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O Ventrículo Direito e a Hipertensão Arterial. Aspectos
Ecocardiográficos

Atualização

O exame ecocardiográfico do ventrículo direito tem
muitas limitações. Grande parte da câmara situa-se atrás do
esterno, possui formato irregular, paredes trabeculadas e lo-
calização variável dentro do tórax, na dependência da posi-
ção do paciente. Apesar destes problemas, o ecocardiogra-
ma pode fornecer informações úteis sobre o ventrículo di-
reito, incluindo a determinação de suas dimensões 1.

A determinação do tamanho do ventrículo direito pode
ser feita qualitativa ou quantitativamente. Na primeira for-
ma, compara-se o seu tamanho ao do ventrículo esquerdo,
utilizando-se o corte apical de quatro câmaras. Para a avali-
ação quantitativa, utiliza-se o modo M ou o bidimensional.
Utilizando-se esta segunda modalidade, pode-se medir o
volume do ventrículo direito através de várias técnicas, den-
tre as quais a regra de Simpson. Neste método, o ventrículo
direito é dividido numa série de fatias de igual espessura. O
volume de cada fatia é calculado com a fórmula: volume =
área x altura. O volume da câmara é obtido pela soma dos
volumes das fatias individuais. Alternativamente, cada fatia
pode ser representada por uma figura geométrica simples e
a fórmula volumétrica para esta figura é usada para calcular
o volume da fatia. No entanto, até o momento, nenhuma téc-
nica para cálculo de volume foi introduzida nos exames de
rotina 2.

A sobrecarga de pressão do ventrículo direito é detec-
tada, primariamente, pela hipertrofia da sua parede livre,
podendo também ser encontrada hipertrofia do septo inter-
ventricular. A sobrecarga de pressão também pode levar a
dilatação desta câmara ou a distorção do septo interventri-
cular durante a sístole 2.

A hipertrofia do ventrículo esquerdo na hiper-
tensão arterial

Em alguns aspectos, a hipertrofia do ventrículo es-
querdo em hipertensos parece ser um paradoxo. Ela atenua
o efeito da sobrecarga de pressão que a hipertensão promo-
ve sobre a parede do ventrículo esquerdo e aumenta a fun-
ção contrátil global do coração. Por outro lado, a sua pre-
sença está relacionada com maior aumento de risco cardio-
vascular expresso por insuficiência cardíaca e morte súbita 3.

A hipertrofia ventricular esquerda nos hipertensos
parece ser, inicialmente, um mecanismo compensatório ao
aumento da pós-carga, mas está associada a alterações es-
truturais e funcionais do miocárdio. Alguns autores rela-
cionam a massa do ventrículo esquerdo com a pressão arte-
rial medida clinicamente, confirmado em estudos subse-
qüentes 4,5. A fraca correlação entre a massa do ventrículo
esquerdo e a pressão arterial em grandes séries de pacientes
levou alguns investigadores a propor que estímulos não-
hemodinâmicos poderiam ter papel fundamental na patogê-
nese da hipertrofia ventricular esquerda na hipertensão ar-
terial, contudo, tem sido sugerido que a importância dos fa-
tores hemodinâmicos na determinação da massa do ventrí-
culo esquerdo em hipertensos foi subestimada por duas ra-
zões: 1) medidas casuais de pressão arterial freqüentemente
não são representativas da sobrecarga pressórica imposta
pela hipertensão arterial; 2) a sobrecarga hemodinâmica im-
posta ao coração não é devido apenas aos níveis de pres-
são arterial mas também à variabilidade na sobrecarga de
volume, na complacência arterial e em outros fatores 6-7.

Os estímulos não-hemodinâmicos para a hipertrofia
ventricular esquerda na hipertensão arterial encontram-se,
principalmente, no sistema nervoso autônomo e no sistema
renina-angiotensina. O conceito de que a atividade adrenér-
gica cardíaca modula a hipertrofia do miocárdio baseia-se no
fato de que a administração de catecolamina induz um grau
de hipertrofia ventricular esquerda desproporcional às alte-
rações hemodinâmicas. Por outro lado, a atividade adrenér-
gica parece não ter papel independente na hipertrofia car-
díaca. A ação direta da angiotensina II na hipertrofia do
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miocárdio tem sido sugerida pelos seguintes achados: loca-
lização preferencial de angiotensina marcada em zonas nu-
cleares de miócitos vasculares e cardíacos; estímulo da sín-
tese protéica no miocárdio depois da infusão de an-
giotensina; redução na massa do ventrículo esquerdo em
pacientes que usam inibidores da enzima de conversão 8.

O gene da enzima de conversão da angiotensina, em
sua região não-codificante (intron 16), tem duas formas
alélicas, dependendo da presença (“I” de inserção) ou au-
sência (“D” de deleção) de uma seqüência de 287 pares de
bases de DNA. O alelo D está associado a diferentes doen-
ças cardiovasculares. Os níveis circulantes e cardíacos da
enzima de conversão estão aumentados no genótipo DD. O
gene do angiotensinogênio tem muitas variantes. A varian-
te metionina-tironina na posição 235 está associada à hiper-
tensão arterial, no entanto existe controvérsia entre o poli-
morfismo I/D da enzima de conversão e a hipertrofia do ven-
trículo esquerdo 9.

O envolvimento potencial do sistema renina angio-
tensina cerebral na hipertensão arterial induzida por doses
subpressoras de angiotensina II foi testado em ratos trans-
gênicos desenvolvidos com permanente inibição da sínte-
se de angiotensinogênio. A pressão arterial sistólica foi sig-
nificativamente mais baixa nos ratos transgênicos do que
nos ratos-controle. O aumento no índice de massa cardíaca
foi evidente apenas nos ratos-controle. Os níveis de RNAm
do peptídeo natriurético atrial e o colágeno do ventrículo es-
querdo estiveram aumentados nos dois grupos de ratos,
como conseqüência da infusão de angiotensina II. Assim, a
expressão destes genes, no ventrículo esquerdo, parece
estar diretamente estimulada pela angiotensina II, contudo
os efeitos hipertensivo e hipertrófico da dose subpressora
de angiotensina II são, pelo menos em parte, mediados pelo
sistema renina angiotensina cerebral 10.

Alterações do ventrículo direito na vigência de
hipertrofia do ventrículo esquerdo

Além dos efeitos da hipertensão arterial sobre o ven-
trículo esquerdo, alguns estudos passaram a demonstrar
que a hipertensão arterial sistêmica também causava reper-
cussão no ventrículo direito, observando-se alterações na
circulação pulmonar e, em conseqüência, anormalidade da
espessura e da função dessa câmara 11.

Quando uma sobrecarga venosa sistêmica ocorre em
um indivíduo hipertenso, presume-se que o ventrículo direi-
to não foi capaz de suportar a sobrecarga imposta pela insu-
ficiência do ventrículo esquerdo e, conseqüentemente, dila-
tou-se e entrou em falência. No entanto, em 1908, Bernheim
chamava a atenção para um paradoxo no qual se observava
a presença de redução ao invés de dilatação do ventrículo
direito em pacientes que haviam falecido com a sintoma-
tologia clássica de insuficiência cardíaca direita. A conclu-
são a que chegou Bernheim foi que a hipertrofia e a dilata-
ção do ventrículo esquerdo haviam sido responsáveis por
uma invasão do septo interventricular na cavidade ventri-
cular direita. A redução do ventrículo direito poderia ser

considerada, quando um paciente com hipertrofia do ventrí-
culo esquerdo apresentava sintomas de insuficiência car-
díaca direita na ausência de sinais de insuficiência cardíaca
esquerda, como dispnéia ou congestão pulmonar 12.

Em 1949, foi publicado o relato de quatro casos que
exemplificariam a síndrome de Bernheim, sendo dois pacien-
tes com estenose aórtica e dois pacientes com hipertensão
arterial. East e Bain comentavam que, na síndrome de Bern-
heim, os sintomas sugestivos de insuficiência ventricular
direita surgiam precocemente e podiam ser transitórios e
que, por não atingir a circulação pulmonar, os pacientes não
apresentavam ortopnéia. O diagnóstico clínico seria confir-
mado na autópsia pela aparência normal dos pulmões com
hipertrofia do septo interventricular 13.

No entanto, em 1955, publicou-se o relato de caso de
um homem hipertenso com doença coronariana que evoluiu
com insuficiência cardíaca sistêmica sem dispnéia, ortop-
néia ou congestão pulmonar. E, na necropsia, o septo estava
desviado para a direita, estenosando a cavidade do ventrí-
culo direito 14. Esse caso preencheria os critérios clínicos e
patológicos da síndrome de Bernheim, no entanto o estudo
hemodinâmico revelou achados convencionais de insufici-
ência ventricular esquerda e direita e hipertensão pulmonar.
Segundo os autores, o substrato patológico da síndrome de
Bernheim estaria baseado numa concepção equivocada,
pois o septo interventricular, mesmo em indivíduos normo-
tensos, encontra-se desviado para a direita, invadindo a
cavidade crescêntica do ventrículo direito; esta relação
está exacerbada nos corações com hipertrofia do ventrículo
esquerdo, independente do quadro clínico. Desta maneira,
os casos relatados como síndrome de Bernheim representa-
riam exemplos de insuficiência cardíaca, nos quais a dispnéia
e a congestão pulmonar eram pouco significativas.

A hipertrofia ventricular direita pode ocorrer em paci-
entes com hipertrofia ventricular esquerda e acreditava-se
que ela fosse secundária à hipertensão pulmonar. Entretan-
to, Gottdiener e cols. compararam um grupo de pacientes
com sobrecarga pressórica do ventrículo esquerdo, consti-
tuído por hipertensos ou portadores de estenose aórtica,
com um grupo controle constituído por indivíduos normo-
tensos ou com miocardiopatia dilatada, e encontraram que a
espessura do ventrículo direito era maior no primeiro que no
segundo grupo. A hipertrofia do ventrículo direito esteve
presente em 80% dos pacientes hipertensos e em 63% dos
pacientes com estenose aórtica. A magnitude da hipertrofia
do ventrículo direito esteve correlacionada linearmente com
a hipertrofia do ventrículo esquerdo, mas não houve asso-
ciação com hipertensão pulmonar, o que levou os autores a
concluir que fatores indefinidos, diferentes da sobrecarga de
pressão, podem funcionar como estímulo para o aumento da
espessura das paredes ventriculares 15. A ausência de corre-
lação entre a espessura do ventrículo direito e hipertensão
pulmonar também foi ressaltada por outros autores 16.

A interdependência morfológica e funcional entre os
dois ventrículos poderia ser explicada por três mecanismos:
1) aumento da pressão diastólica final do ventrículo direito
em resposta ao aumento do volume do ventrículo esquer-



Arq Bras Cardiol
2002; 79: 313-8.

Silva e cols
Ventrículo direito e hipertensão arterial

3 1 53 1 5

do; 2) transmissão mecânica da tensão sofrida pelo ventrí-
culo esquerdo ao ventrículo direito através das fibras mus-
culares comuns aos dois ventrículos; 3) fatores humorais,
como as catecolaminas, poderiam mediar a hipertrofia dos
ventrículos como resposta à sobrecarga pressórica de um
dos dois ventrículos 15.

Os ventrículos guardam entre si íntima relação anatômica.
As fibras da via de entrada do ventrículo direito estão orienta-
das como as fibras do ventrículo esquerdo. Elas se originam do
triângulo esquelético posterior e circundam o orifício da valva
tricúspide. A via de saída do ventrículo direito tem um desen-
volvimento embriológico peculiar, nascendo das fibras
circunvasculares. As fibras da via de saída do ventrículo direito
se originam do triângulo esquelético anterior, circundam a re-
gião do cone e emergem próximo à sua origem, quando se mis-
turam com as fibras do ventrículo esquerdo 17.

A interdependência funcional entre os dois ventrícu-
los já havia sido sugerida. Olivari e cols. procederam à moni-
torização hemodinâmica com cateter de Swan-Ganz e medi-
da invasiva de pressão arterial em dois grupos de hiper-
tensos com hipertrofia ventricular esquerda (o primeiro sem
sinais de strain ao eletrocardiograma e o segundo com si-
nais de strain) e em um grupo de indivíduos normotensos.
Os autores encontraram aumento da resistência pulmonar
no primeiro grupo, que se encontrava ainda mais aumenta-
da no segundo grupo, o que levou ao aumento da pressão
de artéria pulmonar nos dois grupos. No primeiro grupo,
observou-se melhor função ventricular esquerda e direita,
enquanto que, no segundo grupo, foi observada pior fun-
ção ventricular esquerda e direita, quando comparada ao
terceiro grupo (controle) 18.

Bloomfield e cols.19 relataram a presença de valores
normais de pressão arterial pulmonar em hipertensos, de-
monstrando que o aumento da resistência arteriolar
sistêmica não teria influência na circulação pulmonar .

No entanto, quatro décadas após, Ramires submeteu
pacientes hipertensos a exercício físico e observou aumento
da pressão do átrio direito na maioria dos pacientes, associado
a aumento do débito cardíaco. Esse achado refletiria um au-
mento da pré-carga, concorrendo para um melhor desempenho
do ventrículo direito. Esse dado foi confirmado, quando se
analisou o trabalho do ventrículo direito, sugerindo que a me-
lhora da função ventricular direita na hipertensão arterial, du-
rante o exercício físico, dependeria do retorno venoso.

Nesse mesmo estudo, a resistência arterial pulmonar já
se encontrava aumentada em repouso na maioria dos pacien-
tes, levando a crer que, na hipertensão arterial, existem fatores
que modificam o comportamento da circulação pulmonar 20.

Outros autores confirmaram esses achados e demons-
traram que a circulação pulmonar dos pacientes hiperten-
sos pode sofrer influências, independentes da falência
ventricular esquerda e, algumas vezes, sua resposta é dife-
rente da que ocorre na circulação sistêmica 21,22.

Oliveira estudou hipertensos submetidos a exercício
físico e os dividiu em dois grupos, segundo o índice cardía-
co (grupo I, com índice cardíaco≥2,5ml/min/m2, e grupo II,
com índice cardíaco<2,5ml/min/m2) e encontrou comporta-

mento semelhante dos dois grupos no que se refere à pres-
são arterial sistólica, diastólica e média, à pressão do átrio
direito, à pressão capilar pulmonar e à freqüência cardíaca.
Comportamento diferente foi identificado no índice sistóli-
co, na resistência arterial pulmonar e na resistência vascular
sistêmica. A redução da resistência arterial pulmonar nos
hipertensos com disfunção ventricular esquerda submeti-
dos a exercício físico, quando comparada à fase de repouso,
sugere a influência da insuficiência ventricular esquerda na
resistência arterial pulmonar 23.

Em outro estudo, no qual hipertensos foram submeti-
dos a exercício físico, os pacientes também foram divididos
em dois grupos, desta vez segundo o nível de pressão
sistólica em artéria pulmonar atingido com esforço. Obser-
vou-se redução da resistência arterial pulmonar com esfor-
ço, que seria uma forma de se manter o desempenho do
ventrículo direito 24.

Com o objetivo de determinar a severidade da doença
miocárdica em relação à hipertrofia dos miócitos e da fibrose
intersticial no miocárdio dos ventrículos, pesquisadores
japoneses realizaram biópsia endomiocárdica biventricular
em um grupo de pacientes com hipertensão arterial essenci-
al, divididos, segundo o grau de hipertensão, como leve,
moderada ou severa. Foi encontrado aumento da largura
dos miócitos tanto de ventrículo direito como de ventrículo
esquerdo, à medida que o grau de hipertensão era mais se-
vero. O mesmo comportamento observou-se em relação à
fibrose intersticial, que aumentou de acordo com o grau de
severidade da hipertensão. Foi observado ainda que a
hipertrofia dos miócitos e o aumento da fibrose intersticial
nos ventrículos progridem de maneira proporcional tam-
bém às alterações do eletrocardiograma 25.

Determinação da hipertrofia do ventrículo di-
reito pelo ecocardiograma

Através do ecocardiograma, é possível se medir a espes-
sura da parede livre do ventrículo direito e tentar observar se
este ventrículo sofre as conseqüências da hipertensão arterial.

Prakash e cols., ao determinar como espessura normal
do ventrículo direito à necropsia um valor inferior a 2mm e
como hipertrofia do ventrículo direito uma espessura maior
ou igual a 5mm, encontraram boa correlação entre a medida
da espessura do ventrículo direito em sístole e diástole atra-
vés do ecocardiograma modo M e à necropsia, tanto para
indivíduos com espessura normal quanto para aqueles com
espessura aumentada 26. Os mesmos autores, em outra pu-
blicação do mesmo ano, encontraram uma correlação de 0,82
entre a espessura do ventrículo direito pelo ecocardiograma
e pela necropsia 27.

Também utilizando ecocardiograma modo M, Nunez e
cols. mediram a espessura da parede livre do ventrículo di-
reito de pacientes com hipertrofia do ventrículo esquerdo e
compararam com hipertensos sem hipertrofia do ventrículo
esquerdo e com um grupo de indivíduos normotensos. Foi
observado que a espessura da parede livre do ventrículo
direito nos hipertensos com hipertrofia do ventrículo es-
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querdo esteve aumentada quase duas vezes em relação aos
normotensos. Por outro lado, os hipertensos sem hipertro-
fia do ventrículo esquerdo demonstravam apenas tendên-
cia ao aumento da espessura do ventrículo direito, sem dife-
rença estatisticamente significante. Foi observado, ainda,
que o índice de esvaziamento do átrio esquerdo esteve re-
duzido em todos os pacientes hipertensos, independente
da presença de hipertrofia do ventrículo esquerdo, sugerin-
do envolvimento funcional precoce do ventrículo esquerdo
na hipertensão arterial 28.

Através do ecocardiograma bidimensional, observou-
se que a média da espessura da parede livre do ventrículo
direito em indivíduos normotensos não ultrapassa 4mm, no
entanto, valores individuais podem chegar até 7mm 1.

Baseados em outros parâmetros, Cacho e cols. estuda-
ram a utilidade do ecocardiograma bidimensional na detecção
da hipertrofia ventricular direita. Nesse trabalho, a hipertrofia
do ventrículo direito foi previamente estabelecida pela pre-
sença de pelo menos dois entre três critérios. Como critério de
exame físico, adotou-se a hiperfonese do componente pulmo-
nar da segunda bulha e/ou a elevação esternal. O critério for-
necido pelo ecocardiograma modo M foi a espessura
diastólica do ventrículo direito maior que 5mm, espessura
sistólica maior que 9mm ou ainda diâmetro diastólico maior
que 28mm. O terceiro critério foi a evidência de sobrecarga
ventricular direita ao eletrocardiograma. Quando foram reali-
zadas as medidas pelo ecocardiograma bidimensional, no
corte apical de quatro câmaras, e comparado um grupo de pa-
cientes com hipertrofia do ventrículo direito pelos critérios
expostos com um grupo de indivíduos normotensos, obser-
vou-se diferença estatisticamente significante nos diâmetros
longitudinal e transversal e área do átrio direito e no diâmetro
longitudinal e área do ventrículo direito 29.

Ainda no que se refere à determinação da hipertrofia
do ventrículo direito pelo ecocardiograma, Devereux e cols.
mediram o diâmetro diastólico e a espessura do ventrículo
direito em adultos sem cardiopatia congênita que, ao falecer,
foram encaminhados para a necropsia num prazo inferior a
77 dias após a realização do exame. A medida da espessura
do ventrículo direito ao ecocardiograma teve correlação ra-
zoável com a medida da espessura na necropsia (r=0,59),
mas não teve correlação com o peso do ventrículo direito
na necropsia, enquanto que a medida do diâmetro diastólico
do ventrículo direito teve boa correlação (r=0,69) com o peso
da câmara na necropsia. Nesse estudo, um diâmetro dias-
tólico superior a 30mm detectou hipertrofia do ventrículo
direito em adultos com sensibilidade de 67% e especifi-
cidade de 92%. Os autores afirmam que a espessura do ven-
trículo direito ao ecocardiograma não guarda relação com
seu peso, porque este se relaciona predominantemente
com a dilatação da câmara 30.

Influência da hipertensão arterial na função
dos ventrículos

Para a manutenção da função adequada do ventrículo
direito, é importante que a contração do septo interventricular

esteja preservada 31. Relacionando a função do ventrículo
esquerdo, através da fração de ejeção, com a espessura do
ventrículo direito,  demonstrou-se que, em portadores de
enfisema pulmonar, a hipertrofia do ventrículo direito é o me-
canismo responsável pela manutenção da fração de ejeção
do ventrículo esquerdo, o que é explicado pelo fato da pres-
são sistólica do ventrículo direito elevada empurrar o septo
interventricular para a esquerda, diminuindo a sua curvatura.
O deslocamento do septo é mais pronunciado no final da
sístole que no final da diástole, causando uma inversão
sistólica no ventrículo esquerdo. Esse auxílio do ventrículo
direito na sístole pode ser responsável pela preservação da
fração de ejeção do ventrículo esquerdo nos pacientes
enfisematosos com hipertrofia do ventrículo direito 32.

Outro questionamento que se vem fazendo em relação
aos hipertensos refere-se à função de ambos os ventrículos.
Ferlinz 33 realizou cateterismo cardíaco em 20 indivíduos
hipertensos e constatou aumento da pressão no átrio direito,
aumento da pressão diastólica final do ventrículo direito, au-
mento da pressão em artéria pulmonar e em capilar pulmonar,
débito cardíaco normal e queda da fração de ejeção do
ventrículo direito. Nenhum dos pacientes apresentava evi-
dência clínica, radiológica ou hemodinâmica de disfunção do
ventrículo esquerdo, não podendo ser considerada, portan-
to, a causa do aumento de pressão nas câmaras direitas. Se-
gundo o autor, a causa do aumento de pressão poderia ser a
síndrome de Bernheim: a hipertrofia do septo interventricular
invadiria o ventrículo direito a tal ponto, que haveria uma
obstrução funcional dentro do ventrículo direito, levando ao
aumento da pressão nas câmaras direitas e, posteriormente, à
disfunção do ventrículo direito. No entanto, na síndrome de
Bernheim, a circulação pulmonar permanece inalterada e o
volume do ventrículo direito diminui, enquanto que, nesse
trabalho, houve aumento da pressão em artéria pulmonar e
aumento do volume do ventrículo direito.

Outra explicação para o aumento de pressão nas câma-
ras direitas seria o efeito de vários mecanismos humorais
presentes na pequena circulação. Sabe-se que pacientes
hipertensos têm aumento da atividade simpática com au-
mento da concentração plasmática de catecolaminas em re-
pouso e aumento da angiotensina. Sabe-se ainda que a cir-
culação pulmonar responde à noradrenalina e à angioten-
sina com vasoconstrição pulmonar e aumento da pressão
de artéria pulmonar. Desta maneira, a hipertensão arterial
exerceria influência no coração, como um todo, reforçando o
conceito de que os ventrículos direito e esquerdo represen-
tam, fisiologicamente, uma unidade funcional única 33.

Ao contrário do que sugeria Olivari e cols., que a função
do ventrículo direito na hipertensão arterial podia ser predita
com base no eletrocardiograma (hipertrofia do ventrículo es-
querdo sem padrão de strain encontrada em indivíduos com
função do ventrículo direito acima do normal e hipertrofia do
ventrículo esquerdo com padrão de strain encontrada em in-
divíduos com disfunção do ventrículo direito) 18, achados
que não foram confirmados pelo estudo de Ferlinz 33.

Cohn e cols. resumiram os mecanismos que poderiam
explicar a disfunção do ventrículo direito nos hipertensos:
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1) aumento crônico da pressão em artéria pulmonar secun-
dária à disfunção do ventrículo esquerdo. Contra este argu-
mento, sabe-se que é pouco provável que o ventrículo direi-
to entre em falência após exposição por curto tempo a uma
discreta elevação da pressão em artéria pulmonar; 2) hiper-
trofia do septo interventricular invadindo o ventrículo direi-
to e dificultando o seu enchimento (teoria da síndrome de
Bernheim, em desuso); 3) a disfunção do ventrículo direito
representaria uma capacidade intrínseca desta câmara de
alterar suas características de esvaziamento com a finalidade
de prevenir uma emissão de volume aumentado para o
ventrículo esquerdo, que já está sobrecarregado 34.

A sobrecarga de pressão e de volume do ventrículo
direito tem efeitos contrários na fração de ejeção do ventrí-
culo esquerdo. Foi demonstrado que, apesar de haver redu-
ção relativa do enchimento do ventrículo esquerdo na so-
brecarga de pressão do ventrículo direito, a fração de ejeção
do ventrículo esquerdo permanece preservada, enquanto
que esta fração de ejeção se encontra deprimida nos pacien-
tes com sobrecarga volumétrica do ventrículo direito 35,36.

O enchimento e a função do ventrículo esquerdo po-
dem ser secundariamente influenciados pela interdepen-
dência entre os dois lados do coração, criada pela sua dis-
posição como bombas em série, bem como pela interação
mecânica via septo interventricular, que é comum aos dois
ventrículos, e pelas fibras miocárdicas circunferenciais que
circundam ambas as câmaras 35.

O efeito do tratamento anti-hipertensivo

O impacto da regressão da hipertrofia ventricular es-
querda na função sistólica e diastólica dos ventrículos per-
manecia controverso até pouco tempo, quando Habib e cols.
estudaram um grupo de pacientes hipertensos com ecocar-
diograma, antes de iniciar tratamento anti-hipertensivo com
nifedipina e após um, três, cinco e sete meses de tratamento.
Foi observada regressão da massa do ventrículo esquerdo
com um mês de tratamento, regredida mais ainda com três
meses, permanecendo depois inalterada. Comportamento se-
melhante teve a dinâmica de enchimento dos dois ventrícu-
los, que melhorou durante os três primeiros meses de trata-
mento, permanecendo depois inalterada. Também houve
melhora na função sistólica do ventrículo esquerdo 37.

O mesmo autor, em publicação anterior, já havia de-
monstrado que a dinâmica de enchimento do ventrículo di-
reito está alterada na hipertensão arterial independente da
massa do ventrículo esquerdo ou dos níveis de pressão ar-
terial. Foi demonstrada uma fraca correlação da dinâmica de
enchimento do ventrículo direito com a espessura do ventrí-
culo direito e uma grande correlação com a dinâmica de en-
chimento do ventrículo esquerdo 38.

Ainda no que concerne aos efeitos do tratamento anti-
hipertensivo na estrutura e função dos ventrículos, Cuspidi
e cols., utilizando captopril isoladamente e em associação
com nifedipina, também demonstraram redução da massa
do ventrículo esquerdo e da espessura do ventrículo direito,
além de redução na onda A e aumento da onda E nos fluxos
mitral e tricúspide 11.

Outros investigadores, no entanto, encontraram resul-
tados diferentes, utilizando os mesmos grupos de drogas
anti-hipertensivas. Apesar de ter havido alterações hemo-
dinâmicas e redução de massa do ventrículo esquerdo se-
melhantes entre os dois grupos de pacientes utilizando
drogas anti-hipertensivas, a espessura do ventrículo direito
aumentou nos pacientes que utilizaram bloqueadores dos
canais de cálcio e não se alterou nos pacientes tratados com
inibidores da enzima de conversão da angiotensina, de-
monstrando que bloqueadores dos canais de cálcio e inibido-
res da enzima de conversão da angiotensina podem produzir
efeitos distintos no crescimento das células cardíacas 39.

Novas técnicas para a medida da massa do
ventrículo direito

Para verificar o possível envolvimento do ventrículo
direito na hipertensão arterial, parece que a simples determi-
nação da sua espessura é insuficiente e que o ideal seria de-
terminar o valor da massa desta câmara.

A razão de se tentar uma nova técnica para medir a
massa do ventrículo direito deve-se à natural dificuldade de
visibilização desta câmara, que se encontra parcialmente
atrás do esterno.

Outras técnicas foram utilizadas para este fim, como a
fórmula de Simpson, sem resultados satisfatórios. A assi-
metria ventricular direita e a ausência de marcadores inter-
nos que pudessem orientar a localização dos planos de cor-
te devem ter contribuído para que fosse encontrado baixo
índice de correlação entre os volumes calculados por esse
método e pela angiografia 40,41.

Mais recentemente, foi publicado um método desen-
volvido por Pontes Jr. para cálculo da massa da parede livre
do ventrículo direito, através do ecocardiograma bidimen-
sional, que procura superar as dificuldades inerentes à aná-
lise desta câmara. Esse método, denominado originalmente
de método dos perímetros internos e validado em cães, ba-
seia-se no formato da parede livre do ventrículo direito, que,
após dissecada, apresenta-se como uma superfície plana de
forma trapezoidal. A área desta superfície é calculada pela
fórmula da área do trapézio. Para isso, utilizam-se três perí-
metros ecocardiográficos do ventrículo direito: o eixo menor
da valva aórtica e do átrio esquerdo, o eixo menor ao nível
médio ventricular e a posição apical de quatro câmaras.
Cada um do perímetros representa as duas bases e a altura
do trapézio, respectivamente. A área obtida é multiplicada
pela espessura, resultando no volume da parede livre do
ventrículo direito, que, por sua vez, é multiplicado pela massa
específica do miocárdio, resultando na massa do miocárdio
do ventrículo direito 42.

Concluindo, achamos que este método utilizado para
cálculo da massa do ventrículo direito veio preencher uma
lacuna existente na metodologia da determinação da massa
desta câmara e que, através deste método, importantes
inferências poderão ser determinadas, relacionando a massa
do ventrículo direito com a sua função, nas diversas afec-
ções que podem acometer esta câmara cardíaca.
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