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Entendendo a Disfuncao Diastolica Assintomatica na Pratica Clinica

Understanding Asymptomatic Diastolic Dysfunction in Clinical Practice
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Introducao

O conceito contemporaneo da insuficiéncia cardiaca
(IC) esta fundamentado no continuum cardiovascular, que
tem seu inicio na presenga de fatores de risco, seguido de
mudancas assintomadticas na estrutura e fungao cardiaca e
que evolui para as formas sintomaticas e finalmente para
o estagio final (IC refrataria)’. A presenca de disfuncao
cardiaca, seja ela sistélica ou diastélica assintomatica, tem
uma elevada prevaléncia na populagao adulta com mais
de 45 anos e é uma etapa em que o paciente pode evoluir
para a forma clinica de IC; essa transicdo aumenta em cinco
vezes a mortalidade?. A identificagdo de pacientes com
disfuncao cardiaca assintomdtica permitiria que intervengoes
farmacolégicas ou nao farmacoldgicas pudessem regredir as
anormalidades funcionais e estruturais do coracao retardando
o inicio da IC sintomética. Esse conceito de que a IC apresenta
estagios evolutivos e é, portanto, uma condigdo que possa ser
passivel de prevencao foi proposto pelo American College
of Cardiology (ACC) e o American Heart Association (AHA)?
e incorporada pelas Diretrizes de IC cronica da Sociedade
Brasileira de Cardiologia®.

A IC com fragao de ejecao normal (ICFEN) é hoje uma
nova epidemia que acomete pacientes idosos e hipertensos
e ja representa mais de 50% dos pacientes internados por IC.
O aparecimento da ICFEN é precedido por anormalidades
diastélicas como alentencimento do relaxamento e alteragoes
das pressdes de enchimento do ventriculo esquerdo (VE) e
estruturais — hipertrofia do ventriculo esquerdo (HVE) e aumento
do volume do atrio esquerdo (VAE). Dessa forma, é importante
a deteccao dessas anormalidades em uma fase pré-clinica®.

A disfuncao sistélica assintomadtica é facilmente reconhecida
pelo clinico [pelo médico clinico geral?], por meio de um
método de cardioimagem, pela presenga de fragao de
ejecao do ventriculo esquerdo (Feve) menor que 50%. A
caracterizacdo da disfungao diastélica (DD) assintomatica
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é feita por uma triade formada por auséncia de sintomas
de IC, evidéncias de DD e Feve = 50% e sua presenca €
marcador para o aparecimento de IC sintomatica e redugao
da expectativa de vida®. Todavia, a DD ainda é pouco
valorizada na pratica clinica diaria®, e sua deteccao é um
processo complexo e exige multiplas medidas para sua correta

identificacdo, sendo o método invasivo o padrao-ouro®.

Atualmente, o método invasivo para a avaliagdo da DD é
substituido por técnicas modernas de ecodopplercardiografia
utilizando o Doppler tecidual (EDT)” e também com o
emprego da dosagem dos peptideos natriuréticos (PN)®. A
avaliagao pelo ecodopplercardiograma permite estratificar o
grau da DD, sua gravidade e avaliar o impacto de medidas
terapéuticas e do progndstico’.

Os objetivos desta revisao sao apresentar os fundamentos
epidemiolégicos do impacto clinico da disfuncao diastélica
assintomatica (estagio B de IC), os recentes avangos
fisiopatologicos e os modernos métodos diagndsticos utilizados
na sua caracterizacao.

Epidemiologia e estadiamento da
insuficiéncia cardiaca

O estadiamento da populagdo em risco para o
desenvolvimento de IC permite melhor entendimento
do impacto prognéstico da disfuncdo ventricular e o
estabelecimento de medidas preventivas que impegam o seu
aparecimento ou retardem a sua evolugdo para estagios mais
avancados (Figura 1).

Estagio A

O estagio A pode ser definido pela presenga de fatores
de risco modificaveis para o desenvolvimento de IC e sem a
presenca de anormalidades cardiacas estruturais ou funcionais.
Os fatores de risco que devem ser considerados sao aqueles
bem estabelecidos em grandes estudos longitudinais como
preditores de IC — hipertensao arterial, diabetes, obesidade
e doenca coronariana'. Em nosso meio, devemos considerar
também o alcoolismo e a doenga de Chagas*.

Estagio B

O estagio B é caracterizado pela presencga de alteragoes
estruturais (remodelamento, fibrose e valvulopatias) e de
disfungao diastélica ou sistélica assintomdtica que pode
ser identificada por anormalidades eletrocardiograficas
e ecodopplercardiograficas na auséncia de sinais ou
sintomas de I1C2.
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Figura 1 - Progresséo da IC e interagéo de disfungdes cardiacas e néo cardiacas. HVE : hipertrofia do ventriculo esquerdo, DPOC : doenga pulmonar obstrutiva

cronica. Adaptado de Baliga RR & Young JB; Heart Failure Clin 8 (2012) XI-XV.

Atualmente para melhor identificar de forma objetiva os
individuos assintomaticos, devemos utilizar a avaliagao de
sua capacidade funcional, sendo considerados assintomaticos
aqueles capazes de desempenhar atividades que requeiram
> 7 METs de capacidade de exercicio sem apresentar
limitagoes por fadiga ou dispneia®. Em pacientes idosos que
apresentam baixo nivel de atividade fisica, a realizacao do
teste de caminhada de 6 minutos ou o teste de esforco com
pico de consumo de oxigénio (VO, méx.) pode ser (til para
confirmar a presenca de DD assintomatica’.

Estagio C
No estagio C ocorre o aparecimento de sintomas ou sinais

de IC, sendo as manifestagbes mais precoces a dispneia de
esforgo e a fadiga (capacidade ao exercicio entre 2 e 7 METs)°.

Estagio D

O estagio D ou estdgio final seriam os pacientes portadores
de IC refratdria e com severa limitacao ao exercicio (< 2 METs),
além de miiltiplas internagées por descompensagao de IC°.

O pioneiro estudo de Ammar e cols.? envolvendo
2.029 individuos selecionados de modo randomizado
na comunidade (idade > 45 anos) testou esse conceito
de estadiamento e mostrou que 32% dos pacientes eram
sauddveis, ou seja, sem fatores de risco para IC (estagio 0),
22% estariam no estagio A, 34% no estagio B e 12% eram
sintomaticos (estagio C e D). Esse estudo mostrou a associagao
entre os diferentes estagios de IC com o aumento dos niveis
de BNP e da mortalidade em cinco anos (Figura 2).

Fatores de Risco e disfuncao diastoélica

Diferentes estudos de intervengao terapéutica na ICFEN'*"3
nao apresentaram efeitos sobre a reducao da mortalidade,
podendo significar que as intervengbes deveriam estar
direcionadas nas fases iniciais do estadiamento da ICFEN,

pois existem evidéncias clinico-epidemiolégicas de que
a intervencao sobre os quatro principais fatores de risco
envolvidos (diabetes, hipertensdo, obesidade e doencga
coronariana) possam interferir no continuum cardiovascular
associado a ICFEN"".

Na prdtica clinica é frequente a presenca de mais de um
desses fatores associados, sendo importante ressaltar que
o envelhecimento agrava as anormalidades diastélicas na
presencga de fatores de risco cardiovasculares'.

Diabetes

A disfungao diastélica é observada em 40% dos pacientes
com diabetes e se correlaciona com inadequado controle
glicémico'®. Mdltiplos mecanismos estdo envolvidos na DD
como anormalidades no metabolismo da adenosina trifosfato
(ATP), piora do transporte de calcio, acimulo intersticial de
produtos finais da glicagao avangada, desequilibrio na sintese
e degradacao do colageno, fungao microvascular anormal,
atividade do sistema renina angiotensina cardiaco, diminuigao
dos niveis de adiponectina e alteragbes no metabolismo dos
acidos graxos livres e glicose'.

O estudo de Framingham foi o primeiro a demonstrar
um aumento do risco para IC em pacientes diabéticos. A
incidéncia de IC em homens e mulheres foi de 2 a 5 vezes
maior naqueles com diabetes do que em nao diabéticos'®. A
DD do VE é apontada como o achado inicial da cardiomiopatia
diabética. Um estudo envolvendo 86 pacientes jovens com
diabetes tipo 2 (média de idade de 43 anos), sem hipertensao
arterial e com excelente controle da glicemia (hemoglobina
glicada (HbA1c) média de 6,5 mg/dl) mostrou a presenca de
DD assintomatica em mais de 40% desses pacientes'”.

O Strong Heart Study', que estudou 2.411 pacientes,
observou uma associacgao entre diabetes tipo 2 e relaxamento
anormal do VE independentemente de idade, pressao arterial,
massa do VE, e funcao sistdlica do VE.
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Figura 2 - Prevaléncia de estégios de IC. Adaptado de Ammar KA; Circulation, 2007,;115:1563-70.

Os achados de DD em portadores de diabetes é um forte
marcador para progressao para os estagios sintomdticos de
IC, e o controle glicémico e tratamento de fatores de risco
associados estao fortemente recomendados nesses pacientes*.

Hipertensao arterial

Hipertensao arterial sistémica é o fator de risco mais
comum para IC. O risco de desenvolver IC em pacientes
hipertensos quando comparados aos nao hipertensos é cerca
de trés vezes mais elevado™.

Hipertensdo induz a um espessamento da parede do
VE como tentativa de normalizar o estresse da parede. Esse
processo resulta em aumento da massa do VE denominado
hipertrofia concéntrica, que é definido por um aumento da
espessura da parede sem mudancas na forma do VE*.

Muitos pacientes hipertensos em estagio B tém evidéncia
de HVE ao ecocardiograma, ocasionando alteragoes
na curva volume-pressao, que diminui o gradiente de
pressao atrio ventricular e reduz o enchimento do VE*.
Nesses pacientes a HVE é relacionada a mudangas na
matriz extracelular e modificagées no equilibrio das
metaloproteinases da matriz (MMPs), com acumulo de
coldgeno no espago extracelular?'. A sobrecarga de pressao
observada nesses pacientes ativa o sistema intracardiaco
renina angiotensina aldosterona (SRAA) resultando em
crescimento do fibroblasto cardiaco e aumento do colageno
levando a redugao da complacéncia ventricula??23.

O controle da pressao arterial é capaz de reduzir
a hipertrofia miocardica em hipertensos e diferentes
hipotensores apresentam maior ou menor grau de redugao
da HVE nos pacientes portadores de hipertensao arterial®.
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Obesidade

Obesidade tem sido considerada uma condicao de
sobrecarga de volume cronica porque o coragao é obrigado
a bombear sangue através de um grande depésito de tecido
adiposo. Também esté associada a um conjunto de alteragbes
cardiovasculares mediadas por alteragdes neuro-hormonais,
hemodindmicas e inflamatérias que levam a mudangas
estruturais e funcionais cardiacas®.

A gordura visceral, metabolicamente ativa, pode interferir
no aumento da massa do VE pela secrecao de uma série
de moléculas bioativas como a angiotensina Il e citoquinas
inflamatérias (adiponectina)®. Hiperinsulinemia e aumento
da resisténcia a insulina, que estao relacionadas a obesidade,
induzem a hipertrofia miocdrdica por meio do efeito
estimulador do crescimento celular provocado pela insulina
e ativagao simpatica.

No estudo Mesa**, a massa do VE e o volume diastélico final
foram associados positivamente com obesidade em ambos
0s sexos apds ajuste para outros fatores de risco, e conseguiu
demonstrar que a obesidade esta ligada ao remodelamento
concéntrico do VE sem diminuigao da Feve.

A apneia obstrutiva do sono associada a obesidade,
pode contribuir também para a HVE pela exacerbagao
da hipertensao noturna, aumento do tonus simpatico e
hipoxemia cronica®.

Doenca aterosclerética coronariana

Isquemia miocardica aguda ou cronica pode levar a DD
por piora do sequestro de célcio durante o processo ativo de
relaxamento ventricular. Isquemia miocérdica também piora
a rigidez passiva devido a formagao de fibrose®.



Mesquita e Jorge
Disfuncao diastélica assintomatica

Artigo de Revisao

A associagao entre isquemia miocardica e DD é uma
situagdo comum na pratica clinica, e o tratamento da isquemia
é capaz de melhorar as alteragées na funcao diastélica,
reduzindo assim a chance de desenvolver IC nesses pacientes®.

Fisiopatologia da disfuncao diastélica

A fungdo cardfaca do VE depende principalmente de
duas grandes camadas miocardicas. As fibras da parede
média, que sdo orientadas de modo circunferencial, e as
fibras subendocérdicas e epicardicas, que sao alinhadas
longitudinalmente da ponta para base e tém uma disposicao
em dupla hélice (Figura 3). Essa distribuicdo permite o
mecanismo de torgao e destor¢ao do ventriculo esquerdo
durante a sistole e distole e, dessa forma, levando a uma
interdependéncia entre as fases do ciclo cardiaco* .

Diastole é a fase do ciclo cardiaco durante a qual o miocardio
relaxa e os ventriculos dilatam permitindo que suas camaras se
encham de sangue com pressdes de enchimento adequadas
(12 mmHg em repouso e até 15 mmHg durante o exercicio). O
processo mecanico da didstole pode ser dividido em uma fase
ativa chamada relaxamento e uma passiva chamada rigidez, e
o enchimento ventricular em sua fase inicial, que corresponde
a 70% do processo, € feito pelo fendmeno de sucgao diastélica
que depende do relaxamento®.

O relaxamento ventricular é um processo com gasto
energético regulado principalmente por meio da bomba
de célcio do reticulo sarcoplasmdtico (Serca). Redugdes dos
niveis de atividade da Serca podem reduzir a remogao do
célcio do citosol, alentecendo o relaxamento ventricular.
A isquemia miocdrdica é o principal determinante para o

alentecimento do relaxamento por meio da diminuicao da
producao de ATP™.

O aumento da tensdo em repouso (F passivo — forga
passiva do cardiomiécito em repouso) dos cardiomiécitos
é outro importante achado relacionado a presenca de DD.
Aumento do F passivo dos cardiomiécitos tem sido atribuido
a proteina gigante do citoesqueleto chamada titina, que
pode ser vista como mola bidirecional que se contrai no
inicio do relaxamento e oferece resisténcia da distensao
ventricular ao final da diastole, determinando assim a rigidez
ventricular e a fungao diastélica®. A titina é expressa em duas
isoformas: a N2B (forma mais rigida) e N2BA (forma mais
complacente); e a modulagao do F passivo pode ocorrer
por meio de mudancas da expressao dessas isoformas e
do seu estado de fosforilagao. Pacientes com ICFEN, por
exemplo, apresentam uma relagaio N2BA/N2B menor do
que a observada em pacientes com IC com fragao de ejegao
reduzida (ICFER), e essa maior expressao da isoforma N2B
poderia explicar o aumento da rigidez ventricular (F passivo)
presente na disfuncao diastélica®.

Mudangas na estrutura da matriz extracelular promovem
aumento da rigidez do VE. Alterag6es observadas no colageno
em relagao a quantidade, geometria, distribuicao, formagao
de pontes cruzadas com produtos finais da glicacao e taxas
de colageno tipo | e lll levam a disfungao diast6lica® 2.
Modificagbes nas concentragées de enzimas proteoliticas
como as MMPs que controlam a degradagao do colageno
também desempenham importante papel no desenvolvimento
da rigidez ventricular.

A DD incide entdo nas anormalidades do relaxamento
e/ou na rigidez da camara ventricular que ird interferir com

_
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Figura 3 - Arquitetura do Ventriculo Esquerdo

Disposigéo das fibras em dupla hélice — A orientagéo das fibras muda de uma disposicéo para a esquerda no subepicérdico para a direita no subendocardico. Setas
representam os componentes que resultam da forga desenvolvida em cada fibra do subendocardio e subepicardio. Modelo proposto por Ingels et al. Adaptado de

Sengupta PP et al. Heart Failure Clin, 2008:4:315-24.
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o enchimento ventricular esquerdo fazendo com que a
contragdo atrial tenha importante papel no enchimento
ventricular com a progressao da DD. Nas formas mais
avangadas de DD, ocorre aumento da pressao média atrial
esquerda, hipertensao venocapilar pulmonar, elevagdo da
pressao sistélica da artéria pulmonar e redugdo da reserva
diastélica e que sao causadas principalmente por mudancas
na regulagao do célcio, das proteinas do citoesqueleto
(titina), da matriz extracelular, hipertrofia dos midcitos e da
fibrose intersticia®*.

A hiperativagao do SRAA contribui paraa DD nao somente
por meio do desenvolvimento de hipertensao arterial, mas
também pela piora do relaxamento ventricular, hipertrofia
ventricular, fibrose e remodelamento vascula®>3°.

A fungao vascular arterial colabora de forma importante
para as anormalidades diastélicas. Alteracées na parede
vascular associadas ao envelhecimento e a hipertensao
arterial interferem com a pés-carga e com a reflexao da
propagagao das ondas na parede arterial, aumentando
a impedancia do VE, ocasionando alentecimento do
relaxamento e hipertrofia miocérdica'.

Inflamagao e fibrose desempenham papel importante
no desenvolvimento de alteragOes estruturais cardiacas que
fazem progredir o estadiamento da IC do estagio A para o B.
No miocérdio, a inflamagdo perivascular precede a fibrose
reativa, que é uma determinante-chave de prognéstico
adverso e que tem efeito no transporte de oxigénio no
miocardio, na rigidez tecidual e como fator de risco para
arritmias cardiacas. A maior consequéncia da resposta
fibroinflamatéria é a disfuncao ventricular, que pode ser
definida pelo ecodopplercardiograma. Porém, por causa do
grande ndmero de individuos em estagio B de IC, a realizagao
de ecodopplercardiograma se torna um procedimento caro
e de dificil realizacdo na pratica diaria. Nesses pacientes, a
utilizagdo de marcadores séricos de inflamagao que refletem
mudangas estruturais e histopatolégicas no coragao é
apontada como nova opgao®.

Desse modo, a avaliagao contemporanea da fungao
diastdlica envolve a integracao desses conceitos fisiopatolégicos
com a utilizagdo de medidas que possam refletir anormalidades
do processo de relaxamento ativo (consumo de ATP) e a
rigidez passiva. Essa divisao é arbitrdria porque estruturas e
processos que se alteram no relaxamento podem também
resultar em anormalidades na rigidez. Contudo, a divisao é
pragmatica e oferece uma base racional para o entendimento
dos métodos nao invasivos que avaliam a fungao diastélica™.

Como diagnosticar a disfuncao diastolica

O cardiologista clinico frequentemente utiliza o
ecodopplercardiograma para avaliar pacientes hipertensos,
diabéticos e portadores de doenga coronariana, sendo comum
o achado de anormalidades diastdlicas isoladas em pacientes
assintomdticos. Portanto é fundamental o entendimento
das novas técnicas ecodopplercardiograficas como o eco
Doppler tecidual (EDT) e o Speckle Tracking que permitem
uma quantificagdo mais completa da fungao diastélica, bem
como 0s novos biomarcadores que avaliam as pressdes de
enchimento do VE, a presenca de inflamacao e fibrose que
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atualmente estdo em uso para identificar a presenca de
disfuncao diastélica.

Biomarcadores

Biomarcadores como os peptideos natriuréticos (PN) sdo
importantes para o diagnéstico e prognéstico da IC, pois sao
capazes de avaliar de modo rapido a disfungao do VE sendo
uma ferramenta (til principalmente quando existe dificuldade
de acesso ao ecocardiograma®.

Para o diagnéstico de DD nao existe ainda estabelecido
um valor de corte de PN bem instituido. Ammar e cols.?
observou em 2.029 pacientes valores crescentes de peptideos
natriuréticos tipo B (BNP) conforme a progressao da DD,
todavia sem definir o ponto ideal para caracterizar esses
pacientes na prética clinica®.

Uma comparagao dos niveis de BNP e dados do
ecodopplercardiograma foram realizados em 294 pacientes
com fungao diastélica do VE normal ou anormal. Foi observado
que pacientes com DD tinham uma concentragao media do
BNP de 286 =+ 31 pg/mL enquanto individuos normais tinham
uma concentragdo média de 33 = 3 pg/mL. Neste estudo,
pacientes com fungao diastdlica alterada eram subdivididos
em pacientes com piora do relaxamento, pseudonormal e
padrdo restritivo com e sem sintomas de IC, e foi mostrado que
BNP era muito acurado em predizer o padrao restritivo com
areasob a curva ROC de 0,98 (1C95% 0,95-0,97; p < 0,001).
Pacientes que apresentavam sintomas de IC tinham valores
mais elevados de BNP do que os pacientes assintomaticos®.

Em outro estudo realizado com 135 pacientes assintomaticos
com hipertensao arterial, niveis de BNP foram comparados
com indices ecodopplercardiograficos de DD que incluiam
massa do VE indexada, relagao E/A e tempo de relaxamento
isovolumétrico. Neste estudo, a curva ROC revelou uma area
sobre a curva (AUC) de 0,904 (p < 0,01) utilizando um valor
de corte maior que 40 pg/mL com uma especificidade de
92% e uma sensibilidade de 79% para o BNP diagnosticar
aumento das pressoes diastélicas do VE*.

Biomarcadores de fibrose e inflamacao trazem novas
expectativas para a avaliagao do risco de desenvolver ICFEN
bem como para o seu diagnéstico. Um recente estudo
observou que ICFEN pode estar associada ao aumento de
biomarcadores de inflamacdo como interleucina 6 (IL 6),
interleucina 8 (IL 8) e proteina quimiotatica de monécitos 1
(MCP1) e do metabolismo do coldgeno como o carboxiterminal
telopeptideo do coldgeno 1 (CITP), metaloproteinase da
matriz 2 (MMP2) e metaloproteinase da matriz 9 (MMP9)*'.
Em outro estudo, um valor de corte de 1.585 ng/mL de MMP2
mostrou uma sensibilidade de 91% e uma especificidade de
76% para predizer ICFEN*2.

A identificagdo de aumento do volume do &trio esquerdo
pelo ecodopplercardiograma é um dado importante na
avaliagao desses pacientes, porque seu aumento se relaciona
com a presenga de disfuncao diastdlica do VE e a relagao entre
0 MMP9 e o inibidor tecidual da metaloproteinase da matriz
1 (TIMP1) foi capaz de identificar pacientes com aumento do
volume do étrio esquerdo, concluindo que biomarcadores
relacionados a fibrose podem refletir o remodelamento
concéntrico cronico do VE*'.
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Ecocardiograma

O ecodopplercardiograma é o método mais utilizado para
avaliacdo da disfuncao diastélica, porém existem limitagoes
causadas pelo envelhecimento e aspectos técnicos relacionadas
a execucdo do exame. Recentemente, as Sociedades
Americana e Europeia de Ecocardiografia desenvolveram
uma diretriz para a avaliagao da fungao diastélica ventricular’.
Nesse documento, os valores de normalidade dos parametros
ecocardiograficos sao relacionados com a faixa etaria (Tabela 1)
e é dado énfase as novas técnicas do EDT e do estresse
diastélico para a correta caracterizagao da DD’.

Ecodopplercardiograma é um método que pode
identificar de modo precoce alteragdes estruturais
e funcionais cardiacas em pacientes com risco para
desenvolver IC. Embora parametros ecocardiogréficos
utilizados para avaliar a fungao diastélica e a medida da
Feve sejam influenciadas por mudangas na pré e pds-carga,
esses indices sdo amplamente empregados para a avaliacao
da fungao diastélica e sistélica*.

Outros parametros que sao utilizados na pratica clinica para
avaliar a DD e caracterizar o remodelamento ventricular sao
a massa do VE indexada e VAE indexado**.

As varidveis hemodindmicas que ajudam a classificar a fungao
diastélica podem ser obtidas pelo ecodopplercardiograma e
0 EDT e incluem a medida do fluxo transmitral (relagao E/A),
o tempo de relaxamento isovolumétrico (Triv), o fluxo da
veia pulmonar, o tempo de desaceleragdo da onda E (TD),
pressao sistélica da artéria pulmonar e a relagao entre o fluxo
transmitral no inicio da didstole com a velocidade do anel
mitral no inicio da didstole (E/E’) que, quando maior que
15, tem alta especificidade para caracterizar elevagdes das
pressoes diastdlicas do VE.

A DD pode ser classificada em graus de 1 a 4, e os
principais critérios para classificar a fungao diastélica pelo
ecodopplercardiograma e EDT estao listados na Tabela 2.

Eco de estresse

Muitos pacientes com DD sdao assintomaticos em
repouso e se tornam dispneicos somente ao fazer esforgo
quando pressoes de enchimento do VE estdao elevadas.
Ecodopplercardiograma de estresse é entao uma ferramenta

valiosa com potencial para identificar pacientes com
piora da capacidade funcional e aumento das pressdes de
enchimento do VE**7.

O ecodopplercardiograma de estresse com utilizagao
de um ciclo ergdbmetro supino é tecnicamente factivel para
demonstrar as mudancas da relagdo E/E’ e de variagoes da
pressao sistdlica da artéria pulmonar com o exercicio, além
de permitir uma imagem continua do coragao e a obtengao
das medidas de enchimento do VE imediatamente na fase
de recuperagdo, o que é importante na interpretagao das
mudancas na fungao diastélica®’.

Pacientes idosos ou com hipertensao arterial tem evidéncias
ao ecodopplercardiograma de piora da fungao diastélica, mas
nao apresentam nenhum sintoma em repouso. Do mesmo
modo, pacientes com IC em classe funcional | NYHA podem
ser assintomdticos em repouso, mas irdo desenvolver sintomas
com o exercicio.

Arelacao E/E’ obtida em repouso pode nao ser suficientemente
sensivel para identificar pacientes com disfuncao diastélica em sua
fase inicial, nos quais as pressdes de enchimento s aumentam com
o esforco. Além disso, intolerancia ao exercicio com aumento do
E/E’ de repouso pode nao se apresentar suficientemente especifica,
pois a dispneia pode ser um equivalente anginoso e, nesses casos,
o emprego do ecodopplercardiograma de estresse pode ajudar a
esclarecer o diagn6stico®®2.

Conclusao

A disfungdo diastélica assintomdtica é um achado
comum na prdtica ambulatorial principalmente em adultos
e particularmente em associagdo com fatores de risco,
como hipertensao arterial, diabetes, obesidade e doenca
coronariana que aumenta o risco para desenvolver IC. Porém
sua caracterizacdo nesses pacientes é um processo complexo
que exige por parte do cardiologista clinico o conhecimento das
novas técnicas de avaliagao sistematizada da fungao diastélica
com o emprego do ecodopplercardiograma e biomarcadores,
tanto em repouso como durante o esforgo e também do
impacto clinico da DD no prognéstico desses pacientes.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro nao haver conflito de interesses pertinentes.

Tabela 1 - Valores normais de parametros diastolicos obtidos pelo ecocardiograma

Medida 16 - 20 anos 21-40 anos 41-60 anos 60 anos
TRIV (ms) 50+9 67+8 47 877
Relagao E/A 1,88 0,45 1,53+ 0,40 1,28+ 0,25 0,96 +0,18
TD (ms) 142+ 19 166 + 14 181+ 19 200 +29
A(ms) 113 +17 127 +13 133+ 13 138 £ 19
E' septal (cm/s) 149+24 155+27 122423 10,4 £2,1
E' lateral (cm/s) 206+38 198+29 16,1+23 129+35
PV Ar (cm/s) 16+ 10 218 23+3 259

TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico; E: pico fluxo mitral no inicio da didstole; A: pico do fluxo mitral no final da didstole (contragéo atrial); TD: tempo de
desaceleragéo da onda E; E’: velocidade do anel mitral no inicio da diastole; Ar: velocidade da onda reversa de A; PV: veia pulmonar.

Adaptado de Nagueh SF et al.; JASE, 2009;22;107-33.
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Tabela 2 - Classificagao da disfungéo diastdlica (ecocardiograma)

Relagédo E/A Tempo Desaceleragédo Relagéo E/E’
Fungéo diastélica normal Entre 0,75 e 1,50 > 140 ms <8
Disfungao diastolica grau | (piora do relaxamento) <0,75 > 140 ms <8
Disfungao Diastélica grau Il (pseudonormalizagio) Entre 0,75 e 1,50 > 140 ms Entre 8 e 15
Disfungao diastolica grau lll(padréo restritivo) >1,50 <140 ms >15

Adaptado de Nagueh SF et al.; JASE, 2009;22;107-33.
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