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O exame ecocardiografico do ventriculo direito tem
muitaslimitacfes. Grande partedacamarasitua-seatrasdo
esterno, possui formatoirregular, paredestrabeculadaselo-
calizacdo variavel dentro do térax, nadependénciadaposi-
¢do do paciente. Apesar destesproblemas, o ecocardiogra-
ma pode fornecer informages Utei s sobre o ventricul o di-
reito, incluindo adeterminagdo de suasdimensdes?.

A determinagdo dotamanho doventriculodireito pode
ser feitaqualitativaou quantitativamente. Naprimeirafor-
ma, compara-se 0 seu tamanho ao do ventricul o esquerdo,
utilizando-seo corteapica dequatro cAmaras. Paraaavali-
acao quantitativa, utiliza-seo modo M ou o bidimensional.
Utilizando-se esta segunda modalidade, pode-se medir o
volumedoventriculodireito atravésdevariastécnicas, den-
treasquaisaregrade Simpson. Neste método, o ventriculo
direito édividido numasériedefatiasdeigual espessura. O
volume de cadafatia é calculado com aférmula: volume =
areax atura. O volume dacamaraé obtido pelasomados
volumesdasfatiasindividuais. Alternativamente, cadafatia
pode ser representadapor umafigurageométricasimplese
aférmulavolumétricaparaestafiguraéusadaparacal cular
ovolumedafatia. No entanto, até o momento, nenhumatéc-
nicaparacal culo devolumefoi introduzidanosexamesde
rotina2,

A sobrecargade pressao do ventricul o direito é detec-
tada, primariamente, pela hipertrofiada suaparedelivre,
podendo também ser encontradahi pertrofiado septointer-
ventricular. A sobrecargade pressdo também podelevar a
dilatacéo destacdmaraou adistorcdo do septointerventri-
cular duranteasistole?
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A hipertrofia do ventriculo esquerdo na hiper-
tensio arterial

Em alguns aspectos, a hipertrofiado ventriculo es-
guerdo em hipertensosparece ser um paradoxo. Elaatenua
o ef eito dasobrecargade pressdo que ahipertensio promo-
ve sobreaparede do ventricul o esquerdo eaumentaafun-
¢do contrétil global do coragdo. Por outro lado, a sua pre-
sencaestarel acionadacom maior aumento derisco cardio-
vascular expresso por insuficiénciacardiacaemortesibita®.

A hipertrofiaventricular esquerda nos hipertensos
parece ser, inicial mente, um mecani smo compensatorio ao
aumento dapos-carga, mas esta associadaaalteracfes es-
truturais e funcionais do miocardio. Alguns autoresrela-
cionam amassado ventricul o esquerdo com apressao arte-
rial medida clinicamente, confirmado em estudos subse-
qlentes*. A fracacorrelagdo entreamassado ventriculo
esquerdo eapressdo arterial em grandessériesdepacientes
levou algunsinvestigadores a propor que estimul os nao-
hemaodinamicospoderiamter papel fundamental napatogé-
nesedahipertrofiaventricular esquerdanahipertensdo ar-
terial, contudo, tem sido sugerido queaimportanciadosfa-
toreshemodinémi cos nadeterminagéo damassado ventri-
culo esquerdo em hipertensosfoi subestimadapor duasra-
z0es. 1) medidascasuaisdepressdo arterial freqlientemente
Nnao s30 representativas da sobrecarga pressoricaimposta
pelahipertensdo arterial; 2) asobrecargahemodinamicaim-
posta ao coragdo ndo é devido apenas aos niveis de pres-
sd0 arterial mastambém avariabilidade nasobrecargade
volume, nacomplacénciaarterial eem outrosfatores®”.

Os estimul os ndo-hemodinamicos para a hipertrofia
ventricular esquerdanahipertensdo arterial encontram-se,
principal mente, no sistemanervoso autbnomo eno sistema
renina-angiotensina. O conceito dequeaatividade adrenér-
gicacardiacamodulaahipertrofiadomiocérdiobaseia-seno
fato dequeaadministracdo de catecolaminainduz umgrau
dehipertrofiaventricul ar esquerdadesproporcional asalte-
ragdeshemodinamicas. Por outrolado, aatividade adrenér-
gicaparecendo ter papel independente nahipertrofiacar-
diaca. A acédo diretadaangiotensinall nahipertrofiado
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miocardiotem sido sugeridapel os seguintesachados: loca
lizac8o preferencia deangiotensinamarcadaem zonasnu-
clearesdemidcitosvascularesecardiacos; estimulo dasin-
tese protéica no miocéardio depois da infusdo de an-
giotensina; reducéo namassado ventriculo esquerdo em
pacientes que usaminibidores daenzimade conversao?®,

O gene daenzimade conversdo daangiotensing, em
suaregido néo-codificante (intron 16), tem duas formas
alélicas, dependendo dapresenca(“1” deinsercao) ou au-
séncia(“D” dedelecdo) de umaseqliénciade 287 paresde
basesde DNA. O adelo D estaassociado adiferentesdoen-
cas cardiovasculares. Osniveiscirculantes e cardiacos da
enzimade conversao estdo aumentadosno genétipoDD. O
genedo angiotensinogénio tem muitasvariantes. A varian-
temeti onina-tironinanaposi ¢do 235 estaassoci adaahi per-
tensdo arterial, no entanto existecontrovérsiaentre o poli-
morfismo I/D daenzimadeconversdo eahipertrofiado ven-
triculo esquerdo®.

O envolvimento potencial do sistema renina angio-
tensinacerebral nahipertensdo arterial induzidapor doses
subpressorasdeangiotensinall foi testado emratostrans-
génicos desenvol vidos com permanenteinibicdo dasinte-
sedeangiotensinogénio. A pressdo arterial sistélicafoi sig-
nificativamente mais bai xa nos ratos transgénicos do que
nosratos-controle. O aumento no indicedemassacardiaca
foi evidenteapenasnosratos-controle. OsniveisdeRNAmM
do peptideo natriurético atrial eo colagenodoventriculoes-
guerdo estiveram aumentados nos dois grupos de ratos,
como consequénciadainfusdo deangiotensinall. Assim, a
expressao destes genes, no ventricul o esquerdo, parece
estar diretamente estimul adapelaangiotensinal |, contudo
os efeitos hipertensivo e hipertréfico da dose subpressora
deangiotensinall sdo, pelo menosem parte, mediadospel o
sistemareninaangiotensinacerebral *°.

Alteracées do ventriculo direito na vigéncia de
hipertrofia do ventriculo esquerdo

Além dos efeitos da hi pertensdo arterial sobre o ven-
triculo esquerdo, alguns estudos passaram a demonstrar
queahipertensdo arterial sistémicatambém causavareper-
cussao no ventriculo direito, observando-se alteracdes na
circulagéo pulmonar e, em consequiéncia, anormalidadeda
espessura e dafuncdo dessacdmara®.

Quando uma sobrecargavenosasistémicaocorreem
umindividuo hipertenso, presume-sequeoventriculodirei-
tondofoi capaz de suportar asobrecargaimpostapelainsu-
ficiénciado ventricul o esquerdo e, conseqiientemente, dila-
tou-seeentrouemfaléncia. Noentanto, em 1908, Bernheim
chamavaaatencdo paraum paradoxo ho qual seobservava
apresencade reducéo ao invés de dilatagdo do ventriculo
direito em pacientes que haviam falecido com a sintoma-
tologiaclassicadeinsuficiénciacardiacadireita. A conclu-
sdo aque chegou Bernheim foi queahipertrofiaeadilata-
¢80 do ventriculo esquerdo haviam sido responsaveis por
umainvasdo do septo interventricul ar nacavidade ventri-
cular direita. A reducdo do ventriculo direito poderia ser
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considerada, quando um paciente com hipertrofiado ventri-
culo esguerdo apresentava sintomas de insuficiéncia car-
diacadireitanaausénciadesinaisdeinsuficiénciacardiaca
esquerda, como dispnéiaou congestao pulmonar 2,

Em 1949, foi publicado o relato de quatro casos que
exemplificariamasindromedeBernheim, sendo doispacien-
tes com estenose adrtica e dois paci entes com hipertensdo
arterial. East eBain comentavam que, nasindromedeBern-
heim, os sintomas sugestivos de insuficiéncia ventricular
direita surgiam precocemente e podiam ser transitorios e
que, por ndo atingir acircul agéo pulmonar, ospaci entesndo
apresentavam ortopnéa. O diagndstico clinico seriaconfir-
mado naautopsiapel aaparéncianormal dospulmdescom
hipertrofiado septointerventricular 2.

No entanto, em 1955, publicou-se o relato de caso de
um homem hi pertenso com doengacoronarianagqueevoluiu
com insuficiénciacardiacasi stémicasem dispnéia, ortop-
néaou congestdo pulmonar. E, nanecropsia, o septoestava
desviado paraadireita, estenosando acavidade do ventri-
culo direito*. Essecaso preencheriaoscritériosclinicose
patol 6gi cos dasindrome de Bernheim, no entanto o estudo
hemodinémico revel ou achados convencionaisdeinsufici-
énciaventricular esquerdaedireitaehipertensio pulmonar.
Segundo osautores, 0 substrato patol 6gico dasindromede
Bernheim estaria baseado numa concepc¢éo equivocada,
poiso septointerventricular, mesmo emindividuosnormo-
tensos, encontra-se desviado paraadireita, invadindo a
cavidade crescénticado ventricul o direito; esta relagcéo
estdexacerbadanos coragBescom hipertrofiado ventriculo
esquerdo, independente do quadro clinico. Destamaneira,
oscasosrel atadoscomo sindromede Bernheim representa-
riam exemplosdeinsuficiénciacardiaca, nosquaisadispnéa
eacongest&o pulmonar eram pouco significativas.

A hipertrofiaventricular direitapode ocorrer em paci-
entescom hipertrofiaventricular esquerdaeacreditava-se
queel afosse secundariaahipertensao pulmonar. Entretan-
to, Gottdiener e cols. compararam um grupo de pacientes
com sobrecarga pressoricado ventricul o esquerdo, consti-
tuido por hipertensos ou portadores de estenose adrtica,
comum grupo controle constituido por individuosnormo-
tensosou commiocardiopatiadilatada, eencontraram quea
espessuradoventriculodireito eramaior noprimeiroqueno
segundo grupo. A hipertrofiado ventriculo direito esteve
presente em 80% dos paci entes hi pertensos e em 63% dos
pacientescom estenose adrtica. A magnitude dahipertrofia
doventriculodireito estevecorrel acionadalinearmentecom
ahipertrofiado ventricul o esquerdo, masn&o houve asso-
ciagcdo com hipertensdo pulmonar, o quelevou osautoresa
concluir quefatoresindefinidos, diferentesdasobrecargade
pressao, podem funcionar como estimulo parao aumento da
espessuradas paredes ventriculares®. A ausénciadecorre-
lagdo entre aespessura do ventriculo direito e hipertensdo
pulmonar tambémfoi ressaltadapor outrosautores?®.,

A interdependénciamorfol égicaefuncional entreos
doisventricul os poderiaser explicadapor trésmecanismos:
1) aumento dapressdo diastélicafina doventriculodireito
em resposta ao aumento do volume do ventricul o esquer-
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do; 2) transmissdo mecanicadatensdo sofridapel o ventri-
culoesquerdo ao ventriculo direito atravésdasfibrasmus-
culares comuns aos dois ventricul os; 3) fatores humorais,
como ascatecolaminas, poderiam mediar ahipertrofiados
ventricul os como resposta a sobrecarga pressorica de um
dos dois ventriculos®.

Osventriculosguardamentres intimarelaggdanadmica
Asfibrasdaviadeentradadoventriculodireitoestdo orienta
dascomoasfibrasdoventriculoesguerdo. Elasseoriginamdo
tridngul o esquel éti co posterior ecircundamoorificiodavalva
triclspide. A viadesaidado ventriculodireitotemumdesen-
volvimento embriol 6gico peculiar, nascendo das fibras
circunvasculares. Asfibrasdaviadesaidadoventriculodireito
seoriginamdotrianguloesquel éticoanterior, circundamare-
gidodo coneeemergem proximoasuaorigem, quandosemis-
turam comasfibrasdo ventriculo esquerdo?’.

A interdependénciafuncional entre osdoisventricu-
losjahaviasidosugerida. Olivari ecols. procederam amoni-
torizac8o hemodindmi cacom cateter de Swan-Ganz emedi-
dainvasivade pressdo arterial em dois grupos de hiper-
tensoscom hipertrofiaventricular esquerda(o primeirosem
sinais destrain ao el etrocardiogramae o segundo com si-
nais destrain) € emum grupo deindividuos normotensos.
Osautoresencontraram aumento daresi sténciapulmonar
no primeiro grupo, que seencontravaaindamaisaumenta:
dano segundo grupo, o que levou ao aumento da pressdo
de artéria pulmonar nos dois grupos. No primeiro grupo,
observou-se melhor fungéo ventricular esquerdaedireita,
enguanto que, no segundo grupo, foi observada pior fun-
¢do ventricular esquerda e direita, quando comparada ao
terceirogrupo (controle) 2,

Bloomfield e cols.**relataram a presencade valores
normais de pressdo arterial pulmonar em hipertensos, de-
monstrando que o aumento daresisténcia arteriolar
sistémicandoteriainfluéncianacirculagdo pulmonar .

No entanto, quatro décadas apds, Ramires submeteu
pacientes hipertensos aexercicio fisico e observou aumento
dapressaodo étriodireito namai oriadospaci entes, associado
aaumento do déhito cardiaco. Esse achado refletiriaum au-
mentodapré-carga, concorrendo paraumme hor desempenho
do ventriculo direito. Esse dado foi confirmado, quando se
analisouotraba hodoventriculodireito, sugerindo queame-
Ihoradafunc&oventricular direitanahipertensio arterial, du-
ranteo exerciciofisico, dependeriado retornovenoso.

Nessemesmo estudo, aresisténciaarterial pulmonar ja
seencontravaaumentadaem repouso namai oriados pacien-
tes, levandoacrer que, nahipertensdoarterial, existemfatores
guemodificam o comportamento daci rcul acdo pulmonar 2.

Outrosautores confirmaram esses achados e demons-
traram queacircul agdo pulmonar dos pacientes hiperten-
sos pode sofrer influéncias, independentes da faléncia
ventricular esquerdae, algumasvezes, suarespostaédife-
rentedaqueocorrenacirculagdo sistémica®2,

Oliveiraestudou hipertensos submetidos aexercicio
fisicoeosdividiuemdoisgrupos, segundo o indicecardia-
co(grupol, comindicecardiaco® 2,5ml/min/m2, egrupoll,
comindice cardiaco<2,5ml/min/m?) eencontrou comporta-
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mento semel hante dosdois gruposno que serefereapres-
sdo arterial sistélica, diastdlicaemédia, apressdo do atrio
direito, apressao capilar pulmonar eafregiiénciacardiaca.
Comportamento diferentefoi identificado no indicesistdli-
o, naresisténciaarterial pulmonar enaresisténciavascular
sistémica. A reducdo daresisténciaarterial pulmonar nos
hi pertensos com disfuncéo ventricul ar esquerdasubmeti-
dosaexerciciofisico, quando comparadaafasederepouso,
sugereainfluénciadainsuficiénciaventricular esquerdana
resisténciaarterial pulmonar =,

Em outro estudo, no qual hipertensosforam submeti-
dosaexerciciofisico, ospacientestambémforamdivididos
em dois grupos, desta vez segundo o nivel de pressdo
sistolicaem artériapul monar atingido com esforco. Obser-
vou-sereducdo daresisténciaarterial pulmonar com esfor-
¢o, que seriaumaformade se manter o desempenho do
ventriculodireito®.

Com o objetivo dedeterminar aseveridade dadoenca
miocérdicaemrelagdo ahipertrofiadosmidcitosedafibrose
intersticial no miocardio dos ventricul os, pesquisadores
japonesesrealizaram bi dpsiaendomiocérdicabiventricular
emumgrupo de pacientescom hi pertensdo arterial essenci-
al, divididos, segundo o grau de hipertensdo, como leve,
moderadaou severa. Foi encontrado aumento dalargura
dosmidcitostanto deventriculo direito como deventriculo
esquerdo, amedidaque o grau de hipertensao eramais se-
vero. O mesmo comportamento observou-se em relacéo a
fibroseintersticial, que aumentou deacordo com o graude
severidade da hipertensdo. Foi observado ainda que a
hipertrofiadosmidcitoseo aumento dafibroseintersticial
nos ventricul os progridem de maneira proporcional tam-
bém asalteractesdo eletrocardiograma?.

Determinacéo da hipertrofia do ventriculo di-
reito pelo ecocardiograma

Atravésdo ecocardiograma, épossivel semedir aespes-
suradaparedelivredo ventriculo direito etentar observar se
esteventricul o sofreasconseqiiénciasdahipertenso arterial .

Prakash ecols., a determinar como espessuranormal
doventriculodireitoanecropsiaumvalor inferiora2mme
como hipertrofiado ventricul o direito umaespessuramaior
ouigual abmm, encontraram boacorrelagdo entreamedida
daespessuradoventriculodireito emsistoleediastoleatra-
vés do ecocardiogramamodo M e anecropsia, tanto para
individuos com espessuranormal quanto paraaguelescom
espessura aumentada?. Os mesmos autores, em outra pu-
blicag&o do mesmo ano, encontraram umacorrel acdo de0,82
entreaespessurado ventriculo direito pel o ecocardiograma
epelanecropsia?.

Também utilizando ecocardiogramamodo M, Nuneze
cols. mediram aespessuradaparedelivredo ventriculodi-
reito depacientescom hipertrofiado ventriculo esquerdoe
compararam com hipertensossem hipertrofiadoventriculo
esquerdo e com um grupo deindividuos normotensos. Foi
observado que a espessura da parede livre do ventriculo
direito nos hipertensos com hipertrofiado ventriculo es-
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guerdo esteve aumentada quase duasvezesem relacdo aos
normotensos. Por outro lado, os hi pertensos sem hipertro-
fiado ventricul o esquerdo demonstravam apenas tendén-
ciaao aumento daespessuradoventriculodireito, semdife-
rencgaestatisticamente significante. Foi observado, ainda,
que o indice de esvaziamento do étrio esquerdo estevere-
duzido em todos os pacientes hipertensos, independente
dapresencadehipertrofiado ventricul o esquerdo, sugerin-
do envolvimentofuncional precoce do ventricul o esquerdo
nahipertensdo arterial 2.

Atravésdo ecocardiogramabidimensional, observou-
se que amédia da espessurada parede livre do ventriculo
direito emindividuosnormotensosnao ultrapassa4mm, no
entanto, val oresindividuai spodem chegar até 7mm 2.

Baseadosem outros parémetros, Cacho ecols. estuda
ramautilidadedo ecocardiogramabidimens ond nadeteccdo
dahipertrofiaventricular direita. Nessetrabalho, ahipertrofia
do ventriculo direitofoi previamente estabelecidapelapre-
sencadepel o menosdoisentretréscritérios. Comocritériode
examefisico, adotou-seahiperfonesedo componentepulmo-
nar dasegundabulhae/ouadevacoesterna. O critériofor-
necido pelo ecocardiogramamodo M foi a espessura
diastdlicado ventriculo direito maior que 5mm, espessura
sistélicamaior que9mm ou aindadiametro diastélicomaior
que28mm. Oterceiro critériofoi aevidénciade sobrecarga
ventricular direitaao e etrocardiograma. Quandoforamresli-
zadas as medidas pel o ecocardiograma bidimensional, no
corteapica dequatro cAmaras, ecomparadoumgrupodepa-
cientescom hipertrofiado ventriculo direito peloscritérios
expostos com um grupo deindividuos normotensos, obser-
vou-sediferencaestati sticamente significantenosdiémetros
longitudina etransversal edreado&riodireitoenodidmetro
longitudinal eareadoventriculodireito®.

Aindano que serefere adeterminacdo dahipertrofia
doventriculodireito pelo ecocardiograma, Devereux ecols.
mediram o diametro diastélico eaespessurado ventriculo
direitoemadultossem cardiopatiacongénitaque, aofal ecer,
foram encaminhados paraanecropsianum prazoinferior a
77 diasapOsarealizacdo do exame. A medidadaespessura
doventriculodireitoao ecocardiogramatevecorrelagcdora-
zoavel com amedida da espessurananecropsia (r=0,59),
mas nao teve correlagdo com o peso do ventriculo direito
nanecropsia, enquanto queamedidado diametro diastélico
doventriculodireitoteveboacorre acdo (r=0,69) com o peso
dacamarananecropsia. Nesse estudo, um diémetro dias-
tdlico superior a30mm detectou hipertrofiado ventriculo
direito em adultos com sensibilidade de 67% e especifi-
cidade de92%. Osautoresafirmam queaespessurado ven-
triculo direito ao ecocardiogramanao guardarel agdo com
Seu peso, porque este se relaciona predominantemente
com adilatacdo dacamara®.

Influéncia da hipertensao arterial na fun¢io
dos ventriculos

Paraamanutencao dafuncéo adequadado ventriculo
direito, éimportantequeacontraco do septointerventricular

316

Arq Bras Cardiol
2002; 79: 313-8.

esteja preservada®. Relacionando afuncéo do ventriculo
esquerdo, através dafracdo de g/ecéio, com aespessurado
ventriculo direito, demonstrou-se que, em portadores de
enfisemapulmonar, ahipertrofiadoventriculodireitoéome-
canismo responsavel pelamanutencéo dafracdo de gecdo
do ventriculo esquerdo, o que é explicado pelo fato dapres-
sdo sistélicado ventricul o direito elevadaempurrar o septo
interventricular paraaesquerda, diminuindoasuacurvatura
O deslocamento do septo é mais pronunciado no final da
sistole que no final dadiastole, causando umainversao
sistélicano ventriculo esquerdo. Esse auxilio do ventriculo
direito nasistole pode ser responsavel pelapreservacéo da
fracdo de g ecdo do ventriculo esquerdo nos pacientes
enfisematosos com hipertrofiado ventriculo direito®.

Outro questionamento que sevem fazendo em rel acéo
aos hipertensosrefere-se afungao deambos osventricul os.
Ferlinz * realizou cateterismo cardiaco em 20 individuos
hipertensoseconstatou aumento dapressdo noériodireito,
aumento dapressdo diastdlicafinal doventriculodireito, au-
mento dapressao em artériapulmonar eemcapilar pulmonar,
débito cardiaco normal e queda da fracéo de gjecdo do
ventriculo direito. Nenhum dos pacientes apresentava evi-
dénciaclinica, radiol 6gicaou hemodinamicadedisfuncdodo
ventriculo esquerdo, ndo podendo ser considerada, portan-
to, acausado aumento de presso nascmarasdireitas. Se-
gundo o autor, acausado aumento de pressdo poderiaser a
sindromedeBernheim: ahipertrofiado septointerventricul ar
invadiriao ventriculo direito atal ponto, que haveriauma
obstrucdofunciona dentrodo ventriculodireito, levando ao
aumento dapressdo nascamarasdireitase, posteriormente, &
disfung@o doventriculodireito. No entanto, nasindromede
Bernheim, acirculacdo pulmonar permaneceinalteradaeo
volume do ventricul o direito diminui, enquanto que, nesse
trabal ho, houve aumento da pressdo em artériapulmonar e
aumento dovolumedoventriculodireito.

Outraexplicacdo parao aumento de pressdo nascama:
rasdireitas seria o efeito de varios mecanismos humorais
presentes na pequena circulagdo. Sabe-se que pacientes
hipertensos tém aumento da atividade simpatica com au-
mento daconcentracéo plasméti cade catecolaminasemre-
pouso eaumento daangiotensina. Sabe-seaindaqueacir-
culagdo pulmonar responde anoradrenalinae aangioten-
sina com vasoconstri¢cdo pulmonar e aumento da presséo
deartériapulmonar. Destamaneira, ahipertensdo arterial
exerceriainfluénciano coracdo, comoumtodo, reforcando o
conceito dequeosventricul osdireito e esquerdo represen-
tam, fisiologicamente, umaunidade funcional Unica®.

Ao contrariodoquesugeriaOlivari ecols., queafuncéo
do ventriculodireito nahipertensio arteria podiaser predita
com baseno e etrocardiograma (hipertrofiado ventriculoes-
querdo sem padr&o destrain encontradaemindividuoscom
funcdo doventriculodireitoacimadonormal ehipertrofiado
ventriculo esquerdo com padréo destrain encontradaemin-
dividuos com disfuncéo do ventriculo direito) *¢, achados
quendoforam confirmadospel o estudo deFerlinz =,

Cohnecols. resumiram osmecanismosque poderiam
explicar adisfuncdo do ventricul o direito noshipertensos:
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1) aumento cronico dapressdo em artériapul monar secun-
dariaadisfuncao do ventricul o esquerdo. Contraesteargu-
mento, sabe-se que épouco provavel queoventriculodirei-
to entreem falénciaapds exposi ¢éo por curto tempo auma
discretael evacdo dapressao em artériapulmonar; 2) hiper-
trofiado septointerventricular invadindooventriculodire-
to edificultando o seu enchimento (teoriadasindrome de
Bernheim, em desuso); 3) adisfuncéo do ventriculodireito
representaria uma capacidade intrinseca desta cdmarade
aterar suascaracteristicasdeesvaziamento comafinalidade
de prevenir uma emissdo de volume aumentado para o
ventriculo esquerdo, que ja esta sobrecarregado .

A sobrecarga de presséo e de volume do ventriculo
direitotem efeitoscontrarios nafrago de € ecéo do ventri-
culo esquerdo. Foi demonstrado que, apesar dehaver redu-
¢do relativa do enchimento do ventricul o esquerdo na so-
brecargadepressio do ventriculo direito, afracéo degjecéo
do ventriculo esquerdo permanece preservada, enquanto
gueestafracdo de g ecdo seencontradeprimidanospacien-
tescom sobrecargavolumétricado ventricul o direito®,

O enchimento e afuncéo do ventricul o esquerdo po-
dem ser secundariamente influenciados pelainterdepen-
dénciaentre osdoisladosdo coragdo, criada pelasuadis-
posi¢édo como bombas em série, bem como pelainteracéo
mecani caviaseptointerventricular, queécomum aosdois
ventriculos, epelasfibrasmiocérdicascircunferenciaisque
circundam ambasascémaras®.

O efeito do tratamento anti-hipertensivo

O impacto daregressdo da hipertrofiaventricular es-
querdanafuncao sistélicae diastdlicados ventricul os per-
maneci acontroverso até pouco tempo, quando Habibecals.
estudaram um grupo de pacientes hi pertensos com ecocar-
diograma, antesdeiniciar tratamento anti-hipertensivocom
nifedipinaeapdsum, trés, cinco esetemesesdetratamento.
Foi observada regressio da massa do ventricul o esquerdo
com um més de tratamento, regredida maisaindacom trés
meses, permanecendo depoisindterada. Comportamento se-
mel hante teve adinamicade enchimento dosdoisventricu-
los, guemelhorou durante ostrés primeirosmesesdetrata
mento, permanecendo depoisinalterada. Também houve
mel horanafuncdo sistélicado ventriculo esquerdo®.

O mesmo autor, em publicagdo anterior, jahaviade-
monstrado que adinamicade enchimento do ventriculo di-
reito estaalteradanahipertensdo arterial independenteda
massa do ventricul o esquerdo ou dos niveis de pressao ar-
terial. Foi demonstradaumafracacorrelagdo dadindmicade
enchimentodo ventriculo direito com aespessurado ventri-
culodireitoeumagrande correlagdo com adindmicadeen-
chimento do ventricul o esquerdo®.

Aindano que concerneaosefeitosdo tratamento anti-
hipertensivo naestruturaefuncéo dosventricul os, Cuspidi
ecols., utilizando captopril isoladamente e em associ agcdo
com nifedipina, também demonstraram reduc&o damassa
do ventricul o esquerdo edaespessurado ventriculo direito,
alémdereducdo naondaA eaumento daondaE nosfluxos
mitral etriclspide™.
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Outrosinvestigadores, no entanto, encontraram resul -
tados diferentes, utilizando os mesmos grupos de drogas
anti-hipertensivas. Apesar deter havido alteraceshemo-
dinamicas e reducéo de massa do ventricul o esquerdo se-
melhantes entre os dois grupos de pacientes utilizando
drogasanti-hipertensivas, aespessurado ventriculodireito
aumentou nos paci entes que utilizaram bloqueadores dos
canais de cd cio e ndo seaterou nos pacientestratados com
inibidores da enzima de conversdo da angiotensina, de-
monstrando quebloqueadoresdoscanaisdecacioeinibido-
resdaenzimade conversio daangiotensinapodem produzir
efeitosdistintos no crescimento das céulas cardiacas™.

Novas técnicas para a medida da massa do
ventriculo direito

Paraverificar o possivel envolvimento do ventriculo
direito nahipertensdo arterial, parecequeas mplesdetermi-
nacdo dasuaespessuraéinsuficienteequeoidea seriade-
terminar ovalor damassadestacdmara.

A razdo de se tentar umanovatécnicaparamedir a
massado ventriculo direito deve-seanaturd dificuldadede
visibilizagdo desta cmara, que se encontra parcialmente
atrés do esterno.

Outrastécnicasforam utilizadasparaestefim, comoa
férmulade Simpson, sem resultados satisfatorios. A assi-
metriaventricular direitaeaausénciade marcadoresinter-
nosque pudessem orientar alocalizac&o dosplanosde cor-
te devem ter contribuido para que fosse encontrado baixo
indice de correlacdo entre os volumes cal culados por esse
método epelaangiografia®©,

Maisrecentemente, foi publicado um método desen-
volvido por Pontes Jr. paracédl culo damassadaparedelivre
do ventriculodireito, atravésdo ecocardiogramabidimen-
sional, que procurasuperar asdificuldadesinerentesaané
lisedestacamara. Essemétodo, denominado originalmente
demétodo dosperimetrosinternosevalidado em cées, ba-
seiasenoformato daparedelivredoventriculodireito, que,
aposdissecada, apresenta-secomo umasuperficieplanade
formatrapezoidal. A areadestasuperficieécalculadapela
férmuladaéreadotrapézio. Paraisso, utilizam-setrésperi-
metrosecocardiograficosdoventriculodireito: oeixomenor
davalvaadrticaedo atrio esquerdo, 0 eixo menor ao nivel
médio ventricular e a posicao apical de quatro camaras.
Cadaum do perimetrosrepresentaasduasbaseseaaltura
dotrapézio, respectivamente. A areaobtidaémultiplicada
pela espessura, resultando no volume da parede livre do
ventriculodireito, que, por suavez, émultiplicado pdlamassa
especificado miocardio, resultando namassado miocéardio
do ventriculo direito®.

Concluindo, achamos que este método utilizado para
célculo damassado ventriculo direito veio preencher uma
lacunaexi stente nametodol ogiadadeterminacdo damassa
desta cAmara e que, através deste método, importantes
inferénciaspoderéo ser determinadas, relacionando amassa
do ventriculo direito com asuafuncao, nas diversas afec-
¢Oesque podem acometer estacamaracardiaca.
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