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RESUMO  

 

Nishida G. Avaliação ecocardiográfica do strain bidimensional do átrio esquerdo: 

correlação com medidas invasivas das pressões diastólica final e pré-contração atrial 

do ventrículo esquerdo na doença arterial coronária com fração de ejeção preservada 

[tese]. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, entidade associada da 

Universidade de São Paulo, 2023. 

 

Introdução: A avaliação da função diastólica e das pressões de enchimento do 

ventrículo esquerdo (VE) é fundamental em importantes contextos clínicos, como em 

pacientes com fração de ejeção do VE (FEVE) preservada e doença arterial coronária 

(DAC). Dados ecocardiográficos bidimensionais e derivados do Doppler têm sido 

tradicionalmente utilizados, mas novos parâmetros de deformação miocárdica são 

estudados. O strain do átrio esquerdo (strain AE) tem sido avaliado como estratégia 

para aumentar a acurácia da estimativa dessas pressões no estudo da diástole. 

Objetivo: Avaliar a correlação do strain AE bidimensional em suas funções 

reservatório (R), conduto (CD) e contrátil (CT) com as medidas invasivas das pressões 

diastólica final (PD2VE) e pré-contração atrial do VE (pré-A VE) em pacientes com 

DAC e FEVE preservada. Como objetivo secundário, avaliar o poder diagnóstico 

incremental do strain AE nas diretrizes de 2016 de análise da função diastólica. 

Método: Estudo transversal unicêntrico envolvendo pacientes com DAC significativa 

documentada por cineangiocoronariografia, medidas invasivas de PD2VE, pré-A VE 

e estudo ecocardiográfico realizado imediatamente antes da angiografia. Avaliaram-

se parâmetros ecocardiográficos convencionais e o strain AE por speckle tracking, 

correlacionando-os com as pressões de enchimento do VE. Resultados: Amostra de 

81 pacientes com idade média de 61 ± 8,2 anos, predominantemente masculina. 

Hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, diabetes mellitus e obesidade foram os 

fatores de risco mais prevalentes. Os pacientes foram divididos em dois grupos a partir 

da medida da PD2VE: ≤ 16 mmHg (grupo A) e > 16 mmHg (grupo B). No grupo A, a 

média da PD2VE foi de 12,3 ± 2,9 mmHg e no grupo B de 20,6 ± 3,1 mmHg, enquanto 

a média da pré-A VE foi de 8,2 ± 2,8 mmHg e 14 ± 3,8 mmHg, respectivamente. Houve 

diferença significativa para os parâmetros de strain AE R, CD e CT, com valores 



 
 

médios mais reduzidos no grupo B. Observou-se forte correlação de PD2VE (r = -0,67; 

p < 0,001) e pré-A VE (r = -0,65; p < 0,001) com strain AE R, também identificada com 

strain AE CT. Analisou-se a curva ROC (Receiver Operating Characteristic) para 

predição de PD2VE > 16 mmHg e pré-A VE > 12 mmHg, sendo obtidos os valores 

respectivos da área sob a curva de 0,91 e 0,94 para strain AE R, 0,81 e 0,84 para 

strain AE CD e 0,85 e 0,91 para strain AE CT. Strain AE R e CT tiveram performance 

diagnóstica superior a E/e´, volume indexado do AE e velocidade máxima da 

insuficiência tricúspide como preditores individuais das pressões de enchimento. Em 

nosso estudo, o uso do strain AE R não aumentou a acurácia do algoritmo da diretriz 

de 2016 para análise da função diastólica. Conclusão: O strain AE apresenta 

correlação forte com medidas invasivas de PD2VE e pré-A VE, podendo, sobretudo 

nos componentes reservatório e contrátil, ser medida útil para discriminá-las em 

coronariopatas com FEVE preservada. Em nossa amostra, o strain AE R não 

demonstrou poder incremental às diretrizes de 2016 na classificação da função 

diastólica. A melhor estratégia de inclusão desse parâmetro na análise 

multiparamétrica das pressões de enchimento demanda investigações adicionais.  

 

Palavras-chave: Função do Átrio Esquerdo. Diástole. Doença das Coronárias. Strain 

Atrial Esquerdo. Speckle Tracking. Pressões de Enchimento do Ventrículo Esquerdo. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT  

 

Nishida G. Echocardiographic assessment of two-dimensional left atrial strain: 

correlation with invasive measurement of left ventricle end diastolic and pre-atrial 

contraction pressures in coronary artery disease with preserved ejection fraction 

[thesis]. São Paulo: Dante Pazzanese Institute of Cardiology, associated entity of 

University of São Paulo, 2023. 

 

Background: Left ventricle (LV) diastolic function and filling pressures (LVFP) 

assessment is a key point in important clinical settings such as patients with preserved 

LV ejection fraction (LVEF) and coronary artery disease (CAD). Two-dimensional and 

Doppler echocardiographic data are traditionally used, but new parameters of 

myocardial deformation have been studied. Left atrial (LA) strain (LAS) has been 

evaluated as a strategy to increase accuracy to LVFP estimation in diastole study. 

Objective: This study aimed to evaluate the correlation of two-dimensional LA strain in 

its reservoir (LASr), conduit (LAScd) and contractile (LASct) functions with invasive 

measurements of LV end diastolic pressure (LVEDP) and LV pre-atrial contraction 

pressure (LV pre-A) in patients with CAD and preserved LVEF. As a secondary 

objective, the incremental diagnostic value of LAS was investigated in 2016 guidelines 

for evaluation of LV diastolic function. Methods: Cross-sectional unicentric study of 

patients with CAD documented by cineangiocoronariography, invasive measurement 

of both LVEDP and LV pre-A and echocardiography study performed near-

simultaneously to left heart catheterization. Conventional echocardiographic 

parameters and LAS by speckle tracking were correlated with LVFP. Results: This 

sample of 81 patients presented mean age of 61 ± 8.2 years, predominantly male. 

Hypertension, dyslipidemia, diabetes mellitus and obesity were the most prevalent risk 

factors. Patients were divided into two groups based on LVEDP: ≤ 16 mmHg (group A) 

and > 16 mmHg (group B). In group A, mean LVEDP was 12,3 ± 2,9 mmHg and in 

group B, 20,6 ± 3,1 mmHg, while mean LV pre-A pressure was 8,2 ± 2,8 mmHg and 

14 ± 3,8 mmHg, respectively. There was a significant difference for parameters of 

LASr, LAScd and LASct, with lower average values in group B. There was a strong 

correlation between LVEDP (r = -0,67; p < 0,001) and LV pre-A (r = -0,65; p < 0,001) 



 
 

with LASr, as well as with LASct. Areas under the ROC (Receiver Operating 

Characteristic) curve to predict LVEDP > 16 mmHg and LV pre-A > 12 mmHg were 

0,91 and 0,94 for LASr, 0,81 and 0,84 for LAScd, 0,85 and 0,91 for LASct. LASr and 

LASct diagnostic performances were superior as a single predictor of LVFP when 

compared to E/e´ ratio, maximum LA volume indexed and velocity jet of tricuspid 

regurgitation individually. In our study, LASr did not provide additional contribution to 

2016 diastolic function algorithm. Conclusion: LAS has a strong correlation with 

invasive measurements of LVFP and, especially for reservoir and contractile 

components, may be a useful adjuvant parameter to predict high LVFP in patients with 

CAD and preserved LVEF. In our sample, LASr did not demonstrate incremental power 

to 2016 guidelines for diastolic function classification. The best strategy to add this 

parameter to the algorithm for evaluation of LVFP demands additional investigation.  

 

Keywords: Left atrial function. Diastole. Coronary artery disease. Left atrial strain. 

Speckle tracking. Left ventricle filling pressures. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A avaliação da função diastólica e das pressões de enchimento do ventrículo 

esquerdo (VE) constitui desafio em diversos contextos clínicos. A investigação dos 

mecanismos envolvidos, dos critérios diagnósticos e do impacto prognóstico da 

disfunção diastólica tem sido realizada por meio de estudos hemodinâmicos invasivos 

e métodos não invasivos, particularmente, a ecocardiografia1.    

Grandes avanços têm sido obtidos na compreensão da diástole e da complexa 

mecânica miocárdica. Entretanto, há lacunas no estudo de populações de grande 

importância clínica, como os pacientes portadores de doença arterial coronária (DAC) 

e aqueles com sintomas de insuficiência cardíaca (IC), mas fração de ejeção do VE 

(FEVE) preservada. A doença isquêmica miocárdica figura nacional e mundialmente 

como a principal causa de morbimortalidade2. A IC com fração de ejeção preservada 

(ICFEP), por sua vez, representa pelo menos metade dos pacientes com essa 

síndrome3. 

Fomentam-se, assim, discussões e buscas por novas ferramentas que possam 

elevar a acurácia diagnóstica na análise da função diastólica e otimizar a prática 

clínica.  

 

1.1 Diástole e mecanismos de enchimento ventricular  

 

A diástole do VE se estende do fechamento da valva aórtica ao fechamento da 

valva mitral. Compreende classicamente quatro fases (Figura 1.1): relaxamento 

isovolumétrico, enchimento rápido, enchimento lento ou diástase e contração do átrio 

esquerdo (AE). O relaxamento ventricular, a sucção protodiastólica, o recolhimento 

elástico, a complacência e a rigidez ventricular, bem como a contratilidade atrial são 

fatores envolvidos na complexa dinâmica da diástole. A diástole é um processo ativo, 

dependente de energia para o relaxamento miocárdico. A bomba de cálcio-ATPase, 

conhecida como SERCA, garante o transporte do cálcio liberado na sístole de volta 

para o interior do retículo sarcoplasmático dos miócitos, promovendo a fase de 

relaxamento4. 
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AE: átrio esquerdo; TCIV: tempo de contração isovolumétrica; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico; VE: 
ventrículo esquerdo.  Adaptado de Silbiger et al.5, J Am Soc Echocardiogr, 2019.  

 

O relaxamento isovolumétrico se estende do fechamento da valva aórtica à 

abertura da valva mitral, período durante o qual existe queda da pressão do VE, mas 

não de seu volume. Essa queda na pressão intracavitária do VE se inicia mesmo antes 

do fechamento valvar aórtico, durante o período de ejeção sistólica, atingindo-se o 

menor valor pressórico da câmara durante a fase de enchimento rápido5.  

A taxa de relaxamento do VE pode ser quantificada pela constante de tempo 

tau, obtida a partir do ajuste exponencial de medidas por cateteres de alta fidelidade 

da pressão ventricular esquerda durante o relaxamento isovolumétrico6. Tau consiste 

no tempo para que a pressão do VE medida logo após o fechamento da valva aórtica, 

no pico da taxa de decaimento de pressão, tenha queda de aproximadamente um 

terço. Isso representaria em média, em um coração normal, cerca de 30 a 40 ms. 

Estima-se que o relaxamento completo fisiológico do VE se complete em intervalo de 

até 3,5 vezes a duração do tau, durante a fase de enchimento rápido, o que pode se 

prolongar em situações de alteração do relaxamento5.     

 A velocidade da onda protodiastólica do anel mitral (e´) obtida pelo Doppler 

tecidual ao ecocardiograma é considerada um dos parâmetros relacionados com o 

relaxamento ventricular mais factíveis, reprodutíveis e consistentes com desfechos 

cardiovasculares. Uma relação linear inversa significativa entre e´ e tau foi descrita 

em humanos7,8. 

Figura 1.1 - Fases da diástole e curvas pressóricas de AE e VE  
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O recolhimento elástico do VE, durante o relaxamento isovolumétrico e fase de 

enchimento rápido, contribui para o declínio da pressão dentro dessa câmara. No 

sarcômero, a unidade contrátil muscular, uma proteína de grande tamanho e 

elasticidade denominada titina se estende da linha Z à linha M e age como uma mola 

bidirecional. Ela é comprimida durante a sístole e recolhe durante a diástole, gerando 

as forças de restauração. Tais forças são determinantes para o recolhimento elástico 

e para o fenômeno de “sucção ventricular” do fluxo sanguíneo. Durante a sístole 

ventricular, a região apical faz rotação em sentido anti-horário e a região basal em 

sentido horário. A diferença angular entre as rotações é o twist. O recolhimento 

elástico promove o untwist, durante a diástole, com rotações no sentido oposto ao 

mencionado1. O alongamento ventricular gerado pelo desacoplamento das pontes 

cruzadas de actina-miosina na diástole também facilita o enchimento rápido5. 

 Postula-se que a diferença na expressão de isoformas da proteína titina seja 

determinante do grau das forças de restauração e do recolhimento elástico. No 

cardiomiócito, existem concomitantemente a isoforma N2B (70%), menor e mais 

rígida, e a isoforma N2BA (30%), maior e mais flexível. O aumento da expressão da 

isoforma N2B foi associada a maior rigidez miocárdica, enquanto maior complacência 

foi observada com aumento da isoforma N2BA9.   

A complacência ventricular remete à propriedade miocárdica que espelha uma 

relação entre a pressão e o volume da câmara cardíaca. A quantificação precisa da 

complacência envolve diversas medidas sequenciais simultâneas de pressão e 

volume do VE em diferentes condições de carga, o que traz dificuldades na prática10. 

Essa chamada “propriedade passiva” ventricular também é determinante do 

enchimento ventricular e reflete o grau final de distensão da fibra miocárdica, 

dependendo de rigidez miocárdica, espessura das paredes e geometria da câmara 

cardíaca. Quanto menor a complacência do VE, para uma mesma variação de volume, 

maior a elevação das pressões intracavitárias11.   

A diástase se estende do final da fase de enchimento rápido até o início da 

contração atrial. Consiste em uma fase em que as pressões de AE e VE se 

aproximam, de modo que apenas um pequeno enchimento ventricular ocorre. Essa 

fase tende a se encurtar com o aumento na frequência cardíaca. Em presença de 

ritmo sinusal, a contração atrial completa o enchimento ventricular, contribuindo com 

apenas 20-25% do influxo ventricular em indivíduos saudáveis, nos quais o 
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enchimento ventricular rápido é responsável pela maior parte do volume diastólico 

final da câmara 5.  

 

1.2 Estudo das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo: 

avaliações invasivas e ecocardiográficas  

 

Desde os estudos iniciais de William Harvey, no século XVII, da função dos 

átrios como reservatórios e como bombas para o enchimento ventricular12, houve 

grande avanço na compreensão desse processo. Gessel13 descreveu a relação entre 

sístole atrial e o débito cardíaco (DC), enquanto Patterson e Starling14 descreveram o 

impacto do influxo venoso atrial no volume sistólico ventricular ejetado.  Na década 

de 1960, Braunwald et al. iniciaram o estudo hemodinâmico invasivo das pressões do 

AE combinado com a medida das pressões do VE. Uma correlação entre o aumento 

da pressão diastólica final do VE (PD2VE) e a pressão média do AE pôde ser 

estabelecida em 196115,16. 

Na década de 1970, Rahimtoola et al. estudaram a relação entre as pressões 

arteriais pulmonares e as do VE no contexto de pacientes com infarto agudo do 

miocárdio (IAM). Encontrou-se boa correlação entre a pressão capilar pulmonar (PCP) 

e as pressões pré-contração atrial do VE (pré-A VE) e PD2VE17. 

Em 1982, Kitabatake et al.18, utilizando a ecocardiografia transtorácica e o 

Doppler pulsátil, estudaram os padrões de fluxo transmitral em indivíduos saudáveis 

e portadores de doenças como hipertensão arterial sistêmica, miocardiopatia 

hipertrófica e IAM, revelando-se nesse último grupo uma inversão na relação de ondas 

E/A e redução na taxa de desaceleração do enchimento diastólico precoce, quando 

comparada a do sadio. 

Em 1988, Appleton et al.19 evidenciaram associação significativa entre as 

velocidades transmitral ao Doppler e a PCP em 70 pacientes, grupo que incluía 

portadores de DAC, miocardiopatia idiopática, miocardiopatia restritiva e indivíduos 

sem doença cardíaca significativa. Sugeriu-se que os diferentes padrões de fluxo 

mitral pareciam se relacionar mais à função miocárdica e ao estado hemodinâmico 
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que ao tipo de doença miocárdica existente.       

 Em 2000, Ommen et al.8 avaliaram a associação de parâmetros 

ecocardiográficos com a medida hemodinâmica invasiva da pressão diastólica média 

do VE em 100 pacientes. A relação E/e´ (entre a velocidade pico do influxo mitral na 

protodiástole - onda E - e a velocidade e´ média dos valores septal e lateral da 

excursão do anel mitral) evidenciou melhor correlação com a pressão diastólica média 

do VE que as outras variáveis Doppler para todos os níveis de função sistólica, 

categorizadas pela FEVE. E/e´ menor que 8 foi preditiva de pressão de enchimento 

normal, enquanto E/e´ maior que 15 identificou aumento da pressão diastólica média 

do VE, definida como elevada se > 12 mmHg. Entre aqueles com E/e´ entre 8 e 15, o 

uso da manobra de Valsalva (redução maior que 50% da relação das velocidades de 

ondas E e A do influxo mitral) e/ou diferença da duração da onda A reversa (Ar) do 

Doppler da veia pulmonar e da onda A do anel mitral maior que 30 ms sinalizavam os 

pacientes com maiores pressões de enchimento do VE.    

 A relação de ondas E/e´ tem sido avaliada na estimativa da pressão média do 

AE em diversas populações com FEVE preservada ou reduzida, embora os estudos 

demonstrem acurácia variável1. 

O termo “pressões de enchimento do VE” é uma expressão abrangente que 

pode se referir a PD2VE, pressão diastólica média do VE, pressão pré-A VE, pressão 

média do AE e pressão capilar pulmonar média (PCP)20. Em condições de repouso 

em um sistema cardiovascular normal, a correlação entre as pressões é notável, de 

maneira que se justifica historicamente o uso de um termo comum. Contudo, na 

presença de doença cardíaca, tal premissa se torna muito limitada. Em presença de 

estenose mitral, por exemplo, a pressão média do AE tende a ser maior que a 

PD2VE20. Dada a ambiguidade do termo, especificar a pressão em questão parece 

ser estratégia mais acurada. 

A elevação de cada uma das pressões não se faz presente de forma, 

necessariamente, concomitante. Em estágios iniciais da disfunção diastólica, a 

PD2VE pode se elevar isoladamente, apesar de a pressão média do AE e a PCP se 

apresentarem normais21. Em estudo de Braunwald16, pacientes com doença 

ventricular esquerda apresentavam valores de PD2VE mais elevados que a pressão 

média do AE, com uma diferença média de 9 mmHg. Mesmo níveis de PD2VE acima 

de 20 mmHg poderiam ser concomitantes a valores de pressão média do AE dentro 
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da normalidade (< 12 mmHg). Um aumento isolado da PD2VE, sem elevação das 

pressões no AE, não pode ser considerado causa de hipertensão pulmonar, embora 

possa ser marcador de indivíduo com disfunção diastólica e susceptível a apresentar 

elevações pressóricas futuras no AE20. 

Algumas considerações são importantes na interpretação das medidas 

invasivas de pressão. Em caso de desidratação e uso de diuréticos, por exemplo, 

existe a possibilidade de redução da pressão média do AE e da PD2VE, sem redução 

de mesma magnitude, a curto prazo, da PCP, uma vez que pode haver um intervalo 

de resolução do componente de vasoconstrição, mesmo na hipertensão pulmonar 

secundária à doença de câmaras cardíacas esquerdas22. 

As pressões obtidas a partir da circulação pulmonar já foram correlacionadas 

com a PD2VE. A pressão diastólica final da artéria pulmonar foi considerada 

promissora na associação com a PD2VE. Contudo, na presença de doença do VE, 

crônica ou aguda, mostrou-se pouco acurada. Houve melhor correlação da PD2VE 

com a pré-A VE23. Yamamoto et al.24 estudaram a pressão média do VE e 

evidenciaram boa correlação com a pressão média do AE durante a diástole.  

O conceito de hipertensão pulmonar foi definido desde 1973, a partir da 

elevação da pressão arterial pulmonar média (PAPm) em níveis ≥ 25 mmHg em 

repouso, medido em posição supina a partir do cateterismo de câmaras cardíacas 

direitas. No documento, reconhece-se que o valor de corte foi definido de uma forma 

um tanto arbitrária e empírica25. Dados recentes em indivíduos saudáveis, 

demonstraram valores de normalidade para a PAPm de 14.0 ± 3.3 mmHg. 

Considerando-se dois desvios padrões acima do valor médio (percentil p97,5), 

sugeriu-se o valor de 20 mmHg como o limite superior da normalidade, em artigo 

publicado em 201926. Na definição da forma pré-capilar, inclui-se a resistência 

vascular pulmonar (RVP) ≥ 3 Unidades Woods (UW). No grupo 2, que remete à 

hipertensão pulmonar secundária a doença cardíaca de câmaras esquerdas, a forma 

pós-capilar isolada definir-se-ia por PAPm > 20 mmHg, PCP > 15 mmHg e RVP < 3 

UW. Nesses pacientes, em alguns casos, é possível identificar um componente misto, 

pré e pós-capilar. Reduzir o valor de corte gera a possibilidade de diagnósticos e 

tratamentos adicionais, em uma população antes considerada normal. Em 

contrapartida, um valor de corte mais alto possibilitaria um cenário de subtratamento 

de pacientes com elevação ainda modesta da PAPm. Evidências sugerem que 
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pacientes com elevação discreta da PAPm podem apresentar pior prognóstico. Em 

estudo com 547 pacientes com dispneia inexplicada, a PAPm entre 20 e 25mmHg, 

em análise multivariada, foi preditora independente de pior sobrevida27. 

O conceito de hipertensão pulmonar incluía classicamente a medida da PAPm 

em repouso > 25 mmHg ou > 30 mmHg no exercício. Níveis pressóricos em repouso 

classificados como normais podem se alterar sob estresse. Em 2008, o critério 

relacionado ao exercício foi removido devido a considerações relacionadas à fisiologia 

vascular pulmonar, alterações do DC durante o exercício e o envelhecimento, com 

indivíduos saudáveis atingindo valores de PAPm acima do corte diagnóstico para 

hipertensão pulmonar28. Kovacs et al.29 em revisão de 47 estudos com 1187 indivíduos 

saudáveis evidenciaram que a PAPm no exercício é idade dependente e, 

frequentemente, ultrapassa 30 mmHg, especialmente em idosos, tornando desafiador 

definir valores normais durante o exercício.   

Em 2018, no sexto documento do Simpósio Mundial de Hipertensão 

Pulmonar26, a questão foi rediscutida. Utilizar o exercício na avaliação da pressão da 

artéria pulmonar tem sido um recurso para tentar detectar alterações num estágio 

mais precoce. Há dificuldade adicional, contudo, em definir o componente responsável 

pela elevação, se o aumento da RVP ao fluxo pulmonar causado pelo remodelamento 

vascular ou se a transmissão retrógrada do aumento da pressão do AE na doença 

cardíaca esquerda. Herve et al.30, em estudo retrospectivo transversal, avaliaram a 

resistência pulmonar total (RPT), definida pela razão PAPm/DC, em exercício em 

cicloergômetro. Apesar de a RPT > 3 mmHg por litro de DC ter discriminado controles 

saudáveis de pacientes com doença vascular pulmonar ou doença cardíaca esquerda, 

aumentando a especificidade na definição de resposta hemodinâmica patológica ao 

exercício, não permitiu discriminação entre esses grupos de doenças.  

A medida da denominada pressão capilar pulmonar média de encunhamento, 

designada em inglês como PCWP (pulmonary capillary wedge pressure), pode ser 

tecnicamente desafiadora. Particularmente em presença de pressão arterial pulmonar 

elevada, o encunhamento da extremidade do cateter pode ser difícil. Essa medida 

reflete a pressão no capilar pulmonar quando o cateter está encunhado, que seria a 

mesma da encontrada na veia pulmonar de igual calibre e no AE, considerando-se 

uma coluna ininterrupta de fluido. Valores entre 2-12 mmHg, são considerados 

normais. Por convenção, é medida no final da expiração, na telediástole. O 
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posicionamento do cateter também é importante. Fisiologicamente, o pulmão é 

dividido em três zonas de pressão. A zona I representa a região apical, onde a pressão 

alveolar é superior a pressão arterial pulmonar média e às pressões venosas. A zona 

II é localizada na porção central do pulmão, onde nota-se que a pressão alveolar é 

inferior à pressão arterial pulmonar, mas superior às pressões venosas. A zona III é 

representada pela base pulmonar, onde a pressão alveolar é inferior às pressões 

pulmonares arterial e venosa. A dinâmica de pressões pode ser modificada, por 

exemplo, em pacientes sob ventilação mecânica com pressão expiratória final positiva 

elevada. Idealmente, posiciona-se o cateter na zona III de West31. Artefatos nos 

traçados, nivelamento inadequado de transdutores e encunhamento indevido da 

extremidade do cateter-balão são fatores de erro nas medidas da PCWP32. 

Embora os métodos invasivos sejam considerados o padrão-ouro para a 

medida das pressões de enchimento do VE, a ecocardiografia é utilizada 

rotineiramente na prática clínica33.  

Diversos parâmetros, com vantagens e limitações particulares, são descritos 

nessa análise e foram incluídos em protocolos de avaliação diastólica. A diretriz da 

American Society of Echocardiography (ASE) de 2009 cita ao menos 9 variáveis nessa 

avaliação: tempo de desaceleração da onda E, relação de ondas E/e´, relação 

E/velocidade de propagação, relação de ondas S/D no Doppler venoso pulmonar, 

diferença de duração de ondas A reversa (Ar) pulmonar e A do anel mitral (Ar – A), 

variação da relação de ondas E/A com manobra de Valsalva, pressão sistólica da 

artéria pulmonar (PSAP), volume indexado do AE, relação de tempo de relaxamento 

isovolumétrico (TRIV)/TE-e´ 34. 

No intuito de sistematizar tal análise na prática diária, a atualização das 

diretrizes da ASE/EACVI (European Association of Cardiovascular Imaging) em 2016 

direciona a abordagem inicial para quatro parâmetros mais factíveis e reprodutíveis: 

velocidades protodiastólicas do anel mitral (e´) septal e lateral, relação entre 

velocidades de ondas E/e´, volume máximo do AE indexado por superfície corpórea e 

velocidade máxima do jato da insuficiência tricúspide (IT). Os valores de corte de 

anormalidade recomendados são: e´ septal < 7 cm/s, e´ lateral < 10 cm/s, volume 

indexado do AE > 34 ml/m², relação E/e´ média > 14 e velocidade da IT > 2,8 m/s.  
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A velocidade da IT é usada como parâmetro substituto da PSAP, mas a 

elevação desse parâmetro não é determinada somente pela elevação da pressão 

média do AE, podendo ser resultante de um componente pré-capilar da pressão 

pulmonar35.  

A relação E/e´ é proposta como estimativa da pressão média do AE. O 

numerador da expressão pode ser considerado um substituto para o gradiente de 

pressão AE-VE, enquanto o denominador reflete o relaxamento do VE e a extensão 

do gradiente AE-VE gerada por sucção ventricular. Consideram-se como limitações 

em seu emprego, a variabilidade da onda E em presença de arritmias, a redução da 

velocidade e´ com a idade, alterações da contratilidade no segmento basal avaliado e 

reparo cirúrgico prévio36. Em pacientes com alterações da contratilidade dos 

segmentos basais do VE, sugere-se que o valor de e´ seja estimado a partir da média 

das duas regiões anulares para melhor refletir a movimentação longitudinal5. A 

redução da acurácia do uso da relação E/e´ também é relatada em situações como 

calcificação do anel mitral37,  insuficiência mitral38 ou estenose mitral39 significativas, 

anormalidades da motilidade do septo interventricular geradas por dissincronia 

(bloqueio de ramo esquerdo ou estimulação cardíaca artificial)40 e pericardite 

constritiva41. A dependência de pré-carga das velocidades do anel mitral também foi 

demonstrada no contexto perioperatório de cirurgia cardíaca42.  

O algoritmo das diretrizes ASE/EACVI de 2016 proposto foi baseado em 

consenso de especialistas e, na ocasião de sua publicação, não havia sido validado. 

Baseou-se na premissa de estimar a pressão média do AE21. 

Dividiu-se a avaliação da diástole em dois algoritmos, adaptados no presente 

texto a partir da figura 8 do documento original21. Pelo algoritmo A (Figura 1.2), realiza-

se a avaliação da função diastólica em pacientes com FEVE normal, sem doença 

miocárdica evidente. A diástole do VE é considerada normal quando mais da metade 

das variáveis disponíveis não atinge os valores de corte para identificação de 

anormalidade. A disfunção diastólica é definida quando mais da metade dos 

parâmetros são alterados. A avaliação diastólica mostra-se inconclusiva quando 

metade dos parâmetros é alterada e metade é normal.  

A graduação da disfunção diastólica, se evidenciada pelo algoritmo A, pode ser 

realizada por meio do algoritmo B. Na aplicação direta do algoritmo B (Figura 1.3), 
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avalia-se a diástole em pacientes com FEVE reduzida ou naqueles com FEVE 

preservada com doença miocárdica evidenciada por dados clínicos ou informações 

ecocardiográficas adicionais. A evidência de disfunção sistólica, manifestada por 

strain global longitudinal do VE (SGLVE), excursão sistólica do anel mitral (MAPSE) 

ao modo M ou velocidade sistólica do anel mitral (S´) ao Doppler tecidual reduzidos, 

seria indicativa de doença miocárdica. Hipertrofia ventricular esquerda (HVE) 

patológica, doença cardiovascular conhecida como DAC com anormalidades de 

contratilidade segmentar ou diagnóstico estabelecido de ICFEP também direcionam a 

análise para o algoritmo B.  

 

Figura 1.2 - Algoritmo para avaliação da função diastólica das diretrizes ASE/EACVI 
de 2016 em pacientes com FEVE normal 

 

 
AE: átrio esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IT: Insuficiência tricúspide. Adaptado de 
Nagueh et al.21 J Am Soc Echocardiogr, 2016. 
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Figura 1.3 - Algoritmo para avaliação da função diastólica das diretrizes ASE/EACVI 
de 2016 em pacientes com FEVE reduzida ou evidências de doença 
miocárdica 

 

 
AE: átrio esquerdo; Disf: disfunção; IT: insuficiência tricúspide; PAE: pressão atrial esquerda. Adaptado de Nagueh 
et al.21 J Am Soc Echocardiogr, 2016. 

 

Estudos recentes constataram factibilidade e acurácia das novas diretrizes a 

partir do uso de medidas hemodinâmicas invasivas. Andersen et al.43, em estudo 

multicêntrico, validaram as diretrizes de 2016 em 450 pacientes em diversos contextos 

de doenças (obesidade, HAS, diabetes mellitus - DM, DAC, insuficiência renal crônica 

- IRC) com FEVE reduzida e preservada, utilizando-se a PCP ou a pré-A VE.  

Balaney et al.33 compararam as diretrizes de 200934 e 201621 quanto à 

concordância com a medida invasiva da pré-A VE, utilizando-se 12 mmHg como valor 

de corte para normalidade. No algoritmo de 2009, houve concordância com a medida 

invasiva em 74% dos pacientes, semelhante à das diretrizes de 2016 (75%). Houve 

maior sensibilidade e menor especificidade das recomendações de 2009 em relação 

às de 2016. 

Em outro estudo multicêntrico, Lancelloti et al.44 avaliaram 159 pacientes com 

medidas ecocardiográficas e invasivas da PD2VE, sendo considerados elevados 

valores ≥ 15 mmHg. Incluíram-se predominantemente pacientes com FEVE 
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preservada (75% dos casos). Demonstrou-se acurácia superior das recomendações 

ecocardiográficas de 2016 (sensibilidade: 75%; especificidade: 74%; área sob a curva 

ROC – Receiver Operating Characteristic - 0,78) quando comparadas às de 2009 

(sensibilidade: 43%; especificidade: 75%; área sob a curva ROC 0,68).   

 Tal achado é corroborado por estudo retrospectivo de Sato et al. com 460 

pacientes45. Correlacionaram-se PD2VE e constante Tau com as diretrizes de 2009 e 

2016. O documento mais recente teve poder discriminatório superior ao de 2009 para 

predizer PD2VE > 16 mmHg, com diferença de área sob a curva de +0,1 (p < 0,001) 

mas não foi superior para predizer Tau > 48 ms.  

Tem-se nas diretrizes, portanto, importante ferramenta de sistematização 

diagnóstica da disfunção diastólica, bem como de sua graduação, que exerce papel 

importante na prática clínica. A ICFEP é um cenário na qual a disfunção diastólica 

constitui elemento fisiopatológico fundamental. 

   

1.3 Doença miocárdica e o espectro da ICFEP 
 

A ICFEP corresponde a mais da metade dos pacientes com a síndrome da IC. 

Nas últimas cinco décadas, observou-se avanço significativo no tratamento e na 

redução da mortalidade em pacientes com IC e FEVE reduzida, tendência que não foi 

igual para aqueles com FEVE preservada3. O impacto na sobrevida dos pacientes 

com ICFEP é relavante46. Recentemente, estudos clínicos demonstraram benefício do 

uso de inibidores da SGLT2 (cotransportador de sódio-glicose 2) na redução do 

desfecho combinado de hospitalização e morte na ICFEP47,48, elevando a importância 

do diagnóstico dessa condição, que agora dispõe de opções terapêuticas com maior 

grau de evidência científica.  

A fisiopatologia subjacente da ICFEP é heterogênea e está associada a 

diferentes cenários clínicos, incluindo idade avançada, sexo feminino, doenças 

concomitantes como, por exemplo, fibrilação atrial (FA), HAS, DAC, obesidade, DM, 

apneia do sono, anemia, doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e IRC49,50.  

Hipertrofia do miócito, mudanças no metabolismo energético, estresse 

oxidativo, disfunção endotelial, inflamação e alterações na microcirculação são 

componentes que parecem implicados no complexo processo que desencadeia a 
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ICFEP51,52. Rigidez arterial, elevação da resistência vascular sistêmica, acoplamento 

ventrículo-arterial anormal, relaxamento e complacência alterados do VE, 

remodelamento ventricular esquerdo, disfunção atrial esquerda, disfunção ventricular 

direita e incompetência cronotrópica fazem parte dessa cascata de alterações 

cardiovasculares53.  

A definição e a compreensão da ICFEP apresentam limitações e 

heterogeneidade refletidas nas publicações relacionadas ao tema nas últimas 

décadas. A atual terminologia “ICFEP” já foi antecedida por “IC diastólica”, 

destacando-se a diástole como elemento-chave nas manifestações da síndrome. Em 

2007, a European Society of Cardiology (ESC) publicou consenso54 em que discute a 

adequação da terminologia. Considerando-se que a alteração do relaxamento e da 

complacência ventricular esquerda são observadas também em pacientes com FEVE 

reduzida, o termo não seria específico para discriminação do grupo de pacientes em 

questão. Aborda-se, por vezes, a IC como uma síndrome única, que representaria um 

processo contínuo entre a disfunção diastólica e a disfunção sistólica, marcado 

fisiopatologicamente por modificações estruturais como depósito de colágeno e 

alterações em proteínas da matriz extracelular55,56. Outras evidências, contudo, 

indicam particularidades estruturais, funcionais e moleculares que distinguiriam a 

ICFEP e a IC com fração de ejeção reduzida (ICFER) como entidades54. Optou-se, 

então, por considerar a FEVE, como fator discriminador desses dois grupos de 

pacientes.            

 O uso da FEVE como parâmetro de classificação da IC, por sua vez, também 

possui limitações. Adotam-se, por exemplo, valores arbitrários para definir FEVE 

preservada. Tradicionalmente, consideram-se valores ≥ 50% como normais, apesar 

de as diretrizes para quantificação de câmaras cardíacas de 201557 considerar valores 

≥ 54% em mulheres e ≥ 52% em homens como parâmetros de normalidade. As 

diretrizes de diagnóstico e tratamento de IC da ESC de 201658 incluíam uma categoria 

intermediária para aqueles pacientes que se encontrariam em “zona cinzenta”, 

definindo como IC com FEVE midrange aqueles casos em que a FEVE estivesse entre 

40 e 49%. Tal nomenclatura foi alterada em documento de 2021 da ESC59, de modo 

que a FEVE foi designada como “discretamente reduzida” nesse subgrupo.  

A categorização da IC com base em FEVE também gera dúvidas quando se 

observa seu caráter dinâmico na história natural da doença. Em estudo de coorte60 
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com 1223 pacientes, observou-se que, em pacientes com ICFEP, a FEVE declinou, 

em média, 5,8% em 5 anos, sobretudo em indivíduos mais idosos e com DAC. Nos 

pacientes com diagnóstico de ICFER, a FEVE aumentou, em média, 6,9% em 5 anos, 

principalmente, em mulheres, jovens, pacientes sem coronariopatia e adequadamente 

tratados com medicações para IC. Em 38,5% dos pacientes com ICFEP, uma FEVE 

< 50% foi documentada em algum momento após a avaliação inicial, enquanto 38,8% 

dos pacientes com ICFER tiveram a FEVE em valores ≥ 50% no seguimento.  

O termo “ICFEP” não denota que a função sistólica do VE é, necessariamente, 

preservada. Em estudo com 219 pacientes61, relatou-se que em pacientes com 

ICFEP, o strain longitudinal e o strain circunferencial do VE foram inferiores quando 

comparados aos valores de controles saudáveis ou a pacientes com cardiopatia 

hipertensiva, mesmo no subgrupo de pacientes com FEVE > 55%. Em estudo de 

DeVore et al.62 com 187 pacientes com diagnóstico de ICFEP, 65% apresentaram 

SGLVE reduzidos (≥ -16%). A função atrial esquerda também se mostrou alterada 

independentemente da FEVE em estudo englobando pacientes com menos que 70 

anos63.  

Feitas essas considerações e retomando consenso de 200754, três condições 

foram consideradas obrigatórias para o diagnósticos de ICFEP:  

a) presença de sinais ou sintomas de insuficiência cardíaca congestiva (ICC); 

b) presença de FEVE normal ou levemente reduzida (maior que 50% e volume 

diastólico final do VE - VDFVE < 97 ml/m²);  

c) evidência de disfunção diastólica do VE: parâmetros ecocardiográficos (relação 

E/e´> 15, relação E/A < 0,5, diferença entre os tempos de duração de onda Ar  

da veia pulmonar e onda A do influxo mitral > 30 ms, volume indexado do AE > 

40 ml/m², aumento do índice de massa do VE > 122 g/m² em mulheres ou > 

149 g/m² em homens), medidas invasivas de pressão (PD2VE > 16 mmHg, 

PCP > 12 mmHg, constante tau > 48 ms) e biomarcadores (NT-pró-BNP [N-

terminal brain natriuretic peptide] > 220pg/ml ou BNP [brain natriuretic peptide] 

> 200pg/ml).  

Em 201864, um escore foi proposto para estimar a probabilidade de ICFEP. 

Baseou-se em coorte de 414 pacientes (267 com ICFEP) referenciados para teste 

hemodinâmico invasivo na avaliação de dispneia inexplicada, sendo considerado 
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como critério de elevação de pressão de enchimento do VE a PCP ≥15 mmHg em 

repouso ou ≥25 mmHg durante o exercício. Foram considerados como critérios, em 

total de 9 pontos: índice de massa corpórea (IMC) > 30 kg/m² (2 pontos), HAS em 

tratamento com 2 ou mais anti-hipertensivos (1 ponto), presença de FA (3 pontos), 

idade > 60 anos (1 ponto) e pressões de enchimento, definidas por PSAP > 35 mmHg 

(1 ponto) e E/e´ septal ao ecocardiograma > 9 (1 ponto). É sintetizado pelo acrônimo 

H2FPEF: Heavy, Hypertension, atrial Fibrillation, Pulmonary hypertension, Elder, 

Filling pressure. A partir de 6 pontos, a pontuação remete à probabilidade diagnóstica 

de ICFEP superior a 90%. Pontuação inferior a 2 refletiria baixa probabilidade de 

ICFEP. Valores entre 2 e 5 demandariam avaliação adicional com ecocardiograma de 

esforço ou medida hemodinâmica invasiva. O aumento de cada unidade nesse escore 

aumenta a chance de ICFEP em quase duas vezes (razão de chance: 1.98; intervalo 

de confiança [I.C.] 95%: 1.74-2.30; p < 0.0001). Ressaltam-se a diferença no valor 

de corte adotado da relação E/e´, a ausência de inclusão de biomarcadores e o caráter 

unicêntrico do estudo.  

Em 2019, a ESC publicou nova recomendação65, buscando reunir de forma 

sistemática elementos para diagnóstico ou exclusão da ICFEP. A primeira etapa 

consiste em avaliação pré-teste. Pacientes com sinais e/ou sintomas compatíveis com 

diagnóstico de ICFEP receberiam avaliação clínica detalhada que se somariam a 

achados eletrocardiográficos, radiográficos, ecocardiográficos (definição da FEVE 

como ≥ 50%, da geometria do VE, exclusão de causas para dispneia como valvopatias 

significativas, derrame pericárdico, hipertensão pulmonar primária) e laboratoriais. Em 

caso de suspeita de ICFEP após a primeira etapa, uma avaliação subsequente mais 

específica deveria ser realizada. 

Na segunda etapa, propõe-se o cálculo de um escore para definição de 

probabilidade diagnóstica de ICFEP. Para tal, recomenda-se avaliação 

ecocardiográfica detalhada, com discriminação de: velocidade protodiastólica do anel 

mitral (e´) septal e lateral, relação E/e´, velocidade da IT, estimativa de PSAP, medida 

do SGLVE por speckle tracking echocardiography (STE), volume indexado do AE, 

índice de massa do VE, espessura relativa de parede (ERP). Somam-se aos critérios 

ecocardiográficos, os laboratoriais a partir da dosagem de BNP e NT-proBNP. A 

Figura 1.4 resume os valores de corte e as pontuações atribuídas.  
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  Figura 1.4 - Critérios diagnósticos para ICFEP  
 
 

 
AE: átrio esquerdo; BNP: peptídeo natriurético tipo B; ERP: espessura relativa de parede; FA: fibrilação atrial; 
FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; H: homens; ICFEP: insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
preservada; M: mulheres; NT-proBNP: porção terminal do peptídeo natriurético tipo B; PSAP: pressão sistólica da 
artéria pulmonar; RS: ritmo sinusal; SGL: strain global longitudinal; VE: ventrículo esquerdo; Vel. IT: velocidade da 
insuficiência tricúspide. Adaptado de Pieske et al.65 Eur Heart J, 2019. 

 

Pontuações a partir de 5 são consideradas diagnósticas para ICFEP. Com 0 ou 

1 ponto, considera-se o diagnóstico improvável. Entre 2 e 4 pontos, sugere-se 

avaliação adicional como terceira etapa. Uma opção de teste funcional é o 

ecocardiograma de estresse físico em bicicleta ou esteira, apesar da ausência de 

protocolos universalmente adotados. Uma relação E/e´ média ≥ 15 no ecocardiograma 

de esforço adiciona 2 pontos ao escore inicial. Uma relação E/e´ média ≥ 15 associada 

à velocidade da IT > 3,4 m/s acrescenta 3 pontos ao escore inicial. Em caso de dados 

inconclusivos, uma estratégia seria a realização de medidas invasivas da PD2VE ou 

da PCP em repouso e estresse. Valores de PD2VE ≥ 16 mmHg ou PCP ≥ 12 mmHg 

em repouso, nesse contexto, são diagnósticos de ICFEP. Em caso de valores 

inferiores, deve-se realizar a medida invasiva sob estresse, considerando-se o corte 

de PCP ≥ 25 mmHg nesse caso.   

A última etapa do fluxograma de avaliação da ICFEP compreende a 

investigação etiológica, como forma de viabilizar um potencial tratamento.  

Retomando dados de estudo da Mayo Clinic (Rochester, Estados Unidos da 

América), 45% dos 267 pacientes com diagnóstico de ICFEP apresentaram, em 

estágio mais precoce da doença, elevação das pressões de enchimento do VE, 

representada pela PCP, apenas durante o exercício64. Devido ao caráter intermitente 

de sobrecarga, tradicionais parâmetros ecocardiográficos, como o volume indexado 

do AE, podem não ser adequadamente sensíveis na predição diagnóstica de ICFEP66.  
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1.4 Átrio esquerdo e função diastólica 

 

O volume máximo indexado do AE é o parâmetro estrutural diretamente 

relacionado a essa câmara cardíaca classicamente recomendado na análise da 

função diastólica21,34. A avaliação do AE pode assumir como parâmetro de referência 

a dimensão ou a função da câmara. O diâmetro anteroposterior, apesar de 

tradicionalmente medido, tem acurácia reduzida na determinação da real dimensão, 

pela possibilidade de angulação da medida, da geometria e da dilatação não uniforme. 

O método biplanar dos discos (Simpson) é considerado um método mais acurado e 

reprodutível67,68. Indexa-se pela superfície corpórea, sendo considerado aumentado 

quando > 34ml/m². Na ausência de condições como arritmia, valvopatia mitral 

significativa, atividade física intensa (atletas), bradicardia e estados de alto DC, o 

volume indexado do AE reflete as pressões de enchimento do VE de forma mais 

específica69. Um volume maior que 34ml/m² é preditor independente de mortalidade, 

IC, FA e acidente vascular cerebral (AVC) isquêmico70. Contudo, esse índice parece 

ter limitações, como na identificação da disfunção diastólica precoce. Como referido 

em editorial de Negishi K., em analogia aos parâmetros de avaliação glicêmica, o 

volume do AE seria a hemoglobina glicada da função diastólica, refletindo uma 

elevação crônica da pressão nessa câmara71.   

No contexto da DAC, em análise retrospectiva de 419 pacientes com primeiro 

episódio de IAM (sem supra e com supradesnível de segmento ST), a disfunção 

diastólica de graus II ou III pelo algoritmo de 2016 foi o preditor independente mais 

forte de desfecho composto de eventos cardiovasculares (morte, IAM e IC), além de 

demonstrar valor incremental à avaliação clínica72. Considerando apenas os quatro 

parâmetros-chave das diretrizes ASE/EACVI21 de 2016 individualmente, o volume 

indexado do AE foi o preditor prognóstico mais significativo. 

 A estimativa da fração de esvaziamento atrial, obtida a partir da variação de 

volumes (vol.) do AE ao longo do ciclo cardíaco, pode ser utilizada para avaliação de 

sua função. Calculam-se, assim, a fração de esvaziamento total ([vol. AE máximo – 

vol.AE mínimo]/vol. AE máximo), a fração de esvaziamento passivo ([vol. AE máximo 

– vol. AE pré-contração atrial]/vol. AE máximo) e a fração de esvaziamento ativo ([vol. 

AE pré-contração atrial – vol. AE mínimo]/ vol. AE pré-contração atrial)73.  As 
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estimativas de volume obtidas pela ecocardiografia tridimensional têm demonstrado 

maior acurácia que as oriundas do método bidimensional e fornecem informações 

semelhantes às da ressonância magnética cardíaca74. A principal limitação dos 

parâmetros derivados dos volumes do AE é a dificuldade de diferenciar o aumento 

relacionado a um maior fluxo de sangue recebido e ejetado de um real aumento na 

complacência e da contratilidade, já que se tratam de variáveis muito dependentes de 

carga73.   

Novos parâmetros ecocardiográficos têm sido estudados na avaliação da 

diástole. A análise da função do AE, compreendendo as fases de reservatório, 

conduto e contração atrial75, por meio do strain obtido por técnica de STE tem sido 

correlacionada com medidas hemodinâmicas invasivas76, 77 e com a detecção de 

disfunção diastólica precoce em pacientes assintomáticos78. 

 

 1.5 Análise da deformação miocárdica: strain 

 

O strain representa a magnitude da deformação miocárdica e pode ser avaliada 

pelo Doppler tecidual ou pela técnica do STE. O STE analisa o deslocamento 

miocárdico a partir do rastreamento de marcadores acústicos naturais existentes na 

imagem em escala de cinza denominados “speckles” gerados a partir da interação 

entre o ultrassom e o tecido, sem dependência de ângulo e com melhor relação sinal-

ruído79, 80. Frame rate entre 40-80 quadros/s (qps) tem sido empregado81, 82. 

No caso do Doppler tecidual, é necessário cuidado no alinhamento do feixe de 

ultrassom com a direção do movimento interrogado. Idealmente, o ângulo de 

incidência não deve exceder 15°, mantendo-se a subestimação da velocidade inferior 

a 4%. O Doppler colorido demanda um frame rate elevado, preferencialmente acima 

de 100 qps e idealmente acima de 14080..  

O strain representa a mudança fracional no comprimento de determinado 

segmento miocárdico, expresso em percentagem. O aumento no comprimento 

(adelgaçamento) é representado por valores positivos, enquanto o encurtamento 

(espessamento) por valores negativos. Assim, na contração longitudinal, o valor é 

negativo. Pode ser definido pela fórmula de Lagrangian: (L-Lo)/Lo, em que L é o 
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comprimento final no momento da medida e Lo o comprimento inicial83. O strain rate 

(SR) consiste na taxa de mudança do strain, expresso em 1/s ou s-1. Pode ser obtido 

pela diferença de velocidades entre dois pontos 1 e 2 separados por uma distância d 

([v2-v1]/d). Matematicamente, o strain consiste na integral do SR.  O termo “global” é 

incluído para se referir à média dos valores obtidos de cada um dos segmentos, 

usualmente indicada pelos equipamentos ao se completar a análise80. 

Uma limitação técnica do STE é a diferença entre os softwares das diferentes 

empresas, que pode restringir a generalização de resultados a partir da análise de 

exames em diferentes plataformas e a uniformidade de valores de referência80. Apesar 

disso, há estudos mostrando concordância entre diferentes softwares. Manovel et al82. 

compararam, em indivíduos saudáveis, softwares da GE Ultrasound e da Toshiba 

Medical System, evidenciando-se boa concordância na análise do SGLVE.   

Existem duas ferramentas diferentes para a análise da deformação miocárdica 

por STE: block matching e optical flow. A técnica block matching84 realiza a análise de 

um conjunto de pixels com padrões de rastreamento denominados kernels, buscando 

identificar em cada quadro, o conjunto que mais se assemelha com o quadro 

inicialmente rastreado. Necessita-se de uma frequência de repetição de quadros mais 

elevada (60-80 qps).  

Já a técnica optical flow85 baseia-se na conservação temporal do padrão cinza 

de cada marca acústica, de maneira que uma mudança indica movimentação do 

marcador. Assim, obtém-se uma análise dinâmica dos vetores de deslocamento e 

velocidade, sendo possível avaliar a deformação miocárdica. Trabalha-se com uma 

frequência de repetição de quadros mais baixa (40-60 qps), podendo-se estimar em 

70% da frequência cardíaca do paciente.  

Em estudo com indivíduos saudáveis, comparando-se a técnica de block 

matching em software da GE (Horten, Noruega) e a de optical flow da Esaote 

(Florença, Itália), obtiveram-se valores de SGLVE não sobreponíveis86. 

A função do VE é um fenômeno complexo que não se limita às medidas de 

FEVE, mudanças qualitativas da motilidade miocárdica regional e medidas do 

enchimento diastólico. A contração ventricular ocorre em direção longitudinal (base se 

move em direção ao ápice), direção radial (espessamento da parede) e direção 

circunferencial (redução do tamanho da cavidade perpendicular ao eixo longo da 
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câmara). Além disso, o ápice e a base fazem rotação em direções opostas durante a 

contração e o relaxamento87. A torção se refere ao gradiente base-ápice na rotação 

angular em relação ao eixo longo do VE, expresso em graus por centímetro80. 

De forma geral, o componente longitudinal da mecânica do VE, principalmente 

pela região subendocárdica, refletindo a disposição paralela de suas fibras 

miocárdicas, é o componente mais sensível à detecção precoce de doença miocárdica 

e isquemia83,88. O strain circunferencial e o twist do VE (derivado do movimento 

rotacional do coração em torno de seu eixo longo, calculado pela diferença absoluta 

em graus entre as rotações apical e basal) podem se manter normais ou apresentar 

valores mais elevados como mecanismo compensatório89. Em pacientes com infartos 

subendocárdicos e FEVE preservada, notam-se strain radial e longitudinal reduzidos, 

embora o strain circunferencial e a mecânica de twist estejam relativamente 

preservados90. Em infartos extensos transmurais, diferentemente, observa-se 

alteração nessa dinâmica rotacional, que se correlaciona com FEVE reduzida90.   

O strain do VE por STE tem sido empregado em diversos contextos como  

valvopatias 91, doença hipertensiva 92, cardiotoxicidade 93 e DAC 94. Assume-se o valor 

de -20% ± 2% como normal para o SGLVE57.       

 Esforços foram feitos no sentido de reduzir a variabilidade entre as diferentes 

plataformas disponíveis95. Em 2015, foi publicado documento para padronização da 

análise do strain bidimensional do VE96. Outros estudos evidenciaram melhora na 

concordância entre as plataformas na análise do SGLVE bidimensional97,98.  

 O uso da técnica do STE para a avaliação das demais câmaras cardíacas 

ganhou força e também tem sido sistematizada, com recomendações específicas para 

análises de AE, átrio direito e ventrículo direito (VD)99. Tem-se discriminado também 

as etapas para a performance do strain atrial esquerdo (strain AE) com softwares de 

diferentes empresas100. 

Retomando-se a analogia com os parâmetros de controle glicêmico, na qual o 

volume do AE seria a hemoglobina glicada, dada a natureza mais instantânea do strain 

AE, a deformação miocárdica equivaleria à medida do nível plasmático de glicose71.  

A deformação do AE é dividida, classicamente, em 3 fases99. A fase de 

reservatório (R) inicia-se no final da diástole ventricular (no fechamento da valva 

mitral), estendendo-se até a abertura da valva mitral. Compreende a contração 



44 
 

isovolumétrica, a fase de ejeção e o relaxamento isovolumétrico do VE. É a fase em 

que o AE recebe o sangue das veias pulmonares durante a sístole ventricular e o início 

da diástole, antes da abertura da valva mitral. Tem dependência de fatores como 

contração e relaxamento atrial101,102,103, complacência atrial69,72, deslocamento caudal 

do anel mitral pela contração do VE101,105 e sístole ventricular direita103,106, pela 

influência no fluxo nas veias pulmonares.  

A fase de conduto (CD), em ritmo sinusal, ocorre da abertura da valva mitral 

até o início da contração atrial, abrangendo a fase de enchimento rápido e a diástase. 

Em presença de FA, estende-se até o final da diástole ventricular. O sangue já 

armazenado flui para o VE e, concomitantemente, o proveniente das veias 

pulmonares continua a entrar no AE sem alterar significativamente seu volume. 

Relaxamento e complacência do VE, bem como a complacência do AE influenciam a 

função conduto70,101,107.  

A fase contrátil (CT) ocorre do início da contração atrial até o final da diástole 

ventricular, em ritmo sinusal. Reflete a contratilidade intrínseca do AE, mas é 

dependente da pós-carga imposta a essa câmara, relacionada às propriedades 

elásticas e pressões do VE70,104,108. 

Em indivíduos com diástole normal, a contribuição relativa das funções de 

reservatório, conduto e bomba é em torno de 40%, 35% e 25% respectivamente109. 

Em estudo de Genovese et al.110 em 25 voluntários saudáveis, submetidos a testes 

de inclinação (tilt test), o strain AE por STE mostrou ser dependente da pré-carga, 

com redução de valores absolutos associadas à diminuição dessa, mas em magnitude 

inferior à dependência do volume atrial.   

Na curva do strain AE, cada fase pode ser representada por uma medida, obtida 

pela diferença dos valores em dois pontos99. Na fase de reservatório, medida como a 

diferença entre o strain na abertura da valva mitral e no final da diástole, o valor é 

positivo (strain AE R). A fase de contração atrial, medida como a diferença do strain 

no final da diástole e no início da contração atrial, apresenta valor negativo (strain AE 

CT). Na fase de conduto, dado pela diferença do strain no início da contração atrial e 

na abertura da valva mitral, o valor também é negativo (strain AE CD).      

Existem duas opções para se utilizar como referência zero do strain AE: final 

da diástole ventricular (onda R eletrocardiográfica) ou início da contração atrial (onda 
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P eletrocardiográfica). Os valores de normalidade mostram-se diferentes de acordo 

com a referência adotada75,111,112.  

Dada a ausência de evidências que indiquem superioridade do emprego de 

uma das referências (intervalo R-R ou P-P), o emprego já rotineiro do fim da diástole 

ventricular como referência para o strain do VE e a ausência de onda P em pacientes 

com FA, o consenso recomenda o uso da referência R-R como linha de base para a 

curva de strain AE99.  

Em trabalho realizado por Singh et al.113 com 229 pacientes com FEVE 

preservada, foi possível realizar categorização da disfunção diastólica (com base em 

diretrizes de 2009) a partir do strain AE R, também designado por PALS (peak atrial 

longitudinal strain). Para diferenciação entre diástole normal x disfunção diastólica de 

graus 1-3 (valor de corte de 35%), disfunção diastólica grau 1 x graus 2-3 (valor de 

corte de 24%) e disfunção diastólica até grau 2 x grau 3 (valor de corte de 19%), a 

acurácia foi de 72%, 88% e 95%, respectivamente.  

Morris et al.66 avaliaram e corroboraram o strain AE como ferramenta potencial 

no incremento da acurácia diagnóstica das diretrizes ASE/EACVI de avaliação 

diastólica de 2016, ao incluí-lo como critério adicional aos quatro parâmetros já 

utilizados no contexto de pacientes com FEVE preservada. Em análise pos hoc, em 

36 pacientes, estudou-se a relação com medidas invasivas e evidenciou-se que o 

strain AE teve melhor performance diagnóstica que o volume de AE em predizer a 

PD2VE. Também houve associação da deformação miocárdica atrial esquerda 

anormal com pior classe funcional da New York Heart Association (NYHA)66. Em outro 

estudo, o strain AE R reduzido foi associado a maior risco de hospitalização por 

ICFEP114. Malagoli et al.115, agora no contexto de FEVE reduzida, em seguimento de 

286 pacientes com FEVE < 40%, identificaram o strain AE R como preditor 

independente de evento adverso, inclusive de morte cardiovascular, em estudo com 

desfecho primário composto definido por morte, hospitalização por IC, IAM não fatal e 

AVC não fatal.  

Os valores de referência para os parâmetros de função atrial esquerda pelo 

strain têm sido estudados em diferentes publicações. Metanálise116 com 40 estudos, 

abrangendo 2542 pacientes saudáveis, definiram os seguintes valores de 

normalidade: 39,4% (I.C. 95%: 38,0-40,8%) para strain AE R, 23% (I.C. 95%: 20,7-
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25,2%) para strain AE CD e 17,4% (I.C. 95%: 16,0-19,0%) para strain AE CT. Foram 

empregadas 34 plataformas GE e 6 plataformas não GE (Esaote, Philips, Hitachi, 

Canon, Tomtec, Artida). Heterogeneidade foi atribuída a tamanho da amostra, FC e 

superfície corpórea. Faixa etária, gênero, grupos raciais, referência zero do strain e 

diferenças entre os softwares (GE x não GE) não foram identificados como 

contribuintes para a variação.        

 Morris et al.117 em estudo multicêntrico com 329 pacientes saudáveis tiveram 

como valor de normalidade e menor valor esperado para strain AE R de 45,5 e 23,1%, 

respectivamente.  

Resultados do EACVI NORRE study118, que incluiu 371 pacientes saudáveis, 

indicaram os seguintes valores absolutos de normalidade e menores valores 

esperados (indicados entre parêntesis) para o strain AE: 42,5% (26,1%) para função 

reservatório, 25,7% (12,0%) para função conduto e 16,3% (7,7%) para função 

contrátil. 

No World Alliance Societies of Echocardiography Study119, multicêntrico com 

1765 pacientes, os valores médios de normalidade encontrados para strain AE R  

bidimensional foram de 42,1±10%, para strain AE CD de 27,7±9,7% e para strain AE 

CT de 14,4±6,3%.  

Sun et al.111, em análise de 121 pessoas saudáveis, encontraram como valores 

de referência para o strain AE R, CD e CT, respectivamente: 46,8%, 27,3% e 19,6%. 

Os valores obtidos de SRs, SRe e SRa foram: 2,4, -2,4 e -2,8 s-1. Em outro estudo120, 

os valores de normalidade para esses parâmetros de SR foram respectivamente: 1,63, 

-1,80 e -2,12 s-1.    

Em consenso sobre a abordagem multimodalidade em pacientes com 

ICFEP121, o strain AE R foi incluído como parâmetro adicional para avaliação das 

pressões de enchimento do VE. Baseado em estudo multicêntrico122 publicado em 

2022, no qual as medidas invasivas da PCP e da pré-A VE foram usadas como 

referência, um valor de strain AE R < 18% foi designado para discriminar pressões de 

enchimento elevadas na avaliação ecocardiográfica, quando há discordância entre 

dois dos parâmetros não invasivos disponíveis.       
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1.6 Doença arterial coronária e diástole 

 

A DAC é um processo caracterizado pelo desenvolvimento de placas 

ateroscleróticas em artérias epicárdicas. A natureza dinâmica da doença resulta em 

diversas apresentações clínicas, categorizadas em síndrome coronária aguda (SCA), 

isto é, angina instável e infarto agudo do miocárdio, e doença estável, também 

denominada síndrome coronária crônica em diretrizes recentes123. 

Dados referentes a 2016 da Organização Mundial de Saúde (OMS) apontam 

as chamadas doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) como responsáveis por 

41 milhões de mortes no mundo, perfazendo 71% dos casos, com destaque para as 

doenças cardiovasculares124.  

Em 2016, a DAC foi a principal causa de morte relacionada às doenças 

cardiovasculares nos Estados Unidos da América (EUA), responsável por 43,2% dos 

casos, seguida por acidente vascular cerebral (AVC; 16,9%), HAS (9,8%) e IC (9,3%). 

Os ataques cardíacos e a DAC foram 2 das 10 causas de internação com custos 

financeiros mais elevados em hospitais norte-americanos em 2013. Estima-se que o 

custo médico relacionado à doença arterial coronária dobre até 2030125. 

A DAC é um dos fatores potencialmente determinantes no desenvolvimento da 

disfunção diastólica. A alteração da dinâmica de fluxo do cálcio intracelular por 

prejuízo na produção de ATP e subsequente alteração do relaxamento ventricular, 

bem como necrose miocárdica com fibrose intersticial e redução de complacência 

podem desencadear disfunção diastólica e elevação das pressões de enchimento do 

VE4. 

A DAC frequentemente coexiste nos pacientes com ICFEP, devido a fatores de 

risco comum como idade, HAS e DM. Estudos populacionais com diagnóstico de DAC 

baseado em história de IAM, revascularização e alterações eletrocardiográficas 

estimaram prevalência em 40-50% dos pacientes com ICFEP46,126,127. Hwang et al. 

encontraram uma prevalência ainda maior de 68% de DAC em 376 pacientes com 

ICFEP, utilizando como critério estenose maior que 50% documentada por 

cineangiocoronariografia. Em seguimento desses pacientes com DAC e ICFEP 
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concomitante, observou-se maior queda da FEVE e pior sobrevida comparada à de 

pacientes com ICFEP sem DAC, independentemente de outros preditores128.  

Em metanálise de 7 estudos129, incluindo 887 pacientes com diagnóstico de IC, 

sendo 227 com DAC (pós IAM e cirurgia de revascularização miocárdica) e FEVE 

média acima de 50%, o padrão de influxo mitral pseudonormal se associou a risco 4,4 

vezes maior de mortalidade comparado ao do padrão de alteração no relaxamento 

ventricular esquerdo.  

O strain AE é descrito como preditor de remodelamento tardio após SCA e 

mostra valor incremental na predição de desfecho composto de mortalidade, reinfarto 

e admissão futura por IC51.  

Estudo de Fernandes et al.130 com 109 pacientes admitidos por SCA sem supra 

de segmento ST avaliou a capacidade do strain AE em classificar o grau de disfunção 

diastólica conforme as diretrizes de 2016. Houve redução dos componentes 

reservatório, conduto e contrátil proporcional ao aumento do grau de disfunção 

diastólica. Além disso, houve correlação moderada do strain AE com outros 

parâmetros de análise da diástole como volume indexado do AE, relação E/e´ e 

velocidade das ondas e´ do anel mitral.  

Os dados relacionados à avaliação diastólica a partir da correlação entre 

parâmetros ecocardiográficos de deformação miocárdica do AE e medida invasiva em 

pacientes com DAC e FEVE preservada são derivados de estudos com populações 

heterogêneas. A análise exclusiva do padrão de fluxo transmitral pode ser insuficiente 

para inferências sobre a pressão média do AE nesses pacientes com FEVE 

preservada, como demonstrado em estudo comparando a correlação de medidas pelo 

Doppler a medidas invasivas de PD2VE e pré-A VE131.  

Análises específicas, que discriminem o valor incremental do strain AE nesse 

grupo de pacientes, com base em medidas hemodinâmicas diretas, têm sido pouco 

descritas. Dessa forma, o estudo da função do AE por meio do strain pode fornecer 

informações importantes que possibilitem correlacioná-lo às pressões de enchimento 

do VE e, potencialmente, aumentar a acurácia na graduação da disfunção diastólica 

nessa população de coronariopatas.  
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1.7 Hipótese 

 

Consideramos a hipótese de que a análise da função atrial esquerda por meio 

da deformação miocárdica dessa câmara pode ser preditora da medida por cateter de 

pressões de enchimento do VE (PD2VE e pré-A VE) e ferramenta não invasiva útil 

nessa discriminação hemodinâmica de pacientes com DAC e FEVE preservada. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo primário 

 

Avaliar a correlação do strain bidimensional longitudinal do AE por STE com 

medidas invasivas da PD2VE e da pré-A VE em pacientes com DAC e FEVE 

preservada. 

 

2.2 Objetivo secundário  

 

Avaliar o poder incremental do strain bidimensional longitudinal do AE por STE 

na classificação da função diastólica na população estudada. 
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3 METODOLOGIA 

 

3.1 Tipo de estudo  

 

Realizou-se estudo unicêntrico do tipo observacional transversal a partir de 

dados coletados e exames previamente realizados entre os anos de 2014 e 2015 em 

pacientes atendidos em hospital público terciário especializado em doenças 

cardiovasculares (Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia - IDPC, São Paulo-SP, 

Brasil), referenciados eletivamente partir da rede de saúde pública do estado de São 

Paulo, Brasil.  

 

3.2 Aspectos éticos 

 

O protocolo de pesquisa (4837/2018) foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP) do IDPC pelo parecer de número 2.646.992 (em anexo).  

Os estudos ecocardiográficos e hemodinâmicos incluídos no presente trabalho 

tiveram o termo de consentimento livre e esclarecido dos pacientes aplicado na 

ocasião de sua realização nos referidos anos (protocolo 4119).  

 

3.3 Cálculo de tamanho da amostra 

 

Para o cálculo de tamanho amostral, considerou-se encontrar uma correlação 

entre o strain AE e as medidas invasivas de PD2VE e pré-A VE ao menos moderada 

(r > 0,4). Para categorizar a força de associação, para valores absolutos, o coeficiente 

de correlação r com valores 0-0,19 a definiu como muito fraca, 0.2-0.39 como fraca, 

0.40-0.59 como moderada, 0.6-0.79 como forte e 0.8-1 como muito forte132. Com nível 

de significância de 5% e poder de 95%, seria necessário um tamanho amostral de 71 

casos.             
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 Para cálculo de amostra para diferença de duas médias, ao nível de 

significância de 5% e poder de 90%, seriam necessários 80 pacientes. 

 

3.4 Critérios de inclusão do estudo 

 

 Foram critérios de inclusão do estudo: 

a) pacientes a partir de 18 anos, de quaisquer sexos ou etnias, admitidos para 

realização do cateterismo cardíaco, com medida documentada de PD2VE e 

pré-A VE;  

b) em ritmo sinusal; 

c) FEVE preservada em exame ecocardiográfico prévio (> 50%, pelo método de 

Simpson); 

d) DAC significativa na cineangiocoronariografia, definida por obstruções ≥ 70% 

em artérias coronárias epicárdicas ou ≥ 50% no tronco da coronária esquerda; 

e) exame ecocardiográfico transtorácico à beira do leito no laboratório de 

hemodinâmica prévio à realização do cateterismo; 

f) ausência de hidratação endovenosa nas 24 horas prévias ao exame, de 

histórico de cirurgia valvar prévia, de dispositivos de estimulação cardíaca 

artificial ou de terapia renal substitutiva.  

 

3.5 Critérios de exclusão do estudo 

 

Foram critérios de exclusão do estudo: 

a) arritmia cardíaca frequente durante o exame; 

b) valvopatia significativa de graduação maior que discreta (inclusive calcificação 

do anel mitral); 

c) pericardiopatias e doenças primárias do miocárdio;  

d) comunicação interventricular pós-infarto;  

e) cardiopatias congênitas (inclusive aneurisma do septo interatrial);  

f) janela acústica inadequada. 
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3.6 Delineamento de estudo 

 

Avaliou-se uma base previamente armazenada de exames de pacientes 

encaminhados eletivamente ao laboratório de hemodinâmica para 

cineangiocoronariografia, com medidas documentadas de PD2VE e pré-A VE e 

ecocardiograma transtorácico bidimensional com Doppler colorido realizado e 

gravado imediatamente antes do início do cateterismo cardíaco, que preenchiam os 

critérios de inclusão propostos. Dados da população (idade, sexo, etnia, peso, altura, 

indicação do estudo angiográfico, fatores de risco para DAC, sintomas) foram 

acessados a partir de registros em formulários obtidos da anamnese e dos exames 

realizados no dia dos estudos.  

 

3.7 Dados clínicos 

 

3.7.1 Tabagismo 

 

 Tabagismo foi definido como consumo de um ou mais cigarros há pelo menos 

um mês133. 

 

3.7.2 Hipertensão arterial sistêmica 

 

 A definição de HAS como fator de risco foi realizada a partir de diagnósticos 

prévios com base em histórico de níveis tensionais de pressão arterial (PA) sistólica ≥ 

140mmHg e PA diastólica ≥ 90mmHg e uso de medicação anti-hipertensiva134. 

 Foram realizadas medidas de PA antes da realização dos exames com 

esfigmomanômetro e técnica auscultatória com o paciente em decúbito dorsal, após 

10 minutos em repouso. Essas medidas não foram utilizadas para definir a presença 

de HAS como fator de risco.  
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3.7.3 Dislipidemia 

 

 Dislipidemia foi definida na presença de uso de hipolipemiantes ou 

relato/documentação de exames laboratoriais com níveis de LDL ≥ 160 mg/dl, HDL < 

50 mg/dl em mulheres ou < 40 mg/dl em homens e/ou dosagem de triglicerídeos ≥ 

150 mg/dl135. 

 

3.7.4 Diabetes mellitus 

 

 DM foi definido por uso de antidiabéticos orais, insulina ou, se disponível, pelo 

registro em prontuário, na ocasião da inclusão no estudo, de duas dosagens de 

glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl ou hemoglobina glicada (HbA1C) ≥ 6,5%136. 

 

3.7.5 Histórico familiar para DAC precoce 

 

 Histórico familiar para DAC precoce foi considerado na presença de SCA ou 

revascularização miocárdica em parente de primeiro grau com idade < 55 anos em 

homens ou < 65 anos em mulheres135. 

 

3.7.6 Peso, altura, IMC e área de superfície corpórea 

 

 Medidas de peso (em quilogramas) e altura (em metros) foram obtidas em 

balança antropométrica. O IMC foi expresso em kg/m² e a área de superfície corpórea 

em m² (a partir da fórmula de Dubois: 0,007184 x altura0,725 em cm x peso0,425 em 

kg).137  

 Classificou-se o IMC (kg/m²) de acordo com recomendações da OMS138: 18,5-

24,9 (peso ideal); 25-29,9 (sobrepeso); 30-34,9 (obesidade grau I); 35-39,9  

(obesidade grau II); ≥ 40 (obesidade grau III).  
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3.8 Ecocardiografia 

 

Os exames ecocardiográficos transtorácicos bidimensionais foram realizados e 

gravados por um único examinador, ecocardiografista experiente, utilizando-se 

aparelho de ultrassonografia portátil (Vivid Q, GE, Vingmed, Horten, Noruega), com 

transdutor matricial M4S-RS e registro eletrocardiográfico simultâneo. A avaliação foi 

realizada imediatamente antes do início do cateterismo cardíaco, na sala de 

hemodinâmica, após 10 minutos de repouso, com o paciente inicialmente em decúbito 

lateral esquerdo. Os estudos ecocardiográficos foram realizados com aquisições 

completas, em incidências paraesternal, apical, subcostal e supraesternal, sob 

monitorização eletrocardiográfica, sendo gravados em mídias digitais para avaliação 

offline.  

Para a análise dos estudos ecocardiográficos, empregou-se a estação de 

trabalho Echo PAC PC Version 202 (GE Vingmed Ultrasound). Realizou-se análise 

adicional em estação Echo PAC PC Version 204 (GE Vingmed Ultrasound) para uso 

da ferramenta dedicada para análise do strain AE. 

Utilizou-se como referência de padronização das medidas ecocardiográficas as 

recomendações da ASE/EACVI de 201557. Foram obtidas e consideradas para análise 

as medidas lineares pelo método bidimensional em milímetros (mm) do diâmetro 

anteroposterior do AE, do septo interventricular (S), diâmetro diastólico final do VE 

(DDFVE) e da parede posterior (PP) ou inferolateral do VE. O volume diastólico final 

do VE (VDFVE) e o volume sistólico final do VE (VSFVE), bem como a FEVE foram 

obtidos pelo método biplanar da soma dos discos (método de Simpson) em 2 e 4 

câmaras. O volume máximo do AE também foi calculado em imagens sem 

encurtamento da câmara pela técnica da soma dos discos, a partir do traçado das 

bordas endocárdicas em incidência apical, 2 e 4 câmaras, na telessístole, com 

exclusão do espaço entre o anel mitral e as cúspides, da desembocadura das veias 

pulmonares e do apêndice atrial esquerdo.  

A segmentação do VE para avaliação de contratilidade miocárdica foi baseada 

no modelo de 16 segmentos, com exclusão do segmento apical57. Considera-se que 

o espessamento do topo do ápice do VE (segmento 17) seja imperceptível. Atribuiu-

se 1 ponto para contratilidade normal ou hipercinesia, 2 pontos para hipocinesia, 3 
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pontos para acinesia e 4 pontos para discinesia. O índice de contratilidade miocárdica 

(WMSI – wall motion score index) foi obtido pela divisão da soma dos pontos atribuídos 

a cada segmento pelo número de segmentos avaliados.  

A massa miocárdica do VE em gramas (g) foi obtida a partir de medidas lineares 

por meio da fórmula 0,8 x 1,04 x [(S+DDFVE+PP)³-(DDFVE)³] + 0,6. A massa 

ventricular esquerda indexada por superfície corpórea foi definida como normal 

quando ≤ 95 g/m² em mulheres e ≤ 115 g/m² em homens. Graduou-se a alteração em 

discreta, moderada e importante: 96-108, 109-121, ≥ 122 g/m² em mulheres; 116-131, 

132-148, ≥149 g/m² em homens. A espessura relativa da parede (ERP) foi calculada 

a partir da fórmula (2xPP)/DDFVE. A geometria em pacientes com massa do VE 

normal foi definida como normal quando a ERP foi ≤ 0,42 ou como remodelamento 

concêntrico se ERP > 0,42. Nos pacientes com massa indexada do VE aumentada, 

definiu-se hipertrofia excêntrica quando a ERP foi ≤ 0,42 e hipertrofia concêntrica 

quando > 0,4257,139,140. 

Como parâmetro adicional de avaliação da geometria do VE, utilizou-se a 

relação massa (g)/altura (m). Considerou-se normal quando ≤ 99 g/m em mulheres e 

≤ 126 g/m em homens. Graduou-se a alteração em discreta, moderada e importante: 

100-115, 116-128, ≥129 g/m em mulheres; 127-144, 145-162, ≥163 g/m em 

homens139,140. 

Incluíram-se registros com Doppler colorido, pulsátil e tecidual, em pausa 

expiratória, abrangendo-se de 3 a 5 batimentos. Objetivou-se alinhamento ótimo com 

o fluxo sanguíneo.  

Na via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), a partir da janela apical, 5 

câmaras, obteve-se o VTI (integral velocidade-tempo), com o Doppler pulsátil, 

registrando-se o clique de fechamento da valva aórtica. 

Posicionando-se o volume de amostra (1-3 mm) na janela apical 4 câmaras, no 

topo da extremidade das cúspides da valva mitral em diástole, obteve-se o fluxo 

transmitral. A partir dele, fez-se a medida de: velocidade da onda de enchimento 

protodiastólica (onda E), velocidade da onda de enchimento atrial (onda A), relação 

de ondas E/A, tempo de desaceleração da onda E, tempo de desaceleração da onda 

A. A duração da onda A foi medida a partir do fluxo em nível do anel mitral. Com a 



59 
 

medida do intervalo entre o fechamento da valva aórtica e a abertura da valva mitral, 

obteve-se o TRIV.  

A avaliação do Doppler pulsátil das veias pulmonares, com o volume de 

amostra de 1-2 cm em seu interior, permitiu a medida de: velocidade da onda S, 

velocidade da onda D, tempo de duração da onda Ar e velocidade da onda Ar. 

Calculou-se, ainda, a diferença do tempo de duração da onda Ar e da onda A do 

influxo mitral.  

A partir do Doppler tecidual (TDI – tissue Doppler imaging) foram obtidas as 

velocidades do anel mitral em suas porções septal e lateral: S´ (sistólica), e´ 

(protodiastólica) e a´ (telediastólica). Os valores médios da porção septal e lateral 

foram calculados por média aritmética. A relação de velocidades de ondas E/e´ média 

foi obtida por divisão simples entre valores de onda E e e´ média. A velocidade de 

excursão sistólica do anel tricúspide lateral, S´, foi obtida como parâmetro de 

avaliação de função sistólica do VD.  

A variação da área do VD (FAC – fractional area change) foi obtida pelo traçado 

manual da borda endocárdica a partir da porção lateral do anel tricúspide, parede livre, 

ápice, septo interventricular e porção medial do anel tricúspide, em telediástole e 

telessístole, utilizando-a como parâmetro adicional de função sistólica do VD.  

O Doppler contínuo foi utilizado para avaliação da velocidade máxima da IT 

(m/s), um dos parâmetros para análise da função diastólica (Figura 3.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3.1 - Parâmetros ecocardiográficos empregados na avaliação da diástole: 
relação E/e´, velocidade da onda e´, velocidade da insuficiência 
tricúspide e volume indexado do AE 
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Para análise de deformação miocárdica do VE por STE (block matching) 

seguiram-se recomendações da ASE/EACVI de 201596. Foram utilizadas imagens 

adquiridas com taxa de 40-80 qps e ciclos de 4 batimentos cardíacos, de maneira a 

se combinar resolução temporal com adequada definição espacial. Para a análise do 

SGLVE foram analisadas as janelas apicais 4, 2 e 3 câmaras. Realizou-se a marcação 

da abertura e do fechamento da valva aórtica a partir do registro do fluxo da VSVE 

obtido pelo Doppler pulsátil. Efetuou-se, então, o traçado da borda endocárdica do VE 

e o ajuste da largura da região de interesse (ROI) na parede do VE. A partir do 

rastreamento pelo software, realizou-se o ajuste da região de estudo, se necessário, 

e obtiveram-se as medidas de cada segmento avaliado (total de 17 segmentos), bem 

como a média, representada pelo SGLVE (Figura 3.2).  

 

Figura 3.2 - Representação do SGLVE por STE em mapa polar (bull´s eye) 
 

 

SGLVE: strain global longitudinal do ventrículo esquerdo; STE: speckle tracking echocardiography.   

 

Para a análise do strain AE, utilizou-se a padronização do documento publicado 

pela ASE/EACVI em 201899. Foi empregado o método biplanar, a partir das janelas 

apicais em 4 e 2 câmaras (Figura 3.3), em todos os casos, extrapolando-se a 

desembocadura das veias pulmonares e o apêndice atrial esquerdo, apesar do 

reconhecimento em literatura da possibilidade de uso da janela em 4 câmaras de 
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forma isolada. As análises de deformação miocárdica foram realizadas em sequência 

aleatória e cega às medidas de PD2VE e pré-A VE. Realizou-se o traçado da borda 

endocárdica e, por método semiautomático, a análise dos 12 segmentos atriais. 

Geraram-se 6 curvas relativas a cada segmento em cada janela, além de uma 

adicional representando o valor médio delas. Como recomendado, empregou-se o 

strain global longitudinal do AE. Devido à espessura mais fina da parede do AE, o 

rastreamento do contorno endocárdico ou da camada média (strain midwall) não são 

considerados significativamente distintos99. Nesse estudo, foram considerados os 

valores do strain midwall.  

Também considerando a espessura da parede atrial, não foi realizada a 

avaliação do strain radial. Realizou-se a marcação de abertura e fechamento da valva 

mitral, bem como do início da onda A, a partir do influxo mitral obtido pelo Doppler 

pulsátil, como parâmetros auxiliares ao eletrocardiograma (ECG) para definição das 

fases do ciclo cardíaco. A própria morfologia da curva, como destacado no 

documento99, fornece informações para orientar as medidas. Utilizou-se o final da 

diástole ventricular (parâmetro R-R) como referência para o zero strain do AE. 

 

Figura 3.3 - Curvas do strain AE longitudinal em janelas apicais 04 (a) e 02 (b) câmaras 
em software não dedicado 

 

Fig. 3.3 a) Strain AE – janela apical 04 câmaras. 

  AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 
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Figura 3.4 - Curvas do SR AE longitudinal em janelas apicais 04 (a) e 02 (b) câmaras 

Fig. 3.3 b) Strain AE – janela apical 02 câmaras 

    AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 

 

Para análise do strain rate (SR), empregou-se a mesma plataforma e 

metodologia do strain, selecionando-se o parâmetro longitudinal a ser avaliado (Figura 

3.4). Na curva, registraram-se o pico positivo do SR (SRs), o primeiro pico negativo 

do SR na protodiástole (SRe) e o segundo pico negativo do SR na contração atrial 

(SRa).  

 

 

  

Fig. 3.4 a) SR AE – janela apical 04 câmaras 

  

 

 

 

 

 

 

   AE: átrio esquerdo; SRa: strain rate telediastólico; SRe: strain rate protodiastólico; SRs: strain rate sistólico. 
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Fig. 3.4 b) SR AE – janela apical 02 câmaras 

AE: átrio esquerdo; SRa: strain rate telediastólico; SRe: strain rate protodiastólico; SRs: strain rate sistólico. 

 

No software dedicado para análise do strain AE, disponível comercialmente, 

realiza-se a marcação de três pontos em cada uma das janelas apicais em 4 e 2 

câmaras, sendo dois deles na base do anel mitral e um no teto do átrio esquerdo. A 

partir deles, o delineamento da borda endocárdica na câmara é definido 

automaticamente, com exibição dos valores médios do strain AE R, CD e CT, sem 

necessidade de medida manual (Figura 3.5).  

 

AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 

Figura 3.5 - Curvas do strain AE longitudinal em janelas apicais 04 e 02 câmaras em 
software dedicado 
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A análise da função diastólica do VE foi realizada conforme as diretrizes 

ASE/EACVI mais recentes publicadas em 201621. 

Os parâmetros ecocardiográficos foram comparados entre grupos 

categorizados com base na PD2VE e pré-A VE.  

Realizaram-se as análises intraobservador e interobservador a partir das 

mesmas imagens gravadas, com avaliação do strain e SR do AE, em 16 pacientes 

selecionados aleatoriamente, em diferentes momentos, de forma cega às medidas 

previamente obtidas.     

 

3.9 Cineangiocoronariografia e manometria 

 

A cineangiocoronariografia foi realizada com cateteres de calibre 5 ou 6 French 

(F) por acesso femoral ou radial. Os pacientes estavam em jejum e em posição supina.  

Para as medidas de PD2VE e pré-A VE, o cateter pigtail foi posicionado no VE, em 

pausa expiratória, antes da ventriculografia contrastada. Na sequência, realizou-se a 

avaliação da anatomia coronária esquerda e direita. As medidas invasivas foram 

adquiridas sem o conhecimento dos dados ecocardiográficos.   

 A análise das pressões de enchimento do VE foi realizada a partir das curvas 

obtidas em polígrafo SP12H (TEB Tecnologia Eletrônica Brasileira LTDA, São Paulo-

SP) com registro simultâneo ao ECG de superfície de pelo menos 10 batimentos, em 

escala de 50 mmHg. Empregou-se cateter preenchido com solução salina e nivelado 

com a linha axilar média como referência zero da coluna141. 

As medidas de PD2VE e pré-A VE foram consideradas na média de 5 

batimentos consecutivos. Valores maiores que 16 mmHg45 e 12 mmHg43 foram 

considerados elevados para PD2VE e pré-A VE, respectivamente. A pré-A VE foi 

medida imediatamente antes da curva de contração atrial e a PD2VE no nadir após a 

contração atrial, imediatamente antes do início da rápida elevação na curva 

decorrente da sístole do VE (Figura 3.6).  
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AE: átrio esquerdo; PD2VE: pressão diastólica final do ventrículo esquerdo; Pré-A VE: pressão pré-contração 
atrial do ventrículo esquerdo; VE: ventrículo esquerdo. Adaptado de Nagueh et al.21 J Am Soc Ecocardiogr. 2016. 

 

Para o presente estudo, considerou-se significativa a DAC com estenoses 

≥50% em tronco de coronária esquerda (TCE) e/ou ≥ 70% em artérias epicárdicas 

descendente anterior, circunflexa e coronária direita ou ramos.  

 

3.10 Análise estatística 

 

  As variáveis contínuas foram expressas por média ± desvio-padrão. Variáveis 

categóricas foram expressas em valores absolutos (percentagem). A diferença entre 

grupos foi avaliada pelo teste t de Student para variáveis contínuas com distribuição 

normal e pelo teste de Wilcoxon para variáveis contínuas não normais. O teste do qui-

quadrado ou o teste exato de Fisher foram utilizados para variáveis categóricas. A 

normalidade foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov com correção de Lilliefors. 

Expressou-se por mediana e intervalo interquartil (percentil 25 ao 75) quando 

observadas distribuições não normais. 

 A análise de correlação entre variáveis foi realizada a partir de gráficos de 

dispersão e estudo de correlação com teste bicaudal por método de Pearson para as 

variáveis com distribuição normal ou de Spearman para as variáveis com distribuição 

não normal. Utilizou-se a curva ROC (Receiver Operating Characteristic) para análise 

Figura 3.6 - Registros de curvas de pressão de VE (à esquerda) e AE (à direita) com 
representação dos pontos de medida de PD2VE e pré-A VE. 
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de desempenho das variáveis na predição de PD2VE e pré-A VE, comparando-as 

pelo método de DeLong. Identificaram-se valores de corte ótimos para parâmetros 

estudados de deformação atrial, com cálculos de sensibilidade e especificidade.  

 A associação de PD2VE e pré-A VE com variáveis dicotômicas foi avaliada 

usando a regressão logística binária, com a razão de chances (Odds Ratio; OR) como 

principal análise. 

Para análise de variabilidades intraobservador e interobservador foram 

descritos diferenças absolutas médias e desvio-padrão entre as medidas, bem como 

empregado o coeficiente de correlação intraclasse (CCI). O CCI mensura a 

homogeneidade entre medidas e pode ser interpretado como a proporção da 

variabilidade total atribuída ao objeto medido.  

Para análise de concordância entre os softwares não dedicado e dedicado à 

medida de strain AE, realizou-se cálculo da diferença absoluta média e análise de 

Bland-Altman, com descrição da diferença média e dos limites de concordância (±1,96 

desvio-padrão).  

O p-valor < 0,05 foi considerado para significância estatística. 

Os dados foram analisados por meio dos softwares IBM SPSS Statistics 20 

(SPSS Inc., IL, Estados Unidos da América) e Medical Version 19.3.   
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4 RESULTADOS 

 

4.1 Características clínicas da amostra 
 

 Avaliaram-se 141 casos de pacientes submetidos a cineangiocoronariografia 

entre março de 2014 e julho de 2015 com DAC significativa. Não foram incluídos 22 

por registros inadequados ou ausência de medida de PD2VE e pré-A VE, 17 por FEVE 

reduzida. Foram excluídos 8 por arritmia cardíaca, 4 por valvopatia maior que discreta. 

Dos 90 restantes, excluíram-se 9 pacientes por janela acústica inadequada. A amostra 

final do estudo foi de 81 pacientes. A tabela 4.1 resume as características clínicas 

dessa amostra. 

 

Tabela 4.1 - Características clínicas da amostra    
(continua) 

Variável 
Número de pacientes (%) ou média (± desvio-

padrão) 

Idade (anos) 61,1 ± 8,2 

Fenótipo      

  Branco 65 (80,3%) 

  Pardo 11 (13,6%) 

  Negro 4 (4,9%) 

  Amarelo 1 (1,2%) 

Sexo masculino 54 (66,7%) 

Área da superfície corpórea (m²) 1,83 ± 0,19 

Índice de massa corpórea (kg/m²) 28,8 ± 4,4 

Pressão arterial sistólica (mmHg) ao exame 148 ± 21,1 

Pressão arterial diastólica (mmHg) ao exame 83 ± 11,1 

Frequência cardíaca (bpm) ao exame 66,7 ± 11,7 

Fatores de risco   

Hipertensão arterial sistêmica 70 (86,4%) 

Dislipidemia 64 (79%) 

Diabetes mellitus 33 (40,7%) 

Histórico familiar positivo para DAC precoce 2 (2,5%) 

Tabagismo atual 18 (22,2%) 
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Tabela 4.1 - Características clínicas da amostra   

(conclusão) 

Variável 
Número de pacientes (%) ou média (± desvio-

padrão) 
Classificação por IMC  

  Normal 12 (14,8%) 

  Sobrepeso 44 (54,3%) 

  
Obesidade 

grau 1 17 (21%) 

  
Obesidade 

grau 2 7 (8,7%) 

  
Obesidade 

grau 3 1 (1,2%) 

Sintomas   

Dispneia 21 (25,9%) 

Angina   47 (58%) 

Uso de fármacos   

Ácido acetilsalicílico  74 (91,4%) 

Estatina  60 (74,1%) 

Betabloqueador  59 (72,8%) 

IECA  27 (33,3%) 

BRA  32 (39,5%) 

BCC  19 (23,5%) 

Vasodilatador direto  11 (13,6%) 

Nitrato  21 (25,9%) 

Diurético  26 (32,1%) 

Hipoglicemiante oral  25 (30,9%) 

Insulina  6 (7,4%) 

Revascularização prévia   

Cirúrgica  16 (19,8%) 

Percutânea  14 (17,3%) 
BCC: bloqueador de canal de cálcio; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II; DAC: doença arterial 
coronária; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; IMC: índice de massa corpórea.  

 

 Trata-se de população com idade média de 61±8 anos, predominantemente 

masculina. HAS, dislipidemia, DM e obesidade foram os fatores de risco mais 

prevalentes. Dispneia classe funcional II da NYHA foi referida por cerca de um quarto 

dos pacientes. Angina foi referida em 47 (58%) pacientes, sendo 8 (9,9%) classe I, 33 

(40,7%) classe II e 6 (7,4%) classe III da Canadian Cardiovascular Society (CCS).  

 A amostra foi dividida em dois grupos para análise a partir da medida da 

PD2VE: ≤ 16 mmHg (grupo A, 41 pacientes) e > 16 mmHg (grupo B, 40 pacientes). 

No grupo A, a média da PD2VE foi de 12,3 ± 2,9 mmHg e no grupo B de 20,6 ± 

3,1mmHg (p < 0,001), enquanto a média da pré-A VE foi de 8,2 ± 2,8 mmHg e 14 ± 
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3,8mmHg (p < 0,001), respectivamente. Os grupos foram homogêneos quanto às 

características clínicas, sendo observadas diferenças apenas quanto ao IMC médio 

(grupo A: 27,8 kg/m²; grupo B: 29,9 kg/m²; p: 0,03) e prevalência de dispneia (grupo 

A: 3/41 – 7%; grupo B: 18/40 – 45%; X² = 14,97; p < 0,001). Não houve diferença 

significativa para FC e níveis de PA no momento do exame entre os grupos.    

 Elevação simultânea de PD2VE e pré-A VE foi observada em 27 (33,3%) 

pacientes, enquanto 13 (16%) deles apresentaram elevação isolada da PD2VE. A 

média da pré-A VE nos 27 pacientes com valores elevados dessa medida invasiva foi 

de 15,8 ± 3,3 mmHg.  

Nos pacientes com elevação simultânea de pré-A VE e PD2VE, a prevalência 

de dispneia foi de 48,2% (13/27) e no subgrupo com elevação isolada de PD2VE foi 

de 38,5% (5/13), (X² = 0,33; p = 0,56).  

 Considerando-se o uso regular de medicações, AAS – ácido acetilsalicílico, 

estatina e betabloqueador foram fármacos utilizados pela maior parte da amostra. Não 

houve diferença entre os grupos com PD2VE normal ou elevada quanto à terapia 

medicamentosa em uso. 

 Quanto à anatomia coronária, 7 pacientes apresentaram estenose significativa 

em TCE. Nos pacientes sem lesão de TCE, 47 pacientes apresentaram lesões 

uniarteriais, 19 pacientes biarteriais e 8 pacientes triarteriais, sem diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos A e B. Estenose significativa em artéria 

descendente anterior foi observada em 43 casos (53%). 

 

Tabela 4.2 - Indicações de cineangiocoronariografia da amostra 

Indicação de cineangiocoronariografia Pacientes % 

Sintomas e prova funcional alterada 33 40,7 

Exames de estratificação não invasivos alterados isoladamente 8 9,9 

Sintomas isoladamente 22 27,2 

Sintomas e antecedente de SCA  9 11,1 

Antecedente de SCA 9 11,1 

SCA: síndrome coronária aguda.  
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Quanto à indicação do cateterismo (Tabela 4.2), 41 pacientes (50,6%) 

apresentaram alterações em exames não invasivos que motivaram a estratificação 

invasiva: teste ergométrico (19), cintilografia de perfusão miocárdica (21) ou 

ecocardiograma de estresse (1).  Antecedente de SCA há mais de 30 dias corroborou 

a indicação de cineangiocoronariografia em 18 (22,2%) pacientes. Histórico de 

revascularização miocárdica cirúrgica foi relatado em 8 pacientes em cada grupo e 

antecedente de intervenção coronária percutânea em 7 pacientes em cada grupo.  

 

4.2 Parâmetros ecocardiográficos bidimensionais 
 

 A FEVE média foi de 63,8 ± 4,6%. Alteração na geometria do VE 

(remodelamento concêntrico ou hipertrofia) foi observada em 42 (51,9%) dos 

pacientes. O SGLVE médio foi discretamente reduzido (-16,7%), com 46 (56,8%) 

casos apresentando valores absolutos inferiores a 18%. Alteração de contratilidade 

segmentar esteve presente em 30% dos casos.     

 As variáveis ecocardiográficas nos grupos com PD2VE normal ou elevada 

estão representadas na Tabela 4.3. Em 18 casos (22%), a curva do Doppler contínuo 

da IT não pôde ser avaliada de forma acurada (jato ausente ou mínimo), de modo que 

o parâmetro de sua velocidade máxima não foi considerado para fins de análise.  

Velocidade de onda E, E/e´ média, volume indexado do AE e velocidade da IT foram 

maiores no grupo com PD2VE elevada. As velocidades de ondas e´ septal e lateral 

também foram diferentes entre os grupos. O valor médio do SGLVE não diferiu entre 

os grupos.  

 

Tabela 4.3 - Variáveis ecocardiográficas nos grupos categorizados por PD2VE  
(continua) 

Variável 
Grupo A (n=41) Grupo B (n=40) 

p-valor 
PD2VE ≤ 16 mmHg PD2VE > 16 mmHg 

Septo (mm) 9,98 ± 0,27 10,00 ± 0,45 0,77 
Parede posterior (mm) 10,17 ± 1,02 10,15 ± 1,31 0,94 
DDFVE (mm) 49,07 ± 3,80 49,40 ± 3,73 0,70 
Massa VE (g) 179,69 ± 30,67 181,97 ± 33,90 0,75 
Massa VE/SC (g/m²) 99,00 ± 15,27 98,75 ± 16,63 0,95 
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Tabela 4.3 - Variáveis ecocardiográficas nos grupos categorizados por PD2VE  
(conclusão) 

Variável 
Grupo A (n=41) Grupo B (n=40) 

p-valor 
PD2VE ≤ 16 mmHg PD2VE > 16 mmHg 

Classificação massa VE/SC    
Normal 29 (70,73%) 30 (75%) 

0,40 
Aumento discreto 9 (21,95%) 5 (12,5%) 

Aumento moderado 2 (4,88%) 5 (12,5%) 
Aumento importante 1 (2,44%) 0 (0%) 

Espessura relativa de parede 0,42 ± 0,04 0,41 ± 0,05 0,67 
Geometria do VE       

Normal 19 (46,34%) 20 (50%) 

0,82 
Remodelamento concêntrico 10 (24,39%) 10 (25%) 

HVE concêntrica 6 (14,63%) 7 (17,5%) 
HVE excêntrica 6 (14,63%) 3 (7,5%) 

Massa VE/Altura (g/m) 109,16 ± 17,23 111,68 ± 19,48 0,54 
Classificação massa VE/Altura       

Normal 27 (65,85%) 24 (60%) 

0,39 
Aumento discreto 11 (26,83%) 9 (22,5%) 

Aumento moderado 2 (4,88%) 2 (5%) 
Aumento importante 1 (2,44%) 5 (12,5%) 

AE – Diâmetro (mm) 37,20 ± 2,95 38,03 ± 3,70 0,27 
VDF VE (ml) 77,93 ± 16,62 77,03 ± 16,98 0,81 
VDF VE indexado (ml/m²) 42,89 ± 8,12 41,77 ± 8,60 0,55 
VSF VE (ml) 29,02 ± 9,62 27,60 ± 8,44 0,48 

VSF VE indexado (ml/m²) 16,04 ± 5,23 14,94 ± 4,36 0,31 
FEVE-Simpson (%) 63,12 ± 5,30 64,43 ± 3,64 0,20 

SGLVE (%)  -16,53 ± 3,42 -16,93 ± 3,50 0,60 

Alteração contrátil 14 (34,15%) 11 (27,5%)  0,63  
Índice de escore de motilidade 
parietal (WMSI) 1,00 (1,0-1,13) 1,00 (1,0-1,06) 0,32 
Onda E (cm/s) 68,07 ± 15,14 78,25 ± 19,58 0,01 

Onda A (cm/s) 74,56 ± 18,68 76,73 ± 16,9 0,59 
E/A 0,97 ± 0,34 1,06 ± 0,32 0,25 
TD da onda E (ms) 208,51 ± 50,59 215,50 ± 38,55 0,49 
e´ septal anular mitral (cm/s) 7,37 ± 1,67 6,08 ± 1,54 0,001 
e´ lateral anular mitral (cm/s) 9,83 ± 2,50 8,6 ± 1,55 0,01 
e´ média anular mitral (cm/s) 8,60 ± 1,98 7,34 ± 1,33 0,001 

E/e´ média 8,14 ± 2,00 10,89 ± 2,84 <0,001 
Velocidade da IT (m/s) 2,03 ± 0,38 2,41 ± 0,33 <0,001 
Volume indexado do AE (ml/m²) 28,68 ± 4,95 32,70 ± 5,83 0,001 
TRIV (ms) 87,71 ± 16,46 81,93 ± 13,43 0,09 
S´ média anular mitral (cm/s) 6,95 ± 1,20 7,05 ± 0,96 0,68 
a´ média anular mitral (cm/s) 8,95 ± 2,07 9,03 ± 2,11 0,87 
TD da onda A (ms) 102,07 ± 26,18 100,15 ± 21,41 0,72 
Relação ondas S/D  1,32 ± 0,47 1,33 ± 0,47 0,94 
Duração Ar-A (ms) 21,85 ± 20,15 16,25 ± 25,93 0,28 
Velocidade da onda Ar (cm/s)  26,78 ± 3,23 28,63 ± 6,03 0,09 
S´ VD (cm/s) 10,76 ± 1,07 10,79 ± 1,09 0,56 
FAC VD 0,44 ± 0,04 0,43 ± 0,04 0,94 

AE: átrio esquerdo; Ar: onda A reversa da veia pulmonar; DDFVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; 
FAC: fractional area change; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; IT: insuficiência tricúspide; SC: superfície 
corpórea; SGLVE: strain global longitudinal do VE; TD: tempo de desaceleração; TRIV: tempo de relaxamento 
isovolumétrico; VDF: volume diastólico final; VE: ventrículo esquerdo; VSF: volume sistólico final.  
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As varáveis ecocardiográficas nos foram também classificadas conforme a pré-

A VE normal (Grupo 1) ou elevada (Grupo 2) e estão representadas na Tabela 4.4.  

 

Tabela 4.4 - Variáveis ecocardiográficas nos grupos categorizados por pré-A VE  
(continua) 

Variável 
Grupo 1 (n=54) Grupo 2 (n=27) 

p-valor 
Pré-A VE ≤ 12 mmHg Pré-A VE > 12 mmHg 

Septo (mm) 9,98 ± 0,41 10,00 ± 0,28 0,81 
Parede posterior (mm) 10,11 ± 1,08 10,26 ± 1,35 0,62 
DDFVE (mm) 49,13 ± 3,56 49,44 ± 4,14 0,74 
Massa (g) 179,43 ± 30,97 183,60 ± 34,75 0,60 
Massa VE/SC (g/m²) 98,47 ± 16,12 99,69 ± 15,58 0,74 
Classificação massa VE/SC       

Normal 42 (77,78%) 18 (66,67%) 

0,43 
Aumento discreto 8 (14,81%) 5 (18,52%) 

Aumento moderado 3 (5,56%) 4 (14,81%) 
Aumento importante 1 (1,85%) 0 (0%) 

Espessura relativa de parede 0,41 ± 0,04 0,42 ± 0,05 0,77 
Geometria do VE       

Normal 28 (51,85%) 11 (40,74%) 

0,74 
Remodelamento concêntrico 6 (11,11%) 5 (18,52%) 

HVE concêntrica 13 (24,07%) 7 (25,93%) 
HVE excêntrica 7 (12,96%) 4 (14,81%) 

Massa VE/Altura (g/m) 108,94 ± 17,42 113,34 ± 19,96 0,33 
Classificação massa VE/Altura       

Normal 35 (64,81%) 16 (59,26%) 

0,055 
Aumento discreto 15 (27,78%) 5 (18,52%) 

Aumento moderado 3 (5,56%) 1 (3,7%) 
Aumento importante 1 (1,85%) 5 (18,52%) 

AE – Diâmetro (mm) 37,67 ± 2,91 37,48 ± 4,15 0,84 
VDF VE (ml) 77,94 ± 18,21 76,56 ± 13,45 0,70 
VDF VE indexado (ml/m²) 42,74 ± 9,39 41,54 ± 5,70 0,48 
VSF VE (ml) 28,83 ± 10,29 27,30 ± 5,78 0,39 
VSF VE indexado (ml/m²) 15,85 ± 5,62 14,78 ± 2,52 0,24 
FEVE-Simpson (%) 63,54 ± 5,12 64,22 ± 3,25 0,47 
SGLVE (%) -16,94 ± 3,39 -16,30 ± 3,57 0,44 
Alteração contrátil 18 (33,33%)  7 (25,93%)  0,61  
Índice de escore de motilidade 
parietal (WMSI) 1,0 (1,0-1,13) 1,00 (1,0-1,03) 0,48 
Onda E (cm/s) 69,61 ± 17,21 80,07 ± 18,14 0,01 
Onda A (cm/s) 74,61 ± 17,92 77,67 ± 17,56 0,47 
E/A 0,98 ± 0,34 1,08 ± 0,33 0,22 
TD da onda E (ms) 210,74 ± 47,60 214,41 ± 39,72 0,72 
e´ septal anular mitral (cm/s) 7,20 ± 1,61 5,78 ± 1,58 <0,001 
e´ lateral anular mitral (cm/s) 9,76 ± 2,26 8,15 ± 1,46 <0,001 
e´ média anular mitral (cm/s) 8,48 ± 1,80 6,96 ± 1,32 <0,001 
E/e´ média 8,39 ± 2,15 11,72 ± 2,65 <0,001 
Velocidade da IT (m/s) 2,11 ± 0,39 2,47 ± 0,29 <0,001 
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Tabela 4.4 - Variáveis ecocardiográficas nos grupos categorizados por pré-A VE  
(conclusão) 

Variável 
Grupo 1 (n=54) Grupo 2 (n=27) 

p-valor 
Pré-A VE ≤ 12 mm Hg Pré-A VE > 12 mm Hg 

Volume indexado do AE (ml/m²) 29,28 ± 4,71 33,43 ± 6,58 0,006 
TRIV (ms) 85,63 ± 16,46 83,30 ± 12,55 0,48 
S´ média anular mitral (cm/s) 7,02 ± 1,19 6,96 ± 0,85 0,81 
a´ média anular mitral (cm/s) 9,17 ± 2,13 8,63 ± 1,96 0,26 
TD da onda A (ms) 100,80 ± 24,29 101,78 ± 23,26 0,86 
Relação ondas S/D 1,35 ± 0,48 1,26 ± 0,45 0,40 
Duração Ar-A (ms) 21,33 ± 22,42 14,59 ± 24,53 0,24 
Velocidade da onda Ar (cm/s) 27,37 ± 4,29 28,33 ± 5,92 0,46 
S´VD (cm/s) 10,79 ± 1,08 10,73 ± 1,08 0,82 
FAC VD 0,44 ± 0,04 0,43 ± 0,04 0,34 

AE: átrio esquerdo; Ar: onda A reversa da veia pulmonar; DDFVE: Diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; 
FAC: fractional area change; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; IT: insuficiência tricúspide; SC: superfície 
corpórea; SGLVE: strain global longitudinal do VE; TD: tempo de desaceleração; TRIV: tempo de relaxamento 
isovolumétrico; VDF: volume diastólico final; VE: ventrículo esquerdo; VSF: volume sistólico final.  

 

Observou-se diferença no IMC entre os grupos com pré-A VE normal e elevada 

(28,06 ± 4,12; 30,33 ± 4,5; p = 0,03). Apenas cerca de 15% dos pacientes de nosso 

estudo apresentaram IMC normal. Considerando que a maior superfície corpórea de 

pacientes obesos pode subestimar a magnitude de alterações estruturais cardíacas, 

estratégias para melhorar a acurácia como alteração do valor de corte ou indexação 

de medidas pela altura são descritas na literatura142. Em nosso trabalho, não foi 

observada diferença na massa ventricular esquerda indexada pela altura entre os 

grupos categorizados pela PD2VE ou pela pré-A VE.  

Velocidade de onda E, E/e´ média, volume indexado do AE, velocidade da IT, 

velocidades de ondas e´ septal e lateral também foram diferentes entre os grupos 

discriminados pela pré-A VE. O valor médio do SGLVE não foi diferente entre esses 

grupos. Não houve associação entre SGLVE alterado (<18% em valores absolutos) e 

pré-A VE elevada (19/27; 70%) ou normal (27/54; 50%) em nossa amostra (X² = 3,04; 

p = 0,08).    

Quanto às variáveis de strain AE, houve diferença entre os grupos classificados 

conforme a PD2VE para os parâmetros reservatório, conduto e contrátil (Tabela 4.5). 

As variáveis SRs, SRe e SRa AE também apresentaram diferença estatística entre os 

grupos. A diferença persistiu quando os pacientes foram classificados conforme pré-

A VE (Tabela 4.6).   
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Tabela 4.5 - Variáveis ecocardiográficas de strain AE e SR AE conforme PD2VE 
 

 
Variável 

Grupo A (n=41) Grupo B (n=40) 
p-valor 

PD2VE ≤ 16 mm Hg PD2VE > 16 mm Hg 

Strain AE R (%) 39,78 (38,55 – 41,86) 25,7 (22,5 – 32) <0,001 

Strain AE CD (%) -19,81 ± 4,84 -12,99 ± 4,61 <0,001 

Strain AE CT (%) -19,91 ± 4,19 -13,64 ± 4,14 <0,001 

SRs AE s-1 1,65 ± 0,35 1,06 ± 0,33 <0,001 

SRe AE s-1 -1,40 ± 0,45 -1,14 ± 0,35 <0,001 

SRa AE s-1 -2,37 ± 0,51 -1,75 ± 0,47 <0,001 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório; SRa: strain rate telediastólico; SRe: strain rate 
protodiastólico; SRs: strain rate sistólico; VE: ventrículo esquerdo. 

 

Em análise de subgrupo de pacientes com PD2VE elevada, observou-se 

diferença significativa entre os valores médios (mediana ou média) daqueles com pré-

A VE também elevada e daqueles com pré-A VE normal, quando considerados os 

valores de strain AE R (23,69 [21,97-26,68]; 34,41 [30,88-38,13]; p < 0,001), CD 

(12,19±3,8; 16,2±5,1; p = 0,008) e CT (-11,9±2,8%; -17,2±4,3%; p < 0,001). 

 

Tabela 4.6 - Variáveis ecocardiográficas de strain AE e SR AE conforme pré-A VE 
 

 
Variável 

Grupo 1 (n=54) Grupo 2 (n=27) 
p-valor 

Pré-A VE ≤ 12 mm Hg Pré-A VE > 12 mm Hg 

Strain AE R (%) 39,25 (36,35 – 40,75) 23,69 (21,97 – 26,68) <0,001 

Strain AE CD (%) -18,55 ± 5,03 -12,19 ± 3,79 <0,001 

Strain AE CT (%) -19,26 ± 4,34 -11,93 ± 2,82 <0,001 

SRs AE s-1 1,58 ± 0,36 1,06 ± 0,19 <0,001 

SRe AE s-1 -1,37 ± 0,42 -0,98 ± 0,33 <0,001 

SRa AE s-1 -2,31 ± 0,51 -1,58 ± 0,35 <0,001 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório; SRa: strain rate telediastólico; SRe: strain rate 

protodiastólico; SRs: strain rate sistólico; VE: ventrículo esquerdo. 

 

4.3 Correlação entre variáveis ecocardiográficas e medidas invasivas 

 

Em relação à PD2VE (Tabela 4.7), observou-se forte correlação para strain AE 

R (r = -0,67; p < 0,001) e strain AE CT (r = 0,62; p < 0,001). Houve correlação 

moderada para SRs AE (r = -0,57; p < 0,001) e SRa AE (r= 0,59; p < 0,001). Quanto 

às variáveis classicamente empregadas nas diretrizes de avaliação da função 

diastólica, observou-se correlação significativa com a PD2VE de relação E/e´ (r = 0,51; 
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p < 0,001), velocidade da IT (r = 0,49; p < 0,001; para os 63 casos analisáveis) e 

volume indexado do AE (r = 0,33; p = 0,003). Não houve correlação estatisticamente 

significativa da PD2VE com outras variáveis tradicionalmente descritas tais como a 

relação S/D do Doppler venoso pulmonar, a duração Ar-A e a velocidade da onda Ar.   

 

Tabela 4.7 - Correlação de strain AE e SR AE com PD2VE  

AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; PD2VE: pressão diastólica final do ventrículo esquerdo; R: 
reservatório; SRa: strain rate telediastólico; SRe: strain rate protodiastólico; SRs: strain rate sistólico. 

  

Houve correlação significativa de strain AE R com volume indexado do AE (r = 

- 0,61; p < 0,001; Gráfico 4.1), E/e´ (r = - 0,44; p = 0,001) e velocidade da IT (r = 0,38; 

p = 0,002; considerados os 63 casos analisáveis).  

 

Gráfico 4.1 - Gráfico de dispersão de correlação entre volume indexado do AE e strain 
AE R  

 

AE: átrio esquerdo. R: reservatório. 

  

Observou-se correlação forte de pré-A VE com strain AE R (r = 0,65; p < 0,001). 

e CT (r= 0,63; p < 0,001), conforme indicado na Tabela 4.8. Correlação moderada foi 

observada de pré-A VE com relação E/e´ (r = 0,56; p < 0,001) e velocidade da IT (r = 

0,50; p < 0,001; para os 63 casos analisáveis). Houve fraca correlação de pré-A VE 

com volume indexado do AE (r = 0,31; p = 0,005). 

Variável         r p-valor 
Strain AE R (%) -0,67 <0,001 
Strain AE CD (%) 0,37 <0,001 
Strain AE CT (%) 0,62 <0,001 
SRs AE (s-1) -0,57 <0,001 
SRe AE (s-1) 0,36 0,001 
SRa AE (s-1) 0,59 <0,001 
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Tabela 4.8 - Correlação de strain AE e SR AE com pré-A VE 

AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; Pré-A VE: pressão pré-contração atrial do ventrículo esquerdo; R: 
reservatório; SRa: strain rate telediastólico; SRe: strain rate protodiastólico; SRs: strain rate sistólico; VE: ventrículo 
esquerdo. 

  

Os gráficos de dispersão com associação entre as medidas de PD2VE e as 

medidas de strain AE, bem como as linhas de tendência (em pontilhado), estão 

representadas no Gráfico 4.2. 

 

Gráfico 4.2 - Gráfico de dispersão de correlação entre PD2VE e strain AE  
(continua) 

 

a) PD2VE X Strain AE R 

 

 

b) PD2VE X Strain AE CD 
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Variável          r p-valor 
Strain AE R (%) -0,65 <0,001 
Strain AE CD (%) 0,44 <0,001 
Strain AE CT (%) 0,63 <0,001 
SRs AE (s-1) -0,55 <0,001 
SRe AE (s-1) 0,36 0,001 
SRa AE (s-1) 0,56 <0,001 

r = 0,37 (p < 0,001) 
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Gráfico 4.2 - Gráfico de dispersão de correlação entre PD2VE e strain AE  

(conclusão) 

c) PD2VE X Strain AE CT 

 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 
 

 

 As associações entre a pré-A VE e as medidas de strain AE são representadas 

no Gráfico 4.3.  

 

Gráfico 4.3 - Gráfico de dispersão de correlação entre pré-A VE e strain AE   
(continua) 

a) Pré-A VE x Strain AE R 
 

 
b) Pré-A VE x Strain AE CD 
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Gráfico 4.3 - Gráfico de dispersão de correlação entre pré-A VE e strain AE 

(conclusão) 

c) Pré-A VE x Strain AE CT 
 

 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 

 

4.4 Performance diagnóstica de parâmetros de deformação miocárdica 

do AE para pressões de enchimento do VE 

 

Analisou-se a curva ROC (Receiver Operating Characteristic) das variáveis de 

strain AE e SR AE. Para predição de PD2VE > 16 mmHg, os valores da área sob a 

curva obtidos para strain AE R, CD e CT foram de 0,91 (I.C. 95%: 0,85-0,97), 0,81 

(I.C. 95%: 0,72-0,91) e 0,85 (I.C. 95%: 0,77-0,93), com p < 0,001 (Gráfico 4.4). Para 

o SRs, SRe e SRa AE, os valores foram, respectivamente, 0,87 (I.C. 95%: 0,79-0,95), 

0,73 (I.C. 95%: 0,62-0,84) e 0,82 (I.C. 95%: 0,72-0,91), com p < 0,001.   

 

 

 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 
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Gráfico 4.4 - Curva ROC para strain AE na predição de PD2VE > 16 mmHg 
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 Para predição de pré-A VE > 12 mmHg, os valores da área sob a curva ROC 

foram de 0,94 (I.C. 95%: 0,90-0,98) para strain AE R, 0,84 para strain AE CD (I.C. 

95%: 0,76-0,92) e 0,91 (I.C. 95%: 0,85-0,97) para strain AE CT, com p < 0,001 (Gráfico 

4.5). Para o SRs, SRe e SRa AE, os valores obtidos foram, respectivamente, 0,91 

(I.C. 95%: 0,85-0,97), 0,78 (I.C. 95%: 0,67-0,88) e 0,88 (I.C. 95%: 0,81-0,95), com p 

< 0,001. 

 

 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 

 

 
Comparativamente, no presente estudo, os valores de área sob a curva para 

predição de PD2VE > 16 mmHg dos parâmetros E/e´ média, velocidade da IT e 

volume indexado do AE (Gráfico 4.6) foram respectivamente: 0,78 (I.C. 95% 0,68-

0,88), 0,77 (I.C. 95% 0,66-0,89; considerados os 63 casos em que o parâmetro foi 

analisável) e 0,71 (I.C. 95% 0,59-0,82). Para detecção de pré-A > 12 mmHg (Gráfico 

4.7), os valores resultantes respectivos desses parâmetros foram: 0,83 (I.C. 95% 0,74-

0,92), 0,75 (I.C. 95% 0,63-0,87; considerados os 63 casos em que o parâmetro foi 

analisável) e 0,70 (I.C. 95% 0,56-0,83). Observou-se superioridade do strain AE R 

com relação aos parâmetros E/e´ (diferença entre áreas para PD2VE de 0,13 e para 

Gráfico 4.5 - Curva ROC para strain AE na predição de pré-A VE > 12 mmHg 
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pré-A VE de 0,11; p < 0,001) e volume indexado do AE (diferença entre áreas para 

PD2VE de 0,20 e pré-A VE de 0,24; p < 0,001) como exposto nos Gráficos 4.6 e 4.7. 

 

  

  
AE: átrio esquerdo; R: reservatório. 

 

Gráfico 4.7 - Curva ROC para strain AE R, E/e´ média e volume indexado do AE na 
predição de pré-A VE > 12 mmHg 

 

 

AE: átrio esquerdo; R: reservatório. 
 
 

Gráfico 4.6 - Curva ROC para strain AE R, E/e´ média e volume indexado do AE na 
predição de PD2VE > 16 mmHg 
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 Para diagnóstico de PD2VE elevada, assumindo-se o valor de corte de 35,7% 

para strain AE R, obteve-se sensibilidade de 87% e especificidade de 88%. Já para 

diagnóstico de pré-A VE alta, com o ponto de corte de 26,7% para strain AE R, 

alcançou-se sensibilidade de 74% e especificidade de 91% (nesse corte, para a 

predição da PD2VE elevada, a sensibilidade seria de cerca de 53% e a especificidade 

de 93%).            

 O strain AE CT com valor de -15,4% apresentou sensibilidade de 73% e 

especificidade de 83% no diagnóstico de PD2VE elevada. Utilizando-se o valor de 

corte de -8%122 de diferenciação de pressões de enchimento normais e elevadas para 

o strain AE CT, em nosso estudo evidenciou-se alta especificidade (100%), com 

sensibilidade de apenas 21% para pré-A VE alta e acurácia de 73%. Quando utilizado 

o corte de -14%122, a sensibilidade do strain AE CT para predição de pré-A VE alta foi 

de 71%, a especificidade de 84%, com acurácia de 80%.  

 Para SRs AE, o valor de 1,41 s-1 foi capaz de predizer a PD2VE alta com 

sensibilidade de 70% e especificidade de 76%, enquanto o valor de 1,3s-1 foi 

diagnóstico de pré-A VE elevada com sensibilidade de 78% e especificidade de 80%. 

O SRa AE, com valor de -2,05 s-1, apresentou sensibilidade de 70% e especificidade 

de 73% para discriminar PD2VE elevada, enquanto um valor de -1,97s-1 teve 

sensibilidade de 70% e especificidade de 82% para identificar pré-A VE alta. 

 Realizou-se análise de regressão logística binária para estudo das variáveis 

volume indexado de AE > 34 ml/m², strain AE R < 26%, E/e´ média > 14 como 

previsores da PD2VE e pré-A VE.  O modelo contendo essas 3 variáveis foi 

significativo para predição de PD2VE [X² (3) = 24,99; p < 0,001; R² Negelkerke = 0,35] 

e pré-A VE [X² (3) = 39,87; p < 0,001; R² Negelkerke = 0,54]. Nesse modelo, strain AE 

R foi o único previsor significativo para PD2VE (OR = 7,1; I.C. 95% 1,7-29,3; p = 0,007) 

e pré-A VE (OR = 18,2; I.C. 95% 4,5-73,4; p < 0,001).  

 

4.5 Avaliação da função diastólica e acurácia diagnóstica das diretrizes 

ASE/EACVI de 2016   

 

De acordo com as recomendações das diretrizes ASE/EACVI de 2016 para 

avaliação de função diastólica21, em 69 (85,2%) pacientes (14 com função diastólica 

normal, 55 deles com disfunção diastólica de grau I) não houve evidências de aumento 
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das pressões de enchimento do VE em repouso, em 11 (9,9%) definiu-se disfunção 

de grau II, e em nenhum caso disfunção de grau III. Em 1 caso o grau de disfunção 

diastólica foi indeterminado. Excluindo-se o caso classificado como indeterminado, em 

nosso estudo, sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo (VPP), valor 

preditivo negativo (VPN) e acurácia das diretrizes foram, respectivamente, de 26,3%, 

97,6%, 90,9%, 59,4% e 63,8% para discriminar PD2VE > 16 mmHg. Para diagnóstico 

de pré-A VE > 12 mmHg, foram de 34,6%, 96,3%, 81,8%, 75,4% e 76,3%, 

respectivamente (Tabela 4.9). Em 14 (17,3%) pacientes do total (8 do grupo com 

PD2VE normal, 3 com PD2VE alta isoladamente e 3 com pré-A VE alta) não houve 

evidência de doença miocárdica quando considerados como normais a geometria do 

VE (massa do VE/SC), a contratilidade segmentar e o SGLVE concomitantemente 

(>18% em valores absolutos).   

 

Tabela 4.9 - Classificação ecocardiográfica de pressões de enchimento do VE 
conforme diretrizes ASE/EACVI de 2016 e predição de medidas 
invasivas de pré-A VE  

 

 
Análise da 

função 
diastólica 

Medida invasiva 
 
Sens. 
(%) 

 
Espec. 
(%) 

 
VPP 
 (%) 

 
VPN 
(%) 

 
Acurácia 
(%) 

Pré-A VE ≤ 
12 mm Hg 

Pré-A VE > 
12 mm Hg 

Diástole normal 
ou grau I 52 17 

 
34,6 

(9/26)  

 
96,3 

(52/54) 

 
81,8 

(9/11) 

 
75,4 
(52/69) 

 
76,3 
(61/80) Diástole grau II 

ou grau III 2 9 
Sens.: sensibilidade; Espec.: especificidade; VPP: valor de predição positivo; VPN: valor de predição negativo.  

 

Em nosso estudo, entre os 27 pacientes com PD2VE e pré-A VE elevadas 

simultaneamente no repouso (grupo 2), quando considerados os parâmetros e valores 

de corte adotados pelas diretrizes ASE/EACVI de 201621 para E/e´ média, velocidade 

da IT e volume indexado do AE, observou-se que em 10 (37,1%) deles, nenhuma 

dessas medidas se apresentava alterada. Alteração em apenas 1 dos parâmetros foi 

vista em 8 (29,6%) pacientes como demonstrado na tabela 4.10. Volume indexado do 

AE > 34ml/m² foi identificado em 63% (17/27), E/e´ média > 14 em 28,6% (8/27) e 

velocidade da IT > 2,8 m/s em 11,1% (3/27). Em 9 dos pacientes com pré-A VE 

elevada, a velocidade da IT não foi dado disponível para análise.   

Considerados os pacientes com elevação da PD2VE, a prevalência de 

alterações nesses parâmetros ecocardiográficos também é descrita na Tabela 4.10.  
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Tabela 4.10 - Prevalência de alteração de parâmetros de análise de função diastólica 
das diretrizes ASE/EACVI de 2016 em grupos com elevação de PD2VE 
e pré-A VE 

 

Parâmetros ecocardiográficos 

E/e´ média > 14, velocidade da IT > 2,8 m/s, 

volume indexado do AE > 34 ml/m² 

Medida invasiva 

PD2VE > 16 mmHg 

(n=40) 

Pré-A VE > 12 mmHg 

(n=27) 

3 anormais 2 (5%) 2 (7,4%) 

2 anormais 8 (20%) 7 (25,9%) 

1 anormal 10 (25%) 8 (29,6%) 

Nenhum alterado 20 (50%) 10 (37,1%) 

AE: átrio esquerdo; IT: insuficiência tricúspide; PD2VE: pressão diastólica final do ventrículo esquerdo; Pré-A VE: 
pressão pré-contração atrial do ventrículo esquerdo. 

 

Sensibilidade, especificidade, VPP, VPN e acurácia de parâmetros 

ecocardiográficos na predição de pré-A VE alta são descritos na tabela 4.11.  

 

Tabela 4.11 - Análise de sensibilidade, especificidade e valores preditivos de 
parâmetros ecocardiográficos para pré-A VE > 12 mmHg  

 

Parâmetros Sens. (%) Espec. (%) VPP (%) VPN (%) Acurácia (%) 

E/e´ média >14 29,6 96,3 80 73,2 74,1 

Volume AE > 34 ml/m² 63 87 70,8 82,5 79 

Velocidade IT > 2,8 m/s* 16,7 97,8 75 74,6 74,6 

Strain AE R < 26% 70,4 92,6 82,6 86,2 85,2 

Strain AE R < 23% 48,1 98,1 92,9 77,9 81,5 

Strain AE R < 18% 7,4 98,1 66,7 67,9 66,7 

AE: átrio esquerdo; Espec.: especificidade; IT: insuficiência tricúspide; R: reservatório; Sens: sensibilidade; VPN: 
valor preditivo negativo; VPP: valor preditivo positivo. *Excluídos os casos não analisáveis. 
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Em nosso estudo, E/e´ média > 14 teve sensibilidade para discriminar os 

pacientes com PD2VE e pré-A VE elevadas em 22,5% e 29,6% dos casos, 

respectivamente, com especificidade de 97,6% e 96,3%. Entre os 27 pacientes com 

pré-A VE alta, 19 (70,4%) apresentaram valores de E/e´ médio inferiores a 14. Já E/e´ 

média > 9 evidenciou sensibilidade e especificidade respectivos de 50% e 66% para 

PD2VE alta e de 63% e 69% para pré-A VE alta.  

A sensibilidade do volume indexado do AE > 34 ml/m² para identificar PD2VE 

e pré-A VE elevada foi de aproximadamente 50 e 63%, respectivamente, com 

especificidade próxima a 87%. Em relação à velocidade da IT, um corte de 2,8 m/s, 

teve sensibilidade em torno de 10,3% e 16,7%, respectivamente, com especificidade 

de 97% para diagnosticar PD2VE e pré-A VE altas. 

No caso em que o grau de disfunção diastólica foi classificado como 

indeterminado, PD2VE e pré-A VE apresentavam-se elevadas, o volume indexado do 

AE aumentado, sendo a relação E/e´ de 10 e velocidade da IT não disponível.  

 

4.6 Strain AE R como parâmetro diagnóstico adicional nas diretrizes 

ASE/EACVI de 2016 

 

 O uso do strain AE R como substituto de algum parâmetro ecocardiográfico 

ausente (E/e´, volume indexado do AE ou velocidade da IT), como sugerido por 

Smithset et al.121,  não aumentou a acurácia do algoritmo de análise de função 

diastólica21. Em 17 dos 18 casos em que a velocidade da IT não pôde ser estimada, 

os dois demais parâmetros eram ambos normais ou ambos alterados, de modo que a 

inclusão do strain AE R não modificou a inferência sobre as pressões de enchimento 

do VE. No caso em que o grau da disfunção diastólica foi classificado como 

indeterminado, o strain AE R mostrou-se reduzido (23%) e poderia substituir o 

parâmetro não analisável de velocidade da IT. Assim, a disfunção diastólica seria 

classificada acertadamente como grau II. 

 Morris et al.66 sugeriram o uso do strain AE R < 23% como substituto do volume 

indexado do AE > 34 ml/m², de maneira que se definiria o critério como alterado se 

um ou outro desses parâmetros atingisse o valor de corte para anormalidade. Em 

nosso estudo, dos 13 casos com pré-A VE elevada em que o strain AE R foi < 23%, 
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10 deles já apresentavam o volume indexado do AE aumentado. Nos casos restantes, 

uma alteração no strain AE R, isoladamente, não alteraria a conclusão do algoritmo 

diante da avaliação multiparamétrica. Utilizando-se o corte de 26% para strain AE R, 

dos 19 casos com valores de deformação miocárdica reduzidos e pré-A VE alta, 6 

deles apresentariam alteração isolada desse parâmetro. Nos demais casos, o 

algoritmo já indicaria aumento de pressões de enchimento (maioria dos critérios 

tradicionais alterada) ou a redução no strain AE R se somaria ao volume indexado de 

AE já alterado.           

 

4.7 Análise de variabilidades intraobservador e interobservador  

 

 Para avaliação de variabilidade intraobservador das medidas de strain AE R, 

CD e CT, repetiram-se as análises de forma aleatória e cega aos resultados iniciais 

após pelo menos quatro semanas da primeira medida em 16 casos aleatórios. Análise 

independente foi realizada por outro examinador experiente, cego às medidas 

previamente realizadas pelo primeiro. A escolha do ciclo cardíaco ficou a critério do 

examinador.            

 Para mensuração da confiabilidade entre as medidas, utilizou-se o coeficiente 

de correlação intraclasse (CCI) por algoritmo de completa concordância para medidas 

únicas, descrito a seguir (Tabela 4.12), com intervalos de confiança de 95%.  

 

Tabela 4.12 - Análise de variabilidades intraobservador e interobservador do strain AE  

 

 
AE: átrio esquerdo; CCI: coeficiente de correlação intraclasse; CD: conduto; CT: contrátil; I.C: intervalo de 
confiança; R: reservatório; VE: ventrículo esquerdo. 

 
Variável 

Intraobservador  Interobservador 

 CCI (I.C. 95%)  CCI (I.C. 95%) 

Strain AE R   0,98 (0,94-0,99)  0,94 (0,84-0,97) 

Strain AE CD  0,96 (0,90-0,99)  0,93 (0,80-0,97) 

Strain AE CT  0,85 (0,63-0,95)  0,84 (0,60-0,94) 
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4.8 Comparação de medidas do strain AE em softwares não dedicado e 

dedicado 

 

 Os valores médios obtidos para strain AE R, CD e CT, não apresentaram 

diferença significativa quando comparados os softwares não dedicado e dedicado, 

considerando os 81 casos (Tabela 4.13). A representação da análise de Bland-Altman 

é apresentada no Gráfico 4.8.  

 
Tabela 4.13 - Valores médios de strain AE obtidos com software não dedicado e 

software dedicado em análise intraobservador  
 

Variável  
Software não 

dedicado  
Software 
dedicado p-valor 

Diferença 
absoluta 

média 

       

Strain AE R 33,2 ± 8,4  33 ± 7,9 0,52 1,68 ± 1,28 
Strain AE CD -16,4 ± 5,5  -16,2 ± 5,2 0,48 2,12 ± 2,10 

Strain AE CT -16,9 ± 5,1  -16,7 ± 5,3 0,51 1,58 ± 1,31 
AE: átrio esquerdo; CD: conduto; CT: contrátil; R: reservatório. 

 

 

Gráfico 4.8 - Análise de Bland-Altman para concordância entre softwares não 
dedicado e dedicado para strain AE                                           

 (continua) 
 

 
 Bias: 0,15. 1,96 DP: ±2,11.  
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Gráfico 4.8 - Análise de Bland-Altman para concordância entre softwares não 
dedicado e dedicado para strain AE                                           

(conclusão) 
 

 
 Bias: -0,24. 1,96 DP: ±2,98. 
 

 
 Bias: -0,15. 1,96 DP: ±2,05 

 
 

 Realizou-se análise interobservador para medidas com software dedicado com 

os mesmos 16 casos selecionados anteriormente para o software não dedicado. Os 

valores obtidos para o CCI foram de 0,95 (0,86-0,98) para strain AE R, 0,94 (0,84-

0,98) para strain AE CD e 0,93 (0,80-0,97) para strain AE CT.   
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5 DISCUSSÃO 

 

 O presente estudo foi desenhado para avaliar o strain AE por STE em amostra 

específica com DAC significativa e FEVE preservada, comparativamente às medidas 

invasivas de pressões de enchimento do VE. Dado o impacto mundial da DAC em 

morbimortalidade, trata-se de uma população com extrema relevância clínica, que tem 

sido analisada como subgrupo, em trabalhos prévios com pacientes heterogêneos 

para correlação de dados ecocardiográficos com medidas diretas de pressões de 

enchimento. Há grande heterogeneidade nas características fenotípicas e 

fisiopatológicas de cada espectro clínico agrupado sob a mesma definição de ICFEP. 

A abordagem uniforme, relatada em literatura como “one size fits all”, na descrição 

desses pacientes e nos estudos de intervenção terapêutica, parece ser menos 

oportuna que uma abordagem mais direcionada à compreensão das singularidades 

que envolvem os diferentes grupos de pacientes e à individualização de 

condutas143,144. O Euro-Filling study44, por exemplo, dos 159 recrutados, incluiu 66 

pacientes com FEVE ≥ 50% e estenose coronária > 50%. Balaney et al.33 incluíram 

56 pacientes com FEVE preservada e 36 com DAC significativa entre os 90 casos 

estudados. Em amostra de pacientes com ICFEP, Hummel et al.145 descreveram 15 

deles com histórico de infarto do miocárdio.   

 Os critérios anatômicos do presente estudo para definição de lesão coronária 

significativa foram de estenoses maiores ou iguais a 50% para o TCE e 70% para os 

demais vasos por avaliação visual do hemodinamicista. No estudo FAME (Fractional 

Flow Reserver versus Angiography for Multivessel Evaluation)146, apenas 35% das 

estenoses de 50-70% foram hemodinamicamente significativas, definidas por FFR 

(reserva de fluxo fracionada) ≤ 0,80. Considerando-se as estenoses entre 71-90%, 

80% eram significativas. Para lesões acima de 90%, a acurácia atingiu 96%. Assim, 

potencialmente, o critério anatômico, associado às provas não invasivas de isquemia 

positivas e/ou de sintomas (dispneia ou angina) permite a inferência de presença de 

DAC significativa em grande parte de nossa amostra. Não se realizou avaliação de 

isquemia por técnicas como FFR (fractional flow reserve) ou iwFR (instantaneous 

wave-free ratio) em nosso estudo.   
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 O registro do exame ecocardiográfico imediatamente antes da realização das 

medidas invasivas em nosso estudo, como também realizado no trabalho de Balaney 

et al.33, tende a diminuir fatores de confusão como a variação de grande amplitude em 

FC, PA sistêmica e estado volêmico do paciente, mais provável quando há registro 

em momentos muito distantes. A realização do ecocardiograma poucos minutos 

antes, mas não simultaneamente ao estudo angiográfico, permitiu o posicionamento 

do paciente de forma a obter uma janela acústica otimizada, fundamental para 

aumentar a acurácia das medidas, além de reduzir a interferência no fluxo de trabalho 

do laboratório de hemodinâmica. Em estudo de Hummel et al.145, as imagens foram 

adquiridas simultaneamente ao cateterismo em posição supina. Kasner et al.147 

realizaram o ecocardiograma 3 a 5 horas após a medida invasiva das pressões do 

VE. Em estudo de Inoue et al.122, 90 pacientes foram avaliados simultaneamente ao 

cateterismo, enquanto 232 deles em até 1 dia, sem diferença significativa em FC e 

níveis pressóricos sistêmicos. Reddy et al.148 realizaram medidas ecocardiográficas 

com intervalo mediano de 6 dias em relação às medidas invasivas de pressões de 

enchimento do VE, com potencial limitação na correlação dos parâmetros. 

 A medida da PD2VE permite a análise da pressão mais precocemente alterada 

nos estágios iniciais da disfunção diastólica com alteração da complacência 

ventricular, em pacientes com risco potencial de desenvolvimento de ICFEP. Alguns 

estudos, como o de Sato et al.45, mostraram correlação forte entre PD2VE e PCP em 

79 pacientes submetidos ao cateterismo de câmaras cardíacas esquerdas e direitas 

simultaneamente (r = 0,82; p < 0,001). Adicionalmente, a análise conjunta da pré-A 

VE em nosso estudo incluiu um parâmetro que apresenta melhor correlação com 

parâmetros ecocardiográficos da protodiástole, com a pressão média do AE e com a 

PCP, cuja elevação é, em última análise, substrato fisiopatológico fundamental para 

dispneia dos pacientes com ICFEP21,149.     

 

5.1 Software e aspectos técnicos da análise do strain por STE 
  

Nesse estudo, utilizou-se exclusivamente a plataforma GE Healthcare 

(EchoPAC) para análise do strain e do SR das câmaras cardíacas, a qual tem sido a 

mais frequentemente empregada em trabalhos para determinar valores de 
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normalidade116 e demonstrado em alguns estudos boa correlação com outras 

plataformas, sobretudo na concordância para valores globais. Yang et al.97 

compararam o SGLVE em 82 pacientes avaliados nas plataformas GE Healthcare 

(EchoPAC BT12 e BT13) e Philips (Qlab version 8.0 e 9.0), constatando melhora de 

correlação após publicação de recomendações de padronização, de maneira que a 

variabilidade se apresentou semelhante à observada na avaliação da FEVE.  

O grau de correlação das pressões de enchimento do VE medidas 

invasivamente com o strain AE pode ainda, contudo, apresentar variação de acordo 

com a plataforma empregada. Para strain AE R, foram obtidos os seguintes graus de 

associação com essas pressões em estudo de Inoue et al.122: r = -0,57, p < 0,001 (GE 

Healthcare, EchoPAC); r = - 0,64, p < 0,001 (Philips, QLAB); r = -0,27, p = 0,034 

(Siemens, VVI, Tomtec). Nesse estudo, o grau de correlação de strain AE R e CT com 

as pressões de enchimento do VE mostrou-se fraca quando considerados pacientes 

com FEVE preservada, o que não foi reproduzido em nosso trabalho.   

Cuidados na análise da deformação miocárdica podem otimizar a acurácia 

dessa ferramenta ecocardiográfica, sendo importantes não apenas no contexto de 

estudos, cuja padronização metodológica é mandatória, mas para que a 

implementação e a consolidação do método na prática diária sejam efetivas. 

Amzulescu et al.150 indicam 3 grupos de fatores associados com inconsistências e 

variabilidade dessa técnica no estudo: relacionados à modalidade de imagem 

(qualidade do processo de aquisição de imagem, resolução espacial e temporal, 

alinhamento dos segmentos miocárdicos rastreados), relacionados ao software 

(processamento espacial e temporal para redução de ruídos, tamanho da região de 

interesse, camada miocárdica rastreada, cálculo do strain pelo método de Lagrange 

ou de Euler) e relacionados ao operador (definição das regiões de interesse pela 

marcação do contorno miocárdico, experiência e treinamento).    

 O strain ecocardiográfico bidimensional possui resolução temporal em torno de 

40-80 qps e espacial de 0,2-0,3 mm. Uma vez que a resolução espacial 

ultrassonográfica se apresenta mais baixa em porções laterais e mais profundas151, 

os resultados mais confiáveis são obtidos com imagem centralizada e em menor 

profundidade, como padronizado em nossas aquisições. Na técnica bidimensional, o 

padrão da região de interesse é rastreado no próprio plano da imagem, embora a 

deformação miocárdica seja um fenômeno tridimensional, de modo que a área 
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estudada pode se deslocar para fora do plano escaneado durante o ciclo cardíaco. A 

performance para avaliar o deslocamento em pequenas regiões costumar ser inferior 

do que para áreas maiores, de modo que o strain radial parece ser menos acurado 

que o strain longitudinal152. Dessa forma, o strain longitudinal tem sido objeto 

preferencial de estudo, como descrito no presente trabalho.    

 O método de Lagrange baseia-se no cálculo do strain pela mudança no 

comprimento dividida pelo comprimento inicial. Já o strain Euleriano, também 

denominado strain natural, a variação de comprimento é dividida pelo strain 

instantâneo, isto é, o comprimento de referência muda à medida que a região 

estudada se deforma, assumindo valores absolutos levemente maiores que o strain 

Lagrangiano150. O SR Euleriano é mais apropriado na técnica de Doppler tecidual, em 

que o comprimento de referência é diferente em cada momento interrogado. Por outro 

lado, a técnica de STE presta-se mais prontamente ao cálculo do strain Lagrangiano, 

uma vez que o comprimento inicial é sempre conhecido e pode ser facilmente 

empregado como referência. 96         

 Em relação ao operador, ressalta-se que a maior parte dos trabalhos de 

validação das técnicas de avaliação de deformação miocárdica foram conduzidos em 

centros com grande experiência150, de modo que é razoável acreditar que a 

reprodutibilidade e a manutenção da acurácia da técnica no uso rotineiro do método 

por operadores com menor experiência depende de uma curva de aprendizado. 

Sobretudo na avaliação do strain AE, o desenvolvimento e a validação de softwares 

específicos para a câmara, que otimizem o tempo necessário e facilitem o processo 

de análise, bem como o treinamento adequado dos ecocardiografistas, podem ser 

importantes na incorporação diária desse recurso. Desenvolveram-se, recentemente, 

ferramentas dedicadas de strain automatizado, direcionado especificamente para a 

avaliação do AE. Em nosso estudo, utilizamos software não dedicado, desenvolvido 

inicialmente para a análise ecocardiográfica por STE do VE, e também software com 

ferramenta dedicada ao AE, disponibilizada em versão mais recente do mesmo. A 

ausência de diferença significativa entre os valores médios do strain AE demonstrada 

em nosso estudo quando comparados os dois tipos de ferramentas, foi corroborada 

em publicação de Mirea et al.153, com 200 pacientes, também utilizando a mesma 

versão de software da plataforma GE. Nesse trabalho citado, o principal ganho foi 

quanto à redução nas variabilidades interobservador e intraobservador. 
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O uso do final da diástole como referência zero, como preconizado em 

documento publicado em 2018 (EACVI/ASE)99 e adotado no presente trabalho, 

permite a análise tanto em pacientes em ritmo sinusal quanto em FA, facilitando ainda 

a medida do strain AE R, que é realizada no pico sistólico ventricular positivo da curva. 

Comparativamente, os valores absolutos de todas as fases do strain  AE tendem a ser 

maiores do que quando se adota o início da contração atrial como referência99. Além 

disso, o uso da referência R-R (ondas R eletrocardiográficas), tem sido mais difundido. 

Em metanálise de Pathan et al. de 2017116, apenas 3 das 40 publicações analisadas 

para estabelecimento de valores de normalidade para o strain AE utilizaram a 

referência P-P (ondas P eletrocardiográficas).    

Os valores de normalidade adotados como referência para o strain AE devem 

ser analisados considerando as variações técnicas inerentes ao método e às 

diferentes plataformas, bem como os fatores fisiológicos e a implicação clínica de cada 

corte.             

 Em relação aos determinantes fisiológicos, Miglioranza et al.112 identificaram 

em 171 pacientes assintomáticos (sem histórico de fatores de risco ou doenças 

cardiovasculares ou pulmonares), a idade, o SGLVE, a FEVE e o volume do VE como 

determinantes das funções reservatório e conduto do AE. PA sistólica, relação E/A, 

SGLVE e volume sistólico do VE foram os principais determinantes da função contrátil 

do AE nesse estudo. Em nosso estudo, não houve diferença quanto a valores médios 

de PA, FC, SGLVE e FEVE entre os grupos categorizados com base nas medidas 

invasivas de pressões.  

 Os valores absolutos do strain AE R e CD têm se mostrado significativamente 

maiores nos mais jovens112. As alterações microestruturais do AE com o 

envelhecimento, que envolvem fibrose, depósito intersticial de colágeno e gordura, 

podem levar ao remodelamento da câmara cardíaca, fornecendo racional para 

alterações na análise da deformação miocárdica154. A dilatação e a disfunção do AE 

parecem refletir mais as condições clínicas que acompanham o envelhecimento que 

o efeito da idade em si. A deformação miocárdica na fase contrátil do AE pode 

compensar as alterações iniciais da função diastólica e levar a achados de valores 

semelhantes ou até superiores aos observados em indivíduos mais jovens73. Tal 

fenômeno pode justificar em parte o emprego preferencial nos estudos do strain AE R 

e sua boa performance diagnóstica, com variação mais linear com a idade, em relação 
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ao strain AE CT, como parâmetro preditor das pressões de enchimento do VE. Em 

nosso trabalho, tanto o componente reservatório quanto o contrátil do strain AE, 

mostraram boa correlação com as pressões invasivas do VE.   

 

5.2 Características ecocardiográficas estruturais 

 

A alteração morfológica e a presença de doença miocárdica do VE são 

substratos para alteração de relaxamento e complacência, que resulta em elevação 

de pressões de enchimento do VE. A prevalência dessas alterações estruturais do VE 

foi elevada em nosso estudo, em conformidade com as diversas comorbidades 

descritas da população analisada. Entre os 27 pacientes com elevação concomitante 

de PD2VE e pré-A do VE, apenas 3 apresentaram normalidade concomitante quanto 

a geometria do VE (massa indexada por superfície corpórea e por altura), 

contratilidade miocárdica e SGLVE (<18%). Além disso, a evidência de SGLVE 

reduzido na maioria dos pacientes de nossa amostra, demonstra que a FEVE 

preservada, efetivamente, não denota função sistólica do VE normal.   

 Contudo, como reportado, não foram observadas diferenças estruturais 

ecocardiográficas significativas entre os grupos com pressões de enchimento normais 

e elevadas. O SGLVE médio também não revelou diferenças entre eles e o perfil 

anatômico da doença coronária foi semelhante entre os grupos. Entretanto, houve 

maior prevalência de SGLVE reduzido nos pacientes com pré-A VE elevada em 

relação aos pacientes com pré-A VE normal, apesar de estatisticamente essa 

associação não ter se mostrado significativa, o que pode estar relacionado ao 

tamanho da amostra. Não dispomos de dados comparativos quanto à carga de fibrose 

miocárdica do VE entre os grupos, o que poderia ser fator contribuinte para diferenças 

em complacência ventricular.       

 Litwin e Zile32 ressaltam em artigo de revisão que uma proporção significativa 

de pacientes incluídos em ensaios clínicos de ICFEP não apresentavam evidências 

de HVE, aumento do AE ou mesmo disfunção diastólica. Em subestudo de 2011 do I-

PRESERVE155, com 745 casos da coorte original (41% deles com SCA ou 

revascularização prévia) que avaliou o uso de irbesartana em pacientes com ICFEP, 

HVE foi definida em 20% dos casos e remodelamento concêntrico em 29% deles. Um 

terço teve a função diastólica classificada como normal. Em subestudo publicado em 



96 
 

2014 do TOPCAT156, que avaliou o uso da espironolactona na ICFEP, 935 pacientes 

(57% com antecedente de DAC) da coorte original foram avaliados, com 

remodelamento concêntrico definido em 34%, HVE em 52% deles e 14% com 

geometria do VE normal. Alterações segmentares da contratilidade do VE foram 

identificadas em 7% dos casos. A função diastólica foi classificada como normal em 

34% dos casos. Deve-se lembrar que tais trabalhos não empregaram as 

recomendações do algoritmo ASE/EACVI de 201621 para análise da função diastólica, 

que traz o conceito fundamental de que hipertrofia patológica do VE e evidência de 

doença miocárdica denotam disfunção diastólica.   

A semelhança em nosso estudo entre os grupos com pressões de enchimento 

elevadas e normais quanto à prevalência de fatores de risco cardiovasculares não 

implica necessariamente em magnitude, estágios evolutivos e controle equivalentes 

dessas comorbidades. Tais fatores de risco poderiam ocasionar impacto na função 

diastólica de forma independente. O DM, por exemplo, independentemente, prediz 

valores mais reduzidos de strain AE R e CT, sugerindo que o acúmulo de produtos 

finais da glicosilação pode ser prejudicial157. Em estudo do strain AE e SR AE com 

pacientes obesos e diabéticos, as funções reservatório e contrátil também foram 

reduzidas comparadas com as de não obesos com DM tipo 2158. Tem-se 

documentado, além disso, a associação de alterações da microcirculação avaliadas 

por PET (tomografia por emissão de pósitrons) com a disfunção do AE 

independentemente de sexo, idade e outras comorbidades, superior à correlação 

observada com o SGLVE159.     

Além disso, a redução da deformação miocárdica do AE, expressa em nosso 

estudo pela diminuição do strain AE R, CD e CT correlata à PD2VE e pré-A VE, pode 

não apenas refletir o aumento das pressões do AE, mas ao mesmo tempo contribuir 

para que esse fenômeno ocorra. O aumento das dimensões da câmara atrial a partir 

de pressões elevadas, afeta as propriedades miocárdicas intrínsecas e a performance 

global do AE, com consequente redução da complacência atrial e aumento da 

rigidez160. Clinicamente, a diminuição da complacência foi associada com redução na 

capacidade de exercício pelo teste de caminhada de 6 minutos em pacientes com 

ICFEP161. Trata-se de processo complexo e interdependente.    

 A redistribuição de tecido conjuntivo com a formação de fibrose parece se 

associar com a queda da função do AE e pode ser um dos fatores associados à 
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diferença de valores de strain AE observada, embora não tenha sido avaliada em 

nosso trabalho. Estudos envolvendo pacientes com FA evidenciou associação inversa 

do strain e SR atrial com a extensão da fibrose demonstrada por estudo de 

ressonância magnética com técnica de realce tardio por gadolínio162,163,164.      

 

5.3 Parâmetros ecocardiográficos tradicionais de avaliação da função 

diastólica e strain AE como preditores de pressões de enchimento do 

VE 

 

Em nosso estudo, demonstrou-se correlação significativa do strain AE, 

sobretudo dos componentes reservatório e contrátil, com as medidas invasivas tanto 

de PD2VE quanto de pré-A VE. Algumas considerações são importantes quanto ao 

comportamento dinâmico da deformação atrial.  

A história natural da ICFEP parece refletir a mecânica miocárdica, auxiliando 

na compreensão de fenômenos relacionados à câmara atrial esquerda165. O 

estadiamento proposto pela American College of Cardiology (ACC) e American Heart 

Association (AHA)166 baseado em alterações estruturais e sintomas reflete também a 

mecânica miocárdica do AE. Na disfunção atrial pré-clínica, observa-se redução das 

funções de reservatório e conduto, sem alteração na função contrátil. Alterações no 

strain podem ser vistas antes do aumento do AE, com reduções no componente 

reservatório tendo sido relatadas mesmo na ausência de hipertrofia do VE, em 

pacientes hipertensos com FEVE preservada167. Com a progressão da disfunção 

subclínica, a função contrátil do AE aumenta inicialmente, parecendo ser mecanismo 

compensatório para aumentar o enchimento tardio do VE, refletido também no padrão 

observado ao Doppler de alteração do relaxamento (relação E/A ≤ 0,8). Nos estágios 

C e D, com IC clinicamente manifesta, a contração atrial perde a capacidade de 

compensar a disfunção de conduto e reservatório168, embora em alguns pacientes 

com ICFEP se observe ainda o componente contrátil na faixa de normalidade165. Em 

nosso estudo, a média do strain AE CT apresenta-se significativamente mais reduzida 

no grupo com pré-A VE elevada, comparada àqueles com PD2VE alta isoladamente, 

o que pode sugerir potencial participação do elemento contrátil na determinação das 

dinâmicas de pressão que, em última análise, levam às manifestações clínicas da IC. 
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A recuperação da função e da morfologia atrial (remodelamento reverso), após 

a normalização ou redução das pressões de enchimento, parece ser possível, mas 

não necessariamente concomitante. Estudo de Huynh et al.169 evidenciou que a 

redução na relação E/e´ se relacionou com melhora, mas não esteve associada à 

normalização do volume do AE. Em relação ao strain AE R, houve associação 

significativa da melhora da deformação miocárdica (valores absolutos > 32%) com a 

redução das pressões de enchimento. Tal fenômeno pode ser uma das justificativas 

para os casos de nossa amostra (8,6%) em que o volume atrial esquerdo se mostrou 

aumentado, sem elevação identificada da pré-A VE. Outros confundidores, como 

arritmias subclínicas, não foram avaliados e também não podem ser descartados 

como causa de aumento volumétrico do AE.  

Em pacientes com IAM, o strain AE R foi preditor independente de 

remodelamento atrial durante o seguimento de 1 ano, definido como aumento de 

8ml/m² no volume máximo do AE170. A natureza dinâmica do strain AE foi reiterada 

em estudo com pacientes admitidos com IC descompensada e FEVE reduzida, no 

qual observou-se aumento significativo do strain AE R e SRs AE com a terapia 

diurética171. Essa variação mais instantânea do strain pode explicar o maior grau de 

correlação da deformação miocárdica do AE com medidas invasivas das pressões de 

enchimento quando comparado ao do volume do AE em nosso estudo.   

 O strain AE R também tem evidenciado importante utilidade prognóstica75,172, 

aspecto não contemplado em nosso estudo. Em estudo prospectivo de Freed et al.173, 

308 pacientes com diagnóstico de ICFEP foram seguidos para avaliação da função 

do AE e da associação com desfechos clínicos, tendo-se como primário o desfecho 

combinado de hospitalização por doenças cardiovasculares ou morte por todas as 

causas. Todos os componentes do strain AE foram preditores de hospitalização 

cardiovascular e morte. O strain AE R apresentou a correlação mais forte com eventos 

adversos e foi associado independentemente com o desfecho composto depois de 

ajuste para FA, volume do AE, massa do VE e escore de risco multiparamétrico 

preditor de mortalidade em 1 e 3 anos (MAGGIC Risk Score – Meta Analysis Global 

Group in Chronic Heart Failure). Utilizou-se o valor de 31,2% como parâmetro do strain 

AE R para estratificação das curvas de Kaplan-Meyer na amostra geral. Para o 

subgrupo de pacientes em ritmo sinusal, foi utilizado o corte de 35,1%. Tais valores 

são próximos ao encontrado como valor ótimo a partir da curva ROC para discriminar 
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PD2VE elevada em nosso trabalho, de modo que, hipoteticamente, essa elevação 

também pode ser marcadora de prognóstico adverso.     

 Outro estudo prospectivo com 312 pacientes de Cameli et al.174 também 

demonstrou o bom valor prognóstico do strain AE R, que apresentou a melhor 

performance dos parâmetros de função atrial na predição de eventos cardiovasculares 

(área sob a curva ROC de 0,83), quando comparado a volume indexado do AE (0,71), 

fração de ejeção do AE (0,69), área do AE (0,64) e diâmetro do AE (0,59). Nesse 

trabalho, observou-se sobrevida livre de eventos cardiovasculares proporcional à 

graduação do strain AE R. Entre as categorias definidas de redução discreta (30-

40%), redução moderada (20-30%) e redução importante (<20%) do strain AE R, 

houve decréscimo progressivo na sobrevida, com razão de chance de eventos de 2,2, 

3,0 e 7,3 (p < 0,0001), respectivamente, em modelo multivariado ajustado para 

gênero, idade, presença de HAS, DM, IAM, FEVE e severidade da disfunção 

diastólica. Sugere-se, assim, que mesmo reduções discretas do strain AE R 

apresentam significado clínico, ainda que acima de valores de corte atualmente 

considerados como preditores das pressões de enchimento. O poder prognóstico do 

strain AE R tem sido demonstrado também no contexto de IC aguda, tanto em 

pacientes com FEVE preservada quanto naqueles com FEVE reduzida175.    

Definir um valor de corte para os parâmetros de strain AE e SR AE envolve 

considerar um ponto ótimo entre sensibilidade e especificidade diagnósticas, bem 

como valor prognóstico. Em alguns trabalhos, os valores de corte para predição de 

aumento das pressões de enchimento têm sido muito menores em valores absolutos 

que os valores médios de normalidade.       

 Em estudo de Morris et al.66, o strain AE R menor que 23%, considerando-se 

valor 1,96 desvios-padrão abaixo da média (45,5±11,4)117, foi associado a sintomas 

de dispneia, pior classe funcional (NYHA III e IV) e PCP > 15mmHg, mesmo quando 

o volume do AE era normal. Utilizando tal corte em nossa amostra, a medida do strain 

AE R apresentaria baixa sensibilidade (inferior a 50%) e elevada especificidade 

diagnóstica (cerca de 98%) para PD2VE e pré-A VE elevadas. Ressalta-se que, em 

nosso trabalho, nenhum dos pacientes foi classificado com disfunção diastólica de 

grau III, o que pode se associar a estágios menos avançados de alterações na função 

atrial esquerda, refletidos em valores menos reduzidos do strain AE176.   

 Trabalhos que incluíram pacientes com valores mais elevados de pressões de 
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enchimento, encontraram valores de corte de strain AE R mais baixos que o de nosso 

estudo para discriminação das mesmas, como no caso do estudo de Inoue et al.122, 

em que 8% dos pacientes tinham pressões ≥ 30 mmHg. Em nossa amostra, nenhum 

dos pacientes apresentava pré-A VE acima desse valor, sendo que em apenas 4 

casos a pré-A VE foi > 20 mmHg. Reitera-se a avaliação invasiva em caráter eletivo 

dos pacientes de nossa amostra, de maneira que pacientes com descompensações 

agudas e pressões de enchimento potencialmente mais altas não foram 

contemplados.  

A exclusão de pacientes com arritmias frequentes e valvopatias significativas 

em nosso trabalho reduz potenciais fatores de influência nos valores do strain AE. No 

trabalho de Inoue et al.122, em que o valor de corte ótimo de strain AE R para 

diferenciar pressões de enchimento normais e elevadas do VE foi de 18%, incluíram-

se, por exemplo, pacientes com FA ou insuficiência mitral de grau moderado ou maior 

(21,7% dos casos), o que pode ter influenciado nos valores de deformação miocárdica 

obtidos. Nesses pacientes com FA, os valores de strain AE R foram inferiores a 20% 

independentemente dos níveis das pressões de enchimento do VE, o que repercute 

na especificidade dos achados. 

No presente estudo, o desempenho dos parâmetros de deformação miocárdica 

do AE como preditores das pressões diastólicas do VE mostrou-se superior ao de 

parâmetros tradicionalmente utilizados na avaliação da função diastólica, quando 

avaliados individualmente. Tal evidência corrobora relatos prévios da literatura. Em 

trabalho de Hummel et al.145 com pacientes que apresentavam FEVE média de 57%, 

a relação E/e´ ≥ 15, a velocidade da IT > 2,8 m/s, o volume indexado do AE ≥ 34 ml/m² 

e a abordagem multiparamétrica das diretrizes ASE/EACVI de 2016 apresentaram 

área sob a curva ROC para predizer PCP média ≥ 15mmHg de 0,59, 0,69, 0,76 e 0,75, 

respectivamente. Em análise de regressão linear multivariada, apenas o TRIV e o 

strain AE R estiveram independentemente associados com essa medida invasiva 

(área sob a curva ROC de 0,70 e 0,84, respectivamente). A correlação de E/e´ com a 

PCP (r = 0,24; p = 0,02) e com a PD2VE foi fraca (r = 0,08; p = 0,45).   

 Ommen et al.8 identificaram correlação da E/e´ média (r = 0,45) com a pressão 

diastólica média do VE em pacientes com FEVE preservada de magnitude inferior à 

identificada em pacientes com FEVE reduzida (r = 0,60). Mencionou-se a falta de 

correlação isolada de parâmetros de fluxo transmitral com as pressões de enchimento 
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do VE no grupo com FEVE preservada. Em metanálise de 24 estudos177 que 

correlacionaram E/e´ (e´ septal, e´ lateral ou e´ média) com diferentes parâmetros de 

pressões de enchimento do VE em indivíduos com FEVE preservada, concluiu-se que 

não haveria evidência suficiente que pudesse embasar o uso desse dado 

ecocardiográfico para estimá-las confiavelmente, sobretudo em seu emprego isolado. 

Considerou-se que os cortes adotados de E/e´ para identificar pressões elevadas são 

específicos, mas muito pouco sensíveis. Nessa metanálise, apenas 24-44% dos 

pacientes com pressão de enchimento elevada apresentavam E/e´ elevado, sendo 

que 10-26% deles, ao contrário, tinham E/e´ < 8. Entre os que apresentavam pressões 

normais, de 36-64% tinham E/e´ normal. Mais da metade dos pacientes, 

apresentaram-se na zona intermediária de E/e´ (8-15), consistente com estudos 

prévios que apontam alta variabilidade em pessoas saudáveis e elevação de valores 

em indivíduos mais idosos178. ; 

Em outra revisão sistemática, que incluiu estudos com pacientes com ICFEP36, 

entre os parâmetros ecocardiográficos comparados com medidas invasivas da 

pressão de enchimento do VE (PD2VE ou PCP), a relação E/e´ teve melhor evidência, 

com correlação moderada. Em nosso estudo, de forma similar, houve correlação 

moderada desse parâmetro com as pressões de enchimento avaliadas.   

 A mesma reflexão feita para o strain AE quanto aos valores de corte são válidas 

para a relação E/e´ e demais parâmetros, dadas suas implicações práticas na 

classificação multiparamétrica da função diastólica. O valor de corte de E/e´ > 14 em 

nossa amostra apresentou baixa sensibilidade (cerca de 30%) para discriminar os 

pacientes com PD2VE e pré-A VE elevadas, com especificidade elevada, acima de 

95%, em concordância com dados da literatura. No estudo Euro-Filling44, a 

sensibilidade de E/e´ média ≥ 14 para discriminar PD2VE elevada, considerando toda 

a população, foi de 13%, com especificidade de 93%. Quando considerado o subgrupo 

com FEVE ≥ 50%, a sensibilidade foi de apenas 2,4%; no grupo com FEVE reduzida, 

foi de aproximadamente 35%. Nesse mesmo trabalho, em todo o grupo estudado, as 

relações E/A, E/e´ média e o volume indexado do AE foram independentemente 

associados (correlação fraca a moderada) com a PD2VE (r = 0,46, 0,34 e 0,28, 

respectivamente, com significância estatística). No subgrupo com FEVE preservada, 

E/e´, volume indexado do AE e velocidade da IT não se associaram de forma 

estatisticamente significante à medida invasiva. A sensibilidade e a especificidade do 
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volume indexado do AE ≥ 34ml/m² no referido estudo foram, respectivamente, de 46 

e 64%; para a velocidade da IT > 2,8 m/s, os valores respectivos foram de 34 e 91%. 

Quando considerado apenas o subgrupo com FEVE normal, novamente, a 

sensibilidade desses parâmetros foi reduzida (29% e 20%, respectivamente). Reitera-

se que a premissa do algoritmo das diretrizes ASE/EACVI de análise de função 

diastólica de 2016, bem como de seus parâmetros, é a estimativa da pressão média 

do AE e não da PD2VE.  

Em nosso estudo, a sensibilidade do volume indexado do AE > 34 ml/m² para 

identificar PD2VE e pré-A do VE elevada também não foi elevada, com boa 

especificidade (acima de 86%). Em relação à velocidade da IT, para um valor de corte 

de 2,8 m/s, observou-se a mesma tendência de baixa sensibilidade e alta 

especificidade para diagnosticar PD2VE e pré-A VE altas.  

 

5.4 Diretrizes ecocardiográficas de avaliação da função diastólica 

ASE/EACVI de 2016 e perspectivas 

 

Aplicando o algoritmo proposto em 201621 em nossa amostra, notamos baixa 

sensibilidade e elevada especificidade, com acurácia próxima a 78%, quando 

considerada a pré-A VE como pressão de referência, em consenso com a literatura. 

Acurácia inferior (64%) foi obtida quando considerada a PD2VE como parâmetro. 

 Em estudo de Lancellotti et al.44, um terço dos pacientes com pressões de 

enchimento classificadas pela ecocardiografia como normais, utilizando as 

recomendações das diretrizes de 2016, tinham PD2VE elevada, sobretudo aqueles 

com FEVE preservada. Cerca de 17% da população estudada teve a categorização 

das pressões de enchimento do VE indeterminada ao ecocardiograma, a maioria com 

FEVE ≥ 50%. Cerca de um quarto desse grupo indeterminado apresentava PD2VE ≥ 

15 mmHg. Nesse estudo, sensibilidade, especificidade, VPP, VPN e acurácia das 

diretrizes de 2016 foram de 33,3%, 93,3%, 79,2%, 64,8% e 67,4%, respectivamente, 

para discriminar PD2VE elevada. Quando analisado o subgrupo com FEVE 

preservada, os resultados respectivos foram: 11,1%, 98,4%, 80%, 65,8% e 66,7%.   

Andersen et al.43 relataram que os parâmetros de avaliação da função 

diastólica, quando empregados individualmente, apresentaram correlação 
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significativa, mas modesta com pré-A VE e PCP, principalmente em pacientes com 

FEVE preservada. Contudo, mesmo nesse grupo, na abordagem multiparamétrica 

sistematizada, como recomendada nas diretrizes, houve boa acurácia (84%), que 

incrementou significativamente a avaliação clínico-laboratorial isolada.   

Balaney et al.33, por sua vez, descreveram concordância similar do algoritmo 

de 2016 com as medidas invasivas de pressões de enchimento em pacientes com 

FEVE preservada ou reduzida. Excluídos os pacientes com grau indeterminado, que 

correspondiam a 10% da amostra (9/90), a sensibilidade foi de 69% e a especificidade 

de 81% para diagnóstico de pré-A VE > 12 mmHg. VPP e VPN foram de 77% e 74%. 

A acurácia geral foi de 75%, semelhante à observada em nosso estudo. A 

performance dos parâmetros ecocardiográficos individuais, de maneira geral, foi fraca. 

E/e´ teve a melhor correlação (r = 0,40; p < 0,001). Sato et al.45 também evidenciaram 

correlação fraca dos parâmetros ecocardiográficos isoladamente, com melhor 

desempenho do algoritmo multiparamétrico. A área sob a curva ROC das diretrizes 

ASE/EACVI de 201621 para detectar PD2VE > 16 mmHg foi de 0,66, com sensibilidade 

de 34%, especificidade de 86%, VPP de 60% e VPN de 67%.  

Morris et al.66 acrescentaram o strain AE R como parâmetro ao algoritmo 8A 

das diretrizes ASE/EACVI21 de 2016, considerando o critério relativo ao AE como 

alterado se volume indexado AE > 34 ml/m² ou strain AE R < 23%. Elevou-se a taxa 

de diagnóstico de disfunção diastólica do VE de 13,5% para 23,4% (p < 0,01). Em 

análise pos hoc com 36 pacientes com PD2VE > 16 mmHg, o strain AE reduzido teve 

melhor performance diagnóstica que o volume indexado do AE aumentado 

(sensibilidade de 62% e 25%; especificidade de 75 e 85%, respectivamente).  

Em nosso estudo, dada a maior sensibilidade diagnóstica do strain AE R para 

pressões de enchimento elevadas, principalmente quando comparado à relação E/e´ 

e velocidade da IT, inferir-se-ia potencial contribuição desse parâmetro em abordagem 

multiparamétrica da função diastólica. Entretanto, como os parâmetros E/e´ e 

velocidade da IT apresentaram individualmente baixa sensibilidade para predizer 

essas pressões, incluir o strain AE R como um parâmetro adicional na sistemática 

proposta por Morris et al66, não levaria, em nossa amostra, a mudança na classificação 

na grande maioria dos casos. A positividade do “critério do AE”, isoladamente, não 

alteraria a conclusão do algoritmo.   
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A poder incremental do strain AE na discriminação de pacientes com diástole 

indeterminada não pode ser adequadamente avaliada em nosso estudo, dada a baixa 

prevalência desse subgrupo. A sensibilidade do strain AE, sobretudo em estágios 

mais iniciais da disfunção diastólica, sugere a possibilidade de ser elemento útil para 

discriminar casos em que a função diastólica ou o grau de disfunção diastólica são 

classificados como indeterminados176. As diretrizes de 201621 relatam correlação 

inversa entre a PCP média e o strain AE R, mas referem que, embora promissora, há 

limitações técnicas que demandam experiência.     

 Nagueh, S. ressalta, em editorial publicado179, que a utilidade do strain AE deve 

ser demonstrada não somente no campo da pesquisa, mas também no “mundo real”, 

já que benefícios dificilmente seriam vistos sem otimização técnica de análise da 

câmara e em condições nas quais, mesmo a medida adequada do volume do AE, 

mostra-se um desafio para os laboratórios de ecocardiografia. Em outro artigo recém-

publicado180, o mesmo autor reconhece a potencial utilidade do strain AE na análise 

das pressões de enchimento do VE, mas destaca a limitação de seu uso AE como 

parâmetro isolado no diagnóstico da disfunção diastólica. Os valores de strain AE em 

pacientes com disfunção diastólica que, por vezes, se sobrepõem aos observados em 

indivíduos normais e, por outro lado, a possibilidade de detecção de valores reduzidos 

em indivíduos normais como consequência de mudanças nas condições de pré-carga, 

limitariam o uso desse parâmetro como medida única na graduação da disfunção 

diastólica.  

Como demonstrado, os desafios na análise da função diastólica em pacientes 

com FEVE preservada são grandes e permeiam também a utilização do strain AE.    

 

5.5 Limitações do estudo 

 

Tratando-se de estudo unicêntrico em serviço de referência cardiovascular, 

seleciona-se um perfil específico de população com alto risco cardiovascular e 

prevalência de fatores de risco acima da média da população brasileira. Análises 

foram realizadas por poucos examinadores, o que, apesar de cegas às medidas 

hemodinâmicas e testadas para variabilidades intraobservador e interobservador, 

também constitui potencial limitação. A utilização de um único software disponível 
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comercialmente para avaliação da deformação miocárdica do AE pode limitar 

generalizações de aplicabilidade, considerando as variações ainda existentes entre 

as diferentes plataformas.          

 Apesar do uso de dois parâmetros para as denominadas “pressões de 

enchimento do VE”, isto é, PD2VE e pré-A VE, a medida da PCP, cuja elevação é 

considerada base fisiopatológica para a dispneia no contexto de ICFEP, não foi 

realizada. A realização de cateterismo direito em pacientes sem indicação precisa 

pode ser questionável eticamente. O objetivo da cineangiocoronariografia nos 

pacientes estudados foi essencialmente investigar DAC e não etiologia de dispneia, 

já que os pacientes não foram selecionados com base nesse sintoma e a maioria 

deles não o apresentava.       

Teste de esforço também não foi realizado durante a realização do 

ecocardiograma ou das medidas hemodinâmicas invasivas. As medidas 

exclusivamente em repouso não permitem fazer inferências mais precisas sobre o 

comportamento dinâmico das pressões e da função do AE sob estresse nessa 

população. Dados de biomarcadores também não estavam disponíveis como 

parâmetros adicionais.   

O uso de cateteres preenchidos com solução salina é comum na prática clínica 

e empregado em estudos43,44, mas pode apresentar acurácia inferior quando 

comparado a de cateteres de alta fidelidade.  
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6 CONCLUSÃO 

 

O strain AE, sobretudo em seus componentes reservatório e contrátil, 

demostrou forte correlação com as medidas invasivas de PD2VE e pré-A VE e boa 

acurácia na predição de elevação dessas pressões em pacientes com DAC e FEVE 

preservada, superior à observada em parâmetros tradicionais, tais como E/e´ média e 

velocidade da IT. 

 O strain AE não demonstrou poder incremental às diretrizes para análise da 

função diastólica ASE/EACVI de 2016 em coronariopatas com FEVE preservada, 

sendo necessárias avaliações adicionais do modo mais apropriado de sua aplicação.   
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