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Resumo
A hipertensão pulmonar é uma síndrome clínica 

grave, multifatorial e multidisciplinar, com grande 
prejuízo à qualidade de vida dos doentes e com alta 
morbimortalidade. O ecocardiograma é o principal exame 
utilizado para a triagem da hipertensão pulmonar por 
seu fácil acesso e por ser não invasivo. Este trabalho tem 
como objetivo analisar a aplicação da ecocardiografia na 
avaliação morfológica e funcional do coração dos doentes 
com hipertensão pulmonar.

Introdução
Define‑se a hipertensão pulmonar (HP) como o aumento 

da pressão arterial pulmonar média (PMAP) ≥ 25 mmHg em 
repouso, aferido por cateterismo cardíaco direito (CCD). 
A PMAP normal foi estimada em 14 ± 3 mmHg, sendo o 
valor máximo normal 20 mmHg1. 

A HP caracteriza‑se por apresentar alterações 
hemodinâmicas e fisiopatológicas, tornando‑se uma síndrome 
complexa, de difícil diagnóstico e tratamento e, muitas vezes, 
prognóstico desfavorável2-5.

Doentes com PMAP ≥ 25 mmHg possuem diagnóstico 
de HP e, após essa determinação, deve‑se definir se a HP é 
pré‑capilar ou pós‑capilar.

Se a pressão capilar pulmonar em cunha (PCPC) for 
≤ 15 mmHg, a HP é dita pré-capilar, compreendendo 
a hipertensão arterial pulmonar na ausência de outras 
causas (grupo 1), a HP de origem pulmonar (grupo 3), 
o tromboembolismo pulmonar crônico (grupo 4) e a HP de 
causa pouco clara ou devida a fatores multifatoriais (grupo 5).

Se a PCPC for >15 mmHg a HP é do tipo pós-capilar, 
originada por doenças do coração esquerdo (grupo 2), 

sendo preciso determinar o gradiente de pressão 
transpulmonar (GPT), que pode ser obtido pela fórmula6:

GPT = PMAP – PCPC média
Quando essa diferença for ≤12 mmHg, o aumento da 

pressão arterial pulmonar (PAP) é dito passivo, ou seja, 
causado exclusivamente pelo acometimento cardíaco. Se o 
GPT for >12 mmHg, o aumento da PAP é desproporcional 
ao aumento da pressão no Ventrículo Esquerdo (VE) e, 
portanto, existe remodelamento vascular pulmonar ou outra 
causa associada para o aumento da PAP.

A definição da HP em exercício como PMAP > 30 mmHg, 
aferida por CCD, não foi validada pelos dados publicados2.

Nos doentes com cardiopatias congênitas devem ser 
avaliados vários fatores: tipo de defeito, dimensões, magnitude 
do fluxo, fatores de risco, cirurgias prévias e anormalidades 
extracardíacas associadas7.

Todos esses fatores influenciam significativamente no 
desenvolvimento da HP e para a evolução para um quadro 
extremo denominado Síndrome de Eisenmenger, em que a 
resistência vascular pulmonar se torna maior que a sistêmica e o 
fluxo pelo defeito se inverte de maneira irreversível. Esse quadro 
clínico apresenta alta morbidade devido à hipoxemia e às 
diversas alterações hematológicas secundárias4,5.

Diagnóstico
Doentes com queixa de dispneia aos esforços, dor 

precordial, tontura e/ou síncope e sinais de insuficiência 
cardíaca direita sem causa evidente devem ser avaliados 
para pesquisa de HP8. Sintomas em repouso só ocorrem em 
casos avançados. 

Vários são os exames complementares (com grande 
espectro de sensibilidade e especificidade) que podem 
ser utilizados para a avaliação inicial desses doentes, entre 
os quais eletrocardiograma (ECG), ecocardiograma (ECO), 
teste de função pulmonar, tomografia computadorizada de 
alta resolução (TCAR) e angiografia pulmonar. Se o resultado 
dos exames não for compatível com HP devem‑se procurar 
outras causas. Sendo esses dados compatíveis com HP 
procura‑se determinar se a origem é cardíaca ou pulmonar 
e se a HP é proporcional à severidade da doença.

O ECG mostra sinais de hipertrofia ventricular direita 
em 87% dos casos, mas a ausência desses sinais não exclui 
HP, sendo sua sensibilidade (55%) e especificidade (70%) 
consideradas baixas para a avaliação de doentes com 
suspeita de HP2.
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A radiologia de tórax é anormal em 90% dos doentes 
com HP, evidenciando dilatação da artéria pulmonar 
e diminuição da vasculatura pulmonar periférica, mas, 
em geral, esses dados não se correlacionam com o grau 
da HP8.

Os testes de função pulmonar e a gasometria arterial 
podem identificar doenças pulmonares parenquimatosas 
que  p rovocam HP,  como  a  doença   pu lmona r 
obstrutiva crônica.

A cintilografia pulmonar de ventilação/perfusão pode 
ser realizada em doentes com HP com suspeita de 
tromboembolismo pulmonar crônico, detectando essa doença 
com alta sensibilidade e especificidade9.

A TCAR fornece imagens detalhadas do parênquima 
pulmonar e facilita o diagnóstico de doença pulmonar 
intersticial e enfisema, sendo muito útil quando se 
suspei ta de doença venosa pulmonar oclus iva10. 
A tomografia computadorizada com utilização de contraste 
é recomendada para pesquisar HP por tromboembolismo 
pulmonar crônico.

A angiografia contrastada pulmonar tradicional pode ser 
utilizada para diagnosticar doentes com tromboembolismo 
pulmonar passíveis de endarterectomia pulmonar11. 
O  CCD é importante para determinar as pressões 
pulmonares e a PCPC, permitindo diferenciar a HP 
pré‑capilar da pós-capilar. A vasorreatividade pulmonar 
pode ser testada com inalação de óxido nítrico ou infusão 
de adenosina ou epoprostenol12.

A ecocardiografia na avaliação morfológica e funcional 
do coração dos doentes com hipertensão pulmonar

O ecocardiograma é o principal exame utilizado para a 
triagem de HP por ser de fácil acesso, não invasivo, e permitir 
o diagnóstico de malformações e doenças do coração.

As principais limitações são o fato de ser método 
examinador dependente e tecnicamente inadequado em 
alguns doentes.

Metodologia do estudo ecocardiográfico
O estudo ecocardiográfico pode ser sistematizado em três 

etapas sequenciais5:

A) Estudo do coração direito

Avaliação das dimensões das cavidades direitas, 
determinação da função ventricular direita (FVD), cálculo da 
pressão sistólica da artéria pulmonar (PSAP) e a PMAP.

Para uma visualização completa do ventrículo direito (VD) 
é necessário realizar múltiplas incidências: paraesternal (eixo 
longo, curto), apical de quatro câmaras e subcostal (Figura 1). 

As dimensões das cavidades direitas podem ser estimadas 
de forma qualitativa: há dilatação do VD quando na incidência 
paraesternal eixo longo o seu diâmetro é maior que 2/3 do 
VE, e em apical quatro câmaras quando as cavidades direitas 
são iguais ou superiores às esquerdas (válido apenas quando 
as cavidades esquerdas são de dimensões normais)5.

Figura 1 – Dimensões do VD. Esquerda: via de entrada na posição de quatro câmaras, com os diâmetros menores ao nível do anel tricúspide (VD1) e da banda 
moderadora (VD2) e o comprimento longitudinal da cavidade (VD3). Direita: via de saída do VD com as dimensões acima da aorta (1), ao nível da via de saída (2) e 
no tronco pulmonar (3).
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A via de saída do VD, o tronco e os ramos principais da 
artéria pulmonar são avaliados na janela paraesternal (eixo 
curto). Na presença de HP grave, o tronco da artéria pulmonar 
e seus ramos estão dilatados (diâmetro superior a 2,8 cm).

A determinação da fração de ejeção (FE) pela regra 
de Simpson modificada não é adequada para a avaliação 
da FVD pelas características complexas da geometria 
dessa câmara. O primeiro passo na avaliação da FVD é 
a análise qualitativa em: normal, discreta, moderada ou 
importantemente comprometida5.

C i rcu lação  pu lmonar  com pres sões  e levadas 
cronicamente leva a dilatação das cavidades direitas, 
seguida de hipertrofia ventricular direita e, posteriormente, 
disfunção da câmara.

O septo interventricular pode apresentar-se aplanado, com 
movimentação anormal ou hipertrofiado, com uma relação 
septo interventricular/parede posterior >1.

A estimativa da PSAP depende do jato de insuficiência 
tricúspide e da pressão do átrio direito (PAD). Em até 10% 
dos casos, a medida da velocidade do jato de insuficiência 
tricúspide não é possível, impedindo, portanto, a estimativa 
da PSAP3.

A PSAP é estimada através do jato de Insuficiência 
Tricúspide (IT), presente em cerca de 80% dos doentes 
com HP (Figura 2).

Na ausência de estenose pulmonar ou obstrução na via 
de saída do VD, a PSAP pode ser calculada pela equação 
de Bernoulli:

PSAP = 4 . V2 + PAD
onde, V é a velocidade máxima do jato de IT obtida por 

Doppler contínuo e a PAD é determinada indiretamente 

considerando o diâmetro e variabilidade respiratória da 
veia cava inferior (VCI)13. O limite superior normal da PSAP 
é de 37,2 mmHg5.

Há uma forte correlação entre a PSAP estimada por 
ecocardiografia e por cateterismo direito.

No entanto, o número significativo de falsos-positivos 
obriga a confirmação do diagnóstico por cateterismo direito1-5.

A aferição da pressão pulmonar durante o exercício 
não foi validada pelas observações clínicas2, embora possa 
ser utilizada em doentes assintomáticos portadores de 
insuficiência mitral funcional para fins de decisão terapêutica. 
A HP é pouco comum em doentes assintomáticos (9%), 
mas foi observada em 58% dos doentes durante o exercício 
físico e representa a maior determinante de eventos em 
pós‑operatório de insuficiência mitral. Sessenta por cento dos 
doentes que apresentaram HP durante o exercício ficaram 
livres de eventos em cinco anos, contra 88% dos doentes que 
não apresentaram HP14.

Como a função do VD tem papel significativo no 
prognóstico de doentes com HP, a sua adequada avaliação 
torna-se necessária.

Ao contrário do VE, que possui paredes espessas 
e formato cônico, o VD tem paredes finas e formato 
semilunar (ou em crescente), tendo ainda massa miocárdica 
significativamente menor e mais trabeculada do que a 
massa miocárdica do VE. O padrão de contração também é 
diferente: no VD, há predomínio de contração longitudinal 
das fibras miocárdicas, enquanto no VE, há predomínio de 
movimento em espiral15 (Figura 3).

Essas características podem ser avaliadas pelos métodos 
que medem a deformação miocárdica, entre os quais o strain 

Insuficiência da valva tricúspide
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Figura 2 – Determinação da Pressão Sistólica da Artéria Pulmonar (PSAP) pela velocidade do jato da insuficiência tricúspide.
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cardíaco16. Usa-se, para efeitos de aferição, o strain da parede 
livre do VD, pois a parede septal apresenta valores de strain 
influenciados pela deformação do VE (Figura 4).

Os valores de referência para o strain longitudinal da 
parede livre do VD são -32,5% ± 5,1% para o sexo masculino 
e -34,6% ± 5,3% para o sexo feminino17.

O tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) ou 
excursão sistólica do anel tricúspide em direção ao ápice 
vem se mostrando uma boa técnica para avaliação do VD. 
A TAPSE é a medida do deslocamento do anel em relação 
ao ápice do VD durante a sístole (Figura 5). Excursão inferior 
a 1,5 cm indica comprometimento da FVD5.

Um estudo comparando a avaliação da FVD por TAPSE 
com medidas realizadas no CCD mostrou uma ótima 
correlação dos valores encontrados.

Valores de TAPSE <1,8 cm apresentaram boa precisão 
para a detecção de disfunção de VD e, também, foram 
considerados como marcador prognóstico, já que doentes 
com valores de TAPSE < 1,8 cm apresentaram sobrevida 
menor do que aqueles com valores de TAPSE > 1,8 cm18.

A avaliação por ecocardiografia Doppler tecidual (TDI) 
permite calcular a velocidade lateral do anel tricúspide, e se 
for inferior a 10 cm/s indica FVD comprometida (Figura 6).

O Índice de Tei ventricular direito é outro parâmetro útil 
na avaliação da FVD e calcula- se pela fórmula: 

TCIV + TRIV / TE
onde TCIV: tempo de contração isovolumétrica; TRIV: tempo 

de relaxamento isovolumétrico; TE: tempo de ejeção.
Quando há deterioração da FVD o tempo de ejeção 

está encurtado e o tempo de relaxamento isovolumétrico 
aumenta. Um índice de Tei superior a 0,40 indica FVD 
anormal5,19.

A comparação da área do VD entre a sístole e a diástole, 
chamada right ventricular fractional area change ou variação 
de áreas, vem sendo estudada para a avaliação da FVD e 
pode ser útil em doentes com HP3. É a medida que melhor 
se correlaciona com a FE do VD pela Ressonância Magnética 
Cardíaca (RMC)19, atualmente padrão de referência para a 
avaliação não invasiva do VD.

A estimativa da resistência vascular pulmonar (RVP) é 
importante na avaliação e conduta dos doentes com doença 
cardiovascular20. Para determinar de forma não invasiva a RVP 
pela ecocardiografia, são medidos a velocidade de pico da IT 
e a integral de velocidade (VTI) da via de saída do VD (VSVD):

RVP (em Unidades Wood) = Velocidade pico IT (m/s) /VTI 
VSVD (cm) x 10 + 0,16

Para converter unidades Wood (mmHg/L/min) em  
dyn/seg/cm-5 basta multiplicar por 8021.

O ecocardiograma tridimensional tem sido validado 
para a medição de volumes e FE do VD comparando-se 
favoravelmente à RMC e publicações recentes relatam 
a sua utilização em doenças que acometem o VD19 
(Figura 7). Estudos com a modalidade tridimensional em 
doentes portadores de HP têm demonstrado aumento 
da excentricidade do VD, com aumento das áreas de 
seção nas regiões basal e medial e abaulamento da região 
adjacente à valva tricúspide. Nos casos mais avançados, 
com TAPSE < 1,8 cm, há aumento dos volumes do VD com 
diminuição da FE estimada pelo eco tridimensional, sendo 
os parâmetros de função os que mais se correlacionam com 
a sintomatologia dos doentes22. Outro estudo em doentes 
com HP indica que o remodelamento do VD e do átrio 
direito observado com ecocardiografia tridimensional foi 
associado com evolução clínica desfavorável. O aumento 
do índice de esfericidade do átrio direito (relação entre o 

Figura 3 – Disposição das fibras miocárdicas. À direita, conformação espiral do VE com fibras oblíquas e circulares que se refletem no ápice formando um duplo hélix. 
À esquerda, disposição mais longitudinal das fibras que formam a parede do VD, ancoradas na via de saída, na artéria pulmonar (anel pulmonar). Reproduzido com 
permissão de Del Castillo JM. Strain Cardíaco, Revinter, Rio de Janeiro, 2013.
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Figura 4 – Strain longitudinal da parede livre do VD determinado pelo método do speckle tracking em paciente com HP, onde se observa diminuição do strain longitudinal 
global (G.L. Strain), cujo valor normal é maior que 32%. A dispersão mecânica (Time SD) representa o desvio padrão dos tempos de máxima deformação.

VD

AD

eixo menor do átrio direito no meio da cavidade, paralelo 
ao anel tricúspide e o eixo longo, no final da sístole) > 0,24 
prediz má evolução clínica com sensibilidade de 96% e 
especificidade de 90%23.

B) Estudo do coração esquerdo
O estudo do coração esquerdo permite a caraterização 

das estruturas valvulares, a avaliação da espessura das 
paredes ventriculares, dimensões e morfologia das 
cavidades e a avaliação da função ventricular (sistólica e 
diastólica, se possível). 

O VE adquire uma forma em D, com redução dos 
volumes diastólicos e sistólicos, mas com função sistólica 
global preservada3,5.

As cúspides da válvula mitral podem apresentar alterações 
morfológicas (espessamento, calcificação ou prolapso) 
associadas à doença do tecido conectivo5.

Quando presente, o derrame pericárdico é consequente à 
deficiência da drenagem linfática causada pelo aumento das 
pressões nas cavidades direitas5. 

O grau de distorção do VE provocado pela dilatação do 
VD pode ser quantificado através do índice de excentricidade 
do VE: No eixo curto, o VE normal é redondo com diâmetros 
transversais e longitudinais iguais. Na presença de dilatação 
do VD, o diâmetro do VE perpendicular (D1) ao septo 
interventricular (SIV) é menor que o diâmetro paralelo (D2).

O índice de excentricidade do VE representa a razão 
D2/D1 = 1, sendo considerado anormal quando > 1,223 
(Figura 8).

C) Exclusão de defeitos congênitos
Os shunts sistêmico-pulmonares devem ser sistematicamente 

excluídos24, podendo ser útil complementar o exame com a 
administração de contraste endovenoso (soro fisiológico 
agitado) e efetuar ecocardiograma transesofágico.

Em doentes com cardiopatias congênitas o diagnóstico de 
HP é geralmente tardio e ocorre quando aparecem sintomas 
de intolerância ao exercício, dispneia e fadiga, e sinais de 
baixo débito, síncope e pré-síncope, causados pela progressiva 
deterioração do VD25. Pode haver palpitações por arritmias 
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Figura 5 – Determinação da excursão sistólica do anel tricúspide (TAPSE) usando a ecocardiografia modo M.

Linha modo M

TAPSE

Figura 6 – Doppler tecidual (TDI) mostrando a velocidade lateral do anel tricúspide. S’: velocidade sistólica; E’: velocidade diastólica inicial; A’: velocidade diastólica final.
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Figura 8 – Excentricidade do VE em paciente com HP importante, mais acentuada na sístole, com diminuição do diâmetro longitudinal (D1), que apresenta razão D2/D1 > 1,2.
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Figura 7 – Reconstrução tridimensional do VD obtida através da ecocardiografia com determinação dos volumes ventriculares e da FE.
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ventriculares ou supraventriculares, precordialgia pelo baixo 
débito ou, ainda, hemoptise ou escarros hemoptoicos devido 
a processos tromboembólicos4.

Importante é a determinação da localização, dimensões do 
defeito e magnitude do fluxo pulmonar. Outros fatores, quando 
associados a cardiopatias congênitas, aumentam risco de HP: 
trissomia do cromossomo 21, telangiectasia hemorrágica26 
esclerodermia, lúpus, altitude e anemia falciforme.

Ent re  as  card iopat ias  congêni tas  com shunt , 
a  comunicação interventricular apresenta risco de 10% 
de evoluir com HP. Os defeitos do canal atrioventricular 
apresentam elevado risco de evoluir com HP. A comunicação 
interatrial não tratada evolui com HP em 4%-6% e 
em cardiopatias complexas com hiperfluxo pulmonar, 
como tronco arterioso comum e coração univentricular, 
a probabilidade chega a 100%27.

Nos últimos anos a evolução e a sobrevida de doentes com 
cardiopatias congênitas têm melhorado significativamente, 
criando uma nova geração de doentes jovens que 
necessitam acompanhamento prolongado e avaliação da 
adaptação do VD às mudanças hemodinâmicas produzidas 
pelos procedimentos cirúrgicos ou intervencionistas24. 
Doentes operados de cardiopatias congênitas têm reduzido 
o risco de aparecimento de HP severa e síndrome de 
Eisenmenger, mas alguns casos, principalmente quando 
a cardiopatia apresentava grande hiperfluxo pulmonar, 
devem ser avaliados cuidadosamente, pois podem evoluir 
para doença vascular pulmonar obstrutiva.

Conclusão
A hipertensão pulmonar é uma síndrome clínica 

grave, progressiva, que pode complicar diversas doenças, 

sistêmicas, valvulares, congênitas, ou ainda ser idiopática, 
provocando alta morbidade e mortalidade. O diagnóstico da 
HP deve ser realizado por meio de diversos testes e exames, 
invasivos ou não, entre os quais a ecocardiografia cumpre 
importante papel, sendo o principal método utilizado para 
a triagem. Seu diagnóstico de confirmação exige, entretanto, 
a realização de cateterismo direito.

Recentemente, com a introdução do Doppler tecidual, do 
strain cardíaco e da ecocardiografia tridimensional, ocorreram 
avanços significativos na avaliação morfológica e funcional do 
VD, tornando a ecocardiografia importante ferramenta para 
a exclusão da hipertensão pulmonar.
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