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AVALIAÇÃO DA CAVIDADE VENTRICULAR ESQUERDA DE PACIENTES COM
CARDIOPATIA CHAGÁSICA CRÔNICA PELA CINEVENTRICULOGRAFIA.

I —TAMANHO, FORMA E MOVIMENTAÇÃO GLOBAL

EDUARDO ARANTES NOGUEIRA*

Por meio de cineventriculografia foram avaliados
o tamanho, forma e desempenho global do ventrículo
esquerdo (VE) de 17 pacientes chagásicos crônicos,
grupo chagásico (GCh), e 11 indivíduos normais, gru-
po controle (GC). As variáveis analisadas foram: vo-
lume diastólico final (VDF), volume sistólico final
(VSF) fração de ejeção (FE), volume de regiões aciné-
ticas ou discinéticas (VRA-D), excentricidade (E), e
sentido das curvaturas dos contornos das silhuetas
ventriculográficas (SCCV). De acordo com o valor da
FE, o GCh foi subdividido em 3 subgrupos: I = FE
normal, II = 50% < FE < normal, e III = FE < 50%.
Houve uma correlação entre estes grupos e a intensi-
dade dos sintomas de insuficiência cardíaca.

No GCh, o VDF variou de 77 a 288 ml/m2 ASC e a
FE de 20 a 71%. Houve forte correlaço inversa entre
VDF e FE (r = - 0,86), indicando que a dilatação é
associada à disfunção ventricular. Acinesias ou dis-
cinesias apicais foram observadas em 50% do Grupo I,
80% do grupo II, e 100% do grupo III. No GCh a E
variou de 0,85 a 0,61; houve uma correlação inversa
entre E e VDF (r = - 0,75), indicando uma tendência do

VE de assumir forma globular com progressiva
dilatação.

Nos GC e GCh o SCCV ântero-superior teve sempre
convexidade externa. A curvatura principal do
contorno póstero-inferior teve concavidade externa,
convexidade ou foi aprorimadamente retilínea em
proporções semelhantes tanto no CG como no GCh:
ocorreram com concavidade externa mesmo no grupo
III e concluiu-se que a tendência destes ventrículos de
assumirem forma globular não modificou a curvatura.

Em 1 caso do grupo I, 2 casos do grupo II e 3 casos
do grupo III a si lhueta ventriculográfica em DF
apresentou entalhes na região apical que corres-
ponderam às delimitações de acinesias ou discinesias
definidas em SF.

O volume das regiões apicais acinéticas ou disci-
néticas (VR A-D) foi em geral pequeno, sendo menor
que 5 ml/m2 ASC em 75% dos casos. Não houve corre-
lação entre VRA-D e VDF, e nem entre a fração VRA-D/
VDF e a FE. Concluiu-se que as acinesias ou discine-
sias apicais não afetaram o desempenho do VE.
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As modificações anatômicas que a doença de Cha-
gas produz no coração estão bem caracterizadas por
estudos necroscópicos. Em vida, estas alterações de
tamanho e forma podem ser avaliadas pela cineventri-
culografia, que adiciona informações sobre a movi-
mentação cameral ou, em outras palavras, sobre sua
geometria dinâmica. A análise destes parâmetros não
é, entretanto, simples devido à complexidade metodo-
lógica envolvida. Tem-se estudado estas questões par-
tindo do desenvolvimento de novos métodos de aná-
lises coerentes com o modo normal de contração do
ventrículo esquerdo e aplicando-os ao estudo da car-
diopatia chagásica1-3.

Neste artigo relate-se a análise do tamanho, forma
e movimentação global do ventrículo esquerdo de um
grupo de pacientes chagásicos crônicos com variado
grau de sintomatologia e comprometimento ventri-
cular, comparando-a com a de um grupo controle nor-
mal.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram analisados os dados de cateterismo cardía-
co e cineangiocardiografia de 26 pacientes que consti-
tuíram um grupo controle (GC) e um grupo chagásico
(GCh). Todos os pacientes foram informados da natu
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reza do procedimento e deram permissão para sua
realização. Em todos os pacientes foi feita história clí-
nica, exame clínico completo, eletrocardiograma de
12 derivações habituais e avaliação radiográfica da
área cardíaca. Os critérios para diagnóstico eletrocar-
diográfico foram feitos segundo Massie e Walsh4 e
Rosembaum e col.5.

O GC foi consti tuído por 11 indivíduos
submetidos a cateterismo cardíaco e angiocardiografia
por suspeita de doença cardíaca mas cujos resultados
foram normais. Os dados clínicos, antropométricos,
eletrocardiográficos e radiográficos deste grupo
encontram-se no quadro I. Em 4 pacientes com
história de dor precordial nao típica de insuficiência
coronariana foi realizada coronariografia seletiva, que
mostrou artérias coronárias normais.

O GCh foi constituído por 17 pacientes com
reação sorológica positiva para moléstia de Chagas.
Todos tinham pelo menos algum sintoma relacionado
ao aparelho cardiovascular. Os dados clínicos,
antropométricos, eletrocardiográficos e radiográficos
deste grupo encontram-se no quadro II, sendo que os
pacientes foram classificados quanto à sintomatologia
segundo os critérios de New York Heart Association6.

QUADRO I—Dados clínicos, antropométricos, radiográficos e
eletrocardiográficos do grupo controle

Idade ACS Dados
Caso (anos) Sexo (m 2) RX ECG Clínicos

1 14 M 1,46 N N S
2 15 F 1,53 N N S
3 18 M 1,65 N N S
4 22 M 1,79 N N S
5 25 M 1,74 N N DP. ACN
6 29 F 1,50 N N S
7 30 F 1,65 N N DP. ACN
8 33 M 1,60 N N S
9 37 M 1,72 N N DP, ACN
10 46 M 1,70 N N S
11 62 F 1,83 N N DP, ACN

M = masculino: F = feminino: ASC = área de superfície
corporal em m 2; N = normal: S = sopro cardíaco: DP = dor

precordial: ACN = artérias coronária normais.

QUADRO II—Dados clínicos, antropométricos, eletrocardiográficos e radiograficos do grupo chagásico

Idade ACS
Caso (anos) Sexo (m 2) RX ECG Dados clínicos

12  26 M 1,48 N BAV 1°, EQRS = + 110, BCRD Hipertensão arterial, IC II, esôfago
normal

13 33 M 1,61 1 + RS, BAV 2º gº, EQRS =+ 15 IC, palpitações, discinesia esofágica
14 35 F 1,68 N RS, HBAE, EVF Palpitações, esôfago normal
15 57 M 1,60 N RS, EQRS = 0 Dor precordial
16 30 F 1,65 N RS, EQRS = + 30, EV Assintomático
17 38 M 1,70 N RS, BIRD Assintomático
18 36 F 1,51 N BAV 1°, BCRD, EQRS = + 120 IC II III, megaesôfago, cirurgia de

Heller
19 36 M 1,58 1 + RS, BCRD, HBAE, EVF IC II
20 38 F 1,60 N RS, EQRS = + 60 IC II
21 52 M 1,64 N RS, HBAE Palpitações, IC II
22 62 M 1,53 2 + FA, EQRS = + 40, ADVR IC II III, palpitações
23 27 M 1,62 4 + RS, BCRD, HBAE, ADVR IC IV, palpitações
24 35 M 1,37 3 + RS, BCRD, HBAE, EVF, ADVR IC IV, alcoolismo
25 38 F 1,59 4 + RS, BCRE IC IV
26 40 F 1,41 3 + FA, EQRS indeterminado IC III, palpitações
27 43 M 1,61 3 + RS, HBAE, SVE, ADVR, EVF IC IV, acinesia esofágica
28 57 M 1,53 3 + BAV 3º gº, MC, MBCRE IC IV, síncope

RS = ritmo sinusal; EQRS = eixo do QRS no plano frontal; BAV = bloqueio atrioventricular 2º e 3º = segundo e terceiro graus;
EV = extra sístole; EVF = extras sístoles ventriculares freqüentes; FA = fibrilação atrial; SVE = sobrecarga  ventricular
esquerda, ADR = alteração difusa da repolarização ventricular; HBAE = hemibloqueio anterior  esquerdo; BCRD = bloqueio
completo do ramo direito; BIRD = bloqueio  incompleto de ramo direito; BCRE =bloqueio completo do ramo esquerdo;
MBCRE = morfologia  de BCRE; MC = marcapassso endocavitário; EC = insuficiênica cardíaca  de I a IV graus; ASC = área
de superfície  corporal; RX = Rx de área cardíaca, classificação de  cardiomegalia de 1 a 4 +; N = normal.

Os pacientes com insuficiência cardíaca grau IV
foram tratados intensivamente antes do procedimento
e toleraram bem a posição de decúbito dorsal.

O cateterismo cardíaco foi realizado com o
paciente em jejum, cerca de 1 hora após

administração oral de 100 mg de fenobarbital sódico
e 25 mg de prometazina.
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O ventrículo esquerdo foi cateterizado pela via
retrógrada sob observação fluoroscópica. A inserção
dos cateteres foi feita pela artéria braquial direita ou
pela artéria femoral direita. Quando foi usada a via
braquial, após anestesia local com lidocaína a 2%, a
artéria foi isolada por dissecção e fez-se uma arterio-
tomia transversal. Após o procedimento a artéria foi
reparada com pontos isolados. Os cateteres usados por
esta via foram do tipo HIH (USCI) de nºs 6 e 7
French, que foram usados para registro de pressões e
para injeção de material de contraste radiográfico.

A inserção dos cateteres pela via femoral foi feita
após anestesia local com lidocaína a 2%, por punção
percutânea com agulha nº 18 (Cook). Foram usados
cateteres tipo “pig-tail” nº, 8 French (Cordis) introdu-
zidos com o auxílio de guias flexíveis de 0,035” de
diâmetro, com ponta em forma de J (Cook). Estes
cateteres foram também usados pare registro de
pressões e injeção de contraste.

As pressões intracardíacas foram medidas por
meio de um transdutor de pressão Statham tipo P23db
que foi l igado a um amplif icador SGM de um
polígrafo Electronics for Medicine tipo DR-8; tomou-
se a posição média da espessura torácica como nível
zero para medida de pressões7.

Para a ventriculografia esquerda, usou-se a técni-
ca de cinefluorografia8 com equipamento Phillips e as
imagens, geradas por um intensificador de 6”, foram
filmadas em película de 35 mm por meio de uma
câmara cinefluorográfica de marca Arriflex.

A ventriculografia esquerda foi feita com o
paciente em posição oblíqua anterior direita (OAD) a
30º com o piano horizontal.  Durante apnéia
inspiratória foram injetados 40 a 50 ml de diatrazoato
de sódio 25%—diatrazoato de meglumina 50% a
temperatura de 37°.

A coronariografia seletiva foi realizada pela técni-
ca de Judkins com cateteres Judkins 8 French ou pela
técnica de Sones com cateteres de Sones 8 French.

A avaliação das variáveis foi feita da seguinte for
1) Pressões—As pressões do ventrículo esquerdo e da
aorta ascendente foram calculadas segundo as
recomendações de Yang e col7.

2) Volumes ventriculares e volume dos segmentos
apicais acinéticos ou discinéticos.

O volume ventricular em diástole final e sístole
final foi medico pelo método de Cherrier e col.8,
baseado na regra de Simpson. A silhueta ventricular
em diástole final foi dividida em 20 secções com
larguras iguais, perpendiculares a uma reta ligando o
ápex ao centro da base, ou seja, o anel mitro-aórtico
(fig. 1). Cada secção de espessura h e lados Ai e Bi,
foi considerada como a secção (frustum) de um
parabolóide. O volume de cada secção (Vi) foi
calculado pela fórmula: Vi = 2/3 ¶ h (ai2 + aibi + bi2).

Fig. 1 —Ilustração do método usado pare cálculo dos volumes
ventriculares e das áreas acinéticas ou discinéticas. A) diástole final; B)
secção de lados a e b, e espessura h: C) sístole final: D) procedimento
para calcular o volume de regiões acinéticas ou discinéticas

O volume ventricular (VV) foi calculado pela so-
matória dos volumes das 20 secções multiplicada pelo
fator de correção para amplificação da imagem:

20
VV = ΣΣΣΣΣ 2/3 // h (ai2 + aibi+ bi2)f3

i = 1

onde f = relação entre a dimensão real e a dimensão
projetada da extremidade do cateter filmado dentro do
ventrículo esquerdo, em posição OAD a 30º, f3 = fator
de correção da amplificação da imagem.

A medida do volume sistólico final foi feita da
mesma maneira. O volume das regiões acinéticas ou
discinéticas (VRA-D) foi calculado por processo
semelhante (fig. 1). Após ser delimitada do resto da
silhueta por uma reta, a região foi dividida em 5
secções de espessuras iguais. A somatória dos valores
calculados destas secções multiplicada pelo fator de
correção, resultou no volume total. A determinação de
acinesia ou discinesia regional foi feita por método já
descrito2. Os valores dos volumes calculados não
foram corrigidos para valores de volumes reais.

3) Fração de ejeção — A fração de ejeção (FE) foi
calculada da forma habitual7. Os valores foram re-
latados em forma padronizada como percentagem do
VDF.

4) Forma do ventrículo esquerdo — Excentrici-
dade.

Avaliou-se a tendência à globularidade do ventrí-
culo em DF como a excentricidade de uma elipse com
mesmo eixo maior (L) que o eixo longitudinal do ven-
trículo e com área de secção (A) igual a àrea planime-
trada da silhueta ventricular. A fórmula usada7 foi:
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Sentidos das curvatures dos perímetros—a forma
ventricular foi também quanto à simetria das paredes
ântero-superior e póstero-inferior. Para isto classifica-
ram-se como Greenbaum e Gibson10, as curvaturas
principais com convexidade externa como positivas e
as com concavidade externa como negativas, e inde-
terminadas quando o perímetro era retilíneo. Esta de-
terminação foi feita simplesmente pela verificação da
relação das curvaturas com uma reta ligando as extre-
midades do perímetro considerado.

Ângulo da concha apical — Foi determinado o
ângulo feito pelos dois ramos, ântero-superior e póste-
ro-inferior, que formaram a curva apical.

A descrição dos dados foi feita pela determinação
da mediana e dos 10º e 90º percentis.

A relação entre as duas variáveis foi avaliada pelo
coeficiente de correlação, equação de regressão linear
e o desvio-padrão da regressão11. Foram relacionados
os seguintes parâmetros: pressão diastólica final PDF,

e volume diastólico final VDF,: fração de ejeção (FE)
e VDF; excentricidade (E) e VDF: volume da região
acinética ou discinética (VRA-D) e VDF; VRA-D
VDF e FE.

De acordo com o valor da FE o GCh foi subdi-
vidido em 3 subgrupos I, II e III: grupo I com FE
normal (FE = normal): grupo II com FE menor que
o limite inferior do GC e major que 50%. (50% < FE
< normal); grupo III com FE menor que 50% (FE <
50%).

A comparação estatística entre os dados do GC e
dos GCh (I, II, III) foi feita pelo teste de Wilcoxon-
Mann-Whitney11 ao nível de significância de 5%.

RESULTADOS

Grupo Controle—Os valores individuais e os
valores da mediana, e dos 10º e 90º  percentis da
distribuição destas variáveis acham-se no quadro III.

QUADRO III—Frequência cardíaca, pressões, volumes ventricularcs, fração de ejeção e excentricidade do Grupo Controle.

FC Pressões (mmHg) VDF VSF FE
Caso (bpm) VE AO (m/m 2) (ml/m 2) (%) E

1 70 124/8 124/60 77 18 76 0,82
2 82 120/9 120/66 94 26 72 0,81
3 74 115/10 115/69 89 20 77 0,85
4 78 120/10 120/55 76 23 70 0,80
5 80 121/11 121/63 90 20 78 0,78
6 75 115/7 115/70 89 21 76 0,90
7 75 120/11 120/88 97 19 80 0,86
8 71 126/12 126/73 98 27 72 0,80
9 82 103/12 103/80 84 24 71 0,81

10 72 116/11 116/75 75 28 61 0,81
11 76 140/12 140/90 80 29 63 0,77

Mediana 76 120/11 120/70 89 23 72 0,77
10° p 71 110/8 110/58 76 19 62 0,81
90º p 82 134/12 134/89 98 28 79 0,86

FC = frequência cardíaca; VE = ventrículo esquerdo AO = aorta; VDF = volume diastólico final em ml/m 2 de área de
superfície corporal (ASC) VSF = volume sistólico final em ml/m 2 de AO ASG; FE = fração de ejeção bpm = batimentos por

minuto 10º: e 90º  p = décimo e nonagésimo percentis.

Não houve correlação entre o VDF e a PDF (r =
0,15), e entre o VDF e FE (r = 0,5).

Os valores de excentricidade acham-se no quadro
III. Não houve correlação entre os valores de VDF e
excentricidade (R = 0,3).

O sentido das curvaturas principais dos períme-
tros ântero-superior foi positivo nos 11 casos (100%).
O sentido das curvaturas principais dos perímetros
póstero-inferiores foi positivo em 3 casos (27%),
negativo em 5 casos e indeterminado em 3 casos
(27%). Quando ocorreu, a curvatura negativa do
contorno póstero-inferior ocupou posição central e
fundiu-se com as curvaturas positivas da extremidade
basal e apical do perímetro em questão.

A convergência das curvaturas convexas ântero-
superior e póstero-inferior, formando a curvatura api-
cal, foi suave e imperceptível. A concha apical, ou seja
a curvatura apical propriamente dita e seus ramos
adjacentes, apresentou ou ângulo agudo ou ângulo
aproximadamente reto.

Grupo chagásico — Os valores destas variáveis
encontram-se no quadro IV. A relação entre os valores
de PDF e VDF está exposta na figura 2. Houve mode-
rada dispersão dos valores de PDF pare VDF normais
ou discretamente aumentados e uma correlação positiva
para volumes maiores. Os valores de FE variaram de
71 a 20%. A relação entre os valores de FE e VDF
está apresentada na figura 3. Houve uma forte corre-
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lação inversa entre as variáveis. De acordo com o
valor da FE (FE = normal. normal FE 50% e FE <
50%) os casos se agruparam em 3 subgrupos: grupo
I com 6 pacientes, grupo II com 4 pacientes e grupo
III com 5 pacientes. Todos os casos do grupo I

tiveram também VDF normal com exceção do caso 13
com VDF moderadamente aumentado (156) e FE
normal (67%), que era portador de bloqueio AV de 2º
grau do tipo 2:1 e apresentava bradicardia (38 bpm).

QUADRO IV — Freqüência cardíaca, pressões, volumes ventriculares, volume das regiões acinética ou discinéticas e de sua relação
com o volume diastólico final, do grupo chagásico.

FC Pressão (mmHg) VDF VSF FE VRA D VRA D VDF E
Caso (bpm) VE AO (ml m 2) (ml m 2) (%) (ml m 2) (%)

Grupo I
12 70 210/21 210/131 95 34 64 — — 0,84
13 38 135/15 210/75 156 54 67 — — 0,73
14 80 132/10 132/70 77 28 64 1,1 1,41 0,82
15 64 170/14 170/88 101 29 71 0,4 0,36 0,83
16 77 116/12 116/68 81 23 72 0,5 0,61 0,80
17 75 114/13 114/87 89 31 65 — — 0,81

Grupo II
18 84 140/93 140/93 104 52 50 5,0 4,80 0,79
19 75 122/6 122/84 127 61 52 1,8 1,44 0,82
20 74 120/15 120/73 89 35 60 — — 0,70
21 60 145/18 145/86 125 58 54 14,6 11,50 0,72
22 52 170/14 170/97 161 75 53 4,7 2,90 0,60

Grupo III
23 90 130/34 130/95 288 230 20 25,0 8,68 0,61
24 82 100/18 100/65 179 120 33 2,2 1,20 0,70
25 88 135/90 135/90 208 143 31 15,2 7,30 0,65
26 78 103/14 103/59 153 92 39 0,4 0,27 0,68
27 76 122/17 122/70 193 135 30 1,4 0,73 0,71
28 44 132/20 132/78 148 86 42 0,2 0,12 0,76

FC = freqüência cardíaca: VE = ventrículo esquerdo: AO = aorta: VDF = volume diastólico final (ml/m 2 ASC): VSF =
volume sistólico final (ml/m 2 ASC): VRA D = volume das regiões acinéticas ou discinéticas (ml/m 2 ASC): FE = fração de

ejeção: E = excentricidade.

Houve uma associação entre os valores de FE e
história de insuficiência cardíaca: dos 5 pacientes do
grupo II, 2 tinham IC grau II-III; dos 6 pacientes do
grupo III, 1 tinha IC grau III e 5 grau IV.

Fig. 3—Relasão entre valores de fração de ejeção (FE) e volume
diastólico final (VDF) do grupo chagásico. As retas ortogonais repre-
sentam o valor mínimo da FE e valor máximo do VDF do grupo controle.

Fig. 2 — Relação entre valores de pressão diastólica final (PDF) e vol-
ume diastólico final (VDF) do grupo chagásico.

Os valores de excentricidade em relação aos valo-
res de VDF acham-se na figura 4. Houve uma corre-
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Fig. 4 — Relação entre os valores de excentricidade e volume diastó-
lico final (VDF) do grupo chagásico.

Considerando-se todos os pacientes, o sentido da
principal curvatura ântero-superior foi positiva em 17
casos (100%) e da curvatura póstero-inferior foi posi-
tiva em 3 casos (17%), negativa em 10 casos (58%)
e indeterminada em 4 casos (23%) (fig. 5). Não houve
diferença significativa entre os 3 subgrupos chagási-
cos e também em relação ao GC.

lação negativa com leve dispersão dos valores entre as
variáveis, indicando uma tendência do ventrículo
esquerdo de assumir forma globular, ou esferóide,
com aumento do VDF.

Fig. 5 — Ilustração das silhuetas diastólica final e sistólica final do
grupo chagásico. a) grupo I; b) grupo II; c) grupo III. As setas indicam
entalhes observados nas silhuetas em diástole final.

Fig. 6 — Relação entre os valores de volume de regiões acinéticas ou
discinéticas (VR A-D) e volume diastólico final (VDF).

Detalhes da forma do VE podem ser apreciadas
na figura 5. A convergência das curvaturas convexas,
formando a curvatura convexa apical foi suave em 9
caves. Destes, a concha apical apresentava um ângu-
lo agudo em 4 casos (nºs 12, 17, 25 e 26): este ângulo
foi obtuso, formando uma curvatura apical grande e
arredondada em 2 casos (18 e 20): em 3 casos (13, 15,
22) o ângulo era intermediário, aproximadamente re-
to.

Em 6 casos os ramos adjacentes da concha apical,
ântero-superior, póstero-inferior, ou ambos, apresen-
tavam entalhes formando abaulamentos delimitados
dos perímetros principais por concavidades external
e de graus variáveis que corresponderam à delimi-
tação de aneurismas apicais observados em sístole
final (fig. 5).

Os valores de volumes das regiões apicais aciné-
ticas e discinéticas acham-se no quadro IV . Na
maioria dos casos os valores foram pequenos: os 25º
percentil foi 0,75 ml/m2 a mediana 2,2 ml/m2 e o 75º
percentil 9,8 ml/m2.

Os valores das frações destes volumes apicais em
relação aos respectivos volumes diastólicos finais, ex-
postos no quadro IV e expressos em forma de percen-
tagem, também foram pequenos: o 25º percentil foi
0,55%, a mediana 1,4% e o 75º percentil 6,05%.

A relação entre os valores de VRA e VDF está
apresentada na figura 6. Não houve correlação entre
as variáveis. Pode-se observar uma grande dispersão
dos valores de VRA entre os de VDF de 77 a 200 ml/
m2. Nos 2 casos com VDF maiores que 200 ml/m2 os
valores de VRA foram moderadamente grandes.

A relação entre os valores da fração VRA/VDF e
os valores de FE está apresentada na figura 7. Tam-
bém não houve correlação entre as variáveis.
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Fig. 7 — Relação entre a fração VR A-D VDF e a FE.

As formas das regiões acinéticas ou discinéticas
podem ser apreciadas na figura 5. No grupo I as
regiões acinéticas foram delimitadas por uma dupla
concavidade, ântero-superior e póstero-inferior,
produzindo um aspecto cerviculado. Este
estreitamento, devido ao encurtamento da região de
transição entre a região acinética e o resto do
ventrículo, foi grande nos casos do grupo I, em 2
casos praticamente uma obliteração. No grupo II esta
delimitação foi menos estreita e no grupo III não foi
observada. Quando havia uma demarcação no
contorno de DF nos casos dos grupos I e II (6 casos),
estas corresponderam à região de delimitação entre o
corpo da câmara e a acinesia apical.

DISCUSSÃO

No grupo controle os valores de VDF e FE estive-
ram na mesma faixa obtida por outros autores7,12.
Como esperado para ventrículos esquerdos normais,
os valores de FE mantiveram-se em uma faixa estrei-
ta, independentemente dos valores de VDF. A mesma
independência ocorreu entre os valores de PDF e
VDF. Os valores de excentricidade de elipses repre-
sentativas dos ventrículos estiveram em uma faixa em
que o eixo longitudinal foi aproximadamente duas
vezes o eixo transversal, caracterizando uma forma
alongada. Estes valores de excentricidade são seme-
lhantes aos obtidos por Kreulen e col.9 em um grupo
normal e foram independentes dos valves de VDF.

A análise do sentido das curvaturas mostrou que,
na posição OAD, os contornos das silhuetas são geral-
mente assimétricos, devido à variação do contorno
póstero-inferior; estes dados são concordantes com os
obtidos por Greenbaum e Gibson10 pela observação de
ventriculografias e por Grant13 pela observação de
corações de cadáveres.

Nos 15 pacientes chagásicos os valores de VDF
tiveram uma variação gradual, desde volumes dentro
da faixa do grupo controle até volumes grandemente
aumentados. Houve uma nítida correlação inversa en-
tre FE e VDF. Assim, no grupo I os valores de VDF
foram normais com exceção do paciente com BAV
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total, os do grupo II foram discreta a moderadamente
aumentados e do grupo III, moderada a grandemente
aumentados. Isto parece indicar que, na cardiopatia
chagásica crônica, quanto maior o VDF menor o
desempenho do VE. Além disto, a divisão do grupo
chagásico em três subgrupos, de acordo com a FE,
correlacionou-se bem com o quadro clínico dos pacientes.

O caso nº 13, com VDF moderadamente aumen-
tado (156 ml/ml e FE normal (67%) foge a esta
relação inversa entre VDF e FE. Entretanto,
apresentava bradicardia (38 bpm) devido a BAV de 2º
grau t ipo 2:1, e parece claro tratar-se de uma
adaptação crônica à necessidade de maior volume
ejetado por batimento, com desempenho miocárdico
aparentemente normal. Esta interpretação está de
acordo com o conceito de que há di latação e
hipertrofia do VE na adaptaçao crônica à bradicardia
conseqüente ao BAV total14. Também, exceção a uma
ordem inversa entre VDF e FE é o caso 20 com
redução da FE mas VDF normal, provavelmente com
alteração da complacência como sugere o aumento da
PDF.

Não houve nítida correlação linear entre PDF e
VDF dos pacientes chagásicos mas apenas uma ten-
dência de associação de valores altos de PDF com
grandes volumes ventriculares. A ocorrência de au-
mento da PDF nos casos com volumes normais e dis-
cretamente aumentados indica uma alteração da
complacência, independente do desempenho sistólico.
As observações de Garzon e col.15, detectando alte-
rações da complacência em um grupo de pacientes
chagásicos da forma indeterminada parecem ter o
mesmo significado.

Infere-se que quanto maior a cardiomegalia, me-
nor o desempenho sistólico. Isto já era esperado pois
é do conhecimento comum que nas afecções miocár-
dicas a cardiomegalia é um sinal de deterioração car-
díaca. O inverso, quanto menor a FE maior o VDF,
merece uma segunda reflexão já que o tamanho de
nossa amostra é pequena comparada com a grande
população de chagásicos, sabidamente de grande va-
riação individual. Saad e col.16 calcularam o volume
ventricular esquerdo de 42 pacientes classificados em
6 grupos, inclusive um da forma indeterminada; na
maioria dos casos notaram também uma correlação
inversa entre VDF e FE. Entretanto, em um número
razoável de casos houve redução da FE com VDF nor-
mais. Ressalvam que por causa de uma faixa excessi-
vamente larga de normalidade, estes valores normais
de VDF poderiam já estar na verdade aumentados. De
qualquer maneira, o número de casos é ponderável e
parece indicar um subgrupo de pacientes com redução
da FE mas sem o aumento do VDF, provavelmente
com alteração da complacência. Mady e col.17

calcularam volumes ventriculares em um grupo de
pacientes da fase indeterminada. Notaram aumento do
VDF mas com FE normal, resultado que se julga de
interpretação difícil face aos mecanismos de adap-
tação crônica do VE.
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Nas várias publicações que abordam os aspectos
ventriculográficos das miocardiopatias dilatadas os
valores de VDF estão aumentados e os de FE redu-
zidos9,12,18,26. Em sua maioria, estas séries constam de
pacientes com volumes já moderada ou grandemente
aumentados, associados a graus correspondentes de
redução da FE. Não são apresentadas correlações
estatísticas entre VDF e FE. Usando os valores de VDF
e FE de 13 pacientes apresentados no artigo de Dodge
e Sandler12 obteve-se uma boa correlação linear inversa
(r = - 0,83), semelhante à de nossa série. Giusti e col.25

dividiram um grupo de 16 pacientes em três subgrupos
segundo o critério sintomato lógico da New York Heart
Association. Tendo como comparação valores médios
de um grupo controle normal de 92 ml/m2 para VDF
e 71%, para FE, os respectivos valores médios do grupo
IC grau II foram 114 ml/m2 e 52%, do grupo IC grau
III 156 ml/m2 e 30% e do grupo IC grau IV 195 ml/m2

e 22%. Estes resultados são similares aos apresentados.
Nos grupos chagásicos houve uma correlação po-

sitiva entre VDF e tendência a esfericidade do VE,
avaliada pela medida da excentricidade da elipse
equivalente à silhueta ventriculográfica. Dados seme-
lhantes foram obtidos por Kreulen e col.9 e Casaccia e
col.23 analisando ventriculografias de pacientes com
miocardiopatia do tipo dilatada. Como nos presentes
casos, esta tendência à esfericidade se associou à redu-
ção da FE. Esta mesma alteração do VE com progres-
sivo aumento do VDF foi também observada27,28 em
pacientes valvopatas com disfunção miocárdica. Po-
de-se concluir que é uma alteração comum a várias
doenças cardíacas, quando há dilatação do VE e dis-
função miocárdica. Segundo Kreulen e col.9 este pro-
cesso é “provavelmente relacionado com aumento da
tensão parietal, com aumento de volume, assim como
alteração da arquitetura miocárdica com o processo
patológico’. Lewis e Sandler27 sugeriram que a forma
arredondada leva a adicional deterioração do desem-
penho ventricular pois, segundo considerações teóri-
cas29, a esfericidade e disposição mais circular das fi-
bras encerram uma desvantagem mecânica.

Os sentidos das curvaturas dos perímetros princi-
pais das silhuetas diastólicas dos pacientes chagásicos
tiveram variação semelhante aos do grupo controle e
não se relacionaram com o tamanho e desempenho do
VE. Particularmente, mesmo os casos com grande
dilatação ventricular apresentaram curvatura negativa
do contorno póstero-inferior, apesar de terem forma
geral globular.

As regiões acinéticas e discinéticas assumiram em
SF uma forma globular ou perpendicular de acordo
com o grau de encurtamento da zona de transição com
o restante da silhueta ventriculográfica: Nestes casos
ficou caracterizado o aspecto de aneurisma de ponta
chagásico. Em alguns destes, a região apical
mostrava-se abaulada, e com seu contorno destacado,
mesmo na silhueta correspondente a DF, observação
semelhante foi à de Saad e col.16. Acredita-se que quan-

do este aspecto é observado em DF pode se inferir com
segurança que se trata de zona aneurismática. Desta
forma, dos casos sem uma zona de transição nítida,
como se observa nos casos do grupo III, somente nos
casos com abaulamento ou demarcações distais, pode
se inferir a presença do aneurisma apical chagásico.
Não se pode afirmar nos outros casos se havia
aneurisma de ponta ou se a acinesia ou discinesia
deveu-se somente a dilatação e arredondamento da
câmera.

Os valores de VRA foram em sua maioria peque-
nos e não houve correlação com VDF. A relação VRA
VDF também não se correlacionou com a FE. Estes
resultados indicam que o tamanho do aneurisma de
ponta e a doença miocárdica não são associados. Re-
sultados semelhantes foram obtidos por outros, anali-
sando material de necrópsias30. A sobrecarga imposta
ao ventrículo esquerdo pela presença destes pequenos
aneurismas deve ser mínima. Na cardiopatia
isquêmica31 a necessidade de dilatação compensatória
do ventrículo esquerdo ocorre quando a relação entre
a área da superfície do aneurisma e a área da superfície
de todo o ventrículo atinge 20 a 25%. Nos nossos casos,
a relação VRA/VDF (uma relação aproximadamente
igual à das áreas de superfícies) variou de 0,12 a 11%,
cifras muito inferiores às dos casos de Klein e col31 (5
a 33% ) em coronariopatas. Dos casos que tiveram
maiores valores desta relação somente o de nº, 19 apre-
sentou índices de desempenho miocárdico e VDF
somente moderadamente alterados; os outros apresen-
taram grande comprometimento ventricular. A dila-
tação ventricular do caso 19 parece ainda dever-se a
doença miocárdica pois a relação VRA/VDF deste caso
foi relativamente baixa, e os índices de desempenho
ventricular já se mostravam moderadamente alterados.

A dilatação cavitária na doença de Chagas nos
reporta à questão dos mecanismos de dilatação do
coração. Sabe-se que a não ser por pequenas variações
volumétricas devidas ao maior estiramento dos sarcô-
meros, operativas no mecanismo de Frank-Starling,
cuja importância está na adaptação rápida, batimento
a batimento, às alterações produzidas pela respiração,
mudança de posição e exercício32, o aumento de volume
do coração é feito por formação de novos sarcômeros,
já que após o nascimento as fibras cardíacas perdem a
capacidade de divisão32. Por este mecanismo o coração
de um recém-nascido aumenta de tamanho até as
dimensões de um coração de um adulto. Durante o
crescimento, o volume cardíaco aumenta mas a relação
entre volume ejetado e o VDF, isto é a FE, mantém-se
constante12. Em outras situações fisiológicas em que há
aumento do volume do coração, como na gravidez e em
atletas de resistência, a FE também mantém valves
normais34-33, o que significa um maior volume ejetado
por batimento, ou seja, uma adaptação crônica ao
aumento de trabalho.

A adaptação crônica do VE às sobrecargas volu-
métricas, como na insuficiência aórtica, se fez por au
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mento do volume com manutenção da relação entre
espessura parietal e raio da cavidade. A medida dos
volumes ventriculares destes pacientes mostra que a
FE é normal nos casos assintomáticos, tornando-se
progressivamente reduzida com a instalação de insufi-
ciência cardíaca12,37. Quando acentuada, esta disfunção
miocárdica parece ser irreversível pois não é modi-
ficada pela correção cirúrgica do defeito37. É há muito
tempo reconhecido que nestas situações a instalação
da disfunção miocárdica é dependente do tempo. Con-
quanto a patogenia da disfunção miocárdica nas si-
tuações de hipertrofia e insuficiência cardíaca não es-
teja completamente elucidada, entre as alterações já
verificadas está a desorganização dos sarcômeros, cuja
intensidade parece depender do tempo de manutenção
da hipertrofia39. Assim, na evolução de uma
sobrecarga hemodinâmica, se ajunta uma doença
miocárdica.

A dilatação na cardiopatia chagásica deve seguir
o mesmo mecanismo, ou seja de formação de novos
sarcômeros em série ou hipertrofia excêntrica, e não
pelo mecanismo de Frank-Starling como sugerido por
outros16,17. Nossos resultados correspondem ao que
seria esperado na adaptaçao crônica a uma doença
com disfunção miocárdica primária: mantidas todas
as outras condições (como a freqüência cardíaca), a
redução do encurtamento parietal leva a inevitável
queda do volume ejetado que é minimizado por au-
mento do VDF, refletindo-se em uma redução da FE.
Parece claro que em cada estágio de disfunção o VE
deve trabalhar na porção mais alta da curva pressão-
volume, ou seja o mecanismo de Frank-Starling, mas
em termos de variação volumétrica isto é de pequena
monta.

Um paralelismo dos mecanismos de adaptação
crônica na moléstia de Chagas com os operativos nas
sobrecargas volumétricas, como se fez abaixo, é
necessariamente simplista por não levar em
consideração fatores como alterações tissulares,
humorais e do controle autonômico cardíaco. Mas
nada indica que não possam ocorrer. Segundo
Grossman e col.39 a hipertrofia concêntrica, ou seja o
aumento de espessura parietal pela formação de novos
sarcômeros em paralelo, ocorre em resposta ao
aumento de tensão sistólica das fibras cardíacas,
enquanto que a hipertrofia excêntrica, ou seja a
dilatação cardíaca por formação de novos sarcômeros
em série, ocorre em resposta ao aumento da tensão
diastólica. Na doença de Chagas há destruição focal
de fibras cardíacas já na fase aguda e em muitos
pacientes também na fase crônica. Às células
restantes sobraria um trabalho necessariamente maior,
com aumento da tensão sistólica e diastólica de cada
fibra. A resposta adaptativa crônica seria hipertrofia
celular por aumento do comprimento e espessura.
Entre outros fatores, a evolução da cardiopatia
dependeria do número de células destruídas e do
desenvolvimento e manutenção de hipertrofia eficaz
das células restantes. Como a manutenção da

estabilidade bioqutmica’? estrutural das células hiper-
trofiadas parece ser de duração limitada38, após muitos
anos elas sofreriam alterações subcelulares
irreversíveis, provocando adicional deterioração
funcional. A evolução dependeria do grau e duração
da hipertrofia.

SUMMARY

The size, shape and global performance of the left
ventricle of 17 patients with chronic Chagas’ disease
(Chagas’ group) was assessed by analysis of left
cineventriculography and the data compared with those
of 11 normal individuals (control group). The following
parameters were analyzed: end diastolic volume (EDV),
end systolic volume (ESV), ejection fraction (EF),
volume of akinetic of dyskinetic regions (VADR),
excentricity (E), and the direction of the main
curvatures of the ventriculographic contours (DCVC).
According to the EF, the Chagas’ group was subdivided
in three subgroups: I) EF normal; II) 50% < EF <
normal; and II I) EF < 50%. This classifcation
correlated with symptoms and signs of cardiac failure.

In the control group the EDV ranged from 77 to 28S
ml/m2 BSA and the EF ranged from 71 to 20%. A strong
inverse correlation (r = - 0.86) was found between EDV
and FE, indicative of an association of dilatation with
poor ventr icular function. Apical akinesia or
dyskinesia was observed in 50% of group I, 80% of
group II, and 100% of group III. Among the Chagas’
group the E ranged from 0.85 to 0.61; EDV correlated
inversely (r = - 0.75) with E, indicating that the left
ventricle tended to assume a globular shape with
progressive dilatation. The antero-superior curvature
had external convexity in all cases, in both control
group and Chagas’ group. The main postero-inferior
curvature assumed an external concavity, convexity or
was approximately straight in both control and Chagas’
groups; external concavity was found even in the cases
of subgroup II I ,  and i t  was concluded that their
tendency to have a globular shape did not change the
curvature.

In one case of group I, two cases of group II and
three cases of group III the end-diastolic contour had
notches in the apical region that corresponded with the
delimitat ion of akinesia or dyskinesia seen in
end-systole. The VA-DR was generally small, being less
than 5 ml/m2 BSA in 75% of the cases. There was no
correlation between VA-DR and EDV or between the
fraction VA-DR/EDV and EF. It was concluded that the
apical akinesia or dyskinesia did not affect the
performance of the left ventricle.
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