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RESUMO 

Calvilho Júnior, AA. Correlação entre medidas ecocardiográfica e invasiva da 
pressão diastólica final do ventrículo esquerdo em coronariopatas com 
fração de ejeção preservada [Tese]. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese 
de Cardiologia - Entidade Associada da Universidade de São Paulo; 2016. 

Introdução: A doença arterial coronária é importante e prevalente 
manifestação da aterosclerose. A avaliação da função diastólica pelos 
parâmetros mitrais obtidos com Doppler ecocardiográfico possui limitações 
nos coronariopatas com fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) 
preservada. Nestes, a disfunção diastólica, independentemente da FEVE, 
associa-se a maior incidência de desfechos desfavoráveis. A elevação da 
pressão diastólica final (PD2) do ventrículo esquerdo (VE) é a principal 
consequência fisiológica da disfunção diastólica. A pesquisa por melhores 
formas de determinação da PD2 do VE estendeu-se às modernas técnicas 
ecocardiográficas de quantificação da mecânica cardíaca. O objetivo deste 
estudo é correlacionar as medidas de deformação miocárdica, obtidas pelo 
speckle-tracking ecocardiográfico bidimensional, com a medida invasiva da 
PD2 do VE em pacientes com insuficiência coronariana e FEVE preservada. 
Métodos: foram avaliados 81 coronariopatas (idade: 61 ±8 anos) com FEVE 
>50%, encaminhados para cineangiocoronariografia eletiva, 40 destes com 
PD2 elevada (>16 mm Hg). Todos os indivíduos foram submetidos à 
avaliação ecocardiográfica convencional imediatamente antes do 
cateterismo e subsequente avaliação offline, com ecocardiografia speckle-
tracking (EST) para obtenção de medidas sistólicas e diastólicas de strain e 
strain rate circunferenciais e longitudinais, e estudo rotacional do VE. Foram 
analisadas as variáveis diastólicas da EST, tanto de forma isolada, quanto 
combinada com a velocidade da onda E ao Doppler. Resultados: 
Comparativamente, os pacientes do grupo com PD2 do VE elevada (n=40) 
mostraram aumento do volume indexado do átrio esquerdo (22 ±6 mL vs 26 
±8,26 mL p=0,04), velocidade da onda E (65 ±15 cm/s vs 78 ±20 cm/s 
p=0,02), relação E/e’ médio (8,14 ±2,0 vs 11,54 ±2,7 p=0,03) e relação E/
strain rate global circunferencial (SRGC) pico E (39 cm vs 46 cm p <0,01). 
Nos 81 pacientes a correlação de Spearman com a medida invasiva da PD2 
do VE foi de 0,56 para a relação E/e’ (p=0,03) e de 0,43 para a relação E/
ESRGC pico E (p<0,01). A área sob a curva ROC foi significativa em ambas, 
sendo 0,83 e 0,73 respectivamente (p<0,05). Conclusão: A relação E/SRGC 
pico E é capaz de identificar elevação da PD2 do VE em coronariopatas com 
FEVE preservada, com menor desempenho que a relação E/e’. 

Descritores: ecocardiografia bidimensional, coronariopatia, pressão 
ventricular, insuficiência cardíaca, diástole, speckle tracking . 



SUMMARY 

Calvilho Júnior, AA. Correlation between echocardiographic and invasive 
measurements of left ventricular end-diastolic pressure in patients with 
coronary artery disease and preserved ejection fraction [Thesis] .São Paulo: 
Dante Pazzanese Institute of Cardiology - entity linked to the University of 
São Paulo, in 2016. 

Introduction: Coronary artery disease (CAD) is important and prevalent 
manifestation of atherosclerosis. The assessment of diastolic function by 
mitral Doppler echocardiographic parameters has limitations in patients with 
CAD and preserved left ventricular ejection fraction (LVEF). Diastolic 
dysfunction is associated with higher incidence of unfavorable outcomes in 
these patients, regardless of LVEF. The increase in left ventricle end-diastolic 
pressure (LVEDP) is the main physiological consequence of diastolic 
dysfunction. The search for better ways of determining the LVEDP extended 
to the quantitative evaluation of cardiac mechanics with the modern 
echocardiographic techniques. The aim of this study is to correlate the 
invasive mesures of LVEDP and myocardial deformation measurements 
obtained by the two-dimensional speckle-tracking echocardiography in 
patients with coronary artery disease and preserved LVEF. Methods: 81 
CAD patients (age: 61 ± 8 years) with LVEF >50%, scheduled for elective 
coronary angiography were evaluated, 40 of these with high LVEDP (>16 mm 
Hg). All subjects underwent conventional echocardiography immediately 
before catheterization and subsequent offline assessment with speckle-
tracking echocardiography (STE) to obtain systolic and diastolic values of 
circumferential and longitudinal strain and strain rate, and rotational LV study. 
Diastolic variables of EST were analyzed both isolated and combined with 
the speed of the transmitral Doppler E wave. Results: Patients in the group 
with the high LVEDP (n =40) showed increased left atrial volume index (22 ±6 
mL vs 26 ±8.26 mL p =0.04), E wave velocity (65 ±15 cm/s vs 78 ±20 cm/s p 
=0.02), E/e’ (average) ratio ( 8.14 ± 2.0 vs 11.54 ± 2.7 p = 0.03) and E/global 
circumferential strain rate (GCSR) peak E (39 cm vs 46 cm p <0.01). In 81 
patients, Spearman’s correlation with the invasive measurement of LVEDP 
was 0,56 (p =0.03) for the E/e' ratio and 0.43 for the E/GCSR peak E (p 
<0.01). The area under the ROC curve was significant for both (p < 0.05): 
0.83 and 0.73 respectively. Conclusion: The E/GCSR peak E ratio is able to 
identify elevated LVEDP in CAD patients with preserved LVEF, with less 
performance than the E/e’ ratio. 

Descritors: Two-Dimensional Echocardiography, Coronary Disease, 
Ventricular Pressure, Diastolic Heart Failure, Diastole, speckle-tracking. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1. Doenças cardiovasculares e insuficiência cardíaca 

As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa mundial 

de morte, chegando a 17,3 milhões por ano, das quais 80% ocorrem nos 

países em desenvolvimento.  Estima-se que sua mortalidade anual supere 1

23,6 milhões até 2030.  As DCV compõem cerca de metade das doenças 2

crônicas não transmissíveis (DCNT) no mundo e também no Brasil, onde, 

apesar da redução progressiva nas últimas décadas, as taxas de 

mortalidade continuam elevadas.  As DCV foram responsáveis por 30,69% 3

dos óbitos nacionais registrados no ano de 2011.  4

A insuficiência cardíaca (IC) é um estado fisiopatológico 

caracterizado por anormalidade funcional do coração, que prejudica o 

bombeamento sanguíneo, tornando-o insuficiente para as necessidades 

metabólicas do organismo.  5

No Brasil, no ano de 2007 registrou-se que 39,4% das internações 

hospitalares por DCV foram associadas a IC, com mortalidade entre 6,58% e 

6,95% e hospitalização média de 5,8 dias.  Estima-se que sua prevalência 6

atingirá 5 milhões de brasileiros em meados de 2025.  7

1.1.1. Insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada 

O diagnóstico de insuficiência cardíaca com fração de ejeção 

preservada (ICFEP) é feito quanto há presença de sinais e sintomas típicos 

de IC, associados a FEVE ≥50% e evidências de disfunção diastólica.  A 8
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definição original da “insuficiência cardíaca diastólica” surgiu com base na 

aparente preservação da função sistólica. ,  Posteriormente, constatou-se 9 10

que o acometimento da função diastólica não é isolado, pois apesar da 

FEVE preservada ou pouco alterada, existe disfunção sistólica, constatada 

por outros parâmetros. ,  Portanto, a expressão “função sistólica” não deve 11 12

ser usada como equivalente à “fração de ejeção”, sendo mais adequado o 

uso de “ICFEP". , ,  13 14 15

1.1.2. Epidemiologia da ICFEP e importância da avaliação da diástole 

A avaliação da função diastólica é fundamental em todos os 

indivíduos com dispnéia ou insuficiência cardíaca, pois, em estudos 

internacionais, a ICFEP corresponde a cerca de metade desta população. , 16

 Nestes, a intensidade do consumo de recursos de saúde e o prognóstico 17

são tão desfavoráveis quanto naqueles com insuficiência cardíaca com 

fração de ejeção reduzida (ICFER). , ,  No Brasil, os achados não são 18 19 20

diferentes, com evidências de prevalência da ICFEP pouco acima de 60% do 

total de pacientes com IC, particularmente em idosos e mulheres.  21

Apesar de alguns estudos apresentam diferenças entre as taxas de 

mortalidade das duas formas de IC, pouco menores nos casos com FEVE 

preservada, as taxas de readmissão hospitalar e de manutenção do status 

funcional não são diferentes.   22

A tendência secular da ICFEP é alarmante, pois poderá superar a 

prevalência da ICFER no próximo decênio, mas com taxas de mortalidade 

inalteradas ao longo dos últimos anos, ao contrário da segunda, que tem 

reduzido.  Isto está relacionado com a insuficiente quantidade de novas 23
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evidências para seu tratamento, dentre outras potenciais explicações.  24

A mortalidade é maior quanto maior o grau de disfunção diastólica, 

independentemente de sexo, idade e FEVE. ,  Isto também se aplica à 25 26

sintomatologia, mais intensa quanto maior a disfunção diastólica, até mesmo 

naqueles com FEVE reduzida.  27

1.1.3. Concomitância de coronariopatia e ICFEP 

A prevalência da doença arterial coronária (DAC) nos pacientes que 

desenvolvem insuficiência cardíaca é alta, sendo maior naqueles com FEVE 

reduzida.  A presença de coronariopatia aumenta a incidência de IC em 28

indivíduos com mais de 65 anos.  29

O enchimento diastólico anormal é comum em doentes 

coronarianos, mesmo naqueles sem prévio infarto do miocárdio, sem 

alterações regionais da contratilidade e independentemente da FEVE.  Nos 30

pacientes com ICFEP, a concomitância de DAC reduz dramaticamente as 

taxas de sobrevida, com curvas de sobrevivência piores naqueles com maior 

quantidade de vasos acometidos. De outro ângulo, nos pacientes com DAC, 

mas assintomáticos, a sobrevida é maior que naqueles com DAC associada 

a sintomas de IC.  31

1.1.4. Única doença ou doenças diferentes ? 

Muitos autores defendem a visão binária da IC, que classifica ICFEP 

e ICFER como doenças distintas, ou seja, diferentes fenótipos, mas com 

similar apresentação clínica. , ,  Entretanto, outros discordam e 32 33 34

consideram a IC crônica uma doença única, e as respectivas manifestações 

clínicas como estágios de um continuum, com um espectro de 
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apresentações, nas quais a ICFEP e ICFER seriam meramente os 

extremos. ,  35 36

1.1.5.  Anatomia microscópica do miocárdio e ICFEP 

A disfunção diastólica origina-se de fatores extrínsecos ao miocárdio 

(como carga hemodinâmica e pericárdio, por exemplo) e intrínsecos (como 

cardiomiócitos e matriz extracelular).  A redução da elasticidade miocárdica 37

é característica encontrada em pacientes com ICFEP.  Na ausência de 38

doença endocárdica ou pericárdica, a disfunção diastólica resulta do 

aumento da rigidez nos componentes intrínsecos do músculo.  39

A fibrose é o principal determinante extracelular da rigidez 

miocárdica e caracteriza-se por alterações do colágeno. Este fenômeno 

ocorre tanto pelo aumento (absoluto ou proporcional) do colágeno tipo um, 

como pela intensificação de suas ligações cruzadas. O desbalanço entre as 

enzimas envolvidas em sua síntese e degradação parece ter papel chave 

neste processo. ,  40 41

Entretanto, biópsias endomiocárdicas com colágeno normal ocorrem 

em até um terço dos pacientes com rigidez miocárdica aumentada, isto 

sugere a ocorrência de um mecanismo não fibrótico e provavelmente 

intracelular para a perda da elasticidade.  Este efeito tem sido atribuído à 42

uma gigante proteína citoesquelética chamada titina, que é expressa nos 

cardiomiócitos em duas isoformas principais: a N2B (forma mais rígida) e a 

N2BA (forma mais complacente).  A mudança na proporção entre estas 43

moléculas é mecanismo de ajuste da rigidez passiva ou tensão de 

repouso. ,  Outras formas de alteração da elasticidade das titinas ocorrem 44 45
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por modificações no seu estado de fosforilação, pelo estresse oxidativo e 

pela formação de pontes dissulfeto. ,  46 47

1.2. Diastologia 

O termo “diastologia” é utilizado para se referir à ciência e arte de 

caracterizar a distensão ventricular, as dinâmicas de enchimento e a 

integração de ambas na prática clínica. Clinicamente é difícil diferenciar e 

diagnosticar os distúrbios da diástole, pois suas etapas são fugazes e de 

complexa racionalização. Portanto, na busca por meios de interpretação 

mais práticos e eficazes, recorre-se a exames subsidiários específicos. ,  48 49

1.2.1. Determinantes da função diastólica 

A diástole é determinada por múltiplos fatores que conjuntamente 

propiciam o enchimento ventricular, destacando-se: distensão ventricular, 

sucção diastólica (que inclui o recolhimento elástico), forças viscoelásticas 

do miocárdio, frequência cardíaca, resistência pericárdica, interação 

ventricular e contribuição atrial.  Muitas formas de segmentar suas fases 50

foram propostas, visando racionalizar o diagnóstico e tratamento dos seus 

distúrbios.  Brutsaert et al.  propõem a divisão em 4 períodos: relaxamento 51 52

isovolumétrico, enchimento rápido, enchimento lento e contração atrial. 

Os dois maiores determinantes do enchimento ativo do VE são o 

relaxamento e a complacência, que são componentes da distensão 

ventricular. O relaxamento determina a velocidade de distensão, inicia-se 

durante a mesossístole e continua até o primeiro terço do enchimento 

diastólico.  A complacência determina o grau da distensão do miocárdio e 53

está relacionada à rigidez e demais forças de contraposição à diástole.  A 54
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contribuição atrial é responsável pela maior parte do enchimento passivo do 

VE.  55

1.2.2. Conexão entre as funções sistólica e diastólica 

No terço inicial da diástole há entrada de 60% a 80% do volume 

diastólico final do VE, grande parte deste fluxo ocorre enquanto há queda da 

pressão intraventricular, devido ao relaxamento ativo e recolhimento elástico, 

que continuam após a abertura da valva mitral. Quando se impede 

experimentalmente o fluxo da via de entrada, a pressão do VE decai a níveis 

subatmosféricos. ,  Portanto, o VE encherá mesmo quando a pressão 56 57

atrial for zero. ,  Este fenômeno é conhecido como sucção ventricular e 58 59

resulta de dois mecanismos: o relaxamento ativo (processo dependente de 

energia) e o retorno da deformação dos elementos de recolhimento elástico, 

comprimidos durante a sístole (ex.: titina). ,  A liberação diastólica de 60 61

energia elástica armazenada na fase de contração representa a 

interconexão entre as funções sistólica e diastólica. ,  62 63

1.2.3. Performance diastólica normal e formas invasivas de avaliação 

A performance diastólica do VE é normal quando seu enchimento 

resulta em débito cardíaco proporcional às necessidades do organismo, sem 

elevação da pressão venosa pulmonar (<12 mm Hg).  64

O método padrão ouro para medida das pressões de enchimento do 

ventrículo esquerdo é a cateterização cardíaca, que também pode fornecer 

informações sobre o relaxamento ventricular, através do valor do pico 

negativo da curva de pressão sobre tempo (dP/dt) e da constante de 

relaxamento sobre o tempo (tau). ,  Entretanto, este procedimento é 65 66
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invasivo, por isto não é amplamente disponível e tampouco seria adequado 

para avaliações seriadas.  67

Destacam-se duas formas invasivas de avaliação das pressões de 

enchimento do VE: a medida da pressão de oclusão da artéria pulmonar 

(POAP), obtida por cateterismo cardíaco direito, e a pressão diastólica do 

VE, pelo cateterismo cardíaco esquerdo. A segunda pode ser medida no 

final da diástole ventricular (conhecida como PD2 ou pressão diastólica final) 

ou logo antes da onda de contração atrial (denominada pré-A). ,  Valores 68 69

de POAP até 12 mm Hg são consensualmente normais. ,  A PD2 é 70 71

considerada elevada quando acima de 16 mm Hg, segundo as diretrizes 

relacionadas à ICFEP, apesar de variações em outras referências. ,  72 73

1.3. Papel da ecocardiografia com Doppler na diastologia 

A ecocardiografia bidimensional com uso do Doppler é forma de 

avaliação não invasiva bastante aceita, confiável e reprodutível. Sua 

implementação promoveu muitos avanços na diastologia, a ponto de ter sido 

considerada equivalente à “Pedra de Rosetta”* para os cardiologistas, não 

somente por decifrar, mas também por simplificar os “mistérios” da 

diástole.  74

1.3.1. Velocidade de fluxo transmitral 

A análise do perfil da velocidade do fluxo diastólico transmitral 

permite registro da dinâmica do enchimento do VE, composto por dois picos 

de velocidade: a onda E (resultante das variações protodiastólicas das 

pressões relativas entre o AE e o VE) e a onda A (dependente da contração 

atrial e complacência ventricular). O tempo de desaceleração (TD) da onda 

* A Pedra de Roseta é um artefato arqueológico que permitiu a interpretação de registros antigos por conter um mesmo texto (um 
decreto do ano de 196 A.C.) escrito em três diferentes idiomas (egípcio antigo, demótico e grego antigo).
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E representa o tempo para a equalização da pressão entre as câmaras. 

Foram definidas cinco categorias de perfil do fluxo transmitral com 

base nas ondas E e A e o TD da onda E (Figura 1), que são: perfil normal (E/

A entre 0,8–2,0 e TD entre 160–240 ms), disfunção diastólica do tipo 1 ou 

relaxamento anormal (E/A <0,8 e TD >240 ms), disfunção diastólica tipo 2 ou 

perfil pseudonormal (relação E/A e TD similares ao padrão normal), 

disfunção diastólica do tipo 3 ou perfil restritivo reversível, e tipo 4 ou perfil 

restritivo irreversível (ambas com E/A ≧2, TD <160 ms, porém a última não 

inverte a relação E/A com manobra de Valsalva). ,  75 76

Além da manobra de Valsalva, é usual a medida do tempo de 

relaxamento isovolumétrico (TRIV), mas que possui limitações similares às 

encontradas na análise do fluxo transmitral (influência da pré-carga). O TRIV 

normal dura cerca de 70 a 110 ms, pode ser medido por meio do Doppler 

contínuo ou com imagem de Doppler tecidual (IDT), alonga-se em vigência 

de relaxamento anormal do VE e encurta-se quando a sua complacência 

estiver reduzida e com pressões de enchimento elevadas. Sua combinação 

com as medidas de velocidade de fluxo mitral pode estimar aumento da PD2 

Figura 1 - Fluxo transmitral ao Doppler pulsátil
Quatro padrões de alteração. Padrão normal e pseudonormal são indistinguíveis em avaliação isolada. 
Manobras que modificam a pré-carga (ex.: fase de strain da manobra de Valsalva) auxiliam no diagnóstico, 
modificando o padrão entre diferentes graus (setas duplas). Fonte: adaptado da referencia 76 (com permissão).
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do VE, independentemente da performance sistólica.  77

Apesar de úteis, estes padrões de enchimento podem ter perfis 

similares, tanto para os indivíduos saudáveis, como para os doentes 

(conhecidos como padrão normal e pseudonormal). Isto é consequente à 

elevação das pressões de enchimento, que reverte ao normal os padrões de 

alteração de relaxamento, impossibilitando que seu uso isolado tenha 

capacidade discriminatória de situações opostas (normal versus anormal), 

particularmente em pacientes com HVE e/ou DAC.  Até mesmo entre 78

diferentes categorias há sobreposição de padrões, como o grau I-A, que é 

igual ao padrão de relaxamento anormal, mas associado a elevação das 

pressões de enchimento. Adicionalmente, situações normais podem parecer 

alteradas ao Doppler transmitral, como o padrão “supernormal”, que é igual 

ao restritivo, mas pode ocorrer em sadios atletas de alto desempenho. ,  79 80

O Doppler transmitral possui facilidade de execução da técnica, mas 

não é isento de limitações, que ocorrem com aumento da frequência 

cardíaca, interação ventricular, doença valvar mitral e insuficiência aórtica.  81

1.3.2. Métodos adjuvantes à análise do fluxo transmitral 

Métodos adjuvantes são agregados à análise do perfil do fluxo 

transmitral, visando distinguir os graus de disfunção diastólica, ao permitir a 

detecção das elevações das pressões de enchimento de forma não invasiva. 

Os principais são: a análise padrão do fluxo venoso pulmonar, a velocidade 

de propagação do fluxo (VPF) mitral e o Doppler tecidual. 

1.3.2.1. Doppler pulsátil venoso pulmonar 

Caracteriza-se pelo posicionamento da amostra-volume do Doppler 
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pulsátil, cerca de 1 a 2 cm dentro da desembocadura da veia pulmonar 

superior direita, com obtenção de traçado com ondas S, D e A reversa.  As 82

análises da duração da onda A reversa e da fração de enchimento sistólico 

(relação da integral velocidade-tempo das ondas S e S+D) são eficazes no 

diagnóstico de PD2 elevada, particularmente em sua realização por via 

transesofágica. ,  Pela via transtorácica, imagens satisfatórias podem ser 83 84

obtidas em grande parte dos casos ambulatoriais, porém são necessários 

rigor técnico, treinamento e condições favoráveis. , , ,  Há também 85 86 87 88

outras limitações como: presença de doença valvar mitral, síndromes 

compressivas pericárdicas, bloqueios átrio-ventriculares e taquicardia.   89

1.3.2.2. Velocidade de propagação de fluxo do ventrículo esquerdo 

A VPF pode ser medida na imagem em modo M colorido do influxo 

mitral, que fornece informação temporal e espacial (valor normal >50 cm/

s).  Quando reduzida é indicadora de alteração do relaxamento, entretanto 90

isto é mais reprodutível em pacientes com FE reduzida e ventrículos 

dilatados, nos demais é preferível usar outros índices.  A determinação de 91

elevação das pressões de enchimento é possível combinada com o TRIV ou 

por meio da medida da relação E/VPF. , ,  Esta última possui boa 92 93 94

correlação com pressões de enchimento nas populações com FEVE <50%, 

mas não naqueles com FEVE ≥50%.  Ademais, a complexidade para sua 95

obtenção e grande variabilidade interobservador desencorajam seu uso.  96

1.3.2.3. Doppler tecidual 

Relevantes avanços na diastologia foram obtidos com o uso da 

imagem de Doppler tecidual (IDT) em associação com Doppler pulsátil do 
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fluxo transmitral. Destaca-se a relação E/e’ (velocidade da onda E dividida 

pela velocidade do deslocamento protodiastólico do anel mitral obtida pela 

IDT), que é util para a determinação de elevação das pressões de 

enchimento do VE, de forma mais eficaz que a análise isolada do padrão do 

fluxo transmitral, e mais prática que as outras técnicas adjuvantes 

anteriormente mencionadas.  97

Entretanto, a relação E/e' possui limitações, deixando uma zona de 

imprecisão de valores (também chamada de zona cinzenta).  Em doentes 98

com FEVE reduzida, nos quais possui o melhor desempenho, valores  

maiores que 15 (obtidos com IDT septal) acuradamente diagnosticam 

pressões de enchimento aumentadas, enquanto valores menores que 8 

fazem o mesmo para os casos com pressões normais, mas valores entre 8 e 

15 não são diagnósticos.  99

1.4. Modernas técnicas de quantificação da mecânica cardíaca 

Com motivação nas limitações do princípio Doppler e dos demais 

métodos baseados em medidas de deslocamento e velocidade, mesmo 

após os avanços obtidos com a IDT, outras ferramentas vem sendo estudas. 

Modernas tecnologias ecocardiográficas são capazes de quantificar 

a deformação miocárdica em diferentes modos e direções, com parâmetros 

chamados strain, strain rate (SR), rotação e torção. Dois métodos estão hoje 

disponíveis para esta finalidade: a IDT e o speckle-tracking (ST). O segundo 

possui vantagem por independência dos ângulos de insonação, o que 

possibilita adicionais abordagens espaciais. Ambos são validados em 

relação à sonomicrometria (que é um método invasivo de análise da 
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deformação) e imagem de ressonância magnética (IRM) cardíaca.  100

O ST é obtido a partir de imagens bidimensionais ou tridimensionais 

em movimento, nas quais os pequenos pontos (os speckles), que compõe a 

imagem do músculo cardíaco, são marcados por processamento 

computadorizado e fornecem os dados referentes à velocidade e intensidade 

da deformação em múltiplas direções, como por exemplo o encurtamento ou 

alongamento da região estudada (Figura 2). 

1.4.1. Deformação miocárdica (Strain) 

Strain é um parâmetro sem unidade, expresso em porcentagem, que 

descreve a deformação miocárdica como uma mudança relativa no seu 

comprimento, e strain rate é a taxa de mudança desta deformação, 

usualmente expressa como 1/segundo (ou segundo-1). Matematicamente 

strain é a integral de SR, com encurtamento expresso em valor negativo e 

alongamento em valor positivo. A depender da direção da deformação estes 

Figura 2 - Representação esquemática do speckle-tracking e obtenção de strain e strain rate 
Os speckles são pontos da imagem que possuem assinatura específica, uma espécie de identidade digital 
detectada pelo sistema computadorizado, representada nesta figura pela identificação por cores. A relação entre 
a disposição e velocidade dos speckles derivará os dados sobre deformação (strain e o strain rate), que podem 
ser obtidos em diferentes direções. 
l = distância, l0 = distância inicial, S = strain, SR = strain rate, t = tempo, V = velocidade.
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parâmetros podem ser longitudinais, circunferenciais e radiais (Figura 3). É 

chamada de “global” a medida de strain ou SR obtida pela média dos 

segmentos na direção de interesse (ex.: strain global longitudinal ou strain 

global circunferencial). Outras expressões de valores também são: strain 

“principal” (qualquer local isoladamente), strain segmentar (conforme a 

segmentação clássica) ou strain territorial (para cada área de distribuição 

vascular teórica).  101

O miocárdio do VE consiste de fibras musculares circunferenciais na 

camada média e longitudinais nas camadas do subepicárdio e 

subendocárdio. Sua orientação muda continuamente entre as camadas, de 

uma hélice voltada para a direita, para outra voltada à esquerda (Figura 

04). ,  Esta hélice distribui-se como estrutura contínua em todo o 102 103

miocárdio, uma banda única enrolada sobre si, como um rolo de papel. , 104

,  Esta distribuição tem papel central na eficiência mecânica do coração, 105 106

tornando possível que somente 15% de encurtamento das fibras resulte em 

60% de redução do volume do VE.  107

Consequentemente, as fibras miocárdicas assemelham-se aos 

padrões de espiral e vórtex vistos na natureza, que abrangem desde as 

Figura 3 - Padronização das direções para estudo da deformação miocárdica 
Fonte: referência 68 (com permissão).
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pequenas organelas, redemoinhos, furacões e até as rotações das galáxias. 

Os vórtices ligam duas formas fundamentais de movimento que trabalham 

em equilíbrio: uma central em espiral rápida descendente e uma externa 

menos rápida em rotação ascendente. Estes movimentos contra-direcionais 

produzem forças de sucção e expulsão eficientes, que têm sido inclusive 

exploradas em motores propelentes e turbinas.  Ademais, modelos 108

experimentais e matemáticos têm demonstrado que tal geometria provê 

eficiente distribuição do estresse e deformação regionais.  109

1.4.1.1. Aplicações do Strain e Strain rate na avaliação da função sistólica 

As análises sistólicas de deformação miocárdica, sejam regionais ou 

globais, possuem utilidade em cardiopatias diversas, particularmente na 

detecção de acometimento subclínico, a exemplo da amiloidose, ataxia de 

Friedrich, cardiomiopatia hipertrófica e valvopatias.  No estudo da 110

contratilidade miocárdica, o strain territorial é menos sujeito à dependência 

do observador, por ser uma variável objetiva. ,  111 112

O strain global longitudinal (SGL) é preditor de eventos 

cardiovasculares em longo prazo nos pacientes com IC crônica de etiologia 

Figura 4 - Direções das fibras musculares cardíacas nas camadas do miocárdio. 
As fibras assumem direções progressivamente diferentes em cada camada, no subepicárdio são voltadas para a 
direita, progressivamente em direção ao subendocárdio mudam o sentido, para a esquerda. (A). No 
subendocárdio possuem direção oposta à do subepicárdio (B)
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isquêmica, superior inclusive ao escore de motilidade miocárdica e FEVE.  113

O mesmo ocorre para o strain global sistólico no sentido circunferencial.  114

1.4.1.2. Strain diastólico e pressões de enchimento ventricular 

Wang et al.  publicaram em 2007 a avaliação de 50 indivíduos por 115

cateterismo direito simultâneo à ecocardiografia speckle-traking (EST), 

utilizando o strain rate global longitudinal (SRGL) medido no TRIV. Segundo 

esta publicação, a relação E/SRGLTRIV de 236 cm determina POAP 

aumentada (>15 mm Hg) com sensibilidade de 96% e especificidade de 

82%. Seu bom desempenho ocorreu tanto em indivíduos com FEVE 

preservada, como naqueles com FEVE reduzida, superando a relação E/e’. 

Dokainish et al.  em 2008 publicaram a avaliação de 50 indivíduos, 116

com FEVE média de 49,3%, pelas medidas protodiastólicas (pico E) do 

strain e do SR longitudinais obtidas com EST e comparando as relações E/

SGLE, E/10xSRGLE, e E/e’ com a medida invasiva da pressão diastólica pré-

A do VE. Estas variáveis possuem correlação significativa (p<0,001) com a 

medida pré-A do VE de 0,81, 0,80 e 0,63 respectivamente. A relação E/SGLE 

≥8 possui maior sensibilidade (95%) e especificidade (94%) que E/e' para 

determinar Pré-A do VE ≥15 mm Hg (p=0,01), com área sob a curva ROC de 

0,96 (p <0,05). Nos pacientes com FEVE ≥50% e E/e’ entre 8 e 15, estas 

relações com strain e strain rate são mais acuradas para detecção da 

elevação da pressão pré-A do VE. 

Nguyen et al.  publicaram em dezembro de 2010 a comparação de 117

medidas invasivas das pressões de enchimento com medidas sistólicas e 

diastólicas do strain, SR, twist e twist rate, obtidos com EST. Foram 
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avaliados 60 pacientes (55,3 ±8,9 anos) com FEVE preservada (>50%), 

encaminhados para cineangiocoronariografia eletiva, com realização do 

exame ecocardiográfico em até 20 minutos após o termino do exame 

invasivo. Nos 30 pacientes com pressão pré-A do VE ≥15 mm Hg, as médias 

dos valores dos picos sistólicos e diastólicos das curvas de SRGC foram 

significativamente menores em comparação àqueles com pré-A <15 mm Hg. 

A fibrose intersticial está relacionada com alterações na velocidade e 

deformação miocárdicas.  Na ICFEP a disfunção sistólica é predominante 118

nas fibras subendocárdicas, pois esta camada é mais suscetível aos efeitos 

deletérios da fibrose intersticial e hipoperfusão.  Consequentemente, as 119

fibras subepicárdicas (de grande importância para o strain circunferencial) 

seriam poupadas ou até recrutadas de forma compensatória, após o 

acometimento das fibras longitudinais.   120

Isto é demonstrado por Wang et al. , que compararam 3 grupos de 121

indivíduos submetidos ao cateterismo cardíaco direito e EST: normais 

(controles), com ICFEP e com ICFER. Naqueles com ICFEP há redução 

importante na intensidade das deformações radiais e longitudinais, com 

preservação da deformação circunferencial. Entretanto, naqueles com 

ICFER as deformações são reduzidas em todas as direções. 

1.4.2. Estudo da rotação cardíaca e variáveis derivadas (twist e torção) 

As primeiras observações do comportamento rotacional do VE e sua 

comparação com o "torcer de um pano molhado", ocorreram há mais de 300 

anos.  Séculos depois, o desafio de compreender a performance do 122

coração humano continua intrigando pesquisadores. 
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Do ponto de vista apical, a rotação da base ocorre no sentido horário 

durante a sístole e anti-horário durante a diástole, no ápice ocorre no sentido 

oposto em cada ciclo. O resultado funcional é o cíclico giro sistólico e retorno 

giratório diastólico do ápice em relação a base do VE, chamados também de 

twist e untwist.  

O retorno do giro (untwist) desempenha também papel crucial na 

sucção diastólica, uma espécie de vácuo (gradiente intraventricular), que 

pode se intensificar e aumentar a eficiência do enchimento diastólico quando 

demandado. ,  123 124

O Torque, que é a medida de quanto uma força sobre um objeto o 

faz girar, é determinado pelo raio da espiral, que nas fibras subepicárdicas é 

logicamente maior, resultando em domínio destas na força da rotação global, 

apesar de parcialmente contra-balanceadas pelo torque subendocárdico 

(Figura 5).  Mudanças estruturais, influenciando uma ou outra camada de 125

fibras, levam a desbalanço entre os dois torques e alteração no twist, que é 

o parâmetro obtido pela diferença absoluta entre as rotações basal e apical 

(expressa em graus). 

Figura 5 - Ilustrações esquemáticas representando a rotação subendocárdica e subepicárdica 
No cilindro ilustram-se as forças de rotação contra-direcionais (base vs ápice e subendocárdio vs subepicárdio)
(A). Os vetores de rotação da circunferência de maior raio possuem maior momento e dominância sobre os 
vetores contra-direcionais, de menor raio (B). Na ilustração tridimensional do ventrículo são representadas as 
duas camadas e suas direções opostas (C). Fonte da figura A: adaptada da referência 125 (com permissão).
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Torção é a divisão dos valores do twist pelo comprimento longitudinal 

do VE antes da contração (expressa em º/cm). Untwist e torção diastólica 

(ou untorsion) são os respectivos termos que podem ser utilizados para 

indicar a avaliação destas variáveis no período diastólico (Figura 6). Twist 

rate é a taxa do twist ao longo do tempo (expressa º/s).  A concordância 126

destes parâmetros existe mesmo quando obtidos por diferentes métodos, 

como EST e IRM cardíaca.  Entretanto, é preciso cautela ao analisar as 127

publicações relacionadas, pois é frequente a troca inadequada entre as 

definições de torção e twist. 

As variáveis rotatórias sistólicas (especialmente torção e twist) 

aumentam com o envelhecimento normal.  Consequentemente, existem 128

similares padrões nas análises de torção, twist e untwist entre idosos e 

pacientes com ICFEP. O mesmo ocorre com strain, exceto no sentido 

circunferencial, em que ocorre significativo aumento nos pacientes ICFEP 

em comparação com indivíduos idosos. ,  129 130

Figura 6 -Ilustração esquemática tridimensional dos fenômenos da rotação, twist, untwist e torção do ventrículo 
esquerdo 
A diferença entre a rotação da base e do ápice do VE, determina o chamado twist na sístole (A) e seu retorno 
ou untwist na diástole (B). O twist é chamado de torção, quando dividido pelo comprimento longitudinal do VE,
(medido no final da diástole).
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1.5. A importância da avaliação da diástole 

Na prática diária há importância em determinar se há ou não 

elevação patológica da pressão de enchimento ventricular, pois sua 

determinação possui valor prognóstico, além de ser pertinente para o 

diagnóstico da ICFEP, que possui morbimortalidade e prevalência 

crescentes.  

Entretanto, nos pacientes com FEVE ≥50% é pobre a relação das 

variáveis mitrais obtidas com Doppler com os parâmetros hemodinâmicos 

determinados de forma invasiva, particularmente naqueles com DAC ou 

cardiomiopatia hipertrófica. ,  131 132

Portanto, é relevante pesquisar meios para determinação mais 

acurada das elevações da PD2 do VE em pacientes com insuficiência 

coronariana crônica. 

As análises de deformação miocárdica medidas pela EST são 

provavelmente vantajosas em relação ao métodos vigentes para avaliação 

diastólica, principalmente por não serem afetadas pelos fenômenos da 

translação ou tethering (do inglês prender ou segurar), que prejudicam as 

variáveis obtidas com TDI.  133
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2. HIPÓTESE 

As medidas de deformação miocárdica, obtidas pela ecocardiografia 

com ST, são capazes de avaliar a PD2 do VE em coronariopatas com FEVE 

preservada. 
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3. OBJETIVO 

Correlacionar as medidas ecocardiográficas de deformação 

miocárdica obtidas pelo speckle-tracking bidimensional, com a medida 

invasiva da PD2 do VE em pacientes com insuficiência coronariana e FEVE 

preservada. 
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4. MÉTODOS 

4.1. Delineamento do estudo e casuística 

Trata-se de um estudo observacional transversal, incluídos 

indivíduos encaminhados para realização de cineangiocoronariografia, 

provenientes da Rede Pública de Saúde do estado de São Paulo, e que 

voluntariamente aceitaram participar. 

Pacientes encaminhados ao laboratório de cateterização cardíaca 

para realização de angiografia coronariana foram avaliados para inclusão. 

Figura 7 - Fluxograma do estudo

Setor de triagem do laboratório de cateterismo

Entrevista e esclarecimento sobre o estudo

Preenchimento dos critérios de inclusão e concordância em participar do estudo (TCLE)

Coleta dos dados antropométricos e realização do exame ecocardiográfico na sala de cateterismo

Presença de critérios de exclusãoAusência de critérios de exclusão 

Coleta das imagens ecocardiográficas padronizadas para análise posterior, seguida 
do cateterismo cardíaco esquerdo

E
X

C
LU

S
Ã

O

SIM Não

Presença de coronariopatia significativa + medida da PD2 do VE?

Análise speckle-tracking das imagens ecocardiográficas
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4.2. Fluxograma da seleção e realização dos exames 

4.3. Cálculo do tamanho da amostra 

O cálculo do tamanho da amostra levou em consideração os 

trabalhos prévios com strain obtido com a mesma técnica em população 

similar.117, 121 

Por meio do cálculo de amostra para diferença entre duas médias, 

estimou-se para 5% de nível de significância bicaudal (α) e poder do teste de 

90% (1-β), 40 pacientes em cada grupo (PD2 elevada e PD2 normal), 

adicionou-se 10% para compensação de potenciais perdas.  134

4.4. Critérios de inclusão e exclusão 

4.4.1. Critérios de inclusão: 

• Idade maior que 18 anos, independentemente  de sexo e etnia. 

• Submetidos ao cateterismo cardíaco. 

• Não recebam hidratação endovenosa nas últimas 24 horas 

antes do exame. 

• Sem terapia renal substitutiva. 

• Sem cirurgia cardíaca valvar prévia. 

• Sem dispositivos de estimulação cardíaca artificial. 

• Ritmo sinusal. 

• Aceitem a participação no estudo e assinem o termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE). 
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4.4.2. Critérios de exclusão: 

• Arritmia cardíaca. 

• Fração de ejeção reduzida. 

• Cardiopatia congênita. 

• Miocardiopatias e pericardiopatias. 

• Valvopatia de grau maior que discreto. 

• CIV pós-infarto. 

• Ausência de DAC significativa. 

• Não realização da medida da PD2. 

• Janela acústica inadequada. 

4.5. Avaliação das características da população 

Para caracterização da população estudada, foram coletados os 

seguintes dados: data de nascimento, etnia, indicação do exame e presença 

de fatores de risco para DAC (tabagismo, hipertensão, dislipidemia, diabetes 

mellitus, ingesta de bebida alcoólica, estresse psicológico e sedentarismo). 

Foram também questionados os sintomas dispnéia e angina em seus 

diferentes espectros, além da obtenção de dados antropométricos. 

Todos os dados foram registrados em formulário próprio do estudo 

(Anexo A), após a aceitação do termo de consentimento livre e esclarecido 

(Anexo B). 

4.5.1. Tabagismo 

Foi definido como o uso de um ou mais cigarros ou de qualquer tipo 
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ou quantidade de tabaco há pelo menos um mês.  135

4.5.2. Avaliação da pressão arterial (PA) 

A PA fo i a fe r ida após 10 minu tos de repouso, com 

esfigmomanômetro manual e com a paciente em decúbito dorsal. Esta 

medida não foi considerada para classificação de hipertensão arterial como 

antecedente ou fator de risco. Foram considerados hipertensos aqueles com 

antecedente de PA sistólica ≥140 mm Hg e/ou com PA diastólica ≥90 mm Hg 

e aqueles em uso de medicação anti-hipertensiva.  136

4.5.3. Dislipidemia 

Foram considerados portadores de dislipidemia os pacientes que 

faziam uso de hipolipemiantes ou que tenham relatado (ou documentado) a 

realização de exame que a constatasse, definida como: LDL-C ≥160 mg/dL 

e/ou HDL-C <50 mg/dL(mulheres) ou <40 mg/dL (homens) e/ou TG ≥150 

mg/dL).  137

4.5.4. Diabetes mellitus 

Foram considerados diabéticos aqueles que relataram ou possuíam 

em seu prontuário histórico de glicemia de jejum ≥126 mg/dL e/ou uso prévio 

de medicamentos antidiabéticos orais ou insulina. Pacientes que relataram 

uso de metformina por glicemia de jejum alterada (entre 100 e 126 mg/dL) 

ou outro motivo diferente de diabetes, não foram considerados.  138

4.5.5. Ingesta de bebida alcoólica 

Foi definida como a ingesta de 15 g ou mais de etanol, ao menos 

três vezes por semana.135 
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4.5.6. Atividade Física 

Foi definida como prática regular de atividade física, o equivalente a 

realização de caminhadas por, no mínimo, 30 min ao dia por 3 vezes na 

semana. Menos do que isso foi considerado sedentarismo.135 

4.5.7. Peso, altura, índice de massa corporal (IMC) e área de superfície 

corporal (ASC) 

O peso e a altura foram aferidos em balança antropométrica. O IMC, 

obtido pela divisão do peso, em quilogramas, pelo quadrado da altura, em 

metros (expresso em kg/m2). A fórmula de Dubois  (0.007184 x peso0.425 x 139

altura0.725) foi utilizada para cálculo da área de superfície corporal (ASC) 

expressa em metros quadrados. 

4.6. Realização do exame ecocardiográfico 

Antes da início do cateterismo cardíaco, após 10 min de repouso e 

com paciente em decúbito lateral esquerdo, foi realizado o exame 

ecocardiográfico padronizado (na sala de hemodinâmica). Utilizou-se 

aparelho portátil Vivid Q (GE Vingmed, Horton, Norway) com transdutor 

matricial M4S-RS e registro eletrocardiográfico simultâneo. 

As medidas bidimensionais foram efetuadas conforme os padrões 

recomendados pelas diretrizes da American Society of Echocardiography 

(ASE) e compreenderam: diâmetros da raiz aórtica, AE, diâmetro diastólico 

do VE (DDVE), diâmetro sistólico do VE (DSVE), espessura do septo 

interventricular (SIV) e da parede posterior (PP). O volume diastólico final 

(VDF) do VE e o volume sistólico final (VSF) foram calculados pelo método 

de Simpson modificado aplicado às imagens bidimensionais apicais em 2 e 
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4 câmaras. A FEVE foi calculada com estes volumes seguindo a fórmula: 

{(VDF-VSF)/VDF}x100. O volume do AE foi obtido pelo método de 

Simpson.  140

A contratilidade miocárdica do VE foi avaliada em cada segmento e 

classificada da seguinte forma: 1 ponto para normal ou hipercinesia, 2 

pontos para hipocinesia (espessamento reduzido), 3 pontos para acinesia 

(espessamento ausente ou imperceptível) e 4 pontos para discinesia 

(alongamento ou afinamento sistólico). Com a divisão da soma destes 

pontos pelo número de segmentos avaliados foi composto o índice dos 

escores de contratilidade miocárdica do VE.  141

Com base nas medidas bidimensionais em cm, foi determinada a 

massa miocárdica do VE (em g) por meio da fórmula: 0,8x1,04x{(DDVE+SIV

+PPVE)³–DDVE³}+0,6. A massa do VE, os volumes ventriculares, e o 

volume atrial foram indexados pela ASC.  142

A imagem de Doppler colorido orientou o alinhamento de todos os 

registros com Doppler, que foram feitos em pausa expiratória, registrando-se 

3 a 5 batimentos em escala de cinza e com amplitude suficiente para 

preencher o mínimo de 70% do campo. Em 5 câmaras realizou-se o Doppler 

pulsátil da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), próximo de 5 mm da 

valva aórtica, visando fluxo laminar e registro de seu clique de fechamento. 

Em 4 câmaras registrou-se o fluxo transmitral com Doppler pulsátil, na altura 

das bordas das cúspides da valva mitral aberta. O TD foi medido do pico da 

onda E até o ponto de intersecção da sua desaceleração com a linha de 

base. 
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O estudo da velocidade longitudinal miocárdica e anular mitral foi 

feito por meio do registro espectral do Doppler pulsátil tecidual nas porções 

septal e lateral da junção do miocárdio com anel mitral. A relação E/e’ foi 

obtida com a divisão da velocidade de pico da onda E pela média aritmética 

entre as ondas e’ septal e lateral (obtidas pelo Doppler tecidual). O TRIV foi 

medido na imagem espectral do Doppler pulsátil tecidual do septo basal.  143

Todos os fluxos e refluxos valvares foram registrados na forma de 

Doppler contínuo. As valvopatias foram quantificadas conforme as 

respectivas recomendações da ASE. ,  144 145

Nos remanescentes, como protocolo para realização da EST, foi feita 

aquisição de imagens bidimensionais em frequência harmônica, com taxa de 

40 a 80 quadros por segundo e ciclos de 4 batimentos cardíacos nas 

seguintes janelas: paraesternal esquerda do VE em eixo curto (nos níveis 

mitral, músculo papilar e apical) e apical (4, 3 e 2 câmaras).  146

As imagens ecocardiográficas foram gravadas na forma de dados 

puros passíveis de análise posterior na estação de trabalho. 

4.7. Realização da manometria e cineangiocoronariografia 

Após o exame ecocardiográfico, os participantes foram submetidos 

ao cateterismo cardíaco esquerdo, em decúbito dorsal, com cateter de 

calibre 5F ou 6F, cruzando a valva aórtica por via femoral ou radial 

retrógradas. Iniciou-se pelos registros das pressões diastólicas do ventrículo 

esquerdo, com catéter pigtail, em pausa expiratória, antes da ventriculografia 

contrastada. Em seguida, foi realizada a coronariografia pela injeção de 

contraste após cateterização seletiva dos óstios coronarianos, e registro em 
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posições padronizadas das imagens das coronárias direita e esquerda. O 

relatório foi elaborado conforme as diretrizes internacionais adotadas pela 

instituição. ,   147 148

Foram consideradas significativas as obstruções ≥70% em artérias 

coronárias epicárdicas e as obstruções ≥50% no tronco de coronária 

esquerda. ,  149 150

As curvas das pressões de enchimento foram feitas em polígrafo 

para hemodinâmica 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 mm Hg. Utilizou-se cateter preenchido com 

fluido salino e nivelado com linha axilar média para o “zero" da coluna 

fluida.  151

Os registros foram analisados de forma cega aos dados 

ecocardiográficos. As medidas de PD2 do VE, que representam a pressão 

intraventricular logo antes da sístole, foram determinadas pelo pico da onda 

R do ECG simultâneo e anotadas na forma de média de 5 batimentos 

consecutivos. Valores maiores que 16 mm Hg foram considerados elevados.

72, 73 

4.8. Análise offline da deformação miocárdica 

As análises de deformação miocárdica foram feitas offline utilizando 

a estação de trabalho comercialmente disponível EchoPAC® PC version 113 

(GE Vingmed Ultrasound), em sequência aleatória e cega às medidas de 

PD2. 

Primeiramente marcou-se abertura e fechamento da valva aórtica 
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nos registros de Doppler pulsátil da via de saída do VE. Posteriormente, nos 

diferentes cortes ecocardiográficos, foram selecionados os ciclos cardíacos 

com melhor qualidade de imagem bidimensional, nos quais foi marcado o 

endocárdio do VE no final da sístole. A largura da região de interesse foi 

ajustada para compreender toda espessura da parede. O software então 

automaticamente delineou o movimento pelo resto do ciclo cardíaco. O 

rastreamento adequado foi verificado em tempo real e ajustado em conjunto 

com o indicador de qualidade do software. 

4.8.1. Variáveis longitudinais 

4.8.1.1. Picos sistólicos do strain global longitudinal 

Após marcação das regiões a serem estudadas nos 3 cortes apicais, 

o software forneceu automaticamente os valores dos picos sistólicos globais  

(17 segmentos) do strain longitudinal, em 3 diferentes formas: SGL (toda a 

parede), SGL subendocárdico e SGL subepicárdico (Figura 8). 

Figura 8 - Obtenção das medidas globais automáticas do pico sistólico do strain no sentido longitudinal 
O strain global é informado automaticamente pelo aplicativo, as setas e retângulos amarelos indicam  os campos 
de saída dos resultados, inclusive as camadas subendocárdicas e subepicárdicas.
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4.8.1.2. Picos diastólicos do strain global longitudinal 

Os traçados do Doppler pulsátil transmitral foram utilizados como 

referência para medidas diastólicas de deformação nas curvas de Strain 

(Figura 9).116 Os tempos do início do QRS ao pico da onda E (tempo QRS–

E) e até o início da onda A (tempo QRS–pré-A) foram medidos e utilizados 

em cada curva de strain longitudinal (4, 3 e 2 câmaras) para obtenção das 

medidas E e pré-A do strain diastólico. O mesmo foi feito para as respectivas 

curvas das camadas subendocárdica e subepicárdica do strain longitudinal. 

As médias destes 2 picos (E e pré-A), obtidos nos 3 cortes da janela 

apical, em traçados de toda espessura e nos traçados de subcamadas 

(subendocárdicos e subepicárdicos), determinaram as 6 variáveis globais 

longitudinais diastólicas do strain: SGLE (toda espessura da parede), SGLE 

subendocárdico, SGLE subepicárdico, SGLpré-A (toda espessura da parede), 

SGLpré-A subendocárdico, SGLpré-A subepicárdico. 

Figura 9 - Obtenção das medidas diastólicas de strain 
Exemplo de como traçados do Doppler pulsado transmitral são utilizados para medir o tempo entre o início do 
QRS e os eventos diastólicos de interesse (A):tempo até o pico E (linha tracejada vermelha), tempo até o pico 
pré-A (linha tracejada verde) e tempo até pico A (linha tracejada azul). As medidas são utilizadas como referência 
para demarcar os eventos na curva de deformação miocárdica no sentido longitudinal (B), que são pico E (seta 
vermelha) e pico pré-A (seta verde).

A

B
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4.8.1.3. Picos sistólicos e diastólicos do strain rate global longitudinal 

Com a mesma marcação do miocárdio feita para o strain 

longitudinal, os picos de strain rate (sistólico, protodiastólico e telediastólico) 

foram medidos nas curvas geradas em cada corte apical (Figura 10). As 

médias dos respectivos picos resultaram nas variáveis globais: SRGLS 

(sistólico ou pico S), SRGLE (protodiastólico ou pico E) e SRGLA 

(telediastólico ou pico A). 

4.8.2. Variáveis circunferenciais 

Curvas de deformação circunferencial de strain e strain rate foram 

obtidas após marcação das regiões a serem estudadas nos 3 cortes 

paraesternais de eixo curto (basal, médio e apical).  

Diferentemente do strain longitudinal, o pico sistólico do strain 

circunferencial não é processado automaticamente pelo software e foi 

medido diretamente nos traçados de cada corte, bem como os picos 

diastólicos (nos mesmos moldes descritos para as variáveis longitudinais). 

As médias aritméticas destas medidas forneceram as variáveis globais  

Figura 10 - Obtenção das medidas de strain rate no sentido longitudinal 
Nas curvas de strain rate, as médias aritméticas dos picos respectivos (medidos nos 3 cortes anatômicos) 
resultam nas variáveis globais SRGLS, SRGLE e SRGLA.

Pico S

Pico APico E
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circunferenciais sistólicas (ou pico S) e diastólicas (picos E e pré-A) para 

strain (de toda a espessura da parede) nomeadas: strain global 

circunferencial (SGC ou SGCS ou SGC pico S), SGCE e SGCpré-A. Medidas 

nos traçados obtidos em subcamadas (subendocárdico e subepicárdico) 

também foram efetuadas, resultando nas seguintes variáveis: SGC 

subendocárdico, SGCE subendocárdico, SGCpré-A subendocárdico, SGC 

subepicárdico, SGCE subepicárdico, SGCpré-A subepicárdico 

As medidas nas curvas de strain rate circunferencial foram feitas da 

mesma forma que para o strain longitudinal e suas médias aritméticas entre 

os 3 cortes derivaram as respectivas variáveis de strain rate global 

circunferencial (SRGC): SRGCS (sistólico ou pico S), SRGCE (protodiastólico 

ou pico E) e SRGCA (telediastólico ou pico A). 

4.8.3. Variáveis rotacionais 

Com a mesma marcação feita nas imagens de eixo curto, as 

rotações miocárdicas foram medidas nos níveis da valva mitral e no ápice, 

seguidas da medida do twist do VE nas curvas da diferença instantânea 

entre estas rotações. (Figura 11). 

O comprimento diastólico do VE foi medido do nível do anel mitral ao 

ápice do VE, na janela apical quatro câmaras, e foi utilizado para dividir o 

twist, resultando na variável torção.101 

4.8.4. Variáveis combinadas 

Relações entre variáveis também foram analisadas nos sentidos 

longitudinais e circunferenciais, tanto entre variáveis de strain rate (relação 

S/E, S/A e E/A) quanto combinando variáveis Doppler (pico da onda E do 
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fluxo transmitral) com picos E e A do strain rate. 

4.9. Análise estatística 

As varáveis contínuas foram avaliadas quanto à normalidade pelos 

testes de Shapiro-Wilk e Kolmogorov-Smirnov e foram expressas em média 

± desvio padrão, quando consideradas normais, e mediana (percentil 25 ao 

75), quando consideradas não normais.   As variáveis qualitativas foram 152 153

expressas em valor absoluto e porcentagens. Para variáveis categóricas 

utilizou-se para análise o teste do qui-quadrado ou teste exato de Fisher, e 

para as variáveis contínuas, o teste de Wilcoxon ou T de Student.  154

Para comparações múltiplas de variáveis com distribuição normal 

Pico E

Pico S

Pico A

B

Pico Strain

A

C Pico 
Twist

Figura 11 - Obtenção das medidas circunferenciais de strain, strain rate e do twist 
As medidas do strain rate circunferencial são obtidas em 3 picos (setas): um sistólico e outros dois diastólicos. 
(A). Exemplo do pico sistólico do strain circunferencial medido em um dos corte anatômicos(B). O twist é 
resultado da diferença instantânea entre as rotações apical e basal do VE, que também podem ser medidos no 
mesmo gráfico (C).

A
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utilizou-se o teste ANOVA unidirecional, seguida, quando pertinente, do teste 

(post hoc) de Tukey para identificação da variável diferente.  O teste de 155

Kruskal-Wallis foi utilizado para comparar a distribuição entre múltiplos 

grupos classificados como não normais. 

A correlação entre as variáveis foi analisada por meio da 

composição de matrizes de gráficos de dispersão, seguida pelos estudos de 

correlação pelo método de Pearson ou Spearman conforme aplicável.  156

Para as variáveis que apresentaram correlação com a PD2 e 

diferença entre os grupos, a curva ROC (Receiver Operating Characteristics) 

foi elaborada visando comparação de desempenho destas como teste 

diagnóstico para elevação da PD2.  157

Para testar a reprodutibilidade intraobservador e interobservador, foi 

utilizado o coeficiente de correlação intraclasse (CCI), possibilitando a 

mensuração da confiabilidade entre as medidas e a variabilidade total 

atribuída ao objeto medido. As análises de variabilidade interobservador e 

intraobservador foram realizadas em 15 pacientes aleatoriamente 

selecionados, considerando apenas as variáveis globais.  

O valor de p <0,05 foi considerado estatisticamente significativo. 

Os cálculos estatísticos foram feitos com software IBM SPSS 

statistics versão 22.00. 

4.10. Aspectos éticos 

4.10.1. Consentimento 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa desta 

Instituição (número de protocolo 4119) com termo de consentimento em 
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conformidade com suas determinações (Anexo B). 

4.10.2. Condições de segurança 

O ultrassom é uma técnica que não utiliza radiação e não apresenta 

efeitos adversos agudos ou crônicos. Não houve interferência na realização 

da cineangiocoronariografia pela inclusão no estudo, pois os pacientes 

recrutados já tinham sua indicação determinada previamente. Não houve 

relatos de intercorrências relacionadas a esta pesquisa. 
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5. RESULTADOS 

No período compreendido entre o início de março de 2014 e o final 

de julho de 2015, foram avaliados 184 indivíduos encaminhados para 

cateterismo cardíaco. Foram excluídos 22 (11,96%) por ausência da medida 

da PD2, 17 (9,24%) por fração de ejeção reduzida, 8 (4,35%) por janela 

acústica inadequada, 8 (4,35%) por arritmia cardíaca, 4 (2,17%) por 

valvopatia de grau maior que discreto e um por cardiomiopatia (0,54%), 

restando 124 indivíduos. Destes, 81 tiveram doença arterial coronariana 

confirmada e foram analisados em 2 grupos, com base na pressão diastólica 

final: grupo A (PD2 ≤16 mm Hg) com 41 pacientes, e grupo B (PD2 >16 mm 

Hg) com 40 pacientes (Tabela 1). 

Tabela 1  - Cineangiocoronariografia e manometria

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

Coronárias

Uniarterial 22 (53,66%) 25 (62,50%) 0,50

Biarterial 11 (26,83%) 8 (20%) 0,60

Triarterial 8 (19,51%) 7 (17,50%) 1

Tronco de coronária esquerda 5 (12,20%) 1 (2,50%) 0,20

Ventrículo esquerdo

PD2 (mm Hg) 12,17 ±3,03 20,45 ±2,96 <0,01*

Alteração da contratilidade na ventriculografia 20 (48,80%) 18 (45%) 0,82

VDF  aumentado na ventriculografia 11 (26,80%) 12 (30%) 0,80

Dados expressos em média ±DP ou número (percentual). 
*p <0,05 
PD2 = pressão diastólica final, VDF = volume diastólico final,
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O cateterismo eletivo foi motivado por exames não invasivos com 

resultados alterados (cintilografia de perfusão miocárdica, teste ergométrico 

e ecocardiografia de estresse) em 41 (50,62%) participantes, pela presença 

de sintomas considerados anginosos ou equivalentes em 19 (23,46%) e 

SCA pregressa (todos há mais de 30 dias) em 18 (22,22%). Em 3 (3,70%) 

pacientes não foi possível determinar precisamente a indicação do exame. 

Procedimentos coronarianos prévios foram relatados em igual 

número nos dois grupos, sendo cirurgia de revascularização miocárdica em 

7 (17,07%) do grupo A e 7 (17,50%) do grupo B e intervenção coronariana 

percutânea em 8 (19,51%) do grupo A e 8 (20%) do grupo B. 

5.1. Características clínicas 

5.1.1. Características globais 

A população estudada (n=81) apresentou idade média de 61,09 

±8,24 anos, e foi composta de 27 (33,33%) mulheres. A etnia branca foi 

predominante com 65 (80,25%) indivíduos, seguida de 11 (13,58%) pardos, 

4 (4,94%) negros e 1 (1,23%) amarelo. 

Antecedentes de hipertensão foram registrados em 70 (86,42%) dos 

participantes, dislipidemia em 64 (79,01%), diabetes em 33 (40,74%), 

tabagismo em 18 (22,22%), histórico familiar para DAC precoce ocorreu em 

47 (58,02%), sedentarismo em 1 (1,23%) e estresse psicológico em 1 

(1,23%). 

Quanto a sintomatologia, 21 (25,93%) pacientes relataram dispnéia, 

todos em classe funcional II. A angina foi relatada por 47 (58,02%) 
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pacientes, e classificada como típica em 39 (48,15%), com classificação 

CCS II em 33 (40,74%), e CCS III em 6 (7,41%). 

5.1.2. Características clínicas dos grupos 

A maioria das características clínicas foi semelhante entres os 

grupos, exceto pela dispnéia, que foi relatada em maior percentual naqueles 

com PD2 elevada, e o IMC, que também foi significativamente maior no 

mesmo grupo (Tabela 2). 

Tabela 2 - Características clínicas

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

Idade (anos) 60,15 ±8,98 62,05 ±7,50 0,43

Mulheres 12 (29,27%) 15 (37,50%) 0,48

ASC ( ) 1,81 ±0,19 1,84 ±0,18 0,59

IMC (kg/ ) 27,87 ±4,01 29,89 ±4,36 0,03*

PA sistólica (mm Hg) 148,29 ±20,32 147,68 ±22,08 0,89

PA diastólica (mm Hg) 82,24 ±11,25 83,65 ±10,93 0,46

FC (bpm) 65,68 ±9,20 67,65 ±13,84 0,81

Fatores de risco

Hipertensão 35 (85,37%) 35 (87,50%) 1

Dislipidemia 32 (78,05%) 32 (80%) 1

Diabetes 18 (43,90%) 15 (37,50%) 0,65

História familiar positiva para DAC 2 (4,88%) 0 0,49

Tabagismo atual 8 (19,51%) 10 (25%) 0,60

Sedentarismo 0 1 (2,50%) 0,49

Estresse psicológico 0 1 (2,50%) 0,49

Sintomas

Dispnéia 3 (7,32%) 18 (45%) <0,01*

Angina 27 (65,85%) 20 (50%) 0,18

Dados expressos em média ±DP ou número (percentual). 
*p < 0,05 
ASC = área de superfície corporal, BPM = batimentos por minuto, DAC = doença arterial coronária, FC = 
frequência cardíaca, IMC = índice de massa corporal, PA = pressão arterial, PD2 = pressão diastólica final
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Quanto aos medicamentos de uso contínuo relatados, os grupos 

foram similares (Tabela 3) 

5.2. Características ecocardiográficas 

O volume indexado do AE, a velocidade de onda E, e a relação E/E 

(média entre septo e parede lateral) foram significativamente aumentados 

nos pacientes com PD2 elevada. As demais variáveis ecocardiográficas não 

apresentaram diferenças significativas na comparação entre os grupos 

(Tabela 4). 

Tabela 3 - Medicamentos de uso contínuo

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

AAS 37 (90,24%) 37 (92,50%) 1

Betabloqueador 32 (78,05%) 27 (67,50%) 0,32

IECA 16 (39,02%) 11 (27,50%) 0,34

BRA 17 (41,46%) 15 (37,50%) 0,82

Bloqueador do canal de Cálcio 9 (21,95%) 10 (25%) 0,79

Nitrato 10 (24,39%) 11 (27,50%) 0,80

Vasodilatador direto 5 (12,20%) 6 (15%) 0,75

Diurético 14 (34,15%) 12 (30%) 0,81

Estatina 30 (73,17%) 30 (75%) 1

Hipoglicemiante oral 13 (31,71%) 12 (30%) 1

Insulina 5 (12,20%) 1 (2,50%) 0,20

Dados expressos em número (percentual). 
AAS = ácido acetil salicílico, BRA = bloqueador do receptor da angiotensina, IECA = inibidor da enzima 
conversora da angiotensina, PD2 = pressão diastólica final
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A relação E/e’ com valor entre 8 e 13 (zona cinzenta) ocorreu em 45 

(55,56%) dos 81 indivíduos, sendo 23 no grupo A e 22 no grupo B. 

5.2.1. Análise bidimensional de deformação miocárdica 

Os valores das variáveis sistólicas de deformação miocárdica não 

mostraram diferenças significativas entre grupos com elevação ou não da 

PD2 (Tabela 5). 

Tabela 4  - Características ecocardiográficas

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

Volume indexado do AE (mL/ ) 22,22 ±6,03 26,68 ±8,26 0,04*

Volume diastólico final do VE indexado (mL/ ) 41,11 ±9,35 42,53 ±10,53 0,23

Volume sistólico final do VE indexado (mL/ ) 30,76 ±1,34 31,44 ±11,52 0,92

FEVE Simpson (%) 61,68 ±6,69 62,83 ±7,25 0,47

Massa indexada do VE (mg/ ) 86,66 ±18,07 89,41 ±25,67 0,88

Espessura relativa da parede posterior 0,39 ±0,07 0,38 ±0,06 0,60

Velocidade da onda E (cm/s) 65,02 ±19,96 78,13 ±20,08 0,02*

Relação E/A 0,95 ±0,37 1,00 ±0,34 0,43

TD (ms) 241,17 ±71,16 245,13 ±63,39 0,38

TRIV (ms) 76,17 ±21,22 76,73 ±21,63 0,93

E/e’ médio 8,14 ±2,05 11,54 ±2,74 0,03*

PSAP (mm Hg) 18,16 ±8,49 20,75 ±9,09 0,09#

Alteração de contratilidade segmentar 14 (34,10%) 11 (27,50%) 0,63

Escore de contratilidade miocárdica 1,11 ±0,19 1,09 ±0,22 0,63

Dados expressos em média ±DP ou número (percentual). 
*p < 0,05 
AE = átrio esquerdo, FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo, PD2 = pressão diastólica final, PSAP = 
pressão sistólica de artéria pulmonar, TD = tempo de desaceleração, TRIV = tempo de relaxamento 
isovolumétrico, VE = ventrículo esquerdo
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Nas variáveis de deformação miocárdica medidas no período 

diastólico também não foram constatadas diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos (Tabela 6). 

Tabela 5 - Variáveis de deformação miocárdica no período sistólico

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

Longitudinais

Pico S do SGL (%) -16,70 ±3,36 -17,36 ±4,73 0,47

Pico S do SGL endocárdico (%) -19,54 ±4,04 -20,14 ±5,34 0,56

Pico S do SGL epicárdico (%) -14,61 ±2,90 -15,14 ±4,14 0,52

Pico S do SRGL (1/s) -0,86 ±0,19 -0,86 ±0,23 0,89

Circunferenciais

Pico S do SGC (%) -23,17 (-26,35–-20,08) -24,50(-27,35–-20,90) 0,38

Pico S do SGC endocárdico (%) -34,07 (-43,10–-30,70) -35,39 (-41,39–-31,22) 0,90

Pico S do SGC epicárdico (%) -16,63 (-18,66–-14,50) -17,92(-20,40–-15,40) 0,34

Pico S do SRGC (1/s) -1,30 (-1,60–-1,10) -1,32 (-1,48–-1,18) 0,75

Rotacionais

Pico Rotação Ápice (graus) 7,97 ±4,33 7,87 ±4,46 0,92

Pico Rotação base (graus) -6,19 (-8,80–-3,95) -5,84 (-8,07–-3,00) 0,34

Pico Twist (graus) 12,03 (9,80–15,64) 11,17 (8,94–16,20) 0,47

Pico Torção (graus/cm) 1,65 (1,31–2,06) 1,57 (1,20–2,10) 0,42

Dados expressos em média ± desvio padrão ou mediana (percentil 25 ao 75) quando apropriado. 
S = sistólico, SGC = strain global circunferencial, SGL = strain global longitudinal, SRGC = strain rate global 
circunferencial, SRGC = strain rate global longitudinal, PD2 = pressão diastólica final 
* P < 0,05
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As variáveis resultantes por meio da razão de parâmetros absolutos 

da EST foram similares entre os grupos, porém, a relação entre velocidade 

de onda E ao Doppler transmitral com pico E do SRGC, foi 

significativamente aumentada nos coronariopatas com elevação da PD2, em 

relação àqueles sem elevação da PD2 (Tabela 7). 

Tabela 6 - Variáveis de deformação miocárdica no período diastólico

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

Variáveis Longitudinais

Pico E do SGL (%) -11,16 ±2,46 -10,71 ±2,45 0,40

Pico E do SGL subendocárdico (%) -12,82 ±3,06 -12,05 ±2,98 0,44

Pico E do SGL subepicárdico (%) -9,88 ±2,15 -9,50 ±2,39 0,45

Pico pré-A do SGL(%) -6,03 ±1,78 -5,68 ±1,69 0,41

Pico pré-A do SGL subendocárdico (%) -6,86 ±2,15 -6,43 ±2,05 0,48

Pico pré-A do SGL subepicárdico (%) -5,05 ±1,55 -4,74 ±1,61 0,46

Pico E do SRGL (1/s) 0,98 (0,75–1,12) 0,89 (0,73–1,30) 0,97

Pico A do SRGL (1/s) 0,88 ±0,29 0,84 ±0,29 0,33

Variáveis Circunferenciais

Pico E do SGC (%) -13,47 (-17,03–-10,88) -13,04 (-16,64–-9,57) 0,60

Pico E do SGC subendocárdico (%) -15,11 (-19,44–-12,28) -15,60 (-18,88–-11,71) 0,72

Pico E do SGC subepicárdico (%) -10,01 (-12,36–-7,77) -9,25 (-12,00–-7,01) 0,37

Pico pré-A do SGC (%) -5,47 (-6,80–-4,73) -5,54 (-6,46–-4,29) 0,61

Pico pré-A do SGC subendocárdico (%) -8,56 (-10,68–-6,65) -8,08 (-10,46–-6,68) 0,47

Pico pré-A do SGC subepicárdico (%) -4,01 (-5,07–-3,59) -3,94 (-5,05–-3,24) 0,47

Pico E do SRGC (1/s) 1,71 (1,35–2,01) 1,59 (1,21–1,99) 0,42

Pico A do SRGC (1/s) 0,95 (0,70–1,06) 0,82 (0,69–1,03) 0,43

Dados expressos em média ± desvio padrão ou mediana (percentil 25 ao 75) quando apropriado. 
A = pico A (telediastólico), E= pico E (protodiastólico), PD2 = pressão diastólica final, SGC = strain global 
circunferencial, SGL = strain global longitudinal, SRGC = strain rate global circunferencial, SRGL = strain rate 
global longitudinal 
* P < 0,05.
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5.2.2. Análises de correlação 

5.2.2.1. Variáveis globais de deformação miocárdica 

Nas análise das variáveis globais sistólicas, encontrou-se correlação 

com a PD2 somente para o pico sistólico do SGC (rho= -0,19 e p = 0,04). 

Não foram encontradas correlações significativas entre as demais variáveis 

de deformação miocárdica globais (sistólicas e diastólicas) e PD2.  

Nas correlações da PD2 com as variáveis combinadas, a relação E/

SRGCE evidenciou coeficiente de Spearman significativo (rho = 0,43 e p 

<0,01). Apesar dos valores não mostrarem diferenças significativas entre os 

grupos, constatou-se correlação com PD2 para as seguintes relações: E/

SRGLA (rho = 0,28 e p <0,01) e E/SRGCA (rho = 0,28 e p = 0,01). 

Tabela 7  - Variáveis combinadas, relações com variáveis de strain rate

Variável Grupo A (n=41)  
PD2 ≤16 mm Hg

Grupo B (n=40) 
PD2 >16 mm Hg

p

SRGLS/SRGLE -0,86 (-1,15–-0,74) -0,87 (-1,00–-0,69) 0,75

SRGLS/SRGLA -0,95 (-1,24–-0,77) -1,01 (-1,15–-0,85) 0,17

SRGLE/SRGLA 1,04 (0,71–1,58) 1,20 (0,92–1,68) 0,29

SRGCS/SRGCE -0,77 (-0,94–-0,68) -0,81 (-0,93–-0,68) 0,74

SRGCS/SRGCA -1,47 (-1,84–-1,11) -1,49 (-1,85–-1,30) 0,48

SRGCE/SRGCA 1,79 (1,39–2,66) 1,88 (1,43–2,57) 0,90

E/SRGLE (cm) 65,82 (55,15–83,94) 77,09 (63,12–100,32) 0,05#

E/SRGLA (cm) 68,73 (52,29–113,06) 99,19 (63,63–121,15) 0,05#

E/SRGCE (cm) 39,07 (31,15–52,41) 46,44 (41,32–53,94) <0,01*

E/SRGCA (cm) 68,54 (52,41–110,86) 92,51 (65,39–118,26) 0,06#

Dados expressos em mediana (percentil 25 ao 75). 
A = pico A (telediastólico), E= pico E (protodiastólico), S = pico sistólico, SRGC = strain rate global 
circunferencial, SRGC = strain rate global longitudinal, PD2 = pressão diastólica final. 
* = P <0,05, # = P entre 0,05 e 0,09.
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5.2.2.2. Demais variáveis ecocardiográficas 

Todas as demais variáveis ecocardiográficas também foram 

correlacionadas com a PD2 do VE. Foram estatisticamente significativas as 

seguintes: relação E/e’ (rho = 0,56 e p <0,01), velocidade da onda E (rho = 

0,40 e p <0,01), relação E/A (rho = 0,19 p = 0,04) e diâmetro do AE (rho = 

0,26 e p <0,01). 

Gráficos de dispersão foram efetuados para variáveis com maior 

correlação com a PD2 do VE (Figura 12). 

 

5.2.3. Curva ROC 

Efetuou-se curva ROC (Receiver Operating Characteristics) para as 

variáveis que mostraram diferenças entre os grupos A e B. Considerando 

como teste positivo aquele que indicasse valor de PD2 >16 mm Hg, a área 

sob a curva obtida para a relação E/e’ foi de 0,83 e para a relação E/SRGCE 

foi de 0,73. Em ambas, o p foi <0,01 (Figura 13). 

Figura 12 - Gráficos de dispersão (variáveis com correlação significativa em relação à PD2) 
Relação E/E’ (pontos azuis) e Relação E/SRGC pico E (pontos verdes)
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Como teste diagnóstico para PD2 do VE elevada, a relação E/

SRGCE com valores de 43,94 teve sensibilidade de 70% e especificidade de 

78%. Com o valor 58,38 cm a sensibilidade foi de 22% e a especificidade 

95%. De forma análoga, para a relação E/e’, o valor 9,70 mostrou 

sensibilidade de 72% e especificidade de 85%, para diagnóstico de elevação 

da PD2 do VE. Com valor 11,6 a sensibilidade foi 45% e a especificidade 

95%. 

 

Figura 13 - Gráfico de curvas ROC para as relações E/e’ (azul) E/SRGCE (verde)
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5.2.4. Variabilidades intraobservador e interobservador 

A análise intraobservador foi feita por meio da repetição das análises 

com ST em 15 pacientes aleatoriamente selecionados e de forma cega aos 

resultados iniciais, com 30 dias de diferença. Nessa mesma ocasião, um 

segundo examinador realizou a avaliação das imagens, nas mesmas 

condições do primeiro examinador, tornando possível determinar a 

variabilidade interobservador. 

Utilizou-se o CCI para mensuração da confiabilidade entre as 

medidas, estimando-se a grandeza da proporção da variabilidade total 

atribuída ao objeto medido (Tabela 8).  

Tabela 8  - Variabilidade intraobservador e interobservador

Variável Intraobservador 
CCI (IC 95%)

Interobservador 
CCI (IC 95%)

SGL 0,99 (0,99–0,99) 0,99 (0,99–0,99)

Pico E SGL 0,91 (0,77–0,97) 0,85 (0,63–0,94)

Pico pré-A do SGL 0,97 (0,93–0,99) 0,95 (0,88–0,98)

Pico S do SRGL 0,99 (0,97–0,99) 0,98 (0,95–0,99)

Pico E do SRGL 0,98 (0,95–0,99) 0,97 (0,92–0,99)

Pico A do SRGL 0,99 (0,99-1) 0,99 (0,95–0,99)

SGC 0,99 (0,97–0,99) 0,95 (0,88–0,98)

Pico E SGC 0,94 (0,84–0,98) 0,87 (0,68–0,88)

Pico pré-A do SGC 0,99 (0,97–0,99) 0,98 (0,94–0,99)

Pico S do SRGC 0,98 (0,96–0,99) 0,97 (0,94–0,99)

Pico E do SRC 0,98 (0,95–0,99) 0,96 (0,91-0,98)

Pico A do SRGC 0,99 (0,98–0,99) 0,99 (0,97-0,99)

Twist 0,99 (0,99–0,99) 0,99 (0,98–0,99)

Torsão 0,99 (0,99–0,99) 0,99 (0,98–0,99)

A = pico A (telediastólico), E= pico E (protodiastólico), SGC = strain global circunferencial, SGL = strain global 
longitudinal, SRGC = strain rate global circunferencial, SRGC = strain rate global longitudinal, PD2 = pressão 
diastólica final.
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6. DISCUSSÃO 

A aterosclerose é doença prevalente e sua manifestação 

coronariana importante por ser etiologia de cardiopatias potencialmente 

graves. Os coronariopatas com FEVE preservada apresentam variadas 

manifestações clínicas, dentre as crônicas destacam-se sintomas como 

dispnéia e angina, isolados ou em diferentes graus de associações. 

A ecocardiografia é um importante método de avaliação da função 

ventricular em coronariopatas, entretanto, naqueles com FEVE preservada 

existem limitações, particularmente em relação à função diastólica. Destaca-

se a relação E/e’, que apesar de amplamente utilizada, limita seu melhor 

desempenho aos ventrículos dilatados. 

Com o crescimento da importância da ICFEP, a busca por métodos 

adicionais à análise convencional da função diastólica estendeu-se às 

modernas técnicas de avaliação ecocardiográfica, em especial o speckle-

tracking bidimensional. Este é o primeiro estudo que avalia esta ferramenta 

em população de coronariopatas crônicos com FEVE preservada, em 

relação à determinação da PD2 de forma invasiva, e em comparação com as 

técnicas tradicionais baseadas no princípio Doppler. 

Demonstrou-se que, em pacientes coronarianos com FEVE 

preservada, a relação E/SRGCE é capaz de identificar elevação da PD2 do 

VE, entretanto, com menor desempenho que a relação E/e’. 

Estes achados não apenas contribuem para agregar uma nova 

ferramenta de avaliação da função diastólica ao grupo de instrumentos 
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atuais (E/SRGCE), como reforça a recomendação de uso de uma relação 

amplamente utilizada e disponível (E/e’). 

6.1. Cineangiocoronariografia 

Do ponto de vista angiográfico, não foi possível identificar 

justificativa para a elevação da PD2 do VE em parte dos pacientes 

estudados, pois não houve diferenças em relação ao número de vasos 

acometidos e localização das lesões, tampouco em suas repercussões no 

volume diastólico final e na contratilidade. 

Duas pesquisas prévias semelhantes possuem percentual de 

coronariopatas de 62% a 69%, similar também entre os indivíduos com 

pressões de enchimento elevadas ou não (avaliados pela medida invasiva 

da pressão pré-A do VE).116, 117  No presente estudo, apesar de serem 

comparados somente coronarianos, não houve diferença significativa do 

grau de coronariopatia. Portanto, a elevação da PD2 parece ser resultante de 

outros fatores, provavelmente relacionados aos fatores de risco. 

6.2. Características clínicas 

A população estudada foi composta por dois grupos similares em 

relação as fatores de risco cardiovascular e uso de medicamentos. O IMC foi 

excessão, com média maior no grupo com elevação da PD2 do VE. Portanto, 

esta parece ser uma população homogênea, sem polarização de 

características clínicas que sejam notórias influências na PD2 do VE. 

O fato de serem todos coronariopatas é consistente com o elevado 

percentual de fatores de risco cardiovascular, como hipertensão arterial, 

dislipidemia e diabetes, bem como justifica a sintomatologia, particularmente 
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a similar ocorrência de angina entre os grupos. Conforme esperado, a 

dispnéia ocorreu em maior percentual nos indivíduos do grupo com PD2 do 

VE elevadas. 

6.3. Características ecocardiográficas 

A maioria das características ecocardiográficas foi semelhante entre 

os grupos. A FEVE média esteve acima de 60%, similar ao encontrado em 

pesquisas análogas e com mesma forma de recrutamento, provavelmente 

por também considerarem a FEVE >50% como normal. 117,129. Entretanto, a 

comparação de resultados com estudos similares, mas que incluíram 

indivíduos com FEVE reduzida, deve ser cautelosa. 115, 116 

A média do volume do átrio esquerdo indexado pela ASC foi maior 

nos indivíduos com PD2 do VE elevada, isto sugere uma característica 

crônica desta elevação nestes pacientes, fato a ser considerado na 

suposição etiológica.  A estimativa da pressão sistólica da artéria pulmonar 158

foi numericamente maior também nesse grupo, embora não tenha atingido 

significância estatística. A massa miocárdica do VE indexada pela ASC não 

mostrou diferença entre os grupos, isto provavelmente é reflexo da 

similaridade entre as características clínicas, como hipertensão arterial e uso 

de medicamentos anti-hipertensivos. 

Quanto aos parâmetros Doppler relacionados à valva mitral, as 

médias da relação E/A foram próximas dos valores normais. Entretanto é 

conhecida a dependência do fluxo transmitral às mudanças de pré-carga, e 

particularmente nesta população, as limitações do método.78, 131 O mesmo 

se aplica ao TD e ao TRIV, que estiveram respectivamente nos limites 
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superior e inferior da normalidade, mas sem diferenças significativas entre 

os grupos. 

A relação E/e’ (com e’ resultado da média entre parede septal e 

lateral) foi diferente entre os grupos. Entretanto, esperavam-se valores  

maiores que 11,54 no grupo B, pois 13 é o valor mínimo recomendado para 

determinação de elevação da PD2 em ventrículos com FE preservada, 

conforme a última diretriz de avaliação da função diastólica do VE.75,  159

Estudos prévios avaliaram de forma similar a utilidade da relação E/

e’ na determinação da elevação das pressões de enchimento, seja em 

comparação com cateterismo direito (por meio da POAP) ou pelo 

cateterismo esquerdo (com medidas pré-A e PD2). Entretanto, nenhum 

destes foi direcionado à coronariopatas crônicos com FEVE preservada. 97, 

98, 99 Portanto, os valores encontrados no presente estudo podem ser os 

mais adequados para esta população. 

Para todos os pacientes foi efetuado o índice dos escores de 

contratilidade miocárdica, que fornece um parâmetro quantitativo derivado 

das alterações qualitativas de contratilidade visualizadas em imagens 

bidimensionais.  Corações sem disfunção segmentar possuem índice igual 160

a um, que aumenta quanto mais intensas e extensas as alterações.  Isto 161

possibilitou a comparação dos grupos, tanto pela intensidade, quanto pela 

frequência das alterações contráteis. 

Entretanto, a contratilidade segmentar não foi diferente entre os 

grupos. Isto é consistente com as semelhanças entre o grau de 

acometimento coronariano e sugere que a causa da elevação da PD2 não 
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seja detectada pelas análises ecocardiográficas convencionais da função 

sistólica. A resposta a isto provavelmente está nos resultados referentes às 

análises de deformação. 

De fato, a literatura possui evidências suficientes a favor da 

existência de acometimento miocárdico não detectável à inspeção visual, de 

forma que, mesmo com a FEVE preservada, a disfunção sistólica está 

presente, podendo levar à aumento das pressões de enchimento e 

desenvolvimento de ICFEP. 118, 119, 120, 121 

6.3.1. Deformação miocárdica longitudinal 

No presente estudo, as variáveis de deformação longitudinais não 

foram diferentes entre os grupos A e B, isto provavelmente porque em 

ambos a função sistólica está no limite inferior da normalidade, apesar da 

FEVE preservada. De forma geral, esperam-se valores de SGL próximos de 

-20% em indivíduos normais.141 Valores que variam de -21,5% a -21,3% são 

relatados com aplicativos do mesmo provedor utilizado neste estudo.  162

Pelo fato da elevação da PD2 do VE comumente representar maior 

disfunção diastólica e até sistólica, seria esperada redução relativa no valor 

modular do SGL no grupo B. Entretanto isto não aconteceu, provavelmente 

porque existe disfunção sistólica em grau similar nos dois grupos, 

representada pelos valores de SGL limítrofes. O mesmo ocorreu para o 

SRGL, que na média de seus picos sistólicos e também diastólicos (E e A) 

foi similar entre os grupos, mas com valores modulares menores que os das 

referencias de normalidade disponíveis, respectivamente (em s-1): -1,10 

±0,01, 1,55 ±0,01 e 1,02 ±0,01.  163
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O acometimento das fibras subendocárdicas é um fenômeno 

precoce em relação ao desenvolvimento de ICFEP, pois esta camada é mais 

suscetível aos efeitos da fibrose intersticial, e seu acometimento inicial leva 

ao prejuízo do SGL com preservação do strain circunferencial.  Entretanto, 164

no presente estudo, o SGL subendocárdico não mostrou diferença entre os 

grupos, em nenhuma das formas de avaliação (pico sistólico ou nas medidas 

diastólicas), o mesmo ocorreu para a camada subepicárdica. Isto 

provavelmente tem explicação similar à que foi atribuída aos achados do 

SGL, embora a análise de deformação restrita a camadas do miocárdio não 

disponha de referências de normalidade bem estabelecidas, por ser uma 

forma de avaliação desenvolvida mais recentemente. 

6.3.2. Deformação miocárdica circunferencial 

As análises isoladas das variáveis de deformação circunferencial 

também não mostraram diferenças entre os grupos, entretanto, os valores 

modulares de SGC foram normais e até acima da média, quando 

comparados com as referências de normalidade disponíveis (-22,2 ±3,3%), 

ao contrário do inferido em relação ao SGL.162 

Estes achados sugerem que SGC pode estar preservado, mesmo 

nos indivíduos com aumento da PD2 do VE, e isto poderia estar relacionado 

com mistura a de características dos pacientes que compõe cada grupo, não 

diferenciáveis de um ponto de vista “macroscópico". 

O estudo de Phan et al.129, publicado em 2009, favorece a suposição 

de aumento do SGC, pois relata aumento modular de todas as variáveis 

circunferenciais (sistólicas e diastólicas) em pacientes com diagnóstico de 
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ICFEP. De fato, o valor médio do SGC naqueles com ICFEP (-24,7%) é 

similar à mediana encontrada no grupo B de nosso estudo. Nos indivíduos 

considerados normais, Phan et al.129 relatam média de -17,6%, 

consideravelmente menor que o encontrado em qualquer um dos grupos do 

presente estudo. 

De forma oposta, em um relevante trabalho publicado em 2014, 

Kraigher-Krainer et al.  demonstram que hipertensos assintomáticos e 165

portadores de ICFEP possuem módulo do SGL reduzido em relação aos 

controles normais, entretanto o SGC tem módulo aumentado em hipertensos 

assintomáticos e reduzido em pacientes com ICFEP. Isto ressalta um 

aspecto progressivo, no qual o prejuízo da deformação circunferencial 

distinguiria os sintomáticos. 

Comparativamente a estes estudos, seria prevista alguma alteração 

do strain circunferencial no grupo B (para mais ou para menos), que possui 

percentual maior de pacientes com dispnéia (45% vs 7,32%), mas isto pode 

não ter sido suficiente para produzir o efeito esperado, pois estes estudos 

compararam grupos compostos somente de sintomáticos (ICFEP) com 

controles totalmente assintomáticos.  

A mescla de prováveis efeitos opostos poderia ser a causa da 

ausência de diferença entre as deformações circunferenciais no presente 

estudo. É importante salientar que não foram feitas medidas invasivas da 

PD2 do VE (método padrão ouro) em nenhuma das publicações divergentes 

citadas, apesar de supostamente, e provavelmente, estarem altas naqueles 

com ICFEP. Ademais, o estudo de Kraigher-Krainer et al.165 incluiu alguns 
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pacientes com FEVE <50%, o que logicamente reduziria a média destas 

deformações e influenciaria nos resultados. 

6.3.3. Rotação miocárdica 

De forma similar ao comportamento do SGC na população estudada, 

os grupos não foram diferentes em relação às rotações apicais, basais, twist 

e torção. 

A função subendocárdica é alterada em pacientes com ICFEP, 

porém é o torque subepicárdico que possui papel dominante na 

determinação do twist, sendo esta a provável explicação para valores 

normais ou aumentados nestes pacientes. De forma diversa, na ICFER a 

parede miocárdica média e subepicárdica são comumente afetadas por 

modificações patológicas, prejudicando assim o twist do VE.  166

Wang et al.  publicaram em 2007 um trabalho que comparou o 167

twist e twist rate sistólicos e diastólicos com a análise invasiva da PD2 do VE 

em 67 indivíduos divididos em 3 grupos: controles normais, ICFEP e ICFER. 

Os resultados são consistentes com o conceito da preservação de twist e 

twist rate naqueles com ICFEP, sendo significativamente reduzidos somente 

nos pacientes com ICFER. 

Park et al.  demonstram que não somente ocorre a preservação do 168

twist e untwist na ICFEP, bem como aumentam na disfunção diastólica 

discreta (relaxamento anormal), retornando aos valores normais nos 

estágios avançados (aumento das pressões de enchimento). 

Com estas evidências pode-se supor que a preservação (ou 

aumento) do twist e da torção ocorrem como mecanismo compensatório às 
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alterações da função longitudinal do miocárdio, da mesma forma que as 

deformações miocárdicas circunferenciais. Isto é congruente entre os grupos 

do presente estudo. Os valores encontrados nestas variáveis são próximos 

dos relatados em pacientes com FEVE preservada nos estudos com 

desenho e população semelhante.121 

6.3.4. Variáveis combinadas 

A relação E/SRGCE foi significativamente maior no grupo com PD2 

do VE elevada e ao mesmo tempo teve correlação significativa com a 

medida invasiva da PD2 do VE.  

Há diferenças em relação a trabalhos similares, que também 

utilizaram relações compostas por velocidades da onda E divididas por 

medidas diastólicas de strain e strain rate bidimensionais. Destacam-se 

Dokainish et al.116 que descrevem a forma de proceder às medidas 

diastólicas nas curvas de strain, com base nas aferições do tempo do início 

do QRS aos picos do fluxo transmitral. Entretanto, os autores utilizam 

somente variáveis de deformação longitudinais e sua correlação com a 

pressão de enchimento do VE pela medida Pré-A, que foi superior à relação 

E/e’, pode ter sido magnificada pela diferença de FEVE, significativamente 

menor no grupo com Pré-A do VE elevada (41% vs 55%). Em nosso estudo, 

os índices compostos com SRGL (picos E e A) não mostraram diferença 

entre os grupos A e B (significância limítrofe), entretanto o índice E/SRGLA 

correlacionou-se com a medida invasiva da PD2 do VE, ainda que 

relativamente pouco. 

Wang et al.115 também publicaram o estudo de relações compostas 
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com velocidade da onda E ao Doppler dividida pelo SRGL medido no TRIV, 

e demonstraram superioridade, frente à relação E/e’, na determinação de 

elevação da POAP.  

No presente estudo, comparou-se a relação E/SRGCE com a E/e’ 

por meio da construção da curva ROC, mas de forma diversa dos outros 

estudos citados, a área sob a curva não foi superior para a variável com 

strain rate. 

6.4. Causas de elevação da pressão diastólica final 

As elevações das pressões de enchimento são a principal 

consequência fisiológica da disfunção diastólica e determinadas pelo 

enchimento e propriedades passivas das paredes do VE, que por sua vez 

podem ser moduladas pelo relaxamento incompleto e variações do tono 

miocárdico.  Em indivíduos com FEVE preservada, as principais causas 169

são: idade avançada , elevação da FC , hipertensão arterial , 170 171 172

diabetes , obesidade , infiltração miocárdica (ex.: amiloidose) , 173 174 175

cardiomiopatia hipertrófica , , constrição pericárdica , valvopatias  e 176 177 178 179

insuficiência coronariana. 30,  180

Não foi possível diferenciar uma causa explícita para a PD2 elevada, 

uma vez que a média de idade, as variáveis fisiológicas (PA e FC) e a 

ocorrência de fatores de risco cardiovascular, não foram diferentes entre os 

grupos. Tampouco encontrou-se alguma justificativa em relação ao grau de 

coronariopatia (avaliado por método padrão ouro) e sua repercussão na 

contratilidade miocárdica (ao ecocardiograma convencional). 

Na população estudada não estavam incluídas doenças como 
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cardiomiopatias (infiltrativas ou não), restrição pericárdica e valvopatias. 

Portanto, determinar a causa da elevação da PD2 do VE tornou-se uma 

tarefa desafiadora e sua explicação restou aos fenômenos menos evidentes 

e pouco detectáveis por métodos convencionais, mas que comumente 

resultam no aumento da rigidez miocárdica. 

Episódios de isquemia produzem mudanças no relaxamento 

ventricular e nas pressões de enchimento, podendo ser permanentes ou 

transitórias, sem necessariamente alterarem a função sistólica. Estas 

anormalidades podem persistir por longos períodos, e sua maior ocorrência 

em períodos remotos não refletiria na clínica atual informada. 30 Isto em parte 

poderia explicar as diferenças da PD2 do VE entre os grupos. 

A relação da obesidade com disfunção diastólica é bem 

estabelecida, independentemente da massa ventricular, da doença 

coronariana e dos demais fatores de risco associados.  A massa corporal 181

foi maior no grupo com PD2 do VE elevada, quando medida pelo IMC. 

Entretanto, a magnitude desta diferença é pequena e insuficiente como 

justificativa isolada, portanto recorreu-se aos demais fatores de risco 

cardiovascular na busca de explicações mais consistentes. 

Diabetes é causa bem estabelecida de fibrose miocárdica, que 

culmina com elevação da PD2 por consequência da disfunção diastólica. , 182

 No presente estudo não houve avaliação da glicemia média e dos demais 183

parâmetros relacionados à qualidade do controle do diabetes. Portanto, o 

grupo B pode ter sido composto por diabéticos com piores controles da 

doença, aspecto este não detectável pela avaliação clínica, mas que 
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justificaria, ainda que parcialmente, as causas da elevação da PD2 nestes 

pacientes. O mesmo raciocínio pode ser estendido, em menor grau, para a 

hipertensão arterial sistêmica. 

No presente estudo, apesar de não haver qualquer tipo de avaliação 

histológica, os pacientes com PD2 elevada provavelmente possuem mais 

fibrose intersticial e mudança desfavorável das titinas, culminando em 

aumento do coeficiente de rigidez miocárdica e prejuízos no recolhimento 

elástico e na sucção ventricular.  184

6.5. Limitações do estudo 

O estudo foi conduzido com a inclusão de pacientes de um único 

centro terciário de cardiologia, o que pode ter influência na gravidade da 

população selecionada, e consequentemente nas variáveis analisadas. 

A população não foi selecionada com base em sintomas, mas sim no 

contexto de indicações elet ivas de cineangiocoronariograf ia. 

Consequentemente, a maioria não relatou dispnéia (próximo de 75% da 

população) e o sintoma mais frequente foi angina (pouco mais da metade). 

Portanto, os dados podem ter limitações comparativas, frente a estudos com 

recrutamento exclusivo pela sintomatologia e voltados à pacientes com 

ICFEP. Isto deve ser levado em consideração quanto a aplicabilidade dos 

resultados. 

A complementação com exames laboratoriais potencialmente 

contribuiria para melhor determinação das causas de elevação da PD2 do 

VE em grupos tão parecidos. A exemplo das dosagens de glicemia de jejum 

e hemoglobina glicada, que seriam úteis para diagnosticar e graduar a 
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exposição prévia à níveis glicêmicos elevados. Outro exemplo é a dosagem 

plasmática de peptídeos pró-colageno, que são biomarcadores de fibrose 

miocárdica e poderiam contribuir para corroborar a presença e graduar a 

intensidade de processo fibrótico do miocárdio.  Portanto futuros estudos 185

similares devem levar isto em consideração. 

A realização e interpretação dos exames ecocardiográficos por um 

único observador poderia constituir uma limitação maior, porém as 

variabilidades interobservador e intraobservador foram pequenas nas 

variáveis significativas. Ademais, as variáveis analisadas são quantitativas e 

suas medidas seguem as recomendações internacionais. 

Controles normais poderiam contribuir na melhor caracterização do 

comportamento das variáveis de deformação em relação à PD2 do VE. 

Entretanto, a indicação de exame arterial invasivo sem quaisquer evidências 

de doença ou fatores de risco, é questionável do ponto de vista ético. 

Portanto, os participantes do grupo A não devem ser interpretados como 

“grupo normal” e sim como coronariopatas crônicos com PD2 do VE ≤16 mm 

Hg. 
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7. CONCLUSÃO 

Os dados deste estudo permitem concluir que a relação E/SRGCE é 

capaz de identificar elevação da PD2 do VE em coronariopatas com FEVE 

preservada, com menor desempenho que a relação E/e’. 
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8. ANEXOS 

Anexo A - Formulário do estudo 

 

CEP-IDPC nº 4119 Ficha nº:____________ Iniciais:_____________Exames:___/___/____ Registro:__________

Formulário de Registro do Estudo (CEP 4119) 
ETAPA 1 - Informações gerais e dados clínicos  [TCLE Aceito: (   )SIM (   )NÃO] 
Nome:_______________________________________ Idade:_____ D/N:___/___/____ Sexo: (   )M (   )F 
Etnia: (   )Branco (   )Pardo (   )Negro (   )Amarelo  Telefone: (__)_________email:________________ 

Antropometria: Peso:______Kg Altura:______m PA:__________mm H FC______BPM 

Fatores de Risco para DAC: ☐SIM ☐NÃO  
(   )HAS  
(   )DLP 
(   )DM 

(   )Tabagismo 
(   )HF+DAC Precoce 
(   )Sedentarismo 

(   )Alcoolismo 
(   )Estresse 
(   )DAC conhecida 

(   )RM____________ 
(   )ATC___________ 
(   )Outros:_________ 

Outras comorbidades ☐SIM ☐NÃO [Se SIM qual?(   )DPOC (   ) IRC dialítica (   )Outra:__________] 

Sintomas:  ☐SIM ☐NÃO 
Dispnéia: ☐SIM ☐NÃO  (   )CF-I (   )CF-II (   )CF-III (   )CF-IV 
Angina:  ☐SIM ☐NÃO (   )CCS-I (   )CCS-II (   )CCS-III (   )CCS-IV  [(   )típica (   )atípica] 
Outros:  ☐SIM ☐NÃO (   )Astenia (   ) outros:_____________________________________ 

Medicamentos em uso:      ☐SIM ☐NÃO  
(   ) Antiplaquetário 
(   ) Betabloqueador 
(   ) IECA  
(   ) BRA 

(   ) Bloq canal Ca++ 

(   ) Nitratos 
(   ) Vasodilat. direto  
(   ) Diurético  

(   ) Estatina 
(   ) Hipogli. orais 
(   ) Digoxina 
(   ) Insulina 

(   ) Outro:_________ 

Indicação do cateterismo: 
(   ) Esclarecimento dos sintomas 
(   ) Prova isquêmica positiva  [Qual? (   )TE, (   )CPM, (   )ECOSTRESSE (   )AngioTC  ] 
(   ) Após SCA    [Quando? (   )< 1 semana (   )< 3m, (   )> 3m   ] 
(   ) Não identificável ou outra  [Outra qual? _________________________   ] 

Há critérios que IMPEÇAM inclusão?    ☐SIM ☐NÃO (se SIM →  finalizado)  
(   ) < 18 anos 
(   ) Não realizará cateterismo 
(   ) Negou TCLE 

(   ) Preparo renal 
(   ) Faz diálise 
(   ) Cir. cardiaca valvar prévia 

(   ) MP, CDI ou RESSINC 
(   ) Ritmo não sinusal. 

ETAPA 2 - Ecocardiografia sob monitorização eletrocardiográfica e cateterismo 

- Há algum dos critérios de exclusão abaixo?  ☐SIM ☐NÃO (se SIM →  finalizado)  
(   ) Arritmia cardíaca 
(   ) FEVE < 50% 
(   ) Cardiopatia congênita 
(   ) Miocardiopatias 

(   ) Pericardiopatias 
(   ) Valvopatia > que discreto 
(   ) CIV pós-infarto 
(   ) Não realização do cate. 

(   ) Ausência de medida da PD2 
(   ) Janela acústica inadequada 

- Coleta das imagens conforme protocolo do estudo  ☐SIM ☐NÃO 
Cine bidimensional: 
 Janela Paraesternal (   )Eixo longo (   )Eixo Curto Mitral (   )Eixo Curto Papilar (   )Eixo Curto Apical. 
 Janela Apical: (   )A4C (   )A5C (   )A2C (   )A3C (   )Apical Transverso. 
Estáticos Doppler: 
 Janela Apical: (   )Ao PW+CW (   )Mi PW+CW (   )Tric CW (   )VPSD PW (   )TDI septo+lateral 

- Gravação modo "CD/DVD Archive”     ☐SIM ☐NÃO 

- Cateterismo PD2 (registro adequado das pressões do VE ?) ☐SIM ☐NÃO 
(escala de 50 mm Hg, varredura 25 mm/s, pausa expiratória, 10 batimentos) 

- Laudo do cate Impresso e anexado     ☐SIM ☐NÃO 

Página !  de !1 2
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CEP-IDPC nº 4119 Ficha nº:____________ Iniciais:_____________Exames:___/___/____ Registro:__________

ETAPA 3 - Offline (cateterismo)       ☐SIM ☐NÃO 

- Resultado da coronariografia conforme relatório: 
Artéria Coronária Esquerda 

Tronco: (   )Sem lesão (   )< 50% (   )> 50% 
Ramo Descendente Anterior: (   )Sem lesão (   )< 50% (   )50-70% (   )>70% (   )OT 
Ramo Circunflexa: (   )Sem lesão (   )< 50% (   )50-70% (   )>70% (   )OT 

Coronária Direita: (   )Sem lesão (   )< 50% (   )50-70% (   )>70% (   )OT 
Circulação colateral: (   )presente (   )ausente 
Ventrículo Esquerdo: VDF aumentado ☐SIM ☐NÃO Contratilidade alterada ☐SIM ☐NÃO 

Conclusão: Há DAC significativa?        ☐SIM ☐NÃO 

- Medidas nos traçados (cega - outro investigador - nome:____________) 
Medidas da PD2:_________mmHg 
Medidas Pré-A: __________mmHg 

ETAPA 4 (Análise offline das Imagens Ecocardiográficas)  ☐SIM ☐NÃO 

ETAPA 5 (Dados Planilhados?)       ☐SIM ☐NÃO

Página !  de !2 2
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Anexo B - Termo de consentimento livre e esclarecido 
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