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Resumo
Objetivos: Descrever os padrões do fluxo venoso pulmonar com ecocardiograma transtorácico em crianças com 
diferentes malformações cardíacas congênitas com hiperfluxo pulmonar.

Métodos: Estudo prospectivo, de seleção consecutiva de crianças com malformações cardíacas congênitas com 
hiperfluxo pulmonar. Foi utilizado ecocardiograma Doppler transtorácico, plano apical, posicionando-se a amostra de 
volume na veia pulmonar inferior esquerda a 4 mm da sua junção com o átrio esquerdo. Os dados analisados foram: 
predomínio sistólico ou diastólico do fluxo venoso pulmonar, bem como as características da onda de contração atrial, 
sendo denominada “A” quando ausente e “R” quando reversa.

Resultados: Foram incluídos 29 pacientes, com idade média de 29,9±58,9 meses, com as seguintes malformações 
congênitas: comunicações interatrial e interventricular, persistência do canal arterial, defeito septal atrioventricular, 
transposição completa das grandes artérias e truncus arteriosus. Em todos, o fluxo venoso pulmonar apresentou um 
padrão contínuo, de maior velocidade, com predomínio da onda sistólica em 9 (31%) pacientes, diastólica em 18 (62%), 
e com igual amplitude em 2 pacientes (7%). A onda de contração atrial foi R em 6 pacientes (21%) e A em 23 (79%) 
pacientes.

Conclusão: Nas doenças cardíacas congênitas com hiperfluxo pulmonar o fluxo venoso pulmonar apresenta um padrão 
contínuo, de alta velocidade, com alterações, principalmente no padrão reverso da contração atrial.
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Summary
Objectives: To describe pulmonary venous flow patterns using transthoracic echocardiograms on children suffering from different congenital 
heart defects with increased pulmonary flow.

Methods: Prospective study and consecutive selection of children suffering from congenital heart defects with increased pulmonary flow. The 
transthoracic, apical view, Doppler echocardiogram was used, positioning the sample-volume at the lower pulmonary vein, 4mm from its 
junction with the left atrium. The data analyzed included: dominant systolic or diastolic pulmonary venous flow and atrial contraction waveform 
characteristics, designated as “A” for absent and “R” for reversed.

Results: The study included twenty-nine patients with a mean age of 29.9 ± 58.9 months, suffering from the following congenital heart 
conditions: interatrial and interventricular communication defects, patent ductus arteriosus, atrioventricular septal defects, total transposition of 
the great arteries and truncus arteriosus. All the patients presented a continuous pattern of high velocity pulmonary venous flow. Nine patients 
presented a dominant systolic waveform (31%), eighteen presented a dominant diastolic wave form (62%) and 2 patients had systolic and 
diastolic wave forms of equal amplitude (7%). Six patients (21%) presented a R atrial contraction waveform and 23 (79%) presented an A atrial 
contraction waveform.

Conclusion: Congenital heart diseases with increased pulmonary flow present a continuous pattern of high velocity pulmonary venous flow 
with alterations mainly in the atrial contraction reversal pattern.

Key words: Pulmonary veins; heart defects, congenital; echocardiography.

Introdução
O hiperfluxo pulmonar observado em algumas malformações 

cardíacas congênitas pode alterar o padrão do fluxo venoso 
pulmonar, avaliado com Doppler. Segundo alguns estudos 

prévios, nessas situações ocorre aumento da velocidade das 
ondas sistólica e diastólica e diminuição da velocidade ou 
ausência da onda de contração atrial1-3.

Recentemente, algumas hipóteses forma formuladas para 
explicar essas alterações na comunicação interatrial1. Outros 
estudos, porém, mostram que esse fenômeno não é exclusivo 
dessa malformação e pode ser observado em outras situações 
que também causam hiperfluxo pulmonar2,3.

O objetivo deste estudo foi estudar e descrever o padrão 
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de fluxo pulmonar obtido pelo Doppler, em diversas 
malformações cardíacas que levam a hiperfluxo pulmonar.

Métodos
Foi realizada seleção consecutiva e prospectiva de 

pacientes com malformações de hiperfluxo pulmonar, todos 
com indicação de estudo ecocardiográfico transtorácico 

convencional (tab.1). Os 18 primeiros foram selecionados de 
um estudo que analisou a relação Qp/Qs e a resistência vascular 
pulmonar (RVP) pelo cateterismo4. Foram posteriormente 
adicionados 11 pacientes com a finalidade exclusiva de 
analisar as características do fluxo venoso pulmonar.

O estudo ecocardiográfico foi realizado com equipamento 
comercialmente disponível, equipado com transdutores de 2,5 
MHz e 5,0 MHz, sendo realizado estudo bidimensional para a 

Tabela 1 – Dados dos pacientes do estudo, distribuídos por diagnóstico, padrão de fluxo pulmonar observado no estudo com Doppler e dados 
hemodinâmicos obtidos pelo cateterismo

Padrão de fluxo pulmonar
ao Doppler pulsátil Dados do Cateterismo

Pacientes Diagnóstico Onda dominante Onda de contração 
atrial Qp/Qs RVP

01 CIV D R 4,2 1,1

02 CIV + CIA S A 2,9 4,9

03 TGA + CIV S A 3,8 3,5

04 DSAV+ PCA D A 4,7 3,4

05 CIV + FOP D A 2,6 4,0

06 PCA+ CIA S A 2,7 4,8

07 PCA+ CIA D A 4,7 3,5

08 CIV S A 1,2 1,5

09 PCA D R 1,2 1,4

10 CIV D A 1,5 9,5

11 DSAV S A 6,2 1,5

12 DSAV S A 4,9 3,6

13 PCA D A 1,7 8,3

14 DSAV S R 2,6 8,3

15 TA I S-D R 2,1 8,1

16 PCA + CIA D A 3,6 5,3

17 DVSVD D R 2,6 8,0

18 CIV + CIA D A 4,1 6,0

19 CIV + FOP D A - -

20 CIA D A - -

21 PCA S A - -

22 PCA + E D A - -

23 PCA D A - -

24 CIV S-D A - -

25 DSAV D A - -

26 CIV S R - -

27 CIV D A - -

28 CIV D A -

29 CIV D A - -

Onde CIV - Comunicação interventricular; PCA - Persistência do canal arterial; DSAV - Defeito septal atrioventricular total; CIA - Comunicação interatrial; TA I 
- Truncus arteriosus tipo I; TGA - Transposição das grandes artérias; FOP - Forame oval patente; DVSVD - Dupla via de saída do ventrículo direito; E - Doença de 
Einsenmenger. D - Diastólica; S - Sistólica; R - reversa; A - ausente; Qp/Qs - relação fluxo pulmonar/ fluxo sistêmico; RVP - resistência vascular pulmonar.
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definição anatômica e com Doppler pulsátil e mapeamento de 
fluxo em cores para a análise dos fluxos. Em todos os exames, a 
amostra de volume do Doppler pulsátil foi colocada no interior 
da veia pulmonar inferior esquerda, a 4 mm da sua junção 
com o átrio esquerdo, de acordo com técnica previamente 
descrita5. Os exames foram gravados em fitas de vídeo para 
posterior análise.

Foi feita análise qualitativa do padrão de fluxo obtido, com 
ênfase na determinação do componente de maior amplitude, 
isto é, se havia predomínio da onda sistólica (S), diastólica (D), 
ou se a amplitude de ambas era semelhante ou igual (SD). 
Foi determinada também a presença e a direção da onda 
de contração atrial, sendo denominada reversa (R) quando 
apresentava direção contrária ao fluxo dominante, esperado 
em situações normais, e ausente (A) quando não foi possível 
determinar a sua presença.

O estudo foi iniciado após aprovação do protocolo de 
investigação pelo Comitê de Ética em Pesquisa da instituição. 

Análise estatística - O teste exato de Fisher foi utilizado para 
analisar a relação entre: onda de contração atrial R ou A e 
onda dominante do fluxo venoso no grupo total, bem como 
com a RVP (<3W ou ≥ 3W) e a relação Qp/Qs (< 1,5 ou ≥ 
1,5) nos 18 primeiros pacientes.

As variações foram consideradas significantes com valores 
menores ou iguais a 0,05 ou 5% (p ≤ 0,05).

Resultados
Foram estudados 29 pacientes com idade média de 

29,9±58,9 meses. As malformações congênitas encontradas 
foram: comunicação interventricular em 13, sendo isolada em 
9, um deles com transposição completa das grandes artérias, 
associada a comunicação interatrial (CIA) em 2 e a forame 
oval patente em 2; CIA isolada em 1; persistência do canal 
arterial em 9, sendo isolada em 5, associada a CIA em 3 e a 
defeito septal atrioventricular total (DSAV) em 1; DSAV isolado 
em 4; dupla via de saída do ventrículo direito em 1 e truncus 
arteriosus em 1 paciente (tab.1).

Em todos os casos, o estudo com Doppler pulsátil da veia 
pulmonar inferior esquerda mostrou deflexões negativas, em 
direção contrária à localização do transdutor, com a inscrição 
contínua das ondas sistólica e diastólica, sem retorno nítido à 
linha de base do traçado, sendo possível, porém, determinar 
o predomínio sistólico ou diastólico da velocidade das ondas 
que compõem o fluxo venoso pulmonar. A análise da onda de 
fluxo dominante mostrou que a velocidade máxima foi sistólica 
em 9 (31%), diastólica em 18 (62%) e com igual amplitude 
sistólica e diastólica em 2 (7%). O paciente 22 com diagnóstico 
de persistência do canal arterial e síndrome de Eisenmenger 
apresentava um componente diastólico dominante, mais nítido 
e de contornos mais bem definidos que os outros pacientes. A 
onda de contração atrial foi considerada A em 23 (79%) e R 
em 6 pacientes (21%) (tab.1 e figs.1 e 2). Em 8 casos dos 27 
com contração atrial considerada ausente, foi observada, no 
local correspondente à onda de contração atrial, definida pelo 
eletrocardiograma, uma deflexão no mesmo sentido que as 
ondas sistólica e diastólica (fig.3). Dos 9 pacientes com fluxo 
sistólico dominante, 2 apresentavam onda de contração atrial 

Fig. 1 - Imagem ecocardiográfica mostrando fluxo venoso pulmonar contínuo, 
com igual amplitude das ondas sistólica e diastólica e padrão reverso de 
contração atrial.

Fig. 2 - Imagem ecocardiográfica mostrando fluxo venoso pulmonar contínuo, 
com predomínio sistólico e ausência do fluxo reverso de contração atrial.

Fig. 3 - Imagem ecocardiográfica mostrando fluxo venoso pulmonar contínuo, 
com predomínio diastólico e imagem sugestiva de onda de contração atrial no 
mesmo sentido que o padrão de fluxo dominante.
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fluxo preferencial dirigido para o átrio direito em relação 
à própria veia pulmonar. Recentemente Chockalingan e 
cols.1 confirmaram essas mesmas alterações de fluxo da veia 
pulmonar superior direita em pacientes com comunicação 
interatrial utilizando ecocardiograma transtorácico1.

Embora essa explicação pareça satisfatória para a 
comunicação interatrial, ela não poderia ser aplicada para 
os casos de persistência do canal arterial6, comunicação 
interventricular2 ou outras malformações cardíacas5. 

Os nossos resultados demonstraram que, embora 
contínuo, houve predomínio da velocidade do componente 
diastólico do fluxo venoso pulmonar, fenômeno previamente 
observado em pacientes sintomáticos com diagnóstico de 
comunicação interventricular e relação Qp/Qs ≥1,2, estando, 
aparentemente, relacionado ao hiperfluxo pulmonar e à 
diminuição da complacência atrial esquerda com aumento 
da onda “v” da pressão venosa atrial esquerda2. 

Em publicação prévia, propusemos um novo sinal 
ecocardiográfico para detectar situações de hiperfluxo 
pulmonar5 caracterizado pela dilatação da veia pulmonar 
inferior esquerda, facilmente visibilizada pelo estudo 
transtorácico nessas situações, tanto pelo exame bidimensional 
quanto pelo mapeamento de fluxo em cores. Nessa 
oportunidade, foi chamada a atenção para a facilidade de 
colocação da amostra de volume do Doppler pulsátil no 
interior da veia, o que, obviamente, melhora a qualidade dos 
traçados das ondas assim obtidas, com nítido delineamento 
dos contornos quando comparado com as imagens utilizando-
se a veia pulmonar superior direita, na qual, em situações de 
hiperfluxo pulmonar, o fluxo sangüíneo tem ampla dispersão 
ao ingressar no átrio esquerdo, sem definição adequada dos 
contornos ou das velocidades máximas das ondas. Nesse 
estudo foi observado que a velocidade, e principalmente a 
integral de tempo e velocidade do fluxo venoso pulmonar 
encontram-se aumentadas nas situações de hiperfluxo quando 
comparadas a indivíduos normais (25,0±4,6 cm e 14,8±2,1 
cm, respectivamente, p = 0,0001)5.

No presente estudo foram analisadas as características 
dos componentes da onda de fluxo venoso pulmonar em 
diferentes situações clínicas e em diferentes malformações 
cardíacas. Em todos os casos foi observado um padrão 
contínuo do fluxo venoso, com aumento da velocidade e 
predomínio do componente diastólico. Em relação à onda 
de contração atrial, essa foi reversa só em 7% dos casos. Essa 
característica da onda de contração atrial não teve associação 
com o predomínio sistólico ou diastólico das ondas de fluxo, 
nem com a RVP ou a relação Qp/Qs.

Não sabemos ainda se a localização da amostra de volume 
dentro da veia pulmonar, aproximadamente a 4 mm da sua 
junção com o átrio esquerdo pode fazer que mesmo em 
indivíduos normais o fluxo apresente essa diminuição ou 
ausência do componente de contração atrial8. Os estudos que 
analisam o fluxo venoso pulmonar na veia pulmonar superior 
direita, na sua junção com o átrio esquerdo, porém, também 
apresentam esta característica1-3,6.

Um aspecto interessante observado neste estudo é a imagem 
sugestiva de contração atrial que apresenta a mesma direção 
do fluxo venoso dominante, observada em 8 pacientes (fig.3), 

R e 7 A; e dos 18 pacientes com onda diastólica dominante, 
15 apresentavam onda de contração atrial A e 3 R (NS; p = 
1,0). Os 2 pacientes com ondas sistólica e diastólica de igual 
amplitude foram excluídos da análise estatística, um com 
onda de contração atrial R e o outro A. Nos 18 pacientes 
estudados pelo cateterismo, a RVP foi <3W em 2 pacientes 
com contração atrial A e em 2 R; e foi ≥ 3W em 3 pacientes 
com contração atrial R e 11 com A (NS; p = 0,5).

No que diz respeito à relação Qp/Qs, essa foi <1,5 em 
1 paciente com contração atrial A e em 1 com R e foi ≥1,5 
em 4 pacientes com contração atrial R e em 12 com A (NS; 
p = 0,5).

Em relação às malformações, só em 5 delas foi observado 
padrão R de contração atrial: DSAV, PCA, DVSVD e truncus 
arteriosus, com um caso cada e CIV, com dois casos.

Discussão
Alterações do padrão de fluxo venoso pulmonar foram 

descritas em diferentes malformações cardíacas. Ágata e cols.6 
analisaram as variações desse fluxo nas primeiras horas de 
vida e informaram que o padrão observado com 1 hora e 
posteriormente entre 4 e 8 horas de vida era contínuo, de maior 
amplitude e sem diminuição da velocidade ou reversão durante 
a contração atrial. Os autores explicaram esse fenômeno como 
resultado do aumento do fluxo arterial pulmonar decorrente 
da diminuição da resistência vascular pulmonar e ainda do 
hiperfluxo produzido pela persistência do canal arterial. Estudo 
similar foi posteriormente realizado por Hong & Choi que 
observaram maior velocidade do fluxo venoso pulmonar nas 
primeiras horas de vida, quando esse foi comparado àquele 
obtido em fetos a termo3. Esse padrão de fluxo era contínuo e 
de alta velocidade, sendo possível, porém, a definição nítida das 
ondas sistólica e diastólica, apresentando declínio progressivo 
da velocidade até o final da primeira semana de vida quando 
foram atingidas velocidades normais para a idade. Segundo os 
autores, a onda de contração atrial foi raramente observada 
antes da primeira semana de vida, período após o qual houve 
progressiva interrupção do padrão contínuo de fluxo com maior 
freqüência de sua observação, sugerindo que esse padrão de 
fluxo ocorra por três fatores: o aumento absoluto do fluxo 
venoso pulmonar, o shunt através do canal arterial e a baixa 
capacitância do sistema venoso pulmonar. 

Saric e cols.7 realizaram ecocardiograma transesofágico em 
22 pacientes com diagnóstico de comunicação interatrial e 
observaram um padrão contínuo do fluxo venoso pulmonar, 
constituído por uma onda anterógrada única, com diminuição 
ou ausência da onda reversa de contração atrial, padrão 
que apresentou normalização após o fechamento cirúrgico 
do defeito. Os autores explicaram essas alterações como 
decorrentes da persistente passagem de fluxo do átrio 
esquerdo para o átrio direito durante todo o ciclo cardíaco7, 
lembrando que o padrão contínuo do fluxo venoso das veias 
pulmonares é semelhante ao fluxo da comunicação interatrial. 
A mesma interdependência atrial através do defeito seria 
responsável pela diminuição ou ausência da onda reversa 
de contração atrial. Assim, o fluxo venoso pulmonar nesses 
pacientes seria menos dependente das variações de pressão 
intraventricular, existindo durante a contração atrial, um 
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relacionado à pressão atrial, relaxamento ventricular e forças 
viscoso-elásticas do miocárdio23.

O aumento da pré-carga produzido pela infusão de líquido 
por via endovenosa determina aumento das velocidades 
sistólica, diastólica e de contração atrial do fluxo venoso 
pulmonar, tanto em animais como em seres humanos23,24, num 
modelo parecido com as malformações cardíacas congênitas 
com hiperfluxo pulmonar. Assim, o fluxo contínuo observado 
nas veias pulmonares poderia ser resultante exclusivamente 
de um fator mecânico relacionado ao aumento de volume 
sanguíneo e da pressão venosa durante todo o ciclo cardíaco, 
com aumento do gradiente entre veias pulmonares e o átrio 
esquerdo e sem relação direta com os fatores que determinam o 
padrão de fluxo normal, ou seja, independentemente da função 
ventricular. Esse aumento da pré-carga, porém, deveria também 
determinar aumento da onda de contração atrial, a não ser que 
a pressão venosa pulmonar elevada nessas situações ultrapasse 
a pressão no interior do átrio esquerdo mesmo durante o 
período de contração atrial, permitindo a manutenção do fluxo 
anterógrado durante todo o ciclo cardíaco. 

Os resultados do presente trabalho mostram que nas 
situações de hiperfluxo pulmonar que acompanham algumas 
cardiopatias congênitas, o fluxo venoso pulmonar apresenta 
variações importantes em relação ao padrão normal, 
caracterizadas principalmente pela ausência do padrão 
bifásico, sem retorno à linha de base entre as ondas sistólica 
e diastólica e tendência à perda do componente reverso 
durante a contração atrial.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro não haver conflitos de interesses pertinentes.

situação paradoxal e totalmente diferente do padrão reverso 
considerado normal. Embora essa imagem esteja relacionada 
em todos os traçados com a onda de ativação elétrica atrial 
do eletrocardiograma, fica difícil explicar a sua origem num 
evento mecânico como a contração atrial. Uma provável 
explicação foi previamente aventada por Smallhorn e cols.8 em 
estudo ecocardiográfico de pacientes em diferentes situações 
hemodinâmicas, incluindo hipofluxo e hiperfluxo pulmonar e 
pós-operatório de diferentes tipos de anastomose cavopulmonar, 
quando o fluxo da veia pulmonar inferior esquerda foi estudado. 
Os autores indicam que, nessa situação, artefatos originados 
na parede atrial são muito comuns, podendo levar a uma falsa 
interpretação de onda de contração atrial8. 

Com exceção da onda “a” reversa originada pela contração 
atrial, não existe, no momento, consenso sobre a etiologia das 
outras ondas do fluxo venoso pulmonar. Estudos experimentais 
em animais mostraram que essas ondas de fluxo podem 
ser secundárias à transmissão do pulso arterial pulmonar 
(“forward-going compression wave ou vis-a-tergo”) através 
do leito capilar9-13 ou, de forma análoga ao fluxo venoso 
sistêmico, dependem exclusivamente das variações de 
pressão (“backward-going expansion wave ou vis-a-fronte”) no 
interior do átrio ou ventrículo esquerdos14-18. É provável que o 
primeiro componente sistólico anterógrado esteja associado a 
um efeito de sucção do átrio e ventrículo esquerdos durante 
a contração ventricular, enquanto o segundo componente 
sistólico anterógrado pode ser decorrente da propagação da 
pressão de pulso do ventrículo direito19-22. Classicamente, 
o componente sistólico do fluxo venoso pulmonar está 
relacionado ao relaxamento atrial e a fatores como nível de 
pressão e complacência dos átrios, e o componente diastólico 
principalmente ao padrão de enchimento transmitral, 
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