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PREFACIO

, Até 1960; o conhecimento a respeito das miocanﬁnpatum
era fundamentado em estudos anatomo e histopatologicos, nos
quais a presenga de hipertrdfia miocardica, fibrose intersticial
e infiltrado celular, em grau variavel, era evidenciada. Ocor-
ria, entretanto, que esses padr0es nao encontravam COrrespon-

déncia clinica adequada.

Na década de scssenta, ;s trabalhos de J. Goodwin "e
colaboradores, baseados também em critérios clinicos e hemodi-
namicos, possibilitaram a melhor definigéo e sistematizacao das
miocardiopatias, em seus &iversos aspectos. 0 aperfeicoamento
das técnicas invasivas e néo-invasi#as de investigacao diagnés-
tica trouxe significativa contribuicao, permitindo a individua~
lizacdo de trés formas distintas de miocardiopatia: congestiva,
hipertrofica e restritiva/obliterativa. Mais recenteménte,m em
1982, o Comité de Miocardiopatias da OMS emitiu monografia,‘sp-
gerindo a denominacio ""Miocardiopatia Dilatada', por sua méiof

correlacdao com as caracteristicas morfologicas da doencga.

Nos Ultimos anos, indmeros trabalhos tém sido publi-

cados sobre a Miocardiopatia Dilatada, em sua fase avancada ou

terminal, onde predominam os .sinais de baixo débito e  insufi-
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ciencia cardiaca congestiva. Alguns autores, no entanto, tém
assinalado que esse quadro final teria seu inicio expresso sob
forma nao congestiva. Todavia, as publicacoes a respeitodas fa-

ses iniciais sdao ainda limitadas.

Nosso interesse pelo estudo das miocardiopatias, a-
través de métodbs invasivos e ndo-invasivos, iniciou no periodo
1981-1983, quando participamos diretamente da elaboracao de tra-
balhos apresentados por ocasido dos Congressos da Sociedade Bra-
sileira de Cardiologia, témbém publicados nos Arquivos Brasi-

leiros de Cardiologia.

Quando acompanhavamos a avaliacao de pacientés com
MiocardiopatiavDilapada, verificamos que alguns ndo apresenta-
vam a forma congestiva classicamente descrita, embora ja  exi-
bissem manifestacdes sintomdticas e eletrocardiograficas . com
volume cardiaco radiologicamente normal. Decidimos, entdo, fi-
Xarmo-nos no éstudo das fases iniciais desta entidade, utili-
zando parametros clinicos, eletrovetocardiograficos, hemodina-
micos e cineangiograficos, os quais eram disponiveis  naquele

instante.

Os casos de Miocardiopatia Dilatada, forma | iniéial,
selecionados para o presente estudo, representam um segmento 'do
amplo espectro de manifestacOes das miocardiopatias. O diagﬁSs-
tico precoce devera adquirir crescente importancia e sera deci-

sivo para que, no futuro, o curso evolutivo da doenca possa ser

modificado.



RESUMO

Foram estudados 30 pacientes com diagnostico cinean-
grafico de Miocardiopatia Dilatada (MCD), sem sinais clinicos e
radioldgicos de insuficiéncia cardiaca congestiva atual ou pre-
gressa e reacdes imunologicas negativas para doenca de Chagas.
Foram cxcluidos os casos com hipocinesia severa e grande dila-
tacao do ventriculo esquerdo (VE), discinergias segmentares, fra-
¢do de ejecao estimada em inferior a 0,50, lesoes coronarias
obstrutivas, hipertensdo arterial sistemica (HAS) e outras pa-
tologias cardiacas. Sintomutolbgiu definida foi apresentada por
90% dos pacientes. Dor precordial (56,7%), palpitacGes (40%) e
dispnéia aos esforcos (33,3%) foram as manifestacoes mais fre-
quentes. Ictus cordis palpavel em Pachon ocorreu em 73,4% dos
casos e 32 e 42 bulha em, respectivamente, 70% e 56,7%. A ana-
lise eletrovetocardiografica demonstrou o predominio de ritmo
sinusal (90%) e de curvas patologicas (93,4%), constitu{das por
sobrecargas ventriculares (SV) e distirbios da conducio intra-
ventricular (DCIV). A avaliacao cineangiografica e hemodinamica
evidenciou dilatacdo e hipocinesia difusa e simétrica do VE,am-
bas de grau leve ou moderado, fracdo de ejecdao normal e pres-
soes normais ou discretamente elevadas. Nao houve relagcao  es-

tatisticamente significativa entre o periodo de evolucao . dos
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sintomuas ¢ o pudriv ciucungiogrﬁfico’c hemodindmico. A avalia-
¢io hemodinimica dos pacientes com SV nio diferiu significati-
vamente daqueles com DCIV ou tracados normais. Concluiu-se que
a MCD & uma entidade passIvel de ser diagnosticada em fases an-
teriores ao surgimento de insuficiéncia cardiaca congéstiva e
que, como tal apresenta manifestacoes clinicas e eletrovetocarf
diograficas definidas e caracteristicas hemodinamicas e cinean-

giograficas que permitem estabelecer o seu diagndstico.

i



1 - INTRODUCAO

: A Miocardiopatia Dilatada (MCD) integra o grupo das
miocardiopatias, definidas como doencas miocardicas de causa des-

conhccidul's.

Atribui-se a Josserand e Gallavardin, em 19014, a pri-

meira referéncia a MCD. Estudos de maior relevancia, no entanto

somente surgiram ao final da dccada de 505’6. Ao trabalho  ini-

7

cial de Goodwin em 1961°, no qual foi proposta a denominacao de

Miocardiopatia Congestiva Priméria, seguiram-se outros realiza-
dos por diversos grupos de investigadoress-zo. A Goodwin e Oa-
kley21'35, em trabalhos subsequentes, deve-se o reconhecimento e

sistematizacdo dos aspectos clinicos, fisiopatogénicos, hemodi-

namicos e cincangiograficos dessa entidade.

AMCD seria uma doenca multicausal, que acomete prefe-
rencialmente o ventriculo esquerdo (VE) ou ambos os .ventricu}os
ou o ventriculo direito (VD) isoladamente2’32?36. Traduz-se por
dilatacgao unifofme e simétrica da cavidade ventricular com hipo-
contratilidade difusa, determinando progreSsiva reducao da fungdo
sistolica e modificacao dos parametros hemodinamicos que expres-

sam- a fun¢do ventricular osquerd321'38.
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A necrépsié, observa-se cardiomegalia com aspecto fla-
cido e palidez acentuada. O epicardio € normal, mas existe  es-
pessamento endocardico. Tromese mural -pode estar presente nas
formas avancadas, predominando na regiao apical do VE. As arte-
rias corondrias sdo normais, assim como as valvulas atrioventri-
culares. Insuficiéncia mitral ou tricuspide, quando presentes,
devem-se a dilatacdo do anel valvar e disfuncdo dos misculos pa-

. - s . 39-41.
pilares, secundarias ao aumento das cavidades ventriculares .

Os estudos com‘Biépéia revélam alteracoes histologicas
inespecificas: fibrose intersticial as custas de tecido colageng
alteragocs dcgéncrutlvas celulares e hipertrofia miocardica de
grau variavel. A microscopia eletronica evidencia dilatagdao do
sistema tubulaf, reticulo sarcoplasmatico e aparelho de  Golgi,
além do aumento do nimero de ribossomas e mitocondrias. As arterio-
las e vénulas sao normais, mas pode ocorrer edema pericapilar. A
analise histoquimica revela graus variaveis de deplecdo focal dos
sistemas enziméticos;com consequente modificacao nas concentra-
cOes de glicogenio, fosfatase e desidrogenase succinica®?7%2 Re-
ducio no nimero de células ganglionares subepicardicas foi  de-

monstrado recentementess.

A MCD seria resultante da acao exercida sobre o mio-
cardio pelos diversos agentes agressores. Fatores como alcoolis-
mo, gestacdo e puerpério, hipertensdo arterial sistémica (HAS)

. . ~ o ) . 3 27-33
teriam possivel acao predisponente e potencializadora .

Estudos com bidpsia realizados em pacientes com  MCD

evidenciaram, em alguns casqs, alteracOes compativeis com . mio-

cardite viral, expressas pela présenga de infiltrado inflamato-
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/rio e fragmentacdo das miofibrilas42'54. Constatou-se que o ti-
tulo de anticorpos antivirus coxsackie B,-B, no soro de indivi-
duos com MCD e signifi¢ativaménte maior que o do grupo-contfole
e que os niveis eram ainda mais elevados.naqueles com historia
clinica recentess. Esses achados, embora nao totalmente conclu-
sivos, sugerem a participacdao da miocardite viral na patogenia
da MCD. Desse modo, € possivel que determinados pacientes com
miocardite, apds um periodo de laténcia e aparente remissao cli-
nfca, venham a desenvolver, através de mecanismo autq—imuné, le-
sao miocardica definitivass.'Antigenos especificos, tais = como
particulas virais ou tecido miocérdiéo,podem desencadear reacoes
imunologicas atraves de umwmccqnismo'citotéxico mediado por lin-
focitos T. Embora os parametros imunologicos se encontrem alte-
rados em proporgao sign{ficativa de pacientes, sua participacao

real na etiopatogenia da MCD ndo esta plenamente esclarecida>’>®

59

Muitos aspectos merecem, portanto, investigacao com-
plementar. A propria histdria natural dessa entidade ndo € ver-
dadeiramente conhecida60‘63;'0 periodo de laténciaKentre o‘esta-
belecimento das lesdes miocardicas e o desenvolvimento de mani-
festacdes clinicas & extremamente variavel e & possivel que, em
alguns casos, a doenca nao apresente carater evolutivo19’333ﬂ’64.

A maioria dos autore565"84tem se ocupado com o estudo.
das formas severas de MCD correspondentes a etapas evolutivas
mais tardias, em quc pre&émina o quadro de insuficiéncia cardia-
ca com baixo débito, justificando, aSsim,»a designacao inicial de

Miocardiopatia Congestiva
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A denOminagﬁo "dilatada', aleém de enfatizér 0s aspecQ
tos morfoldgicos, prescinde da existéncia de insuficiéncia car-
diaca para o seu diagnostico. Essa nOmeﬁclatura torna-se préfeﬁ
rencialz’s, uma vez que, nas fases iniciais, ndo haveria mani-
festacoes clinicas de disfuncao ventricular.

15,19,27,30,46,61,85-89

Alguns investigadores referem

formas mais precoces, anteriores ao surgimento de insuficieéncia
cardiaca, em qué existiria apenas hipocontratilidade ventricular
difusa discreta ou moderada, com dudos‘hemodinﬁmicos ainda  nos
limites normais ou ligeiramente alterados. Essa fase, também de-

nominada "1atente”46

, © considerada de dificil diagndstico e
constituiria achado casual em exames de rotina. Esses individuos
seriam, em sua grande maioria, assintométicos, uma vez que a dis-

funcdo ventricular nao causaria sintomas antes do estabelecimen-
27,61

to de insuficiencia cardiaca

No entanto, ao contrario dos autores, temos observado
com grande freqlléncia, nesses pacientes, a presenca de manifes-

tacOes sintomdticas, assim como o predominio de alteracles ele-

trofisiolégicasSs,

Assim, o melhor conhecimento das formas iniciais da
doenca possibilitaria o diagndstico precoce e conduziria a uma
melhor definicdo de sua historia naturals.

Em decorréncia, pretendemos estudar as formas iniciais

da MD, através da:

1.1 - determinagdo e valorizagdo de suas manifestacdes clinicas,



1.2

1.3
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nos aspectos referentes a sintomatologia e exame fisico do

sistema cardiovascular;

analise do eletrovetocardiograma, verificando incidéncia e
caracteristicas dos distirbios do ritmo, sobrecargas ven-
triculares (SV) e distlGrbios da conducdo intraventricular

(DCIV); .

avaliacdo hemodinamica e cineangiografica através da medi-
da de pressdes e da analise quantitativa e qualitativa da

ventriculografia esquerda.



2 - MATERIAL E METODOS

Em 330 pacientes com MCD, avaliados através de estudo
hemodiniamico e cineangiografico, no periodo de outubro de 1974
a fevereiro de 1984, no Departamento de Cardiologia do Hospital
Lazzarotto, foram identificados 62 pacientes com as formas ini-
ciais, selecionando-se para o presente estudo, 30 individuos
com idade de 5 a 51 anos, média 35+16,02 anos: 23 do sexo mas-

culino e 7 do sexo feminino.
2.2 - Critério de selecao

O0s critérios de selecdo foram os seguintes:
- auséncia de sinais clinicos e radioldgicos de  insuficiéncia
cardiaca congestiva atual ou pregressa;

- reacOes imunoldgicas negativas para doenca de Chagas.

Forum‘excluIdos 0s pacientes em que a cineventriculoé
grafia esquerda evidenciava hipocinesia difusa severa éom gran-
de dilatacdo da cavidade, discinergias segmentares e fracio de
ejecao estimada em inferior a 0,50. Nao foram cohsideradosaque-

les com lesdes obstrutivas das artérias coronarias e HAS, assim



como os portadores de outras patologias cardiacas ou sistémicas
com repercussao cardiovascular. A avéliagﬁo hemodinamica;é ci-
neangiografica foi realizada na ausénciavde drogas'que altefam~
a dinamica ventricular esquerda, sendo incluidos apenas os ca-
sos em que cineventriculografia foi julgada como  tecnicamente

satisfatoria.

2.3 - Parametros avaliados
Nesse grupo de pacientes, foram pesquisados os seguin-

tes parametros:

2.3.1 - Quadro clinico
A histdoria e exame fisico contemporaneos a avaliacdo
cineangiogrifica foram colhidos por médico-residente (R2)e re-

visados por cardiologista experiente.

2.3.1.1 - Sintomatologia: determinou-se a incidéncia de disp-
néia aos esforcos, dor precordial sem as caracteristicas de an-
gina pectoria, palpitacoes, tonturas e sincope, assim como )

inicio dessas manifestacodes.

Os pacientes sintomaticos foram classificados em dois
grupos, de acordo com o respectivo inicio das manifestacdes cli-
nicas:

- grupo A, entre 0 e 6 meses;

- grupo B, entre 1 e 3 anos.
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2.3.1.2 - Exame fisico do precordio: pesquisou-se a incidencia
de ictus cordis palpdvel em posicdo de Pachon e suas caracte-
risticas, presenca de impulsSes paraesternais esquerdas e fré-.
mitos°®. A ausculta cardiaca, pesquisaram-se caracteristicas da
primeira e segunda bulha, incidéncia de terceira e quarta bulha
estalidos e soprosgo. Em 25 casos, a ausculta foi comparada e
confrontéda pelo registro simultaneo do fonomecanocardiograma ,
tendo o eletrocardiograma e apexcardiograma como tracados de

referencia.

2.3.2 - Eletrovetocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) conétou das 12 derivacoes convencio-
nais. Foi selecionado, de cada paciénte; apenas um tracado, con-
temporaneo a4 avaliagdo cineangiografica e registrado na ausén-
cia de medicacdo. Analisou-se o ritmo, os disturbios do ritmo,
a conducdo atrioventricular, a duracao do QRS em D,, a direcao
média do AQRS nos planos frontal (PF) e horizontal (PH) e a mor-

fologia do QRS nas derivacoes do PF e PH.

O vetocardiograma (VCG) foi registrado com modelo
1507-C HewlettPackard; fotografado com sistema Poléroid,em»trés
planos sequénciais, com sistema Frank e marcacao de tempo entre
O0s vetores in#tantﬁneos de 2,5ms. A§ porcoes iniciais e finéis
foram ampliadas no PF e no PH. A orientacdo dos vetores instan-
tineos aos 10-20ms (ativacdo da porcdo média do septo), 30-40ms
(ativacao da parede anterior do VE e para-septél esquerda), 40~
00ms (ativacdo da parede livre do VE) e 60-80ms (ativacdo  das

porcdes basais do VE e septo)91 foi verificada pela projecao
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desses vetores sobre o PH num dbaco calculado em milimetros,'u-

tilizando o modelo de Carter modlflcado92

. A orlentagao dos ve-

tores de 60-80ms no PH s0 f01 con51derada nos casos em que $ua<‘
inscricdo ultrapassou o] ponto zero. Nas curvas: com bloqueu:tron—
cular esquerdo, foi determlnada exclusivamente a orlentagao do

vetor médio no PH.

A porgio mais inicial do complexo QRS, traduzida pelo
registro de onda R em VT'B de onde Q em Vg e 6’ foi considera-
da como correspondente ao inicio da atlvagao ventricular ao ni-

vel da face septal esquerda, canforme:demonstrado~por Durrergs.

De acordo com9051critériosie~sistematizag50 ja esta-
belecidos e aceitos pela maioria: dos autoresg4 103, w~verificou-
se a incidéncia e caracteristicas das SV’e DCIV. No grupo com
SV, identificaram-se as cufvas‘com sobrecarga ventricular  es-
querda (SVE), sobrecarga ventricular direita (SVD) e sobrecarga

blventrlcular (SBV) A$7SVE'foramiclaSSificadas de acordo com o

comportamento dos vetores de 10-20ms. ‘No grupo com DCIV *fofam L

considerados os bloquexos'tronculares~ekbloquelos divisionais ,
a saber: bloqueio troncular ésquerdd (BTE), bloqueio troncular
direito (BTD), bloqueio divisional éﬁtero~superior ‘ vesquefdof
(BDASE) , bloqﬁeio divisional p65tero~infefior esquerdo (BDPIE),f
bloqueio divisiongl superior direito"(BDSb) e‘bIOQQQiov uéifiuffi
vional inferior‘direitof(BDlD);f ' B | ‘
Os pécienteskf;fam divididos-em:dbisigrupos;~ deﬁomiQ{
na@os de I e II, de acordo com a,presénga ou nao de SV ao BCG;

VCG.
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2.3.3 - Avaliacdo cineangiografica e hemodinamica

Constou de cateterismo direito e ésquerdo e cineven-
triculografia esquerda em obliqua anterior direita (OAD) pelo
método de Sones. Cinecoronariografia foi realizada em 18 pa-
cientes, sendo que os restantes apresentavam idade inferior a
30 anos e auséncia de sinais clinicos e eletrocardiogréf&coséur
gestivos de cardiopatia isquemica. Os resultados foram avalia-

dos independentemente por dois observadores experientes.

A anilise qualitativa do VE, nos aspectos relacionados
a dimensdo, contragao e presenca de regurgitacao valvar atrio-

ventricular foi recalizada de acordo com os critCrios estabele-

104'107. A analise quantitativa da ventriculografia es-

querda consistiu na estimativa da fracao de ejeg§o105.

cidos

O estudo hemodinamico constou da medida dos seguintes
parametros: pressio média em atrio direito (PMAD), pressdo. mé-
dia em arteria pulmonar (PMAP), pressao diastdlica final do VE

(PD,VE) e pressdo média em aorta (PMAo).
2.4 - Analise estatistica

A anilisc estatistica dos dados quantitativos foi e-

fetuada com base nos cidlculos das médias e do desvio-padrdo.

A comparacdo entre as médias foi realizada pelo teste

t de Student-Fisher para dados nao-emparelhados.



11

Os dados qualitativos foram resumidos na forma de ta-
belas e analisados através do teste de associacdo pela distri-

buicao qui-quadrado.

0 nivel de significancia adotado nas decisdes nos

testes de hipotese foi de 0,05 108’199.



3 - RESULTADOS

Em sequéncia aos objetivos enunciados, apresentamos a
andlise dos resultados de acordo com o protocolo estabelecido.
Os parametros pesquisados encontram-se dispostos sob a forma de

tabelas.
3.1 - Quadro clinico
3.1.1 - Sintomatologia
A tabela I demonstra a inéidéncia de individuos com.
manifestagoes sihtométicas‘no grupo de pacientes qué integnlés-

te estudo. Verificou-se nitido predominio, na casuistica, dos

individuos sintomaticos (90%) em relacdo aos assintomaticos(10%).
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TABELA 1
PRESENCA DE MANIFESTACOES SINTOMATICAS

N9 casos’ | $
Individuos assintomaticos 3 - 10,0
Individuos sintomaticos 27 90,0
TOTAL - 30 100,0

A avaliacdo clinica revelou que‘os sintomas cardio-
vasculares referidos com maior freqUéncia foram: dor precordial
sem as caracteristicas de angina pectoris (56,7%), palpitagoes
(40%) e dispncia aos esforgos (33,3%). Tonturas e sincope inci-

diram em numero menos expressivo de casos (Tabela II).

| TABELA 11
MANIFESTACOES SINTOMATICAS

SINTOMAS N? casos ’ %

Dor precordial * 17/30 56,7
Palpitacdes 12/30 40,0
Dispneia aos esforcos : 10/30 : 33,3
Tonturas T 3/30 10,0

Sincope 2/30 6,7
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Visando a posterior correlagao com os parametros  he-
modinamicos, os 27 pacientes sintomaticos foram classificados em ;
dois grupos, de acordo com o respectivo inicio da sintomatcﬁogia
Como grupo A, consideraram-se os individuos em que o surgimento
dos sintomas ocorreu entre 0 ¢ 6 meses e, como grupo B, aqueles
cujas primeiras manifestacoes foram evidenciadas entre 1 e 3 a-
nos. Observou-se que 70% do§ pacientes deste estudo ja apreSen-
tavam sintomatologia relevante ha 1 ano ou mais  (Tabela III).
Em nenhum paciente, o inicio dos sintomas ocorreu no periodo

compreendido entre 6 e 12 meses ou apos 3 anos.

TABELA 111
INICIO DA SINTOMATOLOGIA

INICIO N¢ casos

3
GRUPO A (0-6 meses) ' 8 | 29,7
GRUPO B (1-3 anos) | 19 70,3
TOTAL 27 100,0

3.1.2 - Exame fisico do precordio

Os pardmetros pesquisados no exame fisico do precér-

dio encontram-se nas tabelas IV, V e VI.

Ictus cordis palpdvel em Pachon esteve presente  em

73,4%. A incidéncia de ictus normal ou ictus propulsivo e hi-
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perdinamico foi semelhante.

Na palpacdo, houve auséncia de impulsdes  paraester-

nais esqucrdas c¢ (rcémitos.

TABELA IV |
© EXAME EISI1CO DO PRECORD1O: INCIDENCIA DE LCTUS CORDLS PALPAVEL

TCTUS CORDTS ~ Ne casos 5
Impalpavel ‘ 8 26,6
Palpavel 22 73,4
* TOTAL L 30 100,0
TABELA V

EXAME FISICO DO PRECORDIO: CARACTERISTICAS DO ICTUS CORDIS

ICTUS CORDIS ‘ NO casos 3
Normal 11 50,0 .
Propulsivo hiperdindmico M | 50,0

TOTAL 22 ~100,0




A ausculta cardfaEa, a~primeira EfSegunda bulha fo-
ram consideradas normais‘em todos~os casos. Terceira e ~quarta
~ bulha audiveis em drea de VE incidlfﬁm,ém;‘réSpectiﬁameﬁte, 70%
e 56,7%dos pacientes. Sopro siétSliéof&e‘regurgitagéo mitral foi

evidenciado em apenas 10%. Ndo foi verificado o registro de es-

talidos.
| TABELA VI

" EXAME FISICO DO PRECORDIO; AUSCULTA
AUSCULTA o N9 casos %
Primeira bulha normal . 30/30 100,0
Segunda bulha normal 30730 100,0
Terceira bulha em drea VE -&\ 21730 70,0
Quarta bulha em drea VE ' ‘i : : ~ ‘«~17/36 : 56,7
Sopro de regurgitacdo mitral . 3/30 \ 10,0

3.2 - Eletrovetocardiograma

No ECG, a andlise do ritmo revelou predominio do rit-
mo sinusal (90%). Apenas 10%‘apresentaramxfibrilagéo | atfiélff;

(Tabela VII).
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TABELA VI1
ANALISE DO RITMOQ

RITMO N? casos %

Sinusal ' 27 90,0
Fibrilacio atrial | 3 10,0
TOTAL | 30 100,0

Nos tracados selecionados, a presenca de extra-sis-
toles foi reduzida (16,7%). A tabela VIII, demonstra a incidén-

cia de extra-sistoles de acordo com sua génese.

TABELA  VIII |
EXTRA-STSTOLES: INCIDENCIA E CLASSIFICAGAO

EXTRA-SISTOLES - ’ . N9 casos %
Atriais : : 1/30 3,3
Juncionais 2/30 6,7
Ventriculares 2/30‘ 6,7

TOTAL | 5/30 16,7




Na analise da condugdo atrioventricular ao ECG, o in-
tervalo P-R esteve dentro dos limites considerados normais, ou-
seja, entre 0,12 ¢ 0,18s, em 96,3% dos tracados. Apenas 3,7% a-

presentaram intervalo P-R maior que 0,18s (Tabela IX).

TABELA IX
CONDUGCAO ATRIOVENTRICULAR

INTERVALO PR . N9 casos 3
DURACAO
0,12 a 0,18 26 96,3
Maior 0,18 s Cheen Ty 3,7
TOTAL | 27 . 100,0

A anilise do QRS permitiu a caracterizacdo de =  trés

grupos eletrovetocardiograficos, conforme demonstra a tabela X.
Evidenciou-se o predominio das curvas com SV e DCIV, os . quais
representaram conjuntamente 93,4% do total sobre os tragadosrwrm

mais (6,6%).



TABELA X
~ ANALISE QRS: CARACTERIZACAO =~

%

ECG-VCG RS g R - NQ casos

Sobrecarga ventricular 17 56,7
DistlGrbios da conducdo

intraventricular ‘ 11 36,7
ECG-VCG normal £ 2 6,6
TOTAL SR : 30 100,0

No grupo com SV, manifestacoes de SVE (46,7%) prédomi~
naram em relaéﬁo a SVD (3,3%)‘¢ a SBV (6,7%), conforme demonstra

a tabela XI.

TABELA XI
SOBRECARGAS VENTRICULARES: CARACTERIZACAO

ECG-VCG NQ casos %
Sobrecarga ventricular esquerda 14/30 46,7
Sobrecarga biventricular ‘ 2/30 6,7“‘”
Sobrecarga ventricular direita 1/30 3,3
TOTAL | \ 17/30 56,7

No grupo com SVE, 78,b%hdas”¢urvas apresentaram veto~

res septais conservados ou reduzidos (Tipo I). Nos casos restan-
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tes, verificou-se acentuagiao desses vetores (Tipo I1), .(ver ta-

bela XII).

TABELA XII
SOBRECARGA VENTRICULAR ESQUERDA: CARACTERIZACAO

o

ECG-VCG o N9 casos

SVE com vetores septais conser-

vados ou reduzidos (Tipo 1) 11 | 78,6
SVE com vetores septais aumen- =

tados (Tipo II) 3 21,4
TOTAL . | | 14 100,0

A tabela XIII apresenta a analise eletrovetocardlngra»

fica do complexo QRS no grupo com SV, de acordo com a metodolo~ S

v gia referida.



TABELA XIII - .SOBRECARGAS VENTRICULARES. ANALISE DO COMPLEXO QRS:

DURACAO, DIRECAO, MORFOLOGIA, GIRO E ORIENTACAO MEDIA DOS VETORES INSTANTANEOS

 (n=1)

Duracao Direcao media Morfologia Giro Orientacao média vetores instantaneos PH
media PF PH b, D, vV, PF PH 10-20 3040  40-60 _ 60-80
: ms ms ms ms
SVE 0,07s £350  -50 gR/R  IS/rs 1S GqR/R/Rs AH/H/Oito AH/Oito  +1029 -16,829 -16,829 _
tipo I +0,01 +31,09 416,50 | +21,50 420,77 +20,77
(n=11) . - - | | - - -
. SVE 0,085 443,330 4550 @®  GR/R IS/RS qR AWM AH/Oito  +1209  -8,33  -8,33
- tipo 11 +0,01 +33,29  +52,68 e ‘ ' - ' + 0 - 110,41 fﬂ),iﬂ -
 SBV 0,07s 455 33,330 r/rsf rs/r rs/rS RS/R ~ H' AH O +909 450 550 -1506
@=2) +0,01 | 452,68 *ss,as e +42,43 106,10 +106, 10 40
SVD 0,088 41000 709 rs Gq& g& Rs  H H 450 +909 2900 -1200

SVE: sobrecarga ventnmlar emeﬁa
SBV: sobrecarga biventricular;.

SVD: so&recarga ventricular dlrelta.
H : horario;

AH : anm—harano. L

1z
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As tabelas XIV e XV demonstram os DCIV individualiza-
dos na casuistica, expressos:ao‘ECG-VCG, através de bloqueios

tronculares e divisionais isolados ou associados entre si.

TABELA XIV
DISTORBIOS DI CONDUCAO INTRAVENTRICULAR: BLOQUEIOS

TRONCULARES E DIVISIONAIS

BECC-VCG N9 casos b

Boqueios tronculares isolados _
ou em associngdo 6/30 20,0

Bloqueios divisionais isolados '
ou em associagao 7730 23,3
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TABELA XV
DISTORBIOS DA CONDUCAO INTRAVENTRICULAR: CARACTERIZACAO

ECG-VCG N9 casos

o

Bloqueio troncular esquerdo 4/30 13,4

Bloqueio troncular direito
e bloqueio divisional antero-
superior esquerdo 2/30 6,7

Bloqueio divisional superior
direito ‘ ‘ 2/30 6,7

Bloqueio divisional inferior
direito 1/30 3,3

Bloqueio divisional antero-
superior esquerdo 1/30 3,3

Bloqueio divisional pdstero-
Inferior esquerdo e atraso

terminal 1/30 3,3

TOTAL 11/30 36,7

A analise eletrovetocardiografica do complexo QRS, no

grupo com DCIV, encontra-se na tabela XVI.



TABELA XVI - DISTORBIOS DA CONDUCAO INTRAVENTRICULAR. ANALISE DO COMPLEXO QRS:
DURACAO, DIRECAO, MORFOLOGIA, GIRO E ORIENTACAO DOS VETORES INSTANTANEOS

rag Direcao meédia Morfologia Giro Orientacao média vetores instantaneos PH
média PE PH D, D, D, AR V, PF PH Medio 10-20 30-40  40-60 60-80
ms ms IS ms
BTE 0,12s +50 -52,509 RR RR 1S QS Qs AH/H Oito/H -750 - - - -
(n=4) +0,01 44,53 420,62 | 417,32 :
BID e BDASE 0,12 -459 +759 rs rs rs qr  rsR AH AH - 4909 00 -37,500  +1209 -
(n=2) +0 +21,21 +21,21 : + 0 +14,14  +10,60 + 0
BDSD 0,08s #50 . 4150 rs 1S rs qr TS  AH/Oito . AH - 4909 -12,50 - -1502
(n=2) +0 +77,78  +16,64 | +42,43  +10,61 £ 0
BDID  0,08s +600 -300 Rs Rsrstr Qr 1S H AH - 4209 +209 ~1500  -1509 .
(n=1) o .
BDASE ~ 0,07s  -409 -550 R TS TS S A M - 4609 +200  -450  -909
) | : |
BDIE e AT 0,08s £1009 100 rs qks gRs  qr 1S H AH - 49009 309 900 -1209

(n=1)

BTE: bloqueio troncular esquerdo; BID: bloqueio troncular direito; BDSD: bloqueio divisional superior dlrelto,
BDID: bloqueio divisional inferior direito; BDASE: bloqueio d1v151ona1 antero-superior esquerdo;
BDPIE: bloquelo divisional postero—mferlor esquerdo AT: atraso terminal; H: horario; AH: anti-horario.

174
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3.3 - Avaliagdo cineangiografica e hemodinamica

A analise quantitativa do VE, nos aspectos relaciona-
dos 3 contracdo, dimensdo da cavidade e presenca de regurgita-
c¢ao valvar atrioventricular, esta apreéentada nas tabelas XVII,

XVILLI e XIX.

llipocinesia ventricular esquerda difusa de grau leve

ou moderado esteve presente na totalidade dos casos.

TABELA XVII »
VENTRICULOGRAFIA ESQUERDA: ANALLSE"QUALITATIVA,DA)CQNTRACAO

CONTRACAO - - N9 casos %

Hipocinesia difusa leve ER e 6 ~‘f§‘ “Zb;o‘
Hipocinesia difusa moderada 24 | 80,0
TOTAL L .30 100,0

Evidenciou-se dilatagdo leve ou moderada da cavidade

ventricular esquerda em todos os pacientes.
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TABELA XVIII : ,
VENTRICULOGRAFIA ESQUERDA; ANALISE QUALITATIVA DA DIMENSAO
DA CAVIDADE ’

DIMENSAO DA CAVIDADE N9 casos

%
Dilatacao leve | 10 33,3
Dilatacao moderada 20 66,7
TOTAL ' 30 ' 100,0

Insuficiéncia mitral manifestou-se em apenas 10% dos

casos estudados.

TABELA XIX * | L
VENTRICULOGRAFIA ESQUERDA: ANALISE QUALITATIVA. INSUFICIENCIA

MITRAL
INSUFICLIENCIA MITRAL ~ N% casos By B
Leve : 2/30 ' 6,7,‘7W
Moderada 1/30 A B B
Severa ; - 0/30 : ‘<~0,0‘i“£
TOTAL | 3/30 10,0

A anialise quantitativa da ventriculografia esquefdé
constou da estimativa da fracdo de ejegéo, a qual foi conside-

rada como igual ou superior a 0,50 em todos os casos.
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A avaliacao hemddihémica é apresentada na tabela XX,
na qual consta a média e o respectlvo desv1o padrao das' prés~
soes médias (PM) em atr1o direito (AD), arter1a pulmonar (AP) e
aorta (Ao) e du pressdo diastolica final do ventrlculo esquerdO'

(PD,VE) .

TABELA XX
AVALIACKO HEMODINAMICA: PRESSOES INTRACAVITARIAS EM mmHG

1

PRESSOES - MEDIA ‘ - ,‘ gl DesVio-padrép
Pressao média AD 77 29 2,18
Pressdo média AP 16,10 29 + 7,48
PD, VE 12,40 29 45,07
Pressao média Ao 97,70 29 + 15,10

gl = grau de liberdade

Na tabela'XXIK procedeuqse,ﬁ-comparacéo das. médias\de'
pressdo cm AD, AP Ao ¢ PD,VL entre os paC1entes do. grupo A(s;n*'"

tomatologia com inicio entre 0 e 6 meses) ‘€ aqueles do grupo wB*;f

(sintomatologia com inicio entre 1 a 3 anos) A anallse. @staﬁ_af

tistica revelou a inexisténcia de diferenca significativa Qﬁbfa;

comportamento dos referidos parametros hemodinﬁmicos nos 2 gru-

pos.
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TABELA XXI. | ,
AVALIACAO HEMODINAMICA: COMPARACAO DAS MEDIAb Db PRESSAO (mmHg)
EM DOIS GRUPOS DL PACIENTES CLASSIFICADOS QUANTO AO INICIO DAS
MANIFESTACOES SINTOMATICAS

PRESSOLS GRUPO A ~ GRUPO B gl tcalc P
(n=8) (n=19)

AD média 3,88+2,23 .3,74:2,28 25 0,144 0,05

AP media '16,23t5;72 15,6éi7;17 25 0,197 0,05

PD,VE 10,63+3,96 13,0044,63 25 1,265 0,05

Ao média 11,50:15,52' 99;58:14,06 25 0,150 0,05

gl= grau de liberdade

terie= 2,000

Na tabela XXII, foi testada a’possibilidade de o grau‘
de hipocinesia do VE ser mais intenso nos individuos, cujo‘inikx
cio das manifestacbes sintomdticas ocorreu num periodo igual ou
superior a 1 ano. De acordo com a analise realizada, verific§u~
se ndo haver associacdo entre o grau de hipocinesia do VE e Slo.

inicio dos sintomas.
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TABELA XXII
AVALIACAO GINEANGIOGRAFICA: VERIFICACAO DA PRESENCA DE ASSOCIA-
CAO ENTRE O GRAU DE HIPOCINESIA DO VENTRICULO ESQUERDO E O INI-
CIO DAS MANIFESTACOES SINTOMATICAS. GRUPO A: 0-6 MESES.  GRUPO

B: 1-3 ANOS
HIPOCINESIA VE GRUPO A GRUPO B TOTAL
;;;e 2 4 6
Moderada 0 | 15 21
TOTAL CASOS 8 19 27

*calc= 0,051 (p>0,05)

%Zcrit:: 3,84

Na tabela XXIII, analisou—se 0 comportamento das pres-
soes em AD, AP, Ao e PD,VE nos casos com SV no ECG-VCG (grupo I)
e naqueles com DCIV ou ECG-VCG normal (grupoll). A  comparacao
das médias de pressio, nos 2 grupos, demonstrou nao haver dife-

renca significativa entre eles.
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TABELA XXIII
AVALTACAO HEMODINAMICA: COMPARACAO ENTRE AS MEDIAS DE  PRESSAO
(mmilg) LM DOIS GRUPOS DL PACIENTLS CLASSIFICADOS QUANTO A  PRE-
SENCA DE SV NO ECG-VCG. GRUPO I COM SV. GRUPO II SEM SV.

PRESSOES GRUPO 1 GRUPO II gl tcalc  p
(n=17) (n=13) ‘

AD média 4,18+2,27 3,23:2,01 28 1,188 20,05

AP média 17,4748,75  14,3145,19 28 1,154 >0,05

PD, VE 12,3545,04  12,46+5,53 28 0,057 50,05

Ao média  95,00414,81 101,23:15,38 28 1,125 50,05

—

gl= grau de 1liberdade

terie=2,048



4 - COMENTARIOS

A MCD constitui uma das formas mais freqUentes de mio-
cardiopatia. Acomete o VE, mas pode envolver o VD simultanea ou
isoladamente. Caracteriza-se pe1a~preﬁenga de dilatagéo ventri-
cular com hipocontratilidade difusa e simétrica, a qual acomete
de modo uniforme todosrbs segmentos‘dESSa_cﬁmara; determinando

progressiva reducdo da fungao sistélica1’2.<

E observada em qualquer faixa etaria, sendo relativa-
mente raré na‘infﬁncia e mais ffeqﬁentgzemKadultns jovens e fna
maturidadezs. A incidégcia*na pbpula§§o nio & plenamente conhe-
cida. Numa comunidadé (Suécia) com populacdo estavel de~250.009‘
habitantes; um estudo retrdépectiVo identificou 94 casos duran-

te um periodo de 8 anos®?.

A MCD é predominantemente diagnosticada em formas a-
vancadas, quando a cardiomegalia com insuficiéncia cardiaca e
baixo débito jd € evidente. O, diagnéstico clinico € estabeleci-

do apds a exclusao de outras patologias cardiacas estruturais
27 : ‘

0 quadro‘clinico & o reflexo da disfuncdo ventricular
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esquerda progressiva: fadlga, dlspnela aos esforgos de carater
evolutivo,ortopnéia e d]%pne1a pﬁrox1st1ca noturna Edema de membros in-

feriores, hepatomegalia e ascite ocorrem na dependéncia de com-

21-37

prometimento do VD .Dor precordial, com caracteristicas va-

riaveis, € também referida32’37’63’76,~assim como palpitacdes

32,62,68,72,

’

tonturas e sincope

0 periodo enfre o aparecimento dos primeiros sintomas
e o estabeclecimento de insuficiéncia cardiaca congestiva € ex-
tremamente variavel, mas costuma osc1lar entre 6 e 24 meses33
Alguns individuos permanecem~relat1vamcnte assintomaticos ou
com pequena limitacdo funcional, mesmo'na presenca de cardiome-

27,79

galia . Em outros, as man1festagoes iniciais ‘traduzem-se

por edema agudo de pulmao, choque, tromboembolismo ou  arrit-
mias ventriculares®'" 64. Infecgao viral de vias aéreas superi0§
res, antecedendo ao surgimento de 1nsuf1c1en61a cardlaca, é e-
videnciada em alguns pac1ent3356 57. Ver1f1ca~se também histo-
ria de gestacdo ou alcoolismo, enquanto que HAS & encontrada em

nimero pouco expressivo de 1ndiv1duos21 35

0 e*ame fisico;doapreCSrdio~revela ictus cordis - ex-
tenso, propuléivo ¢ hiperdinﬁmiCo‘ impuISBes paraesternais ~es;
querdas refletem o comprometimeﬁto do VD. A ausculta cardlaca,‘
observa-se frequéncia elevada com 32 e 42 bulha, alem de sop?o:

holossistdlico de insuficiencia mltral ou tr1cusp1de21,35 e

0 LECG nas formas avangadas e patologlco e exlbe inﬁ# 

meras alteracoes. Ocorre o predominio do r1tmo sinusal. Fibrila-

'C5°‘atria1 manifesta-se em cerca‘dé'zs% dos‘pécienteéss.TA‘kmag,
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nitorizacao ambulatorial de 24h tem revelado alta incidéncia de
extra-sistoles ventriculares multifocais ou bigeminadas e perio-
dos de taquicardia ventricular81f83.‘05rdistﬁrbios de condu¢éo
atrioventricular sao também evidenciados,'embora nao Sejam ha-
bituais70’73. A analise do QRS, observam-se complexos de baixa
voltagem com onda T isodifasica ou negativa. As sobrecargas a-
triais ¢ ventricularcs e os bloqueios tronculares ou  divisio-

g . 1 o1¢
nais constituem manilestagoes treqUentes6’1"13’]4’1)’20’65’68’

70’71’73. Ondas Q, cm precordiais esquerdas, com ondas Rde baixa
amplitude, simulando zonas eletricamente inativas, corresponde-

- - - . - ‘—“ - 70
riam a areas de fibrose miocardica .

A radiologia convencional evidencia cardiomegalia as
custas de cavidades esquerdas e direitas com hipertensao pulmo-

narzz.

A eco;aidiografia uni e bidimensional confirma a véie
latagdo ventricular e a‘fungﬁolsiStﬁliga reduzida. Os diémgtroé
ventriculares ao final da sistole e didstole encontram-se au+,‘
mentados. A parede posterior dOKVE?tem mobilidade reduzida e

espessura normal e a vilvula mitral‘esti deslocada posteriormen-
£e32,75,77 ‘

A cineventriculografia, nessa fase enm qu°~a,disfuﬁggn7 
ventricular & grave, revela grande dilatacdo do VE, com hip‘géj}wg‘.;;?; E
nesia difusa severa. Pode chrfef,insuficiéncia mitral»de,;gjgﬁcj
varidvel por dilatacdo do anel Vatl\h’:ll‘,~‘3‘dis’fl’ll’l&?gl‘}?,dfs'xs,nu?ft%‘*c?ul-l‘?’:ks?‘1
papilares, assim como defeitos de enchimento naﬁparedééaﬁtériQfg}

e apical do VE, os quais corfeSpohdem~§ trOmbOsehmural.fNosqcae,
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sos mais avancados, o VD também exibe as mesmas caracteriéti—
cas,com insuficiéncia tricuspide funcional. A cinecoronariogra-
fia é normal. O estudo hemodinamico demonstra elevacao da :PDZVE
¢ das pressoes cm AP ¢ AD. A [ragio de ejecao do VE encontra-se
inferior a 0,50. Ha reducao do indice cardiaco e da velocidade

de encurtamento circunferencial e aumento do indice do volume
sistdlico final e do volume diastolico final do VE. A saturaciao

venosa de 02 esta reduzida e¢ pode ocorrer dessaturacao arterial
12,32,37,78,85-87

A evolugdo e histdria natural nao sdao plenamente co-
nhccidusS. Os pacicentes com maior grau de dilatacao e hipocon-
tratilidade do VE teriam pior prognéstic038, assim como'aqueleé
com disturbio de conducao pelo ramo esquerdo e arritmias ven-

62,64,75,85

triculares . A presenca de maior grau de hipertrofia

63,64,69,110 -

compensatdoria determinaria maior sebrevida Ja nos

casos em que o processo de fibrose intersticial € mais intenso,

a taxa de mortalidade seria mais acentuada®8:92,

Fusterbl, em estudo prospectivo, constatou que ‘fT%
dos individuos diagnosticados em fase de‘insuficiéncia, cardfa;
ca apresentaram Qeterioragéo clinica progressiva nos dois pri-
meiros anos de seguimento, sendo que 45% foram ao 6bitqv ‘nessé
periodo. O grupo de pacientes com menor sobrevida foivcéngtr&ﬁ;,
do por aqueles com idade superior a 55 anos, indice cardiaédﬁmyf
nor de 3 1/min/m? ou PD,VE maior .que 20 mmHg. Em outro “gﬁupq;‘
em fase avancada, Unverferthﬁz‘verificou, no primeirouanq,lm§?s‘
talidade de 35%, por insuliciencia cardiaca ou morte sﬁbitalﬁ&é

tima-se que a sobrevida, apds o primeiro episddio de  insufi-
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.

ciencia cardiaca, esteja entre 2 a 5 anos em média

Embora o interesse despertado pela MCD nos Ultimos a-
nos, a sua evolugao clinica nao foi substancialmente modifica-
da. A terapéutica ainda limita-se ao tratamento das manifesta-
coes sindromicas. A comprovacao da etiologia viral e auto-imu-
ne, a maior detecgao e seguimento dos casos com miocardite vi-
ral, aliados ao uso de terapéutica anti-virdtica e imunossupres-
sora eficaz; seriam decisivos para o estabelecimento de um' me-
lhor prognésticoso. A identificacdo da doenca em fases precoces
permitiria o melhor conhecimento da hist6ria naturél e do cara-

ter evolutivo dessa entidades.

Os trabalhos de investigacao, desenvolvidos nas duas

05-83

Ultimas décadas , referem-se quase que exclusivamente as

formas avangadas, onde a grave disfung¢do ventricular relaciona-

se a extensas alteracoes estruturais do miocardio.

Forﬁas menos séveras, consideradas iniéiais, precoces
ou pré-sintomaticas, foram referidas incidentalmente 15??9’27 ’
30’46’61’63’69’85’87. Yu15, embora adotando critérios divers&s
para selcgio dos pacientes, descreveu um grupo, o qual denomi-
nou”compensadd", que apfesentava'evidéncias radioldogicas e ci-
neangiograficas de aumento do VE, mas cujos dados hemodinﬁmiics

e ‘ 1
se encontravam nos limites normais. Hamby 9

considerou que a e=
evidéncia cineangiografica de dilatacdo do VE com PD, normal ou
ligeiramente elevada corresponderia ao estdgio inicial do pro-

Q
cesso. HesssJ

estudou 10 pacientes com MCD, na forma por  ele
denominada "latente", caracterizados por fungdo ventricular es-

querda preservada ou levemente reduzida e capacidade funcipnaik‘
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normal. Julgou tratar-se de uma entidade pouco freqllente e‘ de
dificil diagnodstico, visto a auséncia de cardiomegalia e insu-
ficiéncia cardiaca. A sobrevida de 86%, em Swénos indicou o me-
lhor progndstico desses casos, em relacdao ao grupo com a forma
congestiva, cuja mortalidade foi de 74% no mesmo periodo. Kuhh
85, na tentativa de investigar as manifestac¢des pré-sintomatiacas,
considerou que a presenca de BTE, em individuos com volume dias-

tolico final do VE normal, constituiria evidéncia precoce de

MCD. Alguns desses pacientes apresentaram, apos periodo médio 

de 4 anos, cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca.

Em 1981, na andlise parcial de nosso materialaﬁ, ja

se identificaram no total de 45 pacientes com MCD, 17 casos com
as formas iniciais. Os aspectos cletrovetocardiogriaficos, pre-
sentes nessa fase,foram especificamente abordados em publicagao pos-

ter 101’88

Oakley64

referiu-se a MCD como um "iceberg", ‘pois,
habitualmente, s0 seriam identificados os casos représer‘l’ca’t‘::f'l‘\rc'js;’7‘r
das formas terminais, nos quais a funcao sistdolica estaria ire
reversivelmente reduzida e as manifestacdes clinicas decorren-

tes seriam exuberantes.

Recentemente, Sonnenbli¢k110‘acentuou que, émbbrét:léj
identificacdo dos pacientes nos estagios iniciais da dqeﬁ§é;$§{ﬂj
ja ainda limitada, a expansao das técnicas néo;invasivas,&ggih§¥
vestigacdao e a maior valorizagéo da biapsia’endomiocérdiéa‘pefkk;
mitirao, no futuro que o d1agnost1co da MCD seja reallzado, comf;

freqliéncia, no 1n1c1o do proceqso.

Admite-se existir um periodo de laténcia entre o es-

tabelecimento da lesdao miocardica e o surgimento das manifesta-
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19’64. Em determinados casos, a doenca nao -

¢Oes sintomaticas
assumiria carater progressivo. A possibilidade de recuperacdo da
funcao sistolica & referida’’. A evolucdo da doenca & varidvel
em cada individuo, na dependencia da intensidade da lesao so-

frida pelo miocdrdio e do momento em que € feito o diagnédstico
110

Nas formas chamadas iniciais, precoces ou latentes, o
grau de hipocontratilidade e dilatacao do VE seria discreto ou

86"89. Em conseqlléncia, a repercussao clinica e hemodi-

moderado
namica, nessas condigdes, seria menos expressiva. Na radiologia
convencional, a darea cardiaca se manteria normal ou seria su-
gestiva de leve aumento do VESS. [ possivel que, na MCD, o de-
senvolvimento de insuficiéncia cardiaca seja determinado ndo so
pela maior reducao da contratilidade e da fracao de ejecao, mas

também pelo aumento da pés—cargasg.

Neste estudo, a identificacao das formas iniciais de
MCD fundamentou-se na presenca do qde constitui o acha&o cine-
angiografico caracteristico dessa patologia: a hipocinesia di-
fusa e simétrica do VE, embora de grau leve ou moderado. Nessés
circunstancias, a cavidade ventricular esquerda exibe dilatacao
discreta ou moderada. Do ponto de vista hemodinamico, a ?efforu
mance ventricular esquerda ainda esta preservada ou discreta-
mente reduzida, uma vez que, no aspecto quantitativo, o grau de
lesdo miocardica seria proporcionalmente menor. A fracdo de e-
jegio do VI, nessa etapa, 6/supcrior ou igual a 0,50, e 0s  In-
dices que expressam a funcao de bomba do VE encontram-se ainda

. 86
normais ou pouco alterados .
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Como ja referimos, as publicacdes sobre as formas i-
niciais de MCD sdo esporadicas e pouco esélarecedoras. Tendo em
vista que a identificacao dessa eﬁtidade, em fases precoces,re-
presenta uma das recentes propostas de investigacao formuladas
pelo Comité de Miocardiopatias da Organizacao Mundial da Saﬁde
3, objetivamos neste estudo determinar as manifesta;Ges clihi-

cas, eletrovetocardiograficas, hemodinamicas e cineangiograficas

presentes em 30 individuos com MCD, forma inicial.

Seguem-se os comentarios a cerca dos resultados obti-
dos nessa investigacao, em confronto com os achados da litera-

tura,
4.1 - Quadro Clinico
4.1.1 - Sintomatologia

A avaliagdo clinica, realizada por ocasido do estudo
hemodinamico e cineangiografico, revelou, no presente estudo,
nitido predominio de pacientes sintomaticos. Ao contrario  de

outros autore53’27’46’61,

que com freqliéncia denominam essa fa-

se de pré-sintomatica, 90% dos nossos pacientes ja referiamsihQ*

tomas definidos por ocasiao do diagndstico. Mesmo em se tfafan} f»
do de formas consideradas iniciais, a maioria desses ihdi#fduos  t
(70,3%) ja eram sintomaticos por um periodo igual ou supgtidxxg{ﬁ;
um ano. Os sintomas predominantes-foram dor precordial, . pélpisfkf
tacOes e dispnéia aos esforéés, quer isoladamente ou associado$~<‘
entre si. Lsses achados assemelham-se dqueles encontradoﬁl prr-‘

89 - .
Hess ~, em sua serie de pacientes com MCD latente.
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Dor precordial de intensidade moderada, sem as carac-
teristicas de angina pectoris, ou seja, localizada, sem carétér
progressivo,rnéb relacionada a esforcos e nao aliviada com 0
repouso ou uso de vasodilatadores, foi o sintoma relatado v’com
1,18,27,37,48,62,63

maior freqUéncia (56,7%). InUmeros autores ’

fazem referéncia a dor precordial com caracteristicas varia-
veis, incidindo em 10 a 52% dos individuos que ja apresentavam

cardiomegalia.,Pasternac70

evidenciou em pacientes com MCD, co%
rondrias normais ¢ historia dc prccord11lgla, reducio da perfu-
sao miocardica com provavel 1squem1a subendocardica, tanto em
repouso como durante‘o pageamento atrial. Distensdo do pericar-
dio secunddria i dilatacdo do VE, embolia corondria e taquiar-

L, . . . S o . 63
ritmias podem constituir mecanismos adicionais™".

Em nossa série, 40% dos pacientes aprésentaram‘palpi-
tagoes de carater oplsodlco reCOrrente‘e com remissﬁb espont§~~’
nea, as quais estariam relac1onados a presenga de dlsturblos dai
ritmo. Arritmias atriais e ventrlculares se manifestam com ele»f

vada frequéncia64 ZQ’

03

e podem ocorrer em qualquer fase da doenga
Os estudos com o 51stema Holter realizados em paC1eﬁtes em,
diversos estagios evolutlvos, revelam elevada incidéncia de ex~'

81- 83

tra-sistolia ventrlcular e taquicardxa ventrlcular As taw

quiarritmias certamente se. relac1onam a genese dos 51ntomas re-

82, assim como, para determina&os autoress8 64,72, 82 3'

latados
ocorréncia de morte subita. A mon1tor1zagao eletracardiégrﬁfiéﬁg
ambulatorialde individuos Que, habifdalmente, reieriamkphlpitéff
¢oes, demonstrou que nuitos deles pefﬁanéciam sem siniqﬁés  du-
rante Per1odos de taqu1card1a ventricularsz A coﬁsfataéﬁo*;‘&é,
que as arritmias assxntomatlcas poderiam ocorrer com frequenc1a'

na MCD justificaria a menor 1nc1denc1a de palpltagoes, tonturas‘
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e sincopes nos estudos clinicos realizad0562’68’72,

Dispnéia manifestou-se-emyapenas‘33,3%?dos casds~eﬁaek
minados. Sua auséncia seria sugestiva de que a fungao sistodlica
do VE ainda estaria preservada em muitos pacientes. A ocorrén-
cia de dispnéia, desencadeada pelos grandes esforgos, indicaria
que a disfuncgido ventricular esquerda latente em condigdes de
repouso, tornar-se-ia evidente com o exercicio fisico, determi-

nando a elevacao da PD,VE e pressao capilar pulmonar.

Tonturas (10%) e sincope (6,7%) foram referidas por
um ndmero menor de pacientes. Lmbora seja provavel sua relagao

com os distirbios do ritmo. e da condugcdo atrioventricular, nédo

seria possivel afastar por completo a origem eminentemente neu-

rogénica ou metab6lica dessas manifestacgGes.
4.1.2 - Exame fisico do precordio

0 exame fisico do precdrdio revelou ictus cordis pal-
pavel em Pachon, em 73,4% dos nossos pacientes. Em 50% desses;b
ictus era extenso, desviado'inferibrmente e para fora da linha
héhiclavicular, sendo~caracterizad0'como propulsivo er~hipe£diy
namico. Portanto, um numero expressivo de pacientes ja apresen-
0. 05 de-

mais aspectos relacionados a palpacido foram considerados dentro

tavam evidéncias de dilatacdo do VE ao exame clinico

da normalidade. Lo e ST

4

A ausculta cardiaca, a primeira e segunda bulha eram

normais. Considerou-se representativa a incidéncia de 32 e 42
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bulha audiveis na drea de VE em, respectivamente, 70 e 56,7% dos
casos. Sdao indicativas da presenca de modificacoes na complascén-

cia e contratilidade do VE35

. Sopro holossistolico corresponden
do d regurgitacdo mitral leve ou moderada teve minima incidén-

cia na casulistica (10%).

Nao se verificou, na literatura, descricao dos acha-
dos auscultatorios nas formas iniciais de MCD. Ha referencia de
que o registro de quarta bulha poderia ocorrer em fases ante-

. o . . .~ . - 7
riores ao surgimento de¢ insuficiencia cardlaca3 .

4.2 Eletrovetocardiograma

No ECG convencional, procedeu-se inicialmente a ana-
lise do ritmo, dos distirbios do ritmo e da condugdo atrioven -

tricular, de acordo com o protocolo ja enunciado.

Registrou-se ritmo sinusal em 90% dos tracados sele-
cionados, o que é superponivel ao mencionado na literatura, em

estudos recalizados prcdominantemente nas formas congestivas L

18’35’37. Embora relevantes as queixas de palpitagoes no momen-
to da avaliacao clinica, houve minima incideéncia de arritmiaé
em nosso material. Fibrilagi@o atrial ocorreu em apenas 10% dos
pacientes e extra-sistolia atrial, juncional ou ventricular, ‘em
16,7%. Niao se observaram outras formas de disturbios do ritmo,
De acordo com os resultados;obtidosvgtravés da eletrocardiogra-
fio dindmica, & oalta incidencia de taquiarritmias na Mcp81-83,

Nas formué avancadas, mesmo no LECG convencional, essas manifes-

20,81

tacdes seriam freqléntes’ . Apesar de nem sempre constatada,
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existiria, entre o grau de disfuncao do VE e a incidéncia de
arritmias, certa correlacdo, a qual seria menos expressiva do
que a encontrada em outras patologias como a cardiopatia isqueée-
mica e a valvulopatia a6rtica83. Dessa forma, € possivel quqhés
etapas iniciais da doenga, a ocorréencia de arritmias seja pro-
porcionalmente menor, confofme indicaram nossos resultados. E
necessario, no entanto, considerarmos que a presente investiga-
¢ao restringiu-se ao ECG convencional, cuja sensibilidade nes-

ses aspectos € reconhecidamente limitada.

A conducao atrioventricular avaliada através da medida do in-
tervalo P-R, permaneceu dentro dos limites normais em 96,3% dos

tragados. Em apecnas 1 caso, o intervalo P-R excedeu 0,18

0 complexo QRS foi avaliado através do ECG-VCG. Na a-
nalise da alca vetocardiografica, tomamos como base a orientacido
dos vetores instantaneos no PH, por sua melhor correlacdo com o

. - . 98
processo de ativacao ventricular”™ .

Nesses aspectos, o confronto dos nossos resultados com
0os obtidos na literatura estaria prejudicado pelo numero limi-
tado de trabalhos especificos publicados a respeito.~N50‘se ve-
rificou, igualmente, nenhuma descricado sistematica das manifes-
tacdes eletrovetocardiograficas presentes nas formas iniciais

dessa entidade.

Encontramos incidéncia relevante de curvas: patologi-
cas, as quais representaram 93,4% do total. Foram individuali-
zados 3 grupos eletrovetocardiograficos: um considerado normal

(6,6%), outro com SV (56,7%)e um terceiro caracterizado péla
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presenca exclusiva de DCIV (36,7%).

Predominaram as curvas com SV, encontradas em 17 pa-
cientes. Nesse grupo, identificaram-se 14 casos (46,7%) com SVE
0 que tornou esta manifestacdo eletrovetocardiografica, a mais
freqliéente em nosso material. Evidenciou-se SBV em 2 individuos

(6,7%) e SDV isolada em apenas 1 (3,3%).

Nas formas congestivas, as manifestacoes de SVE ~ sao
freqéntes e predominantes em relacao a SVD e a SBV. Sua inci-
déncia nas diversas séries ¢ variavel, ocorrendo numa proporcao

de 12 a 90% dos casos avaliad056’11’13’14’19’61’65’66’68:70“72»

84

A presenca de SVE expressa a acentuacao do predominio
fisiologico dessa camara, a qual se encontra fundamentalmente com--
prometida. Apesar de todos os pacientes apresentarem dilatacao
do VE a cineangiografia, houve, em 46,6%, auséncia das manifes-
tacoes eletrofisioldgicas correspondentes. A auséncia de SVE em
muitos casos, poderia ser atribuida ao fato de graus menores de
dilatacio ventricular nem sempre encontrarem expressao eletro-
vetocardiografica. Do mesmo modo, a concomitancia de DCIV pre;'

judicaria, om detcrminadas situacdes, o diagndstico de SV65.

Ao estudarmos o comportaménto da alca QRS, observamos. 
que, em 78,6% das curvas com SVE, os vetores septais se apre-
sentaram conservados ou reduzidos em sua magnitude, (Tipo I) e
com orienéagéo em torno de +1022 no PH. No ECG, houve auséncia
de onda Q ou registro de Q com pequena amplitude, nas deriva-

¢oes ‘que captam os potenciais do VE, configurando complexos do
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tipo qRou R cm D1, V5 c Vb. Em V1, registrou-se onda R de baixa
amplitude. No VCG, os vetores inscritos aos 10-20ms orientaram-
Seé na mesma direcao que as porgoes subsequentes da algca QRS. A
redugao dos vetores septais decorreria da diminuigao das forcas
elétricas originadas ao nivel do septo interventricular ou a mo-
dificacdo da orientacdo vetorial que se tornaria perpendicular

90-98

ao PH A auséncia de manifestacdes eletrocardiograficas de

ativacdo septal € relatada nas formas congestivas13’65’70.

Em 21 4% dos casos com SVE, houve nitida acenﬁmwéocms
forcas de ativacdo septal (Tipo II), com aumento na voltagem e
duragao dos vefores correspondentes, os quais foram impulsiona-
dos para [rente, para direita e para baixo, situando-se a +1209
no PH. A projecao eletrocardiogiéfica originou o registro de
ondas Q profundas em Ve, e V., e onda R de maior amplitude em V-

Os momentos seguintes da ativacao ventricular apre-
sentaram orientacdo semelhante, independente do comportamento da
despolarizacdo septal. No PH, a alga QRS exibiu morfologia a-
berta com giro anti-horario ou em oito, inscrevendo-se na ~sua
quasé totalidade atras db ponto zero, no quadrante posterior es-

querdo.

Os vetores de 30-40ms e 40-60ms, representativos da
despolarizacao da regido para-septal esquerda, parede~anterkﬁ e
parede livre do VE, exibiram voltagem aumentada, induzindo )
nitido desvio da alga para tras e para esquerda e originando on-

das S profundas em V1 e R ampla em V. e V. . Observou-se orien-

tacdo parulela desses 2 vetores no Pll, os quais situaram-se em
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torno de -12,59 em média. O paralelismo desses distintos momen-
tos do processo de ativacao caractérizaria,um determinado tipo
de curva evidenciado em todos os casos com SVE aqui estudados .
LEssa morfologia ndao € observada, em regra, em outras patologias
com sobrecarga dessa camara. O aumento da voltagem dos  poten-
ciais de parede livre relacionar-se-ia com a intensificacao das
forcas eletricas ai originadas ou com o retardo de conducio pe-

las fibras de Purkinjeg7.

Nesse grupo nao foi'determinada a orientacao dos ve-
tores de 00-80ms, uma vez que, na quase totalidade das curvas,
esses nao ultrapassaram o ponto zero no PH. Em decorréncia, e
com excecao de um caso, nﬁo houve registro de onda S em deriva-
¢oes esquerdas. O vetor basal, dirigindo-sc para trds e para
esquerda, foi englobado pelos potenciéis de parede livre do VE,

0 que induziu o desaparecimento da asa S.

Em dois pacientes (6,7%), as curvas foram considerag-
das expressivas de SBV, com giro horario no PF e anti-horario

no PH.

No primeiro caso, as forgas iniciais dirigiram-se pé-
ra frente e para esquerda, a +609 no PH. A partir dos 30-40ms de
ativagdo, a alga infletiu-se para tras e para direita, mantendo
orientacdo em -1209 até o registro dos vetores de 40§60ms.0 au-
mento da magnitude dos potenciais basais e o rapido deslocamen-
to da alca para tras e para direita a -~1509, aos 60-80ms, indi-
cariam a.presenga simultanea de SVD. No ECG, registrou-se pa~

drao S1, 82, S3 e difasismo amplo de V4 aV_, com AQRS a +1109.

6’
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No segundo caso, a curvaAinSCreQeu*se com morfologia
de SVE no PH, estando os vetores septais (TQ—ZOms) ofieﬁtados‘a
+1209 e os de parede livre (40-60ms), a +109. O didgnéstito‘ de"
SVD associada foi sugerido pela presenca de giro horario no PEF.
No LCG, o AQRS situou-sc a +509. Se a existéncia de onda R pu-
ra, em V5 e V6’ expressou morfologia ventricular esquerda,o re-
gistro de complexo RS, em V2 e VS’ com positividéde inicial de}

magnitude aumentada sugeriu concomitancia de SVD.

Evidenciou-se SVD isolada em apenas um paciente (3,3%),

0 qual apresentava PMAP de 40mmHg e PD,VE normal em repouso; 0
AQRS situou-se a+1009. A ativagdo vénfricular orientou-se pafa
frente ¢ predominantemente ﬁara a direita, com rotacido horaria
nos PF e PH. A diregao assumida peios‘vetdrés sépfais (10-20ms)
para esquerda, a +59 no PH, ocasionou o'desaparecimento de on-
da Q em precordiais esquerdas e o registro de deflexdo inicial
negativa em V. Em virtude da acentuacdo dos potenciais géraddéV
no VD, os quais, nessas condig¢des, superam em magnitude‘aqdelé§
originados no VE, a alga vetocardidgréfica aséUmiu; em torno
dos 30-40ms de ativacdo, orientacdao para frente e para diréifd,h.
a +909 no PH. Essas manifestacdes determinaram a maior amplitﬁsv;

de da onda R de V3 e V4. Os vetores de 60-80ms apresentaram}méua‘w
ior magnitude e orientacao conservaﬂa para direita e para tras,

a -1209, no PH, originando onda R em AVR e S em Ve-

Os DCIV sdo habituais na MCD. As alteracdes estrutu-
rais sofridas pelo miocdrdio de carater difuso interferem com
o processo de despolarizacdo ao longo das fibras especializa-

das, modificando a condu¢do do impulso ao nivel do sistema His-

Purkinjesg.
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Os estudos, realizados nas formas congestivas, fazem

referencia a presenca de bloqueios tronculares e bloqueios :di-

6,11,13,14,20,65-73,84 73

visionais cm 10 a 56% dos casos . Probst

demonstrou, na MCD, prolongamento do intervalo H-V em cerca de

95% dos pacientes com bloqueios tronculares ou divisionais e em

50% dos individuos com QRS normal

Os disturbios de conducao pelo ramo esquerdo sao en-

contrados na literatura com maior freqUéncia que os disturbios
pelo ramo direito14’65’08’70°73’84. BTE constitui uma das mani-

festacoes eletrocardiograficas mais freqiléntes das formas avan-

c¢adas de MCD incidindo em 10 até 43% dos tragados11’14’16’65'6&

70"73’84. Teria valor preditivo quanto ao progndstico, uma vez

que, de acordo com alguns investigadores46’62’74’75, a mortali-

dade nesse grupo seria expressivamente maior. Ha referéncia 3

presenca de BDASE, em proporcao menor, alcang¢ando 20% dos casos

84

em determinados estudos BDPIE ndo € encontrado habitualmente;

Bashour67 verificou sua existéncia em menos de 2% dos pacientes.
70,

BTD tem minima incidencia, de 0 a 13,9%, nas diversas séries

84. Os denominados bloqueios bifasciculares sao também eviden-

ciados, sobretudo o acometimento simultaneo do ramo direito e

s~ A . 67
da divisdo antero-superior do ramo esquerdo 73,

He5589 constatou BTE em 30% dos pacientes de sua sé-
rie com a fofma inicial da doenga. Para determinados autores?e’
84, os DCIV poderiam constituir manifestacio precoce e, possi-
velmente, anteceder, por muitos anos, o inicio dos - sintomas

- .
¢linicos.
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Im nossa casuistica, o gr@po com DCIV foi constituido
por 11 pacientes (30,7%). Bloqueios troncularesV0correram:em 6
individuos (20%), isoladamente ou associados a bloqueios ‘divi}'
sionais. Constatou-se, em 5 pacientes (16,7%), a presenca €X -
clusiva de bloqueios divisionais. O comprometimento do ramo es-
querdo e de suas divisoes foi evidenciado em 8 casos (26,7%),
quer isoladamente ou quer em associacdo com distirbios de con-
ducao pelo ramo direito. O envolvimento do ramo direito ou de
suas divisoes, isolado ou concomitante a disturbios de»condugéo

pelo ramo esquerdo, manilestou-se em 5 individuos (16,7%).

Os bloqueios tronculares expressam grave envolvimento
do sistema de condugao pelo proéesSo‘de fibrose. A ‘existénéia
de formas avancadas de DCIV, em indi?iduos cdm formas iniciais
de MCD, indicariam que o prdceséofde fibrose intersticial = ja

seria particularmente intenso nessa etapa evolutiva.

BTLE, presente em 4 casos (13,4%), constituiu a forma
mais freqllente de DCIV em nossa série. Os tracados caracterizaram-

Dy 1@

AQRS a +59, em média. No PF, a alca apresentou orientacdo anti-

se pelo registro de complexos RR em D, , AVL, Ve, Ve QS em V

horaria ou em oito. No PH, inscreveu-se com giro hordrio ou em
oito, morfologia estreita e magnitude aumentada. A curva, com
evidente orientacao posterior,;sitdou—sé, na sua quase ~£otaii:_,
dade, atras do ponto zero, com o vetor médio projetando-se rénal~
tre -609 e -909 no PH. Observou-se atraso da inscri¢§0 da por-

¢do média e final.

Em 2 pacientes (6,7%), a configuracdo da alca eletro-
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vetocardiografica foi compativel com o comprometimento simulta-
neo do ramo direito (BTD) e da divisao antero-superior do ramo
esquerdo (BDASE). No ECG, registrou-se QRS com duracao de 0,12ms
e morfologia tipica de BTD nas derivagoes precordiais, expreséa
pelo registro de rsR em V; e V, e espessamento da onda R' de V4
e V, e da onda $ de V, a Vg. No PF, o AQRS a -459 em média, com

S3 maior que S,, sugeriu a associacao de BDASE. A alga vetocar-

2’
diografica permanccecu com magnitude normal, mas com duragdo au-
mentada as custas do atraso terminal de condugao. O PF apresen-
tou rotacao anti-hordria ou em oito, ao passo que, no PH, a cur-
va inscreveu-se com giro anti-horario, dirigindo-se posterior-
mente. Os vetores septais (10-20ms) tiveram sua orientacao con-
servada a +909 no PH, ap65»0 que, a alca foi deslocada para es-
querda e para tras, projetando-se a -379 em média aos 40-60ms.
As forcas finais sofreram atraso deAcondugéo nos tres  planos,
conseqllente ao BTD, determinando o registro de amplo apendice
terminal, de inscricao lentai‘orientado para direita, para cima
€ para frente. |

Segundo os critérios estabelecidos por Medrano190\ e
Moffa e colaboradores102, identificou-se BDSD em 2 pacientes
(6,7%). No ECG, registrou-se QRS com duracao normal e AQRS l’a;

Cima de 09, padrao S SZ’ SS’ com Szmaior ou igual a 53. Houve

1,
nitido empastamento da onda R em AVR e espessamento final  da

onda S em V1, V5 e V6.

filada no PF, com giro anti-horario ou em oito. No PH, a rota-

No ECG, a alca apresentou morfologia a-

cdo foi anti-horaria, estando os vetores de 10-20ms -orientados
a +909 em média. Em um dos casos, foi evidente a reducdo na mag-
nitude dos potenciais gerados ao nivel do septo interventricular,

a qual é considerada habitual nessa forma de DCIV e decorreria
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da auséncia de forcas bloqueadas na regiao para-septal direita
¢ concomitante liberagao das forgas opostas102. Ao redor de 30-
40ms, a alca sofreu mudanca de orientacao, deslocando-se do qua-
drante anterior esquerdo para o quadrante posterior esquerdo e
projetando-se a -129, em media. Em torno dos 60ms de ativacao ,
iniciou-se o registro de atraso terminal de conducao, com dura-
cdo minima de 30ms e orientacdo para direita e para tras,a-1509

no PH. No PF, o atraso de conducao localizou-se no quadrante su-

perior dircito.

Em 1 paciente (3,3%), evidenciou-se BDID, com QRS de
duracao normal,AQRS~c6m desvio para direita e registro de onda
S em Dy, Roem Dy, Dy AVE, além de R terminal em AVR. As deri-

vagoes precordiais exibiram onda S espessadas em V Ve e V_. A

, 12 °5 6" °
alga apresentou giro horario no PF, com transigdo rapida da es-
querda para direita em direcao ao'quédrante inferior direito. O
atraso terminal da condugéé orientou-se para direita e para ci-
ma. No PH, observou-se rotacdo anti-horaria, com os vetores de
10-20ms, em paralelismo, a +209. A seguir, a alg¢a sofreu répido

deslocamento para direita e para tras, com a presenca de atraso

terminal orientado a -1509.

Um paciente apresentou carécteristicas de BDASE (3,3%):
QRS de durag¢dao normal, AQRS a -409, 83 maior que S2 e complexos
qR em D1 e AVL, sem modificag§es rglevantes nas derivacdes pre-
cordiais. No VCG, observou-se giro anti-horario da alca QRS nos
PF e PH, morfologia arrendondada e nitido desvio para esquerda
e para tras, inscrevendo-se predominantemente atras do ponto

zero. Os vetores de 10-20ms, com magnitude reduzida, mantiveranm
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orientacao em +609, no PH. Os vetores de 30-40ms e 40-60ms, si-
tuados a -209 ¢ -459, respectivamente, cxpressaram o deslocamen-

to dua alg¢a em dircgido ao quadrante posterior esquerdo.

0 danico caso com BDPIE (3,3%) traduziu-se no ECG por
QRS normal, AQRS situado a +1009 e padréo 51, RZ’ R3, com ondas
R de amplitude aumentadé e R3 maior que R,. No PF, a alca apre-
sentou giro horario e morfologia aberta, orientada para baixo;
As forgas iniciais dirigidas péra cima e para esquerda ‘foram

responsaveis pelo registro de onda Q inicial em D,, D, e AVE. O

2’ 73

deslocamento das forgas terminais para'baixo e para direita de-
terminaram o aumento da onda R em parede inferior. No PH, a cur-
va aprescentou rotagdo unti-hqrﬁria, scndo impulsionada para tras
e para esquerda, a partir dos 30ms do processo de‘atiVagio. Nos
tres planos, houve atruso términulvde’condugﬁo pélo ramo direi-
to, com duracdo de 30ms e orientégio‘para direita, paré baixo
e para trds, originando o empastamento da onda R em AVR e da S

em Vs e VG‘

Indiscutivelmente, a andlise, realizada em nossos pa-
cientes, demonstrou que o ECG-VCG é capaz de evidenciar altera-
¢O6cs significativas, que auxiliariam na identificacao das for-

mas iniciais de MCD.
4.3 - Avaliacdo cineangiografica e hemodindmica

O critério para selecdo e o reconhecimento ‘das formas

iniciais de MCD foi eminentemente cineangiografico.



Nossos pacientes apresentaram na cinevéntriculografia'
esquerda, as caracteristicas habitualmente encontradas na MCD,
ou seja a presenca de hipocinesia difusa e simétrica com dila-
tacao da cavidade. No entanto, o grau de hipocinesia observado
nao foi semelhante no aspecto qualitativo, aquele verificado nas

formas classicamente descritas da doen<;a1":l”2]'35

, sendo carac-
terizado, em nossa casuistica, como de leve (20%) ou moderada
intensidade (80%). Do mesmo modo, a cavidade ventricular es-

querda - exibiu aumento de grau leve (33,3%)“0u moderado (66,7%).

Insuficiéncia mitral, manifestacio frequente nas for-
mas congestivas, teve minima incidéncia, ocorrendo em apenas 10%

dos casos, com pequena ou moderada repercussao.

A identificacdo do referidovpadrép, na andlise quali-
tativa da cineventriculqgrafia esquerda, na ausencia de outras
anomalias curdiovascula}eseha vigéhcia de reacbes imunolégicas
negativas para docnca de Chagas foi considerada compativel“com_i
formas menos severas da aoenga, correspondentes a etapas evolu-
tivas mais precoces, visto que nao havia historia pregressa ,de'

insuficiéncia cardiaca.

A fracdo de ejecdo, estimada com base na anilise quan-
titativa da c1neventr1culograf1a esquerda, f01 estabelecxda €O~
mo igual ou superior a 0,50 em todos 0s pac1entes, portantof a- -

inda dentro dos limites da normalldadeIOS

Assim como ocorreu em relagdo aos achados clinicos e
eletrovetocardiograficos, o nimero restrito de trabalhos de in-

vestigacdo a respeito das formas iniciais limitou o confronto
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dos resultados, obtidos a partir do estudo hemodindmico e ci-

neangiografico, com aqueles referidos na literatura.

Berséno e colaboradbre586, em 45 pacientes com  MCD,
constataram dilatacao e hipocihesia-do VE leve ou moderada = em
17 casos. Em 9 (grupo 1), a fracdo de ejecdo calculada pelo mé-
todo area-comprimento, foi igual ou superior a 0,60 e, em8(gru-
po II), inferior a 0,60, mas igual ou maior do que O,SQ. No
primeiro grupo, as pressoes e as variaveis hemodindmicas ufili-
zadas para avaliacdao da funcdo do VE (indice cardiaco, veloci-
dade de encurtamento circunferencial, Indice do trabalho sisto-
lico e indice do volume sistélico\final) estiveram préservadaé;
No segundo grupo, houve maior éomprométimento da fungéo‘dﬁ‘“Vﬁ}
com discreta modificac¢do do Indice do volume sistlico e indice
cardiaco. Foi nitido o contraste entre esses pacientes é‘“éﬁue-
les portadores das formas graves, os quais exibiram grandé ‘aU»“
mento do VE, hipocinesia severa e funcdo ventricular significa-

tivamente reduzida com fracdo de ejecao inferior a 0,50.

Hess 89 evidenciou, atraveés de estudo‘cineangiogrgfidir‘u
dilatacdo do VE em todos os pacientes de sua série com a fd?ma
inicial de MCD. Verificou-sc discreta clevagdo da PDZ ¢ do vo-
lume sistdlico final do VE, com ligeiro decréscimo da  fracio
de ejecdo, em 10% dos casos,'demonstfando, assim, que a ‘fﬂnéﬁd o
dessa camara, embora preservada ma maioria dos casos, ja se'én-

contraria prejudicada em alguns.

Entre 106 individuos com_m—iocardiopatia,'Hatle69 iden-

tificou alguns casos com dilatacao moderada do VE, PDZVE e fra-



cdo de ejecdao normais e indice cardiaco maior que 2,5 1/min/m?,
Segundo o autor, esses parametros indicariam a possibilidade de

a doenga ser diagnosticada em diferentes estigios de progressio.

Do ponto de vista hemodinamico,. nosso grupo de pacien-
tes apresentou comportamento relativamente homogeneo, tendo em
vista que as pressoes permaneceram normais na maioria dos casos

ou exibiram discreta elevacao nos demais.

A PMAD manteve-se ihalterada~na.totalidade dos - pa-
cientes. Em muitos, a PMAP situou-se em niveis normais, embora,
em 8, tenha sidd constatada discreta elevacao, denotando a pre-
senca de hipertensao arterial pulmonar, conseqliente a disfuncdo
ventricular esquerda. A PDZVE permaneceu normal ou ligeiréﬁente
elevada, indicando o maior comprometimento da funcdo sistolica
em determinados casos. A PMAo nao demonstrou alteragées »signi?:

ficativas. SRR P : L R

Dessa (orma, parece-nos evidente que o0s casos' aqui
descritos contrastam do ponto de vista heﬁodinﬁmico c9m aque1as;
formas de MCD em fase de cardiomegaliate insuficiéncié¥C5§dia§&a
Nessas circunstancias, as pressoes e os.indices de funcdo . ven-.
tricular sofrem significativas alteragées,diretamenteJ relég;&gg
nadas as extensas modificacoes estrﬁturais ao nivel do mioc&xf
dio ventricular, determinadas pela doenca. o |

Como.jﬁ referimos, nossos paciehtes sao representatiég
vos de formas iniciais dessa&patologia, onde, presumiyelmen;g,gﬁ

menor intensidade das lesoes miocardicas determinaram menor re-
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percussido hemodinamica, com manutencdo ou apenas ligeiro de-

créscimo da capacidade do VE em manter o débito cardiaco.

No sentido de determinur se o periodo evolutivo ‘ da-
sintomatologia, referido pelos pac1entes teria‘valor'preditivo
em relacao ao reSpectlvo padrdo hemodinamico e c1neang10graf1cq
esses foram divididos em 2 grupos. No grupo denomlnadode A, (n=8),
situaram-sc aquecles cujas'pfimeiras manifestacdes sintomaticas
antecederam, de 0 a © meses;oidiagn6sticovey no grupo B (n=19),
estiveram aqueles em que o0s éintomas'manifestaramﬁse~num perio-

do comprecendido entre 1 ¢ 3 anos antes da avaliacdo.

Comparando§sé a5 médijsqdéapresséd'doég&ois»ngﬁupdé;
verificou-se que‘a~difefen§é,§ntree§1as conStatadawfbizminimé*e 
nao teve significad0~estatiﬁkiCO*(§>0:OS) Com excegao d& PDZVE@
que foi superior no grupqu 0s. demais parametros tlwevam cume‘
portamentO'OpOSté, esféndO'llgeiramente malsuelevados no: gfﬁ#bﬁ
A. SR

0 mesmo sucedeu ao se testar a p0551b111dade¢haa grauf
de h1pOC1ne51a do VE ser mais acentuado nos 1nd1v1duos l cujosi
sintomas iniciaram mals precocemente. A anallse estatlstlca den?
monstrou auséncia de asscc1agao 51gn1f1cat1va (p>0 05) entre as:

dois parametros. -

Ndao houve, portanto, correldgao entre a duragao ffﬁlif
manifestacdes cllniCas € o padrao hemodlnamico e cineangiograwf
fico exibido pelos. paC1entes desse estudo, os quals apresentavam
formas ainda leves ou moderadas da\patolqg1a com pequeno ,rgraug

de disfungdo do VE e sintomas menos intensos e limitantes.
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Tendo como’objetivo-constatar se a presenca de mani-
festacoes eletrovetocardiograficas de SV foi expressiva de maior
grau de repercussao hemodinamica em relacao aos casos com ECG-
VCG normal ou com DCIV isolado, disignaram-se dois grupos de
pacientes, de acordo com a presenca ou nao de SV. Do mesmo mo-
do, nao se evidenciou significativa diferenca do ponto de yiéta

estatistico (p>0,05) entre os dois grupos.

A ocorréncia de SV nio indicou a éxisténciu de maior
comprometimento hemodinamico, A falta de diferenca estatistica-
mente relevante entre OS dois grupos poderia se dever 'ao  seu
comportamento relatiyamgpte}uniforme, nd que se refere a évgi
liacdo hemodinamica, coﬁ\péquené mArgem de‘desvipuﬁadféo gntfé
as médias de pressao. O fato déjutiiizarmoé medidas de ﬁrééséd,
tomadas em condigao de repouso,'poderia condicionar o referido
comportamento e influenciar a ma correlacao com o ‘e}gtroveto~

cardiograma.



5 - CONCLUSOES

Nossos resultados permitiram concluir que:
5.1 - Em relacdo ao quadro clinico

5.1.1 - A MCD & uma entidade passivel de ser diagnosticada em
fases prévias ao registro de episddios de insuficiéncia

cardiaca congestiva.

5.1.2 - Nas formas 1nic1als da doenga, 90% dos pac1entes Ja a-
presentavam 51ntomatolog1a deflnlda ‘na ausencia de 51-’

nais cllnlcos e radlologlcos de 1nsuf1c1enC1a ,cardléé&

congestlva atual ou pregressa.

5.1.3 - Ictus cordis palpavel em Pachon foi evidenciado em'73,4%t
dos pacientes e o registro de 3% e 42 bulha~em,'respeg;
tivamente, 70% e 56,7% dos casos.

5.2 - Em relagao ao eletrovetocardiograma

5.2.1 - A incidéncia de ritmo sinusal foi predominante,ocorren-

do em 90% dos tracados examinados.
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5.2.2 - Houve predominio de curvas  eletro-vetocardiograficas

patolégicas constituidas por SV e DCIV, incidindo  em

93,4% dos pacientes.

5.3 - Em relagao a avaliacdo cineangiografica e hemodindmica

5.3.1 - Os pacientes com as formas iniciais de MCD apresentaram

5.3.2 -

5.3.3 -

5.3.4 -

h1poc1ne51d dlfUSd e 51metr1ca do VE de leve ou modera-

da 1nten<1dudc com dllutagao da cav1dade do grau Ieve-,

ou moderado.‘

A fracdo de ejecdo manteve-se normal em todos 0s casos.

Os 1nd1cad0res hemodlnamlcos estudados permaneceramlmw-

mais ou dlscretamente elevados.

i

A 1dent1flcaca0 das referldas alteragoes ao estudo ci-

neanglograflco e hemod1nam1co poss1b111tou a caract

s

zagao e o dlagnostlco das formas 1n1c1ais de MCD.

for B S d e
S



 SUMMARY

Thirty patients with cinéangiographic diagnosis -~ of
Dilated Cardiomydpathy; ﬁithout”ﬁreSeﬁ; or p%st clinical and ra-
diological evidence ofvcongestive heart failure and negative i-
mmunological reactions fOr Chagas' Disease were studied.'.PatiQ:
ents with severe hypoklne51s, severe dllatatlon or segmental a-
synergy of the left ventrlcle, ejection fractlon assessed belowj
0,50, obstructive coronary artery dlsease, systemlc hypertensg»
on and others heart dlseases were excluded C11n1ca1 jsymﬁtqms;
were presented by 90% of the patlents Chest paln (56 7%); pélgg
pitations (40%)and effort dyspnea (33 3%) were the most ~yf§§;;
quent clinical manlfestatlons. Left ventricle 1mpulse was paiif
pable in Pachon in 73,4% of the patlents. The th1rd andthe f¢4f
urth heart sounds occurred in 70% and 56 7%, respectlvely.v Thé1
electrovectocardiographic dndlySlS showed the predomlnance ‘ﬁﬁfi
sinus rhythm (906) and of patholog1ca1 loops (93 4%), represen-;
ted by left ventrlcular over;oad and intraventrlcuiar‘4‘condu;g¥
tion defects. The cineahgfographi¢ and'hemodynamic éVaantigﬁt
revealed a left ventricle with dllatation and diffuse, ! symme-Q‘
tric hypokinesis both of m11d or moderate degree, normai ejec» 
tion fraction and normal or slightly elevated pressures, Theréi

was not a statistically 51gn1f1cant relation between the time
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course symptoms and the cineangiographic and hémodynamic pat-
tern. The hemodynamic study of patients with left veﬁtricular
overload was not significantly different from those with intra-
ventricular cbnduction‘disturbances br normal electrovectocardi-
ogram. It was concluded that Dilated Cardiomyopathy may be de-
tected before congestive heartkfailure occurs and that these
early forms present well-defined clihical and electrovectocar-
diographic manifestations and hemodynamic and ~cineangiographic

characteristics that allow‘toqconfirmAthe diagnosis.
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