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Resumo 

Introdução: A função ventricular direita tem surgido como um fator importante de 

prognóstico em doentes com doença arterial coronária e insuficiência cardíaca crónica. 

Neste grupo de doentes, a reabilitação cardíaca (RC) é um tratamento eficaz no controlo 

do risco cardiovascular, na diminuição do número de hospitalizações e na redução da 

morbilidade e mortalidade, entre outros. Contudo, o seu efeito na função do ventrículo 

direito é ainda pouco conhecido. O objetivo deste trabalho foi avaliar o efeito da 

reabilitação cardiovascular na função ventricular direita nos doentes após enfarte agudo 

do miocárdio (EAM) com fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) reduzida e 

identificar os parâmetros mais influenciados e que podem assumir um valor preditivo para 

a capacidade de exercício.  

Métodos: Este estudo observacional e retrospetivo, não aleatorizado tem por base a 

análise de dados pertencentes ao programa de RC do Centro Hospitalar e Universitário 

Lisboa-Norte (CHULN). Considerando doentes com fração de ejeção reduzida (<50%) 

após EAM, definiu-se um grupo de intervenção que ingressou no programa de RC fase 2 

do CHULN, com duração de 12 semanas, e um grupo de controlo que não ingressou 

qualquer programa de RC. Os doentes foram avaliados em dois momentos, após EAM 

(M1) e passados 12 semanas do evento (M2). Foi feita a análise dos dados demográficos, 

antropométricos e clínicos, obtidos através de uma prova de esforço cardiorrespiratória 

(PECR) (grupo de intervenção apenas), um ecocardiograma transtorácico (ETT) em 

repouso e análises sanguíneas para avaliação específica do fragmento N-terminal do 

peptídeo natriurético tipo B (NT-proBNP). 

Resultados: O estudo incluiu 38 doentes, com ambos os grupos compostos por 19 

doentes. A nível dos resultados basais obtidos no ETT, a excursão sistólica do plano do 

anel tricúspide (TAPSE) apresentou um valor médio igual nos dois grupos de estudo, de 

22 mm, e não sofreu um aumento estatisticamente significativo do seu valor mesmo no 

grupo de intervenção após ter sido sujeito a RC (p = 0,633). Em relação ao volume da 

aurícula direita (VolAD), não se verificaram alterações significativas desta variável em 

M2 (p > 0,05). A FEVE apresentou um aumento estatisticamente significativo de M1 para 

M2, superior a 20%, com um p de 0,000.  Verificou-se um aumento do consumo de 

oxigénio de pico e do consumo máximo de oxigénio previsto (VO2 previsto) de 5% de 

M1 para M2 (p > 0,05) e um aumento do pulso de O2 de 8% após a realização do 
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programa de reabilitação (p > 0,05). Constatou-se um aumento significativo da carga (p 

= 0,000) e uma diminuição significativa da pressão arterial sistólica (p = 0,040). O NT-

proBNP apresentou uma diminuição significativa no grupo de intervenção após RC (p = 

0,031) com uma redução de 44% do seu valor.   

De forma a avaliar o poder preditivo da variável principal de estudo, a TAPSE, e o 

VolAD, os valores de base (em M1) destas foram correlacionados com diferentes 

variáveis da PECR em M2. Não foi encontrada qualquer correlação entre a TAPSE e as 

diferentes variáveis estudadas (p > 0,05). Considerando a variável VolAD, verificaram-

se correlações inversas moderadas, estatisticamente significativas, com as variáveis de 

VO2 previsto (r = -0,543; p = 0,024) e de consumo de oxigénio no 1º limiar ventilatório 

(r = -0,522; p = 0,026). Em relação á variável FEVE, não existe uma correlação entre a 

mesma e a TAPSE e o VolAD (p > 0,05). Não existem evidências estatísticas de 

correlação entre a diminuição do NT-proBNP e o aumento da TAPSE (r = -0,207; p = 

0,396). No entanto existe uma correlação estatisticamente significativa entre o aumento 

do NT-proBNP e o aumento do VolAD (r = 0,661; p = 0,002).  

Conclusão: A TAPSE, como marcador de função ventrículo direito, não se alterou com 

a RC e não se apresentou como uma variável preditora da capacidade de exercício e da 

melhoria do NT-proBNP na amostra em estudo de doentes após EAM com fração de 

ejeção inferior a 50%. Apesar da interdependência interventricular, alterações na FEVE 

provocadas por EAM parecem não alterar a função ventricular direita. Um aumento do 

VolAD parece condicionar uma diminuição da capacidade de exercício, uma diminuição 

da eficiência respiratória e um aumento do NT-proBNP. 

Este estudo permitiu, mais uma vez, demonstrar a necessidade do aumento do número de 

referenciações para os programas de RC dos doentes após-EAM pela melhoria que 

promove na capacidade do exercício e nos valores de NT-proBNP.  

 

Palavras-chave: Reabilitação cardíaca, ventrículo direito, enfarte agudo do miocárdio, 

TAPSE 
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Summary 

Introduction: The right ventricular function has emerged as an important prognostic 

factor in patients with coronary artery disease and chronic heart failure. For these patients, 

cardiac rehabilitation (CR) is an effective treatment for controlling cardiovascular risk, 

decreasing the number of hospitalizations, and decreasing morbidity and mortality. 

However, little is known about its influence on the right ventricular function. The aims 

of this study were to evaluate the effect of CR on the right ventricular function of post-

acute myocardial infarction (AMI) patients with reduced left ventricular ejection fraction 

(LVEF) and to identify the most sensitive parameters, which may be predictive of 

exercise capacity.  

Methods: This observational and retrospective non-randomized study analysed data from 

the RC program of the North Lisbon University Hospital Center (CHLUN). Considering 

patients with reduced LVEF (<50%) after AMI, two groups were defined: a study group 

that enrolled in the phase 2 of the CR program of CHULN, lasting 12 weeks; and a control 

group that did not enroll in any CR program. Patients were evaluated at two moments, 

after AMI (M1) and 12 weeks after (M2). Demographic, anthropometric, and clinical 

data, obtained through a cardiopulmonary exercise test (PECR) (only for the study group), 

a transthoracic echocardiogram (TTE), and a blood test to evaluate the N-terminal 

prohormone of natriuretic peptide (NT-proBNP), were analysed. 

Results: The study included 38 patients, with both groups consisting of 19 patients. 

According to TTE data, the tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) was, on 

average, similar in both groups (22 mm), and did not change significantly between M1 

and M2 in either group (p = 0,633). Regarding the right atrium volume (VolAD), no 

significant differences were observed in M2 (p > 0,05). LVEF increased over 20%, which 

was statistically significant (p = 0,000). Peak oxygen consumption, predicted oxygen 

consumption (VO2 predicted), and O2 pulse increased 5%, 5%, and 8%, respectively, but 

none was statistically significant (p > 0,05). Load increased significantly (p = 0,000) and 

systolic arterial pressure decreased significantly (p = 0,040). After CR, NT-proBNP 

decreased 44% in the study group (p = 0,031) with respect to its value at M1. 

To assess the predictive power of TAPSE and VolAD, Pearson’s correlations were 

computed between their M1 values and different PECR variables at M2. No significant 

correlation was found between TAPSE and the PECR variables considered (p > 0,05). 
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For VolAD, inverse moderate, statistically significant, correlations were found with VO2 

predicted (r = -0,543; p = 0,024), and the first ventilatory threshold (r = -0,522; p = 0,026). 

No correlations were found between LVEF and TAPSE, and LVEF and VolAD (p > 

0,05). A decrease in NT-proNBP was not correlated with an increase in TAPSE (r = -

0,207; p = 0,396), but an increase in NT-proNBP was moderately correlated with an 

increase in VolAD (r = 0,661; p = 0,002). 

Conclusion: As a parameter of right ventricular function, TAPSE did not change with 

CR and did not emerge as a predictor of exercise capacity and improvement in NT-

proBNP in the studied sample of patients with reduced LVEF (<50%) after AMI. Despite 

the interventricular coupling, changes in LVEF due to AMI seem not to affect the right 

ventricular function. An increase in VolAD seems to decrease both exercise capacity and 

respiratory efficiency, and increase NT-proBNP.  

Considering the improvement RC promotes regarding exercise capacity and NT-proBNP 

values, this study supported the importance of increasing recommendations for RC 

programs in post-AMI patients. 

 

Keywords: Cardiac Rehabilitation, right ventricle, acute myocardial infarction, TAPSE. 
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1 Introdução 

Durante muito tempo acreditou-se que o ventrículo direito (VD) era uma cavidade 

cardíaca sem grande importância, tendo sido considerado por muitos como um mero 

conduto que apenas permitia a passagem do sangue para o pulmão e que a sua 

contractilidade não teria qualquer tipo de importância hemodinâmica.1,2 A sua difícil 

avaliação pelos diferentes métodos de imagem, a sua geometria complexa, a posição 

retroesternal e a sua interdependência com o VE fez com que fosse pouco estudado no 

passado. Esta situação alterou-se na última década, afirmando-se a ecocardiografia como 

o método de imagem mais usado para a sua avaliação.3,4 

A função ventricular direita tem surgido como um fator importante de prognóstico 

em doentes com doença cardíaca isquémica e insuficiência cardíaca (IC) crónica. São 

vários os estudos que demonstram a sua importância para o prognóstico, morbilidade, 

mortalidade a par da função ventricular esquerda em doentes com doença arterial 

coronária (DAC).5–9 Um estudo de 2016 demonstrou que uma função ventricular direita 

diminuída está associada a uma redução da capacidade de exercício nestes doentes.3,10  

A capacidade de exercício dos doentes após enfarte agudo do miocárdio (EAM) com 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) diminuída tem sido motivo de grande 

preocupação, uma vez que está associada a uma maior mortalidade e morbidade pós 

evento.8 Recentemente, verificou-se que a diminuição da função ventricular direita está 

associada a uma menor tolerância ao exercício, a um risco aumentado de eventos 

cardiovasculares major, à diminuição de qualidade de vida e ao aumento de 

hospitalizações.7,11  

Vários estudos têm demonstrado que a diminuição de volumes sistólicos e diastólicos 

existentes na remodelagem do ventrículo esquerdo (VE) estão associados a uma melhoria 

da capacidade do exercício.12,13 Esta redução nos doentes com DAC e após-EAM é 

promovida pelo treino físico realizado na reabilitação cardíaca (RC).12,14 

A RC neste grupo de doentes tem sido reconhecida como uma das estratégias mais 

eficazes no controlo do risco cardiovascular, na melhoria da qualidade de vida, na 

melhoria da tolerância ao esforço, na diminuição do número de hospitalizações e na 

redução da morbilidade e mortalidade.15–17 Uma meta-análise desenvolvida pela Cochrane 

verificou que o treino físico desenvolvido no programa de RC está relacionado com uma 

redução de 22% na taxa de mortalidade cardíaca em doentes com DAC.5 
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Apesar de permitir uma melhoria da função ventricular esquerda e uma redução dos 

diâmetros diastólico e sistólico do VE1–3, não existe qualquer estudo significativo na 

literatura com informação não controversa sobre o efeito da RC na função ventricular 

direita em doentes com após-EAM com FEVE reduzida.  

O objetivo deste estudo é avaliar o impacto da reabilitação cardiovascular na função 

ventricular direita em doentes após EAM com fração de ejeção reduzida. Nesse sentido, 

pretende-se verificar se existe uma melhoria da função ventricular direita com a RC (com 

ou sem melhoria da função ventricular esquerda) e, caso exista, identificar os parâmetros 

ventriculares direitos que mais são influenciados. 
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2 Enquadramento teórico 

Este capítulo descreve os princípios fisiológicos do enfarte do miocárdio, o seu diagnóstico 

e tratamento; os princípios fisiológicos do ventrículo direito, desde a sua anatomia à 

importância da sua função ventricular; e, finalmente, a RC e a sua importância nos doentes 

com enfarte agudo do miocárdio. Todos estes temas são necessários para a melhor 

compreensão do trabalho realizado. 

2.1 Enfarte agudo do miocárdio  

O enfarte agudo do miocárdio (EAM) é definido como a necrose dos cardiomiócitos 

condicionado por isquemia aguda do miocárdio. Comprovada pela subida dos níveis séricos 

de um biomarcador cardíaco, preferencialmente a troponina cardíaca de alta sensibilidade 

T ou I, acima do valor de referência superior. Com ou sem sintomas sugestivos de isquemia, 

novas alterações isquémicas no eletrocardiograma (ECG), desenvolvimento de ondas Q 

patológicas no ECG, perda de viabilidade do miocárdio ou aparecimento de alterações 

segmentares numa nova região consistentes com etiologia isquémica detetadas nos exames 

de imagem e/ou trombos intracoronários identificados na angiografia ou na autópsia.18–20  

Clinicamente, para que sejam definidas de forma rápida as estratégias de intervenção nestes 

doentes, consideram-se dois tipos de enfarte do miocárdio: com supradesnivelamento do 

segmento ST (EAMSST) e sem supradesnivelamento do segmento ST (EAMSSST) com 

base no ECG.21 Dentro destes dois tipos de enfarte, existem 5 subtipos de EAM: tipo 1, tipo 

2, tipo 3, tipo 4 a e b, e tipo 5 (Tabela 1). 

2.1.1 Epidemiologia 

O EAM é uma das principais causas de morte e invalidez no mundo, podendo ser a primeira 

forma de manifestação de DAC ou  ocorrer de forma repetida em doentes com doença 

crónica.21 De acordo com o relatório estatístico das doenças cardiovasculares apresentado 

pela Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), em 2017 a doença isquémica cardíaca (DIC) 

foi a mais comum, com 3,6 milhões de novos casos nos 54 países membros da ESC. Foi 

responsável por 38% das 2,2 milhões de mortes em mulheres e por 44% das 1,9 milhões de 

mortes em homens por doença cardiovascular (DCV). À data, 34,9 milhões de pessoas viviam 

com DIC e a prevalência foi maior nos países da Europa Oriental e do Norte de África, em 

comparação com os países da Europa Ocidental. O sexo masculino foi responsável por um 
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maior número de novos casos de DIC face ao sexo feminino (2.0 milhões vs. 1,6 milhões) e 

por uma maior prevalência da doença (18,7 milhões vs. 16,2 milhões).25  

Tabela 1: Tipos de enfarte do miocárdio 

Enfarte do miocárdio tipo 1  

Rotura de uma placa aterosclerótica, ulceração, fissura ou trombo intraluminal, numa ou mais artérias coronárias, 

contribuindo para uma diminuição da perfusão miocárdica e/ou embolização para um vaso mais distal e consequente 

necrose miocárdica. O doente pode já ter doença arterial coronária grave conhecida, no entanto uma baixa 

percentagem de doentes, 5 a 10%, particularmente em mulheres, apresenta doença coronária não obstrutiva ou 

mesmo ausência de DAC angiograficamente. 19–22 

Enfarte do miocárdio tipo 2 

Existe necrose miocárdica devido a um desequilíbrio entre a oferta e a necessidade de oxigénio por parte do 

miocárdio sem estar presente instabilidade da placa coronária ou DAC. Este desequilíbrio pode ser originado não 

só por anemia, hipotensão, hipertensão com ou sem hipertrofia ventricular esquerda, taquiarritmias, bradiarritmias, 

e hipoxemia, mas também por espasmo da artéria coronária, dissecção espontânea da artéria coronária, embolia 

coronária, e disfunção microvascular coronária.19–21,23 

Enfarte do miocárdio tipo 3 

Existe morte cardíaca com sintomas sugestivos de isquemia do miocárdio associados a novas alterações isquémicas 

no ECG ou bloqueio completo de ramo esquerdo (BCRE) de novo, mas a morte ocorre antes de se conhecerem os 

resultados analíticos, de existir a possibilidade do biomarcador cardíaco aumentar ou, em situações raras, antes de 

se terem colhido os biomarcadores.20,21,23,24 

Enfarte do miocárdio tipo 4 a 

Está associado à intervenção coronária percutânea (ICP), em menos de 48 horas após o procedimento índice. É 

caracterizado por um aumento superior a 5 vezes da troponina cardíaca (Tnc) de alta sensibilidade em relação aos 

valores basais normais ou por um aumento de 20% em relação ao basal, se os valores da Tnc se encontrarem elevados 

e estáveis ou com tendência decrescente. É necessário que coexista uma das seguintes alterações: sintomas 

sugestivos de isquemia do miocárdio; alterações isquémicas de novo no ECG incluindo BCRE de novo; 

angiograficamente se verifique a perda de patência de uma artéria coronária principal ou de um ramo colateral ou 

com fluxo de perfusão lento ou embolização do mesmo, verificado através de angiografia; perda de viabilidade do 

miocárdio ou aparecimento de alterações segmentares numa nova região detetadas nos exames de imagem.19,21 

Enfarte do miocárdio tipo 4 b 

Está relacionado com trombose de stent. É detetado por angiografia coronária ou autópsia após um contexto de 

isquemia do miocárdio com um aumento significativo dos valores dos biomarcadores cardíacos relativamente ao 

valor de referência de pelo menos um valor.19,21 

Enfarte do miocárdio tipo 5 

Está associado à cirurgia de revascularização do miocárdio, inferior ou igual a 48 horas após o procedimento índice 

com um aumento superior a 10 vezes dos valores de referência do biomarcador cardíaco em doentes que apresentam 

valores normais prévios de Tnc. Pode também verificar-se o aparecimento de uma das seguintes alterações: ondas 

Q patológicas ou BCRE de novo no ECG; oclusão de novo de enxerto ou de artéria coronária nativa documentada 

por angiografia; e perda de viabilidade do miocárdio ou aparecimento de alterações segmentares numa nova região 

detetadas nos exames de imagem.19,21 
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O aumento do diagnóstico de patologia cardíaca e a realização de exames de 

diagnóstico numa fase mais precoce da doença permitiu aumentar o diagnóstico de 

EAMSSST em um terço em 1995 e para mais de 50% em 2015. A nível hospitalar, no 

contexto de EAM verificou-se um aumento da realização de angiografia coronária antes 

das 72 h de 9% em 1995 para 60% em 2015 e da ICP durante o internamento de 12,5% 

para 67%. Estes aumentos consideráveis permitiram uma redução na mortalidade em 6 

meses após o EAM de 17,2% para 6,3% em 2015.19,26 

2.1.2 Diagnóstico 

O diagnóstico de EAM é baseado na avaliação de sinais e sintomas consistentes com 

isquemia do miocárdio. O sintoma mais comum é o aparecimento de desconforto torácico 

persistente, com eventual irradiação da dor para o pescoço, mandibula, ou para os 

membros. Podem também apresentar sintomas menos típicos como a dispneia, náuseas 

e/ou vómitos, palpitações ou sincope.18  

Para o diagnóstico do EAM é necessário recorrer a diferentes exames de diagnóstico 

como o electrocardiograma de 12 derivações, biomarcadores e a exames de imagem não 

invasiva.  

2.1.2.1 Eletrocardiograma de 12 derivações 

Na avaliação dos sinais de isquemia do miocárdio, o ECG de 12 derivações em repouso 

é o exame de eleição e de primeira linha na suspeita de síndrome coronário agudo (SCA). 

As recomendações indicam que deverá ser realizado até 10 minutos após a chegada do 

doente ao serviço de urgência (Tabela 2) e/ou no primeiro contato do doente com os 

serviços de emergência médico.4–6 A sua interpretação deverá ser efetuada por um médico 

qualificado. As alterações mais características do ECG num SCA incluem depressão do 

segmento ST, elevação transitória do segmento ST e alterações da onda T.19 Perante um 

quadro clínico sugestivo de SCA, o supradesnivelamento do segmento ST será sugestivo 

de oclusão aguda de uma artéria coronária se: pelo menos duas derivações contiguas 

apresentarem elevação do segmento ST de 2,5 mm em homens com idade inferior a 40 

anos; 2 mm em homens com idade superior a 40 anos ou 1,5 mm em mulheres nas 

derivações V2-V3 e/ou 1 mm nas outras derivações na ausência de hipertrofia ventricular 

esquerda ou BCRE. A realização de ECG com as derivações precordiais direitas (V3R e 

V4R) é recomendada em doentes que apresentem EAM inferior para identificação do 
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enfarte do VD concomitante. Deve ser também considerado a realização de derivações 

posteriores, V7 a V9, em doentes com elevada suspeita de EAM posterior. Nestas 

derivações, a elevação do segmento ST de 0,5 mm é sugestiva de oclusão coronária.18,19,27 

Tabela 2: Recomendações para o diagnóstico inicial de EAM 19 

Recomendações Classea Nívelb 

Monitorização do ECG 

É indicado a realização e interpretação de um ECG de 12 derivações assim 

que o doente entre no serviço de urgência com um atraso máximo de 10 min.  
I B 

É  indicada a monitorização eletrocardiográfica com um monitor com 

capacidade de desfibrilhação assim que seja possível num doente com 

suspeita de EAMSST 
I B 

Deve ser considerado o uso adicional de derivações posteriores, V7 a V9, 

em doentes com elevada suspeita de enfarte posterior (oclusão da coronária 

circunflexa).  
IIa B 

Deve ser considerado o uso adicional de derivações direitas (V3R e V4R) 

em doentes com enfarte inferior para identificar enfarte do VD 

concomitante. 
IIa B 

Amostra sanguínea  

É indicado na fase aguda a recolha de amostra sanguínea para marcadores 

seriados o mais rápido possível, mas esta não deve atrasar o tratamento de 

reperfusão. 
I C 

a Classe de recomendação   b Nível de evidência 

Perante um supradesnivelamento persistente do segmento ST associado a sintomas 

sugestivos de isquemia do miocárdio, a reperfusão deve ser iniciada de imediato.  

2.1.2.2 Biomarcadores 

A par da avaliação clínica e do ECG de 12 derivações, os biomarcadores permitem 

complementar a avaliação do doente no seu diagnóstico, e estratificação de risco, e no 

tratamento de doentes com suspeita de EAMSSST. Em doentes com suspeita de 

EAMSST, a medição de um biomarcador de lesão de cardiomiócitos, preferencialmente 

uma troponina cardíaca de alta sensibilidade, é mandatória.19,28,29 As troponinas 

cardíacas são os biomarcadores mais usados devido à sua maior sensibilidade e 

especificidade para a lesão de cardiomiócitos, quando comparadas com a creatina 

quinase, a sua isoenzima de banda miocárdica e a mioglobina.19,30 Um aumento da 

troponina cardíaca acima do valor de referencia em indivíduos saudáveis com uma 

apresentação clínica compatível com isquemia do miocárdio, indica EAM. Os valores 

de troponina cardíaca aumentam rapidamente perante um EAM e podem manter-se 

elevados durante vários dias. A sua medição de forma seriada durante o internamento 
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permite identificar os valores pico e desta forma estratificar melhor o risco em doentes 

com EAM.19,23 Os valores iniciais de troponina cardíaca no doente à entrada do serviço 

de urgência, associados às variáveis clinicas e ao ECG têm impacto no prognóstico em 

termos de mortalidade a curto e a longo prazo. Quanto maior for o valor da troponina 

de alta sensibilidade, maior o risco de morte.30–32 Devem também ser determinados os 

valores da creatinina sérica e da taxa de filtração glomerular estimada em todos os 

doentes com EAMSSST, uma vez que afetam o prognóstico do doente. Os peptídeos 

natriuréticos, peptídeo natriurético tipo B, ou fragmento N-terminal do peptídeo 

natriurético tipo B (NT-proBNP), também devem ser avaliados, tendo em conta as 

informações adicionais que eles fornecem sobre o risco de morte, IC aguda, e 

desenvolvimento de FA, em adição à troponina cardíaca.19,31 

2.1.2.3 Imagem não invasiva 

A imagem não invasiva tem um papel importante no diagnóstico e caracterização do 

EAM. Um diagnóstico precoce de alterações segmentares de novo permitirá antecipar 

possíveis disfunções do miocárdio, morte celular, e cicatrização miocárdica por fibrose. 

A imagem não invasiva é importante para avaliar perfusão, viabilidade do miócito, 

espessura do miocárdio, espessamento e movimento e o efeito da fibrose na cinética 

segmentar. No EM agudo e crónico as técnicas de imagem mais usadas são a 

ecocardiografia em repouso na admissão, esforço e de stress farmacológico, cintigrafia 

de perfusão miocárdica usando a tomografia computorizada (TC) por emissão de fotão 

único, angiografia coronária por TC, e a ressonância magnética (RM) ou no decorrer do 

internamento. Estas técnicas apresentam uma considerável sobreposição das suas 

capacidades de diagnóstico, existindo uma variabilidade, em menor ou maior grau, da sua 

capacidade individual de avaliar a viabilidade, perfusão e função miocárdica.19,23    

A ecocardiografia permite uma avaliação combinada da estrutura e da função 

cardíaca. É uma técnica de imagem que deve estar disponível nas salas de urgência e 

unidades de cardiologia, devendo ser realizada por profissionais devidamente treinados 

e especializados. Todos os doentes internados por EAM deverão ser avaliados durante 

o internamento. Esta técnica permite identificar anormalidades sugestivas de isquemia 

ou necrose miocárdica através da avaliação da cinética segmentar. Permite também 

detetar outras patologias associadas a dor torácica, como dissecção aórtica aguda, 

pericardite, derrame pericárdico, estenose valvular aórtica, miocardiopatia hipertrófica, 
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prolapso da válvula mitral ou dilatação das cavidades direitas, com ou sem trombos 

intracavitários, sugestivas de embolia pulmonar aguda. Tem um papel de destaque na 

avaliação de doentes com instabilidade hemodinâmica com suspeita de origem 

cardíaca.19,20,23 A ecocardiografia de esforço e de stress farmacológico têm uma maior 

precisão diagnóstica em relação à prova de esforço convencional na avaliação da 

viabilidade e isquemia do miocárdio.19,33 Apresentam um valor preditivo negativo 

elevado para isquemia e estão associados a excelentes resultados para o doente, como é 

demonstrado em vários estudos.34,35 No caso da janela ecocardiográfica não ser 

adequada para avaliar alterações da contratilidade segmentar, é recomendado o uso de 

contraste.33–36 

Por outro lado, a cintigrafia de perfusão miocárdica permite uma melhor 

estratificação de risco dos doentes com SCA, sem alterações do ECG, mas com elevação 

dos níveis de troponina cardíaca.19,33 

A angiografia coronária por TC possibilita a visualização das artérias coronárias e a 

exclusão de DAC, mas é menos útil em doentes com DAC conhecida. Permite também 

excluir outras causas de dor torácica aguda, como a embolia pulmonar e dissecção aórtica, 

que estão associadas a alta mortalidade. Contudo, um diagnóstico de EM não pode ser 

estabelecido tendo por base apenas o resultado da angiografia coronária por TC.7,8 Tem 

também como fator limitante para a sua execução a presença de calcificação.  

A RM cardíaca devido ao elevado contraste do tecido e resolução que apresenta nas 

suas imagens, proporciona uma avaliação precisa da estrutura e da função do 

miocárdio.19,23 Apesar de apresentar recursos semelhantes aos da ecocardiografia 

perante uma suspeita de EM, é menos usado no cenário agudo devido a ser menos 

acessível, ao tempo e aos custos associados. A RM cardíaca através do realce do 

contraste permite detetar áreas de EM muito pequenas.38 Devido à sua capacidade de 

identificar a presença e extensão do edema/inflamação do miocárdio, é possível 

diferenciar se estamos perante uma lesão do miocárdio aguda se de uma lesão crónica. 

Permite também um diagnóstico diferencial entre EM ou síndrome de Takotsubo, entre 

outros.19,33 

2.1.3 Tratamento invasivo 

A ICP é o tratamento de eleição para a reperfusão de doentes com EAMSST até 12 horas 

do início dos sintomas. Deverá ser realizada o mais rapidamente possível idealmente 
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inferior a 120 min do diagnóstico de EAMSST, e por uma equipa experiente.18 Não sendo 

possível avançar com ICP primária, a fibrinólise deverá ser ponderada e iniciada 

rapidamente. Deverá ser também administrada, sempre que possível, em situações pré-

hospitalares para encurtar ao máximo o tempo de tratamento.39,40 Em doentes que se 

apresentam mais tarde no serviço de urgência, principalmente após as 3h do início dos 

sintomas, a ICP primária deve ser considerada inicialmente porque a eficácia e o beneficio 

clínico da fibrinólise diminuem à medida que o tempo entre o início dos sintomas e o 

contacto com o doente aumenta.41 As recomendações que devem ser seguidas para o 

tratamento de reperfusão são sumarizadas na Tabela 3.  

Tabela 3: Recomendações para terapia de reperfusão 19 

Recomendações Classea Nívelb 

É indicada terapia de reperfusão em todos os doentes com sintomas de isquemia com 

EAMSST com duração ≤ a 12 horas. 
I A 

É recomendada uma estratégia primária de ICP em vez de fibrinólise dentro dos prazos 

indicados. 
I A 

Se não for possível realizar ICP primária após o diagnóstico de EAMSST, a terapia 

fibrinolítica é recomendada até 12 horas do início dos sintomas em doentes sem contra-

indicações. 
I A 

Na ausência de elevação do segmento-ST, é indicado a estratégia de ICP primária em 

doentes com suspeita de sintomas isquémicos em andamento sugestivos de EM e pelo 

menos um dos seguintes critérios presente: 

- Instabilidade hemodinâmica ou choque cardiogénico; 

- Dor torácica recorrente ou contínua refratária ao tratamento médico; 

- Complicações mecânicas do EM; 

- Insuficiência cardíaca aguda; 

- Alterações dinâmicas e recorrentes do segmento-ST ou alterações da onda T, em 

particular com elevação intermitente do segmento ST. 

I C 

É recomendada a angiografia precoce (dentro de 24 h) se os sintomas forem 

completamente aliviados e a elevação do segmento ST estiver completamente 

normalizada, espontaneamente, ou após a administração de nitroglicerina (desde que 

não haja recorrência dos sintomas ou elevação do segmento ST). 

I C 

Em doentes com tempo desde o início dos sintomas >12 h, é indicada uma estratégia de 

ICP primária na presença de sintomas contínuos sugestivos de isquemia, instabilidade 

hemodinâmica ou arritmias que ameacem a vida. 
I C 

Deve ser considerado por rotina uma estratégia de ICP primária em doentes que se 

apresentam tardiamente (12-48H) após o início dos sintomas no serviço de urgência. 
IIa B 

Não é indicado a ICP de rotina em doentes assintomáticos que apresentam uma oclusão 

de uma artéria relacionada com o EM > 48 h após o início do EAMSST. 
III A 

a Classe de recomendação   b Nível de evidência 
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2.1.4 Tratamento farmacológico  

Numa fase inicial e de evolução de um EAMSST a ativação das plaquetas sanguíneas e a 

cascata de coagulação têm um papel fundamental. A inibição plaquetária e anticoagulação 

em doentes com EAMSST são por isso muito importante, principalmente em doentes 

submetidos a revascularização miocárdica por ICP. Em doentes com EAMSST é 

obrigatório o tratamento com antitrombóticos, independentemente de existir tratamento 

invasivo associado. A sua prescrição, momento de início e duração do tratamento, 

dependem de vários fatores como características do doente (e.g., idade, sexo, raça história 

de isquemia ou eventos hemorrágicos), apresentação clínica (e.g., doença coronária 

crónica ou síndrome coronário agudo), comorbilidades (e.g., diabetes, doença renal 

crónica, doença arterial periférica, IC), medicação (e.g., necessidade de tratamento com 

anticoagulação oral, interação dos diferentes medicamentos) e os aspetos do 

procedimento adotado (ICP versus cirurgia de revascularização do miocárdio; acesso 

femoral versus acesso radial; tratamento invasivo versus tratamento conservativo).19 

Para o alívio dos sintomas e normalização das depressões do segmento ST no ECG 

devem ser administrados nitratos intravenosos em vez de sublingual devido à sua maior 

eficácia. Os nitratos são usados para controlo dos sintomas, não existindo outra indicação 

para os mesmos. Em doentes hipertensos devem ser administrados até normalização dos 

valores de pressão arterial, a não ser que ocorram efeitos colaterais, como cefaleia e 

hipotensão.19,24 

São também usados os betabloqueadores como tratamento farmacológico para 

reduzir o consumo de oxigénio do miocárdio, através da diminuição da frequência 

cardíaca (FC), pressão arterial e contractilidade miocárdica. O seu início precoce 

juntamente com os nitratos (sublingual ou intravenoso), são recomendados em doentes 

que apresentam sintomas isquémicos de forma contínua quando não exista 

contraindicação para a respetiva classe de medicamentos.19,24,42 

2.1.5 Tratamento conservador  

A revascularização coronária em doentes com EAMSSST conduziu a uma redução 

significativa do número de doentes não submetidos a angiografia coronária, de DAC 

extensa não passível de revascularização e sem DAC obstrutiva de 60% para 10% a 30% 

em apenas 20 anos. Os principais motivos para que os doentes não sejam submetidos a 
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angiografia coronária incluem a idade avançada, sexo feminino, doença renal crónica, 

diabetes mellitus, IC ou revascularização prévia, história de cancro e fragilidade.19 Estas 

características explicam o mau prognóstico deste grupo de doentes com uma mortalidade 

hospitalar de 6,9%, que aumenta para 20% em 6 meses e para 50% em 3 anos.43 A decisão 

terapêutica neste grupo de doentes deve ser tomada após uma cuidadosa avaliação do risco, 

tendo em conta várias questões: a angiografia da anatomia coronária por via radial é um 

procedimento de baixo risco; função do VE aumenta o risco de morte quando deprimida; e 

a presença de diabetes podem dificultar a estratificação de risco e a escolha do tratamento 

farmacológico. Na ausência de comorbilidades graves ou fragilidade, a idade avançada ou 

simplesmente o fato do doente ser do sexo feminino, não deve ser critério para não se 

realizar angiografia coronária.19  

Os doentes diagnosticados com DAC grave não é passível de qualquer tipo de 

revascularização são, por norma, mulheres, idosos e/ou portadores de doença renal 

crónica, com DAC multivaso e com história de EAM ou revascularização prévia, e 

apresentam uma probabilidade muito elevada de desenvolverem eventos isquémicos 

recorrentes.19 A não realização de ICP nestes doentes é um preditor independente do 

aumento da mortalidade cardiovascular, tanto a nível intra-hospitalar como a longo 

prazo.44 Tendo em conta este preditor, a decisão de não revascularizar deve ser tomada 

em doentes muito bem selecionados. Este grupo de doentes deve ser sujeito a um 

tratamento agressivo de prevenção secundária através de um tratamento antiplaquetário 

potente e agentes antianginosos, tendo em consideração as suas comorbilidades.45  

2.1.6 Terapêuticas a longo prazo – Intervenções no estilo de vida e no controlo 

dos fatores de risco 

É muito difícil alterar os hábitos de uma vida. A introdução e o acompanhamento de 

novos hábitos são um empreendimento para manter a longo prazo. A cessação tabágica, 

o controlo da pressão arterial, o aconselhamento dietético, controlo de peso e o incentivo 

à atividade física, surgem como sendo as principais intervenções necessárias neste grupo 

de doentes.46 A hospitalização, apesar de proporcionar um tempo de contacto limitado é 

um momento crucial para iniciar o processo que será reforçado à posteriori no momento 

da alta.18 

A cessação tabágica é provavelmente a medida mais efetiva de prevenção secundária 

após um EAM, devido ao forte efeito pró-trombótico do tabagismo. A intervenção nesta 
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questão deve ser iniciada logo durante o internamento onde não é permitido fumar e 

deverá continuar no pós-alta.47,48   

Relativamente a alterações na nutrição, as recomendações atuais aconselham uma 

alimentação o mais semelhante possível à dieta mediterrânica. Deve existir no máximo 

um consumo de 10% da ingestão total de energia de gordura saturada, redução do 

consumo de sal (inferior a 5 g por dia) e ingestão de 5 a 7 porções de fibras, frutas e 

vegetais diariamente e peixe (1-2 vezes por semana). A ingestão de álcool deverá ser 

limitada, de acordo com o género. O controlo do peso é também muito importante, uma 

vez que a obesidade (índice de massa corporal (IMC) superior a 25 Kg/m2) está associada 

a uma maior mortalidade, comparando com indivíduos com peso saudável (IMC inferior 

a 25 Kg/m2). A perda de peso tem um efeito benéfico nos fatores de risco para as doenças 

cardiovasculares, assim como a redução da gordura abdominal que é extremamente 

prejudicial.18 

O controlo da pressão arterial é muito importante nos doentes admitidos com EAM. 

A hipertensão arterial é um fator de risco bastante prevalente nos doentes com EAM, 

devendo ser controlada através de mudanças no estilo de vida (redução da ingestão de sal, 

aumento da atividade física e perda de peso) e farmacoterapia. A farmacoterapia apresenta 

eficácia nestes doentes, que pode ficar comprometida pela não adesão à mudança de estilo 

de vida pode comprometer o efeito do tratamento.18 

Todos os doentes com EAM devem integrar um programa de RC ajustado à sua 

idade, nível de atividade antes do evento e às limitações físicas. Os programas são 

compostos por programas de treino físico, modificação de fatores de risco, educação, 

gestão de stress e apoio psicológico. Os programas podem ser efetuados em contexto 

hospitalar ou em ambulatório e podem ter uma duração entre 8 a 24 semanas.18 A RC, 

devido à sua multidisciplinaridade tem demonstrado eficácia na redução da mortalidade 

cardiovascular e no número de hospitalizações, em comparação com os doentes que não 

integram um programa após o EAM. Esta eficácia ocorre em qualquer momento do 

diagnóstico da doença.17,19,24,49,50 Posto isto, o aumento da referenciação dos doentes 

para um programa de RC deve ser fortemente recomendado, mesmo em doentes 

EAMSSST.24  

Relativamente à retoma das atividades diárias, o retorno ao trabalho após um EAM é 

muito importante como indicador de recuperação devendo existir um incentivo à prática 

de atividade física leve a moderada. Este retorno deverá ser ajustado de forma individual, 
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tendo por base o valor da função do VE, a integridade da revascularização, controlo do 

ritmo cardíaco e as características do trabalho. A atividade sexual é também um ponto 

muito importante, devendo ser retomada precocemente e ajustada à capacidade física. No 

que diz respeito a viagens aéreas, é necessário ter em atenção a duração da viagem, se vai 

acompanhado, o grau da ansiedade, a gravidade da doença assim como o intervalo de 

tempo decorrido desde o diagnóstico, tratamento e estabilização do doente. Deve ter-se 

em consideração a gravidade das lesões, a possibilidade de revascularização completa ou 

não, complicações pós evento, o valor da fração de ejeção do VE (FEVE) e os dias 

decorridos desde a alta hospitalar.18,51  

A adesão ao tratamento é muito importante na recuperação dos doentes pós EAM, 

uma vez que a baixa adesão está associada a piores resultados.52  Um início de 

acompanhamento tardio no ambulatório neste grupo de doentes condicionará pior adesão 

à medicação a curto e longo prazo.53 O profissional de saúde, sempre que seja possível, 

deve fornecer informação clara sobre a terapêutica, tentar simplificar os esquemas de 

tratamento, monitorizar de perto a adesão e reforçar a necessidade do cumprimento 

terapêutico.18,19 

2.1.7 Disfunção do miocárdio 

Na fase aguda ou subaguda do EAMSST deve avaliar-se a disfunção do VE, que pode 

acontecer de forma transitória (atordoamento do miocárdio) ou de forma persistente. A 

disfunção do VE de forma persistente vai depender do território em risco, da duração da 

isquemia e da integridade da reperfusão. Uma revascularização miocárdica precoce bem-

sucedida associa-se normalmente a um compromisso ligeiro da função ventricular que 

pode permanecer por semanas.54  

A disfunção ventricular esquerda é uma das complicações mais frequentes do 

EAMSST e é apresentada como um preditor independente, muito significativo, da 

mortalidade neste grupo de doentes.55,56 Pode desenvolver-se por perda miocárdica ou, 

transitoriamente, por disfunção isquémica (atordoamento miocárdico) e é agravada se 

coexistir de forma associada arritmias, disfunção valvular ou complicações mecânicas.  

Clinicamente, pode apresentar-se de forma silenciosa ou manifestar-se por IC. O seu 

diagnóstico é feito mais frequentemente através da ecocardiografia. 

Ecocardiograficamente, podem-se encontrar achados como aneurisma do VE, trombos no 

VE (uma complicação frequente em doentes com EAM anterior), e regurgitação mitral 
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secundária (complicação tardia mais frequente, mas também possível num quadro 

subagudo em EAM extensos em que existe uma disfunção significativa do músculo 

papilar posteromedial).54  

Na disfunção do miocárdio pode também existir envolvimento do VD, que acontece 

mais frequentemente no contexto de um EAMSST da parede inferior. O diagnóstico pode 

ser feito através da realização de um ECG de 12 derivações com precordiais direitas (V3R 

e V4R) e é confirmado quando estamos perante um supradesnivelamento do segmento 

ST (superior a 1 mm), nessas derivações. O exame mais comum para confirmar o 

envolvimento do VE é a ecocardiografia, embora a RM permita uma excelente avaliação 

do VD, mas é pouco utilizada pela sua reduzida acessibilidade.54  

2.2 Ventrículo direito 

A importância da função do VD foi descrita pela primeira vez em 1616 por Sir William 

Harvey. No entanto, o estudo do VD recebeu pouca atenção devido à natureza aguda da 

disfunção do VE e o seu potencial tratamento.57,58 Com o avanço da imagem de 

diagnóstico foi possível compreender melhor as patologias do coração direito e verificar 

que, o VD era erradamente confundido com uma estrutura benigna e passiva, que apenas 

permitia a circulação do sangue do corpo para os pulmões. Para se compreender os seus 

mecanismos fisiopatológicos é necessária uma compreensão mais profunda da sua 

morfologia e função, função, as quais são descritas com maior detalhe nas secções 

seguintes.58  

2.2.1 Anatomia 

Num coração em posição normal, “in situ”, o VD encontra-se numa posição mais 

anterior e está situado posteriormente ao esterno. A sua localização retroesternal, 

bastante próxima, torna-o uma estrutura de difícil visualização por ecocardiografia e a 

evitar perante uma esternotomia mediana. Na silhueta cardíaca, a margem direita é 

inteiramente formada pela aurícula direita (AD) e o VD configura o bordo cardíaco 

inferior, quase horizontal ao diafragma. As dimensões do VD podem ser 

aproximadamente demarcadas pelo sulco coronário direito e pela junção ventrículo-

arterial pulmonar. Em contraste com a forma quase cónica do VE, o VD tem uma forma 

mais triangular quando visto de frente que se curva, parecendo que se enrola, sobre o 

VE.58–61 O ápex do VD é inferior ao ápex do VE devido à posição oblíqua do coração, 
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mas quando o VD se torna mais evidente, o coração parece apresentar um ápex de aspeto 

bífido.58 O VD é uma câmara muscular oca, que recebe o sangue da AD e o bombeia 

para a câmara de saída e para o tronco pulmonar. O interior do VD é extremamente 

trabeculado, característica que o distingue das outras cavidades cardíacas. A sua parede 

tem cerca de 2 a 5 mm de espessura, um peso de 25±5g/m2, e é composta principalmente 

por camadas musculares profundas e superficiais. As fibras subendocárdicas profundas 

estão dispostas numa posição longitudinal da base até ao apéx, enquanto as fibras 

subepicárdicas superficiais de um modo geral estão dispostas circunferencialmente e 

paralelas ao sulco auriculoventricular (AV). Estas fibras subepicárdicas giram 

obliquamente à medida que se estendem do apéx do coração, continuando para o 

VE.58,60–62 Esta continuação das fibras do VD para o VE contribui para a 

interdependência ventricular.58,59 A parede esquerda e posterior do VD é composta pelo 

septo interventricular (SIV) e apresenta um aspeto côncavo em direção ao VE.  

Desde 1977, o VD é descrito como sendo composto por 3 partes: a câmara de entrada 

do VD que inclui a válvula tricúspide, cordas tendinosas e músculos papilares; a 

trabeculação do miocárdio apical; e o trato de saída, que inclui o infundíbulo e a válvula 

pulmonar.58,59,61,63  

2.2.1.1 Câmara de entrada do VD 

A câmara de entrada do VD surge logo após a AD, sendo o bordo superior demarcado 

pelo anel da válvula tricúspide. É composta pela válvula tricúspide e pelas suas estruturas 

de fixação, as cordas tendinosas e os músculos papilares (Figura 2-1).64 

Da AD para o VD existe um pequeno estreitamento que é o trato de entrada, que se 

projeta anteriormente e para a esquerda à medida que se estende do anel para os músculos 

papilares, com uma posição póstero-inferior.58 

A válvula tricúspide é composta pelo seu orifício, anel, folhetos, cordas tendinosas e 

músculos papilares. O orifício da válvula tricúspide mede em média 11,4 cm nos homens 

e 10,8 cm em mulheres. Tem uma forma aproximadamente triangular, com as margens 

quase verticais, orientadas ântero-lateralmente para a esquerda e um pouco a nível 

inferior. As suas margens são designadas como ântero-superior, inferior e septal e 

correspondem a cada um dos folhetos da válvula. As válvulas auriculoventriculares 

separam as aurículas dos ventrículos através do tecido conjuntivo que existe em volta dos 

orifícios, exceto na localização do feixe de His.  
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Figura 2-1: Características anatómicas do ventrículo direito demonstrando a estruturas discutidas58 

Uma banda fibrosa chamada de filum coronarium, composta por um par de tendões 

subendocárdicos, estende-se desde o trígono fibroso direito e circunda, de forma parcial, 

a circunferência do orifício da válvula. Estas bandas são extensões de um esqueleto 

fibroso central que circundam as válvulas e permitem a separação do sistema elétrico das 

aurículas dos ventrículos. Esta banda fibrosa que se estende ao redor da tricúspide é 

menos robusta do que as encontradas em torno da válvula mitral.65  

Como descrito anteriormente, a válvula tricúspide é composta por 3 folhetos que são 

designados de acordo com a sua posição, antero-superior, inferior e septal. As suas 

comissuras são denominadas de ântero-septal, ântero-inferior e inferior. O folheto ântero-

superior é o maior. Ele insere-se na face póstero-lateral da crista supraventricular e 

estende-se desde o ramo septal ao septo membranoso, formando parte da comissura 

ântero-septal. A cúspide inferior aparece completamente aderida à superfície mural, 

protegendo desta forma a superfície diafragmática da junção AV. O folheto septal compõe 

um dos lados do Triângulo de Koch – uma zona anatómica dentro da AD, que é delimitada 

pelo orifício do seio coronário, o tendão de Todaro e o nódulo AV. Assim sendo, o folheto 

septal assume-se como uma referência anatómica importante na localização desse tecido 

condutor durante a cirurgia da válvula tricúspide. Os folhetos apresentam 3 zonas 

proeminentes desde a margem livre à inserida: rugosa, clara e basal. A zona rugosa é mais 

espessa, opaca e irregular na face ventricular, e é aqui que as cordas tendinosas se fixam. 
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É na face auricular da zona rugosa que os folhetos adjacentes se tocam quando existe o 

encerramento da válvula. Uma das características que define o VD é a fixação direta das 

cordas tendinosas do folheto septal ao septo ventricular e ao músculo papilar médio. A 

válvula tricúspide, apesar da sua nomenclatura, apresenta um comportamento de uma 

válvula bicúspide. O folheto septal permanece fixo entre os trígonos fibrosos direito e 

esquerdo e os septos auricular e ventricular, enquanto os folhetos anterior e posterior se 

abrem para o VD durante a diástole e encerram num formato de leque durante a sístole. 

O anel tricúspide ajuda neste processo dilatando durante a diástole e contraindo durante 

a sístole.61,65  

As cordas tendinosas são estruturas fibrosas que prendem várias estruturas 

ventriculares entre si. Elas podem ser designadas como sendo verdadeiras ou falsas. As 

cordas tendinosas verdadeiras surgem do terço apical dos músculos papilares e conectam-

se às margens livres dos folhetos AV. A sua função é impedir a eversão dos folhetos da 

válvula. As cordas tendinosas falsas não possuem ligação aos folhetos da válvula, mas 

podem interligar várias estruturas ventriculares entre si: músculos papilares a músculos 

papilares; músculo papilar à parede ventricular; e parede ventricular a parede 

ventricular.58,61,65,66 Relativamente aos músculos papilares no VD existem 3 tipos: anterior, 

inferior, e medial ou septal. Cada um destes músculos corresponde ao folheto valvular que 

ele suporta em tamanho e localização (Figura 2-2). O maior músculo papilar é o anterior, 

tem origem na parede ventricular ântero-lateral direita, logo a baixo da comissura ântero-

inferior do folheto inferior, e junta-se com a extremidade direita da trabécula septomarginal. 

A trabécula septomarginal é o principal suporte para o músculo papilar anterior, mas 

também podem ser visualizados músculos papilares anteriores menores a fornecer suporte 

adicional.58,64 

O segundo maior músculo papilar é o inferior e tem o seu início logo abaixo da 

comissura infero-septal. Por norma é bífido ou trífido. O músculo papilar septal é, 

normalmente, o mais pequeno, e tem origem no ramo septal posterior da trabécula 

septomarginal, localizado na porção superior do septo, abaixo da fixação da crista 

supraventricular.58,64,65 O músculo papilar septal/medial está presente em 82% dos 

corações e nos restantes é substituído por cordas tendinosas. Por vezes, este músculo é 

chamado de músculo papilar do cone e a sua base é uma referência anatómica importante 

para a cirurgia cardíaca. A identificação da sua localização é importante para que exista 

um acesso ao ramo direito do sistema de condução de forma segura durante a cirurgia de 
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reparação do septo ventricular, porque é neste local que ele emerge da musculatura septal 

para se tornar subendocárdico.58,60,64   

 

Figura 2-2: Conexões das cordas tendínosas verdadeiras (TChT) e cordas tendínosas falsas (FChT) no ventrículo 

direito. 58 

2.2.1.2 Trabeculação apical 

As trabeculações são numerosos feixes musculares que se vão cruzando na cavidade 

ventricular direita, entre a parede parietal e a septal, em direção ao ápex com um aspeto 

mais grosseiro. Dentro destas trabeculações surgem várias estruturas proeminentes como 

a banda parietal, a banda moderadora e a trabeculação septomarginal.58,61,65  

A trabeculação septomarginal, que também é conhecida por banda septomarginal, é 

uma faixa muscular proeminente em forma de Y, que adere à superfície septal, e que se 

bifurca em membros antero-superiores e infero-posteriores.59,64,67 O ramo antero-superior 

estende-se ao longo do infundíbulo até aos folhetos da válvula pulmonar, e o ramo 

posterior segue em direção à entrado do VD, dando origem ao complexo muscular papilar 

medial. A trabeculação septomarginal estende-se inferiormente até ao ápex do ventrículo, 

dando origem à banda moderadora e ao músculo papilar anterior, e por fim divide-se no 

apical.58,59,67 Em algumas situações mais raras, a trabeculação septomarginal tem uma 

origem anormal ou apresenta uma maior hipertrofia e pode dividir o ventrículo, formando 

um VD de dupla câmara.58,60 Entre os membros da trabeculação septomarginal encontra-
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se a crista supraventricular, também chamada de prega ventrículo-infundibular. A crista 

supraventricular é uma estrutura espessa e extremamente arqueada, que se estende 

obliquamente para a frente e para a direita do coração. Fixa-se à porção mais superior do 

septo ventricular acabando por se fundir para formar a parede posterior do infundíbulo 

subpulmonar.59,60,64,65,67 De uma forma mais geral, a crista é uma espécie de dobra que 

existe para dentro do teto ventricular e que separa as porções de entrada e saída do VD.59,64 

A crista supraventricular é separada da aorta apenas por gordura epicárdica.64,67 

A banda moderadora é a trabeculação septoparietal em posição mais inferior e faz a 

ponte entre o septo e a parede parietal na cavidade ventricular.58,68 A banda moderadora 

é classificada como pertencendo à trabeculação septomarginal, pois tem origem nesta 

estrutura, a cerca de um terço da metade da sua distância ao ápex. A banda suporta o 

músculo papilar anterior da válvula tricúspide e incorpora o feixe AV direito. Na maioria 

dos corações apresenta uma morfologia curta e espessa.58,69 Devido à sua estrutura 

proeminente, a banda moderadora tem sido sugerida como tendo um papel importante 

como mecanismo protetor para resistir a hiperdistensão do VD.58,70  

2.2.1.3 Câmara de saída 

A câmara de saída tem início na continuação distal da crista supraventricular e estende-

se superior e posteriormente em direção à válvula pulmonar. As dimensões do trato de 

saída podem variar e são independentes do tamanho do VD. Dentro deste trato, existe o 

infundíbulo ou cone arterial, que se estende desde a base ventricular até a válvula e que 

se fixa nos folhetos de forma semilunar.59,65,67 A espessura do infundíbulo vai diminuindo 

à medida que se aproxima da válvula pulmonar.58 Devido à musculatura do infundíbulo 

subpulmonar, a válvula pulmonar é a válvula cardíaca que se encontra a um nível mais 

superior.65  

2.2.2 Função do ventrículo direito 

2.2.2.1 Contração e relaxamento do miócito 

O sarcómero é a unidade estrutural de um cardiomiócito que é responsável pelas 

propriedades musculares na sístole e na diástole tanto no VD como no VE.71 As suas 

propriedades contráteis são definidas pelas proteínas de filamentos dos sarcómeros 

grossos, a miosina, e de finos, a actina. O filamento de miosina é composto por um corpo 
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e pontes cruzadas. As suas pontes cruzadas contribuem com um braço e cabeça que se 

estendem para fora do corpo.72,73 A actina e a tropomiosina formam o filamento da actina, 

que por sua vez compõe a espinha dorsal do filamento. Ligado à tropomiosina está o 

complexo da troponina (I, T e C). Durante o relaxamento, o complexo da troponina está 

ligado à tropomiosina de uma forma que impede a ligação das cabeças da miosina com a 

actina. A chegada do potencial de ação dá início à contração do cardiomiócito. No 

potencial de ação, abrem-se os canais de cálcio na membrana celular, para que o cálcio 

entre na célula, e dá-se início a libertação de cálcio do retículo sarcoplasmático.74 Esta 

libertação é responsável pelo principal aumento da concentração de cálcio citosólico, ou 

seja, libertação de cálcio induzida por cálcio. O aumento da concentração de cálcio livre 

possibilita a ligação do cálcio à proteína troponina C miofilamentar. Esta ligação modifica 

a conformação do complexo da troponina e expõe os sítios da miosina aos filamentos da 

actina dando origem a uma oportunidade de reação entre a actina e as cabeças da miosina. 

A reação entre a actina e as cabeças da miosina provoca um deslizamento da actina ao 

longo da miosina, levando ao encurtamento do músculo.72,73 Com o encurtamento do 

músculo, os iões de cálcio são libertados para fora do citosol e voltam ao retículo 

sarcoplasmático e ao líquido extracelular, favorecendo o relaxamento e o alongamento do 

sarcómero até ao seu estado diastólico inicial.72,74 A titina é a proteína do sarcómero 

responsável pela rigidez do músculo durante o período de relaxamento da diástole.72,73  

2.2.2.2 Contração, ejeção e curva de pressão do VD 

A geometria complexa e a sequência de contração do VD permitem que o encurtamento 

combinado de todos os cardiomiócitos resulte na ejeção de sangue do VD para a artéria 

pulmonar (AP).73 

Anatomicamente, o VD é composto por duas partes: diferentes, o corpo do VD (a 

cavidade) e a câmara de saída (cone ou infundíbulo). A cavidade contém mais de 80% do 

volume total do VD. A orientação das fibras e o momento de contração durante o ciclo 

cardíaco é diferente entre os dois compartimentos, como descrito anteriormente.73,75 A 

contração do VD acontece de forma sequencial com início no ápex e desloca-se, em 

padrão semelhante ao peristaltismo, em direção ao cone. O cone no início da sístole 

expande-se e começa a contrair cerca de 20 mseg a 50 mseg depois do corpo do 

ventrículo. Na fase mais precoce da diástole, o cone mantém parcialmente o seu tónus 

muscular e o relaxamento pode apenas verificar-se após a contração auricular.73 Após a 
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passagem do sangue para a AP observa-se uma redução do volume da câmara do VD, a 

qual acontece devido a três mecanismos: o encurtamento do ventrículo longitudinalmente 

da base para o ápex, o que mais contribui para a diminuição do volume; o movimento da 

parede livre do VD para o septo (encurtamento transversal); e o abaulamento da parede 

septal para a cavidade do VD.73,76,77 Para alguns autores, o momento do sangue—o 

movimento contínuo da massa sanguínea sob um gradiente de pressão negativo numa fase 

tardia da sístole, em que a pressão da AP é superior à pressão do VD—é também 

identificado como um mecanismo de ejeção do sangue do VD.  . A ejeção do VD inicia-se 

no momento em que a pressão do VD excede a pressão da AP, levando à abertura da válvula 

pulmonar (Figura 2-3). Verifica-se uma continuação da ejeção mesmo após o relaxamento 

do miocárdio e diminuição da pressão ventricular para valores inferiores à da AP.73,78,79   

 

Figura 2-3: Registo simultâneo do ECG, Ventrículo direito (VD) dP/dt, artéria pulmonar (AP), pressão na AP e no 

VD. PAP: pressão na AP; PVD: pressão no VD; TPE: Tempo na pré-ejeção; TEVD – Tempo de ejeção do VD; IH: 

Intervalo de Hangout. 73 

O fato de se verificar uma continuação da ejeção mesmo após um declínio da pressão 

do VD pode dever-se ao efeito da massa, ou seja, uma massa em movimento contínua o 

seu movimento mesmo quando existe uma força contrária.73    

2.2.2.3 Influência da contração do VE na ejeção do VD 

O VD está ligado ao VE em série num mecanismo designado de interação ventricular em 

série. O volume sistólico do VD determina o enchimento do VE e consequentemente o 
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seu volume sistólico. Desta forma, os mecanismos que influenciam os volumes de saída 

do VD também influenciarão os volumes de saída do VE.80 Para além da interação 

ventricular em série, os dois ventrículos apresentam uma interação ventricular direta 

porque ambos partilham o SIV, possuem feixes musculares entrelaçados, e são 

envolvidos por um único pericárdio.73,80 O envolvimento dos ventrículos, que partilham 

o mesmo SIV, pelo pericárdio, que é altamente resistente à distensão aguda, faz com que 

a compliance de um ventrículo seja afetada pelo volume e pressão do outro.73,81,82 A 

interação ventricular pode também ser observada durante a sístole, uma vez que a 

contração do VE interfere no desenvolvimento da pressão do VD. 80,83 Apesar das 

interações ventriculares estarem sempre presentes, as consequências negativas destas 

interações apenas se manifestam perante um estado de doença.83 

2.2.3 Descrição da função ventricular direita 

O volume sistólico é o resultado da ejeção do VD. A sua medição pode ser efetuada de 

forma simples durante o cateterismo cardíaco direito ou quando o débito cardíaco (DC) é 

conhecido, através da divisão do DC pela FC. Para além disso, quando são conhecidos os 

volumes telessistólicos e telediastólicos, a diferença entre os dois é o volume sistólico. 

No entanto, perante uma insuficiência mitral ou tricúspide, o uso deste método para o 

cálculo do volume sistólico não é preciso.  

O volume sistólico fornece uma quantidade limitada de informação sobre o VD por 

si só. É determinado pelo enchimento do VD (pré-carga), pela função miocárdica do VD 

(contratilidade ventricular) e pela carga que se opõe à ejeção do VD (sistema arterial, pós 

carga). Posto isto, são necessárias medidas independentes de carga fornecidas pela análise 

pressão-volume ventricular para se compreender a função do VD.73  

Um ciclo de pressão-volume caracteriza as variações da pressão e do volume 

ventricular durante o ciclo cardíaco. O ciclo cardíaco é composto por 4 fases diferentes: 

(1) fase de enchimento, (2) fase de contração isovolumétrica, (3) fase de ejeção e (4) 

fase de relaxamento isovolumétrico. Na fase de enchimento, existe um aumento 

considerável do volume do VD, com um aumento apenas ligeiro de pressão. Assim que 

se dá o início da contração, a pressão do VD aumenta rapidamente. Quando a pressão 

do VD excede a pressão da AP, a válvula pulmonar abre-se e a fase de contração 

isovolumétrica termina. Por norma, esta fase de contração isovolumétrica, é de curta 

duração por causa das baixas pressões da AP.73,84 Na fase de ejeção, a pressão do VD 
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atinge um pico precoce para depois diminuir rapidamente na ejeção tardia. No decorrer 

da ejeção tardia, pode ser observado um gradiente de pressão negativo entre o VD e a 

AP, que é designado de intervalo de hangout.73,85 Na fase de relaxamento 

isovolumétrico inicia-se o encerramento da válvula pulmonar e a pressão do VD diminui 

para o seu valor inicial.73 

2.2.4 Regulação da função ventricular direita 

A resposta do VD a mudanças de volume e pós-carga refletem a regulação que existe da 

função do VD. A resposta ventricular do VD ao volume de enchimento tem como 

responsável o mecanismo de Frank-Starling, que se baseia na alteração da sensibilidade 

dos miofilamentos ao cálcio às mudanças na pós-carga mediadas por mecanismos neuro-

hormonais.74  

O mecanismo de Frank-Straling demonstra a capacidade de adaptação dos volumes 

cardíacos, e neste caso em particular, que o aumento dos volumes ventriculares 

telediastólicos leva a um aumento do volume sistólico de uma forma simultânea. Logo, 

se o retorno venoso for alterado, o volume sistólico também será. Por conseguinte, o 

volume sistólico, na maioria das condições, é regulado pelo retorno venoso. Ao nível 

molecular, o mecanismo de Frank-Straling indica que quanto maior o comprimento do 

sarcómero no início da contração, maior a força de contração produzida.73 Isto é 

conseguido, através da alteração da sensibilidade miofilamentar ao cálcio criada pelo 

alongamento das fibras, designada como a teoria do “espaçamento de rede”.86 Esta teoria 

evidencia uma diminuição no espaçamento entre os filamentos quando eles esticam, 

existindo desse modo uma maior probabilidade de ligação das cabeças de miosina à 

actina. Esta ligação provoca um aumento da força de contração pela quantidade de cálcio 

que passa a estar disponível.86 Mais recentemente, verificou-se que o alongamento dos 

sarcómeros altera a orientação das cabeças de miosina de uma forma que propicia a sua 

ligação com o filamento de actina, sugerindo que o mecanismo de Frank-Straling é mais 

facilmente explicado por esta alteração favorável da orientação da cabeça da miosina, do 

que pelo “espaçamento da rede”.73,86 

Na resposta à pós-carga, o volume sistólico diminui quando existe um aumento 

considerável da pós-carga do VD se não existirem mecanismos de compensação. Um dos 

mecanismos que pode manter o volume sistólico - é o mecanismo de Frank-Straling, em 

concordância com o que foi descrito anteriormente, isto é, existe um aumento do volume 



UNIVERSIDADE DE LISBOA 

Faculdade de Medicina  

24 

 

telediastólico do VD como compensação do aumento da pós-carga.73,86 Outro mecanismo 

é a ativação do sistema nervoso simpático. Esta ativação promove, numa fase aguda, um 

aumento da contractilidade e consequentemente, a manutenção do volume sistólico. A 

ativação simpática do coração é feita através de receptores β-adrenérgicos localizados nos 

cardiomiócitos. A sua estimulação promove um aumento da contractilidade, do 

inotropismo, pela maior quantidade de cálcio livre disponível a nível intracelular. Por 

outro lado, verifica-se também que a ativação simpática reduz ligeiramente a 

sensibilidade miofilamentar ao cálcio, cujo o efeito é, no entanto suplantado pelo aumento 

da quantidade de cálcio disponível a nível intracelular.74 Numa segunda fase, a ativação 

simpática permite um relaxamento mais rápido pela recaptação mais rápida dos iões de 

cálcio pelo retículo sarcoplasmático, levando a uma libertação mais acelerada do cálcio 

dos miofilamentos.73 Adicionalmente, foi descrito por Gleb Von Anrep um mecanismo, 

designado “efeito de Anrep”, que aumenta a força contrátil.87 Este mecanismo descreve 

que, em resposta a um aumento na pós-carga, existe um aumento da força contráctil por 

parte do cardiomiócito não apenas de uma forma rápida em resposta a um alongamento 

(o mecanismo de Frank-Starling), mas também de uma forma mais lenta nos minutos 

seguintes (efeito de Anrep). O efeito de Anrep ocorre devido a mecanismos 

autócrinos/parácrinos que envolvem a libertação de angiotensina II e endotelina 

provocadas pelo alongamento.87 

2.2.5 Fisiologia do ventrículo direito e da circulação pulmonar e a sua relevância 

para o exercício. 

Em repouso, um VD saudável apresenta uma pré-carga ligeiramente inferior e uma pós-

carga consideravelmente inferior ao VE.88 Nesta fase, a pós-carga é tão baixa que um 

DC normal é facilmente mantido através da pré-carga venosa e do aumento da pressão 

do VD resultante da interdependência ventricular. No entanto, isto não se aplica quando 

existe a necessidade de aumento da pós-carga ou durante o exercício em que se torna 

necessário um aumento do volume sistólico e da pressão ventricular.89,90  

Apesar da circulação de Fontan ser muitas vezes citada para evidenciar a pouca 

importância do VD na formação do DC, devemos ter em atenção que uma circulação 

sem uma bomba pulmonar será consideravelmente inadequada perante o exercício. 

Todo o DC gerado pela circulação sistémica é recebido pela circulação pulmonar, que 

tem uma pressão inferior a um quinto em relação à sistémica. Assim, tendo em conta a 
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lei de Poiseuille simplificada em circuitos vasculares, a qual relaciona pressão, fluxo, e 

resistência, um sistema pulmonar de menor pressão apresenta uma menor resistência. 

Esta baixa resistência deve-se a uma ramificação rápida e prolífica de vasos na 

circulação pulmonar, tendo em conta que quanto maior for o número de ramos paralelos, 

mais baixa será a resistência total. Para além disto, as artérias e arteríolas pulmonares 

apresentam paredes mais finas que as sistémicas, o que lhes permite serem mais 

complacentes e, consequentemente, promoverem uma redução adicional da resistência 

e pressão. Este conceito tem por base o modelo de fluxo vascular de Windkessel, que 

defende que a complacência é inversamente proporcional à resistência.91,92 O 

alongamento dos vasos complacentes com um fluxo pulsátil permite diminuir a 

resistência e aumentar a pressão.  

Avaliando as diferenças entre a circulação pulmonar e a sistémica verifica-se que a 

circulação pulmonar forma um circuito paralelo muito mais extenso, precoce, e 

complacente, mas que ambas as circulações servem para diminuir a pós-carga do VD. No 

sistema sistémico existe também uma relativa independência entre as pressões da arteríola 

e da vénula, ou seja, para pressões elevadas nas arteríolas sistémicas só existiria um efeito 

de contrapressão quando as pressões nas vénulas fossem extremamente elevadas. Já no 

sistema vascular pulmonar, verifica-se um efeito de contrapressão superior, de tal modo 

que aumentos na pressão da aurícula esquerda (AE) provocam interferências nas pressões 

da AP.73  

Vários estudos apontam que as pressões na AE são responsáveis por cerca de 80% 

das variações encontradas na AP na ausência de doença vascular pulmonar.88. Este achado 

tem imensa importância durante o exercício. São vários os estudos que suportam que o 

aumento do DC pelo exercício requer um aumento da pressão da AE.88,93 Para que exista 

um aumento do DC durante o exercício é necessário um aumento dos volumes de 

enchimentos em tempos de enchimentos diastólicos mais curtos. Por conseguinte, é 

importante que exista uma maior sucção ventricular, aumento das pressões auriculares, 

ou ambos. As pressões de enchimento do VE geradas pelo exercício têm um papel muito 

importante no desempenho da circulação pulmonar e do VD durante o exercício. Pressões 

de enchimento do VE aumentadas vão influenciar a montante e, desta forma, contribuem 

para a pós-carga do VD. Durante o exercício, o VD é sujeito a um aumento da pós-carga 

que advém das pressões de enchimento do VE e das variações do fluxo nas pressões da 

AP.73   
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2.3 Reabilitação cardíaca 

A RC é um processo multidisciplinar para ajudar na recuperação de um doente após um 

evento cardíaco agudo ou como prevenção em muitos doentes com DCV crónica. A RC 

é um programa abrangente e que integra o treino físico, modificação de fatores de risco, 

educação e apoio psicológico, tendo como principal foco a diminuição da progressão da 

DCV de base.18,94–96 É considerada com indicação classe IA, na intervenção terapêutica 

da DAC, IC crónica (com ou sem dispositivos cardíacos implantados) e submetidos a 

cirurgia cardíaca (revascularização, cirurgia valvular e transplante cardíaco), na European 

Society of Cardiology/European Association of Preventive Cardiology  (ESC/EAPC) e 

na American Heart Association/American Association of Cardiovascular and Pulmonary 

Rehabilitation (AHA/AACPR)95–98.  

A introdução dos doentes ao programa de RC deve ser realizada o mais precocemente 

possível, devendo acontecer logo após a admissão hospitalar (fase I). Hoje em dia, e com a 

situação pandémica atual, grande parte dos programas de RC são realizados em ambulatório 

com uma duração que varia entre 8 a 24 semanas (fase II).18,94,96 A RC tem como principais 

objetivos a otimização e redução do risco cardiovascular, promoção de comportamentos 

saudáveis e a adesão a esses comportamentos, diminuição das limitações e promoção de 

um estilo de vida ativo em doentes com DCV. Torna-se igualmente importante que o 

doente, durante um programa de RC, perceba que as modificações dos fatores de risco e 

manutenção de um estilo de vida saudável ativo são um processo para toda a vida. Para que 

isto aconteça, é de extrema importância que sejam desenvolvidas estratégias de otimização 

da adesão do doente ao estilo de vida e às terapias farmacológicas. Estas estratégias devem 

ser desenvolvidas em conjunto com o médico assistente do doente, para que exista um 

supervisionamento da adesão a longo prazo, como sumarizado na Tabela 4.97,99 

Numa revisão sistemática da Cochrane sobre a RC, Anderson e Taylor (2014) 

concluíram que doentes com risco moderado a baixo de IC, após EAM ou 

revascularizados, que integraram programas de RC baseados no exercício, diminuíram o 

número de hospitalizações, melhoraram a qualidade de vida e apresentaram uma redução 

da mortalidade a longo prazo, quando comparados com doentes que não ingressaram 

programas de RC. 

Outra grande meta-análise também desenvolvida pela Cochrane, verificou que o 

treino físico desenvolvido no programa de RC associada a uma redução de 22% na taxa 

de mortalidade cardíaca em doentes com DAC.5 
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Tabela 4: Recomendações para programas de prevenção especializados 

Recomendações Classea Nívelb 

É recomendado em doentes internados por eventos coronários ou por 

revascularização, e em doentes com IC a participação em programa de RC 

para melhoria dos resultados dos doentes. 
I A 

São recomendados programas preventivos para otimização da terapia, 

adesão e modificações dos fatores de risco em doentes estáveis com DCV 

para redução da recorrência da doença 
I B 

Devem ser considerados métodos para aumentar o encaminhamento e 

aceitação da RC, como avisos eletrónicos ou encaminhamentos automáticos, 

visitas de referência e de ligação , com o acompanhamento médico 

estruturado, enfermeiros ou terapeutas e início precoce dos programas após a 

alta. 

IIa B 

Devem ser considerados programas de RC liderados por enfermeiros e 

outros profissionais de saúde pertencentes ao programa, para que sejam 

desenvolvidas medidas de prevenção de DCV em todos os ambientes de 

saúde. 

IIa B 

a Classe de recomendação   b Nível de evidência 

Nos últimos anos em Portugal a percentagem de doentes após alta hospitalar que 

ingressaram num programa de RC aumentou consideravelmente, mas contínua a ser 

insuficiente para satisfazer as necessidades do país.6,94 Apesar de todos os estudos que 

têm vindo a demonstrar e a reconhecer a RC como sendo uma intervenção terapêutica 

custo-efetiva, que reduz a mortalidade, as hospitalizações, melhora a qualidade de vida e 

promove um retorno mais rápido à vida diária e à atividade profissional, a RC contínua a 

ser subutilizada e pouco promovida.94,96,100 

2.4 A função ventricular direita e o exercício  

Até há bem pouco tempo, a fisiologia do VD carecia da devida atenção. Foi durante muito 

tempo uma câmara do coração esquecida e considerada por muitos como um mero 

conduto que apenas permitia a passagem do sangue para o pulmão, e que a sua 

contractilidade não teria qualquer tipo de importância hemodinâmica.1,2 No entanto, 

estudos recentes realçaram a importância da função ventricular direita, demonstrando a 

sua importância de prognóstico, na morbilidade e mortalidade, para além da função 

ventricular esquerda em doentes com doença cardíaca isquémica, IC crónica e hipertensão 

pulmonar. 4,7–9,102 Ela está associada a uma menor tolerância ao exercício, a um risco 

aumentado de eventos cardiovasculares major, à diminuição da qualidade de vida e ao 

aumento do número de hospitalizações. 7,11 

O VD pode ser avaliado através de diferentes exames de diagnóstico, como a 

ecocardiografia, a RM cardíaca ou a TC.  Apesar da avaliação do VD ser uma tarefa 
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difícil, tendo em conta não só a sua geometria complexa e a sua posição retroesternal, 

mas também a sua interdependência com o VE, a ecocardiografia contínua a ser o exame 

mais usado para avaliação da estrutura e função do VD.4,8  

No estudo da função ventricular direita a variável mais usada é a excursão sistólica 

do plano do anel tricúspide (TAPSE), devido à sua facilidade de medição, alta 

reprodutibilidade e ao seu poder preditivo robusto. É uma variável de fácil medição na 

grande maioria dos doentes e não depende da FC nem da fibrilhação auricular (FA). A 

TAPSE é descrita como tendo um poder preditivo igual, ou mesmo superior, às outras 

variáveis da função ventricular direita, como a variação da fração de área (FAC) e 

velocidade da onda S medida por Doppler tecidular (S’).103–106 

A capacidade de exercício nos doentes com DAC e após EAM tem sido motivo de 

grande preocupação porque está associada a uma maior mortalidade e morbilidade nestes 

doentes. Um estudo de 2016 demonstrou que uma função ventricular direita diminuída 

está associada a uma redução da capacidade de exercício em doentes com DAC.3,107 Mais 

recentemente, usando a TAPSE como referência da função ventricular direita, Ohara et 

al. concluíram que um valor de TAPSE mais baixo está associado de forma independente 

a uma capacidade de exercício inferior. Por outro lado, em doentes com valores basais de 

TAPSE elevados, a capacidade de exercício permaneceu alta, e esses doentes obtiveram 

uma melhoria da capacidade de exercício superior após a RC em comparação com os 

doentes que apresentaram valores basais de TAPSE mais baixos.3 Borlaug et al., 

demonstraram que existe uma associação entre disfunção ventricular direita durante o 

exercício e a pressão de enchimento intraventricular durante o incremento que existe no 

exercício.108 Outros estudos demonstraram também que uma disfunção ventricular direita 

induzida pelo esforço está associada de forma independente a piores desfechos clínicos 

em doentes com insuficiência mitral degenerativa assintomática.109  

A nível estrutural, são vários os estudos que demonstraram uma remodelagem do VE, 

com diminuição dos volumes telediastólicos e telessistólicos, associada a uma melhoria 

da capacidade de exercício.13,110 A redução e adaptação das cavidades cardíacas 

promovidas pelo treino físico na RC, contribuem para uma redução da mortalidade geral 

e cardiovascular nos doentes com DAC e pós-EAM.14,110 No entanto, pouco se sabe sobre 

uma possível melhoria da capacidade de exercício e a variação da função ventricular 

direita após a RC. Torna-se por isso importante, o estudo do impacto da RC na função 

ventricular direita nos doentes pós-EAM.   
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3 Métodos 

3.1 Desenho do estudo  

Este trabalho consistiu num estudo observacional e retrospetivo, não aleatorizado, que teve 

por base a análise de dados previamente recolhidos pelo programa de RC do Centro 

Hospitalar Universitário Lisboa-Norte (CHULN), incluindo o Hospital de Santa Maria e o 

Hospital Pulido-Valente. O grupo de intervenção foi composto por doentes de ambos os 

sexos, após EAM com fração de ejeção reduzida (< 50%)111,112 e que integraram o programa 

de RC fase 2 do CHULN entre janeiro de 2018 e março de 2020. O programa durou 12 

semanas, envolvendo exercício combinado (aeróbio e força), prescrito com base na prova 

de esforço cardiorrespiratória (PECR) e supervisionado por profissionais especializados. A 

amostra foi devidamente selecionada pelo aluno com o apoio da Prof. Ana Abreu, 

orientadora e coordenadora do Serviço de Reabilitação Cardíaca.  

Os dados dos doentes foram avaliados em dois momentos: antes da RC, momento 1 

(M1); e após as 12 semanas de programa de RC, momento 2 (M2). Foi feita a análise dos 

dados demográficos (nome, data de nascimento e sexo), antropométricos (IMC e pressão 

arterial) e clínicos, através da análise dos resultados obtidos na PECR, ecocardiograma 

transtorácico (ETT) em repouso e análises sanguíneas, para avaliação especifica do NT-

proBNP.   

Como grupo de controlo, consideraram-se doentes com as mesmas características 

demográficas, antropométricas e clínicas que os doentes do grupo de intervenção, mas 

que não ingressaram num programa de RC. O grupo de controlo foi também avaliado em 

dois momentos, após EAM e passados 12 semanas do evento (que correspondem ao 

momento M1 e M2 do grupo de intervenção, respetivamente), através de análises 

sanguíneas, para avaliação especifica do NT-proBNP, e por ETT. Como este grupo não 

foi sujeito a RC, não estavam disponíveis dados da PECR.   

3.2 População do estudo  

Selecionamos os doentes admitidos consecutivamente no programa de RC promovido 

pelo CHULN entre janeiro de 2018 e março de 2020 após um internamento por EAM 

com fração de ejeção inferior a 50%. Da amostra inicial de 27 doentes foram excluídos 

do grupo de estudo 3 doentes porque implantaram dispositivo de ressincronização 

cardíaca (CRT), 3 doentes por fibrilhação auricular e 2 doentes por faltarem à avaliação 
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final do programa de RC, como apresentado na Figura 3-1. Perante isto, o nosso grupo de 

estudo (n=38) ficou composto por um grupo de intervenção com 19 doentes e um grupo 

de controlo selecionado com o mesmo número de doentes (n=19).  

 

Figura 3-1: Constituição da amostra 

3.3 Critérios de inclusão e exclusão 

Para os doentes ingressarem no grupo de intervenção foi necessário que eles 

apresentassem os seguintes critérios de inclusão: diagnóstico de EAM com fração de 

ejeção reduzida <50% após 3 meses do evento, clinicamente estáveis, com pelo menos 3 

meses de terapia farmacológica otimizada, ritmo sinusal e sem limitações físicas 

impeditivas da realização de exercício. Todos os participantes que ingressaram no 

programa de RC tinham FEVE <50% e eram assintomáticos após intervenção coronária 

percutânea (ICP) bem-sucedida. A ausência de angina induzida pelo exercício e/ou 

alterações isquémicas no ECG foi confirmada com PECR. 

Relativamente aos critérios de exclusão, foram excluídos doentes que apresentavam 

patologia valvular de grau moderado e/ou grave, presença de próteses valvulares, FA e 

dispositivos de ressincronização cardíaca. 

3.4 Protocolo de exercício do programa de reabilitação cardíaca 

Os doentes pertencentes ao grupo de estudo, após uma avaliação realizada na consulta de 

Cardiologia e da Medicina Física e Reabilitação do Hospital Pulido-Valente do CHULN 
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(HPV-CHULN), iniciaram as sessões de exercício terapêutico. As sessões de exercício 

terapêutico foram realizadas no ginásio do serviço de Medicina Física e Reabilitação do 

HPV-CHLUN e estão ao encargo de um Fisiatra e de dois Fisioterapeutas, que estiveram 

presentes no ginásio durante todas as sessões. Os doentes foram inseridos em sessões de 

grupo com uma prescrição individualizada de acordo com o obtido na PECR, 

considerando as limitações individuais assim as preferências dos participantes. Durante 

todas as sessões, os doentes estiveram monitorizados electrocardiograficamente de uma 

forma contínua e com medição regular da pressão arterial de acordo com a estratificação 

de risco de cada doente. A monitorização eletrocardiográfica efetuada no início de cada 

treino e com leitura contínua durante toda a sessão permitiu supervisionar as intensidades 

de treino e efetuar os treinos de uma forma mais segura. 

Cada sessão de exercício terapêutico foi composta pelo aquecimento, treino aeróbio, 

treino de força muscular e retorno à calma. No aquecimento, os doentes realizaram 

exercícios dinâmicos de forma a estimular os grupos musculares que vão usar durante as 

sessões. Teve uma duração de 10 minutos e o seu objetivo principal foi provocar o 

aumento gradual da FC e uma adaptação dos músculos que iriam ser recrutados para o 

treino aeróbio de força muscular. Após estar concluída a fase de aquecimento, os doentes 

iniciaram o treino aeróbio, com uma duração de 20 minutos, através da utilização de 

ergómetros: passadeira, bicicleta, pedaleira, remo ou step. A intensidade do treino nesta 

fase da sessão variou de acordo com a estratificação de risco do doente, assim como da 

sua aptidão avaliada na PECR e a sua evolução durante as sessões. Para além do controlo 

da FC durante o treino para avaliar a intensidade de esforço do doente, foi também usada 

a escala subjetiva de esforço, Escala de Borg, de 6 a 20. A intensidade de esforço em cada 

sessão variou na escala entre o 12 e o 16, que corresponde a um esforço moderado a 

vigoroso. Findo o treino aeróbio, os doentes realizaram o treino de forço muscular. Este 

treino consistiu na realização de 8 a 10 exercícios específicos para os membros superiores, 

inferiores e tronco. A sua intensidade, assim como o número de séries (uma a 3 séries) e 

repetições (10 a 15 repetições), variou de acordo com a condição física do doente. Os 

exercícios foram realizados usando o peso corporal e/ou através da utilização de 

equipamentos complementares como halteres, discos, elásticos e/ou caneleiras. Após a 

realização destes 3 momentos da sessão, dos doentes entraram na última fase da sessão 

do exercício, que é o retorno a calma. No retorno à calma, os doentes realizaram 

alongamentos passivos e ativos dos grupos musculares que mais solicitaram durante a sua 
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sessão. No fim de cada sessão de exercício terapêutico, todos os doentes voltaram a ser 

reavaliados através da medição da FC, TA, nível de cansaço e saturação de oxigénio (caso 

se justifique), registando-se todos estes dados na ficha de treino de cada doente.113 

3.5 Ecocardiograma transtorácico em repouso   

A avaliação ecocardiográfica dos participantes foi realizada nos dois grupos no M1 e no 

M2. As imagens de ecocardiografia foram recolhidas de acordo com as recomendações 

da European Association of Cardiovascular Imaging112, por Técnicos de 

Cardiopneumologia e Médicos Cardiologistas especializados na área, e que no momento 

da aquisição desconheciam a possibilidade de realização deste trabalho. Para a aquisição 

destas imagens foram usados 3 equipamentos comerciais de ultrassom cardíaco, GE Vivid 

S70 e GE Vivid I comercializados pela GE Medical Systems, e um equipamento Phillips 

CX50 comercializado pela empresa Philips HealthCare.  

As medições obtidas no ETT em repouso foram colhidas tendo por base os modos M, 

2 D, Doppler e Doppler tecidular. O cálculo dos volumes ventriculares esquerdos e da 

FEVE foram realizados através do método de Simpson.114  As variáveis ecocardiográficas 

avaliadas foram: volume da aurícula esquerda (VolAE), volume da aurícula direita 

(VolAD), dimensões em diástole do SIV, dimensões em diástole da parede posterior 

(PP), volume diastólico do ventrículo esquerdo indexado (VDVEi), volume sistólico do 

ventrículo esquerdo indexado (VSVEi), fração de ejeção do VE (FEVE), índice de 

massa do ventrículo esquerdo (IMVE) e excursão sistólica do plano do anel tricúspide 

(TAPSE). De todas as variáveis apresentadas, a de maior importância é a TAPSE porque 

está associada ao objetivo principal deste trabalho, a avaliação da função longitudinal 

ventricular direita.  

3.6 Prova de esforço cardiorrespiratória  

A PECR foi realizada nos doentes sem jejum e sob a sua medicação regular. A PECR foi 

incremental com uma rampa limitada por sintomas, e foi realizada de acordo com o Guia 

do Clinico para a PECR em Adultos de acordo com a American Heart Associantion.115 A 

prova foi realizada num cicloergómetro (CardioWise Ergo Fit, Pirmasens, Alemanha) 

com um analisador de gases que efetua a medição de respiração a respiração (Ergostik, 

Geratherm Respiratory GmbH, Bad Kissingen, Alemanha). Os doentes foram 

monitorizados e avaliados de forma contínua com um ECG de 12 derivações (Mortara X-
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Scribe eletrocardiograma instrument Inc., Milwaukee, WI, EUA). Foi também medida a 

pressão arterial numa fase inicial em repouso, a cada 2 min do desenrolar da prova, no 

pico do exercício e durante a recuperação. Relativamente ao protocolo usado no 

cicloergómetro, a resistência aumentou de 10-25W/min a cada minuto com uma 

frequência constante de 60 rotações/min. 

Na PECR serão avaliados os resultados do consumo de oxigénio previsto (VO2 

previsto), consumo de oxigénio de pico (VO2 pico), consumo de oxigénio no 1º limiar 

ventilatório (VO2VT1, antigo LANA), consumo de oxigénio no 2º limiar ventilatório 

(VO2VT2), correlação ventilação minuto/eliminação de CO2 (rampa VE/VCO2), pulso 

do O2 máximo, carga, quociente respiratório (QR), FC em repouso e FC máxima. Para o 

cálculo do VO2 previsto foram usadas as seguintes equações de regressão: 

𝐻𝑜𝑚𝑒𝑚: 33.970 − 0.242 × 𝐼, 

𝑀𝑢𝑙ℎ𝑒𝑟: 21.693 − 0.116 × 𝐼 

(1) 

onde I corresponde à idade. 

Todos os doentes foram incentivados a realizar um esforço máximo até a sua exaustão, 

interrompendo-se a prova caso se tivesse observado critérios clínicos que o justificasse. O 

consumo máximo de oxigénio considerado foi o mais elevado verificado durante o esforço 

em média durante os 30 segundos finais do exercício e os limiares ventilatórios serão 

determinados tendo por base o método dos 30 segundos equivalentes de O2 e de CO2.  

3.7 Análise sanguínea 

O soro para a análise sanguínea foi obtido através de amostras de sangue colhidas nos 

dois grupos no M1 e no M2. As amostras colhidas foram centrifugadas a 3000 rpm por 

10 min, e armazenadas a -80ªC. A variável analisada foi o NT-proBNP. Este biomarcador 

foi determinado através do imunoensaio Immulite 2500 da Siemens Healthcare 

Diagnostics, com uma faixa de calibração linear de 20 a 35.000 pg/mL e um valor de 

corte para exclusão de disfunção sistólica do VE de 75 pg/mL em doentes com idade entre 

50 e75 anos.116 

3.8 Análise estatística 

Os dados recolhidos foram organizados num ficheiro Office Excel 2016 e posteriormente 

foram tratados e analisados com recurso a um software de análise estatística Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) 26.0 (IBM SPSS Statistics, Chicago, IL, USA).  
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Para a interpretação e análise dos testes estatísticos foi usado um nível de 

significância (p) de 0,05 e um intervalo de confiança de 95%. A caracterização da amostra 

foi feita com base na estatística descritiva, através da análise de medidas estatísticas 

sumárias como tendência central/localização e medidas de dispersão como a média, moda 

e desvio padrão nas variáveis idade, sexo, fatores de risco e classe funcional. Os dados 

categóricos foram analisados através de percentagens e as variáveis contínuas como 

média ou desvio padrão (SD) de acordo com o estabelecido por omissão. Para a análise 

estatística envolvendo duas variáveis foram usados os testes t para amostras emparelhadas 

e testes t para amostras independentes. A análise multivariável foi efetuada através de 

uma matriz de correlação entre as variáveis quantitativas, da qual se obteve coeficientes 

de correlação de Pearson.  

3.9 Ética  

O presente estudo foi aprovado pelo Presidente da Comissão de Ética do Centro 

Académico de Medicina – CAML, o Sr. Prof. Doutor José Luís Soares, no dia 22 de 

janeiro de 2021 (Anexo I) e pelo Sr. Diretor Clínico, Dr. Luís Pinheiro. O estudo teve por 

base os princípios definidos na declaração de Helsínquia de 2008, pelo que não 

apresentou qualquer prejuízo para o doente.  

Toda a informação recolhida foi colocada numa base de dados pseudo-anonimizada, 

mantendo-se a confidencialidade dos dados e apenas a equipa de investigadores teve 

acesso à informação. Qualquer publicação científica subsequente não revelará, em 

momento algum, a sua identidade. 
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4 Resultados 

4.1 Descrição da amostra 

O estudo é constituído por um total de 38 doentes, 19 pertencentes ao grupo de 

intervenção e 19 ao grupo de controlo. Através da análise da Tabela 5, podemos verificar 

que os grupos são similares em termos demográficos na idade, peso, altura e IMC. 

Apresentam uma média de idades de 57 ± 9,1 no grupo de intervenção e de 62,4 ± 9,1 no 

grupo de controlo, e são constituídos maioritariamente por doentes do sexo masculino, 

89,5% e 84,2%, respetivamente.  

Tabela 5: Características basais do grupo de intervenção e do grupo de controlo 

 Grupo de intervenção 

(n=19) 

Grupo de controlo 

(n=19) 

P 

Demográficas    

Idade (anos) 57 ± 9,1 62,4 ± 9,1 0,052 

    Sexo   0,578 

          Masculino 89,5% 84,2%  

          Feminino 10,5% 15,8%  

    Peso (kg) 82 ± 14,5 78,3 ± 16,8 0,339 

    Altura (cm) 171 ± 7,5 167 ± 9,1 0,191 

    IMC (kg/m2) 28 ± 4,7 27,9 ± 5,0 0,926 

    Diabetes Mellitus 47,4% 52,6% 0,790 

    Tabagismo   0,429 

          Fumador ativo 47,4% 36,8%  

          Ex-fumador 21% 15,8%  

    Hipercolesterolemia 57,9% 52,6% 0,749 

    Hipertensão arterial 68,4% 63,2% 0,667 

Relativamente a fatores de risco, ambos os grupos apresentaram uma percentagem 

elevada de doentes fumadores ativos, 47,4% no grupo de intervenção e 36,8% no grupo 

de controlo. A hipercolesterolemia e a hipertensão arterial apresentam uma prevalência 

elevada em ambos os grupos, superior a 52,6% e 63,2%, respetivamente. 

No grupo de intervenção foi também possível avaliar a classe funcional da New York 

Heart Association (NYHA), verificando-se que, no M1, 42,1% apresentavam uma classe 

funcional de NYHA tipo I, 52,6% dos doentes apresentavam uma classe funcional tipo 

II, e apenas 5,3% apresentavam uma classe funcional tipo III, como ilustrado Figura 4-1. 

Após a reabilitação, correspondente a M2, observou-se um aumento da percentagem de 

doentes em classe tipo I, de 42,1% para 52,6%, e ausência de doentes em classe tipo III.  
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(a) (b) 

Figura 4-1: Caracterização do grupo de intervenção em (a) M1e (b) M2, de acordo com as classes funcionais de 

NYHA 

Avaliando os resultados basais obtidos no ETT, apresentados na Tabela 6, verificou-

se que os dois grupos apresentaram valores médios homogéneos (p > 0,05). A variável 

FEVE apresentou um valor médio de 38,8% no grupo de intervenção e de 40,4% no grupo 

de controlo. A variável TAPSE apresentou um valor médio igual, de 22mm, nos dois 

grupos de estudo.  

Tabela 6: Resultados basais do ecocardiograma do grupo de intervenção e do grupo de controlo 

 
 

Grupo de intervenção 

(n=19) 

Grupo de controlo 

(n=19) 

 

Ecocardiograma M1 M1 p  

 VolAE (ml/m2) 32,4 ± 11,7 29,5 ± 10,2 0,426 

 SIV (mm) 10,7 ± 1,8 10,5 ± 2,0 0,664 

 PP (mm) 9,7 ± 1,0 10,3 ± 1,2 0,103 

 FEVE (%) 38,8 ± 9,5 40,4 ± 5,5 0,507 

 VDVEi (ml/m2) 65,8 ± 22,2 65,4 ± 14,4 0,946 

 VSVEi (ml/m2) 41,4 ± 16,8 38,3 ± 10,2 0,521 

 IMVE (g/m2) 120,4 ± 35,6 113,4 ± 44,4 0,643 

 VolAD (ml/m2) 21,5 ± 9,2 20,0 ± 5,7 0,478 

 TAPSE (mm) 22,2 ± 4,6 22 ± 3,1 0,857 

* p < 0,05 

Os valores médios basais obtidos na PECR do grupo de intervenção são apresentados 

na Tabela 7. Podemos verificar que o grupo de intervenção apresentou um valor médio 

de VO2 pico de 16,8 ml/Kg/min, um VO2 previsto de 63,6% e um pulso de O2 máx de 
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11,2 ml/batimento. Em relação à rampa VE/VCO2, o grupo de estudo apresentou um 

valor médio de 30,5. 

Tabela 7: Resultados basais da PECR no grupo de intervenção 

  Grupo de intervenção (n=19) 

PECR M1 

 VO2pico (ml/Kg/min) 16,8 ± 5,3 

 VO2 previsto (%) 63,6 ± 17,3  

 Carga (W) 107,3 ± 39,2 

 VO2VT1 (ml/Kg/min) 11,1 ± 3,1 

 VO2VT1 previsto (ml/Kg/min) 64,7 ± 10,7 

 VO2VT2 (ml/Kg/min) 15,1 ± 6,5 

 Rampa VE/VCO2  30,5 ± 5,0 

 PulsoO2 máx (ml/bat) 11,2 ± 2,1 

 QR 1,07 ± 0,1 

 PAS (mmHg) 120,2 ± 17,7  

 PAD (mmHg) 67,3 ± 10,4 

 FC repouso (bat/min) 75 ± 15 

 FC máxima (bat/min) 122 ± 19 

4.2 Resposta das variáveis ecocardiográficas nos dois grupos 

No que diz respeito à avaliação das diferentes variáveis estudadas através de 

ecocardiografia (Tabela 8), verificou-se que a variável principal deste estudo, a TAPSE, 

apresentou um valor similar nos dois grupos na sua medição basal, aproximadamente de 

22 mm, e que não sofreu um aumento estatisticamente significativo do seu valor mesmo 

no grupo de intervenção após ter sido sujeito a RC (p = 0,633).  

O VolAD, variável ecocardiográfica que também caracteriza as cavidades direitas, 

não sofreu qualquer variação estatisticamente significativa em nenhum dos grupos (p > 

0,05). Ambos os grupos apresentaram um aumento estatisticamente significativo da 

FEVE do M1 para M2, inferior a 20%, com um p inferior a 0,001. Apesar deste aumento 

da FEVE no grupo de intervenção (p = 0,000), não se verificou uma diminuição 

significativa do VDVEi (p = 0,221) e do VSVEi (p = 0,326). De M1 para M2, o grupo de 
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intervenção apresentou também uma diminuição do SIV em diástole com significado 

estatístico (p = 0,002), em comparação com o grupo de controlo (p = 0,163).  

Tabela 8: Variáveis ecocardiográficas avaliadas no M1 e M2 no grupo de intervenção e no grupo de controlo. 

  Grupo de intervenção (n=19) Grupo de controlo (n=19) 

Ecocardiograma M1 M2 p M1 M2 p 

 VolAE (ml/m2) 32,4 ± 11,7 35,5 ± 13,6 0,271 29,5 ± 10,2 26,8 ± 9,1 0,166 

 SIV (mm) 10,7 ± 1,8 8,9 ± 2,0 0,002* 10,5 ± 2,0 9,8 ± 1,4 0,163 

 PP (mm) 9,7 ± 1,0 9,4 ± 1,7 0,441 10,3 ± 1,2 10,2 ± 1,2 0,725 

 FEVE (%) 38,8 ± 9,5 47,8 ± 10,6 0,000* 40,4 ± 5,5 55,0 ± 7,0 0,000* 

 VDVEi (ml/m2) 65,8 ± 22,2 60,5 ± 21,4 0,221 65,4 ± 14,4 54,8 ± 15,4 0,009* 

 VSVEi (ml/m2) 41,4 ± 16,8 37,3 ± 19,6 0,326 38,3 ± 10,2 25,1 ± 9,0 0,000* 

 IMVE (g/m2) 120,4 ± 35,6 109,3 ± 32,6 0,080 113,4 ± 44,4 101,2 ± 25,7 0,162 

 VolAD (ml/m2) 21,5 ± 9,2 22,4 ± 9,8 0,522 20,0 ± 5,7 19,5 ± 6,3 0,732 

 TAPSE (mm) 22,2 ± 4,6 22,9 ± 4,1 0,633 22,0 ± 3,1 23,1 ± 3,8 0,107 

* p < 0,05 

4.3 Resposta das variáveis da PECR no grupo de intervenção 

Avaliando os resultados obtidos na PECR para o grupo de intervenção (Tabela 9), foi 

detetado um aumento do VO2 pico e do VO2 previsto de 5% e um aumento do pulso de 

O2 de 8% de M1 para M2, mas nenhum foi estatisticamente significativo (p > 0,05).  As 

únicas variáveis com diferenças estatisticamente significativas de M1 para M2 foram a 

carga e a PAS. A carga apresentou um aumento estatisticamente significativo de 25.4 W 

e a PAS apresentou uma diminuição estatisticamente significativa de -8.2 mmHg.  

4.4 Variação do NT-proBNP nos dois grupos de estudo 

Através de análises sanguíneas foi possível avaliar o NT-proBNP (Tabela 10) e verificar 

que no grupo de intervenção existiu uma diminuição estatisticamente significativa, com 

uma redução do NT-proBNP de 44%, após o programa de RC. 

4.5 Correlação entre variáveis da PECR com a TAPSE e VolAD 

De forma a avaliar o poder preditivo da variável principal de estudo, a TAPSE, e o 

VolAD, foram correlacionadas diferentes variáveis da PECR em M2 com a TAPSE e 

VolAD em M1. Para a amostra em estudo, não foi encontrada qualquer correlação entre 

a TAPSE e as diferentes variáveis estudadas em M2 (p > 0,05). Considerando a variável 
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VolAD, verificaram-se correlações inversas moderadas, estatisticamente significativas, 

com as variáveis de VO2 previsto (r = -0,543; p = 0,024) e de VO2VT1 (r = -0,522; p = 

0,026). 

Tabela 9: Variáveis da PECR avaliadas no M1 e M2 no grupo de intervenção 

  Grupo de intervenção (n=19) 

PECR M1 M2 
p 

 VO2pico (ml/Kg/min) 16,8 ± 5,3 17,6 ± 5,4 0,298 

 VO2 previsto (%) 63,6 ± 17,3  66,9 ± 14 0,277 

 Carga (W) 107,3 ± 39,2 132,7 ± 44,4  0,000* 

 VO2VT1 (ml/Kg/min) 11,1 ± 3,1 11,1 ± 3,0 0,953 

 VO2VT1 previsto (ml/Kg/min) 64,7 ± 10,7 61,4 ± 13,0  0,352 

 VO2VT2 (ml/Kg/min) 15,1 ± 6,5 14,9 ± 5,9 0,911 

 Rampa VE/VCO2  30,5 ± 5,0 32 ± 4,3 0,104 

 PulsoO2 máx (ml/bati) 11,2 ± 2,1 12,1 ± 2,7 0,087 

 QR 1,07 ± 0,1 1,1 ± 0,08 0,098 

 PAS (mmHg) 120,2 ± 17,7  112 ± 15,0  0,040* 

 PAD (mmHg) 67,3 ± 10,4 64,2 ± 4,8  0,272 

 FC repouso (bat/min) 75 ± 15 70 ± 10 0,082 

 FC máxima (bat/min) 122 ± 19 120 ± 21 0,684 

* p < 0,05 

Tabela 10: Avaliação dos valores do NT-proBNP no M1 e M2 no grupo de intervenção e no grupo de controlo. 

 NT-proBNP (pg/mL) 

 M1 M2 p  

Grupo de intervenção 809,9 ± 940 457,5 ± 474 0,031* 

Grupo de controlo 2333,2 ± 4270,3 628,5 ± 668,9 0,080 

* p < 0,05 

4.6 Correlação entre o NT-proBNP e FEVE com a TAPSE e VolAD 

Comparando o NT-proBNP com a TAPSE, não foram encontradas evidências estatísticas 

de correlação entre estas variáveis (Tabela 11). Por outro lado, foi identificada uma 

tendência moderada da variável VolAD influenciar o NT-proBNP (r = 0,572; p = 0,010).  
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Em relação à variável FEVE, não se observou qualquer correlação entre esta e a 

TAPSE e o VolAD (p > 0,05). 

Tabela 11: Correlação entre o NT-proBNP e FEVE com  a TAPSE e VolAD 

 TAPSE  VolAD 

  r p r p  

 NT-proBNP (pg/mL) -0,069 0,780 0,572 0,010* 

 FEVE (%) -0,415 0,077 0,108 0,661 

* p < 0,05 
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5 Discussão 

O objetivo principal deste estudo foi avaliar os possíveis efeitos da RC na função 

ventricular direita em doentes com FEVE<50%. A TAPSE, a principal variável deste 

estudo utilizada para a avaliação da função ventricular direita, não apresentou variações 

significativas, tanto no grupo de intervenção, como no grupo de controlo. Este resultado 

pode dever-se ao fato destes doentes já apresentarem valores de TAPSE dentro da 

normalidade e mais elevados (valores médios de 22 mm). Além disso, ambos os grupos 

apresentaram desvios-padrões elevados para a TAPSE, comparados com as respetivas 

médias. O aumento da amostra em estudo poderia diminuir estes desvios-padrões e, dessa 

forma, permitir a identificação de diferenças que assim não foram possíveis identificar.  

Ao contrário do verificado em estudos anteriores com doentes com IC com FEVE 

diminuída ou preservada9–12, a TAPSE não se apresentou como uma variável preditora da 

capacidade de exercício dos doentes após EAM com fração de ejeção inferior a 50%. 

Neste trabalho, a amostra considerada foi de apenas 19 doentes, substancialmente inferior 

às amostras consideradas na literatura, as quais apresentam mais de 100 doentes, o que 

poderá ter condicionado os resultados.  

  No que diz respeito às variáveis que avaliam a capacidade de exercício, este estudo 

demonstrou uma tendência da RC promover uma melhoria da capacidade do exercício 

através de um aumento do VO2 pico, VO2 previsto e do pulso de O2. Embora não se 

tenha atingido significância estatística neste estudo, o aumento verificado destas variáveis 

está consistente com a literatura.3,110  

Relativamente à FEVE, o presente estudo demonstrou não existir uma associação 

entre esta e a TAPSE.4 Apesar da interdependência interventricular, alterações na FEVE 

provocadas por EAM parecem não alterar a função ventricular direita.14 Neste estudo 

houve uma melhoria significativa da FEVE tanto no grupo de intervenção como no grupo 

de controlo, o que se pode dever à realização do primeiro ecocardiograma pós-EAM numa 

fase mais precoce do pós-alta hospitalar. Por outro lado, são vários os estudos que 

apontam para a necessidade de um programa de RC com treino físico por um período 

mínimo de 24 semanas para se verificarem alterações nos volumes e função ventricular 

esquerda. 12,13 Numa meta-análise focada nos efeitos do exercício na remodelagem do VE 

após EAM, Haykowsky et al. não verificaram variações homogéneas nos volumes do VE 

nos diferentes estudos analisados. No entanto, verificaram que as maiores reduções de 



UNIVERSIDADE DE LISBOA 

Faculdade de Medicina  

42 

 

volumes ventriculares ocorriam nos estudos em que o início do treino físico era efetuado 

numa fase mais precoce do pós-evento agudo e que apresentavam uma duração de tempo 

de treino mais prolongado.14 Neste estudo não foram verificadas alterações com valor 

prognóstico nos VDVEi e VSVEi no grupo de intervenção, contrastando com os 

resultados obtidos no grupo de controlo. Este achado pode dever-se ao fato de estes 

doentes apresentarem valores médios dentro dos parâmetros normais, o aumento da 

FEVE neste grupo ter sido inferior ao do grupo de controlo e de o estudo ter uma amostra 

pequena.   

Alterações na função ventricular direita parecem não promover uma melhoria da 

pressão intracardíaca, ou seja, a TAPSE parece não ser preditora da melhoria do NT-

proBNP. Estes resultados podem resultar do fato do grupo de intervenção apresentar um 

valor médio de NT-proBNP não muito elevado e de apresentar valores de FEVE com 

disfunção ligeira.  

Para além da variável TAPSE, o VolAD foi também utilizado para caracterizar as 

cavidades direitas. Os resultados demonstraram não existir alterações dos volumes 

mesmos após a RC, o que pode ter ocorrido por o grupo de intervenção apresentar valores 

médios dentro do normal. No entanto, constatou-se existir uma tendência moderada do 

VolAD influenciar de forma inversa o VO2VT1, isto é, um aumento de VolAD estar 

associado a uma diminuição do VO2VT1 e, consequentemente, a uma diminuição da 

capacidade de exercício neste grupo de doentes. Ao contrário do verificado para a 

TAPSE, o VolAD e NT-proBNP estão direta e moderadamente correlacionados. Volumes 

auriculares direitos aumentados promovem um aumento da pressão intracardíaca e por 

conseguinte um aumento do NT-proBNP.  

A respeito da variável NT-proBNP, este estudo permitiu confirmar que a RC promove 

uma melhoria do NT-proBNP nos doentes pós EAM com FEVE<50%, com uma redução 

estatisticamente significativa de 44% no grupo de intervenção.13–15 Em estudos sobre os 

efeitos dos níveis de NT-proBNP na morte de doentes com CAD a longo prazo, Charlote 

e Guazzie detetaram níveis elevados de NT-proBNP em doentes com CAD face aos 

doentes que sobreviveram, que apresentavam níveis baixos de NT-proBNP.10,16 A RC 

permite uma melhoria da função ventricular esquerda associada à remodelação reversa 

do VE alcançada através do treino físico.3,11,17 Estes achados vêm demonstrar e reforçar 

a necessidade do aumento do número de referenciações para os programas de RC dos 

doentes após-EAM.  



UNIVERSIDADE DE LISBOA 

Faculdade de Medicina  

43 

 

6 Conclusão 

Neste estudo observacional e retrospetivo foi possível concluir que a TAPSE, como 

marcador de função VD, não se alterou com a RC e não se apresentou como uma variável 

preditora da capacidade de exercício e da melhoria do NT-proBNP na amostra em estudo 

de doentes após EAM com fração de ejeção inferior a 50%. Apesar da interdependência 

interventricular, alterações na FEVE provocadas por EAM parecem não alterar a função 

ventricular direita, neste grupo de doentes. 

Um aumento do VolAD parece condicionar uma diminuição da capacidade de 

exercício, uma diminuição da eficiência respiratória e um aumento do NT-proBNP. 

Este estudo permitiu, mais uma vez, demonstrar a necessidade do aumento do número 

de referenciações para os programas de RC dos doentes após-EAM pela melhoria que 

promove na capacidade do exercício e nos valores de NT-proBNP.  
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7 Limitações e perspetivas futuras 

Não podemos ignorar que existem limitações na realização deste trabalho. É um estudo 

retrospectivo com uma amostra pequena. Esta amostra foi condicionada pelas deficientes 

janelas acústicas no ETT que não permitiram uma avaliação correta das diferentes 

variáveis e pelos doentes que faltaram e/ou não realizaram os exames de follow-up. Outra 

limitação foi o facto da amostra ser não aleatorizada e ser maioritariamente composta por 

doentes do sexo masculino, não existindo equalização de género. Tendo em conta que o 

estudo foi retrospectivo, o grupo de controlo não realizou PECR, o que deve ser tido em 

consideração em trabalhos futuros para uma melhor avaliação dos efeitos do exercício 

após a RC. Em relação à variável principal deste estudo, a variável TAPSE foi escolhida 

como representativa da função ventricular direita. Esta escolha foi feita pela facilidade 

da sua medição, alta reprodutibilidade e pelo seu poder preditivo robusto. No entanto, 

existem outras variáveis associadas à função ventricular direita, como a variação da 

fração de área, fração de ejeção 3D do ventrículo direito e o strain do ventrículo direito, 

que devem ser tomadas em conta em trabalhos futuros. A natureza retrospectiva deste 

trabalho não permitiu ter acesso a estas variáveis ecocardiográficas que são usadas 

maioritariamente em estudos clínicos.  
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9 Anexo 

9.1 Anexo I – Aprovação da comissão de Ética 
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