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O Feto e a Hermenêutica da Diástole

Atualização

A diástole ventricular é uma fase do ciclo cardíaco em
que os eventos se sucedem de forma menos explícita do que
na sístole. Nesta, a primeira e fundamental função do cora-
ção é a de bombear o sangue para a circulação. Desde o iní-
cio da ciência, os estudiosos concluíram que a contração
desta bomba era uma atividade vital para a manutenção da
perfusão dos tecidos, mas foi só recentemente 1-5 que o en-
chimento dos ventrículos e sua distensibilidade passaram a
ser considerados, também, como funções importantes para
a homeostase e a vida.

O reconhecimento das diversas fases da diástole tor-
nou possível a compreensão dos processos fisiológicos e
patológicos relacionados com o enchimento ventricular.
Assim, surgiram os conceitos de relaxamento e complacên-
cia ventricular, rigidez miocárdica e recuo elástico. Cada
uma dessas fases tem sido estudada, separadamente e em
conjunto, através de inúmeros índices quantitativos, que
buscam avaliar a normalidade ou a anormalidade da diástole
ventricular. Um número impressionante de publicações
inundou, nos últimos anos, a literatura médica internacio-
nal, tratando dos fenômenos relacionados com a diástole
dos ventrículos, e com o que passou a ser chamado de “fun-
ção diastólica” e até de “diastologia” 6,7. A cavidade
ventricular mais contemplada com o avanço do conheci-
mento relativo à diástole foi, sem surpresa, o ventrículo es-
querdo, muito especialmente nos trabalhos realizados com
adultos. Na área da cardiologia pediátrica, também foram
publicados, em muito menor escala, artigos estudando a
função diastólica do ventrículo esquerdo, especialmente em
relação às alterações conseqüentes a hipertensão arterial e
miocardiopatias 8,9, e do ventrículo direito 10, no pós-ope-

ratório de algumas cardiopatias congênitas e de transplante
cardíaco 11,12. Entre os métodos diagnósticos mais utilizados
para quantificar os eventos diastólicos normais e anormais
predomina, indiscutivelmente, a Doppler-ecocardiografia,
especialmente a análise da curva do fluxo transmitral, para o
ventrículo esquerdo, e da do fluxo transtricuspídeo, para o
ventrículo direito. O ecocardiograma unidimensional da
valva mitral e da parede atrial esquerda tem também sido
descrito como capaz de fornecer informações importantes
sobre a função diastólica do ventrículo esquerdo 11.

O estudo da função diastólica do feto tem sido con-
templado com relativamente poucos trabalhos, e a grande
maioria deles utiliza a análise Doppler-fluxométrica das cur-
vas de velocidade mitral e tricúspide. Já está bem estabeleci-
do que a velocidade do fluxo atrioventricular, tanto direito
como esquerdo, é menor na fase de enchimento ventricular
passivo (onda “E”) do que na fase de enchimento ativo, ou
contração atrial (onda “A”), de forma que a relação E/A é
<1, embora com valores progressivamente crescentes, du-
rante todo o 2º e o 3º trimestre da gestação 12. Alterações na
complacência ou no relaxamento ventricular podem alterar
esse padrão, e esse dado tem sido usado para quantificar
alterações da função diastólica de ambos os ventrículos
durante a vida pré-natal 13-28. Outros índices também deriva-
dos das curvas de velocidade atrioventricular têm sido utili-
zados, como a integral velocidade-tempo, refletindo o com-
portamento da mesma variável 29.

A circulação fetal tem características únicas, que tor-
nam insuficientes os métodos tradicionais de avaliação da
diástole ventricular utilizados na vida pós-natal, em qual-
quer idade.

A função diastólica dos dois ventrículos é absoluta-
mente interdependente, sendo o grande elo em comum o
forame oval 30. São elementos fundamentais para a função
diastólica do ventrículo esquerdo: o retorno venoso pela
veia cava inferior, já que 1/3 do fluxo neste vaso, correspon-
dentes à coluna de sangue mais oxigenado que vem do
ducto venoso, atinge as cavidades esquerdas através do
forame oval; o tamanho do forame oval; o fluxo venoso
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pulmonar, que é muito menor do que na vida pós-natal, devi-
do à grande resistência vascular pulmonar, mas que pode
chegar a 20% do débito cardíaco; e a função diastólica do
ventrículo direito, já que qualquer interferência no enchi-
mento ventricular direito irá refletir-se numa maior pré-carga
para o ventrículo esquerdo. Por outro lado, os componentes
importantes da função diastólica do ventrículo direito são: o
fluxo da porção cefálica do feto, através da veia cava supe-
rior; o fluxo da veia cava inferior que não foi direcionado
para o forame oval; o tamanho do forame oval; e, de forma
muito significante, a função diastólica ventricular esquerda,
pois qualquer situação que interfira no enchimento do
ventrículo esquerdo ou que aumente a pressão atrial es-
querda, diminuirá o fluxo interartrial pelo forame oval 30-32.

O estudo Doppler-fluxométrico da função diastólica
do ventrículo direito, desta maneira, pode ser realizado de
forma muito mais fácil e acurada do que utilizando a análise
do fluxo transtricuspídeo, através da avaliação das curvas
de fluxo pelas veias umbilical 31, cava inferior 32-37, hepáticas
e, especialmente, pelo ducto venoso 38. A literatura obstétri-
ca tem sido rica em publicações sobre o comportamento
Doppler-fluxométrico do sistema venoso fetal, mas esta me-
todologia tem sido muito pouco descrita na avaliação de si-
tuações patológicas da circulação fetal de causa cardioló-
gica. Parece lógico sugerir que a avaliação dos fluxos veno-
sos seja de amplo domínio do cardiologista pediátrico, de
forma a incluir esta abordagem na rotina do exame ecocar-
diográfico fetal. Um grande número de situações estritamen-
te cardiológicas poderá ser melhor equacionado, tanto do
ponto de vista propedêutico como de manejo pré e pós-na-
tal imediato, se a função diastólica do ventrículo direito es-
tiver adequadamente estabelecida pela análise dos fluxos
venosos. Assim, o aparecimento de pulsações venosas um-
bilicais, o aumento do fluxo reverso pré-sistólico (onda
“A”) na veia cava inferior ou nas veias hepáticas, ultrapas-
sando 15% do componente sistólico (índice de pré-carga)
ou a diminuição ou reversão do fluxo pré-sistólico no ducto
venoso constituem-se em evidências de disfunção diastóli-
ca do ventrículo direito e conseqüente comprometimento
hemodinâmico fetal significante 33-38. Temos observado alte-
rações da função diastólica do ventrículo direito, pela análi-
se do comportamento das curvas do fluxo venoso, em diver-
sas situações clínicas, como compressão extracardíaca,
bloqueio atrioventricular total, taquiarritmia supraventri-
cular, cardiopatias estruturais com alterações do enchimen-
to ventricular e muitas outras.

No que se refere à avaliação da função diastólica do
ventrículo esquerdo, também se podem aplicar os princípios
da hermenêutica, ao se buscar uma releitura de conheci-
mentos simples para o entendimento de um fenômeno. Ao
reconhecer que o forame oval é a mais importante porta de
comunicação entre a circulação esquerda e a direita, e de que
a mobilidade da membrana que o guarda (o “septum pri-

mum”) pode refletir modificações relacionadas com a pres-
são atrial esquerda, sugerimos que alterações na compla-
cência e/ou no relaxamento do ventrículo esquerdo, ao se
refletirem na pressão atrial esquerda, devam interferir nesta
mobilidade. Assim, levantamos a hipótese de que situa-
ções que facilitem o enchimento ventricular esquerdo (mai-
or complacência e/ou relaxamento) devem aumentar o des-
locamento linear do “septum primum” na diástole, por me-
nor pressão atrial esquerda e de que, analogamente, situa-
ções que dificultem o enchimento ventricular esquerdo (me-
nor complacência e/ou relaxamento) devem diminuir este
deslocamento, por maior pressão atrial esquerda. Para testar
estas hipóteses, nosso grupo delineou dois modelos com
características funcionais distintas: a respiração fetal, cujo
reflexo na melhora da função diastólica ventricular esquer-
da, por aumento do enchimento ventricular, já havia sido
demonstrada, analisando curvas de fluxo transmitral, foi
utilizada como modelo fisiológico de aumento da compla-
cência e do relaxamento ventriculares, enquanto que a hi-
pertrofia miocárdica septal em fetos de mães diabéticas foi
escolhida como modelo de diminuição da complacência e
do relaxamento ventriculares esquerdos. Esta doença tem si-
do objeto de linha de pesquisa coordenada pelo autor 39-44.
Para a quantificação do deslocamento linear do “septum
primum”, foi utilizado um índice de excursão”, obtido pela
razão entre a deslocamento linear máximo do “septum
primum” ao final da diástole e o máximo diâmetro atrial es-
querdo, ao ecocardiograma fetal bidimensional, em um corte
de quatro câmaras 45. No primeiro trabalho, apresentado no
XLII Congresso da Sociedade Brasileira de Cardiologia, em
Goiânia 46, 28 fetos normais foram examinados em apnéia e
durante movimentos respiratórios, medindo-se o índice de
redundância nos dois momentos. O índice de excursão mé-
dio em apnéia foi de 0,39±0,05 (0,29-0,48) e durante os movi-
mentos respiratórios foi de 0,57±0,07 (0,45-0,69), sendo esta
diferença significante (p<0,001). A conclusão desse estudo
foi de que a excursão do “septum primum” é maior durante a
respiração do que em apnéia, confirmando a hipótese con-
ceitual. O segundo projeto 47* avaliou o índice de excursão
em três grupos de fetos: 29 fetos de mães diabéticas com hi-
pertrofia septal, 33 fetos de mães diabéticas sem hipertrofia
miocárdica e 35 fetos normais, de mães sem alterações
glicêmicas. Após 32 semanas de gestação, observou-se
que os fetos de mães diabéticas com hipertrofia miocárdica
tinham índice de excursão significativamente menor
(0,33±0,21) do que os do grupo de mães diabéticas sem hi-
pertrofia miocárdica (0,44±0,22; p=0,002) e os fetos normais
(0,45±0,19; p=0,003); além disso, foi demonstrada correlação
inversa significante (r= _ 0,7; p=0,04) entre a espessura septal
e o índice de excursão do “septum primum”. Não ocorreram
modificações nos fluxos através das valvas atrioventricula-
res. Esses achados também confirmaram a hipótese de que a
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hipertrófica obstrutiva. Como tiazidas podem prejudicar a tolerância à glicose, pode ser necessário ajuste no tratamento em diabéticos e pode ocorrer
manifestação de diabetes latente. A hidroclorotiazida aumenta os níveis de colesterol e triglicérides; contudo, nenhum ou poucos efeitos adversos foram
relatados na dose de 12,5 mg contida em MICARDIS HCT. Pode ocorrer hiperuricemia ou precipitação de gota devido a hidroclorotiazida. Pode ser necessária
monitoração periódica dos níveis séricos de eletrólitos, uma vez que a hidroclorotiazida pode causar desequilíbrio eletrolítico ou de fluidos (hipopotassemia,
hiponatremia e alcalose hipoclorêmica). O tratamento concomitante com telmisartam pode reduzir a hipopotassemia induzida por diuréticos, devido aos
efeitos antagônicos. Diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio devem ser utilizados concomitantemente com cautela. Não há evidências
de que MICARDIS HCT reduza ou previna hiponatremia induzida por diuréticos. A deficiência de cloreto é geralmente leve. Tiazidas podem causar elevação
dos níveis séricos de cálcio e magnésio. Interromper o uso antes dos testes de função da paratireóide. Não utilizar em intolerância hereditária à frutose. A
redução excessiva da pressão arterial no caso de doença cardiovascular isquêmica pode ser prejudicial. Relatou-se exacerbação ou ativação do lupus
eritematoso sistêmico com o uso de hidroclorotiazida.  Recomenda-se cautela no uso de anti-hipertensivos ao dirigir e operar máquinas.  Interações
medicamentosas: Muito raramente, relataram-se aumentos das concentrações séricas de lítio. O efeito de depleção de potássio da hidroclorotiazida é
atenuado pelo efeito poupador de potássio do telmisartam, mas é potencializado por outros diuréticos caliuréticos, laxantes, anfotericina, carbenoxolona,
penicilina G sódica, ácido salicílico e derivados. Por outro lado, o uso concomitante de diuréticos poupadores de potássio, suplementos/sais de potássio ou
outras drogas podem aumentar os níveis séricos de potássio. Recomenda-se monitoração periódica de potássio na administração de MICARDIS HCT com
digitálicos e antiarrítmicos. Telmisartam pode aumentar o efeito hipotensor de outros agentes anti-hipertensivos. Não se identificaram outras interações de
importância clínica.  Interações com a hidroclorotiazida: álcool, barbitúricos ou narcóticos (potencialização da hipotensão ortostática); drogas antidiabéticas
(ajustes de dose podem ser necessários); colestiramina e resina colestipol (absorção de hidroclorotiazida é prejudicada); corticosteróides, ACTH (depleção
eletrolítica, principalmente aumento de hipopotassemia); glicosídeos digitálicos (hipopotassemia ou hipomagnesemia induzida por tiazídicos favorece o
aparecimento de arritmias cardíacas induzidas por digitálicos); drogas antiinflamatórias não-esteroidais (a administração de droga antiinflamatória não-
esteroidal pode reduzir os efeitos diurético, natriurético e anti-hipertensivo dos diuréticos tiazídicos em alguns pacientes). Os efeitos das aminas hipertensoras
podem ser levemente diminuídos. Os relaxantes musculares esqueléticos não-despolarizantes são potencializados pela hidroclorotiazida. Medicamentos
uricosúricos podem requerer ajustes. Verificou-se aumento da incidência de reações de hipersensibilidade ao alopurinol. Os efeitos hiperglicêmicos dos beta-
bloqueadores e diazóxido podem ser aumentados pelas tiazidas. Os agentes anticolinérgicos  (por exemplo, atropina, biperideno) podem aumentar a
biodisponibilidade das tiazidas. As tiazidas podem aumentar os eventos adversos da amantadina. As tiazidas podem reduzir a excreção renal de drogas
citotóxicas (por exemplo, ciclofosfamida, metotrexato). Gravidez e lactação: É contra-indicado. Se ocorrer gravidez, telmisartam deve ser descontinuado
o mais breve possível. As tiazidas atravessam a barreira placentária e podem causar distúrbios eletrolíticos no feto e é possível que ocorram outras reações.
Relataram-se casos de trombocitopenia ou icterícia neonatal com o tratamento tiazídico materno. Reações adversas: Os efeitos adversos observados são,
em geral, leves, temporários e raramente requereram a descontinuação da terapêutica. Pode ocorrer diarréia após o uso de telmisartam. Relataram-se casos
raros de angioedema, prurido, erupções cutâneas e urticária. Hidroclorotiazida isolada: anorexia, perda de apetite, irritação gástrica, diarréia, constipação,
icterícia intra-hepática colestática, pancreatite, sialadenite, xantopsia, leucopenia, neutropenia/agranulocitose, trombocitopenia, anemia aplásica, anemia
hemolítica, depressão da medula óssea, reações de fotossensibilidade, febre, erupções cutâneas, reações cutâneas do tipo lupus eritematoso ou reativação,
urticária, angiite necrotizante, reações anafiláticas, necrólise epidérmica tóxica, sofrimento respiratório, disfunção renal, nefrite intersticial, espasmos
musculares, fraqueza, inquietação, visão borrada transitória, escotomas, hipotensão postural, vertigem, parestesia, arritmias cardíacas, distúrbios do sono
e depressão. - VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA - MS – 1.0367.0134 - Boehringer Ingelheim do Brasil Química e Farmacêutica Ltda.


