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O objetivo deste trabalho é, através de métodos
cineangiocardiográficos quantitativos, estudar a função
sistólica, a função segmentar através da contração
segmentar por planimetria de áreas segmentares do VE e
relacioná-las com a severidade da obstrução valvar mitral,
com a finalidade de detectar algum grau de disfunção
ventricular esquerda na EM pura reumática.

MATERIAL E MÉTODOS

Dos pacientes submetidos a cateterismo cardíaco, de
março de 1977 a dezembro de 1978, no laboratório de
hemodinâmica do Hospital de Cardiologia de Laranjeiras
INAMPS - RJ, foram selecionados 11 portadores de EM
pura reumática, 10 mulheres e 1 homem, da faixa etária de
21 a 49 anos (média 36 ± 9,6 anos).
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Onze pacientes com estenose mitral (EM) pura foram estudados e comparados a nove
indivíduos normais (N). A média de idade nos pacientes com EM foi de 36 ± 9,6 anos e nos N
de 45 ± 6,3 anos. A área valvar mitral (AVM) média nos pacientes com EM, foi 0,98 ±- 0,3 cm2.
O índice cardíaco (IC) era significantemente menor na EM (2,8 ± 0,71 1.min m2) do que nos
N (3,8 ± 0,5 1min m2) e diretamente correlacionado com a severidade da obstrução valvar
mitral (r = 0,88 p < 0,001). Foi notado também que o volume diastólico final do VE (VDF)
e a massa (M) do VE estavam normais e o volume sistólico final do VE (VSF) estava
significativamente aumentado, resultando em uma redução significativa da fração de ejeção
(FE) na EM em relação ao N.

A constatação de que o VDF estava normal exclui a possibilidade de que uma pré-carga
reduzida seja a causa da redução da FE na EM. Como não houve correlação entre a FE e a
AVM, concluímos que, nos pacientes com EM estudados, existe uma disfunção ventricular
esquerda independente do grau de obstrução valvar mitral.

A análise da contração segmentar do VE revelou hipocinesia das paredes ântero-apical
e póstero-basal dessa cavidade. Tais anomalias de contração do VE são independentes do
grau de severidade da obstrução valvar mitral e podem ser as responsáveis pela redução da
FE do VE.

Baseados nos resultados deste estudo acreditamos ficar patente o comprometimento da
função sistólica e o caráter segmentar do envolvimento miocárdico do VE na EM pura
reumática.

O conceito da existência de anormalidade no função do
ventrículo esquerdo (VE) (fator miocárdico) em pacientes
com estenose mitral (EM) não é novo 1-5. Aparentemente,
foi mencionado pela primeira vez por Kirsh em 1929 6.
Posteriormente, em 1953, Grant 7 confirmou os trabalhos
de Kirsch, demonstrando haver encurtamento, atrofia e
fibrose do miocárdio da parede posterior do VE, ocasionada
pela fibrose do aparelho valvar mitral.

Com os progressos alcançados pela Cardiologia nos
últimos anos, surgiram inúmeros trabalhos que melhor
caracterizaram as alterações hemodinâmicas e
cineangiocardiográficas produzidas pela EM 8-15. Além
disso, foram observadas alterações tanto na função
sistólica 8,16-23, quanto alterações localizadas da contração
ventricular esquerda 24-28 em pacientes acometidos por essa
enfermidade.
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A seleção dos pacientes obedeceu aos seguintes
critérios: 1) lesão valvar mitral pura do ponto de vista clínico,
hemodinâmico e cineangiocardiográfico, (a existência de
insuficiência mitral leve durante extra-sístole não foi
considerada como causa de exclusão, assim como a
presença de insuficiência tricúspide detectada em 3 dos
casos); 2) ausência clínica, eletrocardiográfica e
cinecoronariográfico de doença aterosclerótica (definida
como a presença de obstrução igual ou inferior a 50% de
luz de uma ou mais artérias coronárias; 3) ausência de
doença reumática em atividade, endocardite infecciosa,
miocardite ou qualquer infecção ou processo inflamatório
nos últimos 2 meses antes do cateterismo cardíaco e 4)
cineventriculografia esquerda de qualidade suficiente para
a execução do estudo.

Todos os pacientes apresentavam quadro clínico,
eletrocardiográfico, radiográfico, Fonomecanocardio-
gráfico, hemodinâmico e cineangiocardiográfico de EM.
História prévia de doença reumática estava presente em 5
dos pacientes.

De acordo com a New York Heart Association, dos 11
pacientes, 3 encontravam-se na classe funcional (CF) IV, 5
na CF III e 3 na CF II na época do cateterismo cardíaco. A
duração dos sintomas variou de 1 a 17 anos.

No mesmo período de estudo, foram selecionados,
para controle, 9 indivíduos, 6 mulheres e 3 homens,
com idades variando de 33 a 55 anos (média 45 ± 6,3
anos) que se submeteram a cateterismo cardíaco para
esclarecimento de dor precordial. Todos apresenta-
vam eletrocardiograma, radiografia de tórax, cine-
coronariografia, cineventriculografia e estudo hemo-
dinâmico normais.

Todos os pacientes submeteram-se a cateterismo
cardíaco direito e esquerdo pelas técnicas convencionais,
em jejum e nas condições mais próximas das basais.

A obtenção dos dados hemodinâmicos, volumétricos e
cineangiocardiográficos processou-se como já foi descrito
em outras publicações desse laboratório 29,30.

Na maioria dos casos e, em todos com idade superior a
35 anos, uma cinecoronariografia foi realizada pela técnica
de Sones, nas posições convencionais.

Os contornos do VE na sístole (menor volume) e no
final da diástole (maior volume) foram obtidos pelo desenho
das imagens individuais da cineventriculografia projetadas
na tela de um projetor Tagarno e determinadas por dois
observadores adequadamente treinados. Para evitar a
interferência de intervalos diastólicos variáveis sobre as
medidas das áreas na presença da fibrilação atrial, os
ventriculogramas foram estudados no 1.º batimento pós-
extrasistólico. Isso foi possível graças à presença de extra-
sístoles durante a cineventriculografia em todos os casos
estudados.

As áreas segmentares (Asg) foram obtidas pelo método
do Chatterjee e col. 31,32 modificado. Consiste no desenho

de 1 eixo longitudinal, que vai da raiz da aorta à  ponta do
VE, e de 3 eixos transversais que se cruzam no ponto
central do eixo longitudinal, formando ângulos de 45º entre
si (fig. 1). As Asg foram numeradas de 1 a 8. Consideramos,
arbitrariamente, as Asg 1 e 2 como correspondentes à
parede ântero-basal (Asg.AB); as Asg 3 e 4, à parede
ântero-apical (Asg.AA); as Asg 5 e 6 à póstero-apical
(Asg.PA) e as Asg 7 e 8, à póstero-basal (Asg.PB) do VE.
As paredes assim formadas foram planimetradas por um
planímetro da marca Kent.

A contribuição de cada área segmentar ao encurtamento
(contração) ventricular foi determinada do seguinte modo:
1.º Subtraiu-se, da área diastólica (AD), a área
correspondente à movimentação da raiz da aorta (AAo)
(fig. 1), obtendo-se uma área chamada, arbitrariamente, de
área diastólica efetiva (ADef: ADef = AD-AAo); 2.º
Calculou-se, a seguir, a porcentagem de encurtamento das
Asg em relação à ADef (% Asg): % Asg = Asg x 100/ADef

A análise estatística dos dados foi realizada por meio
do teste de distribuição “t” de Student, considerando-se o
nível de significância 0,05. Foi utilizado o coefiente de
correlação linear de Pearson para verificar se havia
correlação entre alguns dados cineangiocardiográficos e
hemodinâmicos observados no estudo.

Fig. 1 - Esquema demostrando a obtenção das áreas segmentares a
partir do desenho do contorno ventricular (cineventriculografia em
OAD a 30º) no final da diástole (AD) e sístole (AS). As áreas
segmentares estão numeradas de 1 a 8. AAo =área correspondente
à movimentação da raiz da aorta.

RESULTADOS

A tabela I apresenta os valores encontrados no
estudo hemodinâmico dos pacientes com EM e dos
normais (N). A área da valva mitral (AVM) variou de
1,54 a 0,53 cm2 (média de 0,98 ± 0,3 cm2). O gradien-
te diastólico médio capilar pulmonar/VE foi 17 ± 7
mmHg. Foi encontrada uma elevação significativa da
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A tabela II mostra os dados obtidos no estudo
cineangiocardiográfico do VE em 9 dos 11 pacientes com
EM e, em 7 dos 9 indivíduos normais. A análise estatística
mostrou que, na EM, o volume sistólico final do VE (VSF)
estava significativamente elevado e a fração de ejeção (FE)
significativamente reduzida em relação aos N. Apesar da
média do volume diastólico final (VDF) ser ligeiramente
superior na EM do que nos N, não houve diferença
significativa entre ambos. A massa do VE na EM foi
semelhante à dos N.

A tabela II apresenta os resultados da planimetria das
Asg do VE na EM e nos N. Nota-se que houve uma
diminuição significativa da contração do VE nas área s
correspondentes às paredes ântero-apícal ou póstero-basal
(Asg AA e PB, respectivamente).

A FE apresentou correlação significante com a Asg PB
(r = 0,71; p < 0.05). A correlação não foi significante com a

VSF (r = 0,57), com a Asg AB (r = 0,51), nem com as outras
variáveis testadas.

O IC só guardou correlação significativa com a AVM (r
= 0,88, p < 0,001). Não houve correlação entre o IC e as
outras variáveis testadas.

DISCUSSÃO

Os estudos hemodinâmicos de pacientes com EM
mostram, em geral, elevações variáveis da CAP, PAP e
diminuição do IC, tanto em repouso quanto durante exercício,
de acordo com a severidade da obstrução valvar 9,10,33.34. A
constatação da inabilidade do coração em elevar o IC após
a comissurotomia mitral e a desproporção entre sintomas e
grau de obstrução valvar mitral, encontrada em alguns
pacientes com EM, levou muitos pesquisadores a pensar
na possibilidade de um comprometimento da função
ventricular nesta enfermidade 1,2,5,6,35. Essa hipótese ga-

pressão capilar pulmonar média (PCAP), pressão ar-
terial pulmonar média (PAP), pressão sistólica do
ventrículo direito (PSVD) e pressão diastólica final
do ventrículo direito (pd

2
VD) nos pacientes com EM

em comparação aos normais. As pressões em átrio
direito (AD), VE e aorta (Ao), não mostraram dife-

renças significativas entre os pacientes com EM e os
N. Embora estivesse elevada ligeiramente (acima de
12 mmHg) em 5 pacientes com EM, a média da
pd

2
VE foi semelhante a dos N. O índice cardíaco

(IC) estava significativamente reduzido na EM em
relação aos N.

TABELA I - Variáveis hemodinâmicas.
IC PAD PVD PAP PVE PAo PCAP GRD AVM

N.º ID S FC (l.min.m2) S pd2 S pd2 (cm2)

Normais
01 46 F 86 3,8 4 27 4 9 95 10 80 7
02 39 F 72 5 18 9 12 118 10 80 8
03 45 M 61 3,8 3 22 4 12 117 8 71 7
04 46 F 75 3,9 4 23 7 13 125 12 102 7
05 49 M 58 2,7 4 25 6 13 143 12 106 7
06 55 F 68 3,9 1 21 5 12 120 6 84 6
07 49 F 74 3,9 2 29 6 11 127 9 80 10
08 33 M 58 - 8 27 7 21 92 7 90 7
09 43 F 93 4,5 1 21 3 10 165 11 126 1
x 72 3,8 4 24 6 13 122 8 91 7

DP 12 0,5 2 4 2 3 22 2 17 2
Estenose mitral.

01 35 F 81 2,1 4 50 6 39 103 13 84 36 31 0,53
02 48 F 89* 2,6 11 57 11 39 145 17 1901 32 13 0,88
03 27 F 75 3,4 2 49 8 33 99 4 85 21 16 0,88
04 33 F 69 1,9 3 44 7 31 98 7 80 21 14 0,56
05 38 F 71 2,2 8 60 6 54 132 14 103 33 18 0,63
06 49 F 122* 2,2 12 62 11 53 115 13 100 33 19 0,74
07 37 F 98 2,4 1 54 6 45 105 4 88 35 28 0,91
08 24 F 8u5 3,0 2 36 6 26 90 4 82 13 12 1,17
09 48 F 55 3,9 6 42 6 26 104 7 97 23 11 1,48
10 36 F 127 3,2 0 46 5 21 116 2 107 25 20 1,54
11 21 M 75 3,8 10 45 11 29 130 13 104 19 10 1,54
x 86 2,8 5 50 8 36 112 9 95 26 17 0,98

DP 22 0,7 4 8 2 11 17 5 11 8 7 0,3
P NS NS <0,01 NS <0,001 <0,05 <0,001 NS NS NS <0,001

ID - idade; S = sexo; F = feminino; M = masculino; * fibrilação atrial; FC = freqüência cardíaca; IC = índice cardíaco; PAD = pressão atrial direita
média; PVD = pressão ventricular direita; PAP = pressão arterial média pulmonar média; PVE = pressão ventricular esquerda; PAO = pressão
aórtica média; PCAP = pressão capilar pulmonar média; GRD = gradiente transvalvar mitral médio; AVM = área valvar mitral; S = pressão
sistólica; pd2 = pressão diastólica final.
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nhou mais ênfase com a descrição de uma diminuição da
complacência do VE e sua relação com a diminuição do IC
em alguns casos de EM 3-20. No entanto, outros
investigadores em estudos hemodinâmicos realizados no
pré e pós-operatório de comissurotomia mitral
demonstraram que o aumento do IC no pós-operatório
dependia de um aumento eficaz da AVM, acima de 1 cm2  36.

A análise dos achados hemodinâmicos nos 11 pacientes
com EM incluídos neste estudo está de acordo com os
dados encontrados na literatura e mostra que a média do
IC está reduzida significativamente em comparação ao N
(tab. I) e, que esta redução se deve à redução da AVM (r =
0,88, p < 0,001). Contrariando a opinião de alguns autores
3,20, não foi encontrada correlação significativa entre o IC e
a pd

2
VE em nossos pacientes (r = 0,30, p = NS). Entretanto,

a evidência de VDF normal, como será comentado adiante
e pd

2
VE discretamente aumentada em 5 dos nossos casos

(tab. I) sugerem que haja uma diminuição da complacência
do VE nestes casos 37.

Os estudos cineangiocardiográficos seletivos do VE
de pacientes com EM relatados na literatura têm revelado
resultados contraditórios 8,12,14,17.19,21,23,26,28, 38,39.
Provavelmente, isso se deve ao critério de seleção, ao
número de casos estudados e aos diferentes métodos
empregados nos cálculos dos volumes pelos diversos
pesquisadores. Não obstante, a maioria dos trabalhos

mostrou VDF do VE normal e FE do VE diminuída na EM.
Essa última tem sido atribuída por alguns autores à privação
crônica de sangue ao VE ocasionada pela obstrução valvar
39,40.

Mesmo admitindo as limitações da cineventriculografia
uniplana (OAD) nas medidas dos volumes ventriculares
39,43, é concebível aceitá-la, pois na maioria dos trabalhos
publicados até o momento, inclusive no nosso, os achados
dos pacientes com EM foram comparados com os de
indivíduos normais estudados nas mesmas condições e
pelos mesmos métodos.

Neste trabalho, os pacientes com EM mostraram VDF e
massa normal, VSF aumentado e FE reduzida em
comparação com os N. Em nenhum paciente com EM, o
VDF estava abaixo de 2 desvios-padrão da média
considerada normal (tab. II).

A verificação de VDF normal na maioria dos pacientes
com EM neste estudo coloca em dúvida a influência da
privação crônica do sangue ao VE sobre a redução da FE.
É possível até que, o VDF aumentado em 4 de nossos
casos (tab. II) seja a expressão de uma dilatação
compensatória do VE a uma disfunção ventricular esquerda
presente nestes pacientes.

Deve-se salientar que a redução da FE não manteve
correlação significativa com a AVM, IC ou PAP.

TABELA II - Variáveis cineangiocardiográficas.

VDP IS VSP FE M
N.º (ml.m2) (ml.m2) (ml.m2) (g.m2)

Normais

01 40 13 75 38
02 - - - - -
03 78 47 31 61 -
04 50 35 15 69 35
Os - - - - -
06 59 45 14 76 32
07 43 32 11 74 30
08 56 43 13 77 58
09 53 38 15 72 50
X 40 16 72 40

DP 11 5 7 6 11

Estenose mitral

01 38 27 11 72 25
02 74 40 34 54 61
03 91 50 41 55 47.
04 95 66 29 70 74
05 44 26 18 59 32
06 44 18 26 41 37
07 - - - - -
08 81 35 46 47 67
09 57 40 17 69 36
10 - - - - -
11 89 60 29 67 74
X 68 40 28 59 50

DP 22 16 11 11 19

P NS NS <0,05 <0,02 NS

VDF = volume diastólico finam; VSF = volume sistólico final; IS =
índice sistólico; FE = fração de ejeção; M = massa.

TABELA III - Resultados da planimetria das áreas diastólicas,
sistólicas; e segmentares.

AD AS ASG (% de encurtamento)
N.º (cm2) (cm2) AB AA PA PB

Normais

01 87,2 38,2 15,1 19,1 10,8 8,8
02 104,3 35,3 13,7 18,9 16,6 14,5
03 97,2 4,6 9,9 11,3 13,0 15,4
04 75,7 35,0 11,1 15,7 11,0 10,9
05 107,6 34,5 16,1 19,0 12,8 17,8
06 86,0 32,4 20,4 18,1 10,3 9,9
07 71,0 25,4 13,8 18,9 16,3 11,4
08 92,1 40,8 14,6 14,4 12,5 11,7
09 93,3 38,8 14,3 15,3 16,0 8,6
X 90,5 36,1 14,3 16,7 13,2 12,1
DP 12,0 5,4 2,9 2,7 2,4 3,1

Estenose mitral

01 67,7 25,3 14,9 18,5 12,6 13,9
02 105,8 70,4 8,5 4,6 10,6 6,7
03 115,5 72,4 12,5 6,3 8,5 7,4
04 108,5 42,3 13,4 13,1 18,5 11,0
os 77,1 40,0 9,2 14,5 13,2 7,4
06 86,6 49,6 11,0 9,5 11,6 8,4
07 87,6 50,1 11,7 9,8 8,8 7,6
08 122,1 66,6 13,9 12,3 9,0 5,9
09 102,1 39,1 19,2 18,9 12,7 8,3
10 82,1 40,2 11,6 18,5 12,2 3,9
11 121,2 69,3 13,2 7,7 6,6 12,1
x 97,8 51,4 12,6 12,1 1,3 8,4
DP 18,6 15,9 2,9 5,0 3,2 2,8
P NS <0,02 NS <0,05 NS <0,02

AD = área diastólica final; AS = área sistólica final; ASg = área
segmentar; AA = ântero-apical; AB = ântero-basal; PA = póstero-
apical; PB = póstero-basal; NS = não significante.
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Portanto, independentemente do grau de severidade da
obstrução valvar, o VE na EM pura apresenta um
comprometimento intrínseco de sua função sistólica.

Heller e Carleton, em 1970 26, descreveram hipocinesia
da parede póstero-basal do VE em pacientes com EM.
Posteriormente, alguns autores 12,17,21,23, 39,44 encontraram
graus variáveis de hipocinesia difusa do VE, enquanto
outros 18,24,25,27,28 confirmaram a observação inicial de Heller
e Carleton e descreveram hipocinesia da parede ântero-
lateral do VE. Foi sugerido, então, que, provavelmente, as
alterações da contração ventricular seriam as responsáveis
pela redução da FE nesses pacientes.

No estudo da contração segmentar do VE realizado nos
11 pacientes com EM, observamos que havia hipocinesia
nas paredes ântero-apical e póstero-basal do VE. Em razão
da inexistência de sinais clínicos, eletrocardiográficos ou
cinecoronariográficos de doença arterial coronária nesse
grupo de pacientes, podemos afirmar que, provavelmente,
estas anormalidades na contração segmentar do VE são
inerentes a EM reumática. Para comprovar as influências
dessas anormalidades sobre a função do VE observamos
que havia uma correlação significativa entre a hipocinesia
das Asg PB com a FE e correlações não significantes entre
as Asg AB e AA e a FE. Como mostra a tabela II, a FE
encontrava-se anormalmente baixa em 5 pacientes que
tiveram esta variável estudada. Analisando o
comportamento da contração segmentar nestes pacientes,
observamos que 2 ou mais segmentos se encontravam
comprometidos, enquanto que, nos pacientes com FE
normal, apenas 1 apresentou comprometimento de 2 Asg.
Portanto, apesar de a existência de FE reduzida traduzir
uma contração deficiente de 2 ou mais Asg, um estudo
envolvendo um número maior de casos será necessário
para confirmar essas observações.

Com o estudo da contração segmentar foi realizada no
1.º batimento pós-extra-sistólico, podemos inferir que as
anormalidades descritas têm, teoricamente, caráter
irreversível 45,46.

Baseados nesses resultados, acreditamos ficar patente
o comprometimento da função ventricular esquerda e o
caráter segmentar da agressão miocárdica que ocorreu nos
pacientes com EM pura incluídos neste estudo, à
semelhança do que é observado na doença arterial
coronária 41 46-48.

Admitimos que as hipocinesias das paredes PB e AA
ocorrem por extensão do processo de fibrose que acomete
o aparelho valvar mitral ao miocárdio subjacente 26,28.

Em conclusão: na EM pura pode existir um
comprometimento intrínseco da função sistólica e
segmentar do VE; a disfunção do VE independe do grau
de severidade da obstrução valvar; a redução da FE está
relacionada ao envolvimento segmentar da contração do
VE; as alterações da função segmentar do VE caracterizam-
se por hipocinesia das paredes ântero-apical e póstero-
basal dessa cavidade.

SUMMARY

Eleven patients with pure mitral stenosis (MS) were
studied and compared with nine normal individuals (N).
The mean age was 36 ± 9.6 and 45 ± 6.3 years old,
respectively. The mean mitral valve area (MVA) in patients
with MS was 0.98 ± 0.3 cm2. The cardiac index (CI) was
significantly reduced in MS when compared with N (2.8 ±
0.7 and 3.8 ± 0.5 1m.m2, respectively) and it was directly
related to the severity of mitral obstruction (r = 0,88, p <
0.001). It was noted that the left ventricular end diastolic
volume (EDV) and the left ventricular mass (LVM) were
normal and the left ventricular end systolic volume (ESV)
was very elevated resulting in significantly reduced ejection
fraction (EP) in MS when compared with N.

The fact that the EDV was normal excluded the
possibility of a reduced pre-load as a cause of the reduction
of the EF in MS.

The fact that no correlation was found between the EF
and the MVA led us to conclude that there is an intrinsic
left ventricular dysfunction in patients with MS.

The analysis of the left ventricular segmental
contraction showed a statistically significant reduction in
the shortening of the antero-apical and postero-basal
segments. It was concluded that these abnormalities were
responsible for the reduction of the EF and that they were
independent of the grade of the MS.

We concluded that in patients with pure rheumatic MS,
there is a disorder of left ventricular systolic function that
is the result of a segmental contraction abnormality of this
chamber.
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