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É por todos reconhecida a importância do estudo da
função ventricular para melhor conhecimento das doenças,
de seu acompanhamento, do momento da indicação
cirúrgica naquelas passíveis desse tempo de tratamento,
da mortalidade operatória e até do quanto de sintomas irão
persistir no pós-operatório 1-4.

Desde março de 1977, quando iniciamos o trabalho com
um laboratório computadorizado, passamos a ter a
possibilidade do estudo de diversas variáveis
hemodinâmicas e angiográficas de avaliação da função
ventricular esquerdas5-6. Assim, estudamos, nos últimos
anos, normais 7 e fizemos a padronização no laboratório de
vários grupos de doenças, a saber: estenose pulmonar,
estenose mitral 9, insuficiência mitral10, insuficiência aórtica
7-11-14 e coronariopatia 7, 11,15,16. Com a crescente experiência
que fomos adquirindo passamos a ver que algumas
variáveis se alteravam com mais freqüência que outras,
independentemente do tipo de doença ou lesão 17,18.

No presente trabalho, fizemos uma revisão das variáveis
de avaliação da função ventricular direita ou esquerda que
utilizamos e das doenças estudadas e mostramos quais
são, em nossa opinião, aquelas que foram mais úteis em
quantificar o comprometimento ventricular.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram estudados 6 grupos de pacientes: um normal,
um com estenose valvar pulmonar isolada (EP), um com
estenose mitral (EM), um com insuficiência mitral crônica
(IM), um com insuficiência aórtica crônica (IA) e um
com doença obstrutiva coronária (coronariopatia), que
totalizaram 143 pacientes.

O grupo normal era composto de 13 pacientes, 6
do sexo masculino e 7 do feminino, com idades entre
17 e 63 anos (41 ± 13), 11 com história de dor pre-
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Foram estudados por cateterismo cardíaco 6 grupos, num total de 143 pacientes. O grupo
controle normal era composto de 13 pacientes; o grupo com estenose pulmonar valvar isolada
(EP), de 20 pacientes; o grupo com estenose nitral (EM), de 18 pacientes; o grupo com insuficiência
mitral crônica (IM), de 7 pacientes; o grupo com insuficiência aórtica crônica (IA), de 20
pacientes e, finalmente, o grupo de doença obstrutiva coronária crônica (coronariopatia), de
65 pacientes.

Avaliou-se a sensibilidade das variáveis de avaliação da função ventricular: índice de volume
diastólico final ventricular esquerdo (VDF), índice de volume sistólico final ventricular esquerdo
(VSF), fração de ejeção (FE) de ventrículo esquerdo (VE), massa ventricular esquerda (Massa),
espessura da parede ventricular esquerda (Espessura), pressão diastólica final (pd2),
complacência específica do VE (CE), dP/dt máxima (dP/dt) e Vmax. A função ventricular direita
foi estudada na EP, utilizando-se apenas pd2, dP/dt e Vmax.

Na EM, a função ventricular esquerda esteve pouco alterada em relação aos normais e às
outras doenças. Houve importante repercussão sobre a função ventricular esquerda na IM, na IA
e na coronariopatia. Houve também repercussão sobre a função ventricular direita na EP.

As variáveis que foram de maior utilidade na avaliação da função ventricular esquerda foram
VDF, VSF e FE. A seguir vieram Massa e Espessura, seguindo-se pd2 e CE. Finalmente, os
dados menos sensíveis na avaliação da função ventricular foram dP/dt e Vmax.
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cordial atípica, 1 assintomático e 1 com sopro
protomesossistólico.

O grupo com EP era composto de 20 pacientes, 13 do
sexo masculino e 7 do feminino, com idades entre 1 e 39
anos (14 ± 13).

O grupo com EM era composto de 18 pacientes, 3 do
sexo masculino e 15 do feminino, com idades entre 12 e 52
anos (34 ± 12). Em nenhuma havia regurgitação de
significado para o átrio esquerdo e, quando havia alguma
regurgitação, era no período de extrasístoles e, mesmo
assim, mínima.

O grupo com IM era composto de 7 pacientes, 6 do sexo
masculino e 1 do feminino, com idades entre 13 e 47 anos
(31 ± 14). Em nenhum havia gradiente médio diastólico
significativo ou gradiente telediastólico.

O grupo com IA era composto de 20 pacientes, 15 do
sexo masculino e, 5 do feminino, com idades entre 18 e 64
anos (42 ± 15). Nenhum paciente apresentava gradiente
médio ou sistólico entre o ventrículo esquerdo e a aorta
superior a 20 mmHg.

O grupo com coronariopatia era composto de 65
pacientes, 55 do sexo masculino e 10 do feminino, com
idades entre 28 e 70 anos (50 ± 9). Esse grupo foi dividido
em dois grupos: o 1.º, composto de 45 pacientes com fração
de ejeção (FE) igual ou superior a 50%, 37 do sexo
masculino e 8 do feminino com idades entre 28 e 70 anos
(49 ± 10) e o 2.1, com 20 pacientes com FE inferior a 50%, 18
do sexo masculino e 2 do feminino, com idades entre 37 e
68 anos (52 ± 9). Dos 65 pacientes, 42 tinham história de
infarto do miocárdio com sinais de fibrose ou necrose no
eletrocardiograma, 23 pertencentes ao grupo com FE igual
ou superior a 50% e 19 ao grupo com FE inferior a 50%.

Todos os pacientes foram submetidos a estudo
hemodinâmico, sendo que só foram anestesiados pacientes
com menos de 10 anos. Para o registro das pressões, os
cateteres estavam conectados a um transdutor Hewlett-
Packard modelo 1280, tomando-se como nível zero de
referência o nível da linha axilar média. As pressões basais
foram todas medidas antes de qualquer procedimento
angiográfico.

O primeiro procedimento angiográfico foi sempre a
ventriculografia esquerda, exceto no grupo com EP, onde
foi a ventriculografia direita. A ventriculografia esquerda
foi realizada em oblíqua anterior direita (OAD) a 30%, tendo
sido a distância entre a ampola e o intensificador de imagens
à mesa do raio X pré-fixada. O contraste utilizado foi
Hypaque a 75%. Em alguns casos de coronariopatia fez-se
também a ventriculografia esquerda em OAE. A
cinecoronariografia foi realizada em múltiplas projeções e
as imagens de todos os procedimentos angiográficos foram
obtidas através intensificador de imagens Phillips de césio
e filmadas à razão de 30 quadros por segundo, através de
uma câmara Arritecno.

O sistema de computação era composto por um

computador Hewlett-Packard 5600 microprogramável
2100S com 2 terminais de registro e análise de pressões e
um terminal de análise de volume “Vanguard”.

Uma filtragem do tipo “fourier” foi utilizada para evitar
ruídos e dessa forma foram obtidos os dados tensionais e
variáveis deles dependentes como dP/dt máxima (dP/dt),
velocidade do. elemento contrátil no seu pico máximo
(VPM) e velocidade do elemento contrátil extrapolada para
carga zero (Vmax).

A freqüência de corte dos filtros usados é de 16 Hertz
para colheitas de pressão a nível ventricular e de 6 Hertz
para os demais locais, com opções para modificações.

O cálculo dos índices isovolumétricos que atestam o
estado contrátil ventricular (VPM e Vmax) é feito pelo
computador, calculando-se inicialmente a velocidade do
elemento contrátil (VCE) através da fórmula dP/dt/KP, onde
K é uma constante de elasticidade conhecida, que no nosso
sistema tem o valor de 30 e P é a pressão instantânea em
relação ao momento da obtenção da dP/dt. A seguir, é feita
a plotagem da VCE assim obtida com a pressão total
desenvolvida, conseguindo a curva de velocidade do
elemento contrátil, cujo pico máximo representa a VPM,
que é a VCE máxima. O sistema calcula também a Vmax traçando
uma tangente ao ramo descendente da curva da VCE em
direção ao ponto correspondente à carga (pressão) zero.

O cálculo da área valvar foi feito pela fórmula de Gorlin
19,20 e o débito cardíaco foi determinado pelo princípio de
Fick.

Os cálculos de volume foram efetuados através do
método área-comprimento monoplano em OAD de Xasser
e Kennedy 21 e Kennedy 22, modificando o método de
Sandler e col. 23 para ântero-posterior, admitindo-se que o
VE corresponde a um elipsóide de revolução.

O volume diastó1ico final (VDF), o volume sistólico final
(VSP) ou qualquer outro durante o ciclo cardíaco foi obtido
através da fórmula:
                        π . Eixo menor 2.  Eixo maior
Volume =                                                        .   Fator de
                                                      6                                   magnificação

O volume real foi obtido através da equação de regressão
de Xasser e Kennedy 21, para método em OAD a 30.º,
utilizando-se como volume calculado o volume proveniente
da fórmula anterior. Volume verdadeiro = 0,788. Volume
calculado + 8,4 cm3.

A fração de ejeção (FE) foi obtida pela fórmula:
                      VDF - VSF
FE (%) =                   . 100

VDF

A massa ventricular (Massa) foi obtida pela fórmula de
Rackley e col.24. Massa = 1,05s. Volume da parede.

A complacência específica (CE) foi obtida pela fórmula:
                              pd2 – pd1) VSF
CE (1/mmHg) =                                .

      VDF - VSF
No presente trabalho, foram estudadas as seguintes

variáveis da função ventricular esquerda: índi-
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ce de VDF, índice de VSF, FE, índice de Massa, espessura
da parede ventricular (espessura) e CE. Foram ainda
estudados tanto de ventrículo direito (VD) quanto de VE:
pressão diastólica final (pd2), dP/dt, Vmax.

A análise estatística foi feita comparando-se as médias
das variáveis do grupo normal com as dos portadores da
doença estudada por meio da distribuição t de Student25-

28.

RESULTADOS

Os valores médios e os desvios-padrão do grupo normal
no batimento basal e no batimento pós extra-sístólico estão
na tabela I.

Os resultados na EP relativos ao ventrículo direito estão
na tabela II.

A comparação dos valores angiográficos e
hemodinâmicos de função ventricular esquerda na EM com
o grupo controle está na tabela III. Na IM os mesmos dados
estão na tabela IV. Na IA, na tabela V. Na coronariopatia.,
na tabela VI e, finalmente, na tabela VII estão os dados dos
grupos de coronariopatas com PE maior ou igual a 50% e
menor que 50% e sua comparação com os normais.

DISCUSSÃO

1) Índices da fase de contração isovolumétrica (dP/
dt máxima, VCE máxima ou VPM e Vmax)  - Definição
rigorosa de contratilidade não é possível, mesmo
no músculo isolado 29. Dir-se-ia, a capacidade

Tabela I - Média e desvio padrão de cada variável estudada no
batimento (B) basal e no B pós-extra-sistólico no grupo de normais.
Variável B. basal n B. Pós-extra-sistólico n
pd2 VE (mmHg) 10 ± 2 13
dP/dt VE (mmHg/seg) 1673 ± 308 11
Vmax VE (circ./seg) 1,58 ± 0,29 7
VPM VE (circ./seg) 1,43 ± 0,33 7
pd2 VD (mmHg) 6 ± 2 12
dP/dt VD (mmHg/seg) 382 ± 132 10
Vmax VD (circ./seg) 1,11 ± 0,21 4
VPM VD (circ./seg) 0,91 ± 0,27 4
ITE (g.cm/m2) 75 ± 11 8
VDF (cm3) 83 ± 16 11 95 ± 15 11
VDF/m2 (cm3/m2) 50 ± 6 11 57 ± 8 11
VSF (cm3) 23 ± 3 11 22 ±  2 11
VSF/m2 (cm3/m2) 14 ± 2 11 13 ±  2 11
VS (cm3) 60 ± 15 11 73 ± 14 11
IS (cm3/m2) 36 ± 8 11 44 ± 7 11
FE (%) 71 ± 5 11 77 ± 3 11
espessura (cm) 0,730 ± 0,106 11
Massa (g) 87 ± 23 11
Massa/m2 (g/m2) 52 ± 11 11
CE (mmHg-1) 0,376 ± 0,173 11
B. batimento, CE. complacência específica de ventrículo esquerdo, dP/dt VD.
dP/dt máxima de ventrículo direito, dP/dt VE. dP/dt máxima de ventrículo
esquerdo, espessura. espessura e parede de ventrículo esquerdo, FE. fração de
ejeção de ventrículo esquerdo, IS. índice sistólico, ITE. índice de trabalho
ejeção, massa. massa ventricular esquerda, massa/m2 índice de massa ventricular
esquerda, pd2 VD. pressão diastólica final de ventrículo direito, pd2 VE. pressão
diastó1ica final de ventrículo esquerdo, VDP. volume diastólico final de
ventrículo esquerdo, VDF/m2. índice de volume diastólico final de ventrículo
esquerdo, Vmax VD. Vmax de ventrículo direito Vmax VE. Vmax de ventrículo
esquerdo, VPM VE. velocidade máxima de encurtamento circunferencial de
ventrículo direito, VPM VE Velocidade máxima de encurtamento circunferencial
de ventrículo esquerdo VS. volume sistólico de ventrículo esquerdo, VSF.
volume sistólico final de ventrículo esquerdo, VSF/m2. índice de volume sistólico
final de ventrículo esquerdo.

Tabela IV - Insuficiência mitral. Função ventricular esquerda.
t P

VDF 4,4197 < 0,001
VSP 4,2856 < 0,001
FE 3,1580 < 0,01
Vmax 2,1341 < 0,05
Massa 1,7433 < 0,10 ns
dP/dt 1,0846 < 0,20 ns
CE 0,6580 < 0,60 ns
pd2 0,3289 < 0,80 ns
espessura 0,0039 < 0,90 ns
CE. complacência específica, dP/dt. dP/dt máxima, espessura.
espessura de parede de ventrículo, FE. fração de ejeção, Massa.
massa ventricular, ns. não significativo, pd2. pressão diastólica
final. VDF. índice de volume diastólico final, Vmax. Vmax VSF.
índice de volume sistólico final.
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intrínseca que um músculo tem de, após sua despolarização,
gerar determinada força, independentemente do grau de
estiramento prévio e da resistência oferecida à contração.
Esse grau de estiramento antes ou durante a ativação do
músculo é sabidamente capaz de modificar a força de
contração ou o grau de encurtamento da unidade contrátil
mas não a sua contratilidade 30.

A velocidade de elevação da pressão ventricular na
avaliação da função miocárdica foi descrita por Wiggers31,
que observou que o ângulo de inclinação da curva de
pressão ventricular aumentava com estímulos inotrópicos
positivos e com o aumento do retorno venoso e diminuía
com a isquemia miocárdica.

importantes42.43. Embora Abbot e Mommaerts 44 tenham
estudado a mecânica cardíaca no músculo papilar do gato,
foi Sonnenblick 41 que realizou os principais trabalhos de
contratilidade miocárdica. Esses autores usaram os modelos
teóricos de três elementos propostos por Hill 37 para o
músculo esquelético. Embora a validade dos modelos de
Volgt e de Maxwell seja questionada e não tenha sido
encontrado um equivalente anatômico perfeitamente
ajustável para os mesmos, inúmeros estudos foram
realizados partindo do princípio de sua existência no
músculo cardíaco 45-47.

Taylor e col. 48 demonstraram também que a curva de
velocidade do elemento contrátil se desviava para cima
ante estímulos inotrópicos e para baixo em face de
insuficiência cardíaca.

Mason e col. 49, após revisão da velocidade de elevação
da pressão ventricular e variáveis relacionadas,
propuseram a utilização da dP/dt na medida da Vmax no
homem. Segundo os autores 49, é possível construir uma
curva relacionando os valores da VCE com seus
correspondentes valores de pressão isovolumétrica
durante a fase de contração isovolumétrica, colocando
os valores de VCE nas ordenadas e os valores de pressão
nas abscissas47,48,50-52.

A extrapolação do ramo descendente da curva de
pressão-velocidade para a cargo zero permite estimar
a Vmax. Embora essa curva de pressão-velocidade’
seja uma hipérbole discreta, foi considerada pelos
autores49 que a extrapolação mais precisa é feita por

Tabela VI - Coronariopatia. Função ventricular esquerda.
t p

VDF 8,5332 < 0,001
Massa 5,4928 < 0,001
VSF 5,0128 < 0,001
FE 4,1075 < 0,001
CE 3,2469 < 0,01

espessura 3,1779 < 0,01
dP/dt 2,7141 < 0,02
Vmax 1,8419 < 0,10 ns

pd2 1,8148 < 0,10 ns
CE. complacência específica. dP/dt. dP/dt máxima, espessuras
espessura de parede de ventrículo, PE. fração de ejeção. Massa.
massa ventricular, ns. não significativo, pd2. pressão diastólica
final. VDF. índice de volume diastólico final. Vmax. Vmax,
VSF. índice de volume sistólico final.

Tabela VII - Coronariopatia. Grupos 1 e 2. Função ventricular esquerda.
Normais n Coronariopatia G1 n 45 t p Coronariopatia G2 n 20 t p

VDF (cm3/m2) 50 ± 8 11 61 ± 14 2,5084 < 0,02 83 ± 26 4,1315 < 0,001
VSF (cm3/m2) 14 ± 2 11 21 ± 8 2,8770 < 0,01 54 ± 21 6,2704 < 0,001
FE 71 ± 5 11 65 ± 9 2,0565 < 0,05 36 ± 8 13,6158 < 0,001
espessura (cm) 0,730 ± 0,106 11 0,915 ± 0,174 3,3624 < 0,001 0.894 ± 0,221 2,3017 < 0,05
Massa (g/m2) 52 ± 11 11 70 ± 16 3,3475 < 0,011 79 ± 23 3,4912 < 0,001
pd2 (mmHg) 10 ± 2 13 13 ± 16 2,3144 < 0,05 16 ± 9 2,4742 < 0,02
dP/dt (mmHg/seg) 1673 ± 308 11 1942 ± 422 1,9844 < 0,10 ns 1613 ± 312 0,5090 < 0,70 ns
Vmax (circ/seg) 1,58 ± 0,29 6 1,66 ± 0,26 0,6745 < 0,60 ns 1,42 ± 0,35 1,0960 < 0,40 ns
CE (mmHg-1) 0,376 ± 0,173 11 0,338 ± 0,286 0,4231 < 0,70 ns 0,087 ± 0,068 6,6561 < 0,001
CE. complacência específica. dP/dt. dP/dt máxima, espessura. espessura de parede de ventrículo, FE. fração de, ejeção, G. grupo. Massa. massa
ventricular, ns. não significativo, pd2. pressão diastólica final. VDF. índice de volume diastólico final. Vmax. Vmax. VSF. índice de volume
sistólico final.

Reeves e col. 32 encontraram correlação significativa
entre a contratilidade miocárdica e a dP/dt. Gleason e
Braunwald 33 demonstraram que a dP/dt apresentava alto
nível de correlação com o duplo produto e aumentava com
drogas inotrópicas positivas, pouco se alterando com
drogas que aumentam a resistência periférica. Essa última
conclusão não foi aceita por outros 34 e talvez se deva ao
fato de ter sido empregada metoxamina, droga que parece
diminuir a contratilidade miocárdica ao mesmo tempo que
eleva a resistência periférica. A dP/dt é função complexa,
sendo afetada por alteração de contratilidade mas também
por mudanças da pd2, freqüência cardíaca e pressão
diastólica aórtica 35. Furnival e Lunden 36 também
defenderam a dP/dt como índice de contratilidade
miocárdica, sendo, segundo os autores, pouco afetada por
alterações da pd2 do VE.

Simultaneamente, procuraram-se métodos que
permitissem estender ao músculo cardíaco conceitos
fisiológicos de larga utilidade no estudo do músculo
esquelético desenvolvidos por Hill 37. Observada
inicialmente no músculo esquelético, a relação entre a
velocidade de encurtamento de um músculo e a carga por
esse sustentada parece ser inversa e de características
hiperbólicas. A extrapolação para carga zero corresponderia
à Vmax38-40.

Sonnenblick 41, com preparações de músculo papilar de
gato, defendeu o uso de Vmax como método para avaliar a
contratilidade miocárdica. Apesar da ampla aceitação inicial
desse trabalho, suas conclusões sofreram questionamentos



função ventricular 393

uma linha reta conectando o ramo descendente da curva à
ordenada. A Vmax é diretamente relacionada com o estado
contrátil do coração e não seria alterada por variação do
comprimento final da fibra ou da pressão arterial 48,52-60.
Essas curvas de pressão-velocidade não são curvas de
força-velocidade no sentido tradicional, pois o conceito
de força-velocidade está baseado na relação entre tensão
e VCE. Entretanto, a pressão isovolumétrica é proporcional
e relacionada por uma constante com a tensão
isovolumétrica e a dP/dt está relacionada, também, por uma
constante com a dP/dt. Assim, a curva de pressão-
velocidade está relacionada com a curva de força-
velocidade e a VCE à carga zero é igual a Vmax, seja
extrapolada de uma curva de pressão-velocidade ou de
uma curva de força-velocidade. A realidade desse método
foi, a seguir, confirmada por outros 61,62. Vários autores
procuraram utilidade clínica para a Vmax na avaliação da
contratilidade miocárdica do homem. Levine e col.63,
utilizando cateteres cheios de líquidos e extrapolação linear,
compararam a Vmax em pacientes com estenose aórtica de
diferentes graus de gravidade, mostrando uma diferença
significativa entre os pacientes compensados e aqueles
com insuficiência cardíaca.

Entretanto, são inúmeras as críticas ao uso dos índices
da fase de contração isovolúmica tanto em preparações de
músculo papilar isolado, nas quais é constatada a
independência da Vmax à carga imposta e a existência do
elemento elástico em série42,43, como no coração intacto64.65.
Quando a VCE, a VCE máxima, a VPM e a Vmax são obtidas
através da curva de pressão-velocidade as críticas sobre o
seu cálculo e a independência de fatores que não a pr6pria
contratilidade são mais acentuadas 46.64,66-72, Apesar de
todas as críticas, Andrade30 disse que a Vmax teria
vantagens, tais como menor sensibilidade a alterações da
pós-carga que os índices da fase de ejeção, os quais se
podem encontrar falsamente deprimidos em pacientes com
estenose aórtica ou hipertensão arterial severa.

Outra grande crítica tem sido a incapacidade de esses
dados separarem grupos de doenças de grupos normais,
ou subgrupos de uma mesma doença64. 74.75. Peixoto e col.11

chamaram a atenção para a pouca sensibilidade desses
índices, o que se foi tornando mais evidente nos trabalhos
seguintes desse grupo5,6,8,11,15-18,76.77, embora mostrassem
que a dP/ dt separava normais de portadores de IM9,10.16 e
grupos de IA de diferentes classes funcionais entre si 12-

14,bem como a Vmax separava normais de portadores de
EM 9,10.18.

A literatura analisa a Vmax obtida por extrapolação
exponencial ou linear e por micromanômetro ou cateteres
cheios de líquido 67-69.78-81 e fornece os valeres normais para
dP/dt VPM e Vmax de VE e de VD obtidas por cateteres
cheios de líquido 5,7,30,82, bem corno relata valores similares
para Vmax obtida por cateteres cheios de líquido e por
micromanómetro68, enquanto Capone e col. 83, através de

estudo experimental, comprovaram a validade da medida
da Vmax na presença de IM e aneurisma ventricular. A
análise conjunta desses trabalhos tende a enfatizar a
superioridade do uso da pressão total sobre a pressão
desenvolvida e da extrapolação linear sobre a exponencial,
no que toca à capacidade de separar indivíduos com
contratilidade normal e anormal.

2) Variáveis volumétricas - Os trabalhos pioneiros para
a obtenção do volume ventricular esquerdo utilizavam
técnicas bidimensionais 84-.86, sendo que a exata localização
do ápice do ventrículo é critica para uma determinação
precisa do volume ventricular esquerdo 87. Magnificação e
distorção, figuras geométricas de referência apropriadas e
métodos para cálculo dos volumes ventriculares oriundos
das medidas obtidas são importantes na angiocardiografia
quantitativa 86-88.

Os efeitos do contraste têm de ser estudados 89-96. As
observações realizadas 99-100 levam à conclusão que não
se verificam alterações de significado no desempenho
ventricular esquerdo durante o período de opacificação
das câmaras cardíacas no primeiro angiograma, a menos
que ocorram extra-sístoles.

Os métodos de medida por área-comprimento foram
inicialmente biplanos 101 e foi demonstrado que a figura
geométrica de referência mais apropriada era a do elips6ide
de revolução 86,102,103. Vários métodos de medida dos
volumes foram desenvolvidos e seus resultados testados
com corações autopsiados ou métodos de determinação
dos volumes cardíacos que não utilizaram
angiocardiografia 85,86,104-108. Os volumes calculados
superestimam o volume verdadeiro, sendo necessário
desenvolver equações de regressão para a correção 97.

Os primeiros métodos utilizavam a angiocardiografia
biplana e a seguir foram desenvolvidos métodos utilizando
um só plano 21,109,110. O método monoplano em OAD
superestima o volume relação e também superestima o
volume em relação ao volume calculado pelo método
biplano 21,111. Kasser e Kennedy 21 descrevem a técnica
para corrigir a magnificação e a distorção na
cineangiocardiografia monoplana através da filmagem de
uma grade de arame com quadrados medindo 1 em de lado.

Para medir-se a espessura da parede ventricular
esquerda traçam-se 4 cm da parede ântero-lateral em OAD
na exposição correspondente ao VDF. Quando se subtrai
do volume total o volume da cavidade e se multiplica pela
densidade ou peso especifico do coração tem-se a massa
ventricular esquerda 24 e tem havido boa aproximação entre
esse resultado e o peso do ventrículo, determinado na
autópsia 112,113. Considerou-se a espessura da parede
ventricular uniforme. Quando a parede ventricular é traçada
no “frame” do VSF a massa sistólica, excede os valores da
massa diastólica 114.

A FE é o quociente entre o volume sistólico e o
VDF e é reprodutível em diferentes ciclos, poden-
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do variar no mesmo paciente com o decorrer do tempo 115.
Os valores normais das variáveis acima citadas

encontram-se na literatura 11,18,71,82.116-122.
3) Pressão diastólica final - A hipótese atualmente

aceita postula que a carga que contribui para o enchimento
diastólico ventricular é suportada exclusivamente pelos
elementos elásticos em paralelo do modelo de Hill, devido
às ligações energéticas desacopladas dos elementos
contráteis durante esta fase do ciclo cardíaco. O
progressivo estiramento da parede ventricular é refletido
pela subida da pressão ventricular com o enchimento,
regido pela lei de Laplace para estruturas ocas e pelas
características não lineares dos elementos elásticos em
paralelo 123.

A pd2 é um marco tradicional nas curvas de pressão-
volume. Tem a vantagem de ser facilmente identificável
como o instante em que o ventrículo está em seu máximo
enchimento. É o momento mais provável para revelar
alterações da complacência, como na hipertrofia ventricular,
e/ou de enchimento, como na insuficiência cardíaca 123.
Esse limite foi estabelecido há décadas124-126, como sendo
de 5 a 12 mmHg para o VE e de 1 a 7 mmHg para o VD. Para
a maioria dos autores, os valores variam nessa faixa
5,7,11,74,82,117-119, embora alguns admitam que os valores
normais da pd2 variem com a freqüência123.

4) Complacência ventricular - A distensibilidade ou
complacência do VE influencia a subida da porção
diastólica da curva de pressão-volume. As modificações
de pressão e volume durante o período de enchimento
diastólico podem ser analisados e daí estimar-se a
complacência do VE 127-130.

Sistemas de pressão de alta fidelidade são necessários
ao cálculo da complacência, pois as variações de pressão
durante a diástole são pequenas. Várias equações para o
cálculo da complacência ventricular esquerda foram
propostas, entre outras: Complacêndia = AV/AP e
Complacência específica = AV/A.VSF onde AV = volume
sistólico angiográfico e AP = diferença entre a pd2 e a pdl.

Vários investigadores analisaram as curvas de pressão-
volume para calcular a rigidez diastó1ica do VE. As relações
de “stress-straib” foram derivadas das curvas de pressão-
volume das quais a rigidez elástica e a constante de rigidez
são calculadas 130-134.

GRUPOS E DOENÇAS ESTUDADAS

1. Grupo controle de não cardiopatas - No grupo normal,
os autores observaram que os dados da pd2, tanto do VE,
quanto do VD, eram semelhantes aos valores referidos na
literatura. 0 mesmo ocorreu com o índice da fase de
contração isovolumétrica dP/dt, VPM e Vmax. Os dados
de VDF e VSF e volume e índice sistólicos foram inferiores
àqueles habitualmente encontrados na literatura, o que
poderia ser devido à população estudada, ou em parte à
equação de regressão usada na passagem de volume
calculado para volume verdadeiro. A FE situa-se no limite

superior da faixa de normalidade da literatura. A espessura
esteve próxima ao limite inferior da faixa de normalidade da
literatura e a Massa foi inferior à habitualmente relatada.
CE foi semelhante à da literatura.

Quando se estudou a potenciação pós-extrta-sistólica
do ponto de vista angiográfico, observara-se: aumento do
VDF; VSF menor, mas com valor muito próximo ao
batimento basal; nítido aumento do volume e índice
sistólicos e da FE.

2. Estenose valvar pulmonar - A estenose valvar
pulmonar caracteriza-se por apresentar uma resistência
aumentada à ejeção ventricular direita devida à diminuição
da área da valva pulmonar, levando à hipertrofia ventricular
direita. Ferreira e col. 8 mostraram haver correlação linear
significativa entre pressão sistólica ventricular direita e
dP/dt de VD e ausência de correlação significativa entre a
mesma pressão sistólica ventricular direita com a Vmax ou
pd2 de VD. Quando compararam os valores de dP/dt, Vmax
e pd2 de VD na EP com o grupo-controle, houve diferença
estatisticamente significativa de dP/dt e pd2 e não houve
diferença significativa de Vmax.

Os autores encontraram a pd2 e a dP/dt de VD
aumentadas de forma significante em relação ao grupo
controle normal, o que poderia ser explicado através da
hipertrofia ventricular com diminuição da complacêndia
para a pd2 e, como resultado da mesma hipertrofia
ventricular e do aumento da pós-carga do VD, representada
pela EP, para dP/dt, sem que a doença levasse a um
comprometimento significativo da contratilidade
ventricular direita, expresso por diminuição da dP/dt.

3. Estenose mitral - Por causa da diminuição do fluxo
através da valva mitral estenosada o VE está protegido e o
VDF e a pd2 tendem a ser normais ou diminuídos 135, sendo
que o débito sistólico está no limite inferior da faixa normal
em muitos pacientes, embora, na doença severa, encontre-
se débito diminuído em repouso. A diminuição do VDF e
do débito sistólico, encontrado na maioria dos casos,
resulta numa FE normal, embora um terço dos pacientes
apresente FE diminuída, sendo que 15% a têm abaixo de
40% e diversamente de outros tipos de doença orovalvar,
essa FE diminuída resulta de uma diminuição do débito
sistólico na presença de um VDF normal. A causa dessa
FE diminuída, vista na maioria dos pacientes com EM não
está totalmente esclarecida, mas é impressão de Dodge e
col.136, que não é necessariamente devido à alteração
miocárdica do VE.

A massa é normal na maioria dos pacientes Com EM
embora, ocasionalmente, um paciente apresente atrofia do
VE com VDP, VSF e massa diminuídos, que são
encontrados em geral em estenoses mitrais cerradas de
longa duração 136.

Chatterjee e col.116 encontraram valores semelhantes
entre normais e EM para VDF e débito sistólico e FE
aumentados de forma significativa na EM.

Apesar do exposto, Dodge e Baxley 137 relataram,
no seu grupo com EM, VDF e massa aumentados,
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FE diminuída e apenas o VSF é semelhante no controle e
na EM. Peixoto e col.10 encontraram VDF e VSF aumentados
e FE diminuída no seu grupo com EM. No grupo em estudo,
portador de EM pura, encontrou-se aumento significativo
de VDF e VSF, embora pouco acentuado se comparado
com os valores das doenças com sobrecarga de volume e
FE diminuída também de forma significante, dados esses
que demonstram deterioração da função ventricular, o que
é também demonstrado pela Vmax, que está diminuída de
forma significativa, mostrando diminuição de contratilidade.
As demais variáveis não apresentaram alteração
estatisticamente significante.

4. Insuficiência mitral - As alterações impostas ao
desempenho mecânico do VE pela IM têm duas alterações
principais evidenciadas na curva de pressão-volume
segundo Rackley138.A primeira é a perda da fase de
contração isovolumétrica devida à imediata regurgitação
de sangue no átrio esquerdo e a segunda é o precoce
enchimento diastólico ventricular esquerdo devido em
parte à grande regurgitação para o átrio esquerdo, o que
leva a uma elevada pressão de enchimento ventricular.

Os maiores volumes de átrio esquerdo têm sido
observados na IM 139. Em pacientes com sobrecarga
volumétrica crônica de VE e FE normal o estresse diastólico
final e o estresse sistólico máximo têm estado em faixa
normal120 e a pd2 normal sugere novamente que, em
presença de sobrecarga crônica de volume e dilatação
ventricular, a complacência permanece normal 87.

Pacientes com descompensação ventricular exibem
freqüentemente alteração da forma do VE88. Em pacientes
com sobrecarga de volume e função ventricular
extremamente deprimida, o ventrículo tornasse mais
esférico tanto em diástole quanto em sístole. Essa alteração
da forma do VE relaciona-se com a depressão da função
ventricular. Tem sido dito que o contorno “esférico” da
parede ventricular pode ser um mecanismo compensatório
que resulta numa melhor distribuição do estresse
sistólico140. Os estresses circunferencial e longitudinal são
similares nas estruturas esféricas, enquanto no elipsóide
o “estresse” circunferencial é significantemente maior que
o estresse longitudinal. Hood e Rollet 141. Compararam o
encurtamento dos eixos menor e maior em pacientes com
doença crônica do coração e observaram que o ventrículo
insuficiente assume forma arredondada. Vokonas e col.142

calcularam a excentricidade em pacientes com IM
compensada e descompensada. FE estava relacionada com
a forma globular do ventrículo e a IM descompensada
estava associada com um ventrículo mais esférido.

Tem sido mostrado que os pacientes com IM apresentam
aumento do VDF e VSF 10,136,143, bem como um débito
sistó1ico total aumentado mas as alterações são menos
acentuadas que na IA136, sendo a IM melhor tolerada que
a IA 144.

Assim, devido à diminuição da pós-carga na IM, , a FE
pode não representar a função ventricular esquerda de

forma precisa, como faz nas lesões aórticas. Um limite
normal inferior da FE pode indicar disfunção ventricular
esquerda e valores abaixo do normal podem indicar uma
deterioração mais acentuada do que quando a IM está
ausente 136. Assim, valores moderadamente diminuídos (FE
entre 40 e 50%) geralmente significam disfunção severa e
não moderada e FE abaixo de 40% indica disfunção
ventricular esquerda severa e esses pacientes podem não
apresentar mais melhora palpável após a troca valvar, talvez
por causa do aumento da pós-carga quando se abole a
regurgitação 145. Braunwald 1 acentua o valor do VSF na
avaliação da função ventricular no IM, considerando-o
melhor que a FE pré-operatória, que o VDF ou ainda que a
pd2 na previsão do resultado cirúrgico.

A massa está aumentada na maioria dos pacientes
10,135.137 e o grau de hipertrofia ventricular esquerda é
habitualmente apropriado ao grau de dilatação do
ventrículo, esquerdo donde ocorre uma relação massa/VDF
normal.

No grupo estudado, estiveram bem aumentados e de
forma significante o VDF e o VSP e a espessura e a massa,
o que era de se esperar por ser uma doença com sobrecarga
de volume do VEA FE esteve diminuída, o que poderia
expressar deterioração da função ventricular esquerda. A
dp/dt esteve diminuída de forma significante, mostrando
uma diminuição da contratilidade ventricular esquerda. A
CE apresentou-se diminuída de forma significante.

A Vmax também esteve diminuída, como a dP/dt, embora
de forma não significativa, não se deixando de levar em
conta a crítica ao uso desses índices da fase de contração
isovolumétrica de VE numa doença, que não tem contração
isovolumétrica real. A pd2 esteve elevada mas de forma
não significante.

5. Insuficiência aórtica - Embora haja vários esquemas
para determinar a gravidade do IA pela aortografia, nenhum
se compara com o cálculo do volume regurgitante pela
comparação do débito sistó1ico obtido pelo método de
Fick e pela angiocardiografia146. Este estudo revelou que
a gravidade da regurgitação tende a ser superestimada em
presença de VE pequeno, FE diminuída ou presença de
estenose aórtica ou mitral. Pacientes com IA pura são
aqueles com menos de 5 mmHg de gradiente sistólico
através da valva aórtica e não parece desenvolver-se
gradiente aórtico pelo aumento de fluxo na ausência de
estenose anatômica, sendo que o débito sistólico aumenta
em proporção direta com a magnitude da regurgitação147.

Tem sido achado constante o aumento do VDF, VSP e
massa, com diminuição da FE 6,11,17,117,136.137, sendo que os
maiores VDF são encontrados na IA 136. A pd2 tem variado
entre aumento significativo ou não 6,11,17,120.136,147. Já a dP/
dt pode estar diminuída ou aumentada ou distinguir ou
não grupos 6.11.13.17.143 enquanto a Vmax não tem distinguido
normais de aórticos 6.11.13.
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Braunwald 1 acentua que, como na IM o VSF é um índice
sensível de avaliação da função ventricular, também na IA
é correlacionável com a mortalidade operatória e a disfunção
ventricular esquerda pós-operatória, sendo que Borow e
col. 2 mostraram que o resultado imediato e tardio na troca
valvar aórtica era ruim em pacientes que tinham VSF muito
elevado (superior a 90 CM3/M2) e que esse dado predizia
melhor o resultado cirúrgico que a FE, embora outros 148
não tivessem mortalidade operatória em um grupo com
importante disfunção ventricular esquerda. Peixoto e col.12

acentuam o valor do VSF e FE em separar aórticos com IA
de classe funcional diversa e a seguir 13 acrescentam ao
VSF e FE, VDF, massa, VCF média e dP/dt.

Osbakken e col.149 acreditam que os pacientes com IA
evoluem para um estágio sintomático quando o volume
regurgitante, o VDF e a pd2 aumentam e, associado a essas
alterações o estresse sistólico aumenta, o grau de hipertrofia
relativa ao VDF retorna ao normal e a FE diminui, mostrando
a seguir150 que na IA em insuficiência cardíaca, a velocidade
média de encurtamento nas paredes inferior e septal
estavam diminuídas.

Schuler e col.151 acentuam o valor da FE em repouso e
esforço estudado por ventriculografia radioisotópica em
diferenciar, quando obtida em exercício, grupos de IA de
graus diversos de disfunção ventricular esquerda. Deher
e col.152, em estudos semelhantes, acham ser tanto a FE
como VSF em exercício bons mas ser o VSF superior e que
poderiam definir o momento ótimo para a troca valvar
aórtica, embora outros153 não tenham obtido resultados
conclusivos com essa técnica.

No presente trabalho, o VDF e o CSF estiveram muito
aumentados, bem como a espessura e a massa, o que era
de esperar por ser a IA doença que leva à sobrecarga de
volume do VE e, que é tida como aquela, que leva às maiores
massas ventriculares esquerdas. A FE esteve diminuída,
expressando, pelo menos em parte, a deterioração da função
ventricular esquerda. A pd2 esteve aumentada e a CE
diminuída, espelhando, provavelmente, o aumento da pré-
carga e a diminuição da complacência.

Os índices da fase de contração isovolumétrica de VE,
dP/dt e Vmax estiveram o primeiro discretamente aumentado
e o segundo discretamente diminuído, ambos de forma
não significativa, o que talvez fosse pouca sensibilidade
desses índices.

6. Coronariopatia - A angiocardiografia quantitativa
tem-se mostrado útil para avaliar a extensão da dilatação,
hipertrofia e desempenho mecânico em pacientes com
doença coronária154-161. Como a doença isquêmica do
coração pode produzir anormalidades localizadas no VE,
anormalidades de movimentação da parede ventricular
devem ser examinadas e quantificadas. Embora tenham sido
levantadas questões ao estímulo à hipertrofia em paciente
com doença isquêmica do coração, a angiocardiografia

quantitativa demonstrou que o VE pode dilatar-se e
hipertrofiar-se com a irrigação sangüínea do coração
prejudicada 87,162. Feild e col. 3 mostraram que, à medida
que aumenta o segmento com contração anormal, se
alteram, sucessivamente, a CE, a FE, a pd2, há dilatação
ventricular, hipertrofia do miocárdio e, eventualmente, há
sintomas de insuficiência ventricular esquerda 3,12.

A FE tem-se mostrado sensível na avaliação da função
ventricular esquerda e no prognóstico do resultado da
cirurgia de revascularização quando analisado o batimento
basal 3,1163 ou a potenciação pós-extra-sistólica 164,165,
sendo que a melhora da contração segmentar após a
administração de nitroglicerina também indica melhor
prognóstico 166,167.

Têm sido encontrados VDF, VSF e massa aumentados,
bem como FE diminuída na coronariopatia 16,168 . A
associação de um VDF e massa aumentados com FE
diminuída apóia as teorias anteriores de que a injúria
muscular 169, a insuficiência cardíaca 170 e o aumento do
estresse sistólico na parede do ventrículo dilatado 120

podem levar à hipertrofia do coração. Morasld e col.161

mostraram que foi o VDF que melhor separou seus diversos
grupos de coronariopatas, seguindo-se sucessivamente
FE, massa, CE e finalmente pd2.

Rogers e col.171 encontraram queda da Vmax e VPM à
medida que o porcentual de contração segmentar alterada
aumentava, bem como correlação entre ambas e a FE. Nos
grupos de Peixoto e col.,  entretanto, embora o dP/dt e o
Vmax caíssem do grupo menos alterado para o mais
alterado, os valores não os distinguiram do grupo controle
normal.

Tem sido ressaltado, no estudo da função ventricular
por ventriculografia radioisotópica em repouso e em
exercício, o valor do VDF, VSF e FE em distinguir grupos,
sobretudo o VSF seguindo-se a ele a FE 153,172-174.

Student e col.134 encontraram correlação entre a CE e
Vmax, FE e pd2, diferenciando ainda a CE grupos de
coronariopatas de FE diversos e outros têm também
encontrado a diástole alterada174.

Quando se comparou o grupo total de coronariopatas
com o grupo controle normal, evidenciou-se aumento do
VDF e do VSP e diminuição da FE, comprovando a
deterioração da função ventricular esquerda. A espessura e
a massa apresentaram-se elevadas e a literatura considera
que coronariopatia, independentemente da presença de
hipertensão arterial, leva a um momento da massa ventricular
esquerda, embora no grupo em estudo houvesse
hipertensos. A pd2 esteve elevada, mostrando
provavelmente uma diminuição da complacência. Já a dP/dt
aumentada, a CE diminuída e a Vmax semelhante em ambos
os grupos não apresentaram alteração com significado.

Quando se comparou o grupo normal com o grupo
1 e 2 de coronariopatas o VDF, VSP, massa e pd2
aumentavam progress ivamente  e  a  espessura
estava aumentada em ambos os grupos, mas era um
pouco maior no grupo 1. A dP/dt e a Vmax não
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apresentavam, em nenhum dos grupos, diferenças
significativas em relação aos normais. Estavam ambas
aumentadas no grupo 1 de coronariopatas, mas sem
significado estatístico e ambas diminuídas no grupo 2 e,
mostrando, também, a deterioração da função. Assim, se
olharmos o grupo 1 e o grupo 2, vemos que a dP/dt e a
Vmax caem do grupo 1 para o grupo 2, mostrando, também,
a deterioração da função ventricular esquerda. Finalmente,
a CE estava diminuída de forma não significativa no grupo
1 e significativamente diminuída no grupo 2, mostrando,
também, a deterioração da função ventricular esquerda,
quando passamos do grupo 1 para o grupo 2 de
coronariopatas.

VARIÁVEIS ANALISADAS

1. Volume diastólico final - O VDF do VE esteve sempre
aumentado de forma significativa na EM, na IM, na IA e na
coronariopatia, tendo sido portanto um índice sensível para
mostrar a disfunção ventricular esquerda, tanto nas
doenças com sobrecarga de volume, quanto naquelas em
que não havia sobrecarga de volume. O mesmo tem sido
demonstrado na ventriculografia radioisotópica com
exercício; nos grupos com maior disfunção ventricular, o
VDF aumenta.

2. Volume sistólico final - O VSF do VE é também um
índice sensível para mostrar a disfunção IM, na IA e na
coronariopatia. Foi, portanto, também, um índice sensível
para mostrar a disfunção ventricular esquerda existente.
Em outro trabalho nosso12, dividimos a IA em dois grupos
pela classe funcional e tivemos, justamente, o VSF e a FE
como as variáveis que separavam os dois grupos A
ventriculografia radioisotópica tem mostrado que, ao
exercício, o VSF aumentando e a FE diminuindo são os
dados que mais precocemente mostram a deterioração da
função ventricular esquerda. De tudo isso, fica a
importância da medida do VSP na avaliação da função
ventricular esquerda, ressaltando-se a importância que a
literatura dá a essa variável no prognóstico do tratamento
cirúrgico da IA e da IM.

3. Fração de ejeção - A FE esteve sempre diminuída de
forma significativa na EM, na IM, na IA e na coronariopatia.
Sendo uma variável dependente dos VSF e VDF foi bastante
sensível na avaliação da função ventricular esquerda nos
grupos estudados e os mesmos comentários feitos para o
VSP são válidos para a FE, quanto à sua sensibilidade em
separar os grupos de portadores de IA de diferentes classes
funcionais e sobre a precocidade com que se altera, com o
exercício, na ventriculografia radioisotópica e pelo seu valor
prognóstico do resultado cirúrgico.

4. Massa e espessura de parede ventricular esquerda - A
massa esteve aumentada em todas as doenças em que se
estudou angiograficamente o VE, de forma significativa, exceto
na EM onde, embora aumentada, não o era de forma importante.

A espessura da parede era praticamente igual no grupo
controle normal na EM. Estava significativamente
aumentada na IM e na IA, o que era de esperar, pois são
doenças que sobrecarregam em volume o VE. Na
coronariopatia também esteve aumentada, sendo um pouco
maior no grupo 1 que no grupo 2, quando se dividiram os
coronariopatas em dois grupos.

5. Pressão diastólica final - A pd2 foi, nos grupos
estudados, inferior aos dados angiográficos, em avaliar a
disfunção ventricular ou repercussão das doenças sobre
o VE. Foi praticamente igual ao grupo-controle na EM.
Estava aumentada, mas de forma não significativa, na IM.
Apresentou-se aumentada de forma significativa na IA e
na coronariopatia. No estudo do VD, na EP, apresentou-se
aumentada de forma significativa, refletindo,
provavelmente ou principalmente, a alteração de
complacência do VI) secundária à hipertrofia ventricular.

Embora tenha estado menos freqüentemente alterado
que as variáveis angiográficas, foi, ainda assim, um índice
aceitável na avaliação da disfunção ou repercussão das
doenças sobre o ventrículo.

6. Complacência específica - Esteve diminuída de forma
não significativa na EM e de forma significativa na IM e na
IA. Na coronariopatia, embora diminuída, não o estava de
forma significativa, quando se compararam os normais com
o grupo total de coronariopatas e quando se compararam
os normais com o grupo 1 e 2 de coronariopatas, no primeiro
grupo estava apenas um pouco diminuída e de forma não
relevante e no grupo 2, estava diminuída de forma
significativa.

Foi uma variável que, embora estivesse com certa
freqüência alterada, esteve menos freqüentemente alterada
que as variáveis angiográficas puras.

7. dP/dt máxima e Vmax - Foram a dP/dt e Vmax as
variáveis que menos vezes se apresentaram alteradas de
forma significante e que, portanto, seriam menos sensíveis
para revelar alteração da função ventricular, quando se
compararam normais com grupos de doenças.

A dP/dt estava muito aumentada para o VD na EP,
refletindo, provavelmente, a hipertrofia ventricular direita
existente nessa doença e o aumento da pós-carga, que
resulta da valva estenosada à frente do VD. Para VE, na
EM, estava diminuída de forma significativa, na IA era
praticamente igual ao grupo-controle e na coronariopatia,
estava aumentada de forma não significativa. Quando os
coronariopatas foram divididos em dois grupos tivemos
uma - diminuição do grupo 1 para o grupo 2, mostrando, de
certa forma, a deterioração de função ventricular esquerda.

A Vmax apresentou-se aumentada de forma não
significativa para VD, na EP. Para VE, esteve diminuída
significativamente na EM. Na IM esteve diminuída de forma
não relevante. Na IA foi praticamente igual aos normais, o
mesmo ocorrendo quando se compararam os normais com o
grupo total de coronariopatas: tivemos uma queda do pri-
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meiro grupo para o segundo, mostrando a piora da função
ventricular ocorrida.

Embora menos sensível que as outras variáveis
estudadas para avaliar a função ventricular são, entretanto,
esses índices da fase de contração isovolumétrica aqueles
que procurariam estudar a contratilidade e que poderiam
ser repetidos diversas vezes ou em diversas condições
durante um mesmo estudo hemodinâmico, o que faria com
que fossem úteis para avaliar um mesmo paciente em
diversas condições ou momentos diversos num mesmo
estudo.

CONCLUSÃO

Das doenças estudadas, a estenose mitral foi de menor
repercussão sobre o ventrículo esquerdo. A insuficiência
mitral crônica, a insuficiência aórtica crônica e a
coronariopatia tiveram importante repercussão sobre a
função ventricular esquerda. Também a estenose pulmonar
valvar isolada teve repercussão sobre o ventrículo direito,
embora para essa doença não tenhamos feito avaliação
das variáveis angiográficas.

Das variáveis de função ventricular aquelas que foram
úteis para avaliar a função ventricular ou a repercussão
hemodinâmica das doenças foram as variáveis
angiográficas de volume diastólico final, volume sistólico
final e FE e a seguir, massa ventricular e espessura de
parede. A seguir, tivemos pressão diastólica final e
complacência especifica. Finalmente, as menos sensíveis
foram dP/dt máxima e Vmax. Deve-se ressaltar que
independentemente de haver ou não sobrecarga de volume
de ventrículo esquerdo, VDF e VSF estiveram sempre
aumentados e a FE diminuída, o que mostra a importância
dessas clássicas variáveis na avaliação funcional do
ventrículo esquerdo.

SUMMARY

A total of 143 patients divided in six groups were studied
by cardiac catheterization. The normal control group
included 13 subjects, the isolated pulmonic stenosis group
of 20 patients, the mitral stenosis group of 18 patients, the
chronic mitral insufficiency group of seven patients, the
chronic aortic valve incompetence group of 20 patients
and the chronic coronary obstructive disease group of 65
patients.

The sensitivity of the parameters utilized for evaluating
ventricular function. was analyzed. Left ventricular end
diastolic volume, left ventricular end systolic volume, left
ventricular ejection fraction, left ventricular mass, left
ventricular wall thickness, end diastolic pressure, left.
ventricular specific compliance, peak dP/dt and Vmax were
studied.

Utilizing all these parameters, left ventricular function
was analyzed in the patient groups with mitral stenosis,
chronic mitral insufficiency, chronic aortic insufficiency
and chronic obstructive coronary disease. Utilizing end

diastolic pressure, the peak dP/dt and Vmax right
ventricular function Were analyzed in the patient group
with Pulmonary valvar stenosis. A group of normal subjects
of the laboratory served as the control group.

Left ventricular function was only mildly deteriorated
in mitral stenosis. Chronic mitral insufficiency, chronic
aortic insufficiency and chronic obstructive coronary
disease caused important deterioration ol left ventricular
function. Right ventricular function in isolated pulmonary
valve stenosis was not normal.

The most frequently altered parameters in left ventricular
function evaluation were end diastolic volume, end systolic
volume and ejection fraction, then less so were ventricular
mass and wall thickness, and finally, end diastolic pressure
and specific compliance. The least frequently altered,
therefore less useful and probably less sensitive for
ventricular function evaluation were peak dP/dt and Vmax.
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