROCAPE-UPE.

Em todos os pacientes foi realizado exame clínico, 
estudo hemodinâmico e ecocardiograma transtorácico 
convencional (ETT) com análise do strain bidimensional 
utilizando a técnica de ST. Nos controles sadios foi realizado 
apenas estudo ecocardiográfico.15

O exame clínico determinou a classe funcional conforme 
as recomendações da NYHA.

No estudo hemodinâmico foi determinada a pressão 
média da artéria pulmonar e do átrio direito, a pressão capilar 
pulmonar (PCP), o índice cardíaco, a resistência vascular 
pulmonar (RVP) e a saturação de O2 na artéria pulmonar.

Com ecocardiografia convencional foram calculadas 
dimensões do VE, espessura diastólica das paredes, fração 
de encurtamento sistólico do VE, dimensões lineares 
do VD, espessura diastólica da parede anterior do VD, 
variação sistólica das áreas do VD, diâmetro da artéria 
pulmonar e excursão sistólica do anel tricúspide (TAPSE).

Com Doppler espectral foram determinadas as 
velocidades de regurgitação tricúspide e a integral da 
velocidade do fluxo da via de saída do VD.

Com strain bidimensional (ST) foram medidos o strain 
longitudinal global (SLG) do VD e o strain longitudinal nas 

paredes lateral e septal, o strain transversal global do VD (STG) 
e o strain transversal nas paredes lateral e septal. Foi também 
calculado o SLG do VE. A Figura 1 mostra o strain longitudinal 
e transversal do VD num controle sadio, e a Figura 2, o strain 
longitudinal e transversal do VD num paciente com HAPE.

Os exames ecocardiográficos foram realizados com 
equipamento IE33 (Philips Medical System, Andover, MA) 
e as imagens digitalizadas foram avaliadas com software 
Qlab Philips V9.1.

Foram calculadas as médias e os desvios padrão dos 
dados. Para a análise estatística das diferenças entre 
controles sadios e pacientes com HAPE foi utilizado o teste 
“t”. A análise de variância ANOVA, com teste de Bonferroni, 
foi usada para avaliar as variáveis com relação à classe 
funcional. As diferenças foram consideradas significativas 
quando p < 0,05.

Resultados
A idade e o peso não mostraram diferença estatisticamente 

significativa entre controles sadios e pacientes com HAPE, 
mas a altura e a superfície corporal foram significativamente 
menores nos pacientes com HAPE (Tabela 1).

Havia seis pacientes com HAPE em classe funcional I 
(18,8%), quinze em classe funcional II (46,9%), oito em 
classe funcional III (25,0%) e três em classe funcional IV 
(9,3%). Comparando os parâmetros ecocardiográficos com o 
aumento da classe funcional, houve progressiva diminuição 
do SLG do VE, do strain longitudinal do VD (global, lateral 
e septal), do TAPSE e da porcentagem de variação de áreas 
do VD (Gráfico 1).

Os dados do cateterismo cardíaco mostraram elevação 
da pressão média da artéria pulmonar, da pressão média 
do átrio direito e da resistência vascular pulmonar. 
O índice cardíaco estava diminuído e a saturação de 

Figura 1 – Ecocardiograma bidimensional obtido desde a posição apical em controle sadio. A – avaliação do strain longitudinal nas paredes lateral e septal do VD. 
B – avaliação do strain transversal nas mesmas paredes. VD: ventrículo direito; AD: átrio direito.
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Figura 2 – Ecocardiograma bidimensional obtido desde a posição apical em paciente com HAPE. A – strain longitudinal das paredes lateral e septal do VD. 
B – strain transversal obtido nas mesmas paredes. VD: ventrículo direito; AD: átrio direito.
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Tabela 1 – Dados demográficos

Grupo Idade
(anos)

Peso
(kg)

Altura
(cm)

SC
(m2)

Controle M
DP

48,04
17,60

68,96
12,12

165,83
8,73

1,75
0,18

HAPE M
DP

44,59
12,20

65,25
11,40

161,47
8,00

1,67
0,19

P 0,19 0,12 0,03* 0,05*

M: média; DP: desvio padrão; SC: superfície corporal; *: estatisticamente significante.

Gráfico 1 – Análise de variância de parâmetros ecocardiográficos do VD com relação à classe funcional.  A – variação de áreas do VD; B – deslocamento sistólico 
do anel tricúspide (TAPSE); C – strain longitudinal da parede lateral do VD. Controle: controles sadios; CF I, CF II, CF III e CF IV: classe funcional da NYHA nos 
pacientes com HAPE.
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O2 na artéria pulmonar em limite próximo ao mínimo, 
normal. A PCP apresentou valor médio no limite superior 
da normalidade (Tabela 2).

Os diâmetros diastólico e sistólico do VE foram menores 
nos pacientes com HAPE e a espessura diastólica do septo 

interventricular foi maior. A massa ventricular esquerda e 
o índice de massa não mostraram diferenças significativas, 
mas a espessura relativa das paredes foi maior nos 
pacientes com HAPE. A fração de encurtamento do VE 
foi menor em pacientes com HAPE (Tabela 3).
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Tabela 3 – Dimensões e função do VE

Grupo DdVE
(mm)

DsVE
(mm)

EdS
(mm)

EdP
(mm)

Massa
(g)

Índice Massa 
(g/m2)

Espessura
Relativa

Fração de 
encurtamento

(%)

Controle M
DP

48,78
4,80

31,57
3,54

8,17
1,77

8,00
1,45

141,02
43,47

81,28
26,04

0,33
0,06

48,13
4,81

HAPE M
DP

44,63
5,98

27,34
5,63

9,03
1,38

7,81
0,86

127,17
38,68

75,61
18,35

0,38
0,06

39,23
5,59

P 0,004* 0,0006* 0,02* 0,2 0,1 0,2 0,002* < 0,0001*

M: média; DP: desvio padrão; DdVE: diâmetro diastólico do VE; DsVE: diâmetro sistólico do VE; EdS: espessura diastólica do septo; EdP: espessura diastólica da 
parede; *: estatisticamente significativo.

Tabela 2 – Dados do cateterismo cardíaco

Grupo PmAD
(mmHg)

PmAP
(mmHg)

IC
(l/m/m2)

RVP
(UW) Sat O2 AP (%) PCP

(mmHg)

HAPE M
DP

11,41
5,24

63,47
11,77

2,57
0,69

16,78
7,38

65,71
6,88

12,00
2,96

Valores Normais15 0 - 8 9 - 16 2,8 - 4,2 3,1 - 4,2 65 - 75 2 - 12

M: média; DP: desvio padrão; PmAD: pressão média do átrio direito; PmAP: pressão média da artéria pulmonar; IC: índice cardíaco; RVP: resistência vascular 
pulmonar; Sat O2: saturação de O2 em artéria pulmonar (saturação venosa mista); PCP: pressão capilar pulmonar.

As dimensões da via de entrada e a espessura da parede 
livre do VD foram maiores nos pacientes com HAPE. 
O  TAPSE e a porcentagem de variação das áreas do VD 
estavam diminuídos nos pacientes com HAPE (Tabela 4). 
O diâmetro da artéria pulmonar foi maior nos pacientes 
com HAPE (40,4 ± 10,0 mm) do que nos controles sadios 
(23,4 ± 6,0 mm, p < 0,0001).

O SLG do VE foi menor nos pacientes com HAPE. 
O SLG, da parede septal e da parede lateral do VD estava 
significativamente diminuído nos pacientes com HAPE. O STG 
da parede lateral do VD estava aumentado nos pacientes com 
HAPE, mas o strain transversal septal não mostrou diferença 
significativa (Tabela 5).

Correlações significativas foram observadas entre a 
porcentagem de variação de áreas do VD com o SLG do VD 
(Gráfico 2) e entre a porcentagem de variação de áreas do VD 
com o strain longitudinal da parede lateral do átrio direito. 

Discussão 
A menor estatura e superfície corporal dos pacientes com 

HAPE pode se relacionar à evolução crônica e limitante 
da esquistossomose e a condição social menos favorecida 
dos pacientes. 

A saturação venosa mista da artéria pulmonar, por 
cateterismo cardíaco, no limite inferior da normalidade, 
indica menor oferta de O2 por diminuição da saturação 
periférica, principalmente nos pacientes mais graves. A PCP 
limítrofe era igual ou inferior a 15 mmHg, valor máximo 
de normalidade recomendado pela Sociedade Europeia de 
Cardiologia.16 Esse valor foi usado para selecionar pacientes 
com HAPE pré-capilar.

A menor dimensão do VE em pacientes com HAPE pode 
ser relacionada à dilatação do VD e diminuição do fluxo 
para as câmaras esquerdas. O aumento de espessura da 
parede septal e da espessura relativa das paredes do VE 
é secundário à hipertrofia do VD. A diminuição da fração 
de encurtamento do VE é consequência do movimento 
anômalo do septo, produzido pela sobrecarga ventricular 
direita e pela disfunção do ventrículo esquerdo por 
baixo débito cardíaco nos casos mais graves (observar, na 
Tabela 2, o índice cardíaco diminuído). 

A geometria da cavidade ventricular direita dificulta sua 
avaliação morfológica e volumétrica com a ecocardiografia 
convencional. A variação porcentual da área da via de entrada 
do VD apresenta razoável correlação com a diminuição da 
capacidade funcional dos pacientes, conforme os critérios da 
NYHA (Gráfico 1A). A espessura da parede anterior do VD, 
a diminuição do TAPSE (Gráfico 1B) e do strain longitudinal 
da parede lateral do VD também apresenta correlação com 
o aumento da classe funcional (Gráfico 1C), sendo esses 
parâmetros indicadores da progressiva disfunção do VD.

A comparação com pacientes com hipertensão pulmonar 
de outras etiologias (primária, por valvopatia mitral, por 
tromboembolismo pulmonar) mostrou grande dilatação da 
artéria pulmonar nos pacientes com HAPE, em alguns casos 
aneurismáticos, como ilustrado na figura 3. Esse aspecto foi 
observado por outros autores, com relatos de dissecção de 
artéria pulmonar.17,18 A causa permanece obscura, mas parece 
relacionar-se à evolução crônica da doença, com gradual 
remodelação da artéria pulmonar favorecendo a formação 
de processos inflamatórios na camada íntima.

Comparando os dados ecocardiográficos com o estudo 
hemodinâmico observamos que o aumento da pressão 
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Tabela 5 – Deformação miocárdica do VE e do VD

Grupo SLglobVE
(%)

SLglobVD
(%)

SLsepVD
(%)

SLlatVD
(%)

STglobVD
(%)

STsepVD
(%)

STlatVD
(%)

Controle M
DP

- 18,22
1,04

- 18,40
3,30

- 20,03
7,32

- 37,05
12,40

14,63
3,24

16,20
4,10

20,75
5,88

HAPE M
DP

- 14,55
3,61

- 14,96
4,82

- 14,82
5,58

- 22,15
10,25

19,82
12,28

18,37
10,59

38,79
29,87

p 0,0001* 0,002* 0,004* 0,0001* 0,01* 0,09 0,0010*

M: média, DP: desvio padrão; SLglobVE: strain longitudinal global do VE; SLglobVD: strain longitudinal global do VD; SLsepVD: strain longitudinal septal do VD; 
SLlatVD: strain longitudinal da parede lateral do VD; STglobVD: strain transversal global do VD; STsepVD: strain transversal septal do VD; STlatVD: strain transversal da 
parede lateral do VD; *: estatisticamente significativo.

Tabela 4 – Dimensões e função do VD

Grupo VD1
(mm)

VD2
(mm)

VD3
(mm)

EdPVD
(mm)

TAPSE
(cm)

Variação de 
áreas
(%)

Gradiente 
tricúspide
(mmHg)

Controle M
DP

32,50
4,30

26,16
3,99

68,67
7,38

5,03
0,62

2,24
0,37

46,30
4,73

28,00
3,13

HAPE M
DP

44,65
5,87

39,49
8,19

79,01
9,16

8,99
2,13

1,88
0,40

28,20
10,79

75,63
22,65

P 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,02* 0,0001* 0,0001*

M: média; DP: desvio padrão; VD1: diâmetro transversal basal do VD; VD2: diâmetro transversal médio do VD; VD3: diâmetro longitudinal do VD; 
EdPVD: espessura diastólica da parede livre do VD; TAPSE: excursão sistólica do anel tricúspide; Variação de áreas: porcentagem de variação sistólica 
das áreas do VD; *: estatisticamente significativo.

Gráfico 2 – Regressão linear de Pearson entre strain longitudinal global do ventrículo direito e variação de áreas do ventrículo direito. 
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Figura 3 – A – imagem em corte paraesternal de paciente com HAPE e dilatação aneurismática da artéria pulmonar e ramos. B – ecocardiograma 3D do mesmo 
paciente, onde se observa grande dilatação do tronco pulmonar e ramos. Notar as irregularidades na parede do tronco pulmonar. AO: aorta; AP: artéria pulmonar; 
RD: ramo direito; RE: ramo esquerdo; Bifurc.: bifurcação pulmonar; VP: valva pulmonar.
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média do átrio direito se correlaciona com o aumento 
de seu volume, assim como com a diminuição do strain 
longitudinal da parede lateral. O átrio direito cumpre 
importante papel na função do VD, aumentando seu 
volume e diminuindo sua deformação quando se deteriora 
a câmara ventricular, como o demonstra sua relação com a 
variação de áreas do VD e com o TAPSE. O TAPSE também 
se correlaciona fortemente com a deformação longitudinal 
e transversal do VD.

O quociente entre a velocidade de regurgitação tricúspide 
e a integral de velocidade da via de saída do VD pode ser 
considerado um marcador de RVP, pois correlaciona a pressão 
exercida pelo VD e o fluxo que passa pela artéria pulmonar.19 
Esse quociente se correlaciona com a RVP calculada pelo 
cateterismo cardíaco, podendo ser importante marcador do 
grau de comprometimento da circulação pulmonar.

A diminuição do SLG do VE pode ser causada 
por alteração da contratilidade do VD que afeta a 
função ventricular esquerda, ou pelo baixo débito 
esquerdo devido ao hipofluxo pulmonar provocado 
pela hiper-resistência pulmonar, diminuindo a função 
do VE e alterando sua deformação. Pode haver, ainda, 
a combinação de ambos os fatores.

O uso da metodologia ST para analisar o VD parece 
demonstrar mais claramente a alteração da função ventricular 
direita nos pacientes com hipertensão pulmonar importante, 
principalmente quando se analisa a parede livre dessa 
cavidade. A disfunção sistólica do VD se manifesta pela 
diminuição da deformação longitudinal, mais acentuada na 
parede lateral. O strain transversal, que avalia a deformação 
radial das paredes está aumentado na parede lateral na 
HAPE. A parede septal não mostra aumento tão significativo. 

O aumento do strain transversal pode ser atribuído ao 
remodelamento do VD, principalmente por hipertrofia 
das fibras miocárdicas circulares oriundas da banda basal. 
Esse tipo de fibra seria necessário para manter a ejeção 
ventricular direita contra o aumento gradativo da resistência 
pulmonar. O septo interventricular, formado principalmente 
por fibras longitudinais e oblíquas provenientes dos segmentos 
descendente e ascendente da banda apical, tem menos 
fibras circulares, o que pode explicar as alterações menos 
significativas observadas nessa parede.

A mudança do padrão de deformação longitudinal 
para circunferencial já foi reportada por Petersen 
et al.20 em pacientes com transposição dos grandes 
vasos operada pela técnica de Senning, onde o VD é 
sistêmico. Devido ao miocárdio ventricular direito ter 
predomínio de fibras longitudinais quase paralelas entre 
si, não se observa torsão no VD, inclusive quando há 
remodelamento concêntrico. 

Limitações
As principais limitações são inerentes ao método 

ultrassonográfico. Imagens de baixa qualidade não permitem 
a correta análise da deformação e dificultam a visualização do 
VD. Outro fator limitante para o ST é a frequência de formação 
de quadros da imagem, devendo se obter um frame rate de 
pelo menos 70% da frequência cardíaca. Valores inferiores não 
são corretamente interpretados. A quantidade de segmentos 
ventriculares aptos para análise também pode ser um fator 
limitante. Se mais de três segmentos, ou dois segmentos 
contíguos, não forem visualizados, a sensibilidade do método 
fica comprometida.21 



91

Artigo Original

Del Castillo et al.
Ventrículo direito na HP por esquistossomose

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(3):84-91

Conclusões
A ecocardiografia convencional é útil para detectar a 

disfunção sistólica do VD, mostrando correlação com a classe 
funcional, o TAPSE e a variação de áreas do VD. Não obstante, 
a alteração da função ventricular direita avaliada pelo strain 
bidimensional parece apresentar diferença mais significativa que 
a observada pela ecocardiografia convencional na detecção da 
disfunção provocada pela hipertensão pulmonar. As principais 
alterações consistem na diminuição da deformação longitudinal 
da parede lateral do VD e no aumento da deformação 
transversal, provavelmente devido ao remodelamento 
ventricular direito, que se hipertrofia em resposta à sobrecarga 
pressórica. Essa modificação no padrão de deformação do VD 
constitui um importante marcador da gravidade e repercussão 
da hipertensão pulmonar crônica sobre o leito vascular pulmonar 
e sobre a função sistólica do ventrículo direito.
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