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MIOCARDIOPATIA DILATADA. ESTUDO DASFORMASINICIAIS

BEATRIZ PIVA E MATTOS *, ALCIDES JOSE ZAGO **

Foram estudados 30 pacientes com diagndstico cineangiogréfico de miocardiopatia dilatada
(MCD), semsinaisclinicos e radiol 6gicos de insuficiéncia cardiaca congestiva atual ou pregressa
e reagdes imunol 6gicas negativas para a doenca de Chagas. Foram excluidos os casos com
hipocinesia severa e grande dilatacdo do ventriculo esquerdo (VE), dissinergias segmentares,
lesBes coronarias obstrutivas, hipertensdo arterial sistémica e outras patologias cardiacas.
Sintomatologia definida foi apresentada por 90% dos pacientes: dor precordial (56,7%),
palpitacdes (40%) e dispnéia aos esforos (33,3%) foram as manifestagdes mais freqiientes. I ctus
cordis palpéavel ocorreu em 73,4% dos casos e 3.2 e 4.2 bulhas em, respectivamente, 70 e 56,7%. A
analise eletrovetocardiografica demonstrou o predominio de ritmo sinusal (90%) e de alcas
patol 6gicas (93,4%), constituidas por sobrecargas ventriculares (SV) e distdrbios da condugao
intraventricular (DCIV). A avaliacdo cineangiogréfica e hemodinamica evidenciou dilatacdo e
hipocinesia difusa e simétrica do VE, ambas de grau leve ou moderado, fracdo de ejecdo normal e
pressdes normais ou discretamente elevadas. Ndo houve relacgéo significativa entre o periodo de
evolucéo dos sintomas e o padré&o cineangiogr&fico e hemodinamico. A avaliagcdo hemodinamica
dos pacientes com SV nao diferiu significativamente daqueles com DCIV ou tragados normais.
Concluiu-se que a MCD é uma entidade passivel de ser diagnosticada em fases anteriores ao
surgimento de insuficiéncia cardiaca congestiva e que, como tal, apresenta manifestacfes clinicas
e eletrovetocardiogréficas definidas e caracteristicas hemodindmicas e cineangiograficas que

permitem estabelecer o diagnastico.

A miocardiopatia dilatada (MCD) integra o grupo das
miocardiopatias, definidas como doengas miocéardicas de
causa desconhecida 3. Atribui-se a Josserand e
Gdlavardin,em 19014, aprimeirareferénciaaM CD. Estudos
demaior relevancia, no entanto, somente surgiram apartir
dadécadade50%. A Goodwin & Oakley 1*%, emtrabalhos
subseqientes, deve-se 0 reconhecimento e a
sistematizacdo dos aspectos clinicos, fisiopatol 6gicos,
hemodinamicos e cineangiogréaficos dessa entidade.

A MCD acomete preferencialmente o ventriculo
esquerdo (VE) ou ambos os ventriculos, mas pode
acometer o ventriculo direito (VD), isoladamente 2252,
Traduz-se por dilatagdo uniforme da cavidade ventricular
e hipocontratilidade de caréter difuso e simétrico,
determinando progressiva reducdo da funcéo sistélica e
modificago dos parémetros hemodindmicos que expressam
afuncdo ventricular 19,

E considerada uma doenca multicausal, onde fatores
como alcoolismo, hipertensdo arterial sistémica (HAS),
gestacdo e puerpério teriam apenas ag&o predisponente e

potencializadora?%. A participacdo damiocarditeviral e
de mecanismos autoimunes vem sendo enfatizada nos
ultimos anos, com base em estudos realizados com biopsia
endomiocardica3z4.

Ainda na atualidade, a MCD é predominantemente
diagnosticada em pacientes que j& apresentam
cardiomegaliacom sinais de baixo déhito einsuficiéncia
cardiacacongestiva. Nas duas Ultimas décadas, amaioria
dos investigadores tem se ocupado com o estudo das
formas congestivas, que sdo as classicamente descritas
e gue correspondem a etapas evolutivas tardias 4>,
Alguns autores 151723.2447.60-68 refgrem formas mais
precoces, anteriores ao surgimento de insuficiéncia
cardiaca, assinalando que a doenca teria 0 seu inicio
expresso sob aformando congestiva.

O acompanhamento de pacientes com MCD,
submetidos & avaliacéo invasiva e ndo-invasiva,
permitiu-nos observar que alguns aindando apresentavam
as formas congestivas, embora ja exibissem mani-
festacdes clinicas e eletrocardiograficas, na presenca
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deum menor grau de dilatacdo e hipocontratilidade do VE
6385, Esses casos foram julgados compativeis com formas
iniciais dadoenca, em face daausénciade histériaatual ou
pregressa de insuficiéncia cardiaca congestiva.

Em decorréncia, pretendemos estudar asformasiniciais
de MCD, através da determinacdo e valorizacédo de suas
manifestagdes clinicas, andlise eletrovetocardiografica e
estudo cineangiogréfico e hemodinamico.

MATERIAL E METODOS

Em 330 pacientes com diagndstico cineangiografico
de MCD, foram selecionados 30 com as formas iniciais,
com idade de 5 a51 anos, (média 35 + 16,02 anos), 23 do
sexo masculino e 7 do feminino.

Foram considerados apenas aqueles pacientes que
apresentavam auséncia de sinais clinicos e radiol 6gicos
de insuficiéncia cardiaca congestiva atual ou pregressa
(fig. 1) equetinham reagdes imunol dgicas negativas para
a doenca de Chagas. Excluiram-se 0s casos em que a
cineventriculografia esguerda evidenciava hipocinesia
severa com grande dilatagdo da cavidade e dissinergias
segmentares, assim como aqueles que exibiam,
concomitantemente, lesdes obstrutivas das artérias
corondrias, hipertensdo arterial sistémica e outras
patologias cardiacas ou sistémicas com repercussao
cardiovascular.

A histériae o exameclinico foram colhidos por ocasido
do estudo hemodinémico e cineangiogréafico. Em 25 casos,
a ausculta foi confrontada com o registro simulténeo do
fonomecanocardiograma.

O eletrocardiograma (ECG) convencional em repouso
foi registrado na auséncia de medicagdo, sendo
selecionado apenas um tracado de cada paciente,
contemporaneo a avaliagdo cineangiografica. O
vetocardiograma (VCG) foi registrado pelos sistemas
Frank, em trés planos seqlienciais e com marcacdo de
tempo entre os vetores instantaneos de 2,5 ms.
Analisaram-se o ritmo, osdistUrbiosdo ritmo, aconducdo
atrioventricular, aduragdo do QRSem D , adirecéio média
e o giro daalca QRS nos planos frontal {PF) e horizontal
(PH), a morfologia do complexo QRS nos PF e PH e a
orientagdo dos vetores instantaneos no PH ®. De acordo
com os critérios e asistematizagdo estabel ecidos aaceitos
pelos autores 77, verificaram-se a incidéncia e as
caracteristicas das sobrecargas ventriculares (SV) e dos
distirbios da conducgdo intraventricular (DCIV)
individualizados na casuistica.

O estudo cineangiografico e hemodinamico constou
de cateterismo direito e esquerdo, cineventricul ografia
esquerda em obliqua anterior direita (OAD) e
cinecoronariografia seletiva pela técnica de Sones. A
andlise qualitativa do VE foi realizada de acordo com
critérios ja estabelecidos 8. A analise quantitativa
consistiu da estimativa da fracéo de ejecédo . Foram
considerados os seguintes indicadores hemo-
dindmicos: pressdo média em étrio direito (PMAD),

Fig. 1- Miocardiopatiadilatada, formainicial: estudo radiol 6gico. Observa-
sevolume cardiaco normal e ausénciade congest&o pulmonar.

pressdo média em artéria pulmonar (PMAP), presséo
diastdlicafinal do VE (PD VE) e pressdo médiaem aorta
(PMAO). 2
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Fig. 2 - Sobrecargaventricular esquerdacom reducéo dosvetoresseptais(tipo ).
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Fig. 3 - Sobrecargaventricular esquerdacom acentuagdo dosvetores septais(tipo 11)
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A andlise estatistica foi realizada através do teste t de
Student-Fisher para dados ndo emparelhados e pelo teste
de associacdo pela distribuicdo quiquadrado . O nivel
de significancia adotado foi de 0,05.

RESULTADOS

Quadro clinico - Houve nitido predominio de pacientes
sintométicos, 27 (90%), em relagdo aos assintométicos,
3 (10%). Os sintomas cardiovasculares referidos foram:
dor precordial sem as caracteristicas de angina de peito
(n = 17) (56,7%), papitacdes (n = 12) (40%), dispnéa
aos esforgos (n = 10) (33,3%), tonturas (n = 3) (10%) e
sincope (n = 2) (6,7 %).

Visando a posterior correlagdo com 0s pardmetros
hemodinamicos, os 27 individuos sintométicos foram
divididos em dois grupos, de acordo com o inicio da
sintomatologia em relagdo ao momento da avaliacdo:
grupo A (entre 0 e 6 meses) - 8 pacientes (29,7%) e grupo
B (entre 1 e 3 anos) - 19 pacientes (70,3%).

Ictus cordis palpavel em posi¢do de Pachon ocorreu
em 22 pacientes (73,4%), sendo em 11, caracterizado
como propulsivo e hiperdindmico. Impulstes
paraesternais ou frémitos ndo foram evidenciados.

A 12 e 2.2 bulhas permaneceram normais em todos
os casos; 3.2 e 4.2 bulhas audiveis em &rea do VE,
incidiram em respectivamente, 21 (70%) e 17 (56,7%)
pacientes. Sopro sistdlico de regurgitacdo mitral foi
evidenciado em apenas 3 (10%). N&o houve registro de
estalidos.

Eletrovetocardiograma - Ritmo sinusal foi registrado
em 27 casos (90%), fibrilag8o atrial em 3 (10%) e
extra-sistoles atriais, juncionais e ventriculares em 5
(16,7%). O intervalo P-R esteve dentro dos limites
normais em 26 registros (96,3%); apenas 1 caso (3,7%)
apresentou intervalo P-R maior que 0,18s.

Manifestacbes de SV ocorreram em 17 pacientes
(56,7%), DCIV em 11 (36,7%) e ECG-VCG normal
em apenas 2 (6,6%). No grupo com SV, 14 (46,7%)
apresentaram SVE, 2 (6,7%) sobrecarga biventricular
(SBV) e 1(3,3%) sobrecargaventricular direita (SVD).
No grupo com SVE, 78,6% das alcas apresentaram
vetores septais (10-20 ms) conservados ou reduzidos
(tipo 1), (fig. 2); nos restantes (21,4%), houve
acentuacdo desses vetores (tipo 1), (fig. 3). A tabelal
apresenta a andlise eletrovetocardiografica do grupo
com SV.

No conjunto de 11 pacientes que apresentaram
exclusivamente DCIV, identificaram-se 4 (13,4%) com
bloqueio troncular esquerdo, (BTE), 2 (6,7%) com
bloqueio troncular direito (BTD) associado a blogueio
divisional antero-superior esquerdo (BDASE) e 2 (6,7%)
com bloqueio divisional superior direito (BDSD).
Bloqueio divisional médio direito (BDMD), BDASE
isolado e blogueio divisional péstero-inferior esquerdo
(BDPIE) associado a atraso terminal de condugéo
ocorreram em, respectivamente, 1 paciente (3,3%). A

andlise eletrovetocardiogréfica desse grupo encontra-se
resumida na tabela ll.

Estudo cineangiografico e hemodindmico -
Evidenciou-se a presenca de hipocinesia difusa na
totalidade dos casos, em grau leve (n = 6) (20%) ou
moderado (n = 24) (80%). Dilata¢éo leve (n = 10)
(33,3%) ou moderada (n = 20) (66,7%) da cavidade
ventricular esquerda ocorreu em todos os pacientes.
Insuficiéncia mitral manifestou-se em apenas 3
individuos (10%), sendo considerada como de leve
intensidade em 2 e como moderada em apenas 1. A
frac8o de ejecéo foi estimada em igual ou superior a,
0,50 em todos os casos. A avaliagdo hemodinémica
encontra-se resumida na tabela 1.

NatabelalV, procedeu-se acomparacdo entreasmédias
depressdoem AD, AP, AoePD VE entre os pacientesdo
grupo A e do grupo B. N&o houtre diferenca significativa
entre os grupos. No se evidenciou igual mente, associacdo
significativaentre o grau de hipocinesiado VE eo periodo
de evolugdo da sintomatologia (tab. V).

Na tabela VI, analisou-se o comportamento dos
indicadores hemodinamicos nos casos com SV (grupo 1)
e nagueles com DCIV ou ECG-VCG normal (grupo I1).
A comparagdo entre as médias de pressdo dos dois grupos
demonstrou ausénciade diferencarelevanteentreelespara
p > 0,05.

DISCUSSAO

A MCD constitui uma das formas mais freqlientes de
miocardiopatia. E predominantemente diagnosticada em
formas avancadas, quando a cardiomegalia com
insuficiéncia cardiaca e baixo débito ja é evidente.

Naverdade, aevolucdo e histérianatural dessaentidade
ndo sdo ainda plenamente conhecidas®. Admite-se existir
um periodo de laténcia entre o estabel ecimento da lesdo
miocardicae o surgimento das manifestagdes clinicas ",
A evolugdo seria variavel em cada individuo, na
dependéncia da intensidade da lesdo sofrida pelo
miocérdio e 0 momento em que € feito o diagndstico %.
Em determinados casos, a doencga poderia ndo assumir
carater progressivo. A possibilidade de recuperacdo da
funcdo sistélicajafoi assinalada Z.

Oakley % comparou a MCD a um “iceberg”, onde
habitual mente apenas uma pequena porcentagem de casos
seria diagnosticada, justamente, agueles representativos
das formas avancadas. Recentemente, Sonnenblick®
acentuou que, embora a identificagdo dos pacientes em
estégios iniciais seja ainda limitada, a expansao das
técnicas néo-invasivas de investigagdo e a maior
valorizagdo da biopsia endomiocérdica permitiréo que,
no futuro, o diagndstico seja realizado com maior
freqUiéncia no inicio do processo.

O estudo da MCD em etapas precoces, seja ela
denominada de forma “inicial”, “latente” ou “preé-
sintomatica’ representa uma das linhas de pesquisa
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TABELA | - Andlise eletrovetocar diogr afica, do complexo QRS no grupo com sobr ecar ga ventricular.

Duracdo Diregéo Média Morfologia Giro Orientag@o média vetores instantaneos
média PH
PF PH D, Ds Vi Ve PF PH 10-20  30-40 4046 60-80
ms ms ms ms
SVE 0,07s +35° -50 gR/R rsrs rS gR/R/Rs AH/H/oito AH/oito  +102° -16,82° -16,82° -
Tipol +0,01 +31,09 +16,50 +21,50 =*20,77 +20,77
(n=11)
SVE 0,08s +43,33° +55° grR gR/R rSRS grR AH/H AH/oito  +120° -8,3 -8,33
tipoll +0,01 £3329 +52,6 +0 +1041 +1041
(n=3)
SBV 0,07s +55° -33,33° rirs rs'r rerS RSR H AH +90° -45° -55° -150°
(n=2) +0,01 +5268  +55,08 +4243 +106,10 +106,10 =+0
SvD 0,08s  +100° +70° rs gR gR Rs H H +5° +90° +90°  -120°
(n=1)

SVE = sobrecarga ventricular esquerda; SBV = sobrecarga biventricular; SVD = sobrecarga ventricular direita; H = horério; AH = anti-horario.

TABELA 11 - Anélise eletrovetocar diogr &fica do complexo QRS no grupo com distdrbios da condug&o intraventricular

Duracdo Direg8o média Morfologia Giro Orientag&o vetoresinstantaneos PH
média
Médio 10-20 30-40 40-60 60-80

PF PH D, D, Ds; AVR V; Vs Ve PF PH ms ms ms ms
BTE 0,12s +5° -5250° PR RR rS QS QS RR RR AH/H Oito/H -75° - - -
(n=4) +0,01 +4453 +20,62 +17,32
BTD eBDASE 0,12s -45°  +75°  rs rs rs o rsR Rs Rs AH AH - +90° Qe -37,50° +120°
(n=2) +0 +21,21 £21,21 +0 +1414 1060 0
BDSD 0,08 +5°  +15° rs IS rs o rs RS Rs AH/ AH - +90° -12,50 - - 1500
(n=2) +0 +77,78 +16,64 Qito +42,43 +10,61 +0
BDMD 0,08s +60° -30° Rs Rs rg Qr IS RS Rs H AH - + 20° + 20° +20° -150°
(n=1)
BDASE 0,07s - 400 -55 aqR rs 1S QS rS Rs R AH AH - + 60° +20° - 45° -90°
(n=1)
BDPIEe AT 0,08s +100° -10 rs gRs gRs qar IS RS RS H AH - +90° -30° -90 - 120°
(n=1)

BTE = bloqueio troncular esquerdo; BTD = bloqueio troncular direito; BDSD = bloqueio divisional superior direito; BDMD = bloqueio divisional médic
direito; BDASE - bloqueio divisonal antero-superior esquerdo; BDPIE = bloqueio divisional pdstero-inferior esquerdo; AT = atraso terminal; H =
horério; AH = anti-horério.

TABELA 111 - Estudo hemodindmico: pressdes intracavitarias TABELA V - Andlise estatistica da associagéo entre o grau de
em mmHg. hipocinesia do VE e o inicio das manifestagfes sintométicas em
Presstes Média Desvio-padrdo dois grupos de pacientes. Grupo A: 0-6 meses. Grupo B: 1-3
Atrio direito média 3,77 +2,18 anos.
Artéria pulmonar média 16,10 +7,48 TT———T 5 YNE 5 o
PD, ventriculo esquerdo 12,40 +5,07 Ipocinesia rupo rupo o
Aortamédia 97,70 +1510 Leve 2 4 6
Moderado 6 15 21
~ . - Total casos 8 19 27
TABELA 1V - Comparacdo das médias de pressdo (mmHg) em
; ; £ inici X2eaic 0,051 (p > 0,05). X2wit = 3,84.
dois grupos de pacientes classificados quanto ao inicio das cale Yy p=>0, ait = 3
manifestagBes sintomaticas. Grupo A: 0-6 meses. Grupo B: 1-3
anos.

TABELA VI - Compar agéo das médias de pressdo (mmHg) em

Presstes Grupo A Grupo B gl teac p ) : o X
— dois grupos de pacientes classificados quanto & presenca de
AD med.la 3,.88+2.23 374+228 25 0144 >005 sobrecarga ventricular (SV) ao ECG-VCG. Grupo |: com SV.
APmédia  16,23+572  1568+7,17 25 0,197 >0,05 Grupoll: sem SV.
PD, VE 10,63 + 3,96 13,00+463 25 1,265 >0,05
Aomédia 100,50 +15552 99,58+14,06 25 0,150 >0,05 Pressbes Grupo | Grupo Il gl teac p

tait = 2,060. AD = é&trio direito; AP = artéria pulmonar; PD,VE =

pressdo diastdlica final ventriculo esquerdo; Ao = aorta. ADmedia  4,18+2.27 323+201 28 1188 >005

APmédia  1747+875 1431+519 28 1154 >0,05

proposta pelo “Comité de Miocardiopatias” da PD, VE 12,35+504 1246+533 28 0057 >005
Organizagdo Mundial de Saude 2. O conhecimento das Aomédia  9500+1481 10123+1534 28 1125 >0,05
formas iniciais possibilitaria a melhor definicéo da Ton = 2,048, AD = a0 diraito, AP = artéia pulmonar, PDVE =

histéria natural dessa patologia e permitiria a inter- presso diastdlica final do ventriculo esquerdo; Ao aorta.
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vencdo farmacol 6gica precoce, aqual poderiamodificar o
curso evolutivo da doenca.

Quadro clinico - Ao contrério de outros autores 3236061
gue, com fregiiéncia, denominam asformasiniciais como
pré-sintomaticas, em nossa série um namero
predominante de pacientes ja referiam sintomatologia
definidapor ocasido do diagndstico, naausénciadesinais
clinicos e radiologicos de insuficiéncia cardiaca
congestiva.

Dor precordial de intensidade moderada, sem as
caracteristicas de anginade peito, ou sgja, ndo relacionada
aesforcosendo aliviadapel o uso denitratos, foi 0 sintoma
relatado com maior freqiéncia. InUmeros autores
1233034425076 fgazem referéncia a precordialgia
incaracteristica em 10 a 52% dos pacientes em fase de
cardiomegalia. Reducdo da perfusdo miocardica com
isquemia subendocardica em repouso e durante “pacing”
atria foi evidenciadaem individuoscom MCD avancgada,
histéria de precordialgia e coronarias normais 52,
Distensdo do pericérdio pela dilatacdo do VE, embolia
corondria e taquiarritmias podem constituir mecanismos
adicionais®. Palpitagdes de caréter transitorio e remissdo
espontanea estariam relacionadas a distlrbios do ritmo,
0s quais se manifestam com freqiiéncia em qualquer fase
da doenca 568, Dispnéia apenas a grandes esforcos
indicaria que adisfungdo ventricular esquerda latente em
condi¢bes de repouso, tornar-se-ia evidente com o
exercicio fisico, determinando elevacdo do PD VE e
pressdo capilar pulmonar. ?

A presenca de ictus cordis palpavel em posicdo de
Pachon, com caracteristicas patoldgicas, indica que um
nUmero expressivo de pacientes jaapresentavaevidéncias
de dilatagcdo do VE ao exame clinico. A representativa
incidénciade 3.2e4.2bulhas audiveisem éreade VE, sdo
compativeis com modificagbes na contratilidade e
complacénciado VE.

Eletrovetocardiograma- O predominio de ritmo sinusal
em nossa série é superponivel ao mencionado naliteratura,
em estudos realizados predominantemente nas formas
congestivas 1%16%, Observou-se minima incidéncia de
disturbios do ritmo. A eletrocardiografia dindmica tem
demonstrado que as taquiarritmias ocorrem com elevada
freqliéncia na MCD %6%8. Nas formas avangadas, mesmo
no ECG convencional, essas manifestactes sdo habituais
18%, QOlshausen % constatou certa correlagéo entre o grau
de disfuncéo do VE e aincidéncia de distirbios do ritmo.
Dessaforma, épossivel quenasetapasiniciais, aocorréncia
de arritmias seja menor, conforme indicaram nossos
resultados. E necessério também considerar que a
investigagdo se restringiu ao ECG convencional, cuja
sensibilidade nesses aspectos é reconhecidamente limitada.

A andlise da despolarizagdo ventricular, houve
predominio de alcas patolégicas, constituidas por SV e
DCIV. SVE foi amanifestagcdo mais freqliente e expressa
a acentuacdo do predominio fisiolégico dessa cdmara
fundamentalmente comprometida na MCD. Apesar de
todos os pacientes apresentarem dilatacdo do VE a

cineangiografia, houve em 46,6%, auséncia de
manifestagdes eletrocardiograficas correspondentes. A
auséncia de SVE, em determinados casos, poderia ser
atribuidaao fato de graus menores de dilatacdo ventricular
nem sempre determinarem expressao
eletrovetocardiografica. A concomitancia de DCIV
poderia também prejudicar o diagnostico de SV .

Osdistarbios de conducao sdo freqlientesnaM CD 52,
Asalterages estruturai s sofridas pel o miocéardio de carater
difuso interferem com o processo de despolarizacéo e
conducdo do estimulo ao longo do sistema His-Purkinje
4, Para determinados autores %%, os DCIV poderiam
constituir manifestacdes precoces da doenca e,
possivelmente, anteceder por muitos anos o inicio dos
sintomas clinicos.

Os estudos realizados nas formas congestivas referem
apresencade blogueiostronculares e divisionaisem 10 a
56% dos casos 101213184351 gendo que os distlrbios pelo
ramo esguerdo sdo encontrados com maior freqiiénciado
que aqueles envolvendo o ramo direito. BTE constitui
uma das manifestages mais freglientes das formas
avancadas “*°% e teria valor preditivo quanto ao
prognéstico, visto que a mortalidade nesse grupo é
expressivamente maior 42528, Os blogqueios divisionais
tém sido evidenciados em menor propor¢do, sendo mais
freqliiente o comprometimento das divisdes do ramo
esquerdo 4,

Em nosso grupo, os blogueios tronculares ocorreram
i soladamente ou associados abloqueiosdivisionais. Houve
ligeiro predominio do comprometimento do ramo
esquerdo e de suas divisdes, isoladamente ou em
associacdo com distlrbios pelo ramo direito. A presenca
de bloqueios tronculares expressa o0 grave
comprometimento do sistema de conducéo pelo processo
de fibrose em fases ainda iniciais da doenga.

A andlise realizada demonstrou que o0 ECG-VCG é
capaz de evidenciar ateracdes significativas nessa etapa
evolutivadadoenca, que, emboranéo especificas, podem
auxiliar na identificag8o das formas iniciais.

Estudo cineangiografico e hemodinamico - Os
pacientes evidenciaram a cineventriculografia esquerda,
hipocinesia, difusa de grau leve ou moderado. Dilatacdo
da cavidade ventricular leve ou moderada foi observada
em todos os casos. Insuficiéncia mitral, consegiiente a
dilatacéo do anel valvar e disfun¢do dos musculos
papilares, ocorreu em ndmero reduzido de pacientes,
sendo sempre de menor repercussao.

A frag8o de gjegdo foi considerada normal em todos
0s casos. O estudo hemodindmico revelou
comportamento relativamente homogéneo dos
indicadores analisados; as pressdes permaneceram
normais na maioria dos pacientes e exibiram discreta
elevacdo nos demais. Nas formas iniciais, onde
presumivelmente a intensidade da lesdo miocardica é
menor, a capacidade do VE em manter o débito cardiaco
ainda se encontra preservada.
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O numero aindarestrito de trabalhos de investigacdo a
respeito dasformasiniciaislimitou o confronto de nossos
resultados. Em 1981, naandlise parcial desse material %,
j& se identificaram num total de 45 pacientes com a
doenca, 17 com formas menos severas, em que a fracdo
de g/ecdo se mantinhaacimade 0,50 e o grau de dilatacgo
e hipocinesia do VE era menor. Outros autores 4%, ao
estudarem pacientes com moderada dilatagcéo ventricular
efragdo de gjecdo conservadaou discretamente reduzida,
assinalaram a possibilidade da MCD ser diagnosticada
em diferentes estdgios evolutivos, em formas ditas
“latentes”.

Em nosso estudo, portanto, o critério para a
comprovacdo das formas iniciais de MCD foi
eminentemente cineangiografico. De acordo com
Goodwin %, a cineventriculografia esquerda €
imprescindivel para a comprovacao diagndstica,
particularmente em etapas precoces.

Verificou-se que o periodo evolutivo da sintomatologia
ndo teve valor preditivo quanto ao padrdo hemodinamico
e cineangiografico, ou sga, os individuos cujos sintomas
se iniciaram mais precocemente, ndo apresentaram maior
comprometimento do VE. Da mesma forma, o
comportamento hemodindmico dos casos com
manifestacdes de SV ndo diferiu significativamente
dagueles que exibiam apenas DCIV ou ECG-VCG normal.
Atribuimos o fato ao perfil hemodindmico relativamente
uniforme dos individuos estudados, com pequena margem
de desvio-padréo entre as médias de pressdo. A utilizagdo
de parémetros medidos em condictes de repouso poderia
também influenciar a méa correlago observada.

Nossos resultados permitiram concluir que a MCD é
uma entidade passivel de ser diagnosticada em fases
prévias ao estabelecimento de insuficiéncia cardiaca
congestiva, onde um numero significativo de pacientes
ja apresentam manifestacbes clinicas e
eletrovetocardiogréficas. Nas formas iniciais, o estudo
cineangiografico e hemodinadmico possibilita a
caracterizagdo e o diagndstico, ao evidenciar hipocinesia
do VE com dilatagdo da cavidade, ambas de grau leve ou
moderado, fracdo de ejecdo normal e indicadores
hemodinamicos normais ou discretamente elevados.

SUMMARY

Thirty patients with cineangiographic diagnosis of
dilated cardiomyopathy, without any clinical or
radiological evidence of congestive heart failure and
negative immunological reactions for Chagas' disease,
were studied. Patients with severe hypokinesis, severe
dilatation or segmental asynergy of the left ventricle,
obstructive coronary artery disease, systemic hypertension
and other heart disease were excluded. The clinical
symptomswere present in 90% of the patients. Chest pain
(56.7%), palpitations (40%) and effort dyspnea (33.3%)
were the most frequent clinical manifestations. Left

ventricle impulse was palpable in Pachon in 73.4% of the
patients. The third and the fourth heart sounds were found
in 70% and 56.7% of the patients, respectively. The
€lectrovectocardiogram showed the predominance of synus
rhythm (90%) and pathol ogical |0ops (93.4%), represented
by left ventricular overload and intraventricular conduction
defects. The cineangiographic and hemodynamic
evaluation revealed a left ventricle with dilatation and
diffuse, symmetric hypokinesis both of mild or moderate
degrees, normal gection fraction and normal or dlightly
elevated pressures. There was no statigtically significant
relationship between the time course symptoms and the
cineangiographic and hemodynamic patterns. The
hemodynamic study of patients with left ventricular
overload was not significantly different from those with
intraventricular conduction disturbances or normal
electrovectocardiogram. It was concluded that dilated
cardiomyopathy may be detected before congestive heart
failure occurs and that these early forms present
well-defined clinical and electrovectocardiographic
manifestations and hemodynamic and cineangiographic
characteristicsthat permit the confirmation of thediagnosis.
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