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AD átrio direito
AE átrio esquerdo
CIA comunicação interatrial
ECG eletrocardiograma
ETE ecocardiografia transesofágica
ETT ecocardiografia transtorácica
OP ostium primum
OS ostium secundum
RNM ressonância nuclear magnética
RVP resistência vascular pulmonar
S deformação miocárdica
SC seio coronário
SL deformação miocárdica longitudinal
SR velocidade de deformação miocárdica
VCI veia cava inferior
VCS veia cava superior
VD ventrículo direito
VE ventrículo esquerdo
VEj volume de ejeção
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Rocha DL. Remodelamento cardíaco após oclusão percutânea da comunicação 
interatrial tipo ostium secundum em adultos: um estudo ecocardiográfico com 
novas técnicas [Tese]. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, 
Universidade de São Paulo; 2015.

Introdução: A comunicação interatrial tipo ostium secundum(CIA) é uma cardiopatia 
congênita frequente, sendo a mais comumente encontrada na população 
adulta. Seu tratamento está indicado quando há repercussão hemodinâmica 
caracterizada pelo aumento das dimensões das câmaras direitas à ecocardiografia, 
independente da presença de sintomas. Nas últimas 2 décadas o fechamento 
percutâneo da CIA emergiu como a modalidade terapêutica preferencial devido 
sua alta eficácia e menor morbidade que a correção cirúrgica.Tanto o tratamento 
cirúrgico como o percutâneo da CIA resultam em remodelamento cardíaco com 
redução progressiva do tamanho das câmaras direitas e aumento das esquerdas. 
Recentemente, novas técnicas ecocardiográficas vem sendo empregadas para 
avaliação das dimensões, geometria e função das câmaras cardíacas incluindo 
o ecocardiograma tridimensional e o rastreamento de marcadores acústicos. 
Hipótese e objetivos: Partiu-se da hipótese que o fechamento percutâneo da 
CIA, por ser um método não invasivo, levaria a rápido remodelamento cardíaco 
mesmo em adultos com sobrecarga volumétrica crônica das câmaras direitas. 
Tivemos como objetivo avaliar o comportamento temporal do remodelamento 
cardíaco e analisar possíveis diferenças existentes entre pacientes de diferentes 
faixas etárias e com tamanhos diversos de CIA. Material e métodos: Estudo 
observacional, prospectivo, não randomizado de um braço único de uma coorte 
de adultos submetidos ao fechamento percutâneo da CIA com a prótese Cera 
(Lifetech, Shenzheng, China) e acompanhados por um ano. Foram selecionados 
29 adultos com CIA com repercussão hemodinâmica com anatomia favorável 
para a oclusão percutânea e sem contraindicações para tal. O remodelamento 
cardíaco foi estudado por meio de várias técnicas ecocardiográficas incluindo 
as clássicas e outras de introdução recente. A ecocardiografia bidimensional foi 
usada para a medição das dimensões do átrio direito (AD), ventrículo direito (VD) 
e ventrículo esquerdo (VE), para determinação da área fracionada do VD (FAC) 
e da excursão anterior da valva tricúspide (TAPSE) e para análise volumétrica 
das câmaras cardíacas. A ecocardiografia tridimensional foi empregada para 
análise volumétrica e funcional do VD. O rastreamento de marcadores acústico foi 
utilizado para avaliação da função do AD, VD e VE. O teste ANOVA foi usado para 
avaliação das mudanças observadas nas variáveis repetidas ao longo do tempo 
com comparações múltiplas de Bonferroni quando aplicável. Uma análise intra e 
Inter observador das medidas foi realizada utilizando coeficientes de concordância. 
Resultados: A média de idade e peso dos pacientes foi de 45,2 ± 17,0 anos e 68,8 
± 14,0 kg, respectivamente. Nenhum paciente apresentada hipertensão pulmonar 
significativa. A média do tamanho da CIA foi de 20,2 ± 5,0 mm e a média do tamanho 
da prótese implantada foi de 22,9 ± 6,2 mm. Em todos os pacientes houve sucesso 
no implante. Não houve complicações relacionadas ao procedimento e em todos 
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os pacientes foi observada oclusão do defeito. Após o procedimento, houve 
redução precoce (< 3 meses) das dimensões do AD (p<0,001) e do VD (p<0,001) 
e aumento das dimensões do VE (p<0,014). Não houve mudanças significativas 
na função de deformação longitudinal do AD para onda P (p=0,227) e para onda T 
(p=0,124). Houve redução abrupta da função do VD pelo TAPSE (p=0,032), pela 
deformação longitudinal (p=0,002) e pela ecocardiografia tridimensional (p=0,084). 
Não houve mudanças significativas da onda S’ (p=0,55) e da FAC (p=0789) do VD. 
Houve redução precoce do volume de ejeção do VD (p< 0,001) e aumento do 
volume de ejeção do VE (p=0,027). Houve redução da deformação longitudinal do 
VE (p=0,049) e não houve mudanças na função do VE pelo método de Simpson 
(p=0,462). Pacientes maiores que 60 anos (n=8) apresentaram valores iniciais 
maiores nas dimensões do AD e redução mais prolongada (p=0,0497). Pacientes 
com CIAs maiores que 20 mm (n=12) apresentavam valores iniciais maiores de 
TAPSE com redução mais retardada (p=0,013). Todas as mudanças observadas 
inicialmente nos primeiros 3 meses se sustentaram ao final do seguimento. 
Houve excelente concordância na análise intra observador para todas as 
medidas repetidas (CCI> 0,9) com exceção da deformação do VE (CCI< 0,7). A 
concordância entre as medidas realizadas por diferentes observadores não foi 
tão boa, com apenas as variáveis TAPSE, deformação do VE e dimensões do AD 
possuindo CCI > 0,7. Conclusões: O fechamento percutâneo da CIA em adultos 
de meia idade leva a rápido remodelamento cardíaco tanto do ponto de vista 
anatômico como funcional com resultados sustentados dentro do primeiro ano de 
seguimento. Tais mudanças temporais são observadas independente do tamanho 
da CIA e da idade dos pacientes, denotando o efeito benéfico do procedimento 
sobre a geometria e o funcionamento cardíaco global em todos adultos portadores 
desta frequente cardiopatia congênita.

PALAVRAS-CHAVE: Comunicação interatrial tipo ostium secundum; 
Remodelamento cardíaco; Novas técnicas ecocardiográficas; Fechamento 
percutâneo da CIA.
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Rocha DL. Cardiac remodeling after percutaneous closure of atrial septal defect 
in adults: an echocardiographic study with new techniques [Thesis]. São Paulo: 
Dante Pazzanese Institute of Cardiology - Entity linked to the University of Sao 
Paulo; 2015.

Introduction: The atrial septal defect of the secundum type (ASD) is a frequent 
congenital heart disease, being the most commonly encountered in the 
adult population. Treatment is indicated when there is hemodynamic burden 
characterized by increased dimensions of the right chambers on echocardiography, 
regardless of the presence of symptoms. In the last two decades, percutaneous 
closure of the ASD has emerged as the preferred therapeutic modality due to 
its high efficacy and lower morbidity when compared to surgical correction. Both 
surgical and percutaneous treatment of the ASD result in cardiac remodeling with 
progressive reduction in the size of the right chambers and increase in the left 
chambers. Recently, new echocardiographic techniques have been employed 
to assess the dimensions, geometry and function of the cardiac chambers 
including three-dimensional echocardiography (3D echo) and acoustic speckle 
tracking. Hypothesis and objectives: Hypothesizing that percutaneous closure, 
being a non-invasive method, results in a fast cardiac remodeling even in adults 
with chronic volume overload of the right chambers, our aim was to assess the 
temporal pattern of cardiac remodeling and analyze possible differences between 
patients of different age groups and different ASD sizes. Material and methods: 
This was an observational, prospective, non randomized, single arm study of 
a cohort of adults submitted to percutaneous closure of the ASD with the Cera 
device (Lifetech, Shenzheng, China) followed along a year. Twenty nine adults with 
hemodynamically significant ASDs with suitable anatomy for percutaneous closure 
and no contra-indications for the procedure were selected. Cardiac remodeling 
was assessed by various echocardiographic techniques including standard and 
new ones. Bidimensional echocardiography was used to measure the dimensions 
of the right atrium (RA), right ventricle (RV) and left ventricle (LV), to determine the 
fractional area of the RV (FAC) and the systolic anterior excursion of the tricuspid 
valve (TAPSE), and to analyse the volumes of the cardiac chambers. Three-D echo 
was employed for volumetric and functional analysis of the RV. Acoustic speckle 
tracking was utilized to assess the function of the RA, RV and LV. ANOVA tests 
were used to assess the observed changes in the repeated variables over time with 
multiple Boferoni comparison as applicable. An intra and interobserver analysis of 
the measurements was performed using concordance coefficients. Results: Mean 
age and weight was 45,2 ± 17,0 years and 68,8 ± 14,0 kgs, respectively. No patient 
had significant pulmonar arterial hypertension. The ASD dimension and the size 
of the device was a mean of 20,2 ± 5,0 mm and 22,9 ± 6,2 mm, respectively. In 
all patients the device was implanted successfully. There were no complications 
related to the procedure and in all patients the ASDs were successfully closed. 
After the procedure, there was an early (< 3 months) reduction of the RA (< 0.001) 
and RV (< 0.001) sizes and an increase of the LV dimensions (p< 0.014). There 
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were no significant changes in the function of the RA as assessed by longitudinal 
strain (p=0.227 for the P wave and p=0.124 for the T wave). There was an abrupt 
reduction of the RV function assessed by TAPSE (p=0.032), longitudinal strain 
(p=0.002) and 3D echo (p=0.084). There were no changes in the S’ wave (p=0.55) 
and FAC (p=0.789) of the RV. There was an immediate decrease in the RV stroke 
volume (p< 0.001) and an increase in the LV srtroke volume (p=0.027). There was 
a reduction in LV longitudinal strain (p=0.049) and no change in LV function as 
assessed by the Simpson method (p=0.462). Patients older than 60 years of age 
(n=8) presented with larger RA dimensions, which decreased in a slower fashion 
(p=0.0497). Patients with ASDs larger than 20 mm (n=12) had initial higher TAPSE 
values, which decreased in a slower fashion (p=0.013). All changes observed 
earlier on endured after a year. There was excellent concordance in the intra 
observer analysis for all the repeated measures (CCI > 0.9) with the exception of 
LV strain (CCI < 0.7). The concordance between different observers was not as 
good with only TAPSE, LV strain, and RA dimensions variables having a CCI > 
0.7. Conclusions: Percutaneous closure of the ASD in middle aged adults results 
in fast cardiac remodeling from both the anatomic and functional point of view 
with sustained results over the first year of follow up. These temporal changes 
are observed regardless of the ASD size and the age of the patients, which 
demonstrates the beneficial effect of the procedure over the cardiac geometry and 
global function in all adults who have this frequent congenital heart disease.

KEYWORDS: Atrial septal defect of the secundum type; Cardiac remodeling; New 
echocardiographic techniques; Percutaneous closure.
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1Introdução

Introdução
A comunicação interatrial (CIA) é uma cardiopatia congênita frequente. A sua 

prevalência é de 3,8 pacientes por 10.000 nascimentos vivos, correspondendo a 10% - 12% 
de todas as doenças cardíacas congênitas1-4. Apresenta predominância no sexo feminino 
(2:1), sendo a mais frequente cardiopatia congênita diagnosticada na população adulta1-4.

Esta afecção se caracteriza por uma variedade de anomalias no desenvolvimento do 
septo interatrial, podendo se apresentar como orifícios únicos ou múltiplos com diâmetros 
variáveis. Cursa com desvio de fluxo sanguíneo do lado esquerdo para o direito no plano 
atrial, levando ao aumento das câmaras direitas e hiperfluxo pulmonar1-4.

Ocasionalmente a CIA associa-se a anormalidades genéticas. Nos casos de famílias 
com CIA e distúrbios de condução, vários estudos demostraram uma mutação heterozigótica 
no gene NKX2.5 locus 5q34 como causa de tal herança1,4. Quando relacionada à síndrome 
de Holt-Oram (CIA associada a distúrbios de condução atrioventricular, hipoplasia vascular 
e malformações músculo esqueléticas dos membros superiores), é produto da mutação do 
gene TBX5 locus 12q244.

1.1 HISTÓRICO
A CIA foi descrita pela primeira vez como “um canal perfurado no septo interatrial” em 

1513 por Leonardo da Vinci5. Somente em 1930 é que Rossler, após estudos de necrópsias, 
descreveu 62 casos desta doença5. No final da década de 40, graças à introdução do 
cateterismo cardíaco, esta anomalia foi melhor definida.

No hiato temporal entre o diagnóstico desta entidade e a viabilidade de tratá-
la cirurgicamente, três diferentes períodos cirúrgicos puderam ser identificados: a era 
do “coração fechado”, a do “coração semi fechado” e finalmente a “do coração aberto”. O 
tratamento cirúrgico da CIA foi realizado pela primeira vez por Murray, em 1948, que fechou 
um orifício em uma criança de 12 anos de idade usando uma técnica de sutura externa5. O 
paciente sobreviveu, porém permaneceu com grande fluxo residual. Já em 1952, Lewis e 
Taufic propuseram o fechamento do defeito com o auxílio da hipotermia associada à estase 
sanguínea1-3,5. Finalmente, em 1954, Bailey et al descreveram a técnica com o coração aberto, 
utilizando pela primeira vez o oxigenador de bomba para o fechamento de uma CIA1-3,5.

A era intervencionista se iniciou em meados dos anos 70, quando King e Mills 
descreveram uma nova técnica para tratamento menos invasivo da CIA: o fechamento da 
CIA por via percutânea utilizando uma prótese com duas umbrellas ou discos de estrutura 
metálica independentes revestidos de Dacron6-9. Ao longo das últimas décadas, sobretudo, 
a partir da década de 90, novas próteses e técnicas alternativas de implante surgiram até 
que o fechamento percutâneo se estabelecesse como padrão ouro para o tratamento da 
CIA do tipo ostium secundum de anatomia favorável para tal7-11.
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1.2 ANATOMIA E CLASSIFICAÇÃO
A classificação das comunicações interatriais baseia-se na localização anatômica do 

defeito no septo. Desta forma, são descritos os seguintes tipos anatômicos: ostium primum, 
ostium secundum, seio venoso (superior e inferior) e seio coronário1-2,5 ,12. Descarta-se 
desta classificação o forame oval patente que não é considerado anatomicamente um 
verdadeiro defeito septal. A CIA do tipo ostium secundum corresponde a 80% dos casos de 
defeitos do septo interatrial, localizando-se preferencialmente na porção mediana do septo 
interatrial, na região da fossa oval1-2,5,12. Resulta do desenvolvimento incompleto do septum 
primum determinando a presença de uma comunicação única ou múltiplas fenestrações 
neste local. A do tipo ostium primum representa 15-25% das CIAs e localiza-se na porção 
inferior do septo interatrial, relacionando-se às valvas atrioventriculares1-2,5,12. Pertence ao 
espectro da cardiopatia congênita denominada defeito do septo atrioventricular. A do tipo 
seio venoso superior corresponde a aproximadamente 4-11% das CIAs, sendo resultante 
da ausência parcial ou total do tecido do seio venoso que separa a porção anterior da 
veia pulmonar superior direita da parede posterior da veia cava superior1-2,5. A deficiência 
do seio venoso pode se estender perifericamente, atingindo ramos secundários das veias 
pulmonares direitas resultando na drenagem de uma ou mais veias pulmonares na veia 
cava superior. A CIA do tipo cava inferior, tem incidência mais baixa. Neste subtipo, o defeito 
se localiza na região póstero-inferior do septo interatrial, estabelecendo uma comunicação 
entre a veia cava inferior (VCI) e o átrio esquerdo1-2,5. A do tipo seio coronário (SC) é a mais 
rara e se caracteriza pela ausência do tecido que forma o teto do seio coronário1-2,5. Pode 
se associar à presença de veia cava superior esquerda persistente que drena no SC e, 
consequentemente, na cavidade atrial esquerda (Figura 1).
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Figura 1 - Tipos de CIA

1.3 FISIOPATOLOGIA E HISTÓRIA NATURAL
As alterações fisiopatológicas da CIA são decorrentes da passagem de sangue do 

átrio esquerdo para o direito. A magnitude deste fluxo é determinada por alguns fatores 
como o tamanho do defeito, as complacências ventriculares e o comportamento dos leitos 
vasculares pulmonar e sistêmico, independentemente do seu tipo anatômico1-2,4,13.

Apesar do hiperfluxo pulmonar, as pressões nas arteríolas e capilares pulmonares 
mantêm-se em níveis normais ou discretamente aumentados por longo tempo na maioria 
dos casos. Entretanto, com o passar do tempo, o hiperfluxo pulmonar poderá causar 
lesões irreversíveis na camada média destes vasos, culminando no aumento da resistência 
arteriolar pulmonar2,13.

Embora os sintomas correspondentes à insuficiência cardíaca congestiva possam 
aparecer na infância, a maioria dos pacientes é praticamente assintomática por vários 
anos. Sintomatologia mais expressiva aparece à partir da quarta e quinta décadas de 
vida, quando começa haver comprometimento da qualidade de vida1-2,4,13. É também nesta 
faixa etária que as arritmias atriais se manifestam, sendo as mais frequentes a fibrilação 
e o flutter atriais, estando estas relacionadas ao aumento do volume dos átrios. Além das 
arritmias, a insuficiência cardíaca, a hipertensão arterial pulmonar e, ocasionalmente, 
a embolia paradoxal são complicações descritas da CIA na fase adulta1-2,13. Dados de 
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literatura reportam que, dentre os pacientes que seguem a história natural da doença não 
tratada, a ocorrência de óbito até a 3ª década de vida é pouco frequente. No entanto, após 
a 4ª década, a mortalidade pode chegar a 50%, sendo a seguir de 6% ao ano4,13.

A fim de prevenir as complicações descritas acima na vida adulta, o tratamento 
da CIA está indicado quando houver sinais de repercussão hemodinâmica do defeito, 
independente da presença de sintomas1-2,13. Tal situação é definida pela presença de 
sobrecarga volumétrica do ventrículo direito que apresenta dimensões aumentadas (acima 
de dois desvios padrão para idade/superfície corpórea), geralmente acompanhada de 
movimento paradoxal do septo interventricular ou relação fluxo pulmonar/fluxo sistêmico 
acima de 1,5: 1 o que denota fluxo transeptal esquerdo-direito significativo1-2,10.

A situação de sobrevivência dos portadores de CIA e dos não portadores possui 
uma disparidade enorme. Enquanto a população geral, não portadora de CIA, possui 
uma sobrevivência de cerca de 65% após os 70 anos de vida, apenas cerca de 5% dos 
portadores de CIA não tratada ultrapassam essa idade (Figura 2).

Figura 2 – Representação gráfica da história natural da doença não tratada. Adaptado de Campbell M. 
Natural history of atrial septal defect. Br Heart J. 1970,32:820-6
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1.4 DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO
O ecocardiograma transtorácico é a principal ferramenta para a confirmação 

diagnóstica desta doença já que permite determinar por meio de várias projeções a 
presença, o tipo e as dimensões da CIA além da direção do fluxo transeptal e presença 
ou não de drenagem anômala de veias pulmonares12. O diagnóstico de CIA deve ser 
suspeitado quando se observa dilatação das câmaras direitas.

No ecocardiograma unidimensional, é possível evidenciar sinais de sobrecarga 
volumétrica do VD, com aumento do tamanho desta cavidade e movimento paradoxal do 
septo interventricular12.

O ecocardiograma bidimensional demonstra a falha na formação do septo interatrial 
(Figura 3A) que pode ser analisada nos cortes subcostal, paraesternal transversal e apical 
quatro câmaras. As imagens subcostais são as mais confiáveis, pois permitem que o feixe 
de ultrassom incida perpendicularmente ao septo, impedindo falsas imagens de defeitos e 
delimitando melhor as suas bordas. O mapeamento de fluxo em cores (Figura 3B) confirma 
o diagnóstico do defeito, demonstrando a passagem do fluxo sanguíneo através do septo12.

Figura 3 – Ecocardiograma transtorácico bidimensional. Projeção subcostal mostrando uma CIA 
ostium secundum localizada na porção central do septo (A) e a confirmação da passagem de fluxo da 

esquerda para a direita pelo mapeamento de fluxo em cores (B).

O ecocardiograma transesofágico (Figura 4) é de extrema importância para o 
tratamento percutâneo da CIA. Além de identificar o defeito, emite imagens de alta definição 
dos átrios, facilitando a definição da localização precisa do defeito, das bordas ao seu redor, 
e das medidas nas diferentes projeções e a pesquisa de pequenos orifícios adicionais 
que necessitem ser abordados. As sondas multiplanares permitem fazer uma varredura do 
septo interatrial em todos os seus planos, e com isso, dá elementos ao operador para que 
faça uma reconstrução mental tridimensional do septo e de seus defeitos14.

Com o advento da ecocardiografia tridimensional em tempo real, esta reconstrução 
acontece verdadeiramente. Esta técnica trouxe grandes contribuições para o melhor 
entendimento dos defeitos do septo atrial, das relações destes com as estruturas contíguas, 
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do seus formatos e das suas características dinâmicas ao longo do ciclo cardíaco15. As 
imagens tridimensionais contribuem de forma mais particular na oclusão dos defeitos 
septais complexos, que são aqueles muito amplos, múltiplos, ou associados a aneurisma 
do septo interatrial. Embora esta tecnologia não seja indispensável nestas condições, tem 
sido de grande importância para estabelecimento da melhor estratégia para a oclusão das 
CIAs complexas14,15.

Figura 4 - Ecocardiograma transesofágico bidimensional. Em eixo curto (A) e eixo longo (B) mostrando 
uma CIA ostium secundum localizada na porção central do septo e tridimensional (C) mostrando o 

defeito pela visão do átrio direito.

1.5 OPÇÕES TERAPÊUTICAS
Até o início dos anos 2000, a cirurgia com o emprego de circulação extracorpórea 

era o procedimento padrão para o tratamento destes defeitos. As técnicas empregadas 
são atriosseptorrafia, em que as bordas da comunicação são aproximadas pela sutura, 
ou a atriosseptoplastia, na qual um enxerto (autólogo ou heterólogo) é interposto e, 
subsequentemente, suturado sobre o septo interatrial, dependendo da morfologia e das 
dimensões do defeito5,16.

A cirurgia corretiva, apesar de ser um procedimento, de modo geral, seguro, 
apresenta morbidade e mortalidade bem definidas. Os óbitos ocorrem principalmente na 
população adulta, sendo observados em cerca de 0,5 a 2% dos pacientes nas melhores 
séries5,16.Taxas de complicações entre 20-30% são registradas, incluindo derrames 
pericárdico ou pleural, atelectasias, infecções de ferida cirúrgica, dor na incisão torácica, 
acidente vascular cerebral em pacientes com idades avançadas, arritmias cardíacas, 
necessidade de hemoderivados, entre outros1,2,16,17. A permanência hospitalar durante o 
período pós-operatório é relativamente curta (entre cinco e sete dias), sendo pelo menos 
24 a 48 horas na unidade de terapia intensiva16-17. A adoção da incisão submamária e, 
mais recentemente, das técnicas de correção minimamente invasivas em substituição à 
esternotomia mediana, tornaram a cirurgia mais aceitável pelos pacientes, principalmente 
sob o ponto de vista estético5,16,17.
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O seguimento clínico dos pacientes submetidos ao tratamento cirúrgico mostra, 
além do aumento da sobrevida, melhora importante de classe funcional com diminuição 
considerável da área cardíaca e do fluxo pulmonar no primeiro ano após o procedimento1-3.

Nas últimas três décadas, técnicas percutâneas de oclusão da CIA tipo ostium 
secundum vêm sendo aplicadas com o implante de dispositivos intracardíacos com eficácia 
semelhante ao tratamento cirúrgico e menores índices de complicações7-9,18,19.Atualmente, 
encontram-se disponíveis no mercado basicamente dois tipos de dispositivos classificados de 
acordo com a sua concepção e confecção: os autocentráveis e os não autocentráveis. Os 
primeiros são os mais utilizados devido a facilidade de implante e altos índices de oclusão20. 
São formados por um componente único, constituídos de uma cintura central a qual conecta 
dois discos de retenção, um de cada lado do defeito, sendo que o seu principal mecanismo 
de oclusão é o preenchimento do defeito pela cintura do dispositivo. Neste caso, o tamanho 
do dispositivo é dado pelo diâmetro de sua cintura central. São exemplos desta concepção 
protética os dispositivos Amplatzer® (AGA Medical, USA)20-23 (Figura 5), Figulla® (Occlutech, 
Jena, Alemanha)24,25 e Cera™ (Lifetech, Shenzheng, China)26.São constituídos de uma malha 
fina de Nitinol e preenchidos internamente por retalhos de poliéster. Os não autocentráveis não 
apresentam a cintura central, por isso, a oclusão é feita basicamente pelos dois discos retentores 
que permitem a sua estabilidade e devem cobrir todo o defeito, independentemente do local em 
que a conexão central vai se posicionar no orifício. Estes discos possuem diâmetros variados. 
A Helex® septal occluder (W.L. Gore & Associates, Inc.®Flagstaff, AR, USA) é um exemplo de 
prótese não-autocentrável27,28 (Figura 6).Os dispositivos autocentráveis mencionados acima 
têm aprovação da ANVISA para uso clínico no Brasil.

Figura 5 – Prótese Amplatzer® (AGA Medical, USA)
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Figura 6 – Prótese Helex (W.L. Gore & Associates, Inc.®Flagstaff, AR, USA)

O percentual de sucesso técnico de implante é de cerca de 98-99%, com índices de 
complicações (embolização, erosões cardíacas, trombose e infecções) abaixo de 0,1%18,19,21. 
As principais vantagens da terapia percutânea são a não necessidade do uso de circulação 
extracorpórea que resulta em menor morbidade intra-hospitalar, a curta internação (em 
geral menos de 24 horas sem necessidade de terapia intensiva), o rápido retorno às 
atividades diárias e a ausência de incisão cirúrgica. A maior desvantagem desta técnica 
encontra-se no custo do dispositivo, especialmente em países em desenvolvimento19.

1.6 FUNÇÃO VENTRICULAR E INTERAÇÃO VE/VD EM PACIENTES COM CIA
Os principais mecanismos fisiopatológicos responsáveis pelas alterações 

progressivas que vão levar à sintomatologia clínica na vida adulta do paciente com CIA se 
referem aos seguintes fatores: sobrecarga volumétrica imposta ao VD, inicialmente bem 
tolerada, mas que passa a comprometer a função ventricular esquerda com o passar do 
tempo; dilatação do átrio direito resultando em instabilidade elétrica com aparecimento de 
arritmias supraventriculares (fibrilação e flutter atrial); aumento progressivo da resistência 
vascular pulmonar, determinando uma sobrecarga pressórica ao VD; e alteração progressiva 
da complacência do VE em razão da idade e possível coexistência de outras afecções 
como hipertensão arterial sistêmica e coronariopatias1,2,4,13.

Bernheim, fisiologista francês, foi o primeiro indivíduo a reconhecer a interdependência 
entre as funções ventriculares direita e esquerda29. Estudos subsequentes demonstraram que 
alterações no tamanho ou na função ventricular esquerda influenciavam inadvertidamente 
a geometria e a função do VD e vice-versa30,31. A interação entre os ventrículos (Figura 
7) ocorre tanto por eles estarem dispostos como bombas em série como por interações 
mecânicas já que dividem a parede septal32, o fluxo coronariano e o espaço pericárdico31. 
A sobrecarga volumétrica do VD decorrente da CIA provoca uma alteração do movimento 
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septal durante a diástole que varia desde uma ligeira retificação do septo interventricular 
para o VE até a inversão completa de sua curvatura. Durante a sístole ventricular, o VE 
regressa à sua forma circular habitual33. A diminuição da distensibilidade diastólica desta 
câmara pode ser explicada por este movimento anormal do septo, o que reduz o volume 
diastólico final e, consequentemente, o débito cardíaco. Além disso, durante a fase sistólica, 
a porção superior do septo se comporta como um segmento discinético, o que corrobora 
com a diminuição da função desta câmara. Sendo assim, a interdependência entre os 
dois lados do coração pode justificar a redução da performance do VE em situações de 
sobrecarga volumétrica do VD.

Figura 7 – Ilustração esquemática das mudanças da posição septal durante a fase diastólica na 
presença de sobrecarga volumétrica do ventrículo direito. Weyman AE, Wann S, Feigenbaum H, Dillon 

JC. Mechanism of abnormal septal motion in patients with right ventricular volume overload:a cross- 
sectional echocardiographic study. Circulation.1976;54:179-86.
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Embora o VD sempre tenha sido considerado uma câmara de menor importância, 
particularmente em se tratando de cardiopatias adquiridas, o seu papel parece ser cada vez 
mais decisivo na doença cardíaca congênita12. Apesar dos grandes progressos tecnológicos 
nas técnicas de imagem cardiovascular, devido a sua estrutura anatômica peculiar que não é 
adaptável a qualquer suposição geométrica plana, a obtenção das medidas precisas do VD 
ainda é um desafio. Isto é particularmente verdadeiro em pacientes adultos com cardiopatia 
congênita onde a forma do VD foge de qualquer padronização, sendo possível que ele 
assuma diversas geometrias a depender do tratamento cirúrgico prévio e/ou condições 
fisiopatológicas12,15. Entretanto, a quantificação confiável e reproduzível das dimensões 
e da função do VD parecem essenciais para o seguimento de pacientes portadores de 
cardiopatias congênitas.

Segundo a diretriz da Sociedade Americana de Ecocardiografia34, o estudo do 
coração direito deve constar de medidas das dimensões do AD e do VD, da função sistólica 
do VD e das estimativas da pressão pulmonar. Vários parâmetros funcionais do VD têm 
sido avaliados por meio de novas técnicas ecocardiográficas, incluindo a variação fracional 
das áreas (FAC), a excursão sistólica do plano do anel tricúspide (TAPSE), a velocidade 
da onda S’ da parede livre do VD avaliada a partir da leitura pelo speckle tracking, e a 
fração de ejeção pela ecocardiografia tridimensional e pelo marcadores acústicos (speckle 
tracking) para avaliação do deslocamento miocárdico durante as fases do ciclo cardíaco34.

1.6.1 Variação Fracional das Áreas (FAC) do VD
A percentagem de variação fracional da área (FAC) do VD tem demonstrado boa 

correlação com a sua fração de ejeção estimada pela ressonância nuclear magnética35,36, 
sendo definida como (área diastólica final) – (área sistólica final)/(área diastólica final) x 
100. Esta medida foi identificada como preditor independente de insuficiência cardíaca, 
morte súbita, acidente vascular encefálico e/ou mortalidade em estudos com pacientes 
após embolia pulmonar37 e infarto do miocárdio38,39, sendo considerada anormal quando 
seu valor encontra-se abaixo de 35%34,40.

1.6.2 Excursão sistólica da região anular do VD (TAPSE)
A movimentação sistólica da base da parede livre do VD é um dos movimentos mais 

óbvios e visíveis em um exame ecocardiográfico normal. Este método mede a distância da 
excursão sistólica da região anular do VD ao longo do seu plano longitudinal a partir do 
corte apical de 4 câmaras. A excursão sistólica do plano do anel tricúspide (TAPSE) reflete 
predominantemente a função longitudinal do VD. Foi demonstrada boa correlação com 
parâmetros que estimam a função global sistólica do VD como a fração de ejeção estimada 
pela cintilografia41. Quanto maior a movimentação inferior sistólica da base, melhor a função 
sistólica do VD. Como é uma medida unidimensional relativa à posição do transdutor, as 
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medidas de TAPSE podem subestimar ou superestimar a função do VD de acordo com a 
translação cardíaca34. Valores de TAPSE abaixo de 17mm em adultos sugerem disfunção 
sistólica do VD40.

1.6.3 Velocidade de excursão sistólica do VD (onda S’)
As regiões mais facilmente visibilizadas e reprodutíveis do VD pela ecocardiografia 

são o anel tricúspide e o segmento basal da sua parede livre. Estes segmentos podem ser 
analisados do ponto de vista funcional pelo Doppler pulsátil, Doppler tecidual em cores e 
por meio de programas específicos que geram os traçados das velocidades ao longo do 
ciclo cardíaco (Speckle tracking) para que a velocidade de excursão sistólica – onda S’ – 
seja medida.

Alguns estudos têm sido realizados comparando as velocidades do anel tricúspide 
pelo Doppler tecidual com angiografia por radionucleotídeo demonstrando boa correlação e 
boa diferenciação entre a fração de ejeção normal e anormal do VD40,41. Valores específicos 
de pontos de corte para idade foram definidos em grandes amostras de indivíduos 
saudáveis.Uma velocidade de S’ < 9,5cm/s medida na parede livre do VD indica disfunção 
sistólica do VD40.

1.7 NOVAS TÉCNICAS ECOCARDIOGRÁFICAS PARA AVALIAÇÃO DA 
FUNÇÃO VENTRICULAR

Outras tecnologias disponíveis nos equipamentos de ecocardiografia e estações de 
trabalho têm sido utilizadas para avaliação mais detalhada da função ventricular, permitindo 
cálculos mais acurados de volumes e fração de ejeção pela técnica tridimensional, 
do deslocamento miocárdico e da torção ventricular esquerda e, consequentemente, 
da interação VD-VE. A aplicação destas técnicas permite um melhor entendimento das 
alterações funcionais que resultam em sintomas e/ou insuficiência cardíaca na população 
portadora da CIA (especialmente em adultos) e, provavelmente, dos mecanismos de 
remodelamento cardíaco após o tratamento bem sucedido42-49.

1.7.1 Rastreamento de marcadores acústicos (Speckle tracking)
O rastreamento de marcadores acústicos, conhecido pelo termo em inglês speckle 

tracking (Figura 8), é uma nova técnica ecocardiográfica não invasiva que permite avaliar 
de maneira quantitativa e objetiva a função miocárdica global ou regional, independente 
do ângulo ou dos movimentos cardíacos de translação. Tal técnica se baseia na análise 
do deslocamento espacial de pontos, sendo estes gerados pela interação entre o feixe de 
ultrassom e as fibras cardíacas45,50-54. Antes da introdução desta técnica ecocardiográfica 
sofisticada, apenas a ressonância nuclear magnética (RNM) proporcionava uma 
análise precisa dos diversos componentes da deformação que caracterizam a dinâmica 
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miocárdica45. O rastreamento do deslocamento dos marcadores acústicos durante o ciclo 
cardíaco obtido pelo ecocardiograma bidimensional transtorácico permite a avaliação da 
deformação miocárdica em 3 direções espaciais: longitudinal, radial e circunferencial. Além 
disso, é possível analisar a direção e a velocidade da rotação das porções basal, média e 
apical do VE, variável denominada torção45,46,50,53.

Figura 8 - Cálculo da deformação (strain) global utilizando a técnica de marcadores acústicos (speckle 
tracking)

O rastreamento de marcadores acústicos utiliza uma técnica computadorizada que 
analisa o deslocamento dos pontos miocárdicos durante o ciclo cardíaco. Estes pontos 
fundem-se em unidades funcionais (núcleos) que formam uma marca ultrassonográfica 
que pode ser rastreada por um programa de computador. Por meio da análise destes 
núcleos, é possível calcular o deslocamento, a taxa de deslocamento (velocidade), a 
deformação (strain) e a taxa de deformação (strain rate) da porção miocárdica selecionada, 
assim como a rotação do VE. A natureza computadorizada e semiautomática garante boa 
reprodutibilidade intra e inter observador do método46.

Para entendermos o que é a deformação miocárdica, é necessário que saibamos 
diferenciar dois conceitos distintos: movimentação versus deformação da parede 
miocárdica. O Doppler tecidual mede o deslocamento (com suas respectivas velocidades) 
dos segmentos do miocárdio, independentemente se ele está se contraindo ou apenas 
tracionado por tecido sadio vizinho e não tenha contração efetiva56. A deformação, por outro 
lado, mede o encurtamento e o alongamento de um segmento miocárdico, representando 
efetivamente a contratilidade do músculo cardíaco56. Desta forma, compreendemos porque 
regiões acinéticas podem apresentar apenas movimentação (velocidades parecidas 
dos diversos pontos do segmento acinético) e não deformação. Portanto, a deformação 
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miocárdica (conhecida pelo termo em inglês strain) e a taxa de deformação miocárdica 
(conhecida pelo termo em inglês strain rate) surgiram como métodos quantitativos para 
estimar a função e a contratilidade miocárdica mediante a avaliação da sua deformação 
durante o ciclo cardíaco50-52.

Durante a contração miocárdica, à medida que o miocárdio encurta ele também 
se espessa. Desta forma, temos fibras radiais sofrendo espessamento (strain positivo) e 
fibras longitudinais e circunferenciais sofrendo encurtamento (strain negativo).A taxa de 
deformação miocárdica (strain rate ou SR) é expressa em segundos ˉ¹.

O cálculo da deformação miocárdica se baseia na seguinte fórmula: S = ∆ L/Lₒ = L-Lₒ 
/ Lₒ. A velocidade de deformação miocárdica (SR) é calculada à partir da equação SR = (∆L/
Lₒ) / ∆T = (∆L/∆T) / Lₒ = ∆V / Lₒ, onde ∆V é o gradiente de velocidade no segmento analisado. 
É importante ressaltar que o strain (S) e o strain rate (SR) são medidas de avaliação de 
deformação e, como toda a deformação, são dependentes de volume. Estudos experimentais 
mostraram que o SR ou taxa de deformação é menos dependente do volume50,56. Estes 
métodos de avaliação funcional têm sido amplamente utilizados para quantificar a função 
global e regional do VE, com aplicação já consagrada tanto no diagnóstico quanto no 
prognóstico de algumas condições como a doença coronária aguda, a cardiomiopatia 
hipertrófica (inclusive diferenciando a hipertensiva e a do atleta), a miocardiopatia diabética, 
a evolução do transplante cardíaco e o dissincronismo cardíaco42,50,53,56. Muitos autores 
também têm utilizado estas medidas para avaliar a função do VD nos casos de hipertensão 
pulmonar, estenose pulmonar e comunicação interatrial47-49.

1.7.2 Ecocardiografia tridimensional
Na ecocardiografia tridimensional (3D), as estruturas cardíacas podem ser 

demonstradas nas suas três dimensões espaciais e visualizadas sob ângulos diferentes, 
mesmo depois da aquisição da imagem. Existem duas formas básicas de aquisição de dados 
ecocardiográficos em formato 3D: o 3D em tempo real (live 3D) e o 3D em volume total (full 
volume) no qual se obtém um conjunto de imagens em forma de pirâmide, contendo várias 
estruturas cardíacas que podem ser posteriormente detalhadas com os recursos off-line 
de fatiar e cortar12,57-59. Em geral, esse volume é obtido somando-se vários batimentos (4 a 
8) sincronizados pelo eletrocardiograma e em apnéia. Atualmente, existem equipamentos 
que capturam o volume total a partir de um único batimento, evitando o aparecimento 
de artefatos conhecidos como Stich (costura) e ampliando o seu uso para pacientes com 
arritmia12,57,59. Outra modalidade da ecocardiografia 3D é a técnica multiplanar. Neste modo, 
2 ou 3 planos são realizados simultaneamente a partir da mesma janela. É útil para calcular 
volumes, fração de ejeção e na ecocardiografia sob estresse12,60-64.

Na prática clínica, a ecocardiografia 3D tem mostrado vantagens significativas 
quando comparada a outras modalidades ecocardiográficas nas seguintes circunstâncias60-64: 
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quantificação da massa e do volume das câmaras cardíacas; avaliação da função ventricular 
global e regional; análise da morfologia e função valvar; avaliação anatômica das cardiopatias 
congênitas e monitorização de procedimentos intervencionistas60-66.

Inicialmente utilizado para avaliação da função ventricular esquerda devido à fácil 
aquisição das imagens desta câmara, o ecocardiograma 3D também tem sido utilizado para 
a avaliação volumétrica do VD por não empregar modelos geométricos padronizados63,66. 
Como possibilita a reconstrução da via de saída do ventrículo direito, o ecocardiograma 
3D assemelha-se à ressonância magnética (RNM) para determinação volumétrica do VD63.

Várias cardiopatias congênitas podem ter comprometimento da função ventricular 
direita tanto no período pré como no pós-operatório. O volume e a fração de ejeção desta 
câmara são índices de muita importância no manejo clínico-cirúrgico de pacientes que 
foram operados de tetralogia de Fallot e apresentam insuficiência pulmonar62. No caso da 
CIA, a ecocardiografia 3D tem aplicação potencial na avaliação do aumento da pré-carga, 
na função ventricular direita e nas mudanças esperadas após o fechamento percutâneo.

1.8 REMODELAMENTO CARDÍACO APÓS A OCLUSÃO DA CIA
Várias técnicas ecocardiográficas têm sido empregadas para avaliar o remodelamento 

cardíaco após a oclusão percutânea da CIA. Braga e colaboradores3, estudando os 50 
primeiros pacientes submetidos a este tipo de procedimento no Instituto Dante Pazzanese 
de Cardiologia, demonstraram um retorno das dimensões diastólicas do VD a valores 
normais ao longo dos 3 primeiros meses de seguimento. Outros autores, também utilizando 
a ecocardiografia bidimensional,observaram uma redução das dimensões do átrio e 
ventrículo direitos e o aumento das dimensões do VE67,68. Além disso, estudos recentes têm 
demonstrado que a redução das dimensões do ventrículo direito, assim como a recuperação 
da função ventricular direita, ocorrem de forma mais lenta nos pacientes operados quando 
comparados com aqueles submetidos ao tratamento percutâneo17-19. Tal fato é atribuído 
principalmente aos efeitos deletérios da circulação extracorpórea17-19.

Ding et al67, estudando o remodelamento ventricular direito após o fechamento 
percutâneo da CIA, identificaram diminuição imediata do volume e aumento significativo 
da fração de ejeção e do índice de performance miocárdica do VD analisadas pela 
ecocardiografia 3D. O volume ventricular direito diminuiu consideravelmente nos primeiros 
3 dias após o fechamento, e esta redução se correlacionou positivamente com a fração 
de ejeção e o aumento do volume diastólico final do VE. Neste estudo, o volume do VD 
apresentou redução progressiva até o 6° mês após o procedimento. Outros estudos 
que empregaram a ecocardiografia 3D também demonstraram um aumento significativo 
na fração de ejeção e do volume sistólico do ventrículo esquerdo após o fechamento 
percutâneo da CIA, sendo proporcionais às dimensões do defeito58,62.

Utilizando a nova tecnologia do rastreamento de pontos que permite analisar com 
ótima sensibilidade a dinâmica sistólica e diastólica do miocárdio tanto em condições normais 
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quanto patológicas, dois estudos avaliaram a onda S’,a taxa de deformação miocárdica 
(SR) e a torção do VE antes, 24 horas e 3 meses após o tratamento percutâneo da CIA47-

48. Observou-se uma mudança significativa no S longitudinal do VD e no S circunferencial 
do VE, sugerindo que o aumento abrupto na pré-carga ventricular esquerda incrementa 
significativamente a torção desta câmara, especialmente devido ao aumento da rotação no 
sentido horário da base do VE47,48,69,70.

Finalmente, Burgstahler et al71 utilizaram a RNM para estudar as mudanças 
agudas nas dimensões dos átrios e ventrículos após o fechamento percutâneo da CIA e 
comprovaram as observações anteriores.

Apesar dos estudos citados acima demonstrarem um remodelamento cardíaco 
favorável imediatamente após o fechamento percutâneo da CIA, a literatura ainda carece 
de mais informações no que se refere à análise temporal das mudanças ventriculares 
funcionais e volumétricas e à importância da interação ventricular (inter-relação VE/VD) na 
melhoria da função cardíaca global.
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Hipótese
A hipótese que nos levou a realizar este estudo é que o tratamento percutâneo da 

CIA, por ser um método terapêutico pouco invasivo, pode resultar em rápido remodelamento 
cardíaco, com melhoria de diversos parâmetros anatômicos e funcionais das câmaras 
cardíacas direitas e do ventrículo esquerdo, avaliados por novas técnicas ecocardiográficas. 
Tal remodelamento provavelmente é definitivo e pode ser observado mesmo em uma 
população adulta, na qual o tratamento percutâneo é empregado tardiamente.



17Objetivos

Objetivos

3.1 OBJETIVO PRIMÁRIO
Avaliar o remodelamento cardíaco anatômico e funcional ao longo do tempo após 

o fechamento percutâneo da CIA tipo ostium secundum em uma população de pacientes 
adultos.

3.2 OBJETIVO SECUNDÁRIO
Avaliar se o remodelamento cardíaco após a oclusão percutânea da CIA do tipo 

ostium secundum em pacientes adultos apresenta comportamentos diversos segundo 
diferentes faixas etárias e tamanho do defeito.
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Material e métodos

4.1 DELINEAMENTO E PLANEJAMENTO DO ESTUDO
Este é um estudo observacional prospectivo não randomizado de um único braço 

de uma coorte de pacientes adultos com CIA tipo ostium secundum com repercussão 
hemodinâmica e anatomia favorável ao tratamento percutâneo, tratados na Seção Médica 
de Intervenções em Cardiopatias Congênitas do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. 
O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da instituição. 
Os pacientes assinaram o termo de consentimento para realização do procedimento e 
acompanhamento ecocardiográfico (Anexo A).

Os pacientes foram selecionados clinicamente na Seção Médica de Cardiopatias 
Congênitas do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. Foram inicialmente avaliados no 
laboratório de ecocardiografia por meio da ecocardiografia transtorácica e transesofágica 
para obtenção das imagens para análise morfológica e funcional pré-procedimento, 
segundo métodos pré- determinados e expostos adiante. Em momento oportuno, foram 
encaminhados para o laboratório de cateterismo para oclusão percutânea do defeito. Após 
o procedimento, foram avaliados periodicamente no dia seguinte, com 3, 6 e 12 meses por 
meio da ecocardiografia transtorácica para obtenção dos mesmos parâmetros funcionais. 
O fluxograma do estudo está retratado na Figura 9.

Figura 9 – Fluxograma do estudo

4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO
Foram selecionados pacientes com idade superior a 18 anos portadores de CIA tipo 

ostium secundum ≥ 5 mm, associada ou não a pequenos defeitos adicionais adjacentes e/
ou aneurisma do septo interatrial,com repercussão hemodinâmica definida pelo aumento 
das dimensões diastólicas do ventrículo direito à ecocardiografia.
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4.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO

1.	 CIAs com anatomia desfavorável para oclusão percutânea devido a grande 
tamanho (> 33 mm) e/ou bordas insuficientes para sustentar o dispositivo no 
septo.

2.	 Hipertensão arterial pulmonar grave (Resistência Vascular Pulmonar indexada 
maior que 8 Unidades Wood, sem resposta a vasodilatadores pulmonares.

3.	 Cardiopatia congênita ou adquirida associada com indicação de intervenção 
cirúrgica.

4.	 Pacientes portadores de doenças primárias do miocárdio (doenças de depósito, 
por exemplo).

5.	 Condições associadas que alteram a função ventricular (estenose mitral, 
insuficiência aórtica e coronariopatias).

6.	 Contra-indicações para o tratamento percutâneo: quadros infecciosos graves 
ativos ou recentes, diástases hemorrágicas, contra indicação à terapia com 
aspirina, trombos intracardíacos, alergia comprovada ao níquel, pacientes sem 
possibilidade de acesso venoso.

7.	 Pacientes com janela ecocardiográfica desfavorável que dificulte a obtenção de 
imagens adequadas para a análise dos dados.

8.	 Usuários de marca-passo.

9.	 Portadores de bloqueio de ramo esquerdo.

10.	 Recusa em assinar o termo de consentimento e/ou realizar o seguimento na 
instituição.

4.4 PROCEDIMENTO PERCUTÂNEO
Os procedimentos foram realizados no Laboratório de Cateterismo do Instituto 

Dante Pazzanese de Cardiologia, sob responsabilidade da Seção Médica de Intervenções 
em Cardiopatias Congênitas. Todas as avaliações ecocardiográficas por via transesofágica 
durante o procedimento foram realizadas com o aparelho Philips™, modelo IE33, necessário 
para obtenção e análise das imagens tridimensionais.

O cateterismo cardíaco e implante da prótese foram realizados sob anestesia geral e 
por punção venosa em região femoral. Inicialmente foi realizado o cateterismo cardíaco direito 
com medidas de pressões nas diferentes câmaras e cálculo das resistências vasculares, 
medidas em milímetros de mercúrio (mmHg) e unidades Woods, respectivamente. Todos os 
pacientes receberam heparina na dose de 100U/kg (máximo 5.000 UI) e dose suplementar 
quando o procedimento durou mais de 1 hora, procurando- se manter sempre o tempo 
de coagulação ativado maior que 200 segundos. A cineangiocoronariografia foi realizada 
quando necessária, levando-se em conta a idade do paciente, presença de fatores de risco, 
e sintomas e/ou exames complementares sugestivos de doença coronária.
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A prótese utilizada foi a Cera™ (Lifetech, Shenzhen; China), doada especificamente 
para este estudo pela distribuidora Boyton (Porto Alegre, RS). Trata-se de um dispositivo 
de disco duplo auto-expansíveis conectados por uma cintura central feita por uma malha 
de fios finos e flexíveis de nitinol revestidos por cerâmica nano-estruturada (Figura 9). 
Para aumentar sua capacidade de oclusão, o dispositivo é preenchido internamente com 
membranas de poliéster, costuradas à malha. Os tamanhos dos dispositivos são numerados 
de acordo com o diâmetro da cintura central e vão do número 6 até o 40, com incrementos 
de 2 mm. A prótese conecta-se ao cabo liberador por meio de um mecanismo simples de 
rotação horária (parafuso de rosca direta).

Figura 10 - Prótese CERA®TM (Lifetech, Shenzhen; China)

Em todos os pacientes foi determinado o diâmetro estirado do defeito com balão 
medidor PTS® (NuMED,NY,USA) segundo a técnica clássica de parada de fluxo20,21. A 
escolha do tamanho do dispositivo foi realizada segundo o método convencional clássico 
(padrão de referência) baseado na medida do diâmetro estirado do balão obtido tanto pela 
ecocardiografia transesofágica bidimensional como por métodos radiológicos digitais com 
correção da magnificação. O dispositivo selecionado foi igual ou no máximo 2 mm maior do 
que o diâmetro estirado.

O implante da prótese foi realizado por técnicas já bem estabelecidas e 
conhecidas3,11,18-21. Uma vez constatada a estabilidade da prótese com posicionamento 
adequado à ecocardiografia, elas foram liberadas do cabo . Os pacientes receberam 
antibioticoterapia profilática com Cefazolina (dose de 1 gr com 3 doses com intervalos de 8 
horas) e, ao término do procedimento, cerca de 50% da dose de heparina foi neutralizada 
com protamina. A hemostasia do local de punção foi obtida com compressão manual e 
os pacientes se recuperaram da anestesia de forma rotineira, sendo encaminhados 
na sequência para a enfermaria. A alta foi dada no dia seguinte do procedimento após 
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a realização do estudo ecocardiográfico protocolar. Os pacientes foram orientados a 
receber aspirina (dose de 100 mg por dia) e antibioticoterapia profilática para prevenção 
de endocardite infecciosa, quando necessário, por 6 meses até a endotelização completa 
do dispositivo. Consideramos sucesso no procedimento uma composição de desfechos, 
incluindo posicionamento adequado do dispositivo após liberação do cabo e ausência de 
fluxos residuais ou fluxos menores que 2 mm72

Após a alta hospitalar, os pacientes foram acompanhados no ambulatório de 
cardiopatias congênitas do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, sendo realizados 
uma radiografia de tórax e eletrocardiograma ECG) nas visitas clínicas periódicas.

4.5 EXAMES ECOCARDIOGRÁFICOS
Os estudos ecocardiográficos foram realizados pela via transtorácica em 5 momentos: 

antes da oclusão da CIA (1 dia a 1 mês), no dia seguinte e no acompanhamento com 3, 6 
e 12 meses após o procedimento. As imagens foram obtidas em repouso com o paciente 
em decúbito lateral esquerdo, sendo gravadas em formato digital contendo pelo menos 
3 ciclos cardíacos, seguindo os critérios da Sociedade Americana de Ecocardiografia34,40. 
Os equipamentos utilizados foram da linha Vivid 7® (GE Healthcare, Vingmed, System VII, 
Horton, Norway) equipados com as sondas M4S e 4V. Os exames foram realizados por dois 
examinadores experientes. Para análise off-line, os clipes foram armazenados no disco 
rígido do aparelho e posteriormente em CDs no formato CD/DVD arquivo (raw data).

As imagens bidimensionais foram obtidas nas seguintes projeções: quatro câmaras 
com foco principal no VD, quatro, três e duas câmaras do VE, eixo curto do VE no plano 
da valva mitral, ao nível dos músculos papilares e no ápice. Os exames foram realizados 
sob monitorização eletrocardiográfica e com taxa de 60 a 90 quadros por segundo (QPS). 
A aquisição tridimensional foi realizada com o transdutor 3D multiplanar 4V, obtendo-se 
imagem de volume total na projeção de quatro câmaras com o paciente em apnéia.

A análise off-line foi realizada na estação de trabalho EchoPac® versão 112 (GE 
Healthcare, Vingmed, System VII, Horton, Norway), por outros dois examinadores diferentes 
daqueles que obtiveram as imagens.

Os parâmetros analisados foram: diâmetros, área e volume do AD (2D);deformação 
miocárdica longitudinal do AD; diâmetro diastólico (2D) do VD, FAC, TAPSE, onda S’, 
deformação miocárdica longitudinal global do VD; fração de ejeção, volume diastólico e 
volume de ejeção (3D) do VD; diâmetro diastólico (2D), volume diastólico, fração e volume 
de ejeção (método de Simpson modificado) e deformação miocárdica longitudinal global 
do VE.

O volume atrial direito não pôde ser calculado pelo eco 3D devido ao artefato de 
imagem gerado pela presença do dispositivo no septo interatrial. Tal fato impediu a análise 
da função atrial esquerda.
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4.5.1 Avaliação das câmaras cardíacas direitas
As medidas do AD foram obtidas a partir de uma imagem apical das 4 câmaras 

no final da sístole ventricular (momento de suas maiores dimensões), sendo medidos a 
distância máxima em dois eixos ortogonais (Figura 11a). A área do AD foi avaliada pela 
planimetria seguindo o seu endocárdio à partir da face lateral do anel tricúspide em direção 
à face septal, excluindo-se a área entre as cúspides e o anel, das veias cavas superior e 
inferior e do apêndice atrial direito (Figura 11b).

Figura 11 – Medidas atriais. As ilustrações mostram as medidas atriais lineares (A) e as de área (B) 
segundo os critérios sugeridos pela Sociedade Americana de Ecocardiograma34

Para a obtenção da deformação miocárdica longitudinal do AD (Figura 12) utilizou-
se a projeção apical de 4 câmaras, sendo determinada pelo delineamento manual das 
bordas endocárdicas desta câmara. À partir disso, foi gerado de forma automática 
pelo programa EchoPAc versão 112, um traçado da superfície epicárdica da região 
a ser estudada,o qual foi ajustado manualmente para cobrir a totalidade da espessura 
do miocárdio quando necessário. Antes da conclusão da análise, uma pré-visualização 
fazendo-se com imagens em movimento foi utilizada para confirmar se a linha interna, que 
representa a borda endocárdica do AD, recobria a região a ser estudada durante todo o 
ciclo cardíaco. Após aprovação, o programa dividia o endocárdio do AD em seis segmentos, 
sendo eles basolateral, médio lateral, apical lateral, apical septal,médio septal e septal. 
Foram excluídos da análise os segmentos médio septal e septal devido à presença da 
prótese metálica utilizada para oclusão da CIA que ocupava estes segmentos ao longo da 
evolução, alterando a dinâmica própria do endocárdio neste local.
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Em seguida, o deslocamento atrial foi calculado como a média simples do valor de 
cada um dos 4 segmentos avaliados durante dois períodos do ciclo cardíaco: no pico da 
sístole ventricular (onda T no ECG) representando a função de reservatório atrial, e no 
início da onda P no ECG representando a função de contração atrial propriamente dita. A 
diferença entre esses dois valores foi utilizada como marcador da fase de esvaziamento 
rápido atrial (função de conduto do átrio) (Figura 13).

Figura 12 – Deformação miocárdica atrial. A ilustração apresenta as curvas de deformação miocárdica 
atrial nos 6 segmentos endocárdicos do AD durante a fase de reservatório atrial (onda T, pico da 

sístole)

Figura 13 – Deformação miocárdica atrial. Representação gráfica das curvas de deformação 
miocárdica do AD nos 6 segmentos endocárdicos durante a contração atrial que representa a função 

de contração ativa desta câmara
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O diâmetro do VD foi medido à partir de uma projeção apical de 4 câmaras no terço 
médio desta câmara no nível dos músculos papilares ao final da diástole(Figura 14).

Figura 14 – Medida linear do VD seguindo os critérios da Sociedade Americana de Ecocardiografia34

A medida da excursão sistólica do plano do anel valvar tricúspide – TAPSE – (Figura 
15) foi obtida a partir de uma imagem em projeção de 4 câmaras, passando-se o cursor 
de modo M pelo ápice do VD e anel tricúspide. No traçado correspondente, foi realizada a 
medida da variação da movimentação do anel na sístole ventricular.

Figura 15 – Medida da excursão sistólica do plano do anel valvar tricúspide (TAPSE)
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A velocidade de excursão sistólica do VD (onda S’), foi obtida na projeção apical 
de 4 câmaras, aplicando-se o software para avaliação do rastreamento de marcadores 
acústicos (Figura 16). O cursor foi posicionado no segmento basal da parede livre do VD, 
sendo obtida a sua velocidade sistólica máxima.

Figura 16 – Representação gráfica do rastreamento de marcadores acústicos determinando a 
velocidade de excursão sistólica do anel tricúspide (onda S’)

O percentual de variação fracional das áreas (Figura 17) foi calculado a partir do 
tracejamento manual das bordas endocárdicas do VD no final da diástole e da sístole 
ventricular direta com uma imagem obtida na projeção de 4 câmaras onde todo o VD estava 
incluído. As trabeculações foram excluídas durante a planimetria da área do VD. O cálculo 
do FAC é obtido subtraindo- se da área diastólica o valor da área sistólica, dividindo-se pela 
diastólica e multiplicando-se por 100, para que o valor seja expresso em percentual.

Figura 17 – Figura ilustrativa da obtenção das áreas diastólica e sistólica do VD para o cálculo do 
percentual de variação fracional das áreas - FAC
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A avaliação da deformação miocárdica do VD (Figura 18) pelo rastreamento de 
marcadores acústicos iniciava-se pela marcação de eventos, utilizando-se o traçado de 
Doppler da via de saída do VD para definição do momento de abertura e fechamento da 
valva pulmonar. Por meio de uma projeção de 4 câmaras com excelente visualização 
do VD, marcava-se os três pontos solicitados pelo programa manualmente. A detecção 
miocárdica do VD era obtida automaticamente pelo software, que fazia a subdivisão da 
câmara ventricular 5 segmentos, e calculava os valores de deformação de cada região, 
bem como o valor global. Neste estudo foram analisados apenas os valores da deformação 
miocárdica global.

Figura 18 – Imagem ilustrativa da avaliação da deformação miocárdica longitudinal do VD

As imagens do ventrículo direito para o cálculo dos volumes e da fração de ejeção 
do VD pela ecocardiografia 3D foram obtidas na projeção apical de câmaras durante 
expiração seguida por apnéia. Dois a três blocos de volume total do VD, incluindo o VE, 
eram adquiridos para posterior análise na estação de trabalho. A análise foi realizada 
pela técnica volumétrica 4 DRV volume (TomTec) disponível na versão 112 do EchoPAC 
. As imagens foram visualizadas na projeção sagital (para delinear a valva tricúspide na 
melhor imagem possível), projeção de 4 câmaras (para delineamento do ápex), além 
da projeção coronal (para delineamento adequado da via de saída do VD). As melhores 
imagens contidas no full volume foram selecionadas para a análise. O conjunto de dados 
foi importado para a estação de trabalho e manipulado com a rotação e angulação em 
qualquer um dos três planos ortogonais exibidos (Figura 19). O software detecta de forma 
semi automática as bordas da cavidade com a opção de correção manual.
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Figura 19 – Análise anatômica do VD e sua reconstrução tridimensional

As imagens ecocardiográficas foram utilizadas simultaneamente no final da sístole 
(topo) e no final da diástole (abaixo), permitindo o traçado manual segundo a seguinte 
cadeia de procedimentos:

a.	 Projeção 4 câmaras no final da sístole;

b.	 Projeção sagital no final da sístole;

c.	 Projeção coronal no final da sístole;

d.	 Projeção 4 câmaras no final da diástole;

e.	 Projeção sagital no final da diástole;

f.	 Projeção coronal no final da diástole e,

g.	 A reconstrução tridimensional espacial do VD é obtida.
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As medidas foram realizadas a partir da imagem ecocardiográfica obtidas em full 
volume do VD. A borda endocárdica do VD foi delineada no final da diástole e da sístole, 
incluindo as trabeculações. No final da análise, um modelo de reconstrução espacial do VD 
foi criado. Por meio do software, o volume diastólico final (VDF), o volume sistólico final 
(VSF), o volume de ejeção (VEj) [VEj VD = VDF VD – VSF VD], e a fração de ejeção (FE) [ 
FE VD =(VDF VD –VSF VD)/VDF VD] foram calculados.

4.5.2 Avaliação do ventrículo esquerdo
A medição linear interna do ventrículo esquerdo (Figura 20) e suas paredes foi 

realizada no corte paraesternal de eixo longo. Os valores foram obtidos perpendicularmente 
ao eixo longo do VE e medidas imediatamente abaixo ou no nível das pontas das cúspides 
da valva mitral na diástole ventricular. O cursor eletrônico foi posicionado na interface entre 
a parede miocárdica e a cavidade e na interface entre a parede e o pericárdio.

Figura 20 – Medida linear interna do VE a partir da projeção para esternal eixo longo, segundo a 
Sociedade Americana de Ecocardiografia40

Os volumes do VE foram medidos a partir da projeção apical quatro câmaras. As 
medições volumétricas foram realizadas pelo método biplanar da somatória dos discos 
(regra de Simpson modificada) pelo traçado das interfaces entre o miocárdio compactado 
e a cavidade do VE40. Tais manobras foram realizadas ao final da diástole, determinando 
assim o volume diastólico final do VE, e ao final da sístole, definindo o volume sistólico final 
desta câmara (Figura 21).



Material e métodos 29

Figura 21 – Método de Simpson biplanar estimando os volumes ventriculares esquerdo: A) Volume 
diastólico final do VE; B) Volume sistólico final do VE

A partir dos volumes calculados do VE, conforme descrição anterior, foi possível 
determinar a fração de ejeção assim como o volume de ejeção desta câmara.

A fração de ejeção foi calculada por meio da estimativa do VDF e VSF usando-se a 
seguinte fórmula: FE = (VDF VE– VSF VE)/VDF VE.

O volume de ejeção do VE foi obtido e calculado de acordo com a fórmula: VEj VE= 
VDF VE – VSF VE onde VEj VE é o volume de ejeção do ventrículo esquerdo.

O deslocamento miocárdico do VE foi avaliado por meio da técnica de rastreamento 
de marcadores acústicos. Selecionando-se a opção AFI do programa inicialmente na 
projeção de 3 câmaras, marcava-se os três pontos solicitados: borda endocárdica da 
região do anel mitral da parede inferolateral, região basal da parede ântero septal e ápice. 
De forma automática, o programa processa a imagem, e gera uma imagem paramétrica 
representando a deformação miocárdica de cada segmento, o gráfico de curvas e o 
modo M (Figura 22).Neste último, quanto mais vermelha a coloração, maior o valor da 
deformação miocárdica em termos absolutos. Os mesmos passos foram realizados para 
os cortes apical quatro e duas câmaras. Quando o programa aceita todas as imagens 
de deformação miocárdica longitudinal (três, quatro e duas câmaras) e as frequências 
cardíacas são semelhantes nas três projeções, o mapa polar (bull’s eye - Figura 23) é 
gerado automaticamente.

Figura 22 – Deformação miocárdica longitudinal do VE nos cortes de 3, 4 e 2 câmaras
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Neste caso, cada segmento é marcado por uma cor diferente. Abaixo do gráfico, 
aparece o valor da deformação de cada um deles nos diferentes momentos do ciclo cardíaco. 
Na porção inferior esquerda da figura, o modo M anatômico, demonstra o momento de 
maior deformação em vermelho escuro que ocorre no final da sístole ventricular.

Figura 23 – Mapa polar (bull’s eye) com VE subdividido em 17 segmentos

A média da deformação miocárdica longitudinal nas 3 projeções, assim como a 
deformação miocárdica global longitudinal é apresentada na porção inferior da tela obtida 
com o mapa polar. No caso acima notamos que o valor obtido foi de - 16,9%.

Concluída a análise do VE, realizava-se a do VD.Neste caso, para a marcação 
de eventos,utilizou-se o traçado de Doppler pela via de saída do VD para determinar o 
momento de abertura e fechamento da valva pulmonar. Para avaliação da deformação 
miocárdica longitudinal do VD (Figura 24), a análise foi efetuada da mesma maneira, 
utilizando-se apenas a projeção de quatro câmaras.
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Figura 24 – Deformação miocárdica longitudinal do VD

4.6 ANÁLISE ESTATÍSTICA
O tratamento estatístico deste estudo não partiu de um cálculo amostral prévio. 

O estudo foi planejado prospectivamente e os dados foram obtidos de procedimentos 
realizados após a doação das próteses Cera® (Lifetech, Shenzhen, China) pelo distribuidor 
no Brasil.

As variáveis quantitativas foram expressas em média e desvio padrão ou mediana e 
intervalos interquartil conforme a homogeneidade da distribuição da amostra. As variáveis 
qualitativas foram descritas com uso de frequências absolutas e relativas. Para verificar 
o comportamento das variáveis quantitativas ao longo do tempo utilizou-se o teste de 
análise de variância para medidas repetidas (Anova)73. Para as variáveis que apresentaram 
significância estatística inicial, a análise foi seguida de comparações múltiplas de Bonferroni 
para saber entre quais momentos ocorreram as diferenças74 .O nível de significância 
adotado foi de 5%.

A amostra de pacientes foi subsequentemente dividida arbitrariamente em dois 
subgrupos, a saber: pacientes com idade inferior e igual ou superior a 60 anos e pacientes 
com CIAs menores e iguais ou maiores que 20 mm (segundo o diâmetro estirado). 
Os mesmos testes estatísticos descritos acima foram aplicados para avaliação do 
comportamento temporal das variáveis nos diferentes subgrupos.

Finalmente, foi realizada uma análise intra e interobservador das medidas repetidas 
obtidas empregando-se o coeficiente de correlação intraclasse com os respectivos 
intervalos com 95% de confiança75.
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Resultados

5.1 CARACTERÍSTICAS DOS PACIENTES
Neste estudo, foram avaliados 29 pacientes com exames ecocardiográficos 

periódicos pré e pós procedimento. A idade e peso médio foram 45,2 ± 17,0 anos e 68,8 ± 
14,0Kgs, respectivamente, sendo 18 do sexo feminino. Os dados demográficos encontram-
se na Tabela 1.

Tabela 1 - Descrição das características demográficas dos pacientes do estudo 

Variável Valores
Idade (anos) 45,2 ± 17,0

Peso (Kg) 68,8 ± 14,0
Superfície corpórea 1,8 ± 0,2

IMC 25,7 ± 4,8
Sexo (F/M) 18/11

Os parâmetros hemodinâmicos encontrados durante o cateterismo encontram-se 
descritos na Tabela 2.

Tabela 2 - Parâmetros hemodinâmicos dos pacientes do estudo

Parâmetro hemodinâmico Valores
PmAP (mmHg) 19,3 ± 2,4

RVP (U Wood X m-2) 1,8 ± 0,9
RVS (U Wood X m-2) 13,0 ± 4,3

Qp/Qs 1,9 ± 0,9

PmAP: pressão média da artéria pulmonar; mmHg: milímetros de mercúrio; RVP: resistência vascular 
pulmonar; RVS: resistência vascular sistêmica;Qp/Qs: relação entre o fluxo sanguíneo pulmonar e 

sistêmico.

As dimensões da CIA observadas por meio da ecocardiografia transesofágica 
utilizando as técnicas bi e tridimensional durante o procedimento e o tamanho do dispositivo 
encontram-se na Tabela 3.
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Tabela 3 – Dados ecocardiográficos das comunicações interatriais e tamanho da prótese utilizada 

Variável Valores
DM 2D (mm) 20,2 ± 5,0
DB 2D (mm) 23,4 ± 6,0

Área da CIA 3D (mm2) 259,5 ± 150,0
Prótese utilizaada (mm) 22,9 ± 6,2

CIA: comunicação interatrial;DM (2D): diâmetro máximo da CIA estimado pelo ecocardiograma 
bidimensional; DB (2D): diâmetro máximo da CIA estimado pelo balão ao ecocardiograma 

bidimensional; Área da CIA (3D):área da CIA estimada pelo ecocardiograma tridimensional.

5.2 RESULTADOS IMEDIATOS DO PROCEDIMENTO
Em todos os pacientes, o implante da prótese foi bem sucedido resultando em 

oclusão imediata do defeito. Todos os pacientes foram extubados na sala de hemodinâmica 
e não houve complicações clínicas. Todos os pacientes receberam alta hospitalar no dia 
seguinte do procedimento.

5.3 MEDIDAS ECOCARDIOGRÁFICAS SERIADAS RELATIVAS AO ÁTRIO 
DIREITO

5.3.1 Análise das dimensões do átrio direito
Nas Tabelas 4, 5, 6 e 7 são apresentadas as medidas relativas às dimensões do AD 

à ecocardiografia bidimensional ao longo do tempo.

Tabela 4 – Medida linear transversal do átrio direito ao longo do tempo

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 18)

6 meses
(N = 27)

1 ano
(N = 25) P

Medida linear 
transversal do AD 
(cm) 4,8 ± 0,9 4,3 ± 0,6 3,8 ± 0,6 3,9 ± 0,5 3,7 ± 0,6 <0,001

AD: átrio direito.

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia). Não houve diferenças estatísticas entre os 
períodos 1° dia e 3 meses (p = 0,329) e os períodos subsequentes.
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Tabela 5 – Medida linear longitudinal do átrio direito ao longo do tempo

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 18)

6 meses
(N = 26)

1 ano P
(N = 25)

Medida linear 
longitudinal do AD 

(cm)
5,4 ± 0,7 5,2 ± 0,6 4,7 ± 0,6 4,8 ± 0,6 4,6 ± 0,6 

<0,001

AD: átrio direito; cm: centímetros.

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período 
pré implante e o pós implante imediato (1° dia). Houve uma tendência à uma redução 
progressiva tardia nos períodos intermediários (p= 0,070).

Tabela 6 – Medidas seriadas da área do átrio direito

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 18)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 25) P

Área do AD 
(cm2) 21,4 ± 5,5 18,0 ± 3,5 15,6 ± 4,3 15,1 ± 3,4 14,4 ± 3,1 0,001

AD: átrio direito; cm²: centímetros quadrado.

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia). Não houve diferenças estatísticas entre os 
períodos intermediários entre si (p≥ 0,176).

Tabela 7 – Medidas seriadas do volume diastólico do átrio direito

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 18)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 25) P

Volume do AD 
(ml/m2) 40,5 ± 16,7 30,0 ± 10,2 23,4 ± 7,5 22,7 ± 7,0 20,4 ± 5,7 <0,001

AD: átrio direito; ml/m²: milímetros por metro quadrado.

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia). Não houve diferenças estatísticas entre os 
períodos intermediários entre si (p≥ 0,327).

Ao final do estudo (1 ano), ao consideramos as medidas lineares e volumétrica do 
AD, 9 de 29 (31%) dos pacientes mantiveram aumento da medida transversal do AD (valor 
superior de referência equivalente a 4,4 cm)34, 8 de 29 (27,6%) mantiveram aumento da 
medida longitudinal (valor superior de referência equivalente a 5,3 cm)34, 3 de 29 (10,4%) 
mantiveram aumento da área (valor superior de referência equivalente a 5,3 cm)34 e 1 em 
29 (3,4%) manteve aumento do volume diastólico final do AD (valor superior de referência 
equivalente a 21±6 ml/m2 em mulheres e 25±7 ml/m2 em homens)40.
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5.3.2 Análise da função do átrio direito
Nas tabelas 8, 9 e 10 encontram-se os dados relativos à função do átrio direito. 

Não houve diferenças estatisticamente significativas na evolução temporal das variáveis 
apresentadas.

Tabela 8 – Deformação miocárdica longitudinal do átrio direito. Onda P

Pré
(N = 28)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 26) P

SL AD
Onda P (%) 20,9 ± 10 18,4 ± 7,7 18,8 ± 9,7 16,3 ± 7,3 20,6 ± 9,4 0,227

SL AD: deformação miocárdica longitudinal do átrio direito.

Tabela 9 – Deformação miocárdica longitudinal do átrio direito. Onda T

Pré
(N = 28)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 26) P

SL AD
Onda P (%) 49,7 ± 14,0 41,3 ± 13,8 41,3 ± 15,4 42,4 ± 18,0 46,8 ± 16,4 0,124

SL AD: deformação miocárdica longitudinal do átrio direito.

Tabela 10 – Esvaziamento rápido

Pré 
(N = 28)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 26) P

Esvaziamento 
rápido (%) 28,8 ± 13,0 22,8 ± 12,0 22,5 ± 12,3 26,1 ± 16,7 26,1 ± 13,8 0,386

5.4 MEDIDAS ECOCARDIOGRÁFICAS SERIADAS RELATIVAS AO 
VENTRÍCULO DIREITO

5.4.1 Análise das dimensões e volumes do ventrículo direito
Nas Tabelas 11 e 12 são apresentadas as variáveis relativas às dimensões do VD 

na diástole. Em 15 dos 28 pacientes (53,6%) avaliados houve normalização das dimensões 
do VD (valor superior de referência equivalente a 35 mm )40 à ecocardiografia bidimensional 
ao final do estudo.

Tabela 11 – Medidas seriadas do diâmetro diastólico do ventrículo direito à ecocardiografia 
bidimensional

Pré 
(N = 28)

1° dia
(N = 17)

3 meses
(N = 18)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 23) P

DDVD (cm) 4,3 ± 0,5 4,0 ± 0,4 3,7 ± 0,4 3,6 ± 0,4 3,5 ± 0,3 <0,001

DDVD: diâmetro diastólico do VD; cm: centímetros.
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A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia) (p=0,002) assim como entre o pré implante 
e o 3°mês, o 6°mês e 1 ano após o implante (p<0,001). Quando comparamos o pós 
implante imediato (1° dia) com os demais períodos do estudo, também observamos 
redução estatisticamente significativa (p≤0,003). Não houve diferenças estatísticas entre 
os períodos intermediários entre si (p≥ 0,99).

Tabela 12 - Medidas seriadas do volume diastólico final do ventrículo direito na reconstrução 
tridimensional

Pré 
(N = 27)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 17)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 23) P

VDF VD
(ml/m2) 93,1 ± 24,2 74,8 ± 16,8 56,2 ± 9,0 59,5 ± 14,7 51,2 ± 11,9 <0,001

VDF VD: volume diastólico final do ventrículo direito; ml/m²: mililitros/metro quadrado.

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia) e o período 1 dia – 1 ano (p= 0,001). Não houve 
diferenças estatísticas entre os períodos intermediários entre si (p≥ 0,108).

Tabela 13 - Medidas seriadas do volume de ejeção do ventrículo direito na reconstrução tridimensional

Pré 
(N = 27)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 17)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 24) P

VEj VD
(m) 90,8 ± 32,9 66,6 ± 23,2 50,2 ± 14,9 52,3 ± 15,1 46,4 ± 12,6 <0,001

VEj VD: volume de ejeção do ventrículo direito; ml: mililitros.

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia). Houve ainda uma tendência à redução 
progressiva mais tardia nos períodos intermediários (p≥ 0,053).
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5.4.2 Análise da função do ventrículo direito

5.4.2.1 Medidas ecocardiográficas relativas à função global do ventrículo direito

Nas Tabelas 14, 15 e 16 são apresentadas as variáveis relativas à função global do 
VD à ecocardiografia bidimensional.

Tabela 14 – Medidas seriadas da área fracionada do ventrículo direito

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 25) P

FAC (%) 44,8 ± 9,4 41,7 ± 7,4 43,9 ± 13,3 44,4 ± 8,7 42,7 ± 7,9 0,789

FAC: área fracionada do ventrículo direito; %: porcentagem

Tabela 15 – Medidas seriadas da deformação miocárdica longitudinal do ventrículo direito

Pré
(N = 28)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 19)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 25) P

SL VD (%) -23,2 ± 4,0 -19,5 ± 3,5 -21,1 ± 4,0 - 21,2 ± 4,0 -21,2 ± 4,2 0,002

SL VD: deformação miocárdica longitudinal do ventrículo direito

A redução estatisticamente significativa ocorreu entre o período pré implante e o pós 
implante imediato (1° dia) (p=0,002). Não houve diferenças estatísticas entre os demais 
períodos (p≥ 0,314).

Tabela 16 – Fração de ejeção do ventrículo direito estimada pelo método tridimensional

Pré
(N = 27)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 17)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 24) P

FE VD (3D) 
(%) 56,5 ± 9,7 50,2 ± 11,0 50,2 ± 11,3 51,0 ± 8,0 51,7 ± 6,8 0,084

FE VD: fração de ejeção do ventrículo direito; 3D: tridimensional

5.4.2.2 Medidas ecocardiográficas relativas a função sistólica regional do ventrículo 
direito

A função sistólica regional do ventrículo direito está explicitada nas tabelas 17 e 18.

Tabela 17 - Medidas seriadas da excursão sistólica do plano do anel tricúspide

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 19)

6 meses
(N = 27)

1 ano
(N = 26) P

Tapse (mm) 26,8 ± 6,7 24,9 ± 4,6 25,0 ± 4,0 24,4 ± 4,4 23,1 ± 3,0 0,032

Tapse: excursão sistólica do plano do anel tricúspide.
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A redução estatisticamente significativa ocorreu entre o período pré implante e o 
pós implante apenas no intervalo pré – 1 ano (p=0,025). Não houve diferenças estatísticas 
entre os demais períodos (p≥ 0,289).

Tabela 18 - Medidas seriadas da onda S’

Pré
(N = 28)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 19)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 25) P

Onda S'
(cm/seg) 12,0 ± 2,2 11,9 ± 2,0 11,4 ± 2,2 11,2 ± 2,4 11,2 ± 1,6 0,5

Onda S’: velocidade de excursão sistólica máxima do segmento basal da parede livre do VD

5.5 MEDIDAS ECOCARDIOGRÁFICAS RELATIVAS AO VENTRÍCULO 
ESQUERDO

5.5.1 Análise das dimensões e volumes do ventrículo esquerdo

Tabela 19 - Medidas seriadas do diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo avaliado pelo método 
bidimensional

Pré
(N = 17)

1° dia
(N = 12)

3 meses
(N = 19)

6 meses
(N = 24)

1 ano
(N = 21) P

DDVE
(cm) 4,5 ± 0,8 5,0 ± 0,8 5,2 ± 0,5 5,0 ± 0,6 5,0 ± 0,5 0,014

DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; cm: centímetros

O aumento estatisticamente significativo ocorreu entre o período pré implante e o 
pós implante imediato (1° dia) (p=0,046) assim como quando comparado ao 3° mês pós 
implante (p=0,013). Não houve diferenças estatísticas entre os demais períodos (p≥0,133).

Tabela 20 - Medidas seriadas da relação entre os diâmetros diastólicos do ventrículo direito e do 
ventrículo esquerdo

Pré
(N = 18)

1° dia
(N = 11)

3 meses
(N = 18)

6 meses
(N = 24)

1 ano
(N = 20) P

DDVD/DDVE 0,9 ± 0,2 0,8 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 <0,001

DDVD: diâmetro diastólico do ventrículo direito; DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo

A redução estatisticamente significativa (p<0,001) ocorreu entre o período pré 
implante e todos os momentos posteriores avaliados. Não houve diferenças estatísticas 
entre os demais períodos (p ≥ 0,235).
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Tabela 21 - Medidas seriadas do volume diastólico do ventrículo esquerdo estimado pelo método de 
Simpson modificado

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 27)

1 ano
(N = 26) P

VDF VE/SC
(ml/m2) 38,8 ± 11,1 44,6 ± 13,5 42,7 ± 8,8 44,3 ± 11,5 44,5 ± 12,8 0,17

VDF: volume diastólico final; VE: ventrículo esquerdo; SC: superfície corpórea; ml/m²: mililitro/metro 
quadrado.

Tabela 22 - Medidas seriadas do volume de ejeção do ventrículo esquerdo estimado pelo método de 
Simpson modificado

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 27)

1 ano
(N = 26) P

VEj VE
(ml) 44,6 ± 16,4 51,3 ± 15,7 47,2 ± 9,3 51,0 ± 14,0 50,5 ± 15,0 0,027

VEj: volume de ejeção; VE: ventrículo esquerdo; SC: superfície corpórea; ml: mililitros

O aumento estatisticamente significativo (p=0,027) ocorreu entre o período pré 
implante e o pós implante imediato (1° dia). Não houve diferenças estatísticas entre os 
períodos intermediários entre si (p≥ 0,118).

Tabela 23 - Medidas seriadas da relação entre os volumes de ejeção do ventrículo direito e esquerdo

Pré
(N = 27)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 17)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 24) P

VEj VD/VEj VE 2,4 ± 1,3 1,4 ± 0,7 1,0 ± 0,3 1,0 ± 0,3 0,98 ± 0,3 <0,001

VEj: volume de ejeção; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo

A redução estatisticamente significativa ocorreu entre o período pré implante e o pós 
implante imediato (1° dia) (p<0,001). Não houve diferenças estatísticas entre os demais 
períodos (p≥ 0,768).

5.5.2 Análise da função do ventrículo esquerdo

5.5.2.1 Medidas ecocardiográficas relativas à função global do ventrículo esquerdo

A fração de ejeção do VE determinada pelo método de Simpson modificado não 
apresentou mudanças estatisticamente significativas ao longo do estudo. Os valores desta 
variável estão apresentados na Tabela 24.
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Tabela 24 - Medidas seriadas da fração de ejeção do ventrículo esquerdo estimado pelo método de 
Simpson modificado

Pré
(N = 29)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 20)

6 meses
(N = 26)

1 ano
(N = 26) P

FE VE (%) 64,7 ± 8,1 66,80 ± 10,7 63,2 ± 8,3 66,1 ± 6,1 64,6 ± 8,0 0,462

FE: fração de ejeção; VE: ventrículo esquerdo

Observamos uma redução estatisticamente significativa em relação a deformação 
miocárdica global do VE. Os valores relativos a esta variável encontram-se na Tabela 25.

Tabela 25 - Medidas seriadas da deformação miocárdica global do ventrículo esquerdo

Pré
(N = 28)

1° dia
(N = 18)

3 meses
(N = 19)

6 meses
(N = 25)

1 ano
(N = 25) P

SG VE
(%) - 19,7 ± 2,9 -17,7 ± 3,1 -18,2 ± 3,2 -18,6 ± 3,2 -18,1 ± 3,6 0,049

SG VE: deformação miocárdica global do ventrículo esquerdo

A redução estatisticamente significativa ocorreu entre o período pré implante e o pós 
implante imediato (1° dia) (p=0,049). Não houve diferenças estatísticas entre os demais 
períodos (p≥ 0,429).

5.6 ANÁLISE DO REMODELAMENTO CARDÍACO EM SUBGRUPOS DE 
PACIENTES

5.6.1 Análise do remodelamento cardíaco segundo a faixa etária
A amostra de 29 pacientes foi subdividida em 2 subgrupos segundo a faixa etária, 

a saber: maiores que 60 anos (8 pacientes) e menores que 60 anos (21 pacientes). 
Ambos grupos possuíam características semelhantes (Tabela 26). Foi observada diferença 
estatística significativa quando consideramos a variável medida linear transversal do 
AD (Tabela 27). Nos demais parâmetros avaliados não foram observadas diferenças 
estatísticas significativas (Tabela 28).
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Tabela 26 - Características demográficas, hemodinâmicas e ecocardiográficas dos pacientes segundo 
a faixa etária

Variável < 60 anos 60 anos ou + P
média (DP) média (DP)

Superfície corpórea (m2) 1,73 (0,2) 1,83 (0,2) 0,203
Qp/Qs pré implante 1,98 (0,2) 1,97 (0,3) 0,942

DB 2D (cm) 23,15 (4,9) 24,2 (8,9) 0,704
Número de pacientes 21 8

Qp/QS: relação entre o fluxo pulmonar e o sistêmico; DB 2D: diâmetro máximo do balão na 
ecocardiografia transesofágica bidimensional; m²: metro quadrado; cm: centímetros

Tabela 27 - Comparações múltiplas da medida linear transversal seriada do átrio direito segundo a 
faixas etária

Variável Momento < 60 anos 60 anos ou +
média (DP) média (DP) pFaixa etária pMomento p Interação

Linear
AD:transversal

(cm)

Pré 4,6 (0,8) 5,5 (0,8)

1 dia 4,2 (0,6) 4,4 (0,4)

3 meses 3,5 (0,4) 4,5 (0,3) 0,0006 <0,0001 0,0497

6 meses 3,8 (0,3) 4,1 (0,7)

1 ano 3,7 (0,6) 3,7 (0,4)

AD: átrio direito

Tabela 28 - Comparação múltiplas de variáveis ao longo do tempo segundo a faixa etária

Variável Momento
< 60 anos ≥ 60 anos p Faixa 

etária
p

Momento
p

Interaçãomédia (DP) média (DP)

Linear AD:
longitudinal

(cm)

Pré 5,1 (0,6) 6,0 (0,21)
1 dia 5,0 (0,6) 5,6 (0,3)

3 meses 4,5 (0,4) 5,3 (0,6) <0,0001 <0,0001 0,8327
6 meses 4,5 (0,6) 5,3 (0,5)

1 ano 4,5 (0,6) 5,0 (0,2)

Área do AD
(cm²) / SC

Pré 11,4 (3,0) 14,5 (2,9)
1 dia 10,1 (2,6) 10,8 (1,7)

3 meses 8,2 (1,8) 10,4 (1,5) 0,0007 <0,0001 0,2245
6 meses 8,1 (1,2) 9,7 (2,0)

1 ano 7,8 (1,6) 8,7 (0,7)

Volume 
diastólico do 

AD/SC
 (ml/m²)

Pré 35,8 (13,7) 52,8 (18,5)
1 dia 29,9 (11,7) 30,5 (6,2)

3 meses 21,0 (7,4) 29,6 (3,2) 0,0001 <0,0001 0,2113
6 meses 20,6 (4,5) 28,3 (9,3)
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1 ano 19,6 (6,14) 22,8 (3,4)

Deformação 
miocárdica 
longitudinal 
AD - onda P 
(média) (%)

Pré 21,3 (10,6) 19,9 (8,9)
1 dia 19,0 (8,7) 17,2 (5,1)

3 meses 17,0 (7,9) 22,2 (12,2) 0,911 0,131 0,183
6 meses 17,5 (7,1) 12,0 (6,5)

1 ano 20,1 (8,1) 23,2 (12,5)

Deformação 
miocárdica 
longitudinal 
AD - onda T 
(média) (%)

Pré 52,3 (14,7) 43,2 (10,0)
1 dia 42,3 (15,4) 38,8 (10,3)

3 meses 41,9 (14,3) 40,4 (18,5) 0,157 0,182 0,727
6 meses 42,6 (17,0) 35,9 (13,3)

1 ano 49,6 (17,7) 38,6 (11,1)

Esvaziamento
 rápido
AD (%)

Pré 40,0 (13,6) 23,4 (9,7)
1 dia 23,3 (12,9) 21,6 (10,7)

3 meses 24,9 (12,4) 18,2 (12,0) 0,056 0,406 0,535
6 meses 25,0 (17,5) 23,8 (9,9)

1 ano 29,5 (12,1) 15,4 (13,3)

DDVD
(cm)

Pré 4,2 (0,5) 4,3 (0,4)
1 dia 4,0 (0,5) 4,0 (0,4)

3 meses 3,6 (0,3) 3,9 (0,4) 0,149 <0,001 0,913
6 meses 3,5 (0,5) 3,8 (0,4)

1 ano 3,4 (0,4) 3,6 (0,3)

Variável Momento
< 60 anos ≥ 60 anos p Faixa 

etária
p

Momento
p

Interaçãomédia (DP) média (DP)

VDF VD
(3D)/SC
(ml/m²)

Pré 93,6 (25,9) 91,8 (20,6)
1 dia 74,3 (17,9) 76,2 (15,6)

3 meses 56,5 (10,1) 55,6 (6,8) 0,4799 <0,0001 0,3230
6 meses 60,0 (15,0) 58,4 (15,3)

1 ano 53,9 (12,3) 43,6 (7,3)

Volume de
ejeção VD

(3D)
(ml)

Pré 51,1 (18,9) 56,4 (18,7)
1 dia 37,6 (13,8) 40,2(13,5)

3 meses 26,9 (7,7) 31,3 (5,8) 0,6264 <0,0001 0,1078
6 meses 32,0 (9,7) 24,8 (3,3)

1 ano 27,6 (6,9) 22,3 (4,4)

TAPSE
(mm)

Pré 26,2 (6,6) 28,5 (7,0)
1 dia 24,8 (4,7) 25,2 (4,9)

3 meses 23,8 (2,8) 27,7 (5,1) 0,4867 0,0020 0,4615
6 meses 24,6 (4,3) 24,0 (5,4)

1 ano 22,9 (3,2) 23,4 (2,9)
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Onda S’
(cm/seg)

Pré 12,0 (2,3) 12,1 (2,1)
1 dia 11,7 (1,9) 12,4 (2,5)

3 meses 11,3 (2,0) 11,6 (2,9) 0,9842 0,4813 0,7969
6 meses 11,5 (2,5) 10,4 (2,2)

1 ano 11,2 (1,8) 11,3 (1,2)

Área
Fracionada

VD
(%)

Pré 45,1 (10,2) 44,1 (7,31)
1 dia 44,0 (7,0) 36,0 (5,9)

3 meses 43,6 (15,0) 44,7 (8,9) 0,0358 0,4476 0,2406
6 meses 47,4 (5,8) 39,0 (11,2)

1 ano 43,2 (7,9) 43,4 (7,3)

Deformação 
miocárdica
longitudinal

do VD
(%)

Pré -23,3 (4,6) -23,1 (2,6)
1 dia -20,1 (3,1) -18,0 (4,5)

3 meses -22,1 (4,0) -19,6 (4,0) 0,2586 0,0046 0,2924
6 meses  -21,3 (4,1) -20,7 (4,1)

1 ano -21,9 (4,0) -18,3 (3,7)

Fração de
ejeção do VD

(3D)

(%)

Pré 55,0 (9,2) 60,6 (10,9)
1 dia 49,7 (11,8) 51,7 (9,8)

3 meses 47,7 (12,4) 56,1 (4,9) 0,8803 0,0342 0,1568
6 meses 53,3 (6,1) 44,6 (10,0)

1 ano 51,4 (7,5) 51,1 (4,0)

Variável Momento
< 60 anos ≥ 60 anos p Faixa 

etária
p

Momento
p

Interaçãomédia (DP) média (DP)

DDVE
(cm)

Pré 4,3 (0,7) 5,2 (0,8)
1 dia 5,0 (0,7) 5,0 (1,0)

3 meses 5,1 (0,5) 5,4 (0,6) 0,045 0,011 0,124
6 meses 4,9 (0,5) 5,2 (0,7)

1 ano 4,9 (0,5) 5,0 (0,3)

Relação
DDVD/DDVE

Pré 1,0 (0,2) 0,9 (0,09)
1 dia 0,8 (0,1) 0,8 (0,01)

3 meses 0,7 (0,09) 0,7 (0,07) 0,2674 < 0,001 0,33
6 meses 0,7 (0,1) 0,7 (0,08)

1 ano 0,7 (0,08) 0,7 (0,06)

VDF VE/SC
(ml/m²)

Pré 38,7 (10,0) 39,1 (14,3)
1 dia 43,3 (13,7) 48,0 (13,8)

3 meses 42,1 (8,6) 44,0 (10,0) 0,9938 0,2302 0,4399
6 meses 44,2 (10,0) 44,5 (15,9)

1 ano 46,0 (12,5) 40,7 (13,8)

VEj VE
(ml)

Pré 43,9 (15,7) 46,5 (19,2)
1 dia 49,2 (15,6) 56,8 (16,3)

3 meses 45,7 (8,3) 50,7 (11,4) 0,799 0,032 0,462
6 meses 50,0 (12,7) 54,0 (18,9)
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1 ano 52,1 (16,0) 46,0 (13,5)

Relação
VEj VD/VEj

VE

Pré 2,3 (1,2) 2,7 (1,4)
1 dia 1,5 (0,8) 1,3 (0,3)

3 meses 1,0 (0,3) 1,2 (0,3) 0,732 <0,001 0,632
6 meses 1,1 (0,3) 0,9 (0,3)

1 ano 1,0 (0,3) 1,0 (0,2)

Deformação 
miocárdica

global do VE
(%)

Pré -19,8 (3,1) -19,4 (2,7)
1 dia -17,7 (3,3) -17,9 (2,8)

3 meses -18,2 (3,6) -18,3 (2,5) 0,9434 0,2289 0,8649
6 meses -18,6 (2,5) -17,9 (4,7)

1 ano -17,5 (3,8) -18,7 (2,0)

AD: átrio direito; VDF: volume diastólico final; VD: ventrículo direito; SC: superfície corpórea; ml/
m²: mililitros/metro quadrado; %: porcentagem; DDVD: diâmetro diastólico do VD; TAPSE: excursão 

sistólica do plano anular tricúspide;mm:milímetros;Onda S’: velocidade sistólica do anel lateral 
tricuspídeo; cm/seg: centímetros/segundo; 3D: tridimensional; VE: ventrículo esquerdo; DDVE: 

diâmetro diastólico do VE: VEj: volume de ejeção; FE: fração de ejeção.

5.6.2 Análise do remodelamento cardíaco segundo as dimensões da 
comunicação interatrial

A amostra foi novamente subdividida em 2 subgrupos segundo as dimensões da CIA 
determinada pelo diâmetro estirado, a saber: maiores que 20 mm e menores que 20 mm. A 
Tabela 29 ilustra as características dos subgrupos.

Tabela 29 - Características demográficas, hemodinâmicas e ecocardiográficas dos pacientes segundo 
as dimensões da CIA

Variável DB (2D) < 20mm DB (2D) ≥ 20mm
p

média (DP) média (DP)
Superfície corpórea (m2) 1,8 (0,1) 1,7 (0,2)

Qp/Qs pré implante 1,9 (0,2) 2,0 (0,2)
Idade (anos) 47,7 (16,2) 46 (18)

Número de pacientes 7 12

Qp/QS: relação entre o fluxo pulmonar e o sistêmico; DB 2D: diâmetro máximo do balão na 
ecocardiografia transesofágica bidimensional

Foi observada diferença estatística significativa quando consideramos a variável 
TAPSE (Tabela 30). Nos demais parâmetros avaliados não foram observadas diferenças 
estatísticas significativas (Tabela 31).
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Tabela 30 - Comparações múltiplas da medida da excursão sistólica anterior da valva tricúspide e da 
função do ventrículo esquerdo entre grupos segundo o tamanho da comunicação interatrial

Variável Momento
DB 2D < 20mm DB 2D ≥ 20mm

pDB 2D pMomento pInteração
média (DP) média (DP)

TAPSE
(mm)

Pré 24,4 (4,6) 27,7 (7,4)

0,07 0,005 0,013
1 dia 22,0 (5,1) 26,4 (3,6)

3 meses 22,5 (3,4) 26,7 (3,8)
6 meses 24,0 (3,9) 24,5 (5,0)

1 ano 23,2 (2,8) 23,1 (3,0)

DB 2D: diâmetro máximo do balão na ecocardiografia transesofágica bidimensional; mm: 
milímetros;TAPSE:excursão sistólica do plano anular tricúspide.

Tabela 31 - Comparação múltiplas de variáveis ao longo do tempo segundo o tamanho da comunicação 
interatrial

Variável Momento
DB 2D

< 20mm
DB 2D

≥ 20mm pDB 2D pMomento pInteração
média (DP) média (DP)

Linear AD:
longitudinal

(cm)

Pré 5,4 (0,4) 5,4 (0,6)
1 dia 5,2 ( 0,4) 5,1 (0,7)

3 meses 4,8 ( 0,4) 4,8 (0,6) <0,688 <0,0001 0,479
6 meses 5,0 ( 0,5) 4,6 (0,5)

1 ano 4,5 (0,5) 4,5 (0,5)

Linear AD:
transversal

(cm)

Pré 5,2 (0,6) 4,7 (0,9)
1 dia 4,3 (0,5) 4,2 (0,6)

3 meses 3,9 ( 0,4) 3,7 (1,4) 0,132 < 0,001 0,294
6 meses 3,8 (0,4) 3,8 (0,3)

1 ano 3,7 ( 0,5) 3,5 (0,6)

Área do AD
(cm²)

Pré 23,1 ( 3,8) 21,3 (5,4)
1 dia 17,9 (2,8) 18,2 (4,0)

3 meses 15,6 (2,4) 15,5 (7,2) 0,848 <0,0001 0,304
6 meses 16,1 ( 2,5) 14,4 (2,6)

1 ano 13,9 (2,6) 13,4 (2,8)

Volume
diastólico do

AD/SC
(ml/m²)

Pré 43,8 (10,6) 41,3 (18)
1 dia 27,4 (6,6) 31,5 (11,8)

3 meses 19,1 (10,4) 21,9 (11,3) 0,70 <0,0001 0,30
6 meses 23,6 (4,4) 20,5 (8,0)

1 ano 31,7 (6,1) 19,1 (4,9)

Deformação
miocárdica
longitudinal
AD - onda P

(média)

Pré 17,9 (6,7) 20,5 (10,9)
1 dia 16,6 (7,6) 19,4 (7,9)

3 meses 17,2 ( 4,5) 20,4 (11,6)
0,314 0,434 0,386

6 meses 12,7 (5,0) 16,3 (7,8)
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(%) 1 ano 14,7 (7,5) 22,8 (9,5)

Deformação 
miocárdica 
longitudinal 
AD - onda T 
(média) (%)

Pré 47,5 (14,5) 50,6 (14,1) 0,408 0,146 0,780
1 dia 36,6 (10,6) 43,8 (15,2)

3 meses 33,8 (10,6) 46,8 (17,7)
6 meses 33,4 (10,8) 43,6 (17,8)

1 ano 35,6 (12,1) 49,3 (16,6)

Esvaziamento
rápido AD

(%)

Pré 25,4 (14,3) 30,0 (13,8)
1 dia 20,0 (10,5) 24,4 (12,9)

3 meses 16,7(11,1) 26,4 (13,1) 0,597 0,282 0,911
6 meses 20,7 ( 8,2) 27,3 (18,4)

1 ano 20,8 (8,3) 26,5 (6,0)

Variável Momento
DB 2D

< 20mm
DB 2D

≥ 20mm pDB 2D pMomento pInteração
média (DP) média (DP)

DDVD
(cm)

Pré 4,4 (0,5) 4,2 (0,4)
1 dia 4,0 (0,4) 4,0 (0,4)

3 meses 3,7 ( 0,3) 3,6 (0,4) 0,260 <0,001 0,356
6 meses 3,6 (0,2) 3,4 (0,5)

1 ano 3,2(0,3) 3,4 (0,3)

VDF VD
(3D)/SC
(ml/m²)

Pré 92,4 (17,7) 97,1 (24,7)
1 dia 75,2 (15,2) 74,6 (19,9)

3 meses 58,8 (9,7) 54,0 (8,6) 0,453 <0,0001 0,10
6 meses 61,5 (10,1) 55,6 (13,0)

1 ano 57,4 (8,9) 48,7 (12,3)

Volume de
ejeção VD 

(3D)
(ml)

Pré 92,2 (22,3) 96,0 (35,2)
1 dia 71,6 (24,1) 64,1 (23,3)

3 meses 54,8 (9,2) 46,5 (17,8) 0,760 <0,001 0,339
6 meses 51,3 (10,1) 46,0 (15,0)

1 ano 57,4 (17,6) 44,0 (13,7)

Onda S’
(cm/seg)

Pré 11,6 (1,8) 11,2 (0,6)
1 dia 10,7 ( 1,3) 12,5 (2,0)

3 meses 10,4 (1,7) 11,7 (2,3) 0,130 0,633 0,164
6 meses 10,8 (3,8) 11,5 (2,2)

1 ano 11,9 (1,6) 10,5 (1,1)

Área
Fracionada 

VD
(%)

Pré 38,8 (4,6) 48,6 (7,9)
1 dia 37,3 (5,7) 44,0 (7,3)

3 meses 40,2 (9,0) 47,5 (15,6) 0,056 0,196 0,168
6 meses 42,8 ( 9,7) 46,4 (7,0)

1 ano 43,6 ( 7,3) 41,4 (2,0)
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Deformação 
miocárdica

Pré -21,8 (3,3) -24,8 (3,3)
1 dia -18,0 (4,0) -20,3 (3,2) 0,001 0,001 0,588

3 meses -20,4 (2,2) -22,8 (4,3)
6 meses -18,9 (4,0) -22,1 (3,9)

1 ano -17,6 (3,0) -23,0 (4,0)

Fração de
ejeção do VD

(3D)

(%)

Pré 55,0 (8,0) 59,0 (9,1)
1 dia 51,2 (14,8) 49,8 (9,4)

3 meses 52,3 (6,5) 49,6 (14,1) 0,728 0,028 0,276
6 meses 46,4 (7,7) 52,8 (7,8)

1 ano 47,3 (7,1) 52,5 (6,9)

Variável Momento
DB 2D

< 20mm
DB 2D

≥ 20mm pDB 2D pMomento pInteração
média (DP) média (DP)

DDVE
(cm)

Pré 4,5 (0) 4,4 (0,7)
1 dia 5,6 (0,8) 4,8 (0,7)

3 meses 5,4 (0,5) 5,0 (0,4) 0,030 0,019 0,920
6 meses 5,2 (0,6) 4,9 (0,5)

1 ano 5,0 (0,3) 4,9 (0,5)

Relação
DDVD/DDVE

Pré - 1,0 (0,2)
1 dia 0,8 (0,08) 0,8 (0,1)

3 meses 0,7 (0,09) 0,7 (0,009) 0,630 < 0,001 0,956
6 meses 0,7 (0,07) 0,7 (0,1)

1 ano 0,71 (0,09) 0,7 (0,07)

VDF VE/SC
(ml/m²)

Pré 45,5 (11,0) 36,2 (10,6)
1 dia 55,6 (14,7) 65,7 (21,0)

3 meses 45,6 (10,7) 40,2 (7,6) 0,02 0,235 0,569
6 meses 47,8 (16,4) 41,3 (8,6)

1 ano 47,3 (11,3) 41,3 (11,8)

Volume de
ejeção VE 

(3D)
(ml)

Pré 53,1 (15,4) 41,0 (16,5)
1 dia 59,8 (14,7) 47,0 (15,0)

3 meses 47,0 (7,4) 44,7 (8,7) 0,015 0,109 0,652
6 meses 66,5 (19,8) 46,8 (10,1)

1 ano 57,4 (13,3) 45,3 (14,6)

Relação
VEj VD/VEj VE

Pré 2,0 (0,71 2,7 (1,3)
1 dia 1,2 (0,5) 1,5 (0,8)

3 meses 1,1 (0,09) 1,0 (0,8) 0,30 <0,001 0,417
6 meses 1,0 (0,36) 1,0 (0,3)

1 ano 0,91(0,008) 1,0 (0,3)
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Deformação 
miocárdica 

global do VE
(%)

Pré -17,7 (3,4) -20,5 (2,4)
1 dia -16,4 (4,3) -18,4 (2,2)

3 meses -17,0 (3,2) -19,7 (2,8) 0,078 0,044 0,370
6 meses -19,3 (2,3) -18,3 (3,6)

1 ano -16,0 (5,2) -18,4 (2,1)

AD: átrio direito; VDF: volume diastólico final; VD: ventrículo direito; SC: superfície corpórea; ml/
m²: mililitros/metro quadrado; %: porcentagem; DDVD: diâmetro diastólico do VD; TAPSE: excursão 

sistólica do plano anular tricúspide; mm: milímetros; Onda S’: velocidade sistólica do anel lateral 
tricuspídeo; cm/seg:centímetros/segundo; 3D: tridimensional; VE: ventrículo esquerdo; DDVE: diâmetro 

diastólico do VE: VEj: volume de ejeção; FE: fração de ejeção.

5.7 ANÁLISE INTRA E INTER OBSERVADOR

5.7.1 Análise intra observador
Na Tabela 32 estão apresentados os valores de concordância obtidos de medidas 

repetidas realizadas pelo mesmo observador. Nota-se que praticamente todos os 
parâmetros avaliados apresentaram concordância bastante alta (CCI > 0,9) com exceção 
apenas da deformação miocárdica global do VE (CCI < 0,7). As medidas de repetibilidade 
sempre foram inferiores aos desvios padrões, denotando a alta reprodutibilidade das 
medidas quando realizadas pelo mesmo observador.

Tabela 32 - Parâmetros avaliados repetidamente pelo avaliador principal e resultados dos coeficientes 
de concordância

Variável Avaliação Média DP N CCI
IC (95%)

Repetibilidade
Inferior Superior

Linear AD:
transversal

(cm)

1ª 4,1 0,78 91
0,980 0,970 0,987 0,11

2ª 4,1 0,78 91

Linear AD:
longitudinal

(cm)

1ª 5,0 0,64 89
0,944 0,916 0,963 0,15

2ª 5,0 0,60 89

Área do AD 
(cm2)

1ª 17,1 4,79 89
0,984 0,975 0,989 0,62

2ª 17,1 4,81 89

Volume 
diastólico do

AD (cm3)

1ª 49,7 23,16 89
0,978 0,967 0,986 3,46

2ª 49,3 23,86 89

VDF (3D)
VD/SC
(ml/m2)

1ª 117,1 40,52 86
0,997 0,995 0,998 2,27

2ª 116,8 40,86 86

Volume de 
ejeção VD

(%)

1ª 60,2 25,84 86
0,978 0,966 0,985 3,83

2ª 60,7 25,40 86

TPSE
(mm)

1ª 24,9 4,61 93
0,954 0,932 0,970 0,96

2ª 25,1 4,42 93
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Onda S'
(cm/seg)

1ª 11,4 2,14 91
0,936 0,903 0,957 0,52

2ª 11,2 2,05 91

Área 
Fracionada 

VD
(%)

1ª 43,0 8,39 92
0,918 0,878 0,945 2,34

2ª 42,7 7,87 92

Deformação
miocárdica
longitudinal 

VD (%)

1ª -20,9 4,00 91
0,976 0,964 0,984 0,64

2ª -20,9 4,21 91

Fração de 
ejeção

(3D) VD(%)

1ª 51,5 9,47 86
0,872 0,811 0,915 3,25

2ª 51,8 8,62 86

Volume 
diastólico do 

VE/SC
(ml/m2)

1ª 77,4 24,08 93
0,982 0,972 0,988 3,20

2ª 76,3 23,99 93

FE VE 
Simpson

modificado 
(%)

1ª 66,0 8,50 93
0,956 0,934 0,971 1,74

2ª 65,5 8,25 93

Deformação 
miocárdica 
global VE

(%)

1ª -18,3 3,36 93
0,668 0,539 0,757 2,41

2ª 17,9 4,88 93

AD: átrio direito; VDF: volume diastólico final; VD: ventrículo direito; SC: superfície corpórea; ml/m²: 
mililitros/metro quadrado; %: porcentagem; TAPSE: excursão sistólica do plano anular tricúspide; Onda 

S’: velocidade sistólica do anel lateral tricuspídeo; 3D: tridimensional; VE: ventrículo esquerdo; FE: 
fração de ejeção

5.7.2 Análise inter observador
Na Tabela 33 estão apresentados os valores de concordância obtidos de medidas 

repetidas realizadas por dois observadores diferentes. Nota-se que a reprodutibilidade inter 
observador não foi tão boa como a intra observador. Apenas algumas variáveis apresentaram 
CCI > 0,7, incluindo TAPSE, deformação do VE, medida linear longitudinal do AD, área 
do AD e volume diastólico do AD. Algumas variáveis,incluindo a onda S’, deformação 
miocárdica longitudinal do VD, volume e fração de ejeção do VD (3D),não apresentaram 
concordância entre os avaliadores, sendo encontrados intervalos de confiança com limite 
inferior igual a zero.
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Tabela 33 - Parâmetros avaliados repetidamente por dois observadores e resultados dos coeficientes 
de concordância

Vari Avali M D C
IC Repetibili

Inf Sup

Área Fracionada VD
1ª 4 1 2

0 0 0 8
2ª 4 8 2

TAPSE
1ª 2 4 2

0 0 0 2
2ª 2 4 2

Onda S' (cm/seg) 
basal lateral

1ª 1 2 2
0 0 0 1

2ª 1 2 2

GLOBAL Strain VD
1ª 4 2

0 0 0 7
2ª - 1 2

4D-STROKE
1ª 5 1 2

0 0 0 1
2ª 5 2 2

4D-
1ª 5 8 2

0 0 0 8
2ª 5 7 2

GLOBAL Strain VE
1ª - 3 2

0 0 0 1
2ª 2 2

FE VE SIMPSON
1ª 6 6 2

0 0 0 4
2ª 6 6 2

Linear AD: 
transversal

1ª 3 0 2
0 0 0 0

2ª 3 0 2

Linear AD: 
longitudinal

1ª 4 0 2
0 0 0 0

2ª 4 0 2

Área do AD
1ª 1 3 2

0 0 0 1
2ª 1 4 2

Volume diastólico (M)
1ª 3 1 2

0 0 0 7
2ª 4 2 2

AD: átrio direito; VDF: volume diastólico final; VD: ventrículo direito; SC: superfície corpórea; ml/m²: 
mililitros/metro quadrado; %: porcentagem; TAPSE: excursão sistólica do plano anular tricúspide; Onda 

S’: velocidade sistólica do anel lateral tricuspídeo; 3D: tridimensional; VE: ventrículo esquerdo; FE: 
fração de ejeção

5.8 RESULTADOS TARDIOS DO PROCEDIMENTO
Todos os pacientes referiram uma melhora subjetiva da sintomatologia (cansaço 

aos esforços) durante o seguimento de 1 ano e permaneceram com ritmo sinusal ao 
eletrocardiograma nas visitas repetidas. Não foram observados fluxos residuais pelo septo 
interatrial nos exames ecocardiográficos transtorácicos durante o seguimento. Nenhum 
paciente apresentou embolização tardia do dispositivo, formação de trombo ao redor da 
prótese ou quadro clínico sugestivo de endocardite.
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6.1 COMENTÁRIOS GERAIS
Neste estudo, observamos um rápido e sustentado remodelamento cardíaco após a 

oclusão percutânea da CIA do tipo ostium secundum, mesmo em uma população de adultos 
com média de idade de 45 anos. As novas técnicas ecocardiográficas empregadas para 
avaliar as mudanças temporais nas dimensões, volumes e função do AD, VD e VE, tanto no 
modo bi como tridimensional, foram relativamente simples de serem realizadas e, a maioria 
delas, possuindo alto grau de reprodutibilidade pelo mesmo operador. Ficou evidente que o 
procedimento teve múltiplos efeitos benéficos tanto na fisiologia como na anatomia cardíaca, 
sendo que alguns apareceram logo no primeiro dia após o procedimento. Os parâmetros 
relativos às dimensões e volumes das câmaras direitas diminuíram progressivamente 
dentro dos 3 primeiros meses de seguimento após uma redução inicial aguda. Por outro 
lado, houve aumento imediato das dimensões do VE e de seu volume de ejeção. Devido 
à retirada abrupta da sobrecarga de volume do VD, houve uma piora discreta e transitória 
de alguns parâmetros relativos à função desta câmara. O VE manteve sua função sistólica. 
Tais observações têm implicações clínicas importantes como veremos adiante.

6.2 REMODELAMENTO ATRIAL DIREITO
Os átrios são estruturas dinâmicas cujo papel principal é “dar assistência” ao 

enchimento ventricular. O AD possui 3 principais funções, a saber: de reservatório, 
armazenando o retorno venoso sistêmico enquanto a valva tricúspide está fechada e 
esvaziando essa câmara quando esta valva se abre; de condução, permitindo a transferência 
passiva do sangue proveniente das coronárias assim como das veias sistêmicas para o 
ventrículo direito enquanto a valva tricúspide está aberta; e função de enchimento “extra”, 
isto é, a contração atrial na fase final da diástole para completar o enchimento ventricular76,77.

Os mecanismos de funcionamento do átrio direito são bastante complexos. 
William Harvey, em 1628, foi o primeiro a identificar o átrio como um receptáculo e ainda 
mencionou que o átrio direito “é o primeiro a viver e o último a morrer”76 .Suga, em trabalho 
original, observou que quando a complacência atrial está aumentada a performance 
cardíaca melhora significativamente e concluiu que um “átrio flexível”, isto é, com função 
“reservatório” aumentada, melhora substancialmente o débito cardíaco. Outros autores 
observaram que o aumento do enchimento ventricular inicial está diretamente relacionado 
com a complacência atrial78 mas estudos complementares não foram realizados para 
confirmar tais observações76. Além disso, ainda permanece desconhecido quais os fatores 
que influenciam a função condução – reservatório do átrio direito e também qual o impacto 
das “adaptações fisiológicas” da função desta câmara para acomodar as necessidades do 
ventrículo direito em momentos de estresse como sobrecarga volumétrica ou pressórica.
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Em adultos portadores de cardiopatias congênitas não reparadas ou com lesões 
residuais, a função do AD pode estar alterada devido à sobrecarga pressórica ou 
volumétrica prolongada desta câmara. É bem conhecido que shunt E-D pelo septo interatrial 
com consequente sobrecarga volumétrica leva a aumento das dimensões do AD, achado 
comum a todos os pacientes com CIA tipo ostium secundum. Tal cenário, se mantido por 
tempo prolongado até a vida adulta, favorece o aparecimento de arritmias, principalmente 
supraventriculares, devido ao desenvolvimento de curto-circuitos atriais secundários à 
alteração geométrica do AD79. Segundo Morton et al, a sobrecarga volumétrica crônica 
do AD observada nos pacientes portadores de CIA pode resultar em um remodelamento 
elétrico desta câmara, determinado pelo atraso de condução através da crista terminalis – 
importante estrutura anatômica na etiologia das arritmias atriais - que levaria a um aumento 
do período de refratário prejudicando o funcionamento do nó sinusal79.

Idealmente, a oclusão percutânea da CIA, ao eliminar o fluxo transeptal, deveria 
reverter as alterações geométricas e elétricas causadas pela sobrecarga volumétrica ao 
AD. Neste estudo, observamos um remodelamento progressivo do tamanho e volume 
do AD, iniciando-se no dia seguinte do procedimento com estabilização das dimensões 
após o terceiro mês de acompanhamento. Todas as técnicas empregadas (medidas 
lineares transversal e longitudinal, área e volume diastólico) mostraram o mesmo tipo 
de comportamento com redução progressiva e estatisticamente significativa ao longo do 
período do estudo. Ao final do 1 ano após o implante, a maioria dos pacientes avaliados 
apresentavam as dimensões atriais avaliadas dentro dos limites da normalidade, 
independente de sexo ou idade do paciente, quando comparadas aos valores da 
normalidade estabelecidos pelo consenso da Sociedade Americana e Ecocardiografia para 
quantificação das câmaras cardíacas publicada no início de 201540.

Ainda segundo Morton et al, o atraso na condução através da crista terminal persiste 
a despeito do fechamento percutâneo da CIA e da melhoria geométrica do AD, o que 
serviria de substrato para arritmias atriais a longo prazo neste grupo de pacientes79. Tal 
observação corrobora com os achados de Silversides et al que demonstraram incidência 
de fibrilação atrial em 13% dos pacientes submetidos ao tratamento percutâneo da CIA 
nas primeiras 6 semanas após o implante da prótese80. A normalização do AD após o 
fechamento percutâneo da CIA, se não elimina totalmente a ocorrência de arritmias atriais, 
provavelmente reduz o número e a gravidade dos episódios arrítmicos, colaborando para 
um melhor controle medicamentoso. Apesar de nosso estudo não ter tido como objetivo 
a análise mais profunda das arritmias na comunicação interatrial, não foram observadas 
arritmias supraventriculares em ECG de superfície nas visitas periódicas.

O AE e sua função são melhores estudados na literatura que o AD81. A função 
condução – reservatório do AE influencia de maneira determinante a função ventricular 
esquerda e uma alteração patológica daquela câmara pode afetar consideravelmente a 
performance cardíaca. A dilatação atrial esquerda é reconhecidamente um preditor para 
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eventos cardiovasculares como fibrilação atrial, insuficiência cardíaca, acidente vascular 
cerebral e até morte82,83. A função atrial assim como as pressões de enchimento podem 
ser avaliadas por meio de técnicas ecocardiográficas convencionais como fluxo através 
do doppler pelas valvas tricúspide e mitral, volume atrial e índices de função diastólica84. 
Entretanto, estes parâmetros são indiretos, ângulo dependente e altamente sensíveis às 
condições de carga83,84. A técnica de rastreamento de marcadores acústico na avaliação 
da função global e regional dos átrios estabelecida recentemente81,83-85 é uma ferramenta 
muito valiosa que permite medir a função global e regional dos átrios durante todo o ciclo 
cardíaco. Usando tais ferramentas ecocardiográficas, LeBihan e colaboradores mostraram 
que a cirurgia oportuna da insuficiência mitral leva a uma melhora da função atrial esquerda 
com impacto positivo nos desfechos clínicos81. Em contrapartida, estudos que avaliam a 
função condução- reservatório do átrio direito são limitados.Alguns trabalhos recentes 
indicam que alterações na função do AD têm significância prognóstica em condições 
como insuficiência cardíaca, hipertensão pulmonar e arritmias cardíacas86-88. Nosso estudo 
foi pioneiro na avaliação da função atrial direita em pacientes portadores de CIA e sua 
evolução após o fechamento percutâneo. Devido à presença da prótese não levamos em 
conta o septo interatrial na análise da função atrial direita. Talvez isto explique a ausência 
de mudanças significativas na função do AD observadas ao longo do tempo. Por outro lado, 
ao compararmos os valores observados nesta casuística com os valores de referência 
estabelecidos em um único estudo clínico85, notamos que os parâmetros da função atrial 
permanecem normais ao longo do tempo. Talvez, por ser uma câmara mais complacente 
que o AE, o AD preserve a sua função mesmo face a sobrecarga volumétrica.

Finalmente, apesar de termos tentado avaliar a função atrial esquerda no começo 
deste estudo, tornou-se evidente que a presença do dispositivo no septo interatrial dificultava 
a análise ecocardiográfica acurada dos parâmetros funcionais e anatômicos desta câmara. 
Por este motivo, não analisamos o remodelamento desta câmara nesta casuística.

6.3 REMODELAMENTO VENTRICULAR DIREITO
Neste estudo, o fechamento percutâneo da CIA desencadeou uma sequência de 

mudanças progressivas nas condições volumétricas e funcionais de ambos os ventrículos. 
Os câmbios observados nas dimensões e volumes do VD obedeceram a um padrão temporal 
bi modal. Inicialmente, houve uma redução abrupta das dimensões e do volume diastólico 
ventricular direito tanto pelo modo bidimensional como pelo tridimensional acompanhada 
de aumento das dimensões do VE. As mudanças foram significativas e ocorreram já nas 
primeiras 24 horas após o implante da prótese. Além da redução do volume diastólico do 
VD secundário a eliminação do shunt E-D através do septo interatrial, observamos também 
uma diminuição precoce e significativa do volume de ejeção desta câmara, provavelmente 
decorrente da redução da sobrecarga volumétrica e menor estiramento da fibra miocárdica 
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(Lei de Frank-Starling). Estudos anteriores empregando metodologias ecocardiográficas 
diferentes das utilizadas aqui67,89-90 também demonstraram um remodelamento precoce 
do comportamento ventricular direito após o fechamento percutâneo da CIA. Após a 
redução abrupta inicial dos volumes ventriculares direitos, observamos que ocorre ainda 
uma redução adicional progressiva e significativa até o terceiro mês de seguimento e 
que se estabiliza após este período com virtual normalização com 1 ano. Tal observação 
provavelmente reflete um potencial para remodelamento contínuo e progressivo do VD. 
Esta informação sobre a capacidade que o VD tem em se remodelar mesmo em pacientes 
adultos com sobrecarga volumétrica crônica é de vital importância para o clínico que indica 
o procedimento nesta população específica. Por outro lado, a literatura mostra que em 
cerca de 20% de crianças com diversos tipos de CIA há uma persistência dos volumes 
ventriculares direitos em patamares elevados mesmo após a oclusão do defeito do septo 
interatrial91-94. É a chamada “cicatriz miocárdica de volume”, presente em cerca de metade 
dos pacientes desta casuística que persistiram com dimensões ventriculares aumentadas 
ao final do estudo. A correção tardia na vida adulta provavelmente explica esta observação. 
O rápido remodelamento volumétrico do VD observado neste estudo está em linha com 
outros estudos que compararam a recuperação do VD em pacientes submetidos à oclusão 
percutânea versus cirúrgica da CIA92-93,95. O VD só volta a dimensões normais após cerca 
de 1 ano do tratamento cirúrgico, com uma porcentagem significativa permanecendo 
com uma cicatriz volumétrica93. Provavelmente, vários fatores estão implicados neste 
remodelamento retardado do VD incluindo toracotomia, preservação miocárdica e, 
principalmente, necessidade de uso extra-corpórea.

Neste estudo, os volumes do VD foram avaliados por meio das técnicas 
ecocardiográficas clássicas no modo bidimensional associadas a novas técnicas derivadas 
do modo tridimensional. Essa modalidade ecocardiográfica – eco 3D – supera algumas 
limitações do modo bidimensional. Como é de conhecimento comum, o VD é uma cavidade 
complexa e assimétrica, o que dificulta a sua avaliação volumétrica adequada pelo método 
bidimensional. Como o eco 3D reconstrói o VD sem modelos geométricos previamente 
estabelecidos e, mais importantemente, inclui a via de saída nesta reconstrução, ele 
oferece uma avaliação mais precisa dos volumes do VD e uma melhor estimativa da fração 
de ejeção desta câmara.

Ao analisarmos as mudanças temporais relativas à função global do VD, encontramos 
alguns dados interessantes. Apesar de não ter havido uma significância estatística, 
houve uma tendência a piora da fração de ejeção do VD nas primeiras 24 horas após o 
implante avaliados pelo método tridimensional. A deformação miocárdica longitudinal do 
VD apresentou piora estatisticamente significativa nas primeiras 24 horas. Por outro lado, 
não houve mudanças significativas em relação à FAC. Como este último parâmetro avalia 
a mudança da área do VD levando em conta somente a via de entrada e a zona trabecular 
(não incluindo a via de saída), não é surpreendente que não tenha havido mudanças 
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significativas. Este padrão bifásico de comportamento funcional global do VD ao longo 
do período estudado deve ser interpretado com cautela. Tais observações provavelmente 
são consequência da redução aguda do volume ventricular direito não acompanhado pela 
mudança da massa ventricular desta câmara. Provavelmente não houve uma verdadeira 
perda funcional do VD mas sim uma normalização da geometria do VD após a abolição do 
fluxo transeptal. Especulamos que a função ventricular direita se encontra no limite superior 
da normalidade antes do fechamento da CIA, com estiramento máximo da fibra miocárdica 
devido à sobrecarga crônica de volume (Lei de Frank Starling).

Dados relativos ao impacto da sobrecarga volumétrica crônica do VD sobre a 
deformação regional desta câmara são escassos. Um dos primeiros estudos que avaliou a 
deformação miocárdica e da taxa de deformação miocárdica (strain e strain rate) da parede 
lateral do VD e do septo em uma população pediátrica demonstrou que não há diferença 
entre pacientes portadores de CIA e o grupo controle96. Dois estudos recentes, no entanto, 
demonstraram aumento na deformação (strain) da parede lateral do VD assim como da 
taxa de deformação (strain rate) em pacientes adultos com CIA comparação com um grupo 
controle saudável47,48. Em nosso estudo, apesar dos valores da deformação longitudinal 
do VD permanecerem dentro dos limites da normalidade, observamos uma diminuição 
significativa dos seus valores quando comparados o período pré fechamento ao primeiro 
dia pós fechamento, como comentado acima. Nos períodos subsequentes analisados (3, 
6 e 12 meses pós implante) a deformação longitudinal do VD permaneceu com valores 
dentro da normalidade sem diferença significativa entre os períodos. É importante ressaltar 
que, como o rastreamento de marcadores acústico (speckle tracking) não diferencia em 
sua análise os componentes direito e esquerdo do septo interventricular, a deformação 
longitudinal da parede livre do VD representa de maneira mais precisa a função sistólica 
global desta câmara. Estudos experimentais anteriores avaliando a deformação e a taxa 
de deformação97-99 demonstraram que a deformação é determinada principalmente pela 
fração de ejeção e é muito mais dependente da sobrecarga de volume, enquanto que 
a taxa de deformação está relacionada principalmente às alterações da contratilidade. 
Portanto, não é surpreendente que a redução aguda da sobrecarga volumétrica do VD 
após a abolição do fluxo transeptal resulte em redução da deformação miocárdica. Duas 
variáveis ecocardiográficas foram utilizadas neste estudo para avaliação da função 
regional do VD incluindo o TAPSE e a onda S. O TAPSE é um parâmetro de função 
quantitativa do VD. Estudos anteriores demonstram uma boa correlação entre as funções 
do VD e TAPSE100-103. Além disso, o papel prognóstico de TAPSE tem sido demonstrado 
em condições como a cardiomiopatia dilatada, hipertensão pulmonar e em pacientes 
pós infarto do miocárdio104-106. Neste estudo, observamos uma diminuição significativa 
do TAPSE nas primeiras 24 horas após o fechamento percutâneo da CIA. Esta redução 
se mostrou estatisticamente significativa mesmo comparando o período pré implante 
com os valores encontrados 1 ano após o tratamento percutâneo. Vitarelli et al relataram 
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comportamento semelhante do TAPSE seis meses após o fechamento percutâneo da 
CIA 103. Os resultados do nosso estudo, assim como os de Vitarelli, podem ser explicados 
considerando a reconhecida capacidade que o VD tem em se adaptar a sobrecargas 
de volume, com grande complacência. Graças ao mecanismo de Frank – Starling, esta 
câmara aumenta seu volume de ejeção face a uma sobrecarga volumétrica, mantendo 
ou, até mesmo, aumentando discretamente sua fração de ejeção. Por outro lado, quando 
a sobrecarga volumétrica é reduzida ou abolida(no caso do fechamento da CIA), o VD 
acomoda um volume sanguíneo menor sem causar, entretanto, uma redução significativa 
da sua função. O deslocamento apical da valva tricúspide acompanha estas modificações 
de sobrecarga volumétrica do VD. O outro parâmetro da função ventricular direita regional 
avaliado neste estudo – a onda S – não apresentou mudanças temporais estatisticamente 
significativas em nenhum dos períodos da análise.Isso se deve ao fato de tal parâmetro ser 
uma medida de velocidade e, por este motivo estar mais relacionada aos valores da taxa de 
deformação miocárdica que, por sua vez, é menos dependente das variações de volume106.

É notável a capacidade do VD em se adaptar à sobrecarga crônica de volume. 
Entretanto, o ponto que precede uma possível disfunção ventricular irreversível ainda não 
é definido na literatura. Mesmo com uma capacidade intrínseca de remodelamento do VD 
como vimos neste estudo, é recomendável que a CIA seja tratada em um momento oportuno 
(provavelmente até 10-20 anos de idade) para evitar um “ponto crítico de não retorno”.

6.4 REMODELAMENTO VENTRICULAR ESQUERDO E INTERAÇÃO 
INTERVENTRICULAR

A sobrecarga volumétrica do VD decorrente do fluxo transeptal significativo em 
pacientes portadores de CIA impacta diretamente no enchimento ventricular esquerdo. 
Uma das primeiras descrições desta relação foi proposta por Dexter que descreveu o 
“efeito reverso de Bernheim” ou seja, quando septo interventricular se desloca e invade a 
cavidade ventricular esquerda levando a um enchimento deficiente desta câmara108.Outro 
fator importante que colabora com um enchimento ventricular esquerdo deficiente é o fato 
do VD ser uma cavidade mais complacente que o VE. Esta interdependência ventricular 
tem sido bem descrita e ressalta o importante papel do septo ventricular nas funções destas 
câmaras109-111 .

Neste estudo, observamos um aumento agudo das dimensões do VE e do volume 
de ejeção desta câmara à ecocardiografia bidimensional logo após a oclusão percutânea 
da CIA. Com a abolição do fluxo transeptal pela CIA, o enchimento do VE se normalizou 
com valores mantidos ao longo do tempo. Entretanto, não houve aumento significativo do 
volume diastólico final do VE indexado à superfície corpórea neste estudo, Talvez esta 
observação seja explicada pela menor complacência do VE quando comparado ao VD, 
especialmente nesta população adulta, na qual a perda progressiva na capacidade de 
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relaxamento e função diastólica é um fenômeno bem conhecido112. Como consequência, o 
aumento abrupto do fluxo de sangue para o VE pode resultar em elevações significativas 
das pressões diastólicas que são transmitidas retrogradamente para o AE. Como o AE é 
cronicamente depletado de volume devido ao escape da CIA, o aumento súbito do fluxo 
ventricular esquerdo pode não ser bem tolerado por esta câmara que,em alguns casos, 
transmite a onda de pressão retrogradamente para as veias pulmonares, resultando em 
edema pulmonar, como é bem descrito na literatura113.

Além da melhoria das dimensões do VE e de seu volume de ejeção, observamos 
redução progressiva da relação DDVD/DDVE à ecocardiografia bidimensional, denotando 
uma melhor interação interventricular. Similarmente, a relação entre os volumes de ejeção 
do VD e do VE apresentou uma redução progressiva, tendo um padrão interessante. Ao 
nosso ver, a redução de valores iniciais de cerca de 2,5 para patamares de cerca de 1 
após o 3o mês de seguimento espelham o comportamento dos débitos cardíacos relativos 
às câmaras ventriculares, em última análise a relação entre o fluxo pulmonar e o sistêmico 
(Qp/Qs). Neste cenário, Weyman et al33 observaram que em pacientes portadores de 
lesões cardíacas que se associam à sobrecarga volumétrica do coração direito (CIA ou 
insuficiência tricúspide ou pulmonar importante), a cavidade ventricular esquerda apresenta 
um formato em “D” no corte transversal bidimensional ao final da diástole,recobrando o 
formato circular durante a sístole. Essa alteração na geometria ventricular ocorre na porção 
superior do septo interventricular que passa a “funcionar” como um segmento discinético 
comprometendo a capacidade do VE em aumentar seu débito cardíaco. Assim, podemos 
inferir que são dois os principais mecanismos que levam a diminuição do desempenho 
ventricular esquerdo em pacientes submetidos a sobrecarga volumétrica crônica das 
câmaras direitas: a alteração mecânica da configuração circular do VE durante a diástole 
assim como as mudanças na pré carga do VE. Esta última deve-se, sobretudo, a baixa 
contribuição sistólica do átrio esquerdo no período de enchimento diastólico final do VE 
ou ainda a diminuição da distensibilidade do VE secundária a “compressão” ocasionada 
pela dilatação ventricular direita. Assim, melhorando a pré carga desta câmara com o 
fechamento do fluxo transeptal, observamos uma normalização da geometria ventricular 
esquerda que retorna ao formato circular ao final da diástole com consequente melhora da 
função desta câmara.

Em nosso estudo, a fração de ejeção do VE pelo método de Simpson modificado não 
apresentou mudanças significativas. Por outro lado, houve uma piora aguda dos valores 
da deformação global do VE. Tal observação pode ser explicada pelo fato que o VE e o VD 
dividem os mesmos pontos septais que são utilizados pela metodologia de rastreamento 
de marcadores acústico na avaliação da deformação. A redução abrupta da sobrecarga de 
volume do VD provavelmente resultou em uma redução da deformação global de ambas 
as câmaras ventriculares.
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Um dos impactos clínicos positivos do remodelamento do VE após a oclusão 
percutânea da CIA relaciona-se a melhoria na capacidade funcional cardiopulmonar, não 
abordada em nosso estudo. Apesar de muitos adultos com CIA afirmarem ser assintomáticos 
ou apresentar sintomas leves ao repouso, a capacidade aeróbica durante o exercício pode 
estar reduzida e alguns sintomas podem aparecer durante a prática da atividade física114. 
Em um estudo conduzido por Giardini et al, os autores observaram uma melhoria do pico 
de do consumo de oxigênio (VO2) e do débito cardíaco em adultos submetidos à oclusão 
percutânea da CIA. Concluíram ainda que a abolição do fluxo transeptal resulta em melhora 
do volume de ejeção do VE com consequente otimização da interação ventricular.

6.5 REMODELAMENTO CARDÍACO E POSSÍVEIS BENEFÍCIOS EM 
SUBGRUPOS ESPECÍFICOS DE ADULTOS COM CIA

Os benefícios do fechamento percutâneo da CIA em adultos, particularmente aqueles 
de idade avançada, continua a ser uma questão controversa. Apesar de alguns estudos 
prévios documentarem a viabilidade e a segurança do procedimento em idosos, dados 
sobre o real benefício permanecem insuficientes e inconclusivos. Em um estudo realizado 
por Majunke et al com 144 pacientes com idade superior a 60 anos, o procedimento 
se mostrou seguro com altos índices de oclusão. Entretanto, detalhes em relação aos 
benefícios clínicos – alteração do diâmetro do VD ou ainda redução da PAP – não foram 
relatados115. Swane colaboradores em uma análise retrospectiva realizada em 185 adultos 
submetidos ao tratamento percutâneo da CIA, 50 deles com idade maior ou igual a 60 
anos, observaram redução das dimensões do ventrículo direito assim como dos valores 
da PAP. Entretanto, não foram analisados possíveis efeitos da idade sobre os desfechos 
encontrados e o período de tempo avaliado foi curto116.

Em nosso estudo, mesmo com um subgrupo reduzido de pacientes portadores de 
CIA com idade igual ou maior que 60 anos (n=8),observamos que estes pacientes mais 
idosos apresentam dimensões iniciais do AD maiores que nos pacientes com idade inferior 
a 60 anos e uma redução progressiva mais lenta. Tal observação provavelmente reflete 
o maior tempo da sobrecarga volumétrica das câmaras direitas. Mesmo assim, notamos 
uma melhoria progressiva nos outros parâmetros destes pacientes com comportamento 
semelhante a pacientes de menor idade. Houve uma diminuição significativa no DDVD, 
diâmetro transverso e longitudinal do AD, área do AD, volume do AD, volume do VD, 
acompanhado pelo aumento do DDVE, volume diastólico do VE já nas primeiras 24 
horas pós tratamento percutâneo da CIA. Tais observações dão mais suporte a noção 
que o tratamento percutâneo da CIA deva ser indicado mesmo para pacientes maiores 
de 60 anos, incluindo os, teoricamente, pouco sintomáticos. O remodelamento cardíaco 
observado nestes pacientes provavelmente está associado a uma melhoria na capacidade 
funcional com consequente impacto na qualidade de vida. As arritmias supraventriculares, 
entretanto, podem persistir devido aos motivos discutidos acima.
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Neste estudo, houve ainda remodelamento cardíaco significativo independente 
do tamanho inicial da CIA. A única variável que apresentou diferença entre os grupos de 
CIA menores e maiores que 20 mm foi o TAPSE. Como este parâmetro é dependente de 
volume, a maior sobrecarga volumétrica decorrente de defeitos maiores provavelmente 
explica esta observação.

6.6 LIMITAÇÕES DESTE ESTUDO
Este estudo apresenta algumas limitações. A amostra de pacientes tem número 

limitado e pode não refletir toda a população adulta portadora de CIA. Pacientes que já 
apresentem algum grau de hipertensão pulmonar, nos quais o VD sofre uma sobrecarga 
pressórica além da volumétrica, podem ter um remodelamento distinto. Estudos semelhantes 
neste subgrupo de pacientes são necessários. Outro fator limitante foi a falta de um grupo 
controle de pacientes normais. Como foram realizadas medidas repetidas nos mesmos 
pacientes, cada um funcionou como seu próprio controle. As medidas repetidas não foram 
realizadas em todos os momentos em todos os pacientes da amostra devido à falta da 
aderência rígida ao protocolo de seguimento por dificuldades de locomoção e imagens 
inadequadas para avaliação de alguns parâmetros a serem estudados. A falta de dados 
sobre o comportamento do AE também é uma limitação e refletem uma falha no planejamento 
inicial deste estudo, que priorizou as câmaras direitas e a interação interventricular. Tais 
dados poderão ser colhidos retrospectivamente para possíveis publicações futuras. Apesar 
de termos constatado uma ótima reprodutibilidade intra observador na avaliação dos dados, 
tal característica não foi encontrada entre dois observadores distintos. Causas para tal 
incluem variações individuais na técnica de aplicação dos programas de computador aqui 
utilizados. Tal fato pode limitar a abrangência das observações aqui realizadas e denota 
a importância da realização de treinamento específico para capacitação técnica para uso 
destes programas. Finalmente, o tempo de seguimento de 1 ano é relativamente curto e os 
desfechos observados neste período de tempo podem não ser definitivos.

6.7 IMPACTO CLÍNICO
O rápido e sustentado remodelamento cardíaco observado nesta coorte de adultos 

de meia idade submetidos à oclusão percutânea da CIA tipo ostium secundum possui 
impacto significativo na prática clínica. Tais observações reforçam que o procedimento 
deva ser indicado para todos os adultos incluindo os, teoricamente, pouco sintomáticos 
e os mais idosos. É justamente nesta população de pacientes que o tratamento cirúrgico 
apresenta maior morbimortalidade17,18,19. Como a oclusão percutânea da CIA é um método 
terapêutico pouco invasivo, altamente seguro e eficaz e que resulta em inequívocos efeitos 
benéficos sobre a geometria e o funcionamento cardíaco global independente da idade de 
tratamento e do tamanho do defeito, ela deve ser considerada como o método terapêutico 
de eleição neste subgrupo de pacientes.
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Conclusão
O fechamento percutâneo da CIA ostium secundum em adultos levou a rápido 

remodelamento cardíaco com resultados sustentados dentro do primeiro ano de 
seguimento. O remodelamento observado utilizando técnicas ecocardiográficas clássicas 
e de introdução mais recente caracterizou-se por redução progressiva das dimensões e 
volumes do AD e VD e aumento abrupto das dimensões do VE; redução progressiva do 
volume de ejeção do VD e aumento súbito do volume de ejeção do VE; e redução transitória 
da função ventricular direita. Tais mudanças temporais aconteceram independentemente 
do tamanho da CIA e da idade dos pacientes, denotando o efeito benéfico do procedimento 
sobre a geometria e o funcionamento cardíaco global em todos adultos portadores desta 
frequente cardiopatia congênita.
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ANEXO A – FORMULÁRIO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DO 
PACIENTE OU RESPONSÁVEL AUTORIZANDO O ESTUDO

Termo de consentimento livre e esclarecido

Nome do participante: 					     Data:

Introdução:

Você é portador de uma doença chamada comunicação interatrial com repercussão 
hemodinâmica que necessita de tratamento para evitar complicações futuras como pressão 
alta no pulmão e arritmias cardíacas. Existem duas formas de tratamento, a cirúrgica e a 
percutânea. A primeira é a técnica convencional de tratamento em que há necessidade de 
abertura do tórax para o cirurgião costurar o buraquinho do seu coração. A técnica percutânea 
é aquela feita por meio do cateterismo cardíaco com o implante de uma prótese no coração.

Você está sendo convidado a participar deste estudo por já ter sido selecionado 
pelos médicos dos setores de Ecocardiografia e Cardiologia Invasiva pediátrica para tratar 
a sua comunicação interatrial pelo cateterismo cardíaco com implante de prótese.

Como a comunicação interatrial leva a um aumento do lado direito do coração, 
existe o risco da função do seu coração estar um pouco alterada, isto é, anormal. Segundo 
alguns estudos realizados, após o tratamento da comunicação a função pode voltar 
ao normal. Isto parece ser mais frequente nos pacientes que fazem o tratamento pelo 
cateterismo cardíaco. Por este motivo, gostaríamos de realizar um estudo ecocardiográfico 
especial para o acompanhamento e a avaliação da função do seu coração. Este estudo 
usa o ecocardiograma convencional com algumas técnicas especiais disponíveis no 
próprio aparelho de ecocardiografia, que são o ecocardiograma tridimensional e o strain 
bidimensional. Estas técnicas diagnósticas não trazem qualquer risco ao ser humano 
e também não lhe trarão qualquer desconforto físico a mais que um ecocardiograma 
transtorácico convencional.

Descrição do estudo:

O estudo consta de alguns exames de ecocardiograma transtorácico (aquele 
convencional) que será realizado um dia antes do cateterismo, no dia seguinte, três, seis 
e doze meses após o tratamento. Estas datas correspondem exatamente àquelas em que 
avaliamos na nossa rotina habitual o resultado do tratamento após o implante de próteses 
para comunicação interatrial. Por causa da avaliação da função ventricular, o exame será 
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um pouco mais prolongado, podendo ter uma duração aproximada de meia hora. Os 
estudos serão realizados da mesma maneira que aqueles que o Sr.(Sra) já realizou aqui no 
nosso Instituto, a única diferença é que utilizaremos transdutores e técnicas especiais para 
colher as imagens de ultrassom do seu coração.

É importante que o Sr (Sra) retorne para estas avaliações porque nós esperamos 
que a função e o tamanho do seu coração comecem a normalizar nos meses subsequentes 
após o tratamento e é justamente este exame que vai lhe fornecer esta informação.

Riscos e desconfortos:

Não existem riscos ou desconfortos relacionados a este estudo já que ele consta 
apenas do exame de ecocardiografia transtorácica.

Não há necessidade de qualquer preparo ou uso de medicação para este estudo.

Benefícios potenciais:

Com a participação no estudo, o senhor (a) poderá se beneficiar pelo reconhecimento 
detalhado de possíveis alterações da função do seu coração que ocorrem decorrentes da 
presença da comunicação interatrial e estará ciente se estas alterações estarão melhorando 
após o tratamento.

Alternativas à participação:

Caso o senhor(a) não queira participar do estudo, receberá o tratamento proposto 
pelo seu médico de forma independente e sem nenhum tipo de prejuízo.

Confidencialidade:

Se o senhor(a) aceitar participar do estudo, todos os seus registros médicos serão 
verificados pela equipe de pesquisa, mas serão mantidos confidenciais e os resultados 
obtidos serão entregues apenas aos responsáveis legais e arquivados no prontuário médico. 
Seu médico será informado de sua participação neste estudo. Cada participante receberá 
um número que o identificará no decorrer do estudo bem como serão utilizadas apenas 
as iniciais do nome. Ao término do estudo, as conclusões obtidas serão publicadas em 
revista médica especializada. Assinando o Termo de consentimento livre e esclarecido, 
o senhor estará dando permissão para que isso seja feito.
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Participação voluntária e consentimento:

Sua participação neste estudo é voluntária e não será remunerada. O senhor (a) 
pode se recusar a participar ou desistir a qualquer momento durante o estudo sem ter que 
dar explicações. Isso não mudará a qualidade de atendimento que o senhor (a) estará 
recebendo e não acarretará em qualquer tipo de penalidade.

Tratamento médico / Indenização:

Os exames específicos deste estudo serão fornecidos ao senhor de graça. Não 
haverá qualquer remuneração ao participante do estudo.

Solicitação de informações adicionais:

Os investigadores clínicos (Dra. Danielle Lopes Rocha, Prof. Dra. Simone R. F. 
Fontes Pedra e Prof. Dr. Carlos Augusto Cardoso Pedra, telefone 011-50856060) irão 
responder a todas as dúvidas que o senhor (a) possa ter sobre a sua participação neste 
estudo. Em caso de dúvidas ou preocupações quanto aos seus direitos como participante 
deste estudo, o senhor (a) poderá entrar em contato com o Comitê de Ética e Pesquisa do 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia no telefone 50856040. Uma cópia deste termo 
será entregue para o senhor (a).

Ao assinar este termo o senhor (a) não abre mão de nenhum direitolegal.

Li e compreendi este termo de consentimento e todas as minhas dúvidas 
foram resolvidas. Recebi explicações sobre o objetivo da pesquisa, o exame a que 
eu serei submetido e os possíveis riscos e desconfortos e potenciais benefícios que 
possa apresentar. As alternativas à minha participação neste estudo também foram 
discutidas. Portanto, concordo voluntariamente em fornecer meu consentimento 
para que eu possa participar deste estudo clínico.

Assinatura do paciente ou responsável:                                                                     

Nome por extenso:
                                                                                                                                   

Testemunha:
                                                                                                                                   

Data:                                 
Hora:                                 
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APÊNDICE A - DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE ANÁLISE OFF-LINE DO 
VOLUME E FRAÇÃO DE EJEÇÃO DO VENTRÍCULO DIREITO PELO ECO 3D

A análise de volume e fração de ejeção do VD foi realizada pela técnica volumétrica 
4DRV volume disponível na versão 112do EchoPAC. Como já mencionado anteriormente 
o bloco volume total era obtido na projeção de quatro câmaras de modo que todo o VD 
estivesse dentro do bloco. Com a imagem bidimensional em quatro câmaras derivada 
do bloco, alinhavamos os planos das valvas mitral e tricúspide e traçávamos uma linha 
imaginária sobre elas o que definia uma imagem correspondente aos eixos curtos dos 
ventrículos. Nesta imagem marcávamos os centros do VD e do VE (Figura 1).

FIGURA 1. Processo utilizado pelo programa computadorizado para o cálculo do volume e da fração 
de ejeção do VD. a) eixo curto dos ventrículos e respectivos centros marcados com um ponto verde; b) 

projeção de quatro câmaras; c) quatro câmaras evidenciando o VD.

A seguir, deslizávamos esta linha imaginária até a região apical e, na imagem 
correspondente ao eixo curto dos ventrículos definíamos o centro do VE (Figura 2).
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FIGURA 2. Processo utilizado pelo programa computadorizado para o cálculo do volume e da fração 
de ejeção do VD. a) eixo curto dos ventrículos na porção apical para marcação da ponta do VE com o 

ponto verde; b) quatro câmaras; c) quatro câmaras evidenciando o VD.

Em seguida tracejávamos todo o contorno do VD ao fim da sístole e da diástole, 
incluindo as trabeculações endocárdicas,na projeção de quatro câmaras (Figura 3).

FIGURA 3. Continuação do processo utilizado pelo programa computadorizado para o cálculo do 
volume e da fração de ejeção do VD. a) traçado do VD na sístole; b) traçado do VD na diástole.

O processo continuava tracejando-se o contorno do VD em eixo curto ao fim da 
sístole e da diástole (Figura 4).
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FIGURA 4. - Continuação do processo utilizado pelo programa computadorizado para o cálculo do 
volume e da fração de ejeção do VD. a) delineamento do VD em eixo curto ao fim da sístole; b) 

delineamento do VD em eixo curto ao fim da diástole.

Finalmente, otimizávamos a imagem do VD proporcionando uma visualização 
adequada da via de saída do VD angulando-se quando necessário os eixos coronal e 
sagital. Feito isso, desenhávamos todo o contorno do VD, até a sua via de saída, ao fim da 
sístole e da diástole (Figura 5).

FIGURA 6. Finalização do processo utilizado pelo programa computadorizado para o cálculo do volume 
e da fração de ejeção do VD. a) delineamento do VD incluindo a via de saída durante a sístole; b)

delineamento do VD incluindo a via de saída durante a diástole.
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Uma vez realizados todos estes passos, selecionávamos a tecla “revisão de 
contorno” e, havendo necessidade, fazíamos alguns ajustes nas áreas traçadas (Figura 7)

.

FIGURA 7. Imagem demonstrando o final do processo com todas as porções do VD tracejadas.

O processo era encerrado apertando-se a tecla Beutel Analysis, que gerava a 
reconstrução tridimensional demonstrando a fração de ejeção, volume sistólico final e 
volume diastólico final do VD (Figura 8).

FIGURA 8. Reconstrução tridimensional do VD pelo programa computadorizado com gráfico mostrando 
os valores dos volumes sistólico e diastólico finais e a fração de ejeção.








