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DO VENTRICULO ESQUERDO
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Estudaram-se 23 pacientes, sendo 15 ndo cardiopatas como grupo controle e 8 pacientes
com estenose adrtica (EA) quanto a fungdo ventricular esquerda (FVE). O gradiente sistdlico
do grupo com EA foi de 90 + 42 e os pacientes estavam em classe funcional (CF) da New York
Heart Association Il ou l11.

Atravésdo testet de Sudent compararam-se asvariaveis de estudo da FVE dos 2 grupose os
resultados foram para normais e adrticos respectivamente: indice de volume diastdlico final
(IVDF) 54+ 11 e67 +11 cm®m?2p< 0,02; indicedevolumesistélicofinal (IVSF) 15+ 3e22
+9cm3¥m?2p< 0,02; fracdo degecdo (FE) 72 £5e66 + 14% p < 0,20 ns; espessura diastdlica
da parede ventricular (Esp. diast.) 0,705 + 0,116 € 1,076 + 0,228 cm p < 0,001; espessura
sistélicada parede ventricular (Esp. sist.) 1,427 +0,245e2,020 +0,472cmp< 0,01; indice
demassa51+ 11 e95 +26 g/m?p < 0,001; velocidade circunferencial de encurtamento médio
(VDF) 1,58 +0,32e1,44 +0,49circ/sp < 0,50 ns; complacéncia especifica (CE) 0,44 + 0,26
€0,19 +0,13 mmHg* p < 0,05, dP/dt maxima (dP/dt) 1718 + 302 e 2508 + 1365 mmHg/sp <
0,10ns; Vmax 1,73 +0,28e1,63 +0,35circ/sp< 0,60ns; pd11+3el+3mmHgp> 0,90ns;
pd29+2el17 +8 mmHg p < 0,01; pressdo sistdlicainicial, (P) 73+10e76 +£16 mmHgp <
0,60 ns, pressdo sistdlicafinal (PSF) 97 +12 €96 + 18 mmHg p > 0,90 ns; estresses: diastélico
final circunferencial (SDFC) 36 +10e42 +20g/cm?p< 0,40 ns; diastélico final longitudinal
(SDFL) 21 +7e24+ 12 g/cm?2p < 0,50 ns; sistélico maximo circunferencial (SSVIC) 282 + 60
€204 +70g/lcm? (p < 0,02; sistélico maximo longitudinal (SSML) 162 +41e123 +51 g/cm
2p< 0,10ns; sistdlicofinal circunferencial (SSFC) 105 +27e81 +28g/cm?p< 0,10 ns;
sistolicofinal longitudinal (SSFL) 44 +15e32 +14g/cm?p< 0,10 nseasrelacdesentre
estressesevolumesistélico final SSFC/VSF 4,38 £1,47e2,36 +£0,71g/cm®p < 0,01 e SSFL/
VS 1,85+0,81e0,90 +0,26 g/cm® p< 0,01.

Concluiu-se que os vol umes estavam el evados, mas em por centual beminferior ao encontrado
nas sobrecargas de volume e havia importante hipertrofia ventricular esquerda, estando a
complacéncia do ventriculo esquerdo (VE) diminuida, que a FE e a VCF ndo apresentaram
alteracdes de significado e que 0s estresses ou hao apresentavam alteracéo de significado ou
estavam diminuidos, provavel mente pela hipertrofia compensatéria da parede ventricular e
fica claro que, apesar das alteracfes encontradas, ndo havia importante deterioracdo da
FVE no grupo estudado.

O estudo da funcéo ventricular & e sempre foi
extremamenteimportante no conhecimento darepercussio
das doencas sobre o coragdo +°. Assim, épossive verificar
aevolugdo das vérias doengas sobre o coracdo, a medida

que, na evolucdo de suas histérias naturais, temos o
progressivo aparecimento de sinais e sintomas
relacionados com as alteracdes do funcionamento dos
ventriculos direito, esquerdo ou ambos.

Trabal ho realizado nasegdo de hemodinamicado Hospita de Cardiologiade Laranjeiras, INAMPS, Rio de Janeiro e nasecao de hemodindmicado servico de

cardiologiado Hospital - Rio daPoliciaMilitar do Estado do Rio de Janeiro.
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Pode-se evidenciar nitida correlacdo entre a deterioracdo
dafuncdo ventricular e o agravamento clinico do paciente
%11 g, mais ainda, pois, pode-se ter uma forma mais
racional para a indicacdo cirdrgica em cardiopatias
susceptiveis a esse tipo de tratamento 2, como, por
exemplo, ainsuficiéncia mitral cronica e a insuficiéncia
adrtica cronica.

Na estenose adrtica (EA), a obstrugcdo da via de saida
do ventriculo esquerdo (VE) faz-se, habituamente, de
forma progressivamente e €, em geral, acompanhada de
algum grau de insuficiéncia adrtica ou lesdo de outra
valva. Na forma congénita, pode ser de localizacéo
subvalvar, valvar e supravalvar *** e, quando de
localizagdo valvar, pode ser unicuspide, etriclspide 4. A
EA valvar adrtica ocorre em 3 a 6% dos pacientes com
cardiopatiacongénitae alguns consideram avalvaadrtica
biclspide a mais comum malformag&o congénita do
coracdo %, ocorrendo em 1 a 2% da populagéo geral,
podendo ser também por valva tricispide maformada e,
em ambos os casos, de forma lenta, dar lugar & estenose
por fibrose e calcificacdo, sendo, com frequéncia,
acompanhada de algum grau de insuficiéncia 1. A EA
valvar congénitapode ainda ser unicuspide unicomissural
com orificio no centro do folheto ou unicomissural ¢,
guando o orificio € excentricamente localizado,
assemelhando se a um ponto de exclamagéo *'. A valva
adrtica unicuspide € em geral expressdo comum de valva
adrtica estendtica e, embora possa ocorrer em adultos °,
€ ocorrénciamuito mais comum no neonato. Raras sdo as
estenoses subvalvares fixas e supraval vares'.

Vése, portanto, que na maioria dos casos de EA, a
sobrecarga a0 VE se faz-se de forma progressiva, tanto
na forma reumética quanto na congénita.

Dando sequiéncia aos nossos trabalhos sobre fungdo
ventricular nas orovalvulopatias em geral % e na EA,
em particular %%, apresentamos, neste trabalho, as
alteracBes encontradas na EA e analisamos a adaptacéo
do VE ao aumento da pés-carga causada pela resisténcia
aumentada ao VE representada pela valva adrtica
estenosada

MATERIAL E METODOS

Foram estudados dois grupos de pacientes. O 1.°, um
grupo controle normal, era composto de 15 individuos
ndo cardiopatas, sendo 6 do sexo masculino e 9 do
feminino, com idades variando entre 17 e 55 anos (41 +
12). O 2.°grupo eraconstituido de 8 pacientes portadores
deEA isolada, sendo 5 do sexo masculino e 3 do feminino,
com idadesvariando entre41 e 62 (52 + 7). Quando havia
algum grau de regurgitacdo associado, esse eradiscreto e
nao havia outralesdo valvar de significado associada.

Todos os pacientes incluidos no trabalho foram
submetidos a estudo hemodinamico.

A coronariografia, realizada em todos os pacientes
com idade superior a30 anos, foi feitacom cateter Sones
8F. Para o registro das pressdes, 0s cateteres estavam

conectados aum transdutor Hewlett-Packard model o 1280,
tomando-se como nivel zero dereferénciao nivel dalinha
axilar média. Aspressbes basaisforam todas medidas antes
de qual quer procedimento angiografico.

O primeiro procedimento angiogréfico foi sempre a
ventriculografia esquerda realizada em obliqua anterior
direita (OAD) a 30° As imagens de todos os
procedimentos angiograficos foram obtidas através de
intensificador de imagem Philips de césio e filmadas a
razéo de 30 quadros por segundo, através de uma camara
Arritecno.

O sistema de computac8o era composto por um
computador Hewlett-Packard 5600 B microprogramével
2100 S sendo a ele acoplado os doisterminais de registro
eum terminal de andlise de volume Vanguard. Faziaparte
do sistema um “plotter”, que é um sistema de desenho
automético.

indice de contratilidade - O célculo dos indices da
fase de contragdo isovolumétrica, que atestam o estado
contrétil ventricular, velocidade do elemento contrétil no
seu pico maximo (VPM) e velocidade do elemento
contratil extrapolada para a carga zero (Vmax) é feito
pelo computador, cal culando-seinicialmente avelocidade
do elemento contrétil (VCE) através da férmula dP/dt/
KP, onde K é uma constante de elasticidade conhecida,
gue no nosso sistema tem o valor de 30 e P é a pressdo
instanténea em rel agdo a0 momento da obtencdo dacurva
de velocidade de elevacdo da pressdo ventricular (dP/dt).
A seguir, éfeitaa“ plotagem” daV CE assim obtida com
a pressdo total desenvolvida, conseguindo-se a curva de
velocidade do elemento contrétil, cujo pico méximo
representa a VPM, que € o0 VCE maxima. O sistema
calculatambém a Vmax, tracando uma tangente ao ramo
descendente da curva da VCE em direg8o ao ponto
correspondente a carga (pressao) zero (ou seja por
extrapolagdo linear).

Varidveis volumétricas - Os célculos de volume sdo
efetuados através do método area comprimento
monoplano em OAD de Kasser e Kennedy ¥ e Kennedy e
col. ¥ modificando o método de Sandler e col. * para
antero-posterior, admitindo-se que o VE corresponde a
um elipsdide derevolugdo. O volume calculado écorrigido
por meio de equacdes de regressdo apropriadas para
adultos ou criangas, conforme o caso, sendo, entdo,
determinados os volumes verdadeiros.

O volume real ou verdadeiro € obtido através da
equacdo deregressdo de Kasser e Kennedy ¥ paramétodo
monoplano em OAD a 30°.

Volume verdadeiro = 0,788. Volume calculado + 8,4
cmd,

A fracdo de gjecdo (FE) foi obtidapelaférmula: FE
(%) = Volume de gjecdo . 100
VDF
A massaventricular foi obtida pelaférmulade Rackley
ecol. ® - Massa = 1,055. volume da parede.
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A complacénciaespecifica(CE) foi obtidapelaférmula:
CE(mmHg?%= VDF-VSF )
(pd2 - pdl). VSF

A velocidade circunferencial de encurtamento média
(VCF) foi obtida também com a introdugéo do tragado
dos volumes diastdlico e sistélico finais e o fator de
correcdo, bem como o nimero de fotogramas (frames) a
uma velocidade de 30 quadros por segundo.
Simultaneamente, eram colocadas a pdl e a pd2 e obtida
a complacéncia especifica (CE).

Os dados de esforgo (estresse) foram obtidos no
programa, que fornece volumes, FE e massa ventricular
com a introdugdo, durante o célculo, das variaveis de
presséo sistélica inicia e final. Foi ainda tracada a
espessura da parede ventricular esquerda no inicio da
sistole, que é amesmado final da diastole e a espessura
da parede no final da sistole. A pd2 é a presséo
correspondente aos dados de volume do final da diéstole,
apressdo sistdlicainicial éapressdo diastélicade aortae
pressdo sistdlicafinal éapressdo no momento daincissura
dicrética na curva de pressdo de aorta.

As férmulas utilizadas para o célculo do estresse
longitudinal e circunferencial +* foram: o (estresse

longitudina) = P (Ri) . . .
21 (1+ HI2R)) 0 (estresse circunferencial)

_ (PRI Ri \2
=(— )(a,)[1-12
H )(a,) [1-1/( B )? ]
ventricular esquerda em g/cm % Ri = semi-eixo menor do
elipsdide dereferéncia; H = espessuradaparede de VE; a
= [rm/(rm +5-], rm = B %Ri; B = semi-eixo maior do
h . /- P
elipsdide de referéncia.
Varidveis analisadas - As variaveis analisadas no
presente estudo foram: indice de volume diastdlico final

onde P = pressao

TABELA | - Dadosclinicos, areavalvar e gradiente.
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(IVDF), indice de volume sistdlico final (1VSF), volume
sistélico final (VSF), fracdo de gjeco (FE), espessura
diastélica da parede ventricular esquerda (Esp.diast.),
espessura sistélica da parede ventricular esquerda
(Esp.sist.), indice de massa (I. MASSA), velocidade
circunferencial de encurtamento média (VCF),
complacéncia especifica (CE), curva de velocidade de
elevacdo da pressdo ventricular esquerda ou 1.° derivada
méxima de pressdo (dP/dt), velocidade méxima de
encurtamento de fibra a carga zero (Vmax), presséo
diastdlica inicial (pdl), presséo diastdlica final (pd2),
pressdo sistdlicainicial (PSl), presso sistdlicafina (PSF),
estresse diastolico final circunferencial (SDFC), estresse
diastdlico final longitudinal (SDFL), estresse sistdlico
méximo circunferencial (SSMC), estresse sistdlico
maximo longitudinal (SSML), estresse sistélico final
circunferencial (SSFC), estresse sistélico final
longitudinal (SSFL) e as relagdes estresse sistdlico fina
circunferencial/volume sistélico final (SSFC/VSF) e
estresse sistdlico final longitudinal/volume sistdlico fina
(SSFL/VSF).

A andlise estatistica foi feita através do teste t ndo
emparelhado de Student %%, comparando-se as médias
dasvariéveis estudadas do grupo controle normal com as
do grupo portador de EA e considerou-se nivel de
significancia 0,05.

RESULTADOS

Osdados clinicos éreavalvar e gradiente dos pacientes
estudados com EA estdo na tabela |. Os valores de
volumes, FE, massa, VCF, complacéncia e indices de
contratilidade dos pacientes com EA encontram-se na
tabela Il enquanto os valores de presséo e estresse estéo
na tabela I1l. Na tabela IV encontram-se as médias de
normais e adrticos das variaveis estudadas e sua
comparacao através do teste t de Student.

' | dade Area indice de Gradiente Gradiente o '
Paciente Sexo (ancs) valvar areavalvar médio sgdlico Etiologia Sintomas CF
(CM2) (CM2/M1) (mmHg) (mmHg)

1 Fem. 61 0,64 0,42 43 42 bictspide Dor prec. I
2 Masc. 49 - - - 90 bictspide Dor prec. I
3 Masc. 49 0,66 0,31 74 82 reumética Dor prec. I
4 Masc. 41 - - 89 104 bictspide Dor prec. 1
5 Fem 51 0,70 0,45 111 167 bicuspide Sincope 1]
6 Masc. 50 0,33 0,21 106 116 reumética Dispnéa I
7 Masc. 62 0,46 0,34 76 90 bictspide Dor prec. I
8 Fem. 55 0,83 0,58 32 32 bicuspide Dispnéia 1]
M 62 0,60 0,38 76 90

DP +7 +0,18 +0,13 + 30 *+42

Areavalvar = érea valvar adrtica, CF = classe funcional, DP = desvio padréo, Fem. = feminino, Gradiente = gradiente entre ventriculo esquerdo e aorta,
indice de drea valvar = indice de &rea valvar adrtica, M = média, Masc. = masculino.

DISCUSSAO

Nos EA, a pressdo ventricular esquerda é anor-
malmente elevada durante o periodo sistdlico de eje-
¢do a fim de tentar manter o fluxo adequado através

da obstrucdo existente, que se expdem a ejecdo do
VE. O aumento da pressdo é produzido por um au-
mento da tensdo desenvolvida pela parede do VE hi-
pertrofiado. A dP/dt, que € em geral, utilizada com
representativa da curva de velocidade de elevagéo
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TABELA |1 - Valoresde volumes, FE, massa, VCF, complacéncia e indices de contr atilidade dos pacientes com estenose adr tica.

IVDF VSF IVSF FE d?j; Esp. sist. |. massa VCF CE dP/dt Vmax
Paciente  (cmiVn?) (@) @)  (m/m2)  (em) @m)  (drdseg) (m’I;Hg' (mm';g’s (circ/seg)
T 7z % 8 75 0916 1097 8 166 0,38 2077 179
2 50 21 13 74 1.152 2,365 88 2,20 0,20 -
3 65 53 25 61 1121 1874 88 119 0,05 2402 1,14
4 83 29 14 93 1499 3,030 154 176 0,39 1729 -
5 59 23 15 75 1002 1,917 82 166 017 5400 217
6 62 M 27 56 1105 1675 98 140 0,14 2868 156
7 64 53 39 38 1124 1653 106 057 0,04 1451 173
8 83 40 28 66 0696 1650 65 112 0,20 1630 140
M 67 36 22 66 1076 2,020 95 144 0.19 2508 163
DF +11 +13 +9 £14  +0228 +0472  +26  +049  +0,13  +1365  +035

CE = complacéncia especifica de ventricul o esquerdo; DP = desvio padréo; dP/dt = 1.- derivada méxima de pressio ventricular esquerda; Esp. diast. =
espessura diastdlica da parede ventricular esquerda; Esp. sist. = egpessura sstdlica da parede ventricular esquerda; FE = frag8o de gecdo do vontriculo
esquerdo; |. massa = indice de massa ventricular esquerda; 1VDF = indice de volume diast6lico final do ventriculo esquerdo; 1V SF = indice de volume
sistdlico final do ventriculo esquerdo; M = média; VCP = velocidade circunferencial de encurtamento médio do ventricul o esquerdo; Vmax =

vel ocidade méxima de encurtamento de fibra a carga zero do ventriculo esquerdo; VSP = volume sistélico final .

TABELA |11 - Valores de pressdo e estresse ou esfor co dos pacientes com estenose adr tica.

GPAD. Pl pl2  PS PSP SDFC  SDM  SSMC SSML  SSFL  SSC SSFS?V SSFSLFN
Paciente (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (gem®) (gomd) (gomd) (glem?) (glem®)  (glem’)  (glem?)
1 43 -5 4 80 112 11 7 235 161 81 30 2,89 1,07
2 9% 2 91 19 107 40 2 213 113 51 15 243  o.11
3 74 0 3 94 120 & 51 229 155 136 55 257 1.04
4 89 1 13 69 83 27 15 137 74 40 12 1,38 0141
5 111 2 18 9% 14 46 25 288 129 84 29 365 126
6 106 6 17 67 84 40 21 14477 o1 37 222 0%
7 76 7 23 52 73 51 27 115 66 87 42 1,64 0,79
8 32 2 1 61 82 43 28 B 213 84 42 210 105
M 78 1 17 76 9% a2 24 204 123 81 2 23 090
DP  +28 3 +8  +16  +18  +120 +12 470  +51 428  +14  +071  +026

DP = desvio padrdo; Grad. = gradiente entre ventricul o esquerdo e aorta; M = média; pd1 = pressio diastdlica, Inicial do ventriculo esquerdo; pd2 =
pressdo diastdlica final do ventriculo esquerdo; PSP = pressio . sistélica do ventriculo esquerdo; PSI = pressio sistdlicainicial do ventriculo esquerdo;
SDFC = estresse diastdlico, final circunferencial; SSFL = estresse sitdlico final longitudinal; SSFC/V SF = relagéo entre estresse sistdlico final
circunferencial e volume sistélico final; SSFL/V SF = relagdo entre estresse sistélico final longitudinal e volume sistélico final; SSMC = estresse sistélico

méaximo circunferencial; SSML = estresse sistolico maximo longitudinal.

da pressdo ventricular esquerda, é aumentado ja que a
hipertrofia ventricular eleva a dP/dt tanto na estenose
pulmonar 5% para ventriculo direito, quanto na EA %%
para o VE e, sO em estégios avancados de disfuncédo
ventricular esquerda, talvez, os valores diminuissem,
demonstrando assim, aquedadacontratilidade e, conforme
nos haviamos relatado

anteriormente*, no grupo com EA estudado encontramos
adP/dt aumentada significativamente.

A duracdo do periodo de contragéo isovolumétricando
apresenta ateracdo de significado enquanto a duracdo do
periodo sistélico de ejecdo €, em geral, prolongado,
atingindo valores 10 a 30% superiores ao normal .

A Vmax ndo apresenta alteracdo de significado no grupo
estudado e esse tem sido 0 comportamento desse indice
dafase de contracdo isovolumétricado VE em quasetodas
asdoengas estudadas 5.20.22.24-26.28.29,31,35,36.47 por nése apenas
na estenose mitral, apresentou-se diminuida>*. Mirsky e
col. *, entretanto, utilizando um indice obtido darelagéo
entrea(dP/t.P) max queéaVCE méximaou VPM (indicede
fase de contragdo isovolumeétrica) com a pd2 consegue
predizer os pacientes portadores de doengaevavaadrtica,

sgjaEA, duplal ou insuficiéncia adrtica, que quando
submetidosatrocavavar normalizariam aFE pois, segundo
ele, esse indice refletiria a contratilidade e os pacientes
com boa contratilidade no pré-operatdrio, mesmo com FE
diminuidanormalizariam aFE no pos-operatorio. A Vmax é
uma extrapolagdo para carga zero da curva da VCE
(velocidade circunferencial de encurtamento) eaVPM éa
VCEmaima

A pd2 é normal ou aumentada na EA. O aumento da
pd2 é atribuido a um aumento da rigidez do ventriculo
esguerdo frente a um volume diastélico final (VDF)
normal ou a um VDF aumentado ou, finalmente, a
combinagdo de ambososfatores. Como o VDF permanece
na faixa normal ou é um pouco aumentado e os grandes
aumentos de volume acompanham apenas estagios
terminais de evolucdo da doenga, 0 aumento da pd2 é
atribuido a diminuicdo da complacéncia de ventriculo
esquerdo secundaria a hipertrofia °, no caso da EA. No
presente trabalho, encontramos a pd2 aumentada
significativamente como outros e também nds haviamos
relatado ¥%4°, A complacéncia do VE estudada através
da CE esteve diminuida significativamente no grupo
estudado. Hess e cal. 5 encontraram arigidez da cdmara
ventricular esquerda aumentada na EA e rigidez do
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TABELA 1V - Comparagdo dos valores médios do grupo controle com o grupo com estenose aértica das variaveis de avaliagdo da funcéo

ventricular esquerda.

Variaveis Normais n EA n t p
IVDF (cm’/m?) 54+11 13 67+11 8 2,6989 <0,02
IVSF (cm¥/m?) 15+3 13 22+9 8 2,7119 <0,02
FE (%) 72+5 13 66 + 14 8 1,3303 <0,20ns
Esp. diast. (cm) 0,705+ 0,116 13 1,076 + 0,228 8 4,9693 <0,001
ESP. sist. (cm) 1,427 + 0,245 13 2,020+ 0,472 8 3,8086 <0,01
I. massa (g/n’) 51+11 13 95+ 26 8 5,2969 < 0,001
VCF (circ/seg) 1,58+ 0,32 13 1,44+ 0,49 8 0,7591 <0,50 ns
CE (mmHg™?) 0,44+ 0,26 13 0.19+0,13 8 2,4813 <0,05
dP/dt (mmHg/seg) 1718 + 302 13 2508 + 1365 6 2,0400 <0,10ns
Vmax (circ/seg) 1,73+0,28 12 1,63+0,35 6 0,6691 <0,60ns
pdl (mmHg) 1+3 15 1+3 8 0,0056 >0,90 ns
pd2 (mmHg) 9+2 15 17+8 8 3,3909 <0,01
PSI (mmHg) 73+10 13 76+ 16 8 0,5604 <0,60ns
PSF (mmHg) 97+12 13 96 & 18 8 0,0524 > 0,90 ns
SDFC (g/cm?) 36+10 13 42+ 20 8 0,9462 <0,40ns
SDFL (g/om?) 217 13 24+12 8 0,8088 <0,50ns
SSMC (g/en) 282+ 60 13 204+ 70 8 2.7280 <0,02
SSML (g/len?) 162 £ 41 13 123£51 8 1,9238 <0,10ns
SSFC (g/om?) 105 + 27 13 81+28 8 1,9073 <0,10ns
SSIM (g/em?) 4415 13 32+14 8 1,7413 <0,10ns
ESFCIVSP (g/cm) 4,38+ 1,47 13 2,36+0,71 8 3,6065 <001
SSFLIVSF (glam’) 1,85+0,81 13 0,90+ 0,26 8 3,1783 <001

CE = complacéncia especifica; dP/dt = 1.2 derivada méxima de pressio; Esp. diast. = espessura diastélica da parede ventricular; Esp. sist. = espessura
sstélica da parede ventricular; FE = fragdo de g egdo; IM = Insuficiénciamitral cronica; |. massa = indice de massa ventricular; IVDF = indice de volume
diastdlico final; 1VSF = indice de volume sitélico final; n = nimero de pacientes; pd1 == pressdo diastdlicainicial; pd2 = pressdo diastélicafinal; PSF =
pressdo sistdlicafinal; PSI = pressdo sstélica Inicial, SDFC = egtresse diastdlico final circunferencial; SDFL = estresse diastélico final longitudinal; SSFC
= estresse sigdlico final circunferencial; SSFL = estresse sitélico final longitudinal; SSFC/V SF = relagdo entre estresse sistélico final circunferencial, o

volume sistélico final; SSFL/V SF = relac8o entre estresse sitdlico final longitudinal e volume sistélico final; SSMC = estresse sistdlico méximo
circunferencial; SSMI = estresse sistélico méximo longitudinal; VCF = velocidade circunferencial, de encurtamento média; Vmax = vel ocidade méxima de

encurtamento de fibra a carga zero.

miocérdio ventricular esquerdo normal eapdsacirurgia, a
rigidez do miocardio ventricular esquerdo aumentava o
que seriaexplicado peladiminuicéo do diametro dasfibras
musculares com um aumento relativo de fibrose
intersticial.

Tradicionalmente, os volumes do VE sdo tidos como
normais na EA e sdo citados os cléssicos trabalhos de
Dodgeecol. ®eDodge e Baxley 52 mas, quando seanalisam
os resultados desses trabalhos, verifica-se que o VDF
pode ficar na faixa normal. J4 a média dos valores
encontrados parao VDF é maior no grupo com estenose
adrtica que no grupo-controle 52 e ndo similares como
habitualmente citado. Essefato foi demonstrado por Pohl
e col. %, Leite e col. * e, quando analisado em conjunto
com osresultados de Peixoto e col. 2222829318354 'notamos
gue, na sobrecarga de pressdo como EA ou na
hipertensdo arterial sistémica, h4 um aumento
significativo, do ponto de vistaestatistico, quer do VDF,
quer do volumesistélico final (V SF) mas esse aumento é
porcentualmente menor que nas sobrecargas
predominantemente de volume como as insuficiéncias
mitral e adrtica, ja que na EA, o grande aumento dos
volumes provocariagrande consumo de oxigénio, poisa
tensdo na parede aumentaria tanto pelo grande aumento
de pressdo a ser desenvolvida, como seria proporciona
também ao aumento de volume, levando a um estresse
muito elevado. Apenas nos estégios finais de evolugdo
daEA, em pacientes com insuficiénciacardiaca, teriamos
grandes aumentos de volume como tentativa final de

manter um débito adequado apesar da grande quantidade
de energia, que seria entdo consumida, secundéria ao
grande aumento da tensdo da parede do miocéardio
ventricular durante asistole. Misrky e col. “° encontraram
IVDF maior no grupo com EA gue no grupo-controle,
mas esse aumento ndo apresentava significado
estatistico.

A FE estdproximaaosvaloresnormaisou algo diminuida
835495255 durante a maior parte da histéria natural da
estenose adrtica e s6 no estagio final, na presenca de
insuficiénciacardiaca, estariamuito diminuida®. Formane
col. % néo encontraram relagdo entre aFE easobrevivéncia
pés-operatdria ao fim de trés anos natroca vavar adrtica
em paciente com EA, achado esse semelhante ao de
Thompson ecol. % ondemelhor ou pior FVE avaliadapela
FE né&o influiu no resultado pds-operatério ime-
diato ou tardio e mesmo nos pacientes com mé fungéo
ventricular houve importante recuperagéo pos-operatorio
da FE embora nesse grupo de pacientes a recu-
perac@o dos sintomas fosse menor que no grupo com
boa funcdo ventricular. Carabello e col. % também ndo
encontraram relacdo entre a FE e melhor ou pior
resultado cirdrgico na troca valvar aoértica em pa-
cientes com EA critica e avangada insuficiéncia car-
diaca congestiva, mas notaram que, nos pacientes
com mau resultado, em nenhum deles, o gradiente
sistolico médio ultrapassava 30 mmHg e que uma
hipertrofia inadequada poderia ser a causa de um
estresse de parede aumentado. No presente trabal ho,
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aFE estavaa go diminuidaem relagdo ao grupo-controle,
mas essa diminuicdo ndo apresentava significado
estatistico.

A V CF médiaapresentavadiminuicdo ndo significativa
em relagdo ao grupo controle, no presente trabal ho,
enquanto Mirsky e col. % encontraram diminuicao
significativa na VCF média na EA.

A massa ventricular esquerda bem como a espessura
da parede ventricular estdo muito aumentadas. Somente
25% dos pacientes com EA tém valores de massa
ventricular esquerda na faixanormal, enquanto 55% tém
amassa aumentada até duas vezes enquanto 20% tém na
aumentada até trés vezes“®. A massa ventricular esquerda
tem sido constantemente descritacomo aumentada 334965
bem como a espessura de parede ventricular esquerda na
diastole como haviamos descrito em trabal hos anteriores
%36, No presente trabalho, encontramos importante
aumento da massa e das espessuras sistélica e diastdlica
do VE.

O aumento da massa e da espessura da parede guarda
correlagdo com a gravidade da EA e é essa importante
hipertrofia miocérdica que faz com que os valores de
estresses sistélicos e diastdlicos fiquem na faixa normal
ou estejam os estresses sistélicos, inclusive, diminuidos
%, Essa hipertrofia leva a um aumento do volume das
células miocardicas sem um aumento do seu nimero ou
dos capilares. 1sso implica num aumento da distancia dos
capilares ao centro das células o que certamente dificulta
a difusdo do oxigénio.

Além disso, sabemos que 0 aumento de pressdo sistolica
ventricular esquerda € claramente relacionado com o
aumento datensdo desenvolvidapel o miocardio daparede
ventricular esquerda. Em individuos normais o volume
ventricular esquerdo diminuiu rapidamente, apés a
aberturadavalvulaadrtica. Em pacientescom EA o fluxo
pela valva adrtica é retardado. O fluxo méximo na EA
moderada é atingido apenas no meio do periodo de gecdo
e na estenose grave apenas ha metade final. A tensdo
parietal maxima estd assim retardada e a tenséo parietal
média durante o periodo de gjegao sistdlico seramaior do
gue a suspeitada apenas pelo aumento da pressao “.
Sabemos que atensdo parietal médiaventricular esquerda
durante o periodo de eje¢do sistélico € importante
determinante do consumo de oxigénio pelo miocardio
ventricular e é essa demanda aumentada de oxigénio um
dos fatores determinantes do aparecimento da angina
pectoris na EA, na auséncia de doenca obstrutiva
coronaria.

Fifer e col. *® estudaram o estresse desenvolvido na
fase de contragdo isovolumétrica. Quando compararam
normais com o grupo com EA, encontraram o IVDF
aumentado e a dP/dt aumentada, ambos de forma
significativa e a FE diminuida, mas sem que houvesse
significado estatistico, resultados esses, semelhantes aos
nossos. Quanto ao desenvolvimento do estresse (estresse
circunferencial médio) na fase de contracdo
isovolumétricaatravésaandisedal.2derivadado estresse

(do/dt) ndo houve diferenca significativa entre normais e
EA e concluiram que seus resultados indicam que a
contratilidade miocardica ndo esta necessariamente
comprometida hipertrofia ventricular por sobrecarga
cronica de pressdo mesmo em pacientes exibindo sinais
clinicos e hemodinamicos de descompensacao.

DePace e col. ™ encontraram correlacdo linear inversa
significante entre FE e estresse sistolico maximo
circunferencial, ou seja, quanto menor a FE maior o
estresse bem como encontraram 0 mesmo estresse
aumentado com grupo com EA com FE de g/eg@o normal .
Quinones e col. % dizem que 0 estresse maximo ocorre
no inicio da sistole.

Spann e col. % estudaram paci entes compensados com
EA significativa e pacientes em EA severa
descompensados. A FE ndo apresentava diferenca
significativa nos dois grupos com EA em relagc@o aos
normais embora fosse maior na EA compensada,
intermedidria nos normais e menor da EA
descompensada. O estresse sistdlico méaximo também ndo
apresentava diferenca significativa nos 3 grupos embora
fosse maior nos 2 gruposde adrticos. O estresse diastélico
final, o IVDF e o IVSF estavam aumentados de forma
significante nos portadores de EA com in suficiéncia
cardiaca. Utilizaram também quatro indices, as relactes
estresse sistélico méximo/IVDF, estresse sistélico
maximo/estresse diastolico final, PSF/IVSF e estresse
sistélico final/lVSF e o comportamento desses indices
foram semelhantes nos normais e adrticos compensados
e tiveram comportamento diverso nos aorticos
descompensados. Os autores sugeriram que a funcdo
contratil esta diminuida nos pacientes descompensados e
parece normal nos pacientes compensados.

Carabello e col. % procuraram estabelecer as varidveis
do estudo da funcdo ventricular que seriam capazes de
predizer o resultado cirdrgico em pacientescom EA severa
em insuficiéncia cardiaca avangada e FE abaixo de 45%
(média de 28 + 3%). No grupo que morreu ou nao
apresentou melhora clinica com a cirurgia, a drea valvar
era maior, o gradiente sistélico maximo e médio eram
muito menores, IVDF e IV SF eram maiores e a FE menor
e consideraram o gradiente sistélico avariavel que mais
distinguiaos 2 grupos. Além disso, relacionaram estresse
circunferencial médio com FE e a linha formada com os
pacientes com bom resultado cirurgico podia ser
extrapolada para FE e estresse normais, 0 que ndo ocorria
com 0s pacientes com mal resultado cirdrgico que
apresentavam menores FE e menores estresses. Com isso
estabelecem 2 grupos, um em que ainsuficiénciacardiaca
estaria relacionada ao estresse muito elevado e teriam
melhor progndstico e outro com pior prognéstico e com
contratilidade deprimida.

Relato interessante € o de Donner e col. % que
mostram indices de FVE supranormal em criangas
com EA severa, compensados. Encontraram, na EA
a FE e a VCF aumentadas, o 1V SF importantemente
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diminuido e também diminuidos de forma significante os
estresses sistolicos maximo, médio e final. Havia
importante aumento da massa e da espessura de parede
ventricular e os autores explicam essafuncdo supernormal
por causa do estresse diminuido.

Nés utilizamos, no presente trabalho, como estresse
sistélico maximo aquele que ocorre no inicio da sistole,
no inicio da eje¢8o e como pressdo sistélica inicia a
presséo do momento de abertura da valvula adrtica. Para
o clculo do estresse sistdlico final utilizamos o batimento
correspondente ao volume sistdlico final e como PSF a
pressdo correspondente ao momento daincisuradicrotica
na curvade aorta e que, segundo Marsh ecal. %, éfécil e
precisamente determinada e, pelo menos na auséncia de
obstrucd@o a via de saida de VE, representa a pressio
intraventricular.

No grupo de EA ora em estudo, tanto o SDFC como o
SDFL estavam aumentados eisso pode ser explicado, pois
emboraaespessuradiastélicadaparede ventricular esteja
aumentada nos portadores de EA, também estdo
aumentados o volume diastélico final e a pd2, sendo que
a pd2 é praticamente o dobro da média dos normais.
Entretanto, as diferencas ndo foram significativas e nada
se pode afirmar.

Ja 0s estresses sistélicos méximo circunferencial e
longitudinal estdo diminuidos, sendo no SSMC
diminuicdo estatisticamente significativa, o que poderia
ocorrer em funcéo da hipertrofia de parede, compensando
0 aumento do volume sistdlico inicial e da pressao
intraventricular, mas deve-se assinalar também que a PSI
utilizada foi a pressdo correspondente ao momento de
abertura da vavula adrtica, que é concomitante ao maior
volume durante a sistole ja que o volume sistélico inicial
€ igual ao volume diastélico final. Na EA a pressdo
intraventricular pode subir muito apdsaaberturadavalva
aortica e, se 0 volume sistolico ndo diminuir muito
rapidamente, 0 momento de estresse sistélico maximo
pode ser mais tardio e essa poderia ser também uma das
causas de termos encontrado o SSMC diminuido.

Os estresses sistélicos finais ho grupo gque estudamos
estavam diminuidos e isso poderia ser explicado pela
hipertrofia sistélica da parede ventricular e por ser a PSF
utilizada, a pressdo do momento de fechamento da valva
adrtica semelhante no grupo com EA e nos normais. As
diferengas encontradas ndo foram, entretanto,
significativas e nada se pode afirmar.

Poderiamos especular que essa tendéncia a diminuicéo
dos estresses explique a FE normal no grupo com EA
estudado onde apenas um paciente apresenta FE
importantemente diminuida e onde apenas um paciente
apresentava CF I11.

Quando estudamos asrelaces SSFC/V SF e SSFL/V SF
encontramos diminuicdo significante dessas relacfes em
relacdo aos normais.

Em conclusdo, encontramos tanto IV DF quanto |V SF
aumentados de formasignificativa, emboraem porcentual

menor que nas sobrecargas de volume. Estavam
aumentados de forma significativa as espessuras sistélica
ediastélicadaparededeVE eamassaventricular esquerda
assim como a pd2 e estavam diminuidos de forma
significante a CE, o SSMC e as relagdes entre estresses
sistolicosfinaiscircunferencial elongitudinal eV SF. N&o
gpresentavam ateracdo significativaFe, VCF, Vmax, SSML,
SSFC e SSFL, que estiveram diminuidos, dP/dt e SDFC,
gue estavam aumentados e eram, praticamente, iguaisnos
normais e nos portadores de EA pdl, PSI e PSF e que
apesar das alteragdes daFV E encontradas ndo haviagrande
deterioragdo do V E nesse grupo com EA.

SUMMARY

L eft ventricular function (LFV) of a8 patients group
with aortic stenosis (A S) was studied and compared with
agroup of 15 normal control patients. All patients were
submitted to cardiac catheterization and the AS group
presented systolic gradient was 90 + 42 and were in
functional classes Il and Il of the New York Heart
Association.

By the Student t test the LV F was studied in two groups
and the results were respectively: end diastolic volume
index 54+ 11and 67 + 11 cm3®m?2p<0,02; end systolic
volumeindex 15+ 3and 22+ 9cm3¥m?2p< 0,02, gection
fraction (EF) 72+ 5and 66 + 14%p< 0,20 ns, left ventricular
diastolicwall thickness 0,705+ 0,116 and 1,076 + 0,228 cm
p < 0,001, left ventricular systolic wall thickness 1,427 <
0,245 and 2,020 £ 0,472 cm p < 0,01; left ventricular mass
index 51 + 11 and 95 + 26 g/m 2 p < 0,001; mean
circunferential fiber shortening velocity (VCF) 1,58 + 0,32
and 1,44 £ 0,49 circ/seg p < 0,50 ns; left ventricular specific
compliance (SC) 0,44 < 0,26 and 0,19+ 0,13mmHg 1 p<
0,05; peak dP/dt 1718 + 302 and 2508 + 1365 mmHg/seg p
<0,10ns,Vmax 1,73+ 0,28and 1,63+ 0,35 circ/segp<060
ns; initial diastolic pressure(pdl) 1+ 3and 1+ 3mmHgp
> 0,90 ns, end diastolic pressure (pd2) 9+ 2and 17 + 8
mmHg p<0,01; initial systolicpressure73+10and 76 + 16
mmHg p < 0,60 ns; end systolic pressure 97 + 12 and 96 +
18 mmHg p > 0.90 ns: end diastolic hoop stress 36 + 10
and 42+ 20 g/lcm 2 p< 0,02 and maximum systolic meridiond
stress 162 + 41 and 123+ 51 g/cm2p < 0,10 ns; end systalic
hoop stress 105 + 27 and 81 + 28 g/cm 2 p < 0,10 ns; end
systolic meridional stress44 + 15and 32+ 14 g/cm?2p<
0,10 nsand theratios end systolic hoop stress/end systolic
volume4,38+ 1,47 and 2,36+ 0,71 g/lcm®p< 0,01 and end
systolic meridional stress/en systolic volume 1,85+ 0,81
and 0,90+ 0,26 g/cm®p<0,01.

The volumes were increased but in a inferior
percentage when compared to the increase found in
volume overload and there was important left
ventricular hypertrophy but the SC was decreased,
the EF and V CF did not present significant alterations.
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The stresses did not present significant differencesor were
diminished probably because of left ventricular
compensatory hypertrophy. It was clear that, although
alterations were found, the LVF deterioration was not
important in the AS patient group.
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