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Estudo Ecocardiografico do Ventriculo Direito em Pacientes com
Hipertensao Pulmonar por Esquistossomose Mansoni

Echocardiography of Right Ventricle in Patients with Schistosomiasis-induced Pulmonary Hypertension

José Maria Del Castillo, Angela Maria Pontes Bandeira, Fugenio Soares de Albuquerque, Diana Patricia Lamprea,
Carlos Antonio da Mota Silveira
Pronto-Socorro Cardiolégico de Pernambuco (PROCAPE — UPE), Recife, PE — Brasil

Resumo

Introducao: A esquistossomose, parasitose tropical, pode provocar hipertensao pulmonar grave (HAPE), que leva a
remodelamento e disfuncao do ventriculo direito (VD), que pode ser detectada pela diminuicao da excursao sistélica do
anel trictspide (TAPSE) e da variagao de areas 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 clinicos, hemodinamicos e com parametros ecocardiogréficos obtidos
em controles sadios.

Material: Trinta e dois pacientes com HAPE, média etdria de 45 + 12 anos. Vinte e trés controles sadios, média etaria
de 48 + 18 anos.

Métodos: Foram avaliados os parametros de funcao do VD (variacio de areas e TAPSE) e o gradiente de refluxo
tricaspide. 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 variacao das areas foi, respectivamente, 28% e
46% (p = 0,0001), o TAPSE, 1,9 cm e 2,2 cm (p = 0,02); gradiente de regurgitacao tricispide, 76 mmHg e 28 mmHg
(p = 0,0001); deformacao longitudinal da parede lateral do VD -22% e -37% (p = 0,0001); e deformacao transversal
39% e 21% (p = 0,001).

Conclusao: Pacientes com HAPE modificaram o padrao de deformacao do VD, com aumento do strain transversal,
provavelmente por adaptacao do VD a sobrecarga pressérica. O ecocardiograma convencional também foi atil para
avaliar a fungao do VD na HAPE. (Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(3):84-91)

Palavras-chave: Hipertensao Pulmonar; Esquistossomose Mansoni; Remodelacao Ventricular; Strain; Ecocardiografia.

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
p o] [ o' o o el
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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Tabela de acronimos

ETT: ecocardiograma transtoracico

HAPE: hipertens&o pulmonar por esquistossomose mansoni
NYHA: classificagéo funcional da New York Heart Association
PCP: presséo capilar pulmonar

RVP: resisténcia vascular pulmonar

SLG: strain longitudinal global

ST. speckle tracking

STG: strain transversal global

TAPSE: excursao sistdlica do anel tricuspide (tricuspid annular plane
systolic excursion)

VD: ventriculo direito

VE: ventriculo esquerdo

Introducao

A esquistossomose, popularmente conhecida como
“barriga d’dgua”, é uma parasitose endémica de regioes
tropicais. Produzida por platelmintos do género Schistosoma,
tem como hospedeiros intermediarios caramujos do
género 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 agua onde
ha caramujos. Os caramujos contaminados cumprem parte
do ciclo reprodutivo e eliminam cercarias, providas de caudas
bifidas, que penetram pela pele humana e se transformam
em schistosolum, formas sem cauda que migram pelos vasos
sanguineos. Grande parte é destruida pelos eosinéfilos, mas
as que alcancam o pulmao, passando pelas veias sistémicas
e pela artéria pulmonar, se combinam com as proteinas e
glucidios dos tecidos ficando praticamente indetectaveis,
provocando obstrucao de pequenos vasos arteriais e reagao
inflamatéria perivascular. As larvas jovens migram através das
veias pulmonares para a circulagao sistémica, alojando-se
no figado e nos plexos venosos intestinais, onde produzem
ovos que sao arrastados pela corrente sanguinea. Os que
atravessam a parede intestinal sao eliminados pelas fezes
e completam o ciclo. Existem as formas hepatoesplénica,
hepatointestinal, hepatica e vasculopulmonar, sendo mais
frequentes a hepatoesplénica e a hepatointestinal.

A hipertensao arterial pulmonar é complicagao grave da
forma hepatoesplénica da esquistossomose mansoni,’ mas
pode ocorrer em todas as formas de esquistossomose,? com
prevaléncia estimada entre 9,6%* e 25%.* A hipertensao
arterial pulmonar por esquistossomose (HAPE) ocorre quando
o0s ovos dos esquistossomos que escapam a reagao imune
da pele alcangam o parénquima pulmonar.® O hiperfluxo
pulmonar, provocado por fistulas arteriovenosas que ocorrem
na hipertensao portal, favorece essa migragdo e produz
obstrugao arteriolar e inflamagao perivascular® com formagao
de granuloma local e fibrose secundéria.”® Os pacientes
podem desenvolver HAPE pré-capilar ou, ainda, pds-capilar
quando ha comprometimento do sistema venoso pulmonar.?'®

A disfuncao do ventriculo direito (VD) esta relacionada
ao aumento crénico da pressao pulmonar. Apesar de
essa camara ser de dificil avaliacdo geométrica, existem
pardmetros ecocardiograficos que detectam a disfungao
sistélica, como a excursdao do anel tricGspide (TAPSE)
e a relagao entre as dreas sistélica e diastélica do VD.
Esses dados, entretanto, sdao globais, nem sempre
manifestando a verdadeira disfungao ventricular direita.

O ecocardiograma convencional com Doppler é uma til
ferramenta para avaliar a HAPE, evidenciando dilatagao e
hipertrofia do VD e dilatagao do tronco pulmonar, permitindo
estimar as velocidades dos fluxos nas camaras direitas e
esquerdas e a presenga e grau da hipertensao pulmonar.

A introdugdo de técnicas de imagem como a deformagao
miocardica (strain cardiaco), inicialmente aplicada ao
ventriculo esquerdo (VE), pode ser utilizada para estudar o
VD. Existem poucos trabalhos correlacionando a fungao do
VD com a deformacao miocardica."

A conformacgao helicoidal do coracdo, descrita pelos
anatomistas, corroborada por Torrent-Guasp'? e validada
pelo método de tensores de difusdo da ressonancia
magnética, ' esta formada por uma banda basal, que envolve
os ventriculos com fibras predominantemente circulares e
uma banda apical que envolve o VE, constituidos por um
segmento descendente subendocardico e outro ascendente
subepicardico, ambos cruzados em dngulo quase reto.
A despolarizagao sequencial desses segmentos provoca,
no VE, movimento de torsao durante a sistole e de contra
torsdo durante a didstole, responsaveis pela ejegao
ventricular e pelo enchimento ventricular rapido.™ O VD
esta formado por fibras provenientes da banda basal e por
fibras obliquas provenientes do segmento ascendente da
banda apical. Essas fibras tém disposicdo quase paralela,
nao existindo movimento de torsao. O VD apresenta
deformagao predominantemente longitudinal. As fibras
circulares responsaveis pelo aumento do espessamento
sistélico da parede, em menor ndmero, produzem
deformacao transversal menos expressiva.

A deformacdo miocardica pode ser detectada pela
metodologia speckle tracking (ST), que rastreia marcas
acUsticas do ecocardiograma bidimensional seguindo a
trajetéria de pequenos segmentos do miocardio, medindo
sua deformagao (strain) nos planos ortogonais. A parede
livre do VD, por sofrer menos influéncia dos movimentos
do VE, é mais adequada para avaliar a deformacgao
ventricular direita.

Objetivo

O presente trabalho, observacional e prospectivo, tem
como objetivo avaliar a fungao sistélica e a mecanica
contratil do VD, analisando o strain longitudinal e
transversal, em pacientes com esquistossomose mansoni,
com hipertensao pulmonar pré-capilar. Adicionalmente,
procura estabelecer padrées de deformacdo miocérdica
associados a sobrecarga pressérica do VD. Os resultados
sdo comparados com os dados do exame clinico e
hemodinamico e com estudos ecocardiograficos realizados
em controles sadios.
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Material e métodos

Foram estudados 32 pacientes portadores de
esquistossomose mansoni com hipertensao pulmonar
pré-capilar (pressao média da artéria pulmonar maior
que 30 mmHg e pressao capilar pulmonar menor que
15 mmHg) com média etaria de 45 + 12 anos (variagao de
21 a 66 anos), 20 deles do sexo feminino. Para comparacao
foram estudados 23 controles sadios, média etaria de
48 + 18 anos (variagdo de 16 a 70 anos), 14 do sexo
feminino. Todos os pacientes e controles sadios assinaram a
declaragao de conformidade subministrada pela Comissao
de Ftica em Pesquisa do PROCAPE-UPE.

Em todos os pacientes foi realizado exame clinico,
estudo hemodindmico e ecocardiograma transtoracico
convencional (ETT) com anélise do strain bidimensional
utilizando a técnica de ST. Nos controles sadios foi realizado
apenas estudo ecocardiografico."

O exame clinico determinou a classe funcional conforme
as recomendacgoes da NYHA.

No estudo hemodinamico foi determinada a pressao
média da artéria pulmonar e do atrio direito, a pressao capilar
pulmonar (PCP), o indice cardiaco, a resisténcia vascular
pulmonar (RVP) e a saturacao de O, na artéria pulmonar.

Com ecocardiografia convencional foram calculadas
dimensoes do VE, espessura diastélica das paredes, fracao
de encurtamento sistélico do VE, dimensdes lineares
do VD, espessura diastdlica da parede anterior do VD,
variagao sistélica das areas do VD, diametro da artéria
pulmonar e excursao sistélica do anel trictspide (TAPSE).

Com Doppler espectral foram determinadas as

velocidades de regurgitagao tricGspide e a integral da
velocidade do fluxo da via de safda 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 ecocardiograficos foram realizados com
equipamento 1E33 (Philips Medical System, Andover, MA)
e as imagens digitalizadas foram avaliadas com software
Qlab Philips V9.1.

Foram calculadas as médias e os desvios padrao dos
dados. Para a andlise estatistica das diferengas entre
controles sadios e pacientes com HAPE foi utilizado o teste
“t”. A andlise de variancia ANOVA, com teste de Bonferroni,
foi usada para avaliar as varidveis com relagao a classe
funcional. As diferengas foram consideradas significativas
quando p < 0,05.

Resultados

Aidade e o peso ndo mostraram diferenga estatisticamente
significativa entre controles sadios e pacientes com HAPE,
mas a altura e a superficie corporal foram significativamente
menores nos pacientes com HAPE (Tabela 1).

Havia seis pacientes com HAPE em classe funcional |
(18,8%), quinze em classe funcional Il (46,9%), oito em
classe funcional Il (25,0%) e trés em classe funcional IV
(9,3%). Comparando os parametros ecocardiogréficos com o
aumento da classe funcional, houve progressiva diminuigao
do SLG do VE, do strain longitudinal do VD (global, lateral
e septal), do TAPSE e da porcentagem de variacao de dreas
do VD (Graéfico 1).

Os dados do cateterismo cardiaco mostraram elevagao
da pressao média da artéria pulmonar, da pressao média
do atrio direito e da resisténcia vascular pulmonar.
O indice cardiaco estava diminuido e a saturacdo de
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Figura 1 - Ecocardiograma bidimensional obtido desde a posi¢édo apical em controle sadio. A avaliagdo do strain longitudinal nas paredes lateral e septal do VD.
B - avaliagéo do strain transversal nas mesmas paredes. VD: ventriculo direito; AD: étrio direito.
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Figura 2 - Ecocardiograma bidimensional obtido desde a posi¢cdo apical em paciente com HAPE. A - strain longitudinal das paredes lateral e septal do VD.
B - strain transversal obtido nas mesmas paredes. VD: ventriculo direito; AD: trio direito.

Tabela 1 - Dados demograficos

Grupo Idade Peso Altura SC
P (anos) (ka) (cm) (m?)
Controle M 48,04 68,96 165,83 1,75
DP 17,60 12,12 8,73 0,18
M 44,59 65,25 161,47 1,67
HAPE DP 12,20 11,40 8,00 019
P 0,19 0,12 0,03* 0,05*
M: média; DP: desvio padréo; SC: superficie corporal; *: estatisticamente significante.
Variagao de area do VD (%) TAPSE (cm) Strain longitudinal lateral do VD (%)
25 0 —_—
= Controle 27 = Controle = Controle
ECF-| 154 ~ mCRl mCF|
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Grafico 1 - Andlise de variancia de parametros ecocardiogréficos do VD com relagéo a classe funcional. A- variagéo de areas do VD; B - deslocamento sistdlico
do anel tricuspide (TAPSE); C — strain longitudinal da parede lateral do VD. Controle: controles sadios; CF I, CF II, CF Il e CF IV: classe funcional da NYHA nos

pacientes com HAPE.

O, na artéria pulmonar em limite préximo ao minimo,
normal. A PCP apresentou valor médio no limite superior
da normalidade (Tabela 2).

Os diametros diastélico e sistélico do VE foram menores
nos pacientes com HAPE e a espessura diastélica do septo

interventricular foi maior. A massa ventricular esquerda e
o indice de massa nao mostraram diferencas significativas,
mas a espessura relativa das paredes foi maior nos
pacientes com HAPE. A fragao de encurtamento do VE
foi menor em pacientes com HAPE (Tabela 3).
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Tabela 2 - Dados do cateterismo cardiaco

PmAD PmAP Ic RVP . PCP
Grupo (mmHg) (mmHg) (limim?) (uw) Sat 0, AP (%) (mmHg)
APE M 11,41 6347 257 16,78 65,71 12,00
DP 5,24 1,77 0,69 7,38 6,88 2,96
Valores Normais'® 0-8 9-16 28-42 3,1-42 65-75 2-12

M: média; DP: desvio padrdo; PmAD: pressdo média do atrio direito; PmAP: pressdo média da artéria pulmonar; IC: indice cardiaco; RVP: resisténcia vascular
pulmonar; Sat O, saturagéo de O, em artéria pulmonar (saturagéo venosa mista); PCP: presséo capilar pulmonar.

Tabela 3 — Dimensdes e fungao do VE

DdVE DsVE EdS EdP Massa indice Massa  Espessura Fragdo de
Grupo X encurtamento
(mm) (mm) (mm) (mm) (9) (g/m?) Relativa (%)
0,
Controle M 48,78 31,57 8,17 8,00 141,02 81,28 0,33 48,13
DP 4,80 3,54 1,77 1,45 4347 26,04 0,06 481
HAPE M 44,63 27,34 9,03 7,81 127,17 75,61 0,38 39,23
DP 5,98 5,63 1,38 0,86 38,68 18,35 0,06 5,59
P 0,004* 0,0006* 0,02 0,2 0,1 0,2 0,002* <0,0001*

M: média; DP: desvio padrdo; DAVE: didmetro diastélico do VE; DsVE: didmetro sistdlico do VE; EdS: espessura diastdlica do septo; EdP: espessura diastolica da

parede; *: estatisticamente significativo.

As dimensoes da via de entrada e a espessura da parede
livre do VD foram maiores nos pacientes com HAPE.
O TAPSE e a porcentagem de variagao das areas do VD
estavam diminuidos nos pacientes com HAPE (Tabela 4).
O diametro 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 diminuido nos pacientes com HAPE. O STG
da parede lateral do VD estava aumentado nos pacientes com
HAPE, mas o strain transversal septal ndao mostrou diferenca
significativa (Tabela 5).

Correlagbes significativas foram observadas entre a
porcentagem de variagao de areas do VD com o SLG do VD
(Gréfico 2) e entre a porcentagem de variagao de areas do VD
com o strain longitudinal da parede lateral do atrio direito.

Discussao

A menor estatura e superficie corporal dos pacientes com
HAPE pode se relacionar a evolugao cronica e limitante
da esquistossomose e a condigdo social menos favorecida
dos pacientes.

A saturagao venosa mista da artéria pulmonar, por
cateterismo cardiaco, no limite inferior da normalidade,
indica menor oferta de O, por diminuicdo da saturacao
periférica, principalmente nos pacientes mais graves. A PCP
limitrofe era igual ou inferior a 15 mmHg, valor maximo
de normalidade recomendado pela Sociedade Europeia de
Cardiologia."® Esse valor foi usado para selecionar pacientes
com HAPE pré-capilar.

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

A menor dimensao do VE em pacientes com HAPE pode
ser relacionada a dilatagao do VD e diminuicdo do fluxo
para as camaras esquerdas. O aumento de espessura da
parede septal e da espessura relativa das paredes do VE
é secundario a hipertrofia do VD. A diminuicao da fracao
de encurtamento do VE é consequéncia do movimento
anémalo do septo, produzido pela sobrecarga ventricular
direita e pela disfungao do ventriculo esquerdo por
baixo débito cardiaco nos casos mais graves (observar, na
Tabela 2, o indice cardiaco diminuido).

A geometria da cavidade ventricular direita dificulta sua
avaliagdo morfolégica e volumétrica com a ecocardiografia
convencional. A variagao porcentual da drea da via de entrada
do VD apresenta razodvel correlagdo com a diminuigdo da
capacidade funcional dos pacientes, conforme os critérios da
NYHA (Grafico 1A). A espessura da parede anterior do VD,
a diminuicao do TAPSE (Grafico 1B) e do strain longitudinal
da parede lateral do VD também apresenta correlagao com
o aumento da classe funcional (Gréfico 1C), sendo esses
parametros indicadores da progressiva disfungdo do VD.

A comparagdo com pacientes com hipertensao pulmonar
de outras etiologias (primdria, por valvopatia mitral, por
tromboembolismo pulmonar) mostrou grande dilatagao da
artéria pulmonar nos pacientes com HAPE, em alguns casos
aneurismaticos, como ilustrado na figura 3. Esse aspecto foi
observado por outros autores, com relatos de disseccao de
artéria pulmonar.'”'® A causa permanece obscura, mas parece
relacionar-se a evolugdao cronica da doenga, com gradual
remodelacdo da artéria pulmonar favorecendo a formacao
de processos inflamatérios na camada intima.

Comparando os dados ecocardiograficos com o estudo
hemodindmico observamos que o aumento da pressao
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Tabela 4 - Dimensdes e fungao do VD
D, D, VD, EdPVD TAPSE Variagdo de Gradiente
Grupo (mm) (mm) (mm) (mm) (cm) areas tricuspide
(%) (mmHg)
Controle M 32,50 26,16 68,67 5,03 2,24 46,30 28,00
DP 4,30 3,99 7,38 0,62 0,37 4,73 3,13
HAPE M 44,65 39,49 79,01 8,99 1,88 28,20 75,63
DP 5,87 8,19 9,16 2,13 0,40 10,79 22,65
P 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,02* 0,0001* 0,0001*

M: média; DP: desvio padrdo; VD,: didmetro transversal basal do VD; VD,: diametro transversal médio do VD; VD3: diametro longitudinal do VD;
EdPVD: espessura diastdlica da parede livre do VD; TAPSE: excurséo sistdlica do anel tricuspide; Variagdo de &reas: porcentagem de variagao sistélica
das éreas do VD; *: estatisticamente significativo.

Tabela 5 — Deformagéo miocardica do VE e do VD

SL IobVE SL IobVD SLse VD SLIa(VD ST IobVD STse VD STIatVD
Grupo (%) %) ) (%) %) ) (%)
Controle M -18,22 -18,40 -20,03 - 37,05 14,63 16,20 20,75
DP 1,04 3,30 7,32 12,40 3,24 4,10 5,88
HAPE M - 14,55 - 14,96 -14,82 -22,15 19,82 18,37 38,79
DP 3,61 482 5,58 10,25 12,28 10,59 29,87
p 0,0001* 0,002* 0,004* 0,0001* 0,01* 0,09 0,0010*

M: média, DP: desvio padrdo; SL g,obVE: strain longitudinal global do VE; SL
SL,,VD: strain longitudinal da parede lateral do VD; ST,
parede lateral do VD; *: estatisticamente significativo.

40VD: Strain longitudinal global do VD; SL_ VD: strain longitudinal septal do VD;

VD: strain transversal global do VD; ST;epVD: strain transversal septal do VD; STlatVD: strain transversal da
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Grafico 2 - Regressdo linear de Pearson entre strain longitudinal global do ventriculo direito e variagéo de areas do ventriculo direito.
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Figura 3 — A - imagem em corte paraesternal de paciente com HAPE e dilatagdo aneurismatica da artéria pulmonar e ramos. B — ecocardiograma 3D do mesmo
paciente, onde se observa grande dilatagdo do tronco pulmonar e ramos. Notar as irregularidades na parede do tronco pulmonar. AQ: aorta; AP: artéria pulmonar;
RD: ramo direito; RE: ramo esquerdo; Bifurc.: bifurcagdo pulmonar; VP: valva pulmonar.

média do atrio direito se correlaciona com o aumento
de seu volume, assim como com a diminuicdo do strain
longitudinal da parede lateral. O atrio direito cumpre
importante papel na fungao do VD, aumentando seu
volume e diminuindo sua deformagao quando se deteriora
a camara ventricular, como o demonstra sua relagdo com a
variacao de dreas do VD e com o TAPSE. O TAPSE também
se correlaciona fortemente com a deformagao longitudinal
e transversal do VD.

O quociente entre a velocidade de regurgitacao trictspide
e a integral de velocidade da via de saida do VD pode ser
considerado um marcador de RVP, pois correlaciona a pressao
exercida pelo VD e o fluxo que passa pela artéria pulmonar.™
Esse quociente se correlaciona com a RVP calculada pelo
cateterismo cardiaco, podendo ser importante marcador do
grau de comprometimento da circulagdo pulmonar.

A diminuicdo do SLG do VE pode ser causada
por alteragdo da contratilidade do VD que afeta a
funcao ventricular esquerda, ou pelo baixo débito
esquerdo devido ao hipofluxo pulmonar provocado
pela hiper-resisténcia pulmonar, diminuindo a funcao
do VE e alterando sua deformacdo. Pode haver, ainda,
a combinagao de ambos os fatores.

O uso da metodologia ST para analisar o VD parece
demonstrar mais claramente a alteracdo da fungao ventricular
direita nos pacientes com hipertensao pulmonar importante,
principalmente quando se analisa a parede livre dessa
cavidade. A disfuncao sistélica do VD se manifesta pela
diminuigao da deformagao longitudinal, mais acentuada na
parede lateral. O strain transversal, que avalia a deformagao
radial das paredes estd aumentado na parede lateral na
HAPE. A parede septal nao mostra aumento tao significativo.
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O aumento do strain transversal pode ser atribuido ao
remodelamento do VD, principalmente por hipertrofia
das fibras miocardicas circulares oriundas da banda basal.
Esse tipo de fibra seria necessario para manter a ejegao
ventricular direita contra o aumento gradativo da resisténcia
pulmonar. O septo interventricular, formado principalmente
por fibras longitudinais e obliquas provenientes dos segmentos
descendente e ascendente da banda apical, tem menos
fibras circulares, o que pode explicar as alteragdes menos
significativas observadas nessa parede.

A mudanga do padrdo de deformacao longitudinal
para circunferencial ja foi reportada por Petersen
et al.?® em pacientes com transposicao dos grandes
vasos operada pela técnica de Senning, onde o VD é
sistétmico. Devido ao miocdrdio ventricular direito ter
predominio de fibras longitudinais quase paralelas entre
si, nao se observa torsdao no VD, inclusive quando ha
remodelamento concéntrico.

Limitacoes

As principais limitagdes sdo inerentes ao método
ultrassonogréfico. Imagens de baixa qualidade ndao permitem
a correta andlise da deformacao e dificultam a visualizacao do
VD. Outro fator limitante para o ST é a frequéncia de formagao
de quadros da imagem, devendo se obter um frame rate de
pelo menos 70% da frequéncia cardiaca. Valores inferiores ndo
sao corretamente interpretados. A quantidade de segmentos
ventriculares aptos para analise também pode ser um fator
limitante. Se mais de trés segmentos, ou dois segmentos
contiguos, nao forem visualizados, a sensibilidade do método
fica comprometida.?'
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Conclusoes

A ecocardiografia convencional é (til para detectar a
disfuncao sistélica do VD, mostrando correlagdo com a classe
funcional, o TAPSE e a variacao de dreas do VD. Nao obstante,
a alteracao da fungao ventricular direita avaliada pelo strain
bidimensional parece apresentar diferenca mais significativa que
a observada pela ecocardiografia convencional na deteccao da
disfuncao provocada pela hipertensao pulmonar. As principais
alteragoes consistem na diminuigao da deformagao longitudinal
da parede lateral do VD e no aumento da deformacao
transversal, provavelmente devido ao remodelamento
ventricular direito, que se hipertrofia em resposta a sobrecarga
pressérica. Essa modificagdo no padrao de deformacao do VD
constitui um importante marcador da gravidade e repercussao
da hipertensao pulmonar crénica sobre o leito vascular pulmonar
e sobre a fungdo sistélica do ventriculo direito.
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