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Resumo




Investigamos a hipotese de que, em pacientes com doenga do musculo cardiaco
e grave comprometimento da fungdio sistdlica, ocorre maior redugiio do encurtamento

ventricular esquerdo nas regides proximas ao apex.

Com este objetivo, estudamos cineventriculografias de 20 pacientes com
cardiomiopatia dilatada (CMD), Grupo II € comparamos com as de 11 individuos normais,

Grupo L.

Analisamos os seguintes parimetros no ventriculo esquerdo (VE):
movimentagio segmentar, volume diastolico final (VDF), indice de volume diastolico final
(VDFTI), volume sistdlico final (VSF), indice do volume sistolico final (VSFI), fragio de
ejegio (FE), velocidade circunferencial média (VCFm), excentricidade (E), pressdo
diastdlica final (PDFVE), presséo sistolica final (PSFVE), pressdo diastolica final na aorta
(PDFAO) e sentido das curvaturas dos perimetros principais (SCPP).

O encurtamento de todos segmentos dos pacientes do Grupo II foi deprimido,
principalmente o encurtamento dos segmentos apicais. Também, neste grupo, houve
redugfio da FE, da VCFm e da E, aumento do VDF, VDFL VSF, VSFI e da PDFVE. Todas

estas alteragbes foram estatisticamente significantes quando comparadas com o Grupo 1.

Ainda, neste grupo, houve correlagio linear inversa entre a porcentagem de
encurtamento apical (1.2) e volumes ventriculares e, correlagdio linear direta entre L2 e FE,

el2 e VCFm.

Concluimos que, em pacientes com cardiomiopatia dilatada com grande
dilatagio e importante comprometimento da fungdio sistolica do VE, a hipocinesia é mais
intensa nas regifes proximas ao apex, podendo ocorrer, nos casos mais graves, acinesia

apical.

Estes achados confirmam a hipétese de que a associagdo de dilatagio e
arredondamento do VE com pequena fragio de encurtamento, leva a progressiva reducdo

da obliterag@o apical chegando nos casos mais graves, a acinesia apical.
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O ventriculo esquerdo, ocupa papel central na fisiologia cardiaca, sendo
responsavel pela maior parte da carga de trabalho do coragdio. Se observarmos que o
coragio de um adulto normal pesa, em média, 328g e o VE 280g, e que o consumo de
oxigénio por grama de tecido € aproximadamente 9mi/min, quando o individuo esta em
repouso, verificamos que o VE faz um trabalho equivalente a 4,33 Kg/m/min, com eficiéncia
miocardica de 29%. Em coragbes normais, esta eficiéncia pode aumentar em 200 a 300 %,
qguando exigida, o que ndo ocorre nos coragdes lesados. Devido a diferenga de pressdo
sistolica, contra a qual o ventriculo precisa bombear, o débito de trabalho do VE €, em

geral, cerca de sete vezes maior que o do ventriculo direito (VD).

O que diferencia 0 VE das demais cdmaras cardiacas, ¢ sua enorme pds-carga,
necessitando de uma grande massa, de uma cavidade compativel com a pré-carga de cada
ciclo cardiaco, 0 que resulta em uma cavidade com aspecto paraboloide, de paredes
espessas. Esta cimara, tendo espessura de 1 cm., deve apresentar propriedades fisioclogicas
unicas,

Com este perfil de normalidade, as disfungdes ventriculares esquerdas ocupam

posigio chave no capitulo das patologias cardiacas.

A analise de sua fungdio é, portanto, motivo de enorme produgdo na literatura

cardiologica.

A angiocardiografia contrastada acrescentou informacGes sobre a morfologia
interna do VE. Em 1958, a introdugdo da cineangiocardiografia propiciou analise da
movimentagio desta cdmara, o que permitiu a observaciio de anormalidades da contragdo

regional.

Inicialmente, estas avaliagbes eram apenas qualitativas, até que DODGE et al.
(1960) desenvolveram a primeira técnica para quantificar os volumes ventriculares em
diastole e em sistole, o volume ejetado e a fragdo de ejecio. Estes pardmetros mostraram-se

de grande utilidade na analise da fungfo sistolica e, hoje, sdo amplamente empregados.

Com o objetivo principal de estudar os efeitos da isquemia miocérdica, foram
desenvolvidas técnicas de avaliagio do encurtamento regional (HERMAN et al., 1967,




HAMILTON, MURRAY, KENNEDY, 1972), que se multiplicaram em grande numero
(LEIGHTON, WILT, LEWIS, 1974; RICKARDS, SEABRA-GOMES, THURSTON,
1977, IDEKER et al,, 1978; BHARGAVA et al., 1980; KARSCH et al, 1980; INGELS et
al., 1980; GOODYER & LANGOU, 1982; WASSERMAN et al., 1984; MACMILLIAM et
al

cineangiocardiografia possibilitava somente evidenctar o contorno interno do VE, quando se

., 1988). Esta multiplicagio deveu-se em nossa opiniio, ao fato de que, a
buscava tirar conclusdes sobre a movimentagio das paredes que nfo eram visualizadas
claramente. Era necessario que estas técnicas considerassem a fisiologia de contragéo

normal do VE. Porém poucos autores dirigiam-se 4 esta questdo em especial.

MCDONALD { 1970) observou com fluoroscopia, a movimenta¢do de marcas
radiopacas suturadas na superficie epicardica do ventriculo esquerdo, concluindo que no
periodo sistolico havia pequena protusio apical, seguida de pequena retragdo; isto resultava
em uma posi¢io aproximadamente estacionaria do apex. A base ventricular, ao contrario,

apresentava ampla movimentag&o sistolica em direg@o ao apex.

A rtevisiio de informagBes, como que perdidas na literatura, trouxe de volta o
conceito de que, durante a sistole, o apex epicardico permanece estacionario, Um dos
primeiros a notar que a movimentagiio das paredes cardiacas diminuia no sentido do apex,
foi Leonardo da Vinci, citado por DAVSON & EGGLETTON (1968). Ac examinar
coragdes de ces percebeu que, durante a sistole, a base movimenta-se em dire¢do ao apex e
este permenecia quase imovel. Estas observagdes prévias, foram posteriormente confirmadas
pelos trabalhos experimentais, em animais de HAMILTON & ROMPF (1932), de
RUSHMER, CRYSTAL, WAGNER (1953) e, pelos estudos de MCDONALD (1970), no

homem.

NOGUEIRA et al.{ 1979) também observaram uma pequena protuséo do apex,
iniciada no periodo de pré-ejeciio. Para estudar a seqiiéncia de encurtamento do VE,
NOGUEIRA et al. (1979) e NOGUEIRA (1983), desenvolveram uma técnica de medida de
encurtamento regional, com a qual foi estudada de forma clara, o modo de contra¢do do
VE. A questiio central era a divisfo das silhuetas do VE para analise regional. A divisic da

silhueta diastdlica ndo apresentava problemas. Entretanto, todos os autores, até entdo,
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dividiam a silhueta sistolica como se fosse representativa de todo o ventriculo. Assim, a
concepgdo vigente, e até hoje ainda aplicada em varios métodos, era a de que o apex e a
base do VE contraem-se em diregio ao centro. Para resolver este problema, Nogueira
considerou que a posigio apical (epicardica) em sistole era a mesma que em diastole. A
aparente movimentagdo da concha apical endocardica foi entendida como obliteragdo

produzida pela contragfio das paredes perivorticilares.

SLAGER et al. (1986), verificaram, durante a sistole ventricular, consideravel
translac@o da base e discreto movimento para dentro dos marcadores radiopacos situados

proximos ao apex.

Estes autores, entretanto, nfio aplicaram de maneira compreensivel 0s conceitos

fisiologicos.

Evidéncias de apex fixo podem ser apreciadas nos ventriculogramas de
pacientes com pequeno aneurisma apical, secundario a cirurgia cardiaca (WEENSNER,
BYRUM, ROSENTHAL 1981), ou por doenga de Chagas (GARZON & LORGA, 1978),
provocado por expansdo da extremidade inferior do ventriculo esquerdo com fungio
normal. Nestes casos, a transi¢do, entre o miocardio com encurtamento normal e o
aneurisma, € bem nitida. Entdo, o aneurisma serve como marcador da posicdo apical.
Durante a sistole, ha expulsdo de grande parte do sangue contrastado que encontrava-se
dentro da cimara ventricular, ficando um residuo no interior do aneurisma, Observamos
que, 0 aneurisma permanece imovel e, nesta fase do ciclo cardiaco, fica separado do
restante da cavidade, por interposi¢io das paredes do miocirdio que, ao contrair-se,

oblitera o segmento apical.

Uma porgéo significante do aparente espessamento da parede ventricular, no
final da sistole, € atribuida a obliteragdo dos espagos trabeculares. Evidéncias angiograficas
incluem uma dupla linha cavitiria na sistole e, o sibito desaparecimento e aparente

entranhamento da ponta do cateter no interior da parede (BUNNELL et al., 1968).

A obliteragdo apical pode também ser observada nos trabalhos de GROSE et al_
(1981), ao provocar completa oclusdo da cavidade apical, durante a sistole, por manobras

que aumentam o inotropismo cardiaco, em individuos normais. A contragéio exagerada do
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VE causa expulsio de contraste dos espagos intratrabeculares e da cavidade apical, além de

produzir uma aparente falha de enchimento devido a protusio dos misculos papilares.

Este mesmo aspecto € freqilentemente observado em pacientes que
desenvolveram significativa hipertrofia ventricular esquerda, por cardiomiopatia hipertréfica
ou outras patologias, nas quais a vigorosa contra¢do do ventriculo ocasiona oblitera¢do da
regido apical (CRILEY et al,, 1965; RAIZNER et al., 1977).

Evidéncias de apex estacionario e obliteragdo apical sdo ainda ilustradas por
HEITZEN & BRENNECK (1978), através de angiografia digital por subtragéo.

NOGUEIRA et al. (1987) estudaram a movimentagdo do épex e da base,
demostrando pela primeira vez, no homem, que o apex permanece fixo. Neste trabalho, para
explicar o apex fixo, o seguinte modelo de contragio foi desenvolvido: ha encurtamento, ou
seja, movimentagio das paredes ventriculares em dirego ao centro da cavidade, produzindo
obliteragdo da regific apical, a0 mesmo tempo em que ha translagio de toda cdmara

ventricular em diregdio ao 4pice.

Como conseqiténcia deste modelo, NOGUEIRA et al. (1987) levantaram a
hipétese de que, patologias que aumentam a massa muscular e o inotropismo, deveriam
produzir aumento da obliteragio apical. Aquelas que causam redugio do inotropismo
associada a dilatacdo do VE, diminuiriam a obliterag@io apical, revelando hipocinesia pela
técnica de medida de encurtamento regional. Com a progressido da doenga, a obliteraciio

desapareceria totalmente, tornando-se angiograficamente na acinesia apical.,

O objetivo deste trabalho foi testar esta hipotese, estudando a movimentagdo

regional de pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopatica.

A CMD ¢ uma causa freqiiente de insuficiéncia cadiaca congestiva (ICC) no
nosso meio. A CMD idiopatica, em outros paises, suplanta a hipertensdo arterial sistémica,
a doenga coronariana, ¢ as valvopatias, como causadora de ICC (KASPER et al, 1994;
GILLIUM, 1986).




Entretanto, o estudo da contragdo segmentar do VE, tem sido utilizado mais
comumente na avaliagio de 4reas hipocontrateis decorrentes da isquemia miocardica. Em

outras patologias existem poucos trabalhos.

Os distirbios da movimentagdo sistolica da parede ventricular, avaliados pela
cineventriculografia, podem ser classificados em quatro tipos: a hipocinesia, a acinesia, a
discinesia e o assincronismo. A hipocinesia ¢ uma redugdo do movimento para dentro, que
ocorre normalmente durante a sistole; a hipocinesia pode acometer apenas um segmento ou
uma parede ventricular ou todas as paredes de um ou de ambos os ventriculos. A acinesia é
a auséncia de movimento de um segmento da parede ventricular. A discinesia é um
movimento para fora durante a contracio ventricular, tal como o visto nos aneurismas
ventriculares e, o assincronismo € um distirbio na seqiiéncia temporal da contragio, com

zonas alternantes de encurtamento e expansio.

Estas alteragdes podem ocorrer em varias regides do coragio e serem

decorrentes de diversas patologias, que acometem o misculo cardiaco.

A hipocinesia ¢ a acinesia apical esquerda tém sido relatadas em estudos
ventriculograficos de pacientes com cardiomiopatia dilatada, sem que, entretanto, estes

trabalhos tenham sido sisteméticos no sentido da analise quantitativa regional.

LEWIS & SANDLER (1971) notaram esvaziamento pobre do apex em muitos
casos, cujas ventriculografias mostraram dilatagdo, forma esferdide e hipocontratilidade

ventricular.

CHAMBERS, BECK, SCHRINE (1969) analisando o VE de pacientes com
doenga do musculo cardiaco por deficiéncia nutricional, observaram acinesia apical nos

casos com grande dilatagdo e hipocontratilidade generalizada.

A associagdo freqiente de cardiomiopatia dilatada e trombose apical poderia
ser explicada pela presenga de acinesia apical, com estagnagio de sangue nesta regio e
formagdo de trombos (ROBERTS & FERRANS, 1975, ABELMANN, 1984). Em muitos
casos de CMD, a referéncia de aneurisma apical, que ndo foi confirmada na necropsia

(FERREIRA et al., 1981), sugere a ocorréncia de acinesia apical.
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Baseados nestas observagbes, deduzimos que nos pacientes com grave
comprometimento da fungio ventricular e grande dilatagio, a configuragfo de hipocinesia e
acinesia apical ndo deve ser decorrente de maior comprometimento do miocardio nesta
regifio, mas devido a dilatagdo e arredondamento da cdmara ventricular esquerda associadas
a redugfo da fungdo sistdlica do VE. A dilatagdo e o arredondamento desta cimara,
aumentam o dngulo da concha apical e, 0 menor encurtamento das paredes ventriculares,
reduz a intensidade original da obliteragio apical. A soma destes fatores resulta em

hipocinesia ou, nos casos mais graves, em acinesia apical.
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2. Objetivos




O objetivo deste estudo ¢ fazer uma analise minuciosa da movimentagdo

segmentar do VE, pela cineventriculografia, em pacientes com cardiomiopatia dilatada.

Esta andlise visa investigar a hipdtese de que, em pacientes com grave
comprometimento da fungfio sistélica e dilatagio ventricular esquerda, a hipocinesia ¢ mais

acentuada nas regides periapicais.
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3. Revisdo da Literatura
sobre a Terminologia




A falta de consenso, na defini¢do e classificagdo das doengas do misculo cardiaco,
tem gerado dificuldades na interpretagio dos trabalhos. Por isso, apresentamos uma sucinta
reviséio da evoluciio dos conceitos destas patologias.

O termo ‘“cardiomyopathy" (cardiomiopatia) foi inicialmente utilizado por
BRIGDEN (1957) para relatar um grupo de enfermidades miocardicas de etiologia
desconhecida, nio causadas por lesdes coronarianas. Esta descrigio correspondeu a
"primary myocardial disease", referida por MATTINGLY (1959).

As expressGes miocardiopatia primaria, miocardiopatia idiopatica e cardiomegalia
priméria foram muito usadas para designar doengas do miocardio de etiologia desconhecida.
As doengas, cuja causa do dano miocardico ndo era uma lesdo primaria do musculo
cardiaco, ou aquelas de etiologia conhecida, foram denominadas miocardiopatias
secundarias. Mas, naquela época, como ainda ocorre hoje, os termos eram muitas vezes
aplicados com concepgdes diferentes, pelos diversos autores.

Houve uma tentativa de agrupar as moléstias de natureza degenerativa, metabolica
ou téxica, sob a denominagio de miocardose, para distingui-las das miocardites, cujas
alteragdes predominantes sio de natureza inflamatoria. Porém, o termo miocardose foi
pouco difundido.

GOODWIN (1970, 1974, 1981, 1982, 1985) apresentou varios trabalhos sobre este
tema, nos quais usava a palavra cardiomiopatia. Nesta ocasido propds uma classificagdo que
foi posteriormente adotada pela Organizagdo Mundial de Saude (OMS), ou seja, "World
Health Organization" (REPORTS, 1980).

Esta, classificava as enfermidades do musculo cardiaco em: "cardimyopathies”
(cardiomiopatias) e "specifics heart diseases" (doengas especificas do musculo cardiaco).
Ficou estabelecido, que o termo "cardiomyopathy" deveria ser empregado para designar

doengas do muisculo cardiaco de causa desconhecida. As de causa conhecida, excluindo-se
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as decorrentes de hipertensdo arterial sistémica ou pulmonar, doenga das artérias coronarias,
doenca orovalvar e cardiopatia congénita, foram denominadas "specific heart muscle
disease”.

De acordo com a OMS, as cardiomiopatias foram classificadas em trés tipos,
conforme a anormalidade anatémica e fisiopatologica predominante: cardiomiopatia
dilatada, cardiomiopatia hipertréfica e cardiomiopatia restritiva. A OMS néo incluiu o exame
histolégico do tecido cardiaco como parte de sua classificagiio, como faziam outros autores.

A doenga especifica do musculo cardiaco foi dividida, conforme o processo
patologico basico, em: infecciosa, metabdlica, sistémica, heredofamiliar, por sensibilidade,
por reagdes tdxicas e por anormalidade da microcirculagio. Estas foram, entdo, subdivididas
de acordo com o agente etiologico.

Embora houvessem excegdes, a maioria das doencas especificas do musculo
cardiaco era associada a dilatagdo dos ventriculos, assemelhando-se climica e
hemodinamicamente 4 cardiomiopatia dilatada.

Os autores recomendavam a expressio cardiomiopatia latente quando se fizesse
referéncia a casos com pequenas anormalidades, que poderiam ou ndo progredir para
insuficiéncia cardiaca e, por isso, nic se enquadravam em nenhum dos grupos. As
cardiomiopatias latentes incluiam, entre outras, a miocardite de Fiedler ¢ a miocardite
infantil com alteragGes histologicas.

Entretanto, por algum tempo, muitos autores prefertam as denominagles
anteriores, de "primary cardiomyopathy” ou “idiopatic cardiomyopathy” ou, as vezes
"idiopatic cardiomegaly", para referirem-se a cardiomiopatia e, "secundary cardiomyopathy”,
em vez de "specific heart muscle disease".

As expressbes miocardiopatia isquémica (COHN & BRAUNWALD, 1987) e
cardiomiopatia isquémica (EISENBERG, SOBEL, GELTMAN, 1987) eram aplicadas, por
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alguns autores, a pacientes que apresentavam pobre fungio contratil por lesdo difusa do
musculo cardiaco, secundaria a obstrugdo coronariana, podendo estar, ou nio, associada a
angina do peito. Esta patologia nfio se enquadrava na defini¢io inicial de cardiomiopatia,
nem na de doenga especifica do musculo cardiaco.

No Brasil, os termos miocardiopatia e cardiomiopatia eram aplicados, ora como
sinénimos, ora nio pelos diferentes autores.

A palavra cardiomiopatia era mais utilizada, como tradugfo de “cardiomyopathy”
(STOLF, 1989; CARVALHAL, ALMEIDA, TEIXEIRA, 1991), enquanto alguns preferiam
miocardiopatia em vez de cardiomiopatia (ROMAO et al., 1989).

Havia um grande mimero de autores que utilizava o termo miocardiopatia para
referir-se a vérias patologias do misculo cardiaco de causa conhecida, equivalendo a doenga
especifica do misculo cardiaco (BARRETTO et al,, 1989; OROZCO & MANFROI, 1994;
FREITAS et al., 1994). Miocardiopatia era também empregado, para identificar um grupo
de doencas do musculo cardiaco de causas conhecidas ou n#o (SILVA et al., 1991;
VELLOSO et al., 1992); ou, de uma forma mais ampla, para designar doenga difusa do
musculo, de qualquer etiologia, se aproximando da atual defini¢fio de cardiomiopatia. Esta
concepedo do termo miocardiopatia € bastante aplicada hoje, sendo freqlientemente
encontrada em livros e revistas cientificas ¢ muito utilizada em congressos, seminarios,
simposios etc.

BOFFA, et al. (1991) sugeriram a inclusio da displasia arritmogénica do VD, no
grupo das cardiomiopatias, constituindo uma quarta categoria, ¢ DECOURT (1992) fez uma
anahise destes conceitos, propondo alteragbes nesta classificacdo.

O vocabulo cardiomiopatia significa, literalmente, doenga do misculo cardiaco
(cardio + miopatia). E, por definigdo, aplicava-se aos disturbios caracterizados por

comprometimento primario do miocardio, de etiologia desconhecida.
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Porém havia muita discussdo a respeito da terminologia mais apropriada e, muitos
autores, estrangeiros e brasileiros, nio utilizavam esta nomenclatura em seus relatos
(ABELMANN, 1984, WYNNE & BRAUNWALD, 1987, KOHSLCHUTTER &
HAUSDOREF, 1986; GARZON & LORGA, 1984).

O desenvolvimento das técnicas de diagndstico € a maior conscientizagdo dos
médicos, resultaram no reconhecimento da doenga do muisculo cardiaco como causa
freqiente de morbidade e mortalidade, hoje, além de melhor compreensio de sua
fisiopatologia. A crescente aquisigio de novas informagdes tornou conhecidas causas de
doengas do misculo cardiaco, outrora ignoradas.

Por isso o conceito de cardiomiopatia foi mudando ao longo do tempo. AOMS e a
Sociedade Internacional de Cardiologia (1995) realizaram uma reunifio para rediscutir a
definicBo e a classificagio das cardiomiopatias e adotaram uma nomenclatura mais
abrangente.

As cardiomiopatias foram agora definidas como doengas do miocardio associadas a
disfungiio cardiaca. Foram classificadas em: dilatada, hipertrofica, restritiva e displasia
arritmogénica do ventriculo direito.

A cardiomiopatia dilatada é caracterizada por declinic da fung@io sistdlica do
miocardio e dilatacio das cimaras cardiacas levando, com o progredir da doenga, as
manifestagdes clinicas de ICC. Pode ser idiopatica, familiar/genética, viral e/ou imune,
alcoolica/toxica, ou associada a doencga cardiovascular reconhecida.

Cardiomiopatia dilatada veio, apropriadamente, substituir a antiga denommagdo,
cardiomiopatia congestiva, ja que, muitas vezes, identificamos pacientes com cardiomiopatia
nas fases em que a dilatagdo das cAmaras cardiacas ¢ evidente, e os fendmenos congestivos
ainda niio se manifestaram. Além disso, a c:irdiomiopatia restritiva pode, também, provocar

congestdo venosa.
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A cardiomiopatia hipertrofica ¢ caracterizada por hipertrofia ventricular esquerda
ou direita, fregilentemente associada a hipertrofia assimétrica do septo interventricular,
podendo ou niio causar obstrugio funcional da via de saida do VE. Nesta patologia, a
complacéncia ventricular estd usualmente diminuida.

Havia varias denominagdes para esta patologia, muitas delas ainda hoje utilizadas,
tais como: estenose subaortica hipertrofica, estenose subaortica muscular, cardiomiopatia
obstrutiva, hipertrofia assimétrica, hipertrofia septal assimétrica, hipertrofia obstrutiva,
miocardiopatia ndo obstrutiva.

A cardiomiopatia restritiva caracteriza-se por restrigdo ao enchimento ventricular e
redugdo do volume diastolico de um ou ambos ventriculos com fungdo sistolica normal ou
préxima do normal e espessamento da parede. Ela pode ser idiopatica ou associada a outras
doengas como a amiloidose.

A cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito caracteriza-se por progressiva
substituicio da massa muscular por tecido fibroadiposo, de forma focal ou difusa.
Usunalmente acomete apenas o ventriculo direito mas, raramente, pode atingir o VE.

Cardiomiopatias ndio classificadas inclui alguns casos que ndo conseguimos
classificar prontamente em qualquer dos grupos.

O termo cardiomiopatia especifica € agora utilizado, para descrever doengas do
musculo cardiaco que sio associadas a doengas cardiacas especificas ou a doencas
sistémicas. Corresponde ao grupo previamente definido como doenga especifica do musculo
cardiaco.

Neste trabalho, adotaremos a atual nomenclatura recomendada pela OMS. Para
evitar dificuldades de interpretagdo, ndo usaremos o termo miocardiopatia, apesar de sua

larga utilizagdo.
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4.1. Sujeitos
O trabalho incluiu o estudo de 31 pacientes distribuidos em dois grupos:

O grupo I foi constituido por 11 individuos, nos quais realizaram-se estudos
hemodinimicos para esclarecimento diagnéstico de dor precordial ou sopro cardiaco. Os

resuitados foram normais.

O grupo I foi constituido por 20 pacientes, portadores de dilatacdo ventricular e

baixa fragfio de ejegio por cardiomiopatia dilatada idiopética.

4.2. Instrumentos

Para a execugio desta pesquisa, utilizamos os prontuarios dos pacientes e os

exames de cateterismo cardiaco.

Na realizagio dos exames de cateterismo e angiocardiografia foram usados
equipamentos radiograficos Siemens ou Phillips, com intensificadores de imagem de alta
resolugdo, acoplados a um sistema de televisio ¢ a uma filmadora Arrithecno, para filmes de
35 mm. A velocidade de filmagem foi de 60 quadros por segundo. O material de contraste

foi injetado servindo-se de uma bomba injetora, com presséo controlada.
A analise dos filmes foi realizada utilizando-se um projetor modelo Tagarno.

Para o registro das pressdes, empregamos transdutores de pressdo tipo P23

(Statham), conectados a cateteres ¢ poligrafo Eletronics for Medicine, tipo DR 8 ¢ VR 16,

4.3. Fontes de obtenciio dos casos

Os casos estudados eram provenientes do Servigo de Hemodinamica do Hospital
de Clinicas da Universidade Estadual de Campinas (UNICANP) e do Servigo de
Hemodindmica e Angioplastia S. Arié, da Real ¢ Benemérita Sociedade Portuguesa de

Beneficéncia de Séo Paulo.
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4.4. Critérios utilizados na amostragem

Os casos foram selecionados dentre todos os exames realizados no Hospital de
Clinicas da UNICAMP até a data da coleta dos dados, ¢ aqueles efetuados na Beneficéncia

Portuguesa durante o primeiro semestre de 1988.

A partir dos arquivos de laudos, selecionamos os cateterismos cardiacos

considerados normais e aqueles com cardiomiopatia dilatada, sem causa definida.

S6 foram eleitos os angiogramas nos quais toda cavidade do VE era claramente
delineada pelo contraste, permitindo que suas silhuetas sistolica e diastdlica fossem
desenhadas. Foram excluidos os exames que mostraram obstrugio coronariana e aqueles
com trombos murais, pois na regido onde se encontram fixados os trombos, ha dificuldade

para a definigfio precisa do endocéardio.

Para pertencerem & pesquisa, era necessario que 0s prontuarios contivessem
dados referentes a anamnese, exame fisico, peso, altura, pelo menos um eletrocardiograma

(ECG) e sorologia negativa para doenga de Chagas.

Os cateterismos normais foram reavaliados e, quando ndo foram reconhecidas
anormalidades, para o proposito desta investigagdo foram considerados normais e inseridos

no Grupe 1. Os outros cateterismos foram incluidos no Grupo II.

4.5. Critérios utilizados no diagnéstico hemodinimico

O diagnostico hemodinimico de cardiomiopatia dilatada idiopatica foi dado aos
ventriculogramas que mostraram aumento do VDF e baixa FE de etiologia desconhecida.
Baseou-se no encontro de ventriculografias com cavidades dilatadas e reducdo da fragéo de
ejecdio, sem coronariopatia, hipertenséo arterial sistémica ou pulmonar, valvopatia primaria,
cardiopatia congénita, doenga de Chagas, ou seja, naqueles casos em que a causa da lesdo

miocardica, nfo foi identificada.
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4.6. Técnica e métodos de andlise do estudo hemodinamico e das

cineventriculografias.

Os cateterismos foram realizados pela Técnica de Sones ou Judkins. Apéos a
assepsia, foi feita anestesia local com xilocaina a 2% para pungéo ou dissecgdo da artéria e

veia braquial ou femoral direita.

A seguir, foi introduzido o cateter multipropésito ou Cournand na via venosa, o

qual foi manipulado até "capilar pulmonar”.

Os cateteres utilizados foram do tipo "pigtail” ou NIH (USCI), 7 ou 8 "French",

para injegdo e registro de pressdes através da artéria femoral ou braquial.

A cineventriculografia esquerda foi realizada na incidéncia obliqua anterior
direita (OAD) a 30° com o plano sagital, pela inje¢do de 40 ml de uma solugdo composta
de diatrozoato de sédio 25% e diatrozoato de meglumina 50%, sob pressdo 8 a 10 kg/m.

Para analise da movimentagiio das paredes do VE, projetamos o filme e
desenhamos, em papel vegetal, o contorno do endocardio ventricular e das estuturas

extracardiacas ao final da diastole e da sistole (figuras 1 e 2).

Figura 1 - Silhueta diastolica. Figura 2 - Silhueta sistdlica.

Consideramos como diastole final o quadro cineangiografico que precedeu

aquele cuja imagem ventriculografica apresentou o primeiro movimento de encurtamento
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e, como sistole final, aquele em que a imagem apresentou o Gltimo movimento de

encurtamento.

O ciclo selecionado foi sempre um dos primeiros apos a injegio de contraste,
sem que fosse um batimento extra-sistolico ou pos-extra-sistdlico e, durante o qual, nio
ocorresse movimentagio da caixa toracica ou da mesa radiografica. Assim, os batimentos
sistdlicos e diastolicos selecionados, apresentaram precisa sobreposigio do diafragma,

esterno, costela e/ou vértebras.

4.7. Parametros estudados

Por meio dos prontuarios, analisamos os dados referentes a anamnese, exame

fisico, peso, altura ¢ ECG.

Os pacientes foram classificados, de acordo com o grau da ICC, em classes
funcionais I, II, III e IV conforme os critérios da New York Heart Association (NYHA). O
peso e a altura foram utilizados para o célculo da 4rea de superficie corporal.

Analisamos as doze derivagdes classicas do ECG de repouso que preceden ao
estudo hemodindmico. O diagnoéstico eletrocardiografico baseou-se nos critérios de
MASSIE & WALSH (1969); e ROSEMBAUN, ELIZANI, LAZZARI (1967).

Através do estudo hemodinémico, avallamos a ventriculografia esquerda, a

coronariografia e as pressdes intracardiacas e dos grandes vasos.
Por intermédio da ventriculografia esquerda, analisamos os seguintes dados:
— Movimentagdo Segmentar
— Volume Diasto6lico Final
— Indice de Volume Diastélico Final
— Volume Sistolico Final

— indice de Volume Sistélico Final

— Fragdo de Ejecdo
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- Velocidade Circunferencial Média
— Excentricidade

— Sentido das Curvaturas dos Perimetros Principais

4.7.1. Andlise da movimentacdo segmentar

O estudo da movimentagic do VE foi feito através da determinagdo do
encurtamento segmentar, no sentido transversal e no longitudinal. Para isso, demarcamos o
eixo longitudinal diastolico (L), ligando a extremidade apical a um ponto situado na base
da silhueta ventricular diastolica, de forma a dividi-la em duas partes de mesma area,

medidas por planimetria (figura 3).

Figura 3 - Silhueta diastolica. Eixo longitudinal diastélico.

Definimos a base do VE, como sendo a linha entre a jungio adrtico-ventricular
e mitro-ventricular. O ponto basal foi inicialmente estabelecido por simples tentativa.
Quando a diferenga entre as duas areas foi maior que 1 cm, um novo ponto basal foi

determinado.

O eixo longitudinal sistdlico foi definido do mesmo modo.
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Em seguida, sobrepomos a silheta sistolica sobre a diastolica, fazendo
coincidirem os contornos das estruturas extracardiacas. E, transpomos a silhueta sistolica

para o mesmo papel onde haviamos desenhado a diastolica (figura 4).

Figura 4 - Sithuetas diastolica e sistolica. Eixo longitudinal diastélico.

Quando néo houve sobreposi¢io dos eixos diastolicos e sistolicos, fizemos uma

correglo para obtermos esta sobreposigédo, conforme descrito por LEIGHTON et al., 1974.

Para a determinagdo do tamanho do eixo sistdlico consideramos que, em
cora¢des normais, o encurtamento longitudinal é uniforme e, que o aparente movimento de
retragio apical, observado nas ventriculografias, corresponde a obliteragio da concha apical
(NOGUEIRA 1983, NOGUEIRA, 1987), figura 5 .

Figura 5.- Silhuetas diastélica e sistolica. Eixo longitudinal sistolico.
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Assim, o ponto da extremidade apical, na sistole final, correspondeu ao mesmo
ponto encontrado para a diastole final, a menos que tenha ocorrido discinesia desta regido.
Neste caso, considerou-se que a extremidade apical angiografica correspondeu a

extremidade apical anatdmica.

4.7.1.1. Porcentagem de encurtamento fransvesal

Para calcularmos a porcentagem de encurtamento transversal, dividimos o valor
do eixo longitudinal diastélico, por 7 (sete) a fim de encontrarmos a disténcia entre os

pontos.

Em seguida, determinamos 6 (seis) pontos sobre o eixo longitudinal, por onde
tracamos e 6 (seis) cordas perpendiculares a L, (figura 6). Ao dividirmos estas cordas ao
meio, obtivemos seus respectivos hemieixos que foram utilizados no célculo da

porcentagem de encurtamento,

Figura 6 - Sithuetas diastolica e sistolica. Hemieixos tranversais diastdlicos

A intersecciio destas cordas com o tragado que compde o perfil ventricular

diastolico definiu 12 (doze) pontos: 6 (seis) antero-superiores e 6 (seis) postero-inferiores.

Para a divisdo das silhuetas ventriculares sistolicas em segmentos transversais,

procedemos da mesma maneira. Tragamos 6 (seis) cordas equidistantes e perpendiculares
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ao eixo longitudinal sistélico, dividindo-o em 7 (sete) pontos iguais. A instersecgdo das
cordas com as linhas que compdem o perfil sistolico, definiu 12 (doze) pontos: 6 (seis)

antero--superiores e 6 (seis) postero-inferiores, (figura 7).

Figura 7 - Silhuetas diastolica e sistdlica. Hemieixos transversais.

A unidio dos pontos diastdlicos com os sistolicos correspondentes, determinou

12 (doze) vetores que definiram o movimento de cada regiéo, (figura 8).

Figura 8 - Silhuetas diastolica e sistdlica. Excursdes sistdlicas.

A decomposig¢do de cada um destes vetores em um sistema de eixos ortogonais,

originou 2 (dois) outros vetores. Um, projetado no eixo das ordenadas (longitudinal) e,
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outro, no eixo das abcissas (transversal), que corresponde ao movimento transversal

daquele segmento, figura 9.

Figura 9 - Encurtamento transversal.

O movimento de cada segmento foi avaliado pela porcentagem de

encurtamento na diregio transversal do hemieixo correspondente.

Para calcularmos a porcentagem de encurtamento de cada segmento no sentido
transversal, determinamos o valor de sua excursio, que € a proje¢dio no eixo transversal do
vetor referente aquele segmento. Dividimos este valor pelo do respective hemieixo

diastolico e multiplicamos o resultado por 100. Assim,

ET x 100
% ET = onde;
H

% ET - Porcentagem de encurtamento transversal.
ET - Valor da excurséo transversal,

H - Valor do hemieixo diastolico daquele segmento.
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As porcentagens de encurtamento transversais da parede &ntero-superior foram
denominadas A, seguidas por um algarismo de 1 a 6, que identifica seu ponto na parede.

Da mesma forma procedemos em relagéo a parede postero-inferior, que denominamos P.

4.7.1.2. Porcentagem de encurtamento longitudinal

Com a finalidade de avaliarmos o encurtamento no sentido longitudinal,
sobrepomos as silhuetas diastolicas e sistolicas, fazendo coincidirem seus eixos, da mesma
forma como procedemos para calcular a porcentagem de encurtamento transversal.
Determinamos o centro do eixo longitudinal diastolico e o consideramos fixo em relagfio ao
referencial externo. Este ponto, dividiu o eixo longitudinal em 2 (dois) hemieixos, um basal

¢ outro apical (figura 10).

Hemieixo
apical

Hemisfério basal

Hemisfério apical

Figura 10 - Silhueta sistolica. Hemieixos longitudinais basal e apical.

Para calcularmos a porcentagem de encurtamento de cada hemieixo, dividimos

sua excursio sistdlica por seu valor em diastole e multiplicamos por 100 (figura 11).
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Assim,

_ excursdo (diastole - sistole) x 100
Porcentagem de encurtamento =
longitudinal hemieixo longitudinal diastdlico

excursao basal

excursao apical :

Figura 11 - Silhuetas diastolica e sistolica. Excurses basal e apical

Denominamos L1, a porcentagem de encurtamento longitudinal do hemieixo
basal, e L2, a porcentagem de encurtamente longitudinal do hemieixo apical. Baseado no
modelo de contragdo usado, L2 corresponde a obliteragio apical e L1 ao encurtamento de

toda cAmara no sentido longitudinal, multiplicado por dois.

4.7.2. Volume diastolico final

Para calcularmos o VDF, aplicamos o método de Sympson. Inicialmente,
tracamos uma reta ligando a extremidade apical da silhueta da imagem ventricular
diastélica do ciclo escolhido, a um ponto situado no centro do plano do anel valvar adrtico.

Esta reta foi denominada didmetro longitudinal diastélico (Ld).

Este eixo, foi divido em vinte (20) pontos iguais, por onde tragamos vinte (20)
linhas perpendiculares a Ld. A unido destas linhas com o tragado que compde a silhueta
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ventricular, delimitou vinte (20) figuras geométricas, da mesma altura, igual a Ld/20 que se

mostraram semelhantes ao frustum de um paraboloide, (figura 12).

Figura 12 - Silhueta diastolica. Volume diastolico final.

Para calcularmos o volume de cada uma destas figuras, aplicamos a férmula:

Vi=1/3 . h. (ai2 + aibi + bi2) onde,
h = altura
ai = raio superior

bi = raio inferior

O VDF resultou do somatoério dos volumes das 20 secgbes multiplicado pelo

fator de corregdio (f*), para amplificagio da imagem.
20

VDF= 3 1/3 mh(ai? +aibi +bi®) £ onde,

=1

£ = fator de corregiio para amplificagiio da imagem.
f = relacdio entre dimensdo real e dimensio projetada da extremidade do
cateter dentro do VE, em posig¢iio OAD, a 30°.
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Ao dividirmos o VDF pela drea de superficie corporal (ASC), obtivemos o

indice de volume diastolico final.

4.7.3. Volume sistélico final

Para calcularmos o VSF, utilizamos o desenho correspondente a silhueta
ventricular sistélica. O VSF ¢ o VSFI foram obtidos da mesma maneira que o VDF ¢ o

VDFI, respectivamente,

O Volume real ou verdadeiro foi obtido através da equag@o de regresséo de
KASSER & KENNEDY (1969) para o método monoplano.

Volume real = 0,788 x volume calculado + 8,4 cm®.

4.7.4. Fragdo de ejegdo

A FE ¢ a relagio entre o volume ejetado ¢ o VDF. Foi calculada pela seguinte
equagao:

FE= X 100

4.7.5. Velocidade circunferencial média

Para o calculo da velocidade circunferencial média ou velocidade média de
encurtamento circunferencial ou, ainda, velocidade média de contrac¢io circunferencial das
fibras, analisamos ventriculogramas em OAD, filmados na velocidade de 60 quadros por
segundo. As medidas foram feitas no equador do VE, ou seja, na metade do eixo maior.
Em sua determinagio utilizamos o método de KARLINER et al (1971), cuja unidade ¢é
expressa em circunferéncias por segundos ( circ/s) e aplica a seguinte formula:

2zDD-27nDS 1

VCFm = X , de onde se deduz:
TE 2z DD
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DD -DS
VCFm = onde,
DD x TE

DD - Dimenséo transversal diastolica em cm,
DS - Dimensiio transversal sistélica em cm,

TE - Tempo de ejegdo em segundos.

4.7.6. Excentricidade

A excentricidade do VE, ou seja, a tendéncia a globularidade, foi avaliada na
diastole final. A formula usada foi a referida para o célculo da excentricidade de uma

elipse, que expomos a seguir:

Ld - Didmetro longitudinal diastolico
A - Area planimetrada da sithueta ventricular esquerda

Neste método, a excentricidade pode variar entre 0 e 1, com os menores

nimeros representando uma forma geométrica mais arrendondada.

4.7.7. Pressées

A calibragiio do sistema manométrico foi feita com um mandémetro de

mercurio, tomado-se a linha axilar média como referencial zero.
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A pressio sistolica do VE e da aorta foi a pressio de pico durante a ejegio. A
pressio diastolica na aorta foi a presséio mais baixa registrada durante a diastole. A pressio
diastolica final do VE foi aquela obtida imediatamente antes do inicio da contragio

ventricular, medida 0,06 segundos depois da onda Q do ECG.

4.7.8. Sentido das curvaturas dos perimetros principais

A forma ventricular foi também analisada na diastole final quanto a simetria de
suas paredes antero-superiores e postero-inferiores. Para isto, tragamos uma reta ligando as
extremidades da parede. Verificamos o sentido predominante da curvatura desta reta, e a
classificamos de acordo com GREENBAUM & GIBSON (1981).

A parede antero-superior foi considerada como a porgio do perimetro entre a
raiz da aorta e o apex e a parede postero-inferior, como aquela entre o apex e a borda do

anel mitral oposta 4 raiz da aorta.

A curvatura foi avaliada qualitativamente como: positiva, negativa ou
indeterminada. Foi classificada como positiva, quando a extensdo predominante de seu
perimetro apresentou concavidade interna; negativa, quando a extensio predominante de
seu perimetro apresentou concavidade externa e, indeterminada, quando o perimetro era

retilineo ou nfio havia predominancia de concavidade externa ou interna.

4.8. Anilise estatistica

Na analise dos dados, consideramos o nivel de significancia de 0,05 para
aceita¢do ou rejeicdo da hipotese nula (Ho).

As varidveis numéricas receberam tratamento paramétrico.

A comparagiio entre duas variaveis, foi feita aplicando-se o teste T de Student
(ZAR, 1984). A comparacdo entre mais que duas varidveis foi realizada pela analise de

varidncia e, quando houve diferencas significativas, aplicamos o teste de Duncan para

caracteriza-las.

Material e Métodos 31



A relacdo entre duas varidveis foi calculada pelo coeficiente de correlago de
Pearson (1), equagdo da regressdo linear e o desvio padrio da regressio (SNEDECOR &
COCHRAM, 1967, NOETHER, 1983; BERQUO, 1981).

A comparagio entre duas ou mais variaveis nominais foi feita aplicando-se

testes Qui-quadrado (NOETHER, 1983).

4.9. Bibliografia

A bibliografia foi apresentada conforme normatizagéo da Associagfo Brasileira
de Normas Técnicas (ABNT), e adaptada conforme recomendagio da BIREME,
(HERANI, 1991).
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GRUPO 1

abaixo.

TABELA I IDADE, SEXO E DADOS CLINICOS DOS PACIENTES DO GRUPO L.

Os dados, obtidos nos pacientes deste grupo, estdo apresentados nas tabelas

Na tabela I, apresentamos os dados referentes a idade, sexo e quadro clinico.

USEXO.. - DADOSCLINICOS

01 14
02 15
03 18
04 22
05 25
06 29
07 30
08 33
09 37
10 46
11 62

M

m 2 2 2+ o £ X £ ™

Sopro cardiaco
Sopro cardiaco
Sopro cardiaco
Sopro cardiaco
Dor precordial
Sopro cardiaco
Dor precordial
Sopro cardiaco
Dor precordial
Sopro cardiaco

Dor precordial

Idade

Este grupo ¢ composto por 11 (onze) sujeitos, com idades variando de 14

(catorze) a 62 (sessenta e dois) anos e apresentando, em média, 30 (trinta) anos.

Sexo

Este grupo, ¢ constituido por 7 (sete) individuos do sexo masculino (64%) e 4

(quatro) do feminino (36%).

Resultados



Quadro clinico

Neste grupo, 7 (sete) pacientes apresentaram S0opro cardiaco (64%) e 4 (quatro)
apresentaram dor precordial (36%). Nio foram identificados outros sintomas relacionados

ao aparetho cardiovascular.

Eletrocardiograma

Os dados referentes aos eletrocardiogramas estdo na tabela II. A freqiiéncia
cardiaca variou de 70 (setenta) a 82 (oitenta ¢ dois) batimentos por minuto, com média de
75 (setenta e cinco) batimentos por minuto. O ritmo cardiaco de todos os casos foi sinusal,

ndo sendo identificadas alteracdes. Portanto, os exames foram normais.

TABELA IL DADOS ELETROCARDIOGRAFICOS DO GRUPO L

sinusal

sern élt.éxl';@ﬁes
02 82 sinusal sem alteragdes
03 74 sinusal sem alteragdes
04 78 sinusal sem altera¢des
05 80 stnusal sem alteragoes
06 75 sinusal sem alteragdes
07 75 sinusal sem alteracdes
08 71 sinusal sem alteragdes
09 82 sinusal sem alteragdes
10 72 sinusal sem alteragdes
11 76 sinusal sem alteragdes
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Porcentagem de encurtamento segmentar

Os valores das porcentagens de encurtamento segmentar, obtidos pela analise
dos ventriculogramas dos pacientes do Grupo 1, estio na tabela III, onde também
apontamos ¢ valor minimo, a média, o desvio padrdo (dp) e o valor maximo de cada

segmento.

TABELA III. VALORES DAS PORCENTAGENS DE ENCURTAMENTO
SEGMENTAR ENTRE DF E SF DO GRUPO 1.

P4

L1 o

01 57 52 50 53 60 82 48 40 43 47 58 86 22 22

02 35 41 38 39 38 54 42 52 45 41 42 53 34 15

03 38 33 40 52 78 100 37 38 42 48 73 100 13 25

04 42 42 36 36 51 72 33 38 41 38 52 66 23 22

05 a1 48 55 58 100 100 38 46 6 62 100 100 27 49

06 43 48 46 51 50 70 50 38 42 43 40 72 27 13

07 45 41 45 56 67 100 51 48 53 58 63 100 34 23

08 49 4(} 42 48 57 68 33 43 45 42 44 68 21 10

09 H) 30 40 41 55 100 39 41 44 41 52 190 26 26

10 34 34 34 36 4 62 32 34 34 32 42 60 11 26

11 40 42 39 40 45 72 37 40 43 44 46 70 18 14
MINIMO 34 34 34 36 38 54 32 34 34 32 40 53 11 10
MEDIA 42 42 42 46 58 &0 40 42 44 45 56 8¢ 23 23
dp 6.4 5,1 6.2 8.1 138 17 6.8 52 0,5 8.5 17 18 7.4 10
MAXIMO 57 52 55 58 100 100 51 52 56 62 100 100 34 49

dp - desvio padric.

Resuftados
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Os valores de encurtamento segmentar da parede antero-superior variaram entre
34% e 100%, sendo as médias dos segmentos de Al até A6, respectivamente: 42%, 42%,
42%, 46%, 58% e, 80%. Os valores da porcentagem de encurtamento, dos segmentos da
parede postero-inferior, variaram entre 32% e 100%, com médias dos segmentos de P1 a
P6 igual a 40%, 42%, 44%, 45%, 55% e 79%, respectivamente. Os valores de L1 variaram
entre 11% ¢ 34% com média de 23% e, os valores de 1.2, entre 10% e 29%, com média de
22%.

Observa-se que, as médias das porcentagens de encurtamento das paredes
postero-inferiores  assemelham-se as dos segmentos correspondentes das paredes
antero-superiores, o que indica uma simetria no encurtamento das duas paredes do
coragio. Entre L1 e L2 também houve semelhanca de valores. Este fato pode ser

visualizado na figura 13.

wl !—!—!/I/ \i"_‘“\m_

| \

a AR T TN TN NN PN N T NN SN SNNON MU N N S S |
Al A2 A2 A4 AS AB 2 PE PS5 P4 P3 P2 P L1

Segmentos

Encurtamento (%)

Figura 13 - Porcentagens de encurtamento segmentar do Grupo L

Notamos que ha uma tendéncia das porcentagens de encurtamento aumentarem,
a medida em que analisamos segmentos mais proximos da extremidade apical do coragdo.
H4, entretanto, casos em que o encurtamento do segundo segmento ¢, até do primeiro, €

maior que o do terceiro segmento (casos 01 e 07).
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O teste de Duncan mosira que ha desigualdade entre os segmentos de uma
mesma parede. A analise de varidncia indica que estas apresentam-se da seguinte maneira:
em relagio a parede antero-superior, ndo hé diferenga entre os segmentos Al, A2 ¢ A3,
mas ha, entre estes segmentos € A4, AS e A6. Os trés segmentos mais apicais, desta parede,
mostraram diferencgas entre si. Em relagio a parede postero-inferior, ndo ha diferenca
significante entre P1, P2 e P3. Ha, porém, diferenga entre P1 e P4; P1 e os segmentos mais
distais (P5 e P6). Ha, ainda, diferenca entre P2 e P5; P2 e P6 e entre P3 e P6.

Volumes ventriculares

Os valores dos volumes ventriculares ¢ de seus indices, assim como a ASC de
cada caso, podem ser vistos na tabela IV, onde também apresentamos suas medias, desvios

padrdes, os valores minimos € maximos.

TABELA IV. VALORES DA ASC E DOS VOLUMES VENTRICULARES DO
GRUPO L

N°CASO . . ASCim?). .. VDEiml) = "VDFL(mlfm?) .. VSFmi) " VSFli{mim~
01 1,46 97 66 29 20
02 1,53 122 80 40 26
03 1,65 124 75 34 21
04 1,79 116 65 4] 23
05 1,74 131 75 36 21
06 1,50 113 75 33 22
07 1,65 134 81 33 20
08 1,60 132 82 42 26
09 1,72 122 71 41 27
10 1,70 116 68 45 27
11 1,83 131 71 50 27

MINIMO 1,46 97 65 29 20

MEDIA 1,65 122 74 35 24

dp 0,00 10,89 5,91 13,19 2.98

MAXIMO 1,83 134 82 50 27

ASC - Arca de superficie corporal
dp - Desvio padrio.
O VDF variou de 97 ml a 134 ml, com média de 122 ml. O VDFI variou de 65

ml/m? a 82 ml/m? , com média de 74 ml/m? . O VSF variou de 29 a 50 ml, com média de
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35 ml e o VSFL de 20 a 27 ml/m? com média de 24 mUm® . A ASC variou entre 1,46m” e
1,83m> com média de 1,65m>.

Entre estas variaveis, excluindo-se a ASC que apresentou dp igual a zero, o
VDFI foi a que mostrou o menor dp.

Resultados

Fracio de eje¢io, VCFm e Excentricidade.

Os valores destas variaveis estdo na tabela V, onde também exibimos seus

valores minimos, maximos, suas médias e seus desvios padrdes.

TABELA V. VALORES DA FRACAO DE EJECAO, VCFm E EXCENTRICIDADE
DO GRUPO1
ekt o .1_,78___ _ '{)",82
2 67 1,45 0,81
3 72 1,65 0,85
4 65 1.37 0,30
5 72 1,84 0,78
6 71 1,68 0,90
7 75 1,91 0,86
8 68 1,61 0,80
9 66 1,57 0,81
10 61 1,35 0,81
11 62 1,40 0,77
MINIMO 61 1,35 0,77
MEDIA 68 1,60 0,82
dp 4 0,00 0,00
MAXIMO 75 1,91 0,90
dp - Desvio padrio.
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A FE variou de 61% a 75%, com média igual a 68%.
A VCFm variou entre 1,35 cire/s. € 1,91 circ/s. com, média igual a 1,60 circ/s..
A E esteve entre 0,77 ¢ 0,90, com média de 0,82.

Estas varidveis apresentaram um dos menores desvios padrdes.

Pressoes

Na tabela VI, mostramos os valores das pressGes sistolicas e diastolicas no VE e
na aorta de cada paciente, as variagbes destas pressdes, assim como as médias e os desvios

padrdes.

TABELA VL VALORES DAS PRESSOES NO VE E NA AORTA EM mmHg DO

GRUPO 1.

TTN°CAS _ 3 'AO
e it _ Lo i
02 120 9 120 66
03 115 10 115 69
04 120 10 120 55
05 121 11 121 63
06 115 7 115 70
07 120 11 120 38
08 126 12 126 73
09 103 12 103 80
10 116 11 116 75
11 140 12 140 90
MINIMO 103 7 103 55
MEDIA 120 10 120 72

dp 8,99 1,68 8,99 11,03
MAXIMO 140 12 140 90

dp - Desvio padriio.
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Como vemos, a PDFVE variou entre 7mmHg ¢ 12mmHg, com média de
10mmHg. A PSFVE, entre 103mmHg ¢ 140mmHg, com média de 120mmHg. A PDFAO,
entre 55mmHg ¢ 90mmHg, com média de 72mmHg. A PSF da aorta foi igual a PSF do
VE.

Entre as pressdes deste grupo, a PDFVE foi a vaniavel que apresentou o menor

dp.

Sentido das curvaturas dos perimetros principais

O sentido predominante das curvaturas dos perimetros principais, de cada

paciente deste grupo, esta na tabela VII.

TABELA VII. SENTIDO DAS CURVATURAS DOS PERIMETROS
PRINCIPAIS DO GRUPO L

01 Positivo Negativo
02 Positivo Negativo
03 Positivo Positivo
04 Positivo Indeterminado
05 Positivo Negativo
06 Positivo Positivo
07 Positivo Negativo
08 Positivo Indeterminado
09 Positivo Indeterminado
10 Positivo Negativo
11 Positivo Positivo
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O sentido das curvaturas dos perimetros antero-superiores foi positivo em todos

0s pacientes.

Em relagio ao perimetro postero-inferior, ocorreram 5 (cinco) curvaturas
negativas (45,4%), 3 (trés) curvaturas positivas (27,3%) e 3 (trés) indeterminadas (27,3%).
Assim, o sentido da curvatura do perimetro postero-inferior foi predominantemente

negativo. E, em igual quantidade, apareceram curvaturas positivas ¢ indeterminadas.

Correlagdes entre as variaveis do grupo I

Porcentagem de encurtamento segmentar e demais parimetros

Na tabela VIII, apresentamos os coeficientes de correlagdo linear entre as

porcentagens de encurtamento segmentar e os demais paramentros do Grupo 1.

TABELA VIII. COEFICIENTE DE CORRELACAO LINEAR ENTRE AS
PORCENTAGENS DE ENCURTAMENTO SEGMENTAR E
DEMAIS PARAMETROS DO GRUPO L

St el il
A2 0,43 0,45 0,54 013 -0,39 0,23 0,41
A3 0,04 0,70 0,56 0,12 -026 0,07 0,19
A4 0,12 0,80 0,54 0,39 0,21 0,00 0,03

A5 029 0,18 049 038 068 064 002 013 -009 019
A6 025 005 045 -037 060 063 0,13 02 034 0,17
PL 025 024 050 -050 035 046 037 0,50 009 0,13
P2 044 049 016 040 043 062 011 006 011 0,08
P3 042 043 036 050 069 066 007 017 0,10 0,09
P4 039 040 052 049 079 066 007 005 0,13 0,08
P5 026 026 040 063 056 061 0,17 015 006 0,22
P6 019 019 052 073 065 061 018 019 034 0,17
L1 0,18 048 034 030 049 011 020 021 013 0,01
L2 0,12 018 025 045 029 064 023 018 021 0,25
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Podemos observar que, hé correlagfio direta entre VCFm e as porcentagens de
encurtamento dos segmentos transversais, € entre FE e as porcentagens de encurtamento

dos segmentos transversais, das regides médias e apicas.

Quanto aos segmentos longitudinais, houve correlagio direta entre 1.2 ¢ VCFm.

Coeficiente de correlacio linear entre os demais parametros

Na tabela IX, mostramos os coeficientes de correlaggo Iinear entre os outros
pardmetros do Grupo I, excluindo-se as porcentagens de encurtamento que ja foram

exibidas anteriormente.

TABELA IX. COEFICIENTE DE CORRELACAO LINEAR ENTRE OS
DIVERSOS PARAMETROS DO GRUPO 1

VDEL:: VS ~ Ev.. PDFVE' 'PSFVE - PDFAQ

TR 0.,31' e TR 7 05 033 — rE TR TS
VCFm 009 040 079 08 092 1,0, 041 018 012 003
E 025 025 045 05 057 04l 10 018 012 003
PDEVE 042 0,14 042 043, 033 018 018 10, ; ;
PSFVE 021 004 035 027 021 012 012 . 1,0 )
PDFAO 056 034 040 030 011 003 003 ; . Lo

Podemos ver que, houve correlagfio linear inversa entre as seguintes variaveis:

VSF ¢ FE; VSFI ¢ FE; VSF ¢ VCFm; VSFI ¢ VCFm.

O grupo mostrou, também, correlagio linear direta entre FE ¢ VCFm e, entre

FEeE.
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GRUPO II
Os dados, referentes aos pacientes deste grupo, estdo apresentados nas tabelas a
seguir,

Na tabela X, onde estio os dados referentes a idade, sexo ¢ quadro clinico,

também apontamos a classe funcional da ICC.

TABELA X. IDADE, SEXO, DADOS CLINICOS E GRAU DE ICC DOS
PACIENTES DO GRUPO 1I.

12 68 M D, dor, P, S, I\
13 47 M D, dor I
14 67 F D, dor, ed v
15 s F D, dor, § v
16 46 M D, S v
17 60 M D,$S I
18 66 F D, dor, P I
19 44 F D,P, A Bs I
20 26 M D, Bs I
21 58 M D, dor, P, A, ed v
22 30 M D, dor, ed v
23 14 F D,P,A v
24 36 M D, S, Bs, H I
25 66 M D, dor m
26 49 M D, dor, S, ed v
27 21 M D, dor, S, Bs, ed v
28 35 M D,P, A m
29 52 F D, dor, P oI
30 68 M D,P,H i
31 19 M D,S,P,Bs, A H, ed v

D=Dispnéia; dor=dor precordial, P=Palpitacio; S=Sopro cardiaco; ed=edema de membros inferiores;

Bs=Presenca de 3° Bulha; A=Arritmia; H=Hepatomegalia
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Idade

O grupo de estudo é composto por 20 (vinte) sujeitos com idades variando de

14 (catorze) a 68 (sessenta e oito) anos, apresentando, em média, 46 (quarenta e seis) anos.

Sexo

Este grupo é composto por 14 (catorze) sujeitos do sexo masculino (70%) e 6,

(seis) do sexo feminino (30%).

Quadro Clinico

No grupo II, os sinais € sintomas mais relatados foram: dispnéia, que ocorreu
em todos os pacientes (100%), seguida por dor precordial em 11 (onze) pacientes (55%);
palpitagdo, em 9 (nove) pacientes (45 %) ¢ sopro cardiaco, ocorrendo em 8 (0ito) pacientes
(40%). Outros dados freqiientemente encontrados foram: edema de membros inferiores

(30%), presenca de terceira bulha (25%), arritmia (25%) ¢ hepatomegalia (15%), tabela XI.

TABELA XI. FREQUENCIA DOS DADOS CLINICOS DO GRUPO II

o Dlspnela T T R 20 Lo

Dor precordial 11
Palpitacio 09
Sopro cardiaco 08
Edema de MI 06
Arritmia 05
B2 05
Hepatomegalia 03

Base 20 *

Bz - Tergeira bulha
MI - Membros Inferiores.
* Respostas multiplas, a soma das porcentagens ¢ maior que 100%.
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Todos os pacientes do Grupo II apresentaram ICC, sendo 10 (dez), da classe
funcional HI (50%) e 10 (dez), da classe funcional IV (50%), tabela XTI.

TABELA XII. FREQUENCIA DA CLASSE FUNCIONAL DA ICC NOS

PACIENTES DO GRUPFO I
1 0 0%
Jui 0 0%
I 10 50%
v 10 50%
TOTAL 20 100%

Dados eletrocardiogrificos

Na tabela XIII, expomos os dados dos eletrocardiogramas de cada paciente do
Grupo L1, e na tabela XIV, a freqiiéncia das alteragdes de todo o grupo.

TABELA XIII. DADOS ELETROCARDIOGRAFICOS DO GRUPO 11.

12 92 SVE

13 T2 Sinusal BAV 1° grau, SVE

14 2% Sinusal BRE, zona inativa anterior, EV
135 84 Sinusal BRE

16 72 Sinusal Zona inativa anterior

17 80 - Sinusal BRD

18 70 Sinusal Isquemia antero-lateral, HBAE
19 72 Sinusal SYE

20 88 Sinusal BRE

21 96 Sinunsal SVE, SAE, zona inativa apical, EV
22 74 Sinusal SAE, SVE

23 66 Sinusal SVE,EV

24 88 Sinusal BRE

25 76 Sinusal BRE

26 80 Sinusal BRD, HBAE

27 62 Sinusal Zona inativa anterior

28 70 Sinusal SVE.EV

29 64 Sinusal SVE, ESV

30 86 Sinusal BRE, EV

31 98 Sinusal SAE, SVE, SVD, SAD, ESV,EV

SVE - Sobrecarga ventricular esquerda; SAE - Sobrecarga do étrio esquerdo; BRE - Bloqueio do ramo esquerdo; BRD - Blogueio do
ramo direito; EV - Extra-sistole ventricular; ESV - Exira-sistole supraventricular; BAV - Bloqueio atrioventricular; SAD - Sobrecarga do
dtrio direito; HBAE - Hemibloqueio anterior esquerdo
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Verificamos que, 55% dos pacientes do Grupo II apresentaram mais de uma
alteragio. A mais freqiiente foi SVE, que ocorreu em 45% dos casos, sendo que 33%
destes, estavam combinados com SAE. A SAE apareceu sempre associada a SVE. As
extra-sistoles foram freqiientes, acometendo 35% dos pacientes nos quais predominaram as
extra-sistoles ventriculares. O BRE também foi freqiiente, manifestando-se em 30% dos

pacientes. O BRD ocorreu em 10% dos casos.

TABELA XIV. FREQUENCIA DAS ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS
DOS PACIENTES DO GRUPO 1L

“Sobrecarga ventricular esquerda 9
Extra-sistoles 7 35
Bloqueio do ramo esquerdo 6 30
Zonas inativas 4 20
Sobrecarga do atrio esquerdo 3 15
Bloqueio do ramo direito 2 10
Hemibloqueio anterior esquerdo 2 10
QOutros* 3 15

45

* Em "outros" estfo incluidas 3 (trés) diferentes alteragbes, cada uma com freqiiéncia
igual a 1 (um) caso: bloqueio atrioventricular de 1° grau, sobrecarga de cimaras
direitas e isquemia dntero-lateral.

** Respostas multiplas, a soma das porcentagens ¢ maior que 100%.

Ventriculografia esquerda

Na figura 14, mostramos as silhuetas ventriculograficas na diastole final e na
sistole final dos pacientes do Grupo II e de um paciente do Grupo I, o Caso n® 4. A
observagio destas sithuetas nos da uma idéia qualitativa da movimentagéio global do VE,
FE, E e também do sentido das curvaturas dos perimetros principais.
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Figura 14 - Silhuetas ventriculograficas em diastole final e em sistole final do caso N° 4 e

dos casos Grupe It
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Porcentagem de encurtamento segmentar

Os valores das porcentagens de encurtamento segmentar, obtidos pela analise
dos ventriculogramas dos pacientes do Grupo II, estdo apontados na tabela XV, na qual

também mostramos os valores minimo, maximo, a média e o dp de cada segmento.

TABELA XV. VALORES DAS PORCETAGENS DE ENCURTAMENTO
SEGMENTAR ENTRE DF E SF DO GRUPO 1.

13 11 12 12 10 16 12 13 12 08 05 03 02 10 01
14 17 08 08 08 06 06 17 05 05 04 02 02 03 00
15 29 22 18 16 08 064 09 06 03 02 03 02 15 01
16 13 08 05 03 03 00 12 09 12 16 08 04 05 2
17 08 10 11 14 14 14 15 6 17 12 07 0 06 01
18 08 07 08 13 27 26 14 21 23 19 23 21 13 04
19 09 06 03 01 2 00 09 08 06 06 2 00 13 00
20 15 106 07 o064 05 0 19 12 02 02 05 02 04 00
21 09 08 06 05 04 00 17 09 06 09 00 00 00 00
2 06 04 04 03 02 00 08 08 09 07 05 00 09 00
23 07 04 03 06 07 03 18 07 08 06 05 03 16 00
24 07 07 11 08 08 03 21 18 11 08 08 08 12 02
25 07 1 11 17 14 07 10 14 11 13 0 15 03
26 1Z 05 05 05 04 00 04 08 05 02 00 00 05 00
27 06 08 09 07 06 04 07 06 05 02 0 0 o4 00
28 13 17 16 ¥ 0 03 21 2 14 12 05 03 04 02
29 20 12 16 1® 16 09 13 10 % 17 0 17 17 03
30 25 16 16 17 11 0 21 24 10 11 13 n 03
31 16 15 14 12 09 06 09 06 03 05 04 03 23 00
MINIMO 06 04 03 01 2 0 04 05 02 02 2 0w 00 2
MEDIA 12 10 10 10 08 06 14 12 09 08 06 05 10 01
dp 64 46 49 54 66 67 56 58 54 51 56 60 59 13

MAXIMO 29 22 18 19 27 26 23 24 23 19 23 21 23 04
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Neste grupo, os valores das porcentagens de encurtamento segmentar da parede
antero--superior, variaram de -2% a 29%; os da postero-inferior, de -2% a 24%; os de L1,

de 0% a 17% e osde L2, de -2% a 4%.

As médias das porcentagens de encurtamento da parede intero-superiorde 1 a 6
foram, respectivamente: 12%, 10%, 10%, 10%, 8% e 6%, as da parede péstero-inferior

foram: 14%, 12%, 9%, 8%, 6% ¢ 5%. A média de L1 foi 10% e a de L2, 1%.

A andlise de varidncia, para comparar os valores dos segmentos, mostrou
diferencas significantes. O teste posterior de Duncan ¢ apresentado nas tabelas XVI e XVII.
Quando dois segmentos apresentam figuras iguais, € indicativo de que ndo ha diferenca
significante entre eles. Vemos, entdio, que na parede dntero-superior existe diferenga
significativa entre: Al e AS; Al e A6; A2 e A5; A2 e A6; A3 e A6; A4 e A6. Na parede
postero-inferior existe diferenca significante entre: P1 e P3 até P6; P2 e PS5, P2 e P6; P3 ¢

P6. Entre os outros segmentos as diferengas nio sdo significativas.

TABELA XVL COMPARACAQO ENTRE OS SEGMENTOS DA PAREDE
ANTERO-SUPERIOR*

" SEGMENTO .-

Al 12.35 [ ]
A2 10,15 ae
A3 10,00 ae
Ad 9.65 e ¢
A5 8,00 L R 4
A6 5,65 g

* A apresentacdo de figuras iguais, por dois segmentos, indica que n3o ha

diferencas significantes entre eles.
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TABELA XVI - COMPARACAO ENTRE OS SEGMENTOS DA PAREDE
POSTERO-INFERIOR*

Pl 13,85 n
P2 11,70 me
P3 9,25 LK S
P4 8,25 o ¢4
PS5 6,00 L
P6 4,60 ¢

* A apresentagfo de figuras iguais por dois segmentos, indica que ndio ha

diferencas significantes entre eles.

Podemos ver que as médias das porcentagens de encurtamento das duas paredes
diminuem progressivamente no sentido da base para o 4pex, como mostra a figura 15. Por
esta razdo, os segmentos que se situam préximos, apesar de mostrarem diferencas, estas
ndo sdo estatisticamente significantes. E por isso também, as diferencgas das porcentagens

de encurtamento s30 maiores entre os segmentos mais distantes.

16

1 -
H%\%\ yﬁ
;

Encurtamento (%6)

1 'l 1 L 1 L L L L 1 1 ] J. 1 1 1
Al AZ A3 Ad AS A6 L2 P& P5 P4 P3 P2 P1 11
Segmentos

Figura 15 - Porcentagens de encurtamento segmentar do Grupo I
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Observamos, pelo teste T de Student, que os valores de L2 sdo muito menores
que os de L1. Assim, no Grupo II, o encurtamento longitudinal do dpex foi bem menor que

o encurtamento longitudinal da base.

VYolumes ventriculares

Os valores dos volumes ventriculares e seus indices, assim como os da ASC, de
cada caso, podem ser vistos na tabela XVIII, onde também apresentamos suas médias e

desvios padrdes.

TABELA XVIIL. VALORES DA ASC E DOS VOLUMES VENTRICULARES DO

GRUPO 1.

12 1.55

13 1,62

14 1,80

15 1,65

16 1,70

17 1,62

18 1.67

19 1,58

20 1.68

21 1,99

22 1,59

23 1,78

24 1.85

25 2,12

26 1,56

27 1,55

28 2,04 280 137 208

29 1,54 183 119 123

30 1,88 232 124 149

31 1,56 369 237 308
MINIMO 1.54 168 100 106
MEDIA 1,72 332 196 251

dp 0,00 8.4 5.6 8,1
MAXIMO 2,12 457 291 395

ASC - Area de superficie corporal. dp - Desvio padrio.
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O VDF variou de 168ml a 457ml, com média de 332ml; o VDFI de 100 ml/m?
a 291 ml/m? com média de 196ml/m? ; o VSF de 106 a 395ml, com média de 25Iml ¢ o

VSFI de 63ml/m? a 253ml/m?, com média de 148ml/m>.

A ASC variou de 1,54m” a 2,12m?, com média de 1,72m>

Fracio de ejegcio, VCFm e Excentricidade

Os valores destas variaveis, suas medias e desvios padrdes, estdo na tabela XIX.

TABELA XIX. VALORES DA FRACAQ DE EJECAO, VCFm E DA
EXCENTRICIDADE DO GRUPO I

O N°CASO o T FE(%) . VCFm{cifelsy- . -~ - E . -
i 2> 0,40 55
¥ 21 0.41 0es
s 3 0,55 0,66
e 33 0,57 0.64
> 30 0,52 0,75
" 34 0,58 0.78

o 37 0,89 0.83
o 26 0,40 0,60
i~ 19 0,38 068
» 27 0,48 0.74
s 1 0,21 0,53
y 21 0.38 g
- 29 0,54 077
o 25 0,48 0.68
- 13 0,15 0.55
2 26 0,24 0,59
2 » 0,31 0,65
20 33 0,64 0,74
N 36 0,84 0.83
MINIMBI 17 0.25 0.58
O 13 0,15 0.53
MEDIA 26 0,47 0.69
M dp 0,72 0,01 0,00
' > 37 0,89 084
Resultados ]
{---—— R i 4_ . ;i
A St AW au -



A FE variou de 13 a 37%, com média igual a 26%.
A VCFm variou entre 0,15 e 0,89 circ/s, com média igual a 0,47 circ/s.
A E esteve entre 0,53 ¢ 0,84, com média de 0,69.

Estas variaveis apresentaram um dos menores desvios padrdes.

Pressdes

Na tabela XX, mostramos os valores das pressdes sistolicas e diastélicas no VE

e na aorta de cada paciente do grupo II, suas médias e desvios padrdes.

TABELA XX. VALORES DAS PRESSOES NO VE E NA AORTA EM mmHg DO

GRUPO IL
- N°CASO. - . - PSFVE: - " PDFVE - - PSFAO -~ PDFAD
12 160 30 160 90
13 120 20 120 90
14 160 20 160 110
15 150 20 150 90
16 100 30 100 75
17 150 25 150 80
18 160 20 160 100
19 123 18 123 85
20 100 32 100 75
21 120 26 120 93
22 139 36 139 98
23 160 32 160 70
24 153 28 153 98
25 158 19 158 84
26 102 29 102 70
27 130 26 130 76
28 122 32 122 89
29 128 20 128 67
30 160 18 160 100
31 125 26 125 78
MINIMO 100 18 100 67
MEDIA 136 25 136 86
dp 2.16 0,56 2,16 1,18
MAXIMO 160 36 160 110
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Como vemos, a PDFVE variou entre 18 e 36mmHg, com média de 25mmHg; a
PSFVE variou entre 100 e 160mmHg, com média de 136mmHg; e a PDFAQO variou de 67
a 110mmHg, com média de 86mmHg. A PSFAO foi igual a PSFVE.

Sentido das curvaturas dos perimetros principais
O sentido das curvaturas dos perimetros principais deste grupo, ests na tabela

XXI.

TABELA XXI. SENTIDO DAS CURVATURAS DOS PERIMETROS
PRINCIPAIS DO GRUPO IL

POSTERO—H\IFERIOR

12 Posmvo Indeterminado
13 Positivo Positivo
14 Positivo Indeterminado
15 Positivo Indeterminado
16 Positivo Positivo
17 Positivo Negativo
18 Positivo Indeterminado
19 Positivo Positivo
20 Positivo Indeterminado
21 Positivo Indeterminado
22 Positivo Positivo
23 Positivo Indeterminado
24 Positivo Indeterminado
25 Positivo Indeterminado
26 Positivo Positivo
27 Positivo Positivo
28 Positivo Positivo
29 Positivo Positivo
30 Positivo Indeterminado
31 Positivo Positivo
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Observamos que, o sentido das curvaturas dos perimetros éntero-superiores foi

positivo em todos os pacientes.

Neste grupo, metade dos pacientes apresentou o sentido da curvatura do
perimetro postero-inferior, indeterminado, 45%, positivo, enquanto apenas 1 (um) paciente
(5%) apresentou este perimetro negativo.

Coeficiente de correlaciio linear entre as variaveis do Grupo 11
Porcentagens de encurtamento e demais parametros

Na tabela XXITI, apresentamos os coeficientes de correlag@o linear entre as
porcentagens de encurtamento segmentar ¢ 05 demais pardmetros do Grupo II.

TABELA XXH COEFICIENTE DE CORRELACAO LINEAR ENTRE AS
PORCENTAGENS DE ENCURTAMENTO SEGMENTAR E
DEMAIS PARAMETROS DO GRUPO I

T Al -040 <035 -041 -036 039 037 0,10 0,38 0,00 0,07

A2 040 039 -042 040 034 031 019 -028 0,1l 0,10
A3 053 048 052 047 038 036 037 032 030 0,13
A4 071 -064 -068 -062- 053 054 050 -037 048 0,10
A5 071 069 -0,66 064 059 064 041 045 040 0,07
A6 072 067 067 063 057 063 041 050 046 0,22
Pl 031 -041 034 044 041 046 066 -010 03I 0,35
P2 048 052 049 051 047 062 069 -024 028 0,35
P3 062 -064 -062 062 057 066 055 028 033 0,11
P4 053 -056 -058 -059 051 066 066 025 018 0,33
P5 061 -0,60 -058 -057 061 067 067 -029 049 0,21
P6 077 075 073 07 060 077 055 050 035 0,11
L1 035 026 -027 -020 006 011 011 -042 030 -0,18
L2 074 0,74 -068 -068 080 064 054 05 057 0,29




Podemos ver que, houve correlagio linear inversa enire a porcentagem de
encurtamento dos segmentos médios e apicais, tanto da parede &ntero-superior quanto da
postero-inferior e os velumes venticulares, assim como entre L2 e volumes ventriculares. A
figura 16, mostra a correlagio entre A6 e o VDF ¢ a figura 17, a correlagio entre L2 e
VSFL

= s T T T T T T T

xk  © dp = 4.80447 .
I r=0.72147

20k p=0.00033 3

ab o ]
! dp = 1.12417 ]
ofF o o £ =0.67704 ]
\ p =0.000104 ]
2k \O\ o] 0 g

Figura 17 - Correlagfo e regressio entre L2 ¢ VSFI do Grupo I1.
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Houve, também, correlagéio linear direta entre a porcentagem de encurtamento
dos segmentos transversais médios e apicais e FE, e entre estas variaveis ¢ VCFm. Houve

correlagfio linear direta entre L2 ¢ FE, como mostra a figura 18, ¢ entre L2 ¢ VCFm,

T hl ¥ v L] M ¥ v T

L dp=1.31873 1
3b  £=0.50467 o o o -
p=002325

L " L L " i
10 15 20 25 30 35 49
FE

Figura 18 - Correlagdo e regressdo entre 1.2 ¢ FE do Grupo I1.

Os segmentos posteriores ¢ o L2 correlacionaram-se diretamente com a E. O

segmento L2 mostrou correlagio linear direta com a PSFVE, e inversa, com a PDFVE.

Houve, ainda, correlacio linear direta entre 0s segmentos transversais inferiores

e L2. A figura 19 mostra a correlagio entre P6 e L 2.

dp = 0.59162, N =20

I r=0.76065
o p = 0.0001 .
A -
2| o -
L i 1 " L 1 L " 1 "
0 E] 10 15 20 pai]

Fa

Figura 19 - Correlagio e regressio entre L2 ¢ P6 do Grupo II.
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Correlacdo entre os demais parimetros
Na tabela XXIII, apresentamos os coeficientes de correlagdo linear entre os

diversos parametros do Grupo 11

TABELA XXIII. COEFICIENTE DE CORRELACAO LINEAR ENTRE OS
DIVERSOS PARAMETROS DO GRUPO It

FE 080 083 090 090 10 094 076 06 04 039

* a

VCFm -0,84 0,88 -091 -092 094 1,0 0,78 -0,66 0,47 0,42

e 2

E 0,54 0,58 -064 -065 0,76 0,78 1,0 -0,41 0,40 0,27

3

PDFVE 067 0,68 071 071, -0,67 -066 -041 1,0, - -

k4

PSFVE -0,53 -0,54 -0,53 -0,53 047 0,47 0,40 - 1,0 -

H

PDFAO -0,29 -036 033 -037 039 0,42 0,27 - - 1,0

L ?

Podemos ver que, houve correlagio linear inversa entre os volumes

ventriculares e as variaveis FE, VCFm, E e PSFVE.

As figuras 20 e 21 mostram a correlacdo entre VSFI ¢ FE, e entre VDFI ¢

VCFm, respectivamente.

L] T
250 F Oo
o]
200 F o) .
L 00 o
O
E 150 | o - -
-
dp = 24.25555 o [eYe)
100 [ r=0290163 o] a R
p=10.005 o |
e}
50 \_
1 1 il " i i 1 A
10 15 20 3 30 35 40
FE

Figura 20 - Correlagiio e regressdo entre VSFI e FE do Grupo I1.
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© dp = 0.09164, N=20
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Figura 21 - Correlacdo e regressdo entre VDFI e VCFm do Grupo I,

Os volumes ventriculares apresentaram correlacio linear direta com a PDFVE.

A FE apresentou correlaggo linear direta com a VCFm e com a E, figuras 22 e

23. Apresentou, também, correlag#o linear inversa com a PDFVE,

10 y T T T T T T T T
o}
dp = 0.06573, N=20 o
081 r=094116 .
1 p=64788 E-10 / |
086 - |
— o0
£ o5 00°
=
[ 0.4 o o0 E
-
0z % © u
00 " L i 1 i L 1 A 1
10 15 20 25 30 35 40
FE

Figura 22 - Correlagio e regressdo entre FE ¢ VCFm do Grupo IL
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r=0.76798
p = 0.0000
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Figura 23 - Correlagdo e regresséo entre FE e E do Grupo I

A YVCFm mostrou correlagéo linear direta com a E e correlaghio linear inversa
com a PDFVE.

COMPARACAO ENTRE OS GRUPOS
Idade

Na tabela XXTV, mostramos as idades minima, maxima, média e os desvios
padrdes dos dois grupos. Comparamos as idades dos grupos e verificamos, pelo teste T de

Student, que néo houve diferenga significante entre eles.

TABELA XXIV. COMPARACAOQO ENTRE AS IDADES DOS PACIENTES.

Meédia 30 46

Maxima 62 68
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Sexo

Na tabela XXV, exibimos a distribuigdo dos grupos por sexo. Nao observamos

diferenca significante entre os grupos.

TABELA XXV. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES POR SEXO.

GRUPO I

GRUPO m

'-SEX() FREQUENCIA PORCENTAGEM ) _:'EFREQUENCIA PORCENTAGEM:

Masculino 7 63,6% 14 70%
Feminino 4 36,4% 6 30%
TOTAL 1 100,0% 20 100%

Area de superficie corporal

Nio houve diferenga sigficativa entre os grupos, em relagio a esta variavel.

Porcentagem de encurtamento segmentar

Verificamos que, todos os valores das porcentagens de encurtamento dos
segmentos transversais dos sujettos do Grupo 1, ja apresentados na tabela III, sfio maiores
que todos aqueles dos pactentes do Grupo I, ja apresentados na tabela XV. Por
conseguinte, as médias das porcentagens de encurtamento do Grupo I, sdo maiores que as
do Grupo II. Estas diferengas s3o maiores nos segmentos correspondentes a regides apicais
(A6, P6). Quando submetidas ao teste T de Student, as diferencas foram significantes,
tabela XXV
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TABELA XXVI. COMPARACAO, ENTRE OS GRUPOS, DOS VALORES DAS
PORCENTAGENS DE ENCURTAMENTO SEGMENTAR, NA
DIASTOLE FINAL E SiSTOLE FINAL.

SEGMENTOS GRUPO I : GRUPO II D P ) e
A2 42 5,16 10 4,69 P < 0,001
A3 42 6,25 10 4,93 P <0,001
A4 46 8,16 10 5,41 P < 0,001
A5 538 18,07 8 6,64 P <0,001
A6 30 17,25 6 6,75 P < 0,001
Pl 40 6,88 14 5,63 P < 0,001
P2 42 5,22 12 5,87 P < 0,001
P3 44 8,59 9 5,46 P < 0,001
P4 45 8,57 8 5,13 P < 0,001
P5 55 17,89 6 5,61 P < 0,001
P6 79 18,07 5 6,00 P < 0,001
L1 23 7,46 10 5,90 P < 0,001
L2 23 10,70 1 1,33 P < 0,001

* Significativo ao nivel oc = 0,05. dp - Desvio padrio.
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No sentido longitudinal, observamos que todos os valores de L2 do Grupo I
sdo menores que todos aqueles do Grupo 1, assim como suas médias. A diferenca, aqui,

também foi significante.

Quando as diferencas das porcentagens de encurtamento entre os grupos sio
normalizadas, fica evidente que a maior diferenga esta entre os segmentos representados
por L2 e, a menor, € entre aqueles correspondentes a L1. Esta diferenga ¢, também, mais

acentuada entre 0s segmentos transversais inferiores, como demonstra a figura 24.

1.04

Diferenca Normalizada

Figura 24 - Diferenca normalizada entre as porcentagens de encurtamento

segmentar dos Grupos I e I

Portanto, encurtamento ventricular foi menor no Grupo II, tanto no sentido

transversal como no longitudinal, especialmente nas regides proximas ao apex.

Observamos que, nos dois grupos, o encurtamento no sentido longitudinal foi
significantemente menor que no transversal. No Grupo I, porém, nio houve diferenga
significativa entre L1 e L2. Ja no Grupo 11, os valores de L1 foram maiores que os de L2.

O encurtamento longitudinal da base foi maior que o do 4pice, no Grupo I1.

Observamos, no Grupo I, que hi uma tendéncia das porcentagens de
encurtamento aumentarem, a medida em que analisamos segmentos mais proximos da

extremidade apical do coragdo. No Grupo II, nfio observamos esta tendéncia. Ao contrario,
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verificamos nas duas paredes, uma redugio maior no encurtamento segmentar, no sentido

da base para o apex, como pode ser observado na figura 25.
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Figura 25 - Porcentagens de encurtamento segmentar dos Grupos 1 e IL

Observa-se, também, nos dois grupos, que as médias das porcentagens de
encurtamento das paredes postero-inferiores assemelham-se as dos segmentos
correspondentes das paredes &antero-superiores, principalmente nos segmentos mais
proximos da extremidade inferior. Isto indica uma simetria no encurtamento de ambas

paredes do coracdo, sendo mais evidente no Grupo I.

Volumes Ventriculares

Nas tabelas XVII e IV, ja apresentadas, podemos ver que todos os valores dos
volumes ventriculares ou seus indices, dos pacientes do Grupo II, sdo maiores que todos os
valores correspondentes dos pacientes do Grupo I, assim como suas médias. Observamos,
na tabela XXVII, que quando as diferengas de volumes foram submetidas ao teste T de

Student, mostraram-se sempre estatisticamente significantes.
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TABELA XXVII. COMPARACAO DOS VOLUMES VENTRICULARES, ENTRE

0S GRUPOS.
GRUPOT ~ ~GRUPONL
VOLUMES o R e Te
MEDIA _:dp‘r- . MEDIA dp- AR
VDF 122 10,89 332 8,41 p <0,001*
VDFI 74 5,91 196 5,62 p <0,001*
VSF 35 13,19 251 8,19 p <0,001*
VSFI 24 2,98 143 5,45 p <0,001*

* Significativo ao nivel «c = 0,05. dp - Desvio padrio.

Fracdo de ejecio

Como pode ser observado nas tabelas XIX e V, todos os valores da FE do
Grupo 1 séio maiores que os do Grupo II, cuja média é aproximadamente 2.8 vezes menor

que a do Grupo 1. Esta diferenga ¢ estatisticamente significante, como pode ser visto na
tabela XX VIII.

TABELA XXVIIL. COMPARACAO DA FE, VCFm E EXCENTRICIDADE, ENTRE
0S GRUPOS.

FE 68 4,30 26 0,72 p < 0,001
VCFm 1,60 0,00 0,47 0,01 p < 0,001
E 0,32 0,00 0,69 0,00 p < 0,001

* significativo ao nivel < = 0,05
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Velocidade circunferencial média

Aqui também todos os valores do Grupo I sdo bem maiores que os valores do
Grupo II, sendo a diferenca estatisticamente significante, conforme o indicado na tabela

XXVIII. A média da VCFm do Grupo I € 3,3 vezes maior que a do Grupo II.

Excentricidade

Verificamos que os valores da E do Grupo I sdo, em geral, maiores que os do
Grupo II, havendo apenas uma pequena regifo de intersec¢do entre os maiores valores do
Grupo II com os menores do Grupo I. A média do Grupo I € significantemente maior que a

do Grupo II, como pode ser visto na tabela XX VIII.

Pressoes

Quando comparamos os valores das pressdes dos dois grupos, verificamos que
as médias das pressdes do Grupo II estdo sempre aumentadas em relagio as médias das
pressdes correspondentes do Grupo 1. Porém, quando submetidas ao Teste T de Student, s6
as diferengas observadas entre as pressGes diastdlicas finais do ventriculo esquerdo, foram

estatisticamente significantes. Estes dados podem ser verificadas na tabela XXIX.

TABELA XXIX. COMPARACAO DAS PRESSOES NO VE E NA AORTA, ENTRE

0S GRUPOS. -

PRESSOES Ty
(mmHg) B
PSFVE 120 8,90 136 21 P>0,10
PDFVE 10 1,68 25 56 P<0,001*
PSFAO 120 8,99 136 21 P>0,10
PDFAO 72 11,03 86 11,82 P>0,10

* significativo ao nivel < = 0,05. dp - Desvio padrio.
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Sentido das curvaturas dos perimetros principais

Na tabela XXX, o sentido das curvaturas dos perimetros intero-superiores nio
mostrou diferenga entre os dois grupos, sendo positivo em todos pacientes. Ja o sentido das

curvaturas dos perimetros postero-inferiores apresentou diferenga quando comparamos os

BIupos.

TABELA XXX . COMPARACAO DO SENTIDO DAS CURVATURAS DOS
PERIMETROS PRINCIPAIS, ENTRE OS GRUPOS.

* POSTEROAINFERIOR

Sentido das curvaturas  Freqiiéncia %  Freqiiéncia % Freqiéncia % Freqiéncia %
Positivo 11 100 20 100 3 27 9 45
Negativo 0 0 0 0 5 46 1 5
Indeterm. 0 0 0 0 3 27 10 50
T0TA4L 11 100 20 100 11 100 20 100

No Grupo I, esta curvatura apresentou-se predominantemente negativa,
ocorrendo em 45% dos pacientes. Em igual quantidade (27,4%), apareceram curvaturas

positivas ¢ indeterminadas.

No Grupo II, houve predominancia de curvatura indeterminada (50%), seguida

por curvatura positiva (45%). A curvatura negativa ocorreu em apenas (5%) dos pacientes.

Quando as diferencas de participagdo de cada tipo de curvatura da parede
postero-inferior, nos dois grupos, foram submetidas aos testes Qui-quadrado, verificamos

que elas s3o significantes.
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6. Discussdo




A - DISCUSSAO DO METODO
Projecio

Embora os métodos angiograficos bidimensionais sejam superiores aos
unidimensionais para o célculo dos volumes e anilise da movimentacio ventricular

esquerda, pode-se ter uma aproximagfio razoavel, utilizando-se uma so incidéncia.

Na avaliagdo regional da movimentagio das paredes ventriculares, as
incidéncias obliquas sdo melhores, porque sdo perpendiculares ao longo do eixo do VE. A
padronizagio da obliqilidade, a 30° e a direita, se faz necessaria para aplicagio dos métodos

de analise.

Efeito do Contraste

Uma consideracdio deve ser feita em relagiio aos efeitos hemodinimicos do
meio de coniraste. A hiperosmolaridade, provocada pelo contraste, aumenta o volume
sangiiineo e tende a elevar a pré-carga e a freqiiéncia cardiaca a partir de,
aproximadamente, tfrinta segundos apés sua injegdo. Erros, devido a estes efeitos, sdo
improvéveis aqui, pois analisamos somente os primeiros batimentos depois da injecgio do

contraste.

Medidas de pressdo no atrio e ventriculo esquerdos, em animais e no homem,
ndo mostraram alteragbes apos a injegfio de contraste, a n#o ser quando batimentos
prematuros foram produzidos (RACKLEY, 1976). As extra-sistoles podem surgir em
qualquer tempo, porém, neste estudo, os batimentos extra-sistolicos e pos extra-sistlicos

foram desprezados.

Anilise da movimentagio segmentar

Freqiientemente, a analise da movimentagio da parede ventricular é efetuada de
forma subjetiva, fazendo-se um diagnéstico qualitativo das alteragdes encontradas. No

entanto, para um diagndstico objetivo e preciso, faz-se necessaria a aplicacio de métodos
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de analise quantitativos. Estes métodos, permitem a definigdo estatistica de valores normais
de encurtamento segmentar, diminuindo a variabilidade entre os autores e facilitando

comparagdes.

Permitem, também, identificar e medir pequenas altera¢des na contratihidade.
Por isso, podem detectar hipocinesia difusa em pacientes com FE apenas ligeiramente
deprimida, gue nfo seria percebida utilizando-se métodos subjetivos. Portanto, sdo mais

sensiveis que os métodos visuais na detecgdo de areas hipocinéticas.

Porém, ha varios aspectos metodologicos que devem ser considerados para

evitarmos erros potenciais na analise da movimentagio segmentar.

A grande dificuldade desta avaliagiio ¢ a de excluir a interferéncia, dos
movimentos cardiacos de rotagiio e translagio, na medida do encurtamento regional. Para
isto, ha uma grande variedade de métodos que buscam eliminar o efeito destes movimentos

no estudo do encurtamento ventricular, sem que nenhum deles seja apontado como ideal.

As vantagens ¢ desvantagens dos diversos métodos de anilise tém sido
amplamente debatidas (SCHNITTGER et al., 1984; GELBERG et al., 1979; GRUBE,
1983; KARSH et al., 1980). Para a avaliagdo do movimento do VE pela angiografia, alguns
autores julgam que ha ligeira vantagem nos métodos que empregam Aarea, outros, nos

métodos radiais e, outros ainda, naqueles que utilizam hemieixos.

Consideramos que o desenho de hemieixos ¢ mais apropriado que medidas de
areas regionais, utilizadas em outros servigos (PIMENTEL FILHO, 1984), uma vez que,
nosso objetivo foi examinar a movimentagio segmentar ¢ ndo alteragbes na area do
contorno ventricular, Entre os métodos que empregam os sistemas de hemieixos, aquele

proposto por LIEDTKE et al. (1973), é um dos mais difundidos.

Com relagdo aos sistemas de referéncia utilizados e as técnicas de sobreposigdo
das silhuetas ventriculares, nenhum sistema ¢ aceito como provendo uma analise perfeita.
Os sistemas flutuantes muitas vezes subestimam as anormalidades da movimentagio das
paredes e, os fixos sdio influenciados pelos movimentos da caixa toracica e da mesa

radiografica.
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No entanto, qualquer que seja o método usado, € necessiria a correta
sobreposigdo das silhuetas ao final da diastole e da sistole, ja que a posi¢io espacial, dos

distintos pontos da superficie endocardica, € modificada durante o ciclo cardiaco.

Por isso, optamos pelo método que nos pareceu mais adequado 2o nosso
trabalho e que ja foi amplamente aplicado por outros autores (NOGUEIRA et al., 1987) no
estudo de ventriculografias contrastadas.

Pareceu-nos, também, mais 16gico utilizarmos um sisiema de referéncia fixo e
tentarmos eliminar os efeitos dos movimentos extracardiacos. Preferimos, como procedeu
MCDONALD (1970), utilizar o contorno do diafragma, das costelas e das vértebras, como
referéncia, em vez de empregarmos marcadores no aparelho radioldgico (BAXLEY &
REEVES, 1971; CHAITMAN, BIRSTOW, RAHIMTOOLA, 1973) ou observarmos a
posi¢do do cateter no seio coronario (SNIDERMAN, MARPOLE, FALLEN, 1977). Nio
achamos adequada esta Gltima técnica, porque o cateter pode mover-se como parte do

batimento cardiaco.

Ao estudarmos os batimentos sistolicos e diasidlicos de um mesmo ciclo
cardiaco, tivemos o cuidado de, s6 selecionar imagens para anilise, quando havia precisa
sobreposi¢io dos contornos das costelas, vértebras, claviculas e diafragma, indicando que

nao ocorrera movimentacgio extracardiaca.

Concordamos com INGELS et al. (1980) que afirmaram que em pacientes
normais o dngulo da rotagfio ventricular ao longo do eixo maior do VE, na projegio OAD a
30° ¢ pequeno, mas esta rotagdo deve ser corrigida. Varios estudos angiograficos
demonstram rotagdo anterior ao longo do eixo, o que requer realinhamento antes de se
analisar a movimentagdo das paredes ventriculares, (SNIDERMAN et al., 1977;
LEIGHTON et al., 1974; BROWER & MASTER, 1976).

Quando comparamos diversos trabalhos devemos, também, atentar para o fato
de que os movimentos cardiacos podem ser influenciados por varias condigdes tais como:

toracotomia, tipo de anestesia, posi¢io e espécie estudada.
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A selegao do quadro angiografico € outra causa potencial de erros, desde gue os
quadros escolhidos podem nfo corresponder aos tempos de diastole final e sistole final.
Porém o processo de selegio usado aqui, tem se mostrado reprodutivel em outros

laboratorios (LEIGTON et al., 1974).

Outro problema esta na dificuldade de se identificar, com precisio, o contorno
endocardico. Erros na definicdo das silhuetas endocardiacas resultam em medidas
incorretas da movimentagdo cardiaca. Por isso, exigimos que as ventriculografias

selecionadas mostrassem toda a silhueta ventricular bem definida.

O método utilizado neste trabalho € por demais laborioso para o uso corrente,
mas ¢ possivel elaborar programas para computadores incluindo-se os pardmetros basicos
para analise (GONCALVES et al., 1985; BOVE, KREULEN, SPANN, 1978; BOZZI et
al., 1989).

Volumes Ventriculares

Atingiu-se importante validagdo do método angiografico para medida de
volumes ventriculares, ao se constatar a correlagio adequada entre o volume ejetado
calculado pela angiografia e o determinado pelo método de Fick (CHERRIER et al., 1977)
ou da dilui¢do de corantes (MILLER & SWAN, 1964), assim como aqueles obtidos por
meio de modelos experimentais ou em necropsias (RACKLEY, 1976). Encontra-se nitida
correspondéncia entre os volumes ventriculares, com base na incidéncia OAD e o volume
cardiaco real. Entretanto, a superestimativa do volume real é maior quando sdo utilizados

métodos unidimensionais (WYNNE et al., 1978).

Entre os varios métodos existentes, hoje, para o calculo dos volumes
ventriculares, os mais empregados sdo ainda, aqueles que usam formas geométricas
(KASSER. & KENNEDY, 1969, DODGE et al, 1960; DODGE & BAXLEY, 1969).
Talvez, por serem de mais facil obtengo e, por isso, mais apliciveis na pratica diaria,
principalmente o método da area-comprimento desenvolvido por DODGE et al. (1960).

Estes métodos t€m, entretanto, a desvantagem de assumirem que a forma do VE apresenta
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uma configuragdo geométrica semelhante a um elipséide de revolugio. Isto é incontestavel
quando se observa o aspecto da di4stole final de ventriculos normais. Mas, o aspecto do VE
na diastole final ndo € o mesmo na sistole final. Nesta fase a aparéncia é a de um cone
truncado, cuja forma geométrica referida para obten¢do de seu volume, mostra-se
totalmente diferente da elipsoide. Além disso, em pacientes com sobrecarga de volume e
desempenho cardiaco extremamente deprimido, os ventriculos tornam-se mais esféricos
(PEIXOTO et al., 1985a; PEIXOTO et al., 1985b). A deformidade do contorno ventricular
ira alterar a referéncia de geometria elipsoide e torna-la inapropriada para o célculo dos
volumes ventriculares. O meétodo de CHERRIER et al. (1977) baseado na regra de

Sympson, tem a vantagem de ndo assumir nenhuma forma geométrica preestabelecida.

Fracfo de ejecio

A FE pode ser calculada por vérias técnicas de diagnostico, relacionando-se o

volume sistolico ejetado com o volume sistélico final.

Trata-se de um dos parimetros mais usados na avaliagio do desempenho
ventricular global, de facil obtengiio e boa correlagdio com os diversos métodos que

estudam a func¢do dos ventriculos.

Quando ha alteragbes na forma ventricular ou comprometimento regional, os
métodos que utilizam os didmetros ventriculares para o célculo da FE, baseando-se em
formas geométricas predefinidas, nfio s os mais adequados. O método empregado neste
trabalho, é mais apropriado, pois o seu calculo independe da forma assumida pelo

ventriculo.

Velocidade média de encurtamento circunferencial

Assim como a FE, a VCFm ¢ bastante utilizada no estudo da fungio
ventricular. E de facil obtengiio, também apresentando boa correlagio com os outros

pardmetros que analisam a fung¢io dos ventriculos.
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E usualmente obtida através dos didgmetros ventriculares diastolico e sistdlico,
calculando-se, a partir destes, o valor da circunferéncia equatorial. Como 7 € um valor
constante, € necessario dispormos apenas dos quadros da diastole final e da sistole final,
assim como do tempo de ejegdo. O fator de corregio € omitido, pois o resultado é expresso
em circuferéncias por segundo. O didmetro equatorial nio apresenta distorgbes apreciaveis,
sendo sua determinagio independente de fatores de erro relacionados ao tamanho e forma

do VE, como também ndo é afetado por diferentes projegdes obliquas.

B - DISCUSSAO DOS RESULTADOS

O perfil do grupo de estudo foi semelhante ao descrito em outras pesquisas que
analisam pacientes com doenga do musculo cardiaco (NOGUEIRA, 1983; ABELMANN,
1985; ORIE & LIEDTKE, 1986, FRAGATA FILHO, 1992).0s sinais e sintomas
apresentados foram relacionados a faléncia ventricular e 4 arritmia cardiaca. O grau de

insuficiéncia cardiaca variou entre a classe funcional ITf e IV da NYHA.

A sobrecarga do VE, as extra-sistoles e o BRE foram as alteragdes
eletrocardiograficas mais freqiientes. Qutras manifestagdes encontradas foram: zonas
inativas, SAE, BRD, hethibloqueio anterior esquerdo. A combinagio de mais de uma
alteragio ocorreu na maioria dos casos, sendo a associacio de SVE com extra-sistolia a

mais freqiiente.

Os volumes sistolicos e diastolicos finais, de todos os pacientes deste grupo,
estavam aumentados, a FE apresentou-se reduzida assim como a VCFm e a E. A PDF do
VE mostrou-se aumentada em todos os pacientes. A curvatura do perimetro antero-superior
foi invariavelmente positiva, e a do perimetro pdstero-inferior apresentou-se indeterminada

na maior parte dos ¢asos.

No Grupo I, o encurtamento segmentar pode ser considerado simétrico no
sentido transversal, conforme o evidenciado pela semelhanga dos valores das porcentagens
de encurtamento segmentar das paredes antero-superiores e postero-inferiores. O

encurtamento apresentou-se progressivamente maior da base para o apex, até obstruir
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completamente a extremidade apical da cavidade ventricular esquerda. O encurtamento, no
sentido transversal, foi maior que no longitudinal, fato ja observado em preparagdes
experimentais (SALLIN, 1969).

No grupo II, houve redugéo do encurtamento de todos os segmentos. O
encurtamento transversal mostrou-se progressivamente menor no sentido da base para o
apex, sendo que, o encurtamento de L2, que corresponde a obliteragio apical, foi o mais

reduzido.

Além disso, nossos dados demonstram claramente que esta redugdo ¢
proporcional ao acometimento global, chegando até ao encurtamento zero, ou seja, acinesia
nos casos mais graves. Assim, houve correlagio linear direta entre L2 ¢ FE ou VCFm e
correlagdo linear inversa entre L2 e volumes ventriculares. Houve, também, correlagio
inversa entre volumes ventrticulares e FE e entre aqueles e VCFm. Estes dados indicam
que, os maiores ventriculos apresentam a pior fun¢fo ventricular e menor encurtamento da

regifio apical.

Estes resultados comprovam a hipotese, objeto deste trabalho, de que na
cardiomiopatia dilatada a progressiva redugio do encurtamento transversal levaria, em

ultima insténcia, 3 acinesia apical.

Em coragdes normais, durante a sistole, o encurtamento transversal € de, em
média, 50%, como em nossos casos. Os autores (CHATTERJEE et al., 1973; LIEDTKE et
al,,1973; PIMENTEL FILHO et al, 1978) consideram que valores de encurtamento
regional acima de 30% sdo normais e, abaixo deste indice indicam segmentos
hipocinéticos. Quando iguais a zero, correspondem a segmentos acinéticos e, quando

negativos, a segmentos discinéticos.

A movimentago ventricular ¢ relativamente simétrica em relagio as paredes
antero-superiores € postero-inferiores, como ocorreu no Grupo I. Esta simetria tem sido
constantemente referida em trabalhos que analisam, através de cineangiografias
(SNIDERMAN et al,, 1973; NOGUEIRA, 1983) e ecocardiografias (ASSMANN et al

1988), a movimentagio segmentar de pessoas normais .




Como o encurtamento segmentar aumenta progressivamente da base para o
apex e, este permanece quase imovel, a configuragio cineangiografica de deslocamento
apical em diregdo a base ndo resulta de deslocamento do apex anatdémico, mas de
encurtamento das paredes periapicais, obliterando a concha apical. Portanto, este
movimento das paredes apicais corresponde a encurtamento no sentido transversal. Assim,
o grau dessa obliteracdo ¢ influenciado pela intensidade da movimentagdo transversal das

paredes do apex.

O grau de movimentagio da base da cdmara em dire¢3o ao apex deve-se ao
somatorio dos componentes longitudinais dos encurtamentos de todos os segmentos, nio
podendo ser considerado como um comportamento local, ou seja, independente de outras
regides. Isto pode ser confirmado por observagdes da descida da base no infarto agudo do
miocardio (ASSMANN, 1988).

Como o apex permanece praticamente imével, o deslocamento da base,
representado pelo valor de L1, corresponde a dois movimentos: ao de translagio do coragio

como um todo e ao encurtamento no sentido longitudinal.

O movimento de translagiio do coracio faz-se ao longo do eixo longitudinal na
diregio base-ipex. Em nossa opinido, como resultado da Terceira Lei de Newton, ou seja:
trata-se de uma reag¢fio ao movimento do sangue no periodo de pré-ejegio e de ejegiio, pelo
fechamento das valvas atrioventriculares e da ejegfio na aorta, respectivamente. Por isso,
quando estudamos o encurtamento longitudinal, estamos analisando dois movimentos: o de
transla¢do do coraglo € o real encurtamento longitudinal. Em virtude disto, é mais dificil

analisarmos o encurtamento neste sentido. (NOGUEIRA, 1987).

Nos dois grupos, o encurtamento do VE no sentido transversal, foi maior que
no sentido longitudinal, o que esta em conformidade com as afirmac¢des de DELIYANNIS
et al. (1964) e SALLIN (1969) que verificaram que a disposi¢io das fibras musculares

cardiacas produz maior encurtamento no sentido transversal do que no longitudinal.

No Grupo II, as porcentagens de encurtamento segmentar de todas regides do

VE foram, em geral muito menores que as do Grupo I, como reflexo do comprometimento
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da contragfo ventricular esquerda. E, como conseqiiéncia desta reduc¢do no encurtamento
sistolico, o VE apresentou hipocinesia. E importante notar que, quando comparamos a
diminuigdo do encurtamento segmentar, de forma normalizada, em relagdo ao grupo

controle, destaca-se a redugfio da obliteragio apical que pode chegar a acinesia.

A hipocinesia e acinesia apical sfo freqiientes na cardiopatia isquémica € na
doenga de Chagas. Quanto & outras patologias, hé somente alguns relatos de casos dispersos
na literatura, embora anormalidades apicais sejam comumente observadas pelos patologistas
(ROBERTS & FERRANS, 1975, RASO et al, 1985) .

O presente trabalho fornece uma explicacio fisiopatologica para este
comportamento do segmento apical na cardiomiopatia dilatada. A progressiva redugio da
contragdo de todos os segmentos, da base para o épex, leva 4 dilatacdo e arredondamento da
camara ventricular esquerda, causando modificacdes no arranjo dos fasciculos miocardicos
espirais ¢ circulares ¢ tornando mais obtuso o dngulo da concha apical. Isto resulta em
diminui¢io da obliteragdo da concha apical, configurando assim, os varios graus de
hipocinesia e, nos casos mais graves, de acinesia apical. Em outras palavras, apesar do
comprometimento miocardico ser difuso, a especial geometria do ventriculo esquerdo leva a

maior redugdo no encurtamento do apex.

Na doenga de Chagas ha freqiiente acometimento seletivo do apex, a chamada
lesdo apical. Esta lesdo, ja muito estudada, ocorre em todas as formas clinicas da moléstia,
sendo, portanto, independente do acometimento miocardico global. Do ponto de wvista
angiogrifico, esta anormalidade aparece, em geral, sob forma de acinesia ou discinesia
apical. Sua ocorréncia, entretanto, ndo é universal, tendo uma prevaléncia de cerca de 50 %.
Outra questdo que o presente trabalho aponta, refere-se aos casos de cardiopatia chagasica,
classe I ou IV, com dilatag&o, hipocontratilidade global e acinesia apical. Nestas situagdes
¢ dificil estabelecer se esta acinesia resulta de uma lesfio apical chagésica ou se é
conseqiiéncia da grande dilatagic e hipocontratilidade de todos os segmentos, como em

nossos casos de cardiomiopatia dilatada. NOGUEIRA (1983} salientou que € possivel

confundir-se a definicio angiografica de 4reas acinéticas e aneurisma de ponta em
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pacientes com cardiopatia chagasica. No aneurisma de ponta chagasico, a transigdo entre o
miocardio e a regido aneurismatica ¢ bem nitida, enquanto que na acinesia apical por grande
dilatagdo e grave redugiio da FE, ndo hé esta demarcagdo, ocorrendo progressivamente

menor encurtamento no sentido base-apex.

Esta diferenciagio pode ser melhor evidenciada nos pacientes com doenga de
Chagas e aneurisma de ponta, em que o comprometimento miocdrdico ndo é intenso
(GARZON & LORGA 1978). Nestes casos, podemos observar a nitida demarcagio da zona
com encurtamento normal e do aneurisma de ponta. As imagens mostradas por GARZON &
LORGA (1978); OLIVEIRA et al. (1981); MACIEL et al. (1994), de aspecto cerviculado,
caracteristicamente adelgagado e bem delimitadas, correspondem claramente a aneurisma de

ponta.

Nos casos em que a acinesia deve-se a dilatagdo e arredondamento ventricular,

nio ha aquela delimitagio como a observada neste trabalho.

MADY et al. (1982) sugeriram que a hipocinesia apical seria precursora do
aneurisma de ponta, mas ndio concordamos com esta hipdtese. Acreditamos que uma regido
de hipocinesia apical pode, com o evoluir da doenga, tornar-se acinética pelo maior
comprometimento miocérdico, com maior dilatagio e menor encurtamento segmentar,
levando a diminuigdo do grau de obliteragio apical Nestes casos, o aspecto
ventriculografico ndo mostrara area de transigio entre a regifio acinética e o restante do

ventriculo, como ocorreu em muitos de nossos pacientes.

Concordamos com NOGUEIRA (1983) quando este diz que o aneurisma de
ponta chagasico tem origem distal e independe do gran de compromentimento miocardico,
visto que ocorre em casos com ou sem insuficiéncia miocérdica subjacente. A falta de
correlagdo entre o volume do aneurisma e a FE e, entre o volume do aneursima e o VDF,
relatada nos trabalhos de NOGUEIRA (1983) e nos de GARZON & LORGA (1978),
sugere que ndo ha relagdo entre o tamanho do aneurisma de ponta e a intensidade do
compromentimento miocardico. J4 nos casos de cardiomiopatia dilatada idiopatica, ha

relagiio entre o grau de compromentimento miocardice ¢ o de hipocinesia apical.
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Esta associagdio € evidenciada pela correlagio entre a porcentagem de
encurtamento dos segmentos apicais ¢ FE ou VCFm e, entre a porcentagem de

encurtamento daqueles segmentos e os volumes ventriculares.

Neste trabalho, nenhum ventriculograma apresentou o aspecto caracteristico de
aneurisma de ponta chagasico, ja que nio houve qualquer tipo de alteragiio abrupta no
encurtamento sistolico demarcando a silhueta ventricular em sistole ou diastole. Varios
pacientes apresentaram acinesia apical, caracterizada por valores de encurtamento
transversal progressivamente menores da base para o apex e por valores de 1.2 iguais a
zero. Observamos ainda, um caso, 0 de nimero 16, de discinesia apical como pode ser
confirmada pelo valor negativo de L2. Nas discinesias apicais, durante a fase sistolica, ao

movimento inicial de protusfo, nio se segue o de retragio apical.

NOGUEIRA (1983) acha que estas discinesias ndo cormrespondem a real
alongamento tecidual, mas a falta de encurtamento de uma considerivel porgdo da concha
apical. Assim devido ac movimento simultineo de translacdo de toda a cimara, o apex
situa-se numa posi¢do mais inferior que a assumida durante a diastole. O aspecto idéntico

da curvatura apical na diastole e sistole finais conduzem a esta teoria.

O conceito de obliteragio apical € importante na determina¢fo do encurtamento

segmentar desta regidio, em ventriculos normais ou insuficientes.

Volumes ventriculares

Os volumes distélicos e sistolicos finais, dos pacientes do Grupo 1, foram
semelhantes aos obtidos por outros autores para individuos normais, utilizando angiografia
biplanar ou uniplanar (BOVE et al., 1978; PEIXOTO et al.,1985b; MIRSKY et al., 1974,
KENNEDY , TRENHOLME, KASSER, 1970; GOULD et al., 1976; LASKEY et al.,
1984).

Os volumes diastolicos finais e sistdlicos finais do, Grupo 1II, foram
significantemente maiores que os do Grupo 1. Este fato ja era esperado, uma vez que, a

cardiomiopatia dilatada caracteriza-se, principalmente, por prejuizo da fungdo ventricular
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sistolica, com aumento do VSF e do VDF. A grande varia¢do nos volumes ventriculares
deve corresponder a diferentes graus de distirbio miocéardico. Realmente, aocs maiores
valores de VDF e VSF corresponderam os menores indices de FE ¢ VCFm, mostrando que
o comprometimento da fungdio de bomba do VE, evidenciado pela redugdo da FE e da
VCFm, ¢ acompanhado pelo aumento de volume desta cavidade. Esta correlagiio inversa

tem sido descrita na literatura (NOGUEIRA, 1988).

A les@o, apesar de difusa, ndo atinge uniformemente todas as células, cabendo
as sobreviventes, a tarefa de manterem o débito cardiaco. HA uma nova sobrecarga de
trabalho por unidade de fibra que, para atendé-la, as células respondem com hipertrofia e

dilatacdo.

A dilatacio da cavidade ventricular esquerda, que acompanha a depressio de
sua fungdo, deve ser interpretada como um mecanismo de adaptagio, no qual ha
remodelamento das paredes ventriculares, na tentativa de manter o débito cardiaco, face a

uma redugfo do encurtamento parietal.

Segundo GROSSMAN, JONES, MCLAURIN (1975), um estresse sistolico, ou
seja, uma sobrecarga de pressdo sistolica estimula a produgio de novos sarcdmeros em
paralelo, aumentando a espessura das fibras cardiacas, e em conseqiiéncia, a espessura
parietal que, caracteriza a hipertrofia ventricular concéntrica. Um estresse diastélico, como
ocorre nas sobrecargas de volume, estimula a formagio de novos sarcomeros em série,
aumentando o comprimento das fibras cardiacas (hipertrofia excéntrica), o que resulta em
dilatagho da ciimara ventricular, Esta alteragdo , de acordo com a lei de Laplace, causa
aumento do estresse sistolico na parede ventricular que, por sua vez, estimula a hipertrofia
produzindo espessamento o que tende a normalizar o estresse sistolico na parede. Desta
forma, na cardiomiopatia dilatada ocorrem, tanto dilatagio como hipertrofia em graus
variaveis, predominando a dilatagio. A relagdo, espessura da parede / didgmetro da camara

ventricular, estd diminuida, quando comparada a ventriculos normais.

A hipertrofia concéntrica do VE reduz a tenséo sistolica da parede e proteje o
coragdo contra maior dilatagio cavitaria. Na determinagio do prognostico, é importante que

sejam observados além da intensidade da leséio das células cardiacas, o tipo de resposta
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adaptativa predominante, ou seja, a relagdo entre hipertrofia e dilatagdio. Os pacientes
portadores de cardiomiopatia dilatada com maior relagdo hipertrofia / dilatagéo, tém melhor
prognostico, apresentando maior indice de sobrevida (FIELD et al., 1973; BENJAMIN,
SCHUSTER, BULKLEY, 1981).

Até certo ponto, estes mecanismos adaptativos sdo benéficos, no sentido de
manterem o débito cardiaco. O aumento do comprimento diastdlico das fibras miocardicas
tende a conservar o volume de ejeglo, apesar de menor encurtamento sistolico. O
desenvolvimento de hipertrofia ventricular tende a manter a funcgéo cardiaca global, embora

a fungdio das unidades miocérdicas individuais esteja deprimida.

A cormrelagio inversa entre volumes venfriculares e porcentagem de
encurtamento segmentar também indica que, quanto maior o comprometimento deste

encurtamento, maior € a dilataggo.

O aumento do volume ventricular esquerdo causa alongamento dos sarcdmeros
que, dentro de certos limites, pelo mecanismo de Frank- Starling, aumenta a eficiéncia da
contragdo, tendendo a preservar o débito cardiaco. Ha, porém, maior dispéndio da energia
utilizada na contragdo, em virtude do aumento da tens3o na parede do ventriculo. Quando a
dilatagdo ultrapassa os limites de elasticidade da fibra, ha desagrega¢io das miofibrilas, com
decréscimo na capacidade de desenvolver forga, Assim, o mecanismo compensatorio falha,

advindo aumento do volume sistolico final ¢ queda da FE.

A dilatagdo causa ainda, mudanga na disposigdo geométrica dos musculos
papilares, sendo que esta modificacdio é, provavelmente, um fator mais importante que a
propria dilatagio anular, na determinagio da insuficiéncia mitral (FACTOR &
SONNENBLICK,1985). Neste trabatho, os trés pacientes com cardiomiopatia dilatada e
nsuficiéncia mitral secundaria, apresentaram grandes valores de VDF e VSF.

O volume sistolico final apresentou maior correlagdo com os demais pardmetros
estudados que o volume diastélico final. Este fato pode ser explicado em parte porque a

cardiomiopatia dilatada compromete, basicamente, o poder de encurtamento das
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fibras musculares do coragdo e o VSF reflete a intensidade de encurtamento do musculo

cardiaco.

A correlagio entre volumes ventriculares e excentricidade demonstra que
ventriculos maiores tornam-se mais esféricos. Isto também estd de acordo com a maior
ocorréncia encontrada neste trabatho, de curvaturas positivas na parede postero-inferior

nos pacientes do Grupo H, o que indica uma forma mais arredondada do VE.

Os maiores ventriculos tém, também, as maiores PDF, como visto pela

correlacdo linear direta entre PDFVE e volumes ventriculares.

Fraciio de ejeciio e velocidade circunferencial média

A fragiio de ejegdo do Grupo I manteve-se dentro da faixa de normalidade
(KENNEDY et al., 1966, LEIGHTON et al., 1974, BOVE et al, 1978; PIMENTEL
FILHO, 1984), sendo independente dos valores de L2, VDF e Pressdes.

A VCFm do Grupo I também estd dentro dos limites de normalidade e

independe dos valores de VDF, E e Pressoes.

A redugio do encurtamento sistdlico ¢ a maior anormalidade funcional na
cardiomiopatia dilatada e, como a FE expressa de uma forma global o grau de
encurtamento dos varios segmentos ventriculares, uma redu¢io de seu valor é um dos
parametros mais indicativos de doenga do miocardio. O valor da FE deve refletir o grau de

comprometimento cardiaco.

A correlagio linear inversa, entre FE ¢ VDF e entre FE ¢ VSF, mostra uma
desproporcional dilatagio ventricular em relagdio ao volume ejetado, por menor
encurtamento das fibras musculares do coragéio, ji que a FE relaciona o volume ejetado,
um indice de forga muscular, a0 VDF, um indice de comprimento das fibras musculares

cardiacas.




Conforme o exposto, a dilatagio da cavidade ventricular esquerda, que
acompanha a depressio de sua fungdo, deve ser interpretada como um mecanismo de

adaptagdo que tenta manter o débito cardiaco face a uma redugfio do encurtamento parietal.

Em ambos grupos, a FE ¢ a VCFm apresentaram correlagio linear direta entre

si, como era esperado, ja que estes parimetros avaliam a fungfo ventricular sistolica.

No Grupo I, ambas variaveis apresentaram correlagiio linear direta com a E,

indicando que ventriculos com pior fungdo apresentam forma mais globular.

A correlagdo inversa, entre aquelas varidveis e a PDFVE, no Grupo II, indica

que a PDFVE aumenta, conforme piora a fungio ventricular esquerda.

Excentricidade

O cileulo da excentricidade do Grupo 1 resultou em valores proximos da
unidade, indicando que, neste grupo, os ventriculos apresentam-se em forma de elipse. Ja
no Grupo II, os valores da E foram menores, mostrando que os ventriculos deste grupo

assumem uma forma mais esférica.

Alteragdes na forma do ventriculo esquerdo tém sido identificadas em pacientes
com insuficiéncia desta cimara, decorrente de diversas patologias (NOGUEIRA, 1983;
PEIXOTO et al., 1985a; PEIXOTO et al., 1985b).

RACKLEY (1976) descreveu que, os ventriculos dos pacientes com doenca
miocardica, exibem uma forma mais esférica. HOOD & ROLLET (1969), compararam o
eixo, menor e maior do VE, de pacientes com doengas cronicas do coragio associadas a
insuficiéncia cardiaca , VOKONAS et al. (1973), estudaram a excentricidade de portadores
de nsuficiéncia mitral, ¢ ALOAN et al. (1978) a de pacientes com insuficiéncia adrtica.
Estes autores observaram que os ventriculos esquerdos, quando insuficientes, apresentavam

forma mais arredondada.

Postula-se que o contorno esférico ventricular deva ser uma mecanismo

compensatorio, que resulta numa melhor distribuigio das forgas sistolicas na parede
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ventricular, pois em uma estrutura esférica, o estresse circunferencial e o longitudinal sdo

semelhantes.

Anormalidades na forma dos ventriculos, em pacientes com doenga cranica do
coragdo, tém sido correlacionadas a indices de volumes ventriculares, a fragio de ejecdo e a
outros pardmentros que avaliam a fungéo cardiaca. Ha uma relagfo linear inversa entre E e
os volumes ventriculares, na qual os ventriculos mais esféricos mostram os maiores
volumes e, uma relagio linear direta entre E ¢ FE ou E ¢ VCFm, nas quais os ventriculos
esquerdos com pior desempenho apresentam os menores valores de E (KREULEN,

GORLIN, HERMAN, 1973; NOGUEIRA, 1983), como foi observado neste trabalho,

Sabe-se que a relagio entre E e volumes ventriculares nio muda
significantemente por intervencdes inotropicas positivas ou por aumento da carga sistolica,

o que reflete propriedades estruturais da parede do VE ((RACKLEY, 1976).

Achamos que ¢ aumento no 4ngulo da concha apical, por remodelamento das
fibras miocardicas, e a redugdo da obliteragdo apical, observada nos ventriculos dilatados e
insuficientes, contribuem, também, para a configuracio mais arredondada da cavidade
ventricular esquerda. Além disso, sabemos que o intersticio tem, também, o seu papel no
remodelamento ventricular. A matriz de coligeno ¢ um determinante importante na
arquitetura, integridade estrutural e propriedades mecinicas do miocardio (WEBER, 1989;
WEBER et al, 1992). Quando o intersticio ¢ lesado, podem ocorrer alteragdes na

geometria do arcabougo do colageno intersticial,

Como vimos, a tendéncia dos maiores ventriculos para assumirem a forma
arredondada ¢ um fenémeno que ocorre em diversas enfermidades que acometem o
coragéo. O aumento do VDF ¢ concomitante redugdo da E estdio relacionados a aumento da
tensdo na parede do ventriculo cujo volume esta aumentado, e também a alteragdes na

arquitetura miocérdica por processos patologicos.
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Pressdes

Por defini¢dio previa, sé foram incluidos, no Grupo I, pacientes com medidas de
pressbes normais (BRAUNWALD et al.,1961; KENNEDDY et al.,1966; KREULEN et al.,

1975). Seus valores ndo apresentaram correlago significativa com outras variaveis.

No Grupo II, todos os pacientes apresentaram PDF do VE aumentada. Esta
PDF elevada pode ocorrer tanto por faléncia sistdlica, com aumento do volume sistélico
final (WYNNE & BRAUNWALD, 1987), como por anormalidades na complacéncia
ventricular, relacionadas a alteragdes das propriedades elasticas do VE, por hipertrofia e
fibrose (PEIXOQTQ, 1985b).

No Grupo com CMD obtivemos uma correlagdo positiva entre PDFVE e
volumes ventriculares ou seus indices €, correlagdo negativa entre PDFVE e FE ou VCFm.
Estas correlagdes ja foram verificadas por outros autores (GOODWIN, 1981) em doengas

do musculo cardiaco.

Porém, KREULEN et al. (1973) em pacientes com cardiomiopatia dilatada
idiopatica ¢ NOGUEIRA (1983) em pacientes com cardiopatia chagésica, nio obtiveram
correlagdo entre volumes ventriculares ¢ PDFVE, assim como entre FE ¢ PDFVE. Isto
deveu-se & existéncia, nestas séries, de coragdes com volumes normats ou pouco
aumentados, com PDF também aumentada. Estes autores argumentaram que esta falta de
correlagdo € comun em muitas formas de doenga cardiaca, sugerindo que a complacéncia
ventricular varia consideravelmente e é um fendmeno que independe da funcéio de bomba do
VE.

Consideramos que a complacéncia ventricular é realmente um fator importante
na determinacio da PDF e, esta pode variar de paciente para paciente, dependendo do grau
de hipertrofia ventricular compensatoria e do grau de fibrose, que aumentam a resisténcia
elastica da parede ventricular. A PDF, porém, pode elevar-se também, como resultado da
disfung#o sistolica, que cursa com aumento dos volumes ventriculares e, conseqgiientemente,

com maior resisténcia da cimara.

Estas observagdes sdo sustentadas em parte pelos trabalhos de MIRSKEY et al.
(1974) e PARMLEY et al. (1973). Os primeiros, observaram que ventriculos hipertrofiados
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tém maior rigidez, devido a aumento da massa da parede venrtricular ¢  elevada dp/dt. Os
altimos, quantificaram a relacdo comprimento / tensio de aneurismas ventriculares
esquerdos e mostraram que a rigidez era marcadamente maior nos aneurismas fibroticos

que nos musculares.

Sentido das Curvaturas dos Perimetros Principais

O sentido da curvatura do perimetro dntero-superior foi sempre positivo nos
dois grupos, enquantc que o do perimetro postero-inferior foi, predominantemente

negativo e positivo, no Grupo I e II, respectivamente.

Estes resultados estdo de acordo com a maioria dos trabalhos que abordam o
assunto. A curvatura do perimetro dntero-superior tem sido descrita invariavelmente como
positiva, em qualquer fase do ciclo cardiaco, tanto em individuos normais, como em
cardiopatas, conforme observamos em nosso estudo. O sentido da curvatura do perimetro
postero-inferior tem se mostrado varidvel, podendo ser positivo, negativo ou
indeterminado, em pacientes com ou sem cardiopatia. Entretanto, curvaturas negativas da
parede postero-inferior ocorrem com mator freqiiéncia em pacientes com hemodindmica e
coronariografia normais. E, mesmo nos pacientes com cardiopatia, tal como, doenga das
artérias coronarias, sua presenga € mais comumente associada & movimentagio normal das

paredes ventriculares e, sua auséncia, com hipocinesia regional durante a contragdo.

Esta curvatura negativa da parede postero-inferior vista angiograficamente,
corresponde a extensas ireas de curvatura anatomicamente negativa, sendo inicialmente
observada por GRANT( 1953), que a atribuiu a deformagdio do coragiio pelo diafragma,

durante a embriogénese.

As diferentes morfologias da parede postero-inferior, de pacientes sdos,
correspondem a variagdes na arquitetura das fibras miocardicas normais. Sua alterag¢do, nas
doengas cardiacas cronicas, depende mais de modificagio do arranjo estrutural das fibras,
do que da patologia de base. Assim, a maior ocorréncia de curvatura positiva ,no perimetro

postero-inferior, do grupo com cardiomiopatia dilatada, deve ser conseqiiéncia de
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alterages estruturais no tecido dos ventriculos msuficientes. Estas alteragdes podem mudar
o sentido da curvatura da parede, tornando-o predominantemente positivo. Esta inversio
associada a curvatura positiva do perimetro antero-superior, configura o aspecto globular

da cavidade ventricular esquerda, vista nestes pacientes.

O trabalho de GREENBAUM & GIBSON (1981} favorece esta afirmagdo. Os
autores obtiveram maior ocorréncia de curvaturas positivas, ao estudarem a curvatura dos

perimetros postero-inferiores do VE, em pacientes com cardiopatia isquémica.

De acordo com nossos resultados na CMD, o estresse da parede ventricular esta

aumentado, o que tende a tornar positiva a curvatura desta parede.
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De acordo com os resultados e as discussdes apresentadas, concluimos que:

- Em pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopatica hd maior redugio do

encurtamento ventricular sistolico nas regifes proximas ao apex.

- Os ventriculos com maiores dilatagtes geralmente apresentam os mais baixos
indices de fungio ventricular, e tendem a mostrar maior grau de hipocinesia ou mesmo

acinesia dos segmentos inferiores.

- A maior redugdic do encurtamento ventricular, nestas regides, deve ser
decorrente da dilatagio e arredondamento da cdmara ventricular esquerda que, associadas a
sua pobre fungdo contratil, resultam em menor obliteragdo da concha apical, o que configura

a imagem cineangiografica de hipocinesia ou acinesia apical.

- A acinesia apical ndo ¢ uma peculiaridade da doenga de Chagas ou da

cardiopatia isquémica

Estes resultados confirmam a hipotese que objetivou este estudo.
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We investigated the hypotesis that left ventricular enlargement and dysfunction

leads to apical hypokinesis and akinesis, studing patients with myocardial disease.

This was done by regional wall motion analysis of the left ventricular
cineangiograms of 20 patients with idiopathic dilated cardiomyopathy, (Group II) and
compared with thouse of 11 normal subjects (Group I).

The parameters analysed were: segmental wall motion, end-diastolic volume,
end--diastolic volume index, end-systolic volume, end-systolic volume index, ejection
fraction, mean circunferential fiber-shortening velocity, eccentricity and regional curvature.
The data were correlated also with left ventricular end-diastolic pressure, left ventricular

end-systolic pressure and aortic diastolic pressure.

Shortening of all segments was depressed in Group II, but markedly in
longitudinal apical segment. Also, in this group, there was reduction of ejection fraction and
eccentricity and increase in end-diastolic volume, end-systolic volume and end-diastolic
pressure. All these changes were statistically significant when compared with Group I

patients.

There was inverse linear correlation between apical shortening and ventricular

volumes, direct linear correlation between apical shortening and ejection fraction.

We conclude that in patients with myocardial dysfunction, apical akinesis or
hipokinesis is due to dilatation and spherelization of the chamber associated with decrease in
transverse shortening of the peri-vortical region, decreasining in this way the normal

obliteration of the apical shell.
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