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SUMÁRIO EXECUTIVO

O ventrículo direito tem papel importante na morbidade e 
mortalidade de pacientes com  sinais e sintomas de doen-
ça cardiopulmonar. No entanto, o estudo sistemático da 
função do coração direito não é uniformemente realizado. 
Isso ocorre devido parcialmente à enorme atenção dada à 
avaliação do coração esquerdo, à carência de técnicas que 
poderiam ser utilizadas para avaliação do coração direito, 
e à uma escassez de estudos que fornecem valores nor-
mais de referência para o tamanho e a função do coração 
direito.
 Em todos os estudos, o médico deve examinar o 
coração direito através de  múltiplas janelas acústicas e 
o relatório deve representar uma avaliação  baseada em 
parâmetros quantitativos e qualitativos. Os parâmetros a 
serem realizados e relatados devem incluir uma medida 
do tamanho do ventrículo direito (VD), tamanho atrial 
direito (AD), função sistólica de VD (pelo menos um dos 
seguintes parâmetros: variação fracional da área [FAC], 
onda S’ e excursão sistólica do plano do anel tricúspide  
[TAPSE]; com ou sem o índice de performance miocárdi-
co [IPM] ) e pressão sistólica da artéria pulmonar (AP) 
com estimativa de pressão do AD com base no tamanho 
e colapso da veia cava inferior (VCI ). Em muitas situa-
ções, medidas adicionais como pressão diastólica da 
AP (PDAP) e um estudo da função diastólica de VD são 
indicadas. Os valores de referência recomendados para 
essas medidas estão dispostos na Tabela 1. Esses valores 
de referência são baseados em valores obtidos a partir 
de indivíduos normais, sem qualquer história de doença 
cardíaca e excluindo-se aqueles com história de doença 
cardíaca congênita. Muitos dos valores de referência re-
comendados diferem daqueles publicados previamente 
nas recomendações para quantificação das câmaras 
cardíacas da Sociedade Americana de Ecocardiografia 
(SAE). Os valores atuais  são baseados em amplas popu-
lações ou valores agrupados de vários estudos, enquanto 
diversos valores normais prévios foram baseados em 
apenas um estudo. É importante para o médico que 
interpreta o exame reconhecer que os valores propostos 
não são indexados para superfície corpórea ou altura. 
Como resultado, é possível que pacientes com valores 
nos limites da normalidade  possam ser erroneamente 
classificados como valores fora da média de referência. 
Os dados disponíveis são insuficientes para classificação 
das alterações nas categorias discreta, moderada e im-
portante. Ao interpretar um exame, os médicos deverão 
usar o bom senso para determinar a extensão da anor-
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malidade observada para qualquer parâmetro dado. 
Como em todo estudo, é importante levar em considera-
ção toda informação obtida no exame ecocardiográfico 
durante a interpretação final.

Cortes e Janelas Essenciais

Apical 4-câmaras, apical 4-câmaras modificada, par-
aesternal eixo longo (PEL) e paraesternal eixo curto (PEC), 
paraesternal esquerdo de via de entrada do VD e cortes 
subcostais fornecem imagens para avaliação das funções 
sistólica e diastólicas de VD e pressão sistólica de VD 
(PSVD).

Dimensões do coração direito. DIMENSÃO VD. A dimen-

são do VD é melhor estimada no fim da diástole a partir de 
um corte apical 4-câmaras focado no ventrículo direito. 
Deve-se ter cuidado ao obter essa imagem demonstrando 
o diâmetro máximo do ventrículo direito sem seu encurta-
mento (Figura 6). Isso pode ser alcançado certificando-se  
de que o crux cordis e o apex do coração estejam no corte 
(Figura 7). Diâmetro >42 mm na base e >35 mm no nível 
médio indicam dilatação de VD, assim como dimensão 
longitudinal > 86 mm indica aumento do VD.

DIMENSÃO  do AD. O corte apical 4-câmaras permite a 
estimativa das dimensões de AD (Figura 3). AD com área 
> 18 cm², comprimento de AD (referente à maior di-
mensão) > 53 mm e diâmetro de AD (também conhecido 
como menor dimensão) > 44 mm ao final da diástole 
indicam aumento do  AD.

DIMENSÃO DA VIA DE SAÍDA DO VD (VSVD). O corte 
PEC esquerdo demonstrando a VSVD ao nível da valva 
pulmonar possibilita a medida do seu diâmetro distal 
(Figura 8C) enquanto o corte PEL esquerdo permite a 
medida da porção proximal da VSVD, também conhecida 
como diâmetro proximal (Figura 8A). Diâmetro > 27 mm 
no fim da diástole ao nível da inserção da valva pulmo-
nar (“diâmetro distal”) indica dilatação da VSVD.

ESPESSURA DA PAREDE DE VD. A espessura da parede 
de VD é medida na diástole de preferência a partir do 
corte subcostal, por meio do modo-M ou  eco bidimen-
sional (Figura 5). Alternativamente, o corte paraesternal 
esquerdo também é utilizado para a medida da espessura 
da parede de VD. Espessura >5 mm indica hipertrofia do 
VD (HVD) e pode sugerir sobrecarga de pressão de VD na 
ausência de outras doenças.

DIMENSÃO VCI. O corte subcostal permite captura da 
imagem e medida da VCI e também avalia a colapsabi-
lidade inspiratória. O diâmetro da VCI deve ser medido 
proximo à entrada das veias hepáticas (Figura 4). Para 
relatório simplificado e uniforme, valores específicos 
de pressão de VD, ao invés de médias, devem ser utiliza-
dos  na determinação da PSAP. Diâmetro de VCI ≤ 2,1cm 
com colapso inspiratório > 50% sugere pressão normal 
de AD de 3 mmHg (média de 0-5 mmHg), enquanto 
diâmetro VCI > 2,1 cm com colapso inspiratório <50% 
sugere pressão aumentada de AD de 15 mmHg (média  
10-20 mmHg). Em cenários nos quais o diâmetro da VCI 
e o colapso não se encaixam nestes valores, um valor 
intermediário de 8 mm Hg (média, 5-10 mm Hg) pode 
ser utilizado, ou, preferencialmente, outros índices da 
pressão  de AD devem ser integrados para reduzir ou au-
mentar para valores normais ou aumentados de pressão 
de AD. Deve-se notar que em jovens atletas a VCI pode 
estar dilatada com pressão normal. Além disso, a VCI está 
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TAPSE = Excursão Sistólica do plano Anular Tricúspide

TCIV = Tempo de Contração Isovolumtrica
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VSVE = Via de Saída do Ventrículo Esquerdo



comumente dilatada e pode não colapsar em pacientes 
em ventilação mecânica, e, por esta razão, este parâmetro 
não deve ser utilizado, nestes casos, para avaliação da 
pressão de AD.

Tabela 1. Sumário dos limites de referência recomendados 
para medidas da função e estrutura do coração direito

Variável Unidade Anormal Ilustração

Dimensões da Câmara

Diâmetro basal VD cm >4,2 Figura 7

Espessura da parede VD 
subcostal

cm >0,5 Figura 5

Diâmetro distal VSVD PEC cm >2,7 Figura 8

Diâmetro proximal VSVD PEL cm >3,3 Figura 8 

Maior dimensão de AD cm >5,3 Figura 3

Menor dimensão de AD cm >4,4 Figura 3

Área de AD no fim da sístole cm² >18 Figura 3

Função Sistólica

TAPSE cm <1,6 Figura 17

Pico de velocidade de Doppler-
pulsátil no ânulo tricúspide

cm/s <10 Figura 16

IPM Doppler pulsátil - >0,40 Figura 16

IPM Doppler tecidual - >0,55 Figuras 16 e 18

FAC ( % ) % <35 Figura 9

Função Diastólica

E/A - <0,8 ou >2,1

E/E’ - >6

Tempo de desaceleração ( ms ) ms <120
 
FAC, Variação Fracional da Área; IPM, Índice de Performance Miocárdi-
co; PEL, Paraesternal Eixo Longo; PEC, Paraesternal Eixo Curto; AD , 
átrio direito; VD, ventrículo direito; VSVD, via de saída de ventrículo 
direito; TAPSE, plano de excursão sistólica do plano do anel valvar 
tricúspide.

 
Função Sistólica de VD. A função sistólica de VD tem sido 
avaliada por meio de vários parâmetros, a saber, RIPM, 
TAPSE, 2D VD FAC, 2D VD  FE , FE VD tridimensional (3D), 
Doppler tecidual (onda  S’), strain longitudinal e strain 
rate. Entre eles, mais estudos têm demonstrado a utilidade 
clínica e o valor do RIPM, TAPSE, 2D FAC, a onda S’ do 
ânulo tricúspide. Apesar da FE VD 3D parecer  ser mais 
confiável com menor erro de reprodutibilidade, os dados 
existentes são insuficientes para demonstrar seu valor 
clínico no momento.
     RIPM fornece um índice global da função de VD. RIPM 
> 0,40 pelo Doppler pulsátil e > 0,55 ao Doppler tecidual 
indicam disfunção de VD. Medindo-se o tempo de con-
tração isovolumétrica (TCIV), tempo de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV) e tempo de ejeção (TE) a partir da 
velocidade do Doppler tecidual pulsátil do ânulo lateral 
tricúspide, erros relacionados à variabilidade na frequên-
cia cardíaca podem ser evitados. RIPM pode estar falsa-

mente reduzido em condições associadas a altas pressões 
de AD que irão reduzir o TRIV.
     TAPSE é facilmente obtido e é uma medida da função 
longitudinal do VD. TAPSE <16 mm indica disfunção 
sistólica de VD. Essa medida é feita a partir do ânulo lat-
eral tricúspide. Embora o TAPSE expresse uma medida da 
função longitudinal, ele tem demonstrado boa correlação 
com as técnicas de estimativa de função sistólica global de 
VD como FE VD derivada de radionuclídeo, 2D VD FAC, e 
2D VD FE.
     FAC bidimensional fornece uma estimativa da função 
sistólica de VD. FAC bidimensional <35% indica disfunção 
sistólica do VD. É importante ter certeza que todo o ven-
trículo direito está incluído  no corte, incluindo o apex e a 
parede lateral tanto na sístole quanto  na diástole. Deve-se 
ter cuidado para excluir trabeculações durante a planime-
tria  da área de VD.
     A onda S’ é de fácil de medida, confiável e reprodutível. 
Velocidade de S’ <10 cm/s indica disfunção sistólica de 
VD. Essa medida apresenta boa correlação  com as outras 
medidas da função sistólica global de VD. É importante 
manter o segmento basal e o ânulo alinhados com o cur-
sor do Doppler para evitar erros.

Função Diastólica de VD. A avaliação da função diastólica 
de VD é realizada pelo Doppler pulsátil do influxo tricús-
pide, Doppler tecidual do ânulo lateral tricúspide, Dop-
pler pulsátil da veia hepática, e medidas do tamanho e 
colapsabilidade da VCI. Vários parâmetros com suas faixas 
de normalidade são mostrados na Tabela 1. Entre eles, a 
razão E/A, tempo de desaceleração, a razão E/e’ e taman-
ho do AD são recomendados. Note que estes parâmetros 
devem ser obtidos ao final da expiração durante respira-
ção tranqüila ou como uma média de 5 ou mais batimen-
tos consecutivos, e que eles podem não ser válidos na 
presença de insuficiência tricúspide (RT) significativa.
     GRADUAÇÃO DA DISFUNÇÃO DIASTÓLICA DE VD. 
Uma razão E/A tricúspide <0,8 sugere alteração de relaxa-
mento, uma razão E/A tricúspide de 0,8 a 2,1 com razão 
E/e’ >6 ou predomínio de fluxo diastólico nas veias hep-
áticas sugere padrão de enchimento pseudonormal e uma 
razão E/A tricúspide >2,1 com tempo de desaceleração 
<120 ms sugere padrão de enchimento restritivo.

Pressão Sistólica da Artéria Pulmonar/PSAP. A velocid-
ade do refluxo tricúspide  permite a estimativa da PSAP 
com adição da pressão de AD  de maneira confiável na 
ausência de obstrução na via de saída do ventrículo 
direito. Recomenda-se que seja utilizada a pressão de AD 
estimada a partir da VCI e  a sua colapsabilidade, ao invés 
de atribuir arbitrariamente uma pressão de AD fixa. Em 
geral, velocidade da IT >2,8 a 2,9 m/s, correspondendo a 
PSAP de aproximadamente 36 mmHg, assumindo uma 
pressão de AD de 3 a 5 mmHg, indica pressão sistólica de 
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AD e PSAP elevadas. Entretanto, a PSAP pode aumentar 
com a idade e obesidade. Além disso, a PSAP está tam-
bém relacionada ao volume de ejeção ventricular direito 
e à pressão sanguínea sistêmica. PSAP aumentada nem 
sempre indica aumento da resistência vascular pulmonar 
(RVP). Geralmente, aqueles que têm PSAP aumentada de-
vem, ser avaliados de forma cautelosa. É importante levar 
em consideração que os parâmetros da função diastólica 
de VD e a PSAP são influenciados pelas funções sistólica e 
diastólica do coração esquerdo. A PSAP deve ser relatada 
juntamente com a pressão sanguínea sistêmica ou   com a 
pressão arterial média.
     Uma vez que a ecocardiografia é o primeiro exame 
utilizado na avaliação de pacientes apresentando sinto-
mas cardiovasculares, é importante fornecer um estudo 
básico da estrutura e função do coração direito, além dos 
parâmetros do coração esquerdo. Naqueles com falência 
estabelecida do coração direito ou hipertensão pulmonar 
(HP), estudos detalhados posteriores utilizando outros 
parâmetros como RVP podem ser realizados. 

VISÃO GERAL

O ventrículo direito tem sido por muito tempo negligen-
ciado, ainda que a sua função esteja fortemente associada 
à conseqüências clínicas em várias situações. Embora 
o ventrículo esquerdo tenha sido estudado extensiva-
mente, com estabelecimento de valores normais para 
suas dimensões, volumes, massa e função, as medidas de 
tamanho e função de VD  ainda apresentam lacuna (estão 
em  falta). A relativa previsibilidade do formato do ventrí-
culo esquerdo em planos de imagem padrão auxiliaram 
no estabelecimento de normas para o estudo de VE. No 
entanto, os dados são limitados no que diz respeito às 
dimensões normais do ventrículo direito, em parte devido 
a sua forma complexa. O ventrículo direito é composto 
de três porções distintas: a via de entrada (corpo), região 
da via de saída e região trabecular apical. A quantificação 
volumétrica da função do VD é desafiadora devido às 
muitas inferências requeridas. Como resultado, muitos 
médicos baseiam-se na estimativa visual para avaliação  
do tamanho e da função de VD.
     A avaliação básica das dimensões e da função do VD 
foi incluída como parte das recomendações para quan-
tificação das câmaras da ASE e Associação Européia de 
Ecocardiografia publicada em 2005¹. Esse documento, no 
entanto, enfatizava o estudo do coração esquerdo, com 
apenas uma pequena seção destinada à avaliação  das 
câmaras do lado direito. Desde esta publicação, tem ocor-
rido avanços significativos no estudo ecocardiográfico do 
coração direito. Além disso, existe uma necessidade de 
maior divulgação de detalhes a respeito da padronização 
do exame ecocardiográfico do VD.
     Estas diretrizes devem ser vistas como um marco inicial 

para o estabelecimento de um método padrão uniforme 
para obtenção de imagens do coração direito para estudo 
do tamanho e função de VD e como um estímulo para o 
desenvolvimento de bancos de dados para o refinamento  
dos valores normais. Esta presente diretriz não tem inten-
ção de descrever em detalhes as doenças que afetam  o 
coração direito, embora o documento contenha muitas 
referências que descrevam condições patológicas de VD e 
como estas  afetam as medidas descritas.

Os propósitos dessa diretriz são os seguintes:

1Descrever as janelas acústicas e cortes ecocardiográficos 
necessários para ótima avaliação do coração direito.

2 Descrever os parâmetros ecocardiográficos requeridos 
na rotina e em estudos direcionados e os cortes para 
obtenção destes parâmetros para estudo de tamanho e 
função de VD.

3 Avaliar críticamente os dados disponíveis na literatura e 
apresentar as vantagens e desvantagens de cada medida 
ou técnica.

4 Recomendar quais medidas do lado direito devem ser 
incluídas no relato ecocardiográfico padrão.

5 Fornecer valores de referência revisados para medidas 
do lado direito com limites de corte representando 95% 
de intervalo de confiança baseado na literatura atual 
disponível.

METODOLOGIA NO ESTABELECIMENTO  
DE VALORES E FAIXAS DE REFERÊNCIA

Uma pesquisa extensa e sistemática na literatura foi 
realizada para identificar todos os estudos que relatavam 
medidas ecocardiográficas do coração direito em indi-
víduos normais. Estes estudos englobavam relatos de va-
lores normais de referência e, mais comumente, relatos de 
tamanho e função do coração direito em pacientes com 
doenças específicas (p.e., doença pulmonar obstrutiva 
crônica) versus controles saudáveis. Neste último grupo,  
apenas o grupo controle foi usado para a determinação 
de valores normais. É importante notar que esses valores 
de referência são baseados em valores obtidos a partir 
de indivíduos normais sem qualquer história de doença 
cardíaca e excluídos aqueles com história de doença 
cardíaca congênita. Para cada medida, o valor médio e 
o desvio padrão (DP) foram determinados, assegurando 
que a técnica utilizada na obtenção  das medidas era com-
parável entre os estudos. Dados individuais do paciente 
não estavam disponíveis e por isso não foram contem-
plados. Os valores médios e os DPs foram agrupados e 
considerados levando-se em consideração  o tamanho do 
estudo e a variabilidade inter estudo, como é típico em 
efeitos aleatórios de meta-análises. A meta-análise pro-
duziu uma estimativa agrupada para valor médio, uma es-
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Figura 1  Cortes utilizados para avaliação do coração direito. Cada corte é acompanhado de suas vantagens e limitações. Ao, aorta; DSA, defeito 
septal atrial; SC (CS), seio coronário; FE, fração de ejeção; VE (EV), válvula de Eustáquio; AE (LA), átrio esquerdo; VE (LV), ventrículo esquerdo; 
AP (PA), artéria pulmonar; FOP, forame oval patente; MP (PM), músculo papilar; AD (RA), Átrio direito; VD (RV), ventrículo direito; VSVD (RVOT), 
via de saída de VD; US, ultrassom. 

• Utilizado para medida de dilatação 
de VD, espessura da parede de VD e 
dimensão de VSVD pelo Eco 2D.

• Os cortes são altamente variáveis 
dependendo da angulação do 
transdutor e da posição do espaço 
intercostal a partir do qual foi obtido 
o corte. Assim, esse não deve ser o 
único corte para avaliar o tamanho 
da VSVD.

• Nesse corte são mostradas as pare-
des lateral, inferior e nível médio da 
parede anterior de VD.

• O formato crescente do VD é bem 
visto nesse corte.

• Achatamento septal na sístole ou 
diástole devido à sobrecarga de 
volume ou pressão de VD é também 
observado claramente neste corte.

• Válido para estudo inicial de 
tamanho do VD, mas não pode ser 
utilizado para avaliação de função 
sistólica do VD devido à natureza 
assimétrica de sua contração.Paraesternal eixo longo da parede anterior VD Paraesternal eixo curto de VD ao nível do músculo papilar (MP)

Paraesternal eixo longo de VSVD e AP Apical quatro câmaras

Paraesternal eixo longo da via de entrada de VD

Apical 4 câmaras com inclinação medial para VD

Paraesternal eixo curto da base de VD

Apical quatro câmaras modificado para VD

Paraesternal eixo curto da bifurcação da AP

Apical cinco câmaras de VD

Paraesternal eixo curto ao nível de VM

Corte apical de seio coronário

• Mostra a VSVD anterior em seu 
eixo longitudinal com segmento 
infundibular. A valva pulmonar e a AP 
principal também são visibilizidas.

• Utilizado para medida da dimensão 
do ânulo pulmonar e para estudo da 
valva pulmonar.

• Corte útil para demonstrar tamanho, 
forma e função do VD e AD. 

• Utilizado para medida da distância 
máxima longitudinal do VD, distâncias 
menores na base e nível médio, área 
de VD e variação fracional da área do 
VD. Dimensões máxima e mínima do 
eixo do AD, área e volume do AD são 
comumente medidos neste corte.

• Influxo do VD, jato da  IT ao Doppler, 
TAPSE e strain de VD por Doppler 
tecidual também são comumente 
avaliados nesse corte.

• Parâmetros do jato da IT podem ser 
medidos nesse corte desde que o jato 
da IT esteja paralelo ao feixe de US.• Corte importante para estudo da 

parede anterior/inferior do VD e das 
cúspides anterior/posterior da valva 
tricúspide.

• Músculos papilares anterior e poste-
rior, inserção de cordoalha e óstio da 
veia cava inferior incluindo a válvula 
de Eustáquio são visibilizados.O 
seio coronário (não demonstrado) 
também pode ser visto nesse corte.

• Parâmetros do jato da IT podem ser 
medidos nesse corte desde que o 
jato esteja paralelo ao feixe de US. 

• Alternativa recomendada ao apical 
4 câmaras para medida da dimensão 
mínima do VD em seu segmento 
basal

• Corte útil para demonstrar tamanho, 
forma e função do VD e AD com 
ganho na visibilização da parede 
livre de VD.

• Parâmetros do jato de IT podem ser 
medidos nesse corte desde que o 
jato esteja paralelo ao feixe de US.

• Evidencia o segmento basal da 
parede anterior do VD, Valva tricús-
pide, VSVD, valva pulmonar e AD.

• Normalmente é utilizado para 
medida da dimensão da VSVD na 
diástole.

• Parâmetros do jato de IT podem ser 
medidos nesse corte desde que o 
jato esteja paralelo ao feixe de US.

• Utilizado para avaliação do septo 
interatrial e possíveis “shunts” 
interatriais (particularmente fluxo 
de forame oval patente posterior a 
raiz da aorta).  

• Esse corte quatro câmaras  
modificado  fornece informação da 
porção lateral da parede de VD e do 
plano oblíquo de AD.

• Não deve ser utilizado para estudo 
quantitativo de AD devido ao ângulo 
de imagem oblíquo e não deve ser 
utilizado para medida das dimensões 
de VD.

• Pode ser empregado para medida 
dos parâmetros de influxo de VD e 
parâmetros do jato da IT desde que 
o jato esteja paralelo ao feixe de US.

• Defeitos do septo atrial (DSA) e FOP 
fluxo podem ser avaliados ao Eco 2D 
e ao Doppler colorido.

• Utilizado para avaliação da valva 
pulmonar, artéria pulmonar e seus 
ramos.

• Utilizado para medidas da dimensão 
do ânulo pulmonar, tamanho da 
artéria pulmonar e para medida 
ao Doppler do infundíbulo, valva 
pulmonar e artéria pulmonar.

• Segmentos proximal e distal de VSVD 
também são visibilizados.

• Corte modificado para visibilização 
da parede anterolateral do VD.

• A banda moderadora é melhor 
visibilizada nesse corte.

• Parâmetros do jato de IT podem ser 
avaliados  nesse corte desde que o 
jato esteja paralelo ao feixe de US.

• Nível basal das paredes anterior, 
inferior e lateral de VD

• O formato crescente de VD é mais 
bem observado nesse corte

• Achatamento septal na sístole ou 
diástole resultante de sobrecarga 
de volume ou de pressão de VD é, 
muitas vezes, melhor avaliado por 
esse corte.

• Útil para avaliação inicial do 
tamanho do VD, mas não pode ser 
utilizado para avaliação da função 
sistólica de VD devido à natureza 
assimétrica da contração ventricular 
direita.

• Corte modificado para visibilização 
da parede póstero lateral de VD.

• O seio coronário é melhor visibili-
zado nesse corte.

• Parâmetros do jato de IT podem ser 
avaliados nesse corte desde que o 
jato de IT esteja paralelo  ao feixe de 
US.



timativa de grupo para o valor mínimo de referência (i.e., 
valor médio -  2 DPs), e estimativa para valor de referência 
superior (i.e., valor médio de + 2 DPs). Além disso, 95% de 
intervalo de confiança ao redor dos valores médio, superi-
or e inferior de referência foram calculados para fornecer 
maior  consistência aos valores de referência. Os valores 
de referência foram revistos pelos membros do grupo de 
redação deste informe para assegurar que os valores alca-
nçados estavam de acordo com a experiência clínica, e al-
gumas destas medidas foram discutidas com especialistas 
externos ao grupo. Nosso documento, portanto, relata os 
valores médios juntamente com os valores de referência 
superiores e inferiores em uma população normal, cada 
um com intervalo de confiança de 95%. Não foi possível 
definir pontos  de corte para superfície corpórea, gênero 
ou etnia pela falta de dados individuais dos pacientes. 
Como resultado, um valor pode estar inserido no intervalo 
de confiança para um dado paciente, mas esse valor pode, 
entretanto ser anormal para outro paciente e vice versa. 
Similarmente, os dados individuais de cada paciente não 
estavam disponíveis para classificação em categorias de 
anormalidade: discreta, moderada e grave. Ao interpretar 
os exames, os médicos devem, então, usar seu julgamento 
para determinar a extensão da anormalidade observada 
para qualquer parâmetro dado. Na rara situação em que 
os dados foram insuficientes para a análise descrita acima, 
mas que o comitê julgou necessário o estabelecimento 
de diretrizes (p.e., a estimativa da pressão de AD), dados 
atualizados foram revisados e chegou-se a um consenso 
baseado nos melhores dados disponíveis. Muitos dos 
valores fornecidos nesse documento são significativa-
mente diferentes daqueles da diretriz de quantificação de 
câmaras da ASE publicado em 2005¹. Os valores normais 
do documento prévio foram freqüentemente baseados 
em dados limitados, em alguns momentos a partir de um 
único estudo pequeno. Assim, os leitores são encorajados 

a usar os valores normais fornecidos por esse documento 
atual  na avaliação e relato do tamanho e função do cora-
ção direito.

JANELA ACÚSTICA E CORTES  
ECOCARDIOGRÁFICOS DO CORAÇÃO DIREITO

Para diferenciar a estrutura e função normais do VD das 
condições anormais bem como avaliar o tamanho, volume 
e contratilidade de VD, um conjunto de cortes  padroniza-
dos deve ser obtido (Figura 1). Estes cortes incluem PEL, 
paraesternal de via de entrada do VD, PEC, apical quatro 
câmaras, apical quatro câmaras com inclinação medial 
para o ventrículo direito (Figura 6) e cortes subcostais. É 
importante usar todos os cortes disponíveis, porque cada 
um dos cortes adiciona informação complementar ao 
outro, permitindo um estudo mais completo de diferentes 
segmentos das câmaras do coração direito. Isto permite a 
avaliação tanto da estrutura quanto da função. Para esti-
mativa de PSAP é particularmente importante avaliar a IT 
pelo Doppler contínuo  em todos os cortes, pois a veloci-
dade máxima depende do alinhamento ótimo com o jato. 
Quando existem discrepâncias na estrutura e função entre 
cortes diferentes, o médico deve integrar toda a informa-
ção contida no estudo ecocardiográfico para sintetizar  a 
avaliação global do coração direito. A Figura 1 detalha os 
cortes padronizados do coração direito juntamente com 
as estruturas identificadas em cada corte.

NOMENCLATURA DOS SEGMENTOS DO CORAÇÃO  
DIREITO E SUPRIMENTO CORONARIANO

A artéria coronária direita é o suprimento primário para o 
ventrículo direito via ramos marginais. No infarto agudo 
do miocárdio, em geral, quanto mais proximal for a oclu-
são, mais o miocárdio do VD será afetado. Nos casos de 
oclusão de artéria descendente posterior, se existe en-
volvimento de VD, este pode ser limitado a uma porção da 
parede inferior do VD, melhor visto no corte de via de en-
trada do VD. A artéria descendente posterior emite ramos 
perpendiculares. Esses ramos perfurantes septais pos-
teriores tipicamente suprem o terço posterior da parede 
septal ventricular.² O suprimento sanguíneo para a banda 
moderadora emerge do primeiro ramo perfurante septal 
da artéria coronária descendente anterior esquerda. Essa 
distribuição de suprimento sanguíneo pode se tornar rel-
evante nos casos de ablação alcoólica  septal. Em 30% dos 
corações, a artéria do cone emerge de um óstio coronário 
separado e supre o infundíbulo. Ela pode servir como uma 
colateral para a artéria descendente anterior.³  Em 10% 
dos corações, ramos pósterolaterais da artéria circunflexa 
esquerda suprem uma porção da parede posterior livre 
de VD.4,5  A artéria descendente anterior esquerda pode 
suprir uma porção do ápex do VD e esse segmento pode 
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Continuação da Figura 1

• A espessura da parede de VD é 
melhor  avaliada nesse corte.

• Útil na avaliação de inversão/colapso 
da parede de VD/AD no diagnóstico 
de pacientes com tamponamento 
cardíaco.

• DSA e FOP são freqüentemente  
melhor avaliados nesse corte ao Eco 
2D e ao Doppler colorido.

• Utilizado para visibilizar, mas não 
quantificar as dimensões de VD/
AD devido a seu ângulo oblíquo e 
encurtamento.

• Parâmetros do jato de RT podem ser 
avaliados nesse corte desde que o 
jato esteja paralelo ao feixe de US.

• A Base da parede do VD incluindo 
a via de entrada do VD, VSVD, valva 
pulmonar, artéria pulmonar e seus 
ramos são bem visibilizados nesse 
corte.

• A dimensão da VSVD também pode 
ser medida nesse corte.

• Utilizado para avaliação ao Doppler 
do infundíbulo, valva pulmonar e 
artéria pulmonar.

Subcostal 4 câmaras de VD

Subcostal eixo curto da base do VD



estar comprometido em alguns casos de infarto de artéria 
descendente anterior esquerda. Além disso, existem algu-
mas doenças não isquêmicas que podem estar associadas 
a anormalidades regionais na motilidade da parede do 
ventrículo direito.

 
AVALIAÇÃO BIDIMENSIONAL CONVENCIONAL 
DAS CAVIDADES CARDÍACAS DIREITAS

A. ÁTRIO DIREITO: 

O átrio direito auxilia ao enchimento do ventrículo direito, 
atuando como: (1) reservatório para o retorno venoso 
sistêmico quando a valva tricúspide é fechada; (2) como 
conduto passivo na diastóle precoce quando a valva 
tricúspide é aberta; e (3) como conduto ativo na diástole 
tardia durante a contração atrial.6 Até o momento, ape-
nas alguns estudos avaliaram o papel do átrio direito nas 
situações patológicas. 
     A área do AD foi preditora de mortalidade ou transplan-
te em estudo com 25 pacientes com hipertensão pulmo-
nar primária. A dilatação do AD foi documentada em pa-
cientes com arritmias atriais tanto pela ecocardiografia bi 
quanto tridimensional,7 e houve remodelamento reverso 

após a ablação com radiofrequencia para o tratamento da 
fibrilação atrial.8  
     A janela transtorácica primária para o a observação do 
átrio direito é a apical 4-câmaras.  A partir desta janela, 
a área do AD é estimada pela planimetria.5 A distância 
máxima no eixo longitudinal do AD corresponde ao centro 
do anel tricuspídeo ao centro da parede superior do AD, 
paralela ao septo interatrial. A distância menor do eixo 
médio do AD é definida ao nível médio da parede livre do 
AD até o septo interatrial, perpendicular ao eixo longi-
tudinal. A área do AD deve ser avaliada pela planimetria 
ao final da sístole ventricular (maior volume) a partir da 
face lateral do anel tricuspídeo à face septal, excluindo-se 
a área entre as cúspides e o anel, seguindo o endocárdio 
do AD e excluindo-se as veias cavas superior e inferior e o 
apêndice atrial esquerdo (Figura 3).5 Note que as dimen-
sões do AD podem ser distorcidas e falsamente aumen-
tadas em pacientes com deformidades da parede e da 
coluna torácica. 
     Valores normais para as dimensões maiores e menores e 
da área sistólica final avaliada pela ecocardiografia trans-
torácica estão demonstradas na Tabela 2. 
     Vantagens: As dimensões e áreas do AD são facilmente 
obtidas pela janela apical quatro câmaras e são considera-
das marcadores de dilatação atrial direita.
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Figura 2  Nomenclatura da segmentação das paredes do ventrículo direito e sua circulação coronária correspondente. Ao, aorta; CS: seio 
coronário; LA: átrio esquerdo; LAD: artéria descendente anterior; LV:ventrículo esquerdo; PA: artéria pulmonar; RA: átrio direito; RCA: artéria 
coronária direita; RV: ventrículo direito; RVOT: via de saída do ventrículo direito. 

Corte paraesternal da via de entrada do VD Corte paraesternal longitudinal da VSVD Subcostal eixo curto da base do VD

Corte apical de seio coronárioApical 4 câmaras do VDApical 5 câmaras do VD



     Desvantagens: A medida da área do AD exige maior 
tempo de exame  do que as medidas das dimensões lin-
eares isoladamente, mas é melhor indicadora de disfun-
ção diastólica do VD.
Recomendações: Imagens adequadas para a estimativa 
das medidas da área do AD devem ser obtidas em paci-
entes submetidos à avaliação de disfunção do VE ou VD, 
considerando-se um limite de referência de 18 cm2. As 
dimensões do AD devem ser consideradas em todos os 
pacientes com disfunção significativa do VD, nos quais a 
limitação da janela acústica não permita as medidas da 
área do AD. Os valores superiores de referência são 4,4 
e 5,3 cm para os eixos médio e longitudinal, respectiva-
mente (Tabela 2). Devido à escassez de dados a respeito 
dos volumes de normalidade do AD pela ecocardiografia 
2D, as medidas do volume do AD de rotina não estão 
atualmente recomendadas.  
     Pressão do AD. A pressão do AD é mais comumente 
estimada pelo diâmetro da veia cava inferior e pela pre-
sença de colapso inspiratório.9 À medida que a pressão AD 
aumenta, este aumento é transmitido para a VCI, resul-
tando em redução do colapso inspiratório e consequente 
dilatação da VCI. A combinação destes dois parâmetros 
resulta em uma boa estimativa da pressão AD em faixas 

de valores, na maioria dos pacientes. Os valores de corte 
tradicionais para os diâmetros da VCI e colapso foram 
recentemente revisitados, sendo reconhecido que estes 
parâmetros apresentam bons resultados na estimativa 
de valores baixos ou altos da pressão AD e resultados 
menos favoráveis em valores intermediários.10 Índices 
secundários da pressão AD podem ser úteis, nestes casos, 
para associar  estimativas adicionais. Em pacientes sob 
ventilação com pressão positiva, o grau de colapso da VCI 
não pode ser utilizado para estimar de maneira confiável a 
pressão da AD, e a pressão  do AD medida deve ser avali-
ada por um acesso venoso central quando disponível. Um 
diâmetro da VCI de 12 mm nestes pacientes, entretanto, 
parece ser acurado na identificação de pacientes com 
pressão de AD < 10 mmHg.11 Neste grupo de pacientes, se 
a VCI apresenta-se colabada ou com diâmetro reduzido, 
estes achados sugerem hipovolemia. 
     A janela subcostal é a mais utilizada para a análise  da 
VCI, sendo que a VCI é visibilizada em seu eixo longitudi-
nal nesta projeção. 12 A medida do diâmetro da VCI deve 
ser realizada ao final da expiração e proximal à junção das 
veias hepáticas que localizam-se aproximadamente 0,5 
a 3,0 cm proximal ao óstio do átrio direito (Figura 4).13,14 
Para a avaliação acurada do colapso da VCI, a variação 
no diâmetro da VCI com a inspiração e também com a 
respiração normal devem ser medidas, para garantir que 
a variação no diâmetro não reflita apenas a translação da 
VCI para outro plano.4,5,12 Talvez, seja melhor a visibili-
zação da VCI em seu eixo transverso para garantir que a 
visão do eixo longitudinal seja perpendicular à ele. Embo-
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Figura 3  O tracejamento do átrio direito (RA) é realizado a partir do 
plano do anel tricuspídeo (TA), ao longo do septo interatrial (IAS), e 
das paredes superior e ânterolateral do AD. A maior dimensão do 
átrio direito está representada pela linha verde a partir do centro do 
TA até a parede superior do AD, e a dimensão menor do AD é repre-
sentada pela linha azul a partir da parede ânterolateral até o IAS.

Figura 4  Visão da veia cava inferior (IVC). Medidas da IVC. O diâmet-
ro (linha sólida) é medido perpendicular ao longo do eixo longitudinal 
da IVC ao final da expiração, proximal à junção das veias hepáticas 
que localizam-se aproximadamente 0,5 a 3,0 cm proximais ao óstio 
do átrio direito (RA).



ra a distensão da VCI denote elevação das pressões de AD, 
em pacientes com resultados de exames normais prévios, 
a reavaliação do tamanho e colapsabilidade da VCI na 
posição lateral esquerda pode ser útil para se evitar infer-
ências potencialmente errôneas a respeito de pressões de 
enchimento do AD aumentadas. A VCI também pode estar 
dilatada em atletas jovens saudáveis, e nesta população, 
pode não refletir aumento da pressão de AD.
     Os padrões de fluxo da veia hepática podem fornecer 
informações complementares à respeito da pressão do 
AD. Em condições de pressão de AD normal ou reduzida, 
há predomínio do fluxo sistólico das veias hepáticas, 
de tal maneira que a velocidade da onda sistólica (Vs) 
é maior que a velocidade da onda diastólica (Vd). Em 
condições de pressão aumentada do AD, este predomínio 
do componente sistólico é perdido, de forma que a Vs 
está substancialmente reduzida e a relação Vs/Vd é < 1. 
A fração de enchimento sistólico da veia hepática é dada 
pela razão Vs/(Vs + Vd), e um valor < 55% foi considerado 
como o sinal mais sensível e específico de uma pressão AD 
elevada.15 De maneira importante, as velocidades do fluxo 
da veia hepática têm sido validadas em pacientes sob ven-
tilação mecânica, desde que tenha se obtido uma média 
das velocidades ao longo de pelo menos cinco batimentos 
consecutivos englobando pelo menos 1 ciclo respiratório.  
     Outros sinais de aumento da pressão AD obtidos a par-
tir da avaliação 2D incluem dilatação do AD e abaulamen-
to do septo interatrial para o átrio esquerdo ao longo do 
ciclo cardíaco. Estes dados são qualitativos e comparativos 
e não permitem ao examinador estimar a pressão do AD, 
porém, sua presença demanda uma avaliação completa 
da pressão do AD, assim como a busca por possíveis etio-
logias para este achado. 
     Vantagens: As medidas das dimensões da VCI são geral-
mente obtidas pela janela subcostal. 
     Desvantagens: O colapso da VCI não reflete de maneira 
acurada a pressão AD em pacientes dependentes de su-

porte ventilatório e é menos confiável para valores inter-
mediários das pressões de AD.
     Recomendações: Para fins de simplificação e uniformi-
dade dos laudos, os valores específicos da pressão de AD, 
ao invés de faixas de valores, devem ser utilizados para 
a determinação da PSAP. VCI com diâmetro ≤ 21 mm e 
que apresente colapso inspiratório > 50% sugere pressão 
normal do AD de 3 mmHg (0-5 mmHg), enquando VCI > 
21 mm de diâmetro que apresente colapso < 50% com a 
inspiração, sugere um pressão de AD de 15 mmHg (10 a 20 
mmHg). Em casos indeterminados em que o diâmetro da 
VCI e sua colapsabilidade não se encaixem nestas faixas 
de variação, valor intermediário de 8 mmHg (variando de 
5-10 mmHg) pode ser utilizado ou, preferencialmente, 
índices secundários de elevação da pressão de AD de-
vem ser integrados. Estes índices  incluem: padrão di-
astólico restritivo das cavidades cardíacas direitas, relação 
E/e’tricúspide > 6, e predominância do fluxo diastólico 
nas veias hepáticas (que podem ser quantificados como 
uma fração de enchimento sistólico < 55%). Em casos 
indeterminados, na ausência destes índices secundários 
de aumento da pressão de AD, a pressão de AD pode ser 
reduzida para 3 mmHg. Por outro lado, se há mínimo 
colapso inspiratório da VCI (< 35%) e presença de índi-
ces secundários de elevação da pressão de AD, então a 
pressão AD pode ser aumentada para 15 mmHg. Em caso 
de persistência de incerteza, a pressão de AD deve ser con-
siderada com valor intermediário de 8 mmHg. Em paci-
entes incapazes de realizar adequadamente a  inspiração, 
colapso da VCI < 20% com respiração normal sugere eleva-
ção da pressão AD. Este método de avaliação da pressão 
de AD é preferível ao método que assume um valor de 
pressão de AD fixo para todos os pacientes.

B. VENTRÍCULO DIREITO

Espessura da parede VD. A espessura da parede VD é 
uma medida útil para a avaliação de hipertrofia de VD, 
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Figura 5  Medida da espessura diastólica final da parede ventricular direita. (A) Imagens bidimensionais da parede ventricular direita a partir da 
janela subcostal. (B) Imagem em zoom da região delimitada em (A), com a espessura da parede ventricular direita indicada pelas setas. (C) Imagem 
em modo-M correspondendo às setas em (B). (D) Imagem em zoom da região delimitada em (C) com as setas indicando a espessura da parede ao 
final da diástole.

 



geralmente como resultado de sobrecarga da PSVD.16-18 
Aumento da espessura do VD pode ser encontrado em 
pacientes com miocardiopatia hipertrófica e infiltrativa, 
assim como em pacientes com hipertrofia significativa do 
VE, mesmo na ausência de HP.19 A espessura da parede 
livre do VD pode ser medida ao final da diástole pelo 
modo M ou pela ecocardiografia 2D a partir da janela 
subcostal, preferencialmente ao nível da ponta da cúspide 
anterior da valva tricúspide ou nas janelas paraesternais 
esquerdas.4,16 A partir da janela subcostal, é possível 
o alinhamento do feixe de ultrassom perperdicular à 
parede livre de VD. A exclusão das trabeculações do VD e 
dos músculos papilares da borda endocárdica do VD são 
críticas para a medida acurada da espessura da parede 
VD. A redução da profundidade e posicionamento do foco 
para a região da parede do VD irá melhorar a definição das 
bordas endocárdicas. Todos os esforços devem ser feitos 

para a exclusão da gordura epicárdica e evitar medidas 
erroneamente superestimadas. Quando a qualidade de 
imagem permitir, a imagem fundamental deve ser uti-
lizada para evitar o aumento da espessura das estruturas 
observadas com a imagem harmônica. Na presença de 
espessamento significativo do pericárdio, a medida da 
parede VD pode ser limitada. 
     Certas condições estão associadas ao espessamento 
da parede VD, como a anomalia de Uhl ou a displasia 
arritmogênica do VD. Alguns critérios ecocardiográficos 
estão disponíveis, porém, ainda não  estão validados para 
definir a  parede  do VD anormalmente adelgaçada.
     Vantagens: A espessura da parede  do VD pode ser 
medida pelo modo M ou pela ecocardigrafia 2D tanto pela 
janela subcostal, assim como pelas janelas paraesternais 
esquerdas.
     Desvantagens: Falta de informações prognósticas esta-
belecidas.
     Recomendações: O aumento anormal da espessura de 
parede VD deve ser relatado em pacientes com suspeita 
de disfunção VE e/ou do VD, utilizando o valor de corte 
de 0,5 cm pela janela subcostal ou paraesternal longitu-
dinal esquerda (Tabela 2).
     Medidas lineares do VD. O ventrículo direito dilata-
se em resposta à sobrecarga crônica de volume e/ou 
pressão20 e na insuficiência cardíaca21. O diâmetro di-
astólico final indexado do VD têm sido reconhecido como 
preditor de sobrevida em pacientes com doenças pulmo-
nares crônicas,22 e a razão do diâmetro diastólico final do 
VE/diâmetro diastólico final do VD demonstrou ser um 
bom preditor de eventos clínicos adversos e/ou sobre-
vivência pós hospitalização em pacientes com embolia 
pulmonar aguda.23,24 A correlação das dimensões lineares 
do VD com os volumes diastólicos finais do VD parece 
piorar com o aumento da pré 25 ou da pós  carga.26

     Com a ecocardiografia 2D, o tamanho do VD pode ser 
avaliado pela janela apical 4-câmaras ao final da diástole. 
Embora não haja validação quantitativa, qualitativamente, 
o ventrículo direito deve ter aparência menor que a do 
ventrículo esquerdo e geralmente não mais que 2/3 do ta-
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Figura 6  Diagrama demonstrando o plano recomendado a partir da 
janela apical 4-câmaras (A4C) com foco no ventrículo direito (RV)(1*) 
e a sensibilidade do tamanho do ventrículo direito com a variação do 
ângulo de incidência (2,3) a despeito da pouca variação no aspecto 
do ventrículo esquerdo (LV). As linhas de intersecção dos planos A4C 
(1*,2,3) com os respectivos eixos curtos ao nível médio ventricular são 
demonstrados acima e os planos A4C correspondentes abaixo.

Figura 7  Diagrama esquemático (esquerda) e as 
imagens ecocardiográficas correspondentes na 
janela apical 4-câmaras (direita) demonstrando 
as medidas menores do VD (RV) ao nível basal 
(RVD1), médio (RVD2) e a medida longitudinal 
(RVD3). O transdutor é ajustado de forma a 
focalizar a cavidade ventricular direita, com 
o objetivo de maximizar o tamanho do VD. A 
parede livre do VD (RV) é melhor visibilizada 
neste plano, também, facilitando as medidas da 
variação fracional da área. Reproduzido de J Am 
Soc Echocardiogr. 1 



manho do ventrículo esquerdo na janela apical 4-câmaras. 
Se o ventrículo direito é maior que o ventrículo esquerdo 
nesta projeção, muito provavelmente o VD apresenta-se 
dilatado de forma significativa. 
     Estas considerações podem ser aplicadas em certas 
condições como na sobrecarga pressórica ou volumétrica 
importante do VD, em que o ventrículo direito pode apre-
sentar medidas no limite da normalidade, mas apresenta 
dimensões maiores que o ventrículo esquerdo que apre-
senta-se com dimensões reduzidas e hipovolêmico. Na 
janela apical 4-câmaras transtorácica padrão, o ventrículo 
esquerdo é considerado como o ventrículo predominante 
no ápex cardíaco. Com o aumento do ventrículo direito, 
este pode deslocar o ventrículo esquerdo e ocupar o ápex. 
Neste caso, o VD apresenta-se, no mínimo, moderada-
mente dilatado, embora este achado não seja validado 
quantitativamente.
     Uma limitação importante na observação do VD pela 
ecocardigrafia transtorárica é a falta de pontos fixos de 
referência para garantir a otimização da imagem do 
ventrículo direito. Como resultado, o VD pode ser visi-
bilizado através de diversos planos de corte, resultando 
em dimensões menores, normais ou maiores (Figura 6). 
Como resultado, é fundamental a aquisição da janela api-
cal 4-câmaras com foco no VD, como detalhado abaixo. 
Para otimizar a observação da parede lateral do VD, a 
imagem no plano 4-câmaras pode requerer ajustes em sua 
atenção usual para o ventrículo esquerdo, para focalizar 
o ventrículo direito. Para evitar medidas subestimadas, o 
transdutor deve ser rodado até que o plano máximo seja 
obtido. Para evitar medidas superestimadas, o transdutor 
deve ser adequadamente posicionado ao longo do ápex 
cardíaco com o plano através do ventrículo esquerdo ao 
centro da cavidade. Deve-se garantir que o VD não esteja 
encurtado e que a VSVE não esteja aberta (evitar o plano 
apical 5-câmeras).

     Os diâmetros basal e médio do VD, assim como as di-
mensões longitudinais do VD, podem ser obtidos (Figura 
7). (1) O diâmetro basal é geralmente definido como a 
dimensão máxima no eixo curto ao nível do 1/3 basal do 
VD avaliado pela janela apical 4-câmaras.1,25,27  No VD 
normal, a dimensão máxima ao eixo curto é geralmente 
localizada no terço basal da cavidade ventricular.4,25 O diâ-
metro médio é medido no terço médio do VD ao nível dos 
músculos papilares. A dimensão longitudinal é dada pelo 
plano do anel tricuspídeo até o ápex ventricular direito. 
Note que as dimensões do VD podem estar distorcidas e 
falsamente aumentadas em pacientes com deformidade 
torácicas e de coluna. 
     Vantagens: As dimensões lineares do VD são facilmente 
obtidas pela janela apical 4-câmaras e são marcadores de 
dilatação do VD.
     Desvantagens: As dimensões do VD são altamente 
dependentes da rotação do transdutor pelo examinador, 
o que pode resultar em medidas subestimadas da largura 
do VD.
     Recomendações: Pacientes com evidências ecocar-
diográficas de doenças das cavidades cardíacas direitas 
ou HP devem idealmente ter a análise das medidas das 
dimensões longitudinal, basal e média do VD na janela 
apical 4-câmaras. Em todos os estudos ecocardiográficos 
completos, a medida basal do VD deve ser relatada, e o 
laudo deve referir a partir de qual janela a medida foi re-
alizada (idealmente a janela dedicada para avaliação do 
VD), para permitir comparações entre diferentes estu-
dos. O tamanho relativo do VD deve ser comparado ao do 
VE para auxiliar na determinação da presença de dilata-
ção do VD, e o examinador deve relatar dilatação do VD a 
despeito de medidas normais, com base na aparência do 
VD significativamente maior que o VE. O limite supe-
rior de referência para a dimensão basal do VD é 4,2 cm 
(Tabela 2).
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Figura 8 Medidas das dimensões da via de saída ventricular direita (RVOT) ao nível proximal ou subvalvar (RVOT-Prox) e distal ou valvar pulmonar 
(RVOT-Distal) no plano paraesternal longitudinal (visão da porção anterior da RVOT), (B) plano paraesternal transversal basal, e (C) paraesternal trans-
versal da bifurcação da artéria pulmonar. PA, dimensão da artéria pulmonar entre a valva e o ponto de bifurcação.



C. VIA DE SAÍDA DO VENTRÍCULO DIREITO (VSVD):

     A VSVD geralmente inclui a região subpulmonar no 
infundíbulo, ou conus, e a valva pulmonar. O infundíbulo 
subpulmonar é uma estrutura muscular em formato de 
cone que extende-se da crista supraventricular até a valva 
pulmonar. Distingue-se do resto do ventrículo direito por 
sua origem28 e anatomia.29 O atraso na ativação regional 
da VSVD contribui para o padrão peristalse-like do ven-
trículo direito normal.29,30 O papel da VSVD é particular-
mente importante em alguns pacientes com cardiopatias 
congênitas31 ou arritmias,32 e a VSVD é geralmente o 
primeiro segmento do ventrículo direito a demonstrar 
inversão diastólica em casos de tamponamento.  
     A VSVD é melhor visibilizada a partir das janelas 
paraesternal e subcostal, mas também pode ser avaliada 
pela janela apical em indivíduos adultos magros ou com 
espaços intercostais amplos. O tamanho da VSVD deve ser 
medido ao final da diástole na deflexão do complexo QRS. 
Na janela paraesternal longitudinal, uma porção da VSVD 
proximal pode ser medida (RVOT-Prox, Figura 8 A). Na 
janela paraesternal eixo curto, a dimensão linear da VSVD 
pode ser medida a partir: (1) da parede anterior aórtica 
à parede livre do VD acima da valva aórtica (RVOT-Prox, 
Figura 8 B);  e (2) proximal a valva pulmonar (RVOT-Distal. 
Figura 8C).1 Este último local, na conexão do infundíbulo 
do VD com a valva pulmonar, é considerado de escolha, 

especialmente para a medida do volume sistólico do 
VD para o cálculo do Qp/Qs ou da fração regurgitante. 
A janela paraesternal longitudinal da VSVD é utilizada 
particularmente na avaliação de pacientes com displasia 
arritmogênica do VD.33 Com a ecocardiografia trans-
esofágica, a VSVD é bem visibilizada no esôfago médio no 
plano da via de entrada e saída do VD. A ecocardigrafia 3D 
tem demonstrado sua utilidade na avaliação da VSVD.34 
Notar  que as dimensões da VSVD podem estar distorcidas 
e falsamente aumentadas em pacientes com deformi-
dades torácicas e da coluna. 
     Vantagens: As dimensões da VSVD são facilmente obti-
das a partir da janela paraesternal transversal (eixo curto). 
Certas lesões podem primariamente afetar a VSVD.
Desvantagens: Os dados de normalidade disponíveis são 
limitados. A janela para a medida do tamanho da VSVD 
ainda não foi definida e imagens oblíquas da VSVD podem 
subestimar ou superestimar seu tamanho real. A definição 
endocárdica da parede anterior é frequentemente sub-
ótima.
     Recomendações: Em estudos de pacientes seleciona-
dos com doenças cardíacas congênitas ou arritmias que 
potencialmente envolvem a VSVD, os diâmetros proximal 
e distal da VSVD devem ser medidos nas janelas paraester-
nal eixo longo (longitudinal) ou eixo curto (transversal). O 
diâmetro distal da VSVD pela janela paraesternal transver-
sal, imediatamente proximal ao anel pulmonar, é o mais 
reprodutível e deve ser geralmente utilizado. Para casos 
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Tabela 2. Dimensões das cavidades cardíacas

Dimensões Estudos N VRI (95% IC) Média (95% IC) VRS (95% IC)

Diâmetro ao nível médio do VD (mm) (Fig 7 RVD2) 12 400 20 (15-25) 28 (23-33) 35 (30-41)

Diâmetro ao nível basal do VD (mm) (Fig 7 RVD1) 10 376 24 (21-27) 33 (31-35) 42 (39-45)

Diâmetro Longitudinal do VD (mm) (Fig 7 RVD3) 12 359 56 (50-61) 71 (67-75) 86 (80-91)

Área diastólica final do VD (cm2)  (Fig 9) 20 623 10 (8-12) 18 (16-19) 25 (24-27)

Área sistólica final do VD (cm2) (Fig 9) 16 508 4 (2-5) 9 (8-10) 14 (13-15)

Volume diastólico final indexado do VD (ml/m2) 3 152 44 (32-55) 62 (50-73) 80 (68-91)

Volume sistólico final indexado do VD (ml/m2) 1 91 19 (17-21) 33 (31-34) 46 (44-49)

Volume 3D diastólico final indexado do VD (ml/m2) 5 426 40 (28-52) 65 (54-76) 89 (77-101

Volume 3D sistólico final indexado do VD (ml/m2) 4 394 12 (1-23) 28 (18-38) 45 (34-56)

Espessura da parede do VD subcostal (mm) (Fig 5) 4 180 4 (3-4) 5 (4-5) 5 (5-6)

Espessura de parede da VSVD na janela PEL (mm) (não demonstrado) 9 302 2 (1-2) 3 (3-4) 5 (4-6)

Diâmetro da VSVD  na janela PEL (mm) (Fig 8) 12 405 1 8 (15-20) 25 (23-27) 33 (30-35)

Diâmetro proximal da VSVD (VSVD-Prox) (mm) (Fig 8) 5 193 21 (18-25) 28 (27-30) 35 (31-39)

Diâmetro distal da VSVD (VSVD –Distal) (mm) (Fig 8) 4 159 17 (12-22) 22 (17-26) 27 (22-32)

Dimensão maior do AD (mm) (Fig 3) 8 267 34 (32-36) 44 (43-45) 53 (51-55)

Dimensão menor do AD (mm) (Fig 3) 16 715 26 (24-29) 35 (33-37) 44 (41-46)

Área sistólica final do AD (cm2) (Fig 3) 8 293 10 (8-12) 14 (14-15) 18 (17-20)

IC: intervalo de confiança; VRI: valor de referência inferior; PEL: paraesternal longitudinal; AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; RVD: diâmetro 
do ventrículo direito; VSVD : via de saída do ventrículo direito; 3D: tridimensional; VRS: valor de referência superior;



selecionados, como na suspeita de displasia arritmogênica 
do VD, as medidas pela janela paraesternal longitudinal 
podem ser adicionadas. Os valores superiores de normali-
dade são 27 mm, para o diâmetro distal da VSVD na janela 
paraesternal transversal, e 33 mm na janela paraesternal 
longitudinal (Tabela 2).

VARIAÇÃO FRACIONAL DA ÁREA (FAC)  
E AVALIAÇÃO VOLUMÉTRICA DO  
VENTRÍCULO DIREITO

A. ÁREA DO VD E FAC: 

A percentagem de variação fracional da área (FAC) do VD, 
definida como (área diastólica final do VD - área sistólica 
final do VD)/ área diastólica final do VD)    x 100, é uma 
medida da função sistólica do VD que tem demonstrado 
boa correlação com a fração de ejeção do VD avaliado 
pela ressonância magnética cardíaca.25,35 A FAC do VD foi 
identificada como preditor independente de insuficiência 
cardíaca, morte súbita, acidente vascular encefálico, e/ou 

mortalidade em estudos com pacientes após embolia pul-
monar36 e infarto  do miocárdio.37,38 A FAC é obtida pelo 
tracejamento das bordas endocárdicas do VD na sístole e 
na diástole a partir do anel, ao longo da parede livre até o 
ápex, e então de volta ao anel, ao longo do septo ventricu-
lar. Deve-se ter cautela para tracejar a parede livre abaixo 
das trabeculações (Figura 9).

Recomendações: A variação fracional da área bidimen-
sional é um dos métodos mais recomendados para a es-
timativa quantitativa da função ventricular direita, com 
valor inferior de referência da normalidade de 35%.

B. VOLUME BIDIMENSIONAL E ESTIMATIVA DA FE: 

A complexidade da estimativa dos volumes e função do 
VD com a ecocardiografia 2D tem sido bem documentada 
e leitores interessados são direcionados para a leitura de 
revisões para fins de uma discussão mais completa.29,39,40 
De maneira breve, os métodos ecocardiográficos 2D para 
o cálculo dos volumes do VD podem ser divididos em mé-
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Figura 9  Exemplos de cálculos da variação fracional da área (FAC). A FAC percentual = 100  x Área diastólica final (Area ED) – Área sistólica final 
(Area ES)/Área diastólica final. As bordas endocárdicas são tracejadas no corte apical 4 câmaras a partir do ânulo tricúspide ao longo da parede 
livre até o ápex e então, de volta ao ânulo, ao longo do septo ventricular ao final da diástole (ED) e sístole (ES). As trabeculações, cúspides da 
valva tricúspide e cordoalhas são inclusas na cavidade. (À esquerda) Paciente normal, FAC = 60%. (Ao centro) Ventrículo direito (RV) com dilata-
ção moderada, FAC = 40% dilatação importante do ventrículo esquerdo (VE). (À direita) Ventrículo direito dilatado, FAC = 20%, e o ventrículo 
esquerdo está encurtado como resultado da visão otimizada da cavidade ventricular direita. 

Variável Normal  
(0-5 (3) mmHg)

Intermediária 
(5-10 (8) mmHg)

Alta (15 mmHg) 

Diâmetro da VCI < 2,1 cm < 2,1 cm      > 2,1 cm > 2,1 cm

Colapso inspiratório > 50% < 50%      > 50% < 50%

Índices secundários  
de aumento da  
pressão de AD

• Padrão restritivo
• Tricúspide E/E’ >6
• Fluxo diastólico predominante nas 

veias hepáticas (fração de  
enchimento sistólico <55%)

Tabela 3. Estimativa da pressão atrial direita baseada no diâmetro e colapso da veia cava inferior

São fornecidos intervalos de variação para as categorias de pressão de AD baixa e intermediária. Entretanto, para fins de simplificação, um valor 
médio de 3 mmHg para pressão de AD "normal" e de 8 mmHg para "intermediária" são sugeridos. Pressões intermediárias do AD (8 mmHg) 
podem ser diminuídas para normal (3 mmHg), na ausência de índices secundários de pressão elevada do AD, ou elevadas para alta (15 mmHg) na 
presença de colapso inspiratório mínimo (35%) e na presença dos índices secundários de aumento da pressão AD, ou serem mantidos como 8 
mmHg se os índices forem incertos.



todos de área-comprimento, somatória dos discos e outros 
métodos. 
     Os métodos área-comprimento, inicialmente adotados 
para a angiografia biplanar, requerem uma estimativa da 
geometria do VD, mais comumente baseada nos modelos 
piramidais ou elipsóides modificados.39,41,42 Este método 
subestima os volumes do VD derivados da RMN e é inferior 
quando comparado aos métodos ecocardiográficos 3D 
para a estimativa de volumes do VD.43

     O método  da somatória dos discos também tem sido 
utilizado para a determinação do volume do “corpo” do VD 
e utiliza predominantemente a janela apical 4-câmaras.44 
Entretanto, os volumes do VD são subestimados devido à 
exclusão da VSVD e por limitações técnicas das imagens 
ecocardiográficas.
     A fração de ejeção do VD (FEVD) é calculada pela ecoca-
rdiografia 2D da seguinte forma: (volume diastólico final 
do VD – volume sistólico final do VD)/volume diastólico 
final do VD). O valor inferior de referência da normalidade 
definido a partir de estudos agrupados com a utilização 
destes métodos para a medida da FEVD é de 44%, com 
intervalo de confiança de 95% (38% a 50%), (Tabela 4).
     Recomendações: A FEVD derivada de métodos 2D não 
está atualmente recomendada devido à heterogeneidade 
de métodos e das numerosas suposições geométricas 
realizadas nestes cálculos.

C. ESTIMATIVA VOLUMÉTRICA TRIDIMENSIONAL:

A eficácia da avaliação do volume do VD pela ecocardio-
grafia 3D foi validada em espécimes animais,45,46 moldes 
do VD de animais,46-48 e em medidas intraoperatórias do 
volume do VD em humanos.49 Até o momento, os métodos 
da somatória dos discos e  da rotação apical para o cálculo 
do volume e fração de ejeção do VD são mais freqüente-
mente utilizados em 3D. As imagens podem ser adquiridas 
tanto com a ecocardiografia transesofágica,49-51 assim 
como transtorácica. A metodologia é complexa e foge dos 

propósitos deste documento, e aos leitores interessados, 
indicamos o manuscrito recente de Horton et al. para dis-
cussão da metodologia.52. Os achados in vitro demonstr-
aram que o método 3D da rotação apical foi mais preciso 
quando 8 planos equiangulares foram analisados.46 O 
método 3D da rotação apical com a utilização de 8 planos 
de imagem demonstrou resultados similares aos do mé-
todo 3D de somatória dos discos em um grupo de paciente 
adultos.53  Em uma variedade de situações clínicas, ambos 
os métodos mostraram boa correlação com os volumes do 
VD calculados pela RNM em crianças54-56 e adultos.51,57-63

     Com a ecocardiografia tridimensional (Eco 3D), os vol-
umes diastólico e sistólico finais são menos subestimados, 
o que diminui a variabilidade teste-reteste quando com-
parado com a ecocardiografia bidimensional (Eco 2D).43,60 
Dados agrupados de vários estudos pequenos e um grande 
estudo64 indicam que a o limite máximo de referência 
para o volume diastólico final indexado do VD é 89 mL/m² 
e para o volume sistólico é 45 mL/m², sendo os volumes 
indexados 10 a 15 % menores na mulher do que no homem 
(Tabela 2). O limite mínimo de referência para a fração de 
ejeção do VD é 44 % (tabela 4).
     Vantagens: Volumes e fração de ejeção do VD podem ser 
medidos com precisão pelo Eco 3D com a utilização do já 
validado algoritmo do 3D em tempo real. 
     Desvantagens: Os dados de normalidade disponíveis 
são limitados e os estudos utilizaram diferentes métodos 
e pequeno número de pacientes. Volumes do VD estima-
dos pelo Eco 3D e 2D tendem a subestimar os volumes 
do VD derivados da RNM, embora os volumes pelo mé-
todo 3D sejam mais precisos. No entanto, o método 3D 
da somatória dos discos é um método  que relativamente 
demanda  bastante tempo para a realização. Finalmente, 
existem poucos dados disponíveis em ventrículos sig-
nificativamente dilatados ou com disfunção, tornando 
pequena a acurácia do Eco 3D para o cálculo dos volumes 
e fração de ejeção.

Tabela 4.  Função Sistólica

Variável Estudos n VRI (IC 95%) Média (IC 95%) VRS (IC 95%)

TAPSE (mm)(Figura 17) 46 2320 16 (15-18) 23 (22-24) 30 (29-31)

Velocidade ao Doppler tecidual pulsátil no anel (cm/s) 43 2139 10 (9-11) 15 (14-15) 19 (18-20)

Velocidades ao Doppler colorido no anel (cm/s) 5 281 6 (5-7) 10 (9-10) 14 (12-15)

IPM ao Doppler pulsátil (Figuras 16 e 18) 17 686 0,15 (0,10-0,20) 0,28 (0,24-0,32) 0,40 (0,35-0,45)

IPM ao Doppler tecidual (Figura 18) 8 590 0,24 (0,16-0,32) 0,39 ,.45) 0,55 (0,47-0,63)

FAC (%)(Figura 8) 36 1276 35 (32-38) 49 (47-51) 63 (60-65)

FE VD(%)(Figura 8) 12 596 44 (48-50) 58 (53-63) 71 (66-77)

FE VD 3D(%)(Figura 8) 9 524 44 (39-49) 57 (53-61) 69 (65-74)

IVA (m/s2) 12 389 2,2 (1,4-3,0) 3,7 (3,0-4,4) 5,2 (4,4-5,9)

IC, Intervalo de confiança; FE, fração de ejeção; FAC, variação fracional da área; IVA, aceleração isovolumétrica; VRI, valor de referência inferior; 
IPM, índice de performance miocárdica; VC, ventrículo direito; TAPSE, excursão sistólica do plano do anel tricúspide; 3D, tridimensional, VRS, 
valor de referência superior. 
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      Recomendações: Em estudos de pacientes seleciona-
dos com dilatação ou disfunção do VD, a ecocardiografia 
3D pelo método da somatória dos discos pode ser uti-
lizada para o cálculo da fração de ejeção do VD. O valor 
limítrofe inferior de 44 % foi obtido a partir de dados 
agrupados. Até que novos estudos sejam publicados, é 
razoável reservar o método 3D para cálculos dos volumes 
seriados  e determinação da FE.

MORFOLOGIA DO VENTRÍCULO DIREITO E SEPTO 
INTERVENTRICULAR

A dilatação crônica do ventrículo direito, como as que 
ocorrem nas sobrecargas de volume isoladas (p.e., nos ca-
sos de IT) levam a um alongamento da relação base-ápice 
bem como entre a parede livre-septo interventricular do 
ventrículo direito, resultando em uma  substituição pro-
gressiva da região apical cardíaca verdadeira pelo VD. 
     No corte  PEC (paraesternal Transversal), o  ventrículo 
esquerdo assume progressivamente a forma de um D, 
conforme o septo interventricular vai se achatando e per-
dendo sua convexidade em relação ao centro da cavidade 
do VD durante a diástole.65-67 As sobrecargas pressóricas 
do ventrículo direito também distorcem a forma circular 
normal do ventrículo esquerdo no corte PEL, empurrando 
e retificando o septo para a esquerda, fazendo que o ventrí-
culo esquerdo assuma a forma em D durante a sístole. 
Esta relação entre o ventrículo esquerdo e ventrículo 
direito pode ser quantificada pela relação entre as dimen-
sões anteroposterior e septolateral do VE. Este “índice de 

excentricidade” é anormal e sugestivo de sobrecarga do 
VD quando a relação for > 1,0.68  A configuração do septo 
interventricular é dependente do gradiente relativo entre o 
ventrículo direito e ventrículo esquerdo em cada estágio do 
ciclo cardíaco. Como a maioria das sobrecargas pressóricas 

Figura 10  Ecocardiograma bidimensional e diagramas mostrando imagens sequenciais de cortes transversais ao nível da cordoalha valvar mitral 
em paciente com sobrecarga pressórica isolada do ventrículo direito (RV) devido hipertensão arterial pulmonar primária (à esquerda) e em paci-
ente com sobrecarga volumétrica isolada devido ressecção da valva tricúspide (à direita). Enquanto a cavidade ventricular esquerda (LV) mantém 
a forma circular durante o ciclo cardíaco em indivíduos normais, nas sobrecargas pressóricas do VD ocorre um deslocamento do septo interven-
tricular (VS) para a esquerda,  causando uma inversão na curvatura septal durante o ciclo cardíaco, com maior distorção do ventrículo esquerdo 
no final da sístole. No paciente com sobrecarga volumétrica do VD, o deslocamento e achatamento do septo ventricular ocorre predominante-
mente na meso para tele-diástole, com relativa preservação da deformação do VE ao final da sístole. Reproduzido com permissão, J Am Coll 
Cardiol.69

Figura 11  Estimativa da pressão arterial pulmonar (PSAP) através 
da Doppler ecocardiogragrafia. Registro espectral pelo Doppler 
contínuo da insuficiência tricúspide, correspondendo ao gradiente 
pressórico entre o ventrículo direito (RV) e o átrio direito (RA). A PSAP 
é calculada como a soma da pressão estimada do AD (PAD) e o pico 
do gradiente pressórico entre o AD e VD, que corresponde ao pico 
da velocidade da IT, estimada pela equação de Bernoulli modificada. 
Neste exemplo, a PSAP é estimada em 31 + pressão venosa central, 
ou 34 mmHg, se assumirmos que a PAD for 3 mmHg. Adaptado com 
permissão do J Am Soc Echocardiogr. 52
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do VD em pacientes  adultos são secundárias ao aumento 
das pressões de enchimento do VE, a análise da interação e 
geometria do septo interventricular é complicada devido a 
superposição da sobrecarga sistólica de pressão do VD e a 
sobrecarga diastólica de enchimento do VE.69

              
A. Diferenciação Temporal da Distorção Geométrica nas 
sobrecargas de Pressão e Volume do VD. 

     Diferenças no tempo de movimentação do septo inter-
ventricular têm sido medidas através do Doppler Tecidual 
e Ecocardiograma Unidimensional (Figura 10).70 Embora 
pacientes com sobrecarga volumétrica relativamente 
isolada demonstrem um deslocamento mais acentuado do 
septo interventricular em direção oposta ao centro do VD 
ao final da diástole (com geometria septal relativamente 
preservada na sístole), pacientes com sobrecarga pressóri-
ca relativamente isolada do VD apresentam deslocamento 
para a esquerda, afastando-se do centro do VD em am-
bas as fases, tanto na tele-sístole como  na tele-diástole, 
com maior deformação na tele-sístole. Em determinados 
grupos de pacientes, como entre os  portadores de hiper-
tensão arterial pulmonar, o índice de excentricidade do 
septo interventricular pode ser medido e empregado para 
a obtenção de informações prognósticas e avaliação das 
respostas clínicas aos procedimentos terapêuticos.71,72 
A avaliação da mobilidade septal é melhor realizada na 
ausência de distúrbio de condução significativo, especial-
mente quando há bloqueio do ramo esquerdo. 
Recomendações: Avaliação visual da curvatura do septo 
interventricular, procurando pelo padrão em forma de 
um “D”, tanto na sístole como na diástole, deve ser uti-
lizado para o diagnóstico das sobrecargas de volume e/
ou pressão do VD. Embora o septo em forma de “D” não 
seja diagnóstico de sobrecarga do VD, na sua presença, 
atenção especial deve ser tomada no sentido de confir-
mar, bem como determinar a etiologia e a gravidade das 
sobrecargas de volume e/ou pressão do VD.

AVALIAÇÃO HEMODINÂMICA DO VENTRÍCULO 
DIREITO E CIRCULAÇÃO PULMONAR

A. Pressão Sistólica da Artéria Pulmonar.

     A PSAP pode ser estimada através da velocidade da IT e 
a PDAP pode ser estimada pela velocidade diastólica final 
da regurgitação pulmonar. A PAMP (pressão média da arté-
ria pulmonar) pode ser estimada pelo tempo de aceleração 
(TA) ou derivada das pressões sistólicas e diastólicas da AP.
     A PSVD pode ser determinada de modo confiável a par-
tir da velocidade de pico do jato da IT, através da equação 
simplificada de Bernoulli e somando-se a  este valor uma 
estimativa da pressão do AD: PSAP = 4(V)² + Pressão do 
AD, onde V é a velocidade máxima (em metros por segun-
do) do refluxo da válva tricúspide, e a pressão do AD é esti-
mada pelo diâmetro e variação respiratória da VCI, con-

forme descrito acima. Na ausência de gradientes através da 
válva pulmonar ou VSVD, a PSAP é igual à PSVD. Nos casos 
em que a PSAP estiver aumentada, obstruções na VSVD ou  
na valva pulmonar devem ser  excluídas, principalmente 
nas cardiopatias congênitas ou pós-operatório de cirurgia 
da valva pulmonar. A equação simplificada de Bernoulli 
pode ocasionalmente subestimar o gradiente VD-AD, 
porque ela não considera a velocidade inicial utilizada na 
equação completa de Bernoulli. Devido à medida de velo-
cidade ser ângulo dependente, é recomendado registrar a 
IT através de várias janelas acústicas e considerar aquela 
com maior velocidade. 
     Registros adequados do estudo Doppler, com bordas 
bem definidas, podem ser obtidos na maioria dos pacien-
tes. É recomendada a utilização da velocidade de varredura 
100 mm/s para todos os registros. Se o sinal for tênue, 
ele pode ser intensificado com a utilização de injeção de 
solução salina agitada ou contraste com sangue - solução 
salina. No entanto, é importante  não superestimar a velo-
cidade máxima, considerando apenas o envelope espectral 
mais denso e bem definido tanto para os registros com ou 
sem contraste (Figura 12).
     O valor de corte normal para a PSAP calculada de modo 
invasivo é 25 mmHg. Nos laboratórios de ecocardiogra-
fia, a PSAP é frequentemente medida e relatada. Valores 
normais em repouso são frequentemente definidos como 
velocidade máxima da IT ≤ 2,8 a 2,9 m/s ou como pressão 
sistólica máxima de 35  mmHg ou 36 mmHg, assumindo 
uma pressão do AD de 3 a 5 mmHg.73 Este valor pode au-
mentar com a idade e com aumento da superfície corporal, 
os quais devem ser considerados quando as estimativas 
da PSAP estiverem nos valores limítrofes altos.74,75 O mais 
recente consenso do American College of Cardiology 
Foundation e  da American Heart Association sobre HP 
recomenda avaliação mais cuidadosa nos pacientes com 
queixas de dispnéia e PSAP estimada > 40 mmHg.76 Alguns 
cardiologistas que trabalham com pacientes portadores 
de  cardiopatias congênitas consideram HP importante 
quando a PSAP for maior do que dois terços da pressão 
sistólica sistêmica. 
     A estimativa da PSAP através da soma do pico do gradi-
ente entre VD-AD e a pressão do AD tem sido considerada 
como um método confiável desde a publicação em 1984 de 
Yock e Popp,77 tendo sido confirmada por outros estudos.78 
Porém, trabalhos adicionais questionam a precisão desta 
relação, principalmente com pressões da AP elevadas.79,80 
Em pacientes com IT importante, o envelope da curva 
espectral ao Doppler pode estar interrompido devido a 
uma rápida equalização das pressões entre o VD e AD, e 
a equação simplificada de Bernoulli pode subestimar o 
gradiente VD-AD. 

B. Pressão diastólica da AP

     A pressão diastólica da AP pode ser estimada através da 
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velocidade diastólica final do refluxo valvar pulmonar pela 
equação de Bernoulli modificada: [PDAP = 4 x (velocidade 
diastólica final do refluxo pulmonar)² + pressão do AD].

C. Pressão Média da AP

     Uma vez conhecida as pressões sistólica e diastólica, 
a pressão média da AP pode ser estimada pela fórmula: 
Pressão Média da AP = 1/3 (PSAP) + 2/3 (PDAP). A pressão 
média da AP pode também ser estimada através do TA 
pulmonar medido ao Doppler pulsátil na sístole da artéria, 
onde: Pressão média da AP = 79 – (0,45 x TA).81  O mesmo 
grupo encontrou que em pacientes com TA < 120 m/s, a 
fórmula para PA pulmonar média = 90 – (0,62 x TA) é mais 
adequada.82 Geralmente, quanto mais curto o TA (medido 
do início da onda Q do eletrocardiograma ao pico da velo-
cidade do fluxo pulmonar), maior a RVP e maior a pressão 
da AP, desde que a freqüência cardíaca esteja dentro dos 
valores normais, entre 60 bpm  e 100 bpm. A pressão média 
da AP pode também ser medida como 4 x (velocidade 
inicial máxima da IP)² + pressão estimada do AD.83 Um 
método adicional para estimar a pressão média da AP foi 
descrito recentemente, somando-se  a pressão estimada do 
AD à integral da velocidade pelo tempo do jato do refluxo 
tricúspide. Este método tem sido validado por cateterismo 
do coração direito e os valores são mais próximos aos obti-
dos hemodinamicamente do que aqueles obtidos empiri-
camente.84,85 Sempre que possível, devemos utilizar vários 
métodos para calcular a pressão média da AP para que os 
achados possam ser comparados entre si e confirmados.
   Recomendações: Os valores hemodinâmicos pulmo-
nares podem ser estimados na maioria dos pacientes 
por vários métodos validados.86 PSAP deve ser estimada 
e relatada em todos pacientes com jatos de refluxos 
tricúspides adequadamente registráveis. O método re-
comendado é o da velocidade da IT, usando a equação de 
Bernoulli simplificada, somando a pressão estimada do 
AD, conforme descrito acima. Em pacientes com HP ou 
insuficiência cardíaca, a PMAP deve ser estimada, quer 
através do gradiente médio do jato da IT ou do jato do 

refluxo pulmonar. Se a PSAP estimada for > 35 mmHg a 
40 mmHg, maior empenho deve ser feito para determi-
nar se HP está presente, tomando in consideração dados 
clínicos.

D. Resistência Vascular Pulmonar

     Um aumento da PSAP nem sempre implica em aumento 
da RVP, como pode ser visto pela relação onde ∆ pressão = 
fluxo x resistência. A RVP distingue a elevação da pressão 
arterial pulmonar decorrente do hiperfluxo pulmonar da 
elevação devido à doença vascular pulmonar. A RVP tem 
papel importante em pacientes com insuficiência cardíaca 
elegível para transplante cardíaco. A RVP pode ser esti-
mada pela simples relação do pico da IT (em metros por 
segundo) pela integral da velocidade pelo tempo do fluxo 
na VSVD (em centímetros).87-89 Esta relação não é confiável 
em RVP muito elevadas, com valores > 8 Wood, conforme 
calculada por métodos hemodinâmicos invasivos.90 Um 
dos métodos para determinar a RVP está ilustrado na 
Figura 14.
     A medida invasiva normal da RVP é < 1,5 Woods uni-
dades (120 dynes.cm/s²), e para estudos clínicos sobre HP, 
existe HP  importante quando a RVP > 3 Woods unidades 
(240 dynes. cm/s²).
     Recomendações: A estimativa da RVP não está adequa-
damente estabelecida para ser recomendada para uso 
rotineiro, mas pode ser considerada em pacientes nos 
quais a pressão arterial pulmonar estiver exacerbada 
devido  ao alto débito cardíaco ou falsamente baixa (ape-
sar do aumento da RVP) devido a baixo débito cardíaco. A 
estimativa não invasiva da RVP não deve ser usada como 
substituta da avaliação invasiva da mesma quando sua 
estimativa for importante para orientação terapêutica.

E. Medida da Pressão da AP Durante Exercício

     Em indivíduos normais, o exercício aumenta o débito 
cardíaco e reduz a RVP.  PSAP < 43 mmHg durante o exer-
cício é considerado normal 91. Em atletas bem treinados e 

Figura 12  (A) Sinal da insuficiência tricúspide 
que não está acentuado pelo uso decontraste 
e é corretamente estimado pelo pico da velo-
cidade. (B) Após intensificação do sinal pelo 
contraste, o envelope correto está obscureci-
do por excesso de ruído, sendo erroneamente 
medidos vários pontos acima. Como demon-
strado neste exemplo, é muito importante 
que apenas os registros bem definidos sejam 
utilizados para a medida das velocidades, uma 
vez que pequenos erros serão magnificados 
pois a velocidade na equação de Bernoulli é 
elevada ao quadrado.
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pacientes > 55 anos, PSAP tão altas quanto 55 a 60 mmHg 
podem ser encontradas no pico do exercício.92 Uma 
resposta com hipertensão pulmonar durante o exercício 
pode ser clinicamente importante em várias condições, 
incluindo valvopatias, insuficiência cardíaca ,93 e HP. 94,95 
Do ponto de vista patológico, baseado na equação funda-
mental do fluxo (F = ∆P/R), o aumento anormal da pressão 
da AP durante o exercício pode ser atribuído ao débito 
cardíaco supranormal (p.e., em atletas) ou ao aumento 
normal do fluxo, mas um aumento da resistência devido 
à capacidade limitada do leito vascular pulmonar (p.e., na 
doença pulmonar obstrutiva crônica ou cardiopatia con-
gênita). Neste contexto, a relação entre ∆pressão (estimada 
pela velocidade da IT) e o fluxo (estimado pela integral da 
velocidade pelo tempo do fluxo na VSVD) pode ajudar a 
diferenciar quando o aumento da pressão está relacionado 
ao aumento do fluxo ou da resistência.96           
     Recomendações: Em pacientes com dispnéia de etio-
logia desconhecida, com ecocardiograma basal normal 
e sem evidências de doença coronariana, é aconselhável 
realizar ecocardiograma sob estresse para avaliar pos-
sível HP induzida pelo esforço. Esta técnica deve ser con-
siderada também em patologias associadas à HP. Esforço 
com bicicleta em posição supina é o método preferido 
para estimativa da PSAP. O limite de 43 mmHg deve 
ser utilizado em pacientes sem sobrecargas extremas. 
Em pacientes com valvopatias, devem ser utilizados os 
valores limites recomendados pela American College of 
Cardiology e American Heart Association para o manejo 
clínico.

AVALIAÇÃO NÃO VOLUMÉTRICA DA FUNÇÃO VEN-
TRÍCULAR DIREITA

A avaliação da função sistólica do VD é semelhante a do 
ventrículo esquerdo, embora mais desafiadora. O ventrí-
culo direito apresenta  fibras superficiais responsáveis pelo 
seu movimento centrípeto, bem como  fibras longitudinais 
internas, responsáveis pela contração base-apex.20 Com-
parativamente ao ventrículo esquerdo, o encurtamento 
base-apex tem papel importante no esvaziamento do VD. 
Avaliação da função global do VD inclui o índice de per-
formance miocárdica (IPM), dP/dt do VD, FE do VD e FAC 
(veja acima). Avaliação da função sistólica regional inclui  
Doppler tecidual e strain 2D, velocidade sistólica do anel 
tricúspide (S´) avaliada pelo Doppler tecidual e TAPSE. 
Cada método tem as mesmas limitações correspondentes 
a análise do lado esquerdo. A FE do VD pode não represen-
tar a contratilidade do VD na presença de IT significativa, 
do mesmo modo que a FE do VE é limitada pela insu-
ficiência mitral. Para S´e TAPSE, a velocidade regional ou o 
deslocamento do miocárdio de um simples segmento pode 
não representar a função sistólica global do VD. Métodos 
de Strain regionais também sofrem as mesma limitações e 

são pouco reprodutíveis. Até o momento existe carência de 
estudos sobre a função sistólica do VD. De qualquer modo, 
cada método será descrito a seguir, com descrição dos 
valores de referência, e recomendações para as medidas.  

A. Avaliação da Função sistólica Global do VD

dP/dt do VD.  O grau de aumento da pressão nos ventrícu-
los (dP/dt), é um método invasivo desenvolvido e validado 
como um índice da contratilidade ventricular e função 
sistólica. Este método  foi inicialmente descrito em 1962, 
por Gleason e Braunwald,  97 para ambos os ventrículos 
esquerdo e direito.                                                                                                                                   
     Embora menos estudado e utilizado do que o ventrí-
culo esquerdo, o dP/dt do VD também pode ser estimado 
com acurácia a partir da borda do fluxo da IT pelo regis-
tro do Doppler contínuo.98,99 O dP/dt do VD é calculado 
pela medida do tempo necessário para que o jato da IT 
aumente em velocidade, de 1 para 2 m/s. De acordo com 
a equação simplificada de Bernoulli, isto representa 12 
mmHg de aumento de pressão. Portanto, o dP/dt é cal-
culado como 12 mmHg divididos pelo tempo (em segun-

Figura 13  Determinação da pressão diastólica (PDAP) da artéria pul-
monar (AP) e pressão média da AP pelo registro do Doppler contínuo 
de um refluxo pulmonar (IP). O ponto 1 mostra a velocidade máxima do 
refluxo no início da diástole. A pressão média da AP correlaciona-se  
com 4 x (IP no início da diástole)² + pressão estimada do AD, neste 
exemplo 37 mmHg + PAD. Ponto 2 mostra a velocidade da IP no final 
da diástole. PDAP correlaciona com 4 x (IP no final da diástole) + 
pressão estimada do AD. Neste exame, PDAP é 21 mmHg + PAD
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dos), resultando num valor em milímetros de mercúrio 
por segundo. Embora o tempo entre 1 e 2 m/s seja o mais 
utilizado, a melhor correlação entre a ecocardiografia e 
as medidas invasivas foi encontrada com a utilização do 
tempo para a velocidade da IT aumentar de 0,5 para 2 
m/s.99 Neste caso, o numerador para o cálculo é 15 mmHg, 
representando a diferença de pressão, calculada pela 
equação simplificada de Bernoulli, entre 2 e 0,5 m/s.                                                                                                                                             
     Vantagens: É uma técnica sim-
ples baseada em achados fisiológicos.                                                                                                                                    
     Desvantagens: Existem poucos estudos tanto para 
indivíduos normais como em condições patológicas. O dP/
dt do VD é dependente da carga e é menos preciso nos ca-
sos de IT importante, porque não leva em consideração  o 
componente inercial da equação de Bernoulli e o aumento 
da pressão do AD.                                                                                                            
     Recomendações: Devido a falta de estudos em indi-
víduos normais, o dP/dt do VD não pode ser recomen-
dado para uso rotineiro. Podemos considerá-lo para uso 
em pacientes com suspeita de disfunção do VD. Valores 
do dP/dt < aproximadamente 400 mmHg/s são possivel-
mente anormais. 
     Índice de Performance Miocárdica do VD (RIPM). 
O RIPM, também conhecido como RIPM ou índice de 
TEI, é uma estimativa da função global, tanto sistólica 
como diastólica do ventrículo direito. Ele é baseado 
na relação entre o trabalho desenvolvido na ejeção 
e não-ejeção do coração. O IPM é definido como a 
relação do tempo isovolumétrico dividido pelo TE 
(tempo de ejeção), ou [(TRIV + TCIV) / TE] (Figura 6).                                                                                                                                              
     A medida é eficaz mesmo com variações da freqüên-
cia cardíaca,100 mas as medidas devem ser realizadas 
com R-R constante para minimizar erros. Embora 
tenha-se pensado inicialmente que  o IPM fosse inde-
pendente da pré-carga, isto tem sido questionado em 
estudos recentes. Além disto, o IPM se mostrou não 
confiável quando a pressão do AD está elevada (p.e., 
infarto do VD), uma vez que ocorre uma equalização 
mais rápida das pressões entre o VD e AD, encurtando 
o TRIV e resultando num IPM menor e incorreto. 101                                                                                                                         
O IPM do lado direito pode ser obtido por dois métodos: 

pelo Doppler pulsátil e pelo Doppler tecidual. Pelo Dop-
pler pulsátil, o TE é medido com o Doppler pulsátil da 
VSVD (tempo desde o início até o final do fluxo), enquanto 
que o tempo entre o fechamento e abertura da valva tricús-
pide pode ser medido tanto com Doppler pulsátil do fluxo 
de entrada (tempo entre o final da onda A ao início da 
onda E da valva tricúspide) ou com o Doppler contínuo no 
jato da IT (tempo entre o início e o final do jato). Estas me-
didas são obtidas a partir de imagens diferentes, portanto 
deve-se utilizar batimentos com R-R semelhantes para 
obtermos valores mais precisos do RIPM. Pelo método do 
Doppler tecidual, todos os intervalos de tempo são medi-
dos em um mesmo batimento, pelo registro do anel tricús-
pide (mostrado abaixo). Do mesmo modo que descrito 
para o IPM do VE,102,103 é importante notar que a correla-
ção entre ambos os métodos é modesta, e que os valores 
normais diferem, dependendo do método escolhido.                                                                                                
      O IPM tem valor prognóstico em pacientes com HP em 
um  determinado momento,100 e modificações no IPM 
correlacionam com alterações do estado clínico deste 
grupo de pacientes.104 Ele também tem sido estudado em 
infarto do VD, cardiomiopatia hipertrófica e cardiopatias 
congênitas, entre outras.105-110 O IPM tem sido medido em 
indivíduos sadios e em 23 estudos com mais de 1000 paci-
entes controles. O valor superior de referência é 0,40 pelo 
Doppler pulsátil e 0,55 pelo Doppler tecidual. (Tabela 4).                                             
     Vantagens: Esta abordagem pode ser realizada na 
grande maioria dos pacientes, com ou sem IT, o IPM é 
reprodutível e despreza as limitações e suposições refer-
entes à complexa geometria do VD. O método do Doppler 
tecidual permite a medida do IPM, bem como a análise das 
ondas S´, E´, e A´, todas em uma  mesma imagem.                                                                                     
     Desvantagens: o IPM não é confiável quando o TE do 
VD e o tempo da IT são medidos em diferentes intervalos 
R-R, como na fibrilação atrial.  Além disto, ele é carga 
dependente e não confiável quando a pressão do AD está 
aumentada.                         
     Recomendações: O IPM pode ser estimado como 
medida inicial e evolutiva para avaliação da função do 
VD em complemento com outras medidas quantitativas 
e não quantitativas. O valor superior de referência para 

Figura 14  Neste exemplo encontramos os 
elementos necessários para estimativa não 
invasiva da resistência vascular pulmonar 
(RVP). A relação entre a velocidade do re-
fluxo tricúspide (TRV) (2.78 m/s) e a integral 
da velocidade pelo tempo (VTI) (11 cm) na via 
de saída do VD (RVOT) estimada em 0,25 
está anormal (normal. < 0.15). A RVP estima-
da foi 2.68 baseado na fórmula (TRVmax/
VTI RVOT) x 10 + 0.16 (84). Adaptado com 
permissão de J Am Soc Echocardiogr. 52
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o IPM do lado direito é 0,40 pelo Doppler pulsátil e 0,55 
pelo Doppler tecidual. Ele não deve ser utilizado como 
método isolado para avaliação da função do VD e não 
deve ser usado em ritmos cardíacos irregulares. 
                                                                                                                             
B. Avaliação Regional da Função sistólica do VD

TAPSE ou excursão sistólica do plano do anel tricúspide 
(TAM = Movimento anular tricúspide). A movimentação 
sistólica da base da parede livre do VD é um dos movimen-
tos mais óbvios e visíveis num exame ecocardiográfico 
normal. TAPSE ou TAM é um método para medir a distân-
cia da excursão sistólica da região anular do VD, ao longo 
do seu plano longitudinal, a partir do corte apical de 4 
câmaras. TAPSE ou TAM representa a função longitudinal 
do ventrículo direito, da mesma maneira que o Doppler 
tecidual avalia a excursão sistólica do anel valvar mitral 
para o ventrículo esquerdo. É preconizado que quanto 
maior a movimentação inferior da base na sístole, melhor 
a função sistólica do VD. Do mesmo modo que outros 
métodos de avaliação da função regional, ele assume que o 
deslocamento da base e segmentos adjacentes, pelo corte 
apical 4 câmaras, representa a função de todo o ventrículo 
direito, uma suposição que não é válida em muitas patolo-
gias ou quando existe disfunção sistólica regional do VD. O 
TAPSE é geralmente obtido pelo posicionamento do cursor 
do modo M no anel tricúspide e medida da movimenta-
ção longitudinal do anel no pico da sístole (Figura 17).                                                                                                                                             
     Num estudo inicial por Kaul et al,111 o TAPSE mostrou 
excelente correlação com a angiografia por radionucleo-
tídeo, com baixa variação interobservador. Ele também foi 
validado em comparação com a FE do VD por Simpson bi-
planar e pela área de fração de encurtamento do VD.112,113 
Em estudo de 750 pacientes com variedade de condições 
cardiológicas, comparados com um grupo controle de 150 
normais adequados por idade, um valor de corte de < 17 
mm para o TAPSE, representou alta especificidade, embora 
baixa sensibilidade para diferenciar indivíduos anormais 
de normais. 114 No total, até o momento foram realizados 
mais de 40 estudos com mais de 2000 pacientes normais 
para avaliação da utilidade do TAPSE ou TAM (Tabela 4).
     Vantagens: A medida do TAPSE é simples, menos depen-
dente da necessidade de imagens adequadas, reprodutível, 
e não requer equipamentos sofisticados ou tempo pro-
longado de exame. 
     Desvantagens: A medido do TAPSE assume que a movi-
mentação de um único segmento representa a função de 
uma estrutura complexa tridimensional. Além disto, é ân-
gulo dependente e não existem estudos em grande  escala 
para validação. Finalmente, a análise do TAPSE pode ser 
carga dependente. 
     Recomendações: TAPSE deve ser utilizado rotineira-
mente como um método simples para  avaliar a função 
sistólica do VD, com um valor  de referência inferior a 16 
mm.

Doppler Tecidual. Entre as imagens das regiões mais 
confiáveis e reprodutíveis do ventrículo direito, estão o 
anel tricúspide e o segmento basal da parede livre. Estes 
segmentos podem ser avaliados pelo Doppler pulsátil e 
Doppler tecidual em cores para medir a velocidade de ex-
cursão longitudinal. Esta velocidade tem sido chamada de 
S´ do VD ou velocidade de excursão sistólica. Para realizar 
esta medida, através  da janela apical 4 câmaras, o volume 
da amostra do Doppler tecidual é posicionada com en-
foque na parede livre do VD. O volume da amostra do Dop-
pler tecidual deve ser posicionada ou no anel tricúspide 
ou no meio da região basal da parede livre do VD.(Figura 
18). Uma vez que esta técnica emprega o estudo Doppler, 
devemos ter cuidado na orientação do feixe para que as 
velocidades não sejam subestimadas. Alternativamente, 
pode ser adquirida uma imagem do Doppler tecidual em 
cores com alta taxa de repetição de quadros (frame rate) e 
após, realizada a análise off-line, através do posicionamen-
to das regiões de interesse nos segmentos a serem avali-
ados. A seguir, programas específicos geram os traçados 
das velocidades ao longo do ciclo cardíaco. A velocidade 
S´ é considerada como a  velocidade sistólica máxima, 
na ausência de ganho excessivo no envelope das curvas 
ao Doppler. A obtenção dos registros da região medial e 
apical da parede livre do VD é desaconselhável no ecoca-
rdiograma de rotina, devido a baixa taxa de obtenção de 
registros adequados115 e grande variabilidade. Devido ao 
fato do septo interventricular não refletir exclusivamente a 
função do VD, ele não deve ser utilizado isoladamente para 
análise do ventrículo direito. 
     Alguns estudos tem sido realizados comparando as 
velocidades do anel tricúspide pelo Doppler tecidual com 
angiografia por radionucleotídeo, demonstrando boa cor-
relação e boa diferenciação entre a FE normal e anormal 
do VD.

Figura 15  este registro com Doppler contínuo do refluxo tricúspide 
(IT), o ponto 1 demonstra o ponto onde a velocidade atinge a velocid-
ade de 1 m/s no marcador da escala, enquanto o ponto 2 representa 
o ponto em que a velocidade atinge 2 m/s. O ponto 3 representa o 
tempo que o jato da IT levou para aumentar sua velocidadede 1 para 2 
m/s. Neste exemplo, este tempo é 30 ms, ou 0.03 segundos. A dP/dt 
portanto é 12 mmHg/0.03 segundos, ou 400 mmHg/s.
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     A análise da S´ tem um dos poucos estudos de validação 
para análise da função VD, baseado em população. O  es-
tudo Umea General Population  na Suécia avaliou a função 
regional do VD em 235 indivíduos sadios com idade entre 
20 a 90 anos.115 Valores médios na população normal são 
aproximadamente 15 cm/s no anel e segmento basal da 
parede livre do VD, com velocidades menores nos segmen-
tos médio e apical. Quando 43 estudos foram agrupados 
com > 2000 controles normais, o valor de referência infe-
rior normal foi 10 cm/s.
     A análise pelo Doppler tecidual colorido fornece velo-
cidades baixas, porque os dados codificados representam 
velocidades médias. Estudos com Doppler tecidual col-
orido tem sido realizados em voluntários sadios e controles 
normais. A velocidade média do anel foi entre 8,5 cm/s  
e 10 cm/s, enquanto as velocidades da região basal da 
parede livre do VD são ligeiramente maiores, de 9,3 cm/s  a 
11 cm/s. Dois estudos demonstraram velocidades ligei-
ramente menores em grupos de indivíduos mais velhos. 
116,117 Os segmentos médio e distal demonstraram menor 
confiabilidade e grande variabilidade nos registros. O valor 
limite de referência derivado  a partir do conjunto dos 
estudos disponíveis é 6 cm/s com intervalo de confiança 
próximo à 95 %  (Tabela 4).                                                  

     Vantagens: Técnica simples, reprodutível, com boa 
habilidade de discriminar a função normal e anormal do 
VD, o Doppler pulsátil está disponível em todos os equipa-
mentos modernos de ultrassom e não requer programas 
adicionais. Além disto, a onda S’ avaliada pelo Doppler 
tecidual colorido S´ pode ser obtida e analisada off-line em 
alguns programas.                                               
     Desvantagens: Esta técnica é menos reprodutível 
para os segmentos não basais, é ângulo dependente e os 
estudos com dados normativos são limitados, para todos 
os grupos e em ambos os sexos. Além disso, assume que 
a função de um simples segmento representa a função de 
todo o VD, o que não é aplicável nas condições com disfun-
ção regional, como o infarto do VD ou embolia pulmonar.                                                                                                                                        
     Recomendações: O registro da  onda S´ pelo Doppler 
tecidual pulsátil é uma medida simples e reprodutível 
para avaliar a função da região basal da parede livre do 
VD e deve ser utilizado para a análise da função do VD.  S´ 
< 10 cm/s deve levantar a suspeita de função anormal do 
VD, especialmente em pacientes adultos jovens. Para pa-
cientes idosos,  os dados da literatura são insuficientes. A 
análise offline realizada pelo mapeamento colorido deve 
ser utilizada basicamente em pesquisa, em função da 
menor quantidade de informações e maiores intervalos 
de confiança para os valores normais.

Aceleração miocárdica durante a contração  
isovolumétrica:

     A aceleração miocárdica durante a contração isovolumé-
trica (IVA) é definida como a velocidade isovolumétrica de 
pico dividida pelo tempo até o pico desta velocidade. Para 
o VD, esta variável é medida pelo Doppler tecidual (DT) do 
anel tricúspide (Figura 19). Para o cálculo da IVA, o início 
da aceleração miocárdica é o ponto onde há o cruzamento 
inicial na linha de base da velocidade miocárdica durante 
a contração isovolumétrica. A IVA aparenta ser menos 
dependente de carga do que os índices relacionados ao 
período de ejeção, em várias condições fisiológicas.118-121

     Em uma  série de pacientes cardiopatas anestesiados, a 
IVA do VD foi a variável do DT mais fidedigna para  avalia-
ção da função do VD, medida tanto pelo ecocardiograma 
transtorácico (parede lateral) ou transesofágico (parede 
inferior).122  A IVA do VD se correlacionou adequada-
mente com a gravidade da doença em condições diversas 
que afetam a função do VD, incluindo apnéia obstrutiva do 
sono,123 estenose mitral124, 125, Tetralogia de Fallot corrigida 
com Insuficiência pulmonar residual, 126 e transposição 
de grandes artérias após correção com a cirurgia de Jatene. 
127 Valores normais de IVA foram obtidos a partir de estu-
dos que utilizaram grupos controle  com crianças e adultos 
normais. Esta variável parece ser  dependente da idade, 
sendo os maiores valores encontrados para as idades entre 
10 e 20 anos.128 A técnica utilizada para a aquisição desta 
variável deve ser adequadamente descrita, como para 

Figura 16  Cálculo do índice de performance miocárdica (IPM) pelo 
Doppler pulsátil (A) e Doppler tecidual pulsátil (B). O tempo de 
abertura e fechamento da valva tricúspide (TCO) engloba o tempo 
de contração isovolumétrica, tempo de ejeção (ET), e o tempo de 
relaxamento isovolumétrico. Ao Doppler pulsátil, o TCO pode também 
ser medido pela duração do refluxo tricúspide registrado pelo Doppler 
contínuo. IPM = (TCO – ET)/ET. Notem que S´, E´e A´ também podem 
ser medidas a partir do mesmo registro do Doppler Tecidual.
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todas as variáveis do Doppler tecidual. Os valores de IVA 
encontrados para o DT pulsátil são cerca de 20% maiores  
que aqueles obtidos pelo DT  com mapeamento colorido. 
116 Além disso, o IVA apresenta variação com a  frequência 
cardíaca,121 e eventualmente a indexação para esta variável 
pode ser mais apropriada em algumas situações clínicas. O 
limite inferior para os valores médios de IVA medida pelo 
DT pulsátil em 10 estudos  é de 2.2 m/s2, com um intervalo 
de confiança bastante amplo de 1,4 a 3,0 (Tabela 4)
    Vantagens: O IVA do VD é uma medida da função 
sistólica global relativamente independente de carga que 
mostrou boa correlação com o grau de acometimento do 
VD em doenças que afetam esta câmara.
Desvantagens: Além da literatura ser limitada em relação 
a valores normais, esta medida é dependente de ângulo. 
Além disso, apresenta variação com  a idade e a freqüência 
cardíaca.
     Recomendações: O IVA do VD pode ser utilizado para 
avaliação de  pacientes com condições que afetem a fun-
ção do VD, sendo medido a partir do anel lateral tricús-

pide. Não é recomendável que esta medida seja utilizada 
como um parâmetro de triagem para avaliação da função 
do VD na população geral que procura um laboratório de 
ecocardiograma. Em função do amplo intervalo de confi-
ança do seu limite inferior, não há um valor de referência 
que possa ser recomendado.

Strain e strain rate regional do VD:

     Strain é definido como a percentagem de mudança na 
deformação miocárdica, enquanto sua derivada, o strain 
rate, representa a velocidade com que esta deformidade 
ocorre no tempo. O strain rate tem sido correlacionado 
com a contratilidade in vitro e in vivo, em trabalhos experi-
mentais. 129 
     O strain unidimensional pode ser adquirido usando-se 
o Doppler tecidual, sendo, portanto, ângulo-dependente. 
Apresenta melhor reprodutibilidade quando realizado no 
corte apical 4-câmaras, com o volume de amostra do Dop-
pler posicionado nos segmentos basal e médio da parede 
livre do VD, e em menor escala, no segmento apical. Desta 

Figura 17  Medida da excursão 
sistólica do plano do anel valvar 
tricúspide (TAPSE).

Figura 18  Doppler tecidual 
do anel valvar tricúspide em 

paciente com função sistólica 
normal do VD: (esquerda) 

pulsátil e (direita) análise offline 
codificada em cores.
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forma, limita-se principalmente à medida do strain longi-
tudinal. Um grande número de algoritmos foram adapta-
dos para tentar resolver o problema decorrente da relação 
sinal-ruído, com protocolos diferentes sendo utilizados 
para o estudo da função miocárdica utilizando o strain 
e strain rate. Em função disto, valores obtidos a partir de 
equipamentos distintos podem não ser comparáveis, o 
que aumenta ainda mais as dificuldades relacionadas a sua 
reprodutibilidade. Para o cálculo do strain, é necessária 
a utilização de uma alta taxa de repetição de quadros, 
de preferência maior que 150 quadros/s. Desta forma, o 
ângulo  de  abertura setorial deve ser menor, com foco na 
parede livre do VD. Deve ser realizado cuidadoso alin-
hamento do segmento a ser avaliado ao centro do setor 
para que sejam eliminados erros relacionados à dependên-
cia do ângulo pelo Doppler. Tolera-se no máximo 10 a 15 
graus fora do eixo de contração do VD.  130  As imagens de 
mapeamento colorido são obtidas no final da expiração, 
e com no mínimo 3 batimentos. Valores de strain e strain 
rate são então obtidos no próprio equipamento ou em 
uma  estação de computador a partir de algoritmos espe-
cíficos, colocando-se  o volume da amostra ou regiões de 
interesse de tamanhos distintos na porção média do seg-
mento a ser estudado. Valores de strain e strain rate foram 
estudados em diversas situações em que há acometimento 
do VD, incluindo displasia arritmogênica do VD131, embolia 
pulmonar, 132  hipertensão pulmonar,133 ventrículo direito 
sistêmico,134  e  amiloidose.135-137 Existem poucos dados na 
literatura sobre valores de strain e strain rate para a popu-
lação normal. A maior parte dos valores estudos mostram 
resultados para  pequenos grupos de pacientes normais, 
geralmente controles de estudos envolvendo estados 

patológicos. Os valores normais para os segmentos basal, 
médio e apical da parede livre do VD estão dispostos na Ta-
bela 5. Dados agrupados destas medidas mostram grandes 
desvios padrão das médias; assim, valores de referência 
baseados nos intervalos de confiança de 95% não são úteis 
clinicamente. 

      Vantagens: O strain regional do VD representa um modo 
de avaliação da contratilidade miocárdica do VD menos 
dependente de carga, podendo ser aplicada a uma grande 
variedade de doenças.
     Desvantagens: Existe poucos dados da  literatura refer-
entes a valores normais para a população geral. Adicio-
nalmente, esta medida é ângulo-dependente e tem baixa 
relação sinal/ruído. Além disso, esta é uma medida com-
plexa, com elevada variabilidade, necessitando de software 
complementar e análise offline. 
     Recomendações: As desvantagens listadas acima 
limitam o uso clínico do strain regional do VD. Os limites 
de referência não são recomendados devido aos amplos 
intervalos de confiança, observado tanto para os valores 
médios quanto para os limites de referência.  A utilização 
do  strain e o strain rate do VD deve permanecer restrita 
a laboratórios de pesquisa até que suas limitações sejam 
solucionadas.

Strain bidimensional. As medidas de strain também 
podem ser realizadas utilizando-se o ecocardiograma 
bidimensional, pela estimativa do strain 2D. Esta nova 
avaliação da contratilidade global e regional baseia-se no 
rastreamento dos pontos de ultrassom (speckles) a cada 
quadro, utilizando um algoritmo que permite a localiza-

Figura 19  Velocidades do DT e inter-
valos de tempo obtidos a partir do anel 
tricúspide. Aa =  velocidade de pico 
durante a contração atrial. AT = tempo 
de aceleração. Ea = velocidade de pico 
durante a diástole inicial; ET = tempo de 
ejeção; IVA: velocidade isovolumétrica 
durante a contração isovolumétrica IVV 
= velocidade isovolumétrica miocárdica 
ventricular durante a contração iso-
volumétrica. Sa = velocidade de pico 
sistólica durante o período de ejeção 
sistólico. (Reproduzido com permissão, 
J Am Soc Echoc). 182
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ção dos pontos em imagens seriadas usando para tanto 
critérios de correlação e a soma de diferenças absolutas. 
Em uma das plataformas dos equipamentos de ultrassom, 
este processo é realizado pelo rastreamento dos vetores de 
velocidades. Além de gerar curvas de strain em indivíduos 
normais, os algoritmos conseguem gerar a média de strain 
global da câmara estudada.   
     Uma das vantagens do método de specke  tracking 2D é 
que este não sofre interferência com o ângulo no mesmo 
plano de imagem, mas ainda assim é necessário que os 
planos sejam alinhados adequadamente. O strain bidi-
mensional  foi validado e é utilizado para a avaliação do  
VE. Recentemente  o strain bidimensional foi utilizado 
para o estudo do VD sistêmico na hipertensão pulmo-
nar.134 
     Vantagens: Esta técnica é relativamente independente 
de ângulo, possuindo melhor relação sinal/ruído. A mesma 
também é capaz de fornecer uma estimativa da função 
regional e global da câmara estudada.
     Desvantagens: Não há dados de literatura referentes a 
valores normais para esta técnica, que também necessita 
de validação adicional. Além disso, necessita de software 
adicional e é extremamente dependente da qualidade da 
imagem. O dado “global” referido, é na verdade derivado 
de um único plano, o que faz com que não seja verdadei-
ramente representativo da análise global do VD. Por fim, os 
algoritmos distintos utilizados em cada um dos diferentes 
equipamentos podem resultar em valores de normalidade 
diversos. 
     Recomendações: Esta técnica não está recomendada 
para uso clínico em função da literatura limitada até 
o presente momento e de sua baixa reprodutibilidade. 
Limites de referência não são recomendados em função 
da elevada variabilidade. 

RESUMO DAS RECOMENDAÇÕES PARA A ANÁLISE 
DA FUNÇÃO SISTÓLICA DO VENTRÍCULO DIREITO.

      A análise visual da função sistólica do VD nos dá uma 
avaliação qualitativa da função sistólica desta câmara, 
mas isto não é suficiente nos dias atuais. Existem diver-
sos meios simples e reprodutíveis para analisar a função 
sistólica do VD que deveriam ser incorporados à avaliação 
ecocardiográfica de rotina. A FAC, o TAPSE, a onda S’ ao 
Doppler tecidual pulsátil do VD e o índice de performance 
miocárdica podem ser utilizados para distinguir com 
maior acurácia a função normal da anormal.113  É alta-
mente recomendável que pelo menos uma das medidas 
acima seja incorporada ao exame ecocardiográfico de ro-
tina, especialmente se há suspeita de disfunção do VD, ou 
quando a indicação clínica para realização do ecocardio-
grama está relacionada a uma condição que possa afetar 
o VD. Técnicas mais sofisticadas como o IVA, o strain e o 
strain rate não são recomendadas  de rotina, sendo reser-
vadas para condições clínicas específicas e para pesquisa 
em laboratórios com grande experiência.

FUNÇÃO DIASTÓLICA DO VD

A. Função Diastólica do VD

     O VD é mais que uma câmara passiva. O comprometi-
mento agudo do VD, sendo o mais característico aquele 
encontrado após o infarto do miocárdio, resulta em disfun-
ção diastólica com elevação das pressões de enchimento e 
turgência jugular visível.138- 140  A fisiopatologia da disfun-
ção diastólica é muito mais complexa que simplesmente 
a medida da espessura miocárdica.141-145  Um número 
relativamente elevado de condições têm sido associadas 

Tabela 5.  Strain e  strain rate  longitudinal

Variável Estudos n VRI (IC 95%) Média (IC 95%) VRS (IC 95% )

Strain  rate 2D (pico) na base (s -1) 1 64 0,70 (0,50-0,90) 1,62 (1,50-1,74) 2,54 (2,34-2,74)

Strain rate 2D (pico) na região média (s -1) 2 80 0,85 (0,66-1,04) 1,54 (1,46-1,62) 2,23 (2,04-2,42)

Strain rate 2D (pico) na região  apical (s -1) 2 80 0,86 (0,46-1,25) 1,62 (1,46-1,79) 2,39 (1,99-2,78)

Strain 2D (pico) na base (%) 5 183 18 (14-22) 28 (25-32) 39 (35-43)

Strain 2D (pico) na região média (%) 4 125 20 (15-24) 29 (25-33) 38 (34-43)

Strain 2D (pico) na região apical (%) 4 145 19 (15-22) 29 (26-32) 39 (36-43)

Strain rate pelo Doppler (pico) na base (s -1) 7 261 1,00 (0,63-1,38) 1,83 (1,50-2,15) 2,66 (2,28-3,03)

Strain rate pelo Doppler (pico ) na região média (s -1) 5 187 0,98 (0,68-1,28) 1,88 (1,73-2,03) 2,79 (2,49-3,09)

Strain rate pelo Doppler (pico) na região apical (s -1) 5 204 1,14 (0,60-1,69) 2,04 (1,57-2,51) 2,93 (2,39-3,48)

Strain pelo Doppler (pico) na região apical (%) 7 290 17 (12-21) 30 (27-34) 44 (39-48)

Strain pelo Doppler (pico) na base (%) 11 385 13 (9-17) 29 (27-31) 45 (41-49)

Strain pelo Doppler (pico) na região média (%) 7 269 13 (9-18) 31 (29-32) 48 (44-52)

IC = intervalo de confianca; VRI valor de referência inferior; VRS: valor de referência superior; 2D : bidimensional
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à disfunção diastólica do ventrículo direito, incluindo 
doenças que se acompanham tanto de elevação de pressão 
quanto de volume, tais como doença pulmonar primária, 
doença coronariana, doenças congênitas, cardiomiopa-
tias, disfunção ventricular esquerda (por meio da interde-
pendência ventricular), doenças sistêmicas, e o processo 
fisiológico de envelhecimento (Tabela 7).

B. Medidas para avaliação da disfunção diastólica:

A partir do corte apical  4-câmaras, deve-se alinhar o  Dop-
pler paralelamente à via de entrada do VD. Um alinhamen-
to mais adequado ocorre  quando o transdutor é deslocado 
mais medialmente em direção à região paraesternal infe-
rior. O volume da amostra do Doppler deve então ser posi-
cionado na extremidade das cúspides da valva tricúspide. 
141 Com esta técnica, a medida das velocidades transtricus-
pídeas pode ser conseguida na maior parte dos pacientes, 
com uma baixa variabilidade inter e intraobservador.146 O 
traçado obtido deve ter pelo menos 5 batimentos con-
secutivos em pausa expiratória.147. A presença de refluxo 
tricúspide importante ou fibrilação atrial pode dificultar a 
avaliação da função diastólica, sendo assim, estes pacien-
tes têm sido excluídos da maior parte dos estudos.
     A estimativa da pressão atrial direita pela medida do 
diâmetro da veia cava inferior e seu colapso inspiratório 
deve ser levada em consideração para a determinação da 
função diastólica do VD. Os parâmetros utilizados para a 
avaliação da função diastólica do VD  são essencialmente 
os mesmos utilizados  para a avaliação do lado esquerdo. 
Os parâmetros com melhor validação são as velocidades 
do Doppler transtricúspideo  (E, A, e E/A), as velocidades 
do Doppler  tecidual do anel tricúspide (E’, A’, E’/A’), o 
tempo de desaceleração da onda E e o TRIV (Tabela 6). A 
relação E’ /A’, a área ou volume do átrio direito e strain di-
astólico são medidas importantes e recentemente têm sido 
bastante valorizadas. Adicionalmente, a presença de fluxo 
anterógrado diastólico final na artéria pulmonar (medido 

com o volume da amostra posicionado entre a valva pul-
monar e a bifurcação da artéria pulmonar ) é um sinal de 
fluxo diastólico restritivo.148  Este sinal, descrito em paci-
entes após correção de  Tetralogia de Fallot, ocorre quando 
a pressão diastólica final elevada causa abertura  precoce 
da valva pulmonar e consequentemente transmissão da 
onda A da contração atrial para artéria pulmonar.

C. Efeitos da idade, respiração, frequência cardíaca e 
condições de carga

     A maior parte dos estudos mostraram uma correlação 
modesta (r ≈ 30% ) entre a relação E/A e a idade. A relação 
E/A diminui cerca de 0,1 pontos por década.117,141,149,150 A 
inspiração causa um aumento da onda E, e, portanto, um 
aumento da relação E/A. A taquicardia causa um aumento 
da onda E, porém um aumento relativamente maior na 
onda A, e consequentemente uma diminuição da relação 
E/A.141,150,15 Quando comparamos os parâmetros do Dop-
pler entre pacientes ou no mesmo paciente, o efeito das 
variáveis hemodinâmicas sobre os parâmetros estudados 
deve ser levado em conta. Em função das suas paredes 
muito finas, o VD é extremamente sensível a elevações da 
pós carga (estresse de parede), especialmente na presença 
de doenças que afetem o miocárdio do VD,  como isquemia 
e infarto do miocárdio.144,152,153 O VD também é sensível a 
mudanças na pré-carga; uma redução na pré-carga causa 
uma diminuição na onda E com uma diminuição relativa-
mente menor da onda A, e consequentemente diminuição 
na relação E/A.154-156  O Doppler tecidual é menos depen-
dente de carga; uma redução na pré-carga produz uma 
diminuição equivalente da E’ e da A’   e consequentemente 
a relação E’/A’ permanece inalterada. O Doppler tecidual 
pode ser utilizado para diferenciar o padrão de enchimen-
to normal do pseudonormal com pressões de enchimento 
elevadas, juntamente com os padrões de fluxo da veia hep-
ática e o calibre e colapsabilidade da veia cava.15 Por fim, a 
resposta fisiológica ao exercício é aumentar tanto o enchi-

Tabela 6. Disfunção diastólica

Variável Estudos n VRI (IC 95%) Média (IC 95%) VRS IC (95% )

E (cm/s) 55 2866 35 (33-37) 54 (52-56) 73 (71-75)

A (cm/s) 55 3096 21 (19-24) 40 (38-41) 58 (55-60)

Relação E/A * 56 2994 0,8 (0.7-0.9) 1,4  (1,4-1,5) 2,1 (2,0-2,2)

Tempo de desaceleração (ms) 25 1284 120 (105-134) 174 (163-186) 229 (214-243)

TRIV(ms) 23 1241 23 (16-30) 48 (43-53) 73 (66-80)

E (cm/s) 40 1688 8 (7-9) 14 (13-14) 20 (19-21)

A’ (cm/s) 37 1575 7 (6-8) 13 (12-14) 20 (19-21)

Relação E/’A 29 1053 0,5 (0,4-0,6) 1,2 (1,1-1,3) 1,9 (1,7-2,0)

Relação E/E’ 3 359 2 (1-2) 4 (4-4) 6 (5-7)

IC = intervalo de confiança; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico:  VRI valor de referência inferior; VRS: valor de referência superior;
*Dependente de idade: relação E/A média = 1.6 na terceira década de vida, diminuindo em 0,1 pontos para cada década subsequente 
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mento rápido quanto a contribuição atrial. Em pacientes 
isquêmicos,  a resposta fisiopatológica é a ausência de 
aumento durante o enchimento rápido e maior dependên-
cia da contribuição atrial, com conseqüente elevação da 
pressão do AD.157

D. Relevância Clínica

Um número pequeno de estudos avaliou o impacto clínico 
da disfunção diastólica do VD. A relação E/E’ e o volume 
atrial direito mostraram uma boa correlação com os parâ-
metros hemodinâmicos. Uma relação E/E’ ≥4  apresentou  
elevada sensibilidade e especificidade para predizer uma 
pressão atrial direita ≥ 10 mmHg em pacientes em UTI 
pós operatória de cirurgia não cardíaca,158 enquanto que 
uma relação E/E’ > 8 teve uma boa sensibilidade e especi-
ficidade para predizer uma pressão de AD > 10 mmHg em 
pacientes após transplante cardíaco. 159  Em pacientes 
com insuficiência cardíaca e hipertensão pulmonar,  a 
presença de disfunção diastólica do VD esteve associada a 
uma classe funcional mais avançada e foi um importante 
preditor de mortalidade.100, 160 O padrão de enchimento 
diastólico reflete a resposta terapêutica, melhorando com 
o tratamento adequado de uma variedade de condições 
cardíacas.161-164  Finalmente, a disfunção diastólica do VD 
pode ser clinicamente útil porque serve como um marca-
dor precoce e mais facilmente quantificável de disfunção 
subclínica do VD. Múltiplos estudos mostraram que a 
disfunção diastólica está  presente antes que a disfunção 
sistólica seja aparente e antes da dilatação ou hipertrofia 
do VD.  

Recomendações: Medidas da função diastólica do VD de-
vem ser realizadas em pacientes com suspeita de disfun-
ção do VD como marcador de disfunção precoce ou míni-
ma, e em pacientes com disfunção de VD conhecida como 
marcador de mau prognóstico. A relação E/A transtricus-
pídea, a relação E/E’ e o tamanho do AD são as variáveis 
melhor validadas  e devem ser usadas preferencialmente 
(Tabela 6). A graduação da disfunção diastólica do VD 
deve ser feita da seguinte forma: relação  E/A transtricus-
pídea < 0,8 sugere alteração do relaxamento, relação E/A  
de 0,8 a 2,1 com  relação E/E’ > 6 ou predominância de 
fluxo diastólico nas veias hepáticas sugere enchimento 
do tipo  pseudonormal, e uma relação E/A > 2,1 com um 
tempo de desaceleração < 120ms sugere um padrão de 
enchimento restritivo (juntamente com um fluxo an-
terógrado tardio na artéria pulmonar). São necessários 
mais estudos para validar a sensibilidade, especificidade 
e implicações prognósticas desta classificação.

SIGNIFICÂNCIA CLÍNICA E PROGNÓSTICA DA 
AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO VENTRICULAR DIREITA

     A avaliação quantitativa do tamanho e função do VD 

mostrou-se de grande valor clínico  em grande número  
de doenças cardíacas e pulmonares.  Diversas publica-
ções mostraram o valor prognóstico da função ventricular 
direita.
     O VD normal está relacionado  a pressões pulmonares  
baixas; a menor espessura de suas paredes torna-o mais 
complacente. Assim, condições que cursam com aumento 
agudo da pressão pulmonar, como a embolia pulmo-
nar, resultam em  aumento de tamanho do VD antes do 
aumento das pressões pulmonares, que eventualmente 
ocorrem, à medida que o VD sofre hipertrofia.165  A dilata-
ção do VD é, portanto, o primeiro indicador de aumento 
da resistência pulmonar. A medida que o VD sofre  hiper-
trofia para tentar se sobrepor ao aumento de resistência 
pulmonar, o tamanho  do VD pode diminuir e sua espes-
sura aumentar,  acompanhando o aumento da resistência 
vascular pulmonar. Em pacientes com embolia pulmonar 
aguda, os aumentos iniciais dos diâmetros e volumes do 
VD são frequentemente acompanhados de uma alteração 
específica da contratilidade regional em que a parede livre 
do VD esta discinética e o ápex e parede basal apresentam 
contratilidade normal.166 Estes achados têm implicações 
prognósticas relativamente importantes para os pacientes 
com embolia pulmonar,167 e são totalmente reversíveis 
à medida que ocorre melhora do padrão hemodinâmico 
pulmonar.36 Em pacientes com doença vascular pulmonar 
de longa data ou outras formas de hipertensão pulmonar 
secundária (incluindo DPOC, enfisema e outras formas 
de doença parenquimatosa) o VD tende a se hipertrofiar 
e normalizar os volumes inicialmente, seguido eventual-
mente de dilatação progressiva.168 O tamanho do VD pode 
ser influenciado ainda por doenças intrínsecas ao VE. Paci-
entes com disfunção secundária a infarto do miocárdio ou 
insuficiência cardíaca apresentam maior risco de dilatação 
e disfunção do VD.169- 172. A presença de disfunção do VD é 
um dos fatores preditivos mais importantes de prognóstico 
após infarto do miocárdio, mesmo na ausência de infarto 
do miocárdio do VD.37-38 Achados semelhantes foram 
demostrados em pacientes com insuficiência cardíaca 
após infarto do miocárdio.173 Dados de literatura obtidos 
a partir do "Evaluation Study of Congestive Heart Failure 
and Pulmonary Artery Catheterization Effectiveness - 
ESCAPE" ( Estudo para Avaliação de insuficiência cardíaca 
e eficácia da cateterização da artéria pulmonar), sugerem 
que a elevação das pressões pulmonares pode contribuir 
diretamente para as alterações no tamanho e função do VD 
em pacientes com insuficiência cardíaca.174 Além disso, a 
apnéia do sono em pacientes com insuficiência cardíaca 
pode contribuir substancialmente para as alterações da 
função e tamanho do VD.175  Estes dados sugerem que a 
avaliação clínica do VD pode acrescentar dados impor-
tantes à avaliação ecocardiográfica de rotina realizada em 
pacientes com doença cardíaca esquerda. 
     O tamanho e função do VD podem ainda ser afetados 
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por doenças que afetam a valva tricúspide, resultando 
em refluxo tricúspide importante.176, 177  Estes estados 
patológicos incluem doenças em que as cúspides da valva 
sofrem retração e se tornam funcionalmente incompe-
tentes; doença reumática;178 degeneração mixomatosa da 
valva tricúspide; ou qualquer outra situação em que a valva 
tricúspide se torne incompetente. A sobrecarga de volume 
que decorre da insuficiência tricúspide (IT) leva a uma 
dilatação do VD , que por sua vez pode ocasionar maior IT. 
     A doença congênita que mais frequentemente afeta 
o VD no adulto é a comunicação interatrial. O aumento 
do fluxo resultante do shunt pode levar a um aumento 
da pressão pulmonar e dilatação do VD. A população 

de pacientes com Tetralogia de Fallot, refluxo pulmonar 
importante  e dilatação e disfunção  importante do VD está 
aumentando. Outras anomalias congênitas tais como a 
anomalia de Ebstein e outras anomalias mais complexas 
podem afetar o VD.  Casos em que a morfologia do VD seja 
particularmente incomum devem levantar a suspeita de 
que haja uma cardiopatia congênita mais complexa. 

CONCLUSÃO

A análise ecocardiográfica do VD tem sido basicamente 
qualitativa, principalmente em função da dificuldade para 
avaliar os seus volumes e de sua complexidade geomé-
trica.179-180 Os  dados de literatura  quantitativos relacio-
nados à função e tamanho do VD em controles normais e 
indivíduos doentes são limitados. Uma mudança gradual 
para uma avaliação do VD mais quantitativa irá ajudar a 
normatizar a análise do VD entre diversos laboratórios de 
ecocardiografia e a incorporar a análise do VD durante 
a avaliação ecocardiográfica. Avanços tecnológicos na 
ecocardiografia tridimensional irão resultar em sua maior 
utilização, além auxiliar na análise da função e tamanho do 
VD.181 

     Este documento fornece aos clínicos uma base para  
avaliação do VD e AD, parâmetros para analisar a fun-
ção sistólica e diastólica do VD, e os valores de referência 
normais a partir de estudos agrupados. Isto irá permitir 
ao ecocardiografista distinguir um VD normal de um VD 
anormal. Espera-se que este documento possa resultar em 
estudos em maior  escala para que sejam estabelecidos 
valores normais em grandes populações de indivíduos 
normais, e que a aplicação destes valores favoreçam ao 
reconhecimento da disfunção de VD na prática clínica, 
desta forma, beneficiando a detecção da doença e  o seu 
seguimento clínico. 
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Tabela 7. Condições associadas à disfunção  
ventricular direita

Condição

• Embolia Pulmonar

• Hipertensão arterial pulmonar

• Tabagismo

• Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica

• Fibrose cística

• Hipóxia Aguda

• Infarto do Miocárdio ou isquemia por lesão proximal da artéria coro-

nária direita

• Tetralogia de Fallot Corrigida  

• Transposição corrigida das grandes artérias 

•  Insuficiência cardíaca crônica

• Transplante cardíaco

• Displasia Arritmogênica do VD

• Cardiomiopatia hipertrófica

• Doença de Chagas 

• Hipertensão essencial 

• Estenose aórtica

• Insuficiência aórtica 

• Insuficiência Mitral 

• Infarto do miocárdico por lesão na artéria descendente anterior 

• Diabetes mellitus

• Hipotireoidismo 

• Amiloidose 

• Artrite reumatóide  

• Esclerose sistêmica 

• Síndrome do anticorpo antifosfolípide 

• Doença de Behcet 

• B-Talassemia.

• Transplante renal 

• Síndrome hepatopulmonar 

• Neonatos normais 

• Envelhecimento
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