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RESUMO

Com o objectivo de determinar o significado do colapso sistélico das sigméides aérticas (CSAo)
em doentes (dts) com miocardiopatia dilatada (MD), os autores (AA) estudaram os ecocardiogramas
modo-M de 41 dts com MD. Dividiram-nos em 2 grupos: grupo-A com CSAo (18 dts); grupo-B sem
CSAo (23 dts). Foram determinados varios parimetros a nivel da raiz da aorta e valvula adrtica, da
auricula esquerda, do ventriculo esquerdo e da valvula mitral. Depois foram comparados estatistica-
mente. S6 havia diferenga, com significado estatistico, em relagdo & amplitude de movimento da raiz da
aorta (menor no grupo A) ¢ 4 abertura protossistdlica da valvula aértica (maior no grupo A). Concluem
os AA, que o CSAo em dts com MD ndo parece ser causado por insuficiéncia mitral, também nio
permite tirar ilagdes sobre a fungdo ventricular esquerda, sugerindo antes, uma desigual distribuicdo do
fluxo transvalvular adrtico.

SUMMARY

The early systolic closure of the aortic valve in dilated cardiomyopathy:
An echocardiographic study

In order to clarify the early systolic partial closure (notching) of aortic valve in patients (pts) with
dilated cardiomyopathy (DC), authors (AA) evaluated the M-mode echocardiograms corresponding to
41 pts with DC. Pts were separated in two groups, according to the presence of systolic notching: group
A (18 pts) presenting systolic notching; group B (23 pts) in which no systolic notching was observed.
For each group, the same echocardiographic parameters were evaluated related to aortic root, left
atrium, left ventricule (LV), aortic valve and mitral valve. Both groups were compared statistically.
Results — Group A presented a reduced motion of aortic root and greater initial maximal aortic
cuspids separation. AA therefore conclude that in pts with DC the systolic notching has no eventual
relation with mitral regurgitation. In this setting no conclusions about LV function can be infered, and
it is suggested that systolic notching may bear some relation with differences in the distribuition of
transvalvular aortic flow.

INTRODUCAO

O colapso sistolico das sigméides aodrticas (CSAo0) é uma
entidade que se manifesta em diversas situacdes, nomeada-
mente: miocardiopatia hipertrofica '3, miocardiopatia dila-
tada *4, estenose subadrtica discreta 5¢, dilatagio da raiz da
aorta *, aneurisma ou dissec¢do da aorta com regurgitagio ¢,
Jloppy da valvula aértica ¥, insuficiéncia valvular mitral ou
adrtica *%, aneurisma do ventriculo esquerdo * e algumas car-
diopatias congénitas 4°.

Se bem que, em doentes (dts) com miocardiopatia dilatada
(MD) se possa constatar com alguma frequéncia *4, muito
pouco se tem escrito a seu proposito, pois, habitualmente,
ndo lhe ¢é atribuido cardcter especial. .

Baseado nestas premissas, elaborou-se este estudo com o
objectivo de tentar determinar o significado da presenca de
CSAo em dts com MD.
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MATERIAL

Analisaram-se os ecocardiogramas modo-M de 4] dts por-
tadores da referida patologia 1%/, tendo sido divididos em 2
grupos:

Grupo A — Correspondente a 18 dts nos quais se assina-
lava a presenga de CSAo, sendo 16 do sexo masculino ¢ 2 do
sexo feminino, com média de idades de 56,9+ 10,6 Anos.

Grupo B — Incluia 23 dts em que o CSAo nio existia.
Destes, 17 individuos eram do sexo masculino e 6 do sexo
feminino, com média de idades de 45,14 19,2 Anos.

Os dts, considerados no estudo, apresentavam a observa-
¢do ecacardiografica (bidimensional e modo-M): disfungio
sistdlica do ventriculo esquerdo (VE) — fraccdo de encurta-
mento ndo superior a 23%; cavidade do VE aumentada, em
relacdo as previstas para a idade, sexo ¢ superficie corpo-
ral 2314 VE com motilidade parietal uniforme, e global-
mente diminuida.
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Tanto quanto foi possivel investigar, nenhum dos dts apre-
sentava situacSes patoldgicas conhecidas, capazes de darem
um padrdo ecocardiografico semelhante, tais como: HTA,
valvulopatias, doengas do pericdrdio, cardiopatia isquémica
evidente (ndo foi feita coronariografia sistematicamente),
cardiopatias congénitas e doengas extracardiacas.

Algumas caracteristicas, de ambos os grupos, encontram-
se discriminadas no Quadro 1 (ritmo cardiaco, frequéncia
cardiaca, superficie corporal).

QUADRO 1 — Caracteristicas da Populagio Estudada

Grupo A ¢/CSAoGrupo B s/CSAo0 P<

N." de doentes 18 (43.9%) 23 (56.1%) ~
Média idades (A) 56.94+ 10.6 45.13£ 19.15 0.05
16 (88.99, 49, —
7 (88.9%) 17 (74%)
Sexo
2 2 (11.1%) 6 (26%) =
Superficie corp. (m?) 1.73£ 0.19 1.67+ 0.14 NS
FC (bat/mn) 91.05+21.5 82.2 +23.1 NS
RS 8 (44.4%) 15 (65.2%) —
Ritmo -
Fb.A 10 (55.6%) 7 (30.4%) —
ECG
Fl.A - 1 ( 4.3%) —

CSAo=Colapso sistélico adrtico; RS= Ritmo sinusal
Fb.A=Fibrilha¢do auricular; F1.A= Flutter auricular

METODOS

Os dts foram submetidos a ecocardiograma modo-M, em.

ecocardidgrafo ECHO IV Electronics for Medicine utili-
zando transdutor 2,25 MHz médio — focado, em papel sen-
sivel aos ultravioletas Kodak (1895), com registo
electrocardiografico simultdneo (DII). Foram examinados
em decubito lateral esquerdo acerca de 45° e/ou posi¢io
supina, com o tdrax ligeiramente elevado. O transdutor foi
colocado sobre a parede anterior tordcica, a nivel do 3.°, 4.°
ou 5.° espago intercostal esquerdo junto ao bordo esquerdo
do esterno, e onde as estruturas eram melhor visualizadas.

Desta forma, registaram-se: a raiz da aorta (RAo), a auri-
cula esquerda (AE), o ventriculo esquerdo (VE) e a valvula
mitral (VM).

Dos registos efectuados obtiveram-se, segundo as reco-
mendagbes da American Society of Echocardiography, os
seguintes parametros: dimensdes da RAo e da AE, didmetro
diastélico do VE (Dd), didmetro sistélico do VE (Ds), espes-
sura do septo interventricular em telediastole (SIV), espes-
sura da parede posterior do VE (PPVE) e a amplitude de
abertura da VM (Amp. M). Determinou-se ainda: a ampli-
tude de movimento da RAo (Amp. RAo), como sendo a dis-
tincia médxima, medida na perpendicular, entre as linhas
paralelas que passam pelo ponto mais anterior e pelo mais
posterior, do bordo posterior do eco da parede posterior da
RAo, no seu movimento ondulante; a amplitude de movi-
mento do septo interventricular (Amp. SIV) e da parede pos-
terior do VE (Amp. PPVE), consideradas como a excursio
médxima das referidas estruturas, medida na vertical; a espes-
sura, medida em telessistole, do septo interventricular
(SIVs); a cdmara de saida do VE (C-S1V), como a distincia
minima entre o ponto C da VM e o septo interventricylar.
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Fig. 2—Padrio ecocardiografico de tipo miocardiopatia dilatada.

A nivel da valvula aédrtica, obtiveram-se, também (Fig. 3):
a abertura protossistolica (APS), como a abertura maxima
inicial das sigmoides; a abertura telessistolica (ATS), como a
abertura das sigméides medida imediatamente antes do
movimento de encerramento valvular; a abertura no colapso
(ACO), considerada nos dts com CSAo, como a distincia
minima entre as sigméides no momento do CSAo; o tempo
de ejecgdo do VE (LVET), como a distancia temporal entre o
momento da abertura e o momento de encerramento da
valvula. .

A partir dos valores colhidos, foram calculados os indices
da AE (AE/m?, da RAo (RAo/m?) e do VE (VE/m 3, divi-
dindo respectivamente a AE, a RAO e o VE, pela superficie
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Fig. 3 — Parametros determinados a nivel da vélvula adrtica.
APS= Abertura protossistélica; ATS= Abertura telessistolica;

ACO= Abertura no colapso; LVET=Tempo de ejecgdo do ventri-
culo esquerdo.

corporal. Também foi determinado: a fracgio de encurta-
mento do VE (Fr. Enc.), dividindo a diferenga Dd-Ds, por
Dd, e exprimindo o resultado em valor percentual; o movi-
mento septal passivo (MSP) pela férmula
MSP= AmpSIV—(SIVs-S1V); LVET corrigido para a
frequéncia cardiaca (LVETc), segundo as formulas de Weiss-
ler ( 0 LVETc= LVET + frequéncia cardiaca (FC)X 1,7;
¢ —LVETc=LVET+FCX 1,6). No sentido de definir
melhor a expressividade do CSAo, no grupo A; determinou-
se o grau de colapso (GC), assim: GC=(APS—ACO)/
| APSX 100 (%).

Os parametros, que se encontram no Quadro 2, foram
comparados pelo teste ¢ de Student.

QUADRO. 2—Resultados: — Comparagiio dos valores obtidos
Grupo A c¢/CSAoGrupo B s/CSAo0 P<

RAo/m2(mm/m? 17.5 + 1.88 17.73+  2.50 NS
Amp.RAo (mm) 469t 1.84 6.21+ 2.57 0.05

APS (mm) 20.72+ 2.88 1830+ 171 0.0l
ATS (mm) 165 + 3.01 16.13+ 2.76 NS
AE/m¥mm/m? 3116+ 459  28. 1+ 5.44 NS
Amp. M (mm) 2038+ 206 193 + 2.75 NS
C-SIV (mm) 445 + 779 448 + 8.88 NS
VE/m? (mm/m? 383 + 675 412 + 6.33 NS
Dd (mm) 67.2 + 6.7 69.6 +11.0 NS
Ds (mm) 58.1 + 656  59.4 +11.6 NS
Fr.Enc. (%) 13.624 326 1595+ 5.08 NS
LVETc (ms) 403.1 £48.6  390.11+ 50.96 NS
SIV (mm) 8.4 + 092 782+ 1.37 NS
SIVs (mm) 10.1 + 2.1 9.04+ 1.69 NS
Amp. SIV (mm) 427+ 2.44 421+ 1.67 NS
MSP (mm) 231+ 1.74 295+ 1.55 NS
PPVE (mm) 8.0 £ 0.97 76 + 115 NS
Amp.PPVE (mm)  7.55+ 1.97 8.56+ 2.08 NS
RESULTADOS

Conforme se pode constatar no Quadro 2, sé havia dife-
renga estatisticamente significativa a nivel da Amp. RAo,
sendo maior no grupo sem CSAo (B), e da APS, sendo
maior no grupo A (com CSAo).

O GC oscilava de 10%.a 419% e era em média 20,4+ 8,8%.

DISCUSSAO

Conforme as situagdes que lhe estdo subjacentes, 0 CSAo
pode variar quer em relagio & incidéncia, quer em relagio a
sua expressividade, manifesta pelo grau de colapso. Assim,
fazendo uma breve revisfio, a incidéncia na estenose adrtica
discreta € referida por Krueger em cerca de 95% de dts (19
em 20) 5. Na miocardiopatia hipertréfica é varidvel consoante
os autores: Chahine relata a existéncia de CSAo em 40% (6
em. 15 dts) !, Krajcer em 100% dos seus dts estudados (todos
com gradiente intraventricular em repouso) 2, ¢ Johnson em
32% (6 em 19 dts) . Gardin num estudo que fez, compa-
rando 3 populagdes, .presenciou-o em: MD-39% (13 em. 33
dts); insuficiencia aértica41% (7 em. 17 dts); individuos
normais-33% (8 em 24 dts) 3. Observando estes dados, pode-
mos afirmar que esta manifestagio é mais frequente nas enti-
dades patolégicas com obstrugdo ao fluxo ejectado pelo. VE,
a nivel pré-valvular aértico. No que concerne ao grau de
colapso, Krueger ¢ Gardin constataram que na estenose
subaortica oscilava de 13 a 88%, na MD era em média de
18+ 9% e em normais de 5+ 2% 35, Também aqui hd uma
maior expressividade na situagiio em a cAmara de saida do
VE se encontra obstruida. Os nossos resultados —- incidéncia
43,9% e grau de colapso de 20,4+ 8,8% (10 a 41%) — ndo
sdo muito diferentes dos apresentados por Gardin, sendo de
notar, uma maior popula¢gdo por nds avaliada.

Ja que nos dts por nés estudados nfo existe 0. componente
obstructivo, o que condicionard entdo o aparecimento do
CSAo0?

—Em termos gerais, podemos dizer que uma das grandes
causas do CSAo € a insuficiéncia mitral 4. Ora nos dts com
MD ¢ relativamente frequente o. seu aparecimento, secunda-
rio & dilatagdo dor anel valvular mitral. Estuddmos quatro
parametros que podem. ser indicadores indirectos de insufi-
ciéncia mitral — AE/m? VE/m2% AmpRao e o MSP. De
notar que o MSP ¢ considerado como o mais sensivel, reflec-
tindo as alteragdes volumétricas do VE ao longo do ciclo
cardiaco . Ndo se encontraram diferengas estatisticamente
significativas entre os valores dos quatro pardmetros,
sugerindo-nos que a insuficiéncia mitral ndo é um factor
etiopatogénico importante na produgdo do CSAo da MD.

Outro factor que poderia favorecer o aparecimento de
CSAo ¢ a dilatagdo da RAo 47, Contrariamente aos resulta-
dos de Gardin, que encontrou nos individuos com MD e
CSAo um valor ligeiramente maior da RAo, em relagdo aos
dts sem CSAo, nds ndo obtivemos diferenga significativa.
Daqui depreendemos que o CSAo pode aparecer na MD,
independentemente das dimensdes da referida estrutura.

Comparando, entre os dois grupos, os parimetros que nos
ddo uma indicag¢do da fun¢do do VE (Fr. Enc e o. LVETc),
podemos concluir que 0o CSAo ndo depende da fungio sisto-
lica do VE, pois nfo foram encontradas diferengas significa-
tivas entre eles.

Resta-nos debrugar sobre os pardmetros que apresentam
valores diferentes significativamente — Amp.RAo ¢ a APS.
A Amp.RAo pode ser condicionada por trés factores:
volume de ejecgio, velocidade de ejecgdo inicial e a. distensi-
bilidade da RAo .. Ndo nos parece que as alteragdes de
fluxo motivem esta diferenga de motilidade, pois a maior
APS nos individuos com menor Amp.RAo atestar o contrd-
rio.' Por isso, pensamos, que a menor idade, condicionante
duma maior distensibilidade da RAo, seja.o factor prepon-
derante no maior movimento da referida estrutura, nos nos-
sos dts sem. CSAo. Finalmente, uma maior APS nos dts com
CSAo, sugere-nos uma diferente distribuigdo do fluxo aér-
tico, em. relagdio aos dts do grupo B¢, Sabemos que a aber-
tura da valvula aértica é um indicador do fluxo sistélico
transvalvular ¥ Por outro lado, este é um dado indirecto do
grau e da velocidade de encurtamento das paredes do VE.
Sabemos ainda que, normalmente, a velocidade de encurta-
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mento das paredes ventriculares vai aumentando progressi-
vamente desde o inicio da sistole, atingindo o méaximo a
meio desta 202!, Deste modo, podemos depreender que nos
individuos com CSAo haverd uma maior velocidade de
encurtamento das paredes do VE no inicio da sistole, com
maior fluxo inicial (traduzido por maior APS), seguida
duma impossibilidade de manutengio dessa velocidade e
portanto quebra de fluxo com aproximagdo das sigmdides
aérticas, provocando o CSAoS.

CONCLUSOES

{ — Admitindo o valor do indice da AE ¢ do M.SP como
indicadores da presenga de regurgitagio mitral, a inexistén-
cia de diferengas com significado estatis.tico,_quanto a estes
pardmetros, parece excluir a insuficiéncia mitral como res-
ponsavel pela existéncia de CSAo. 3

2— A presenca de CSAo em doentes com MD, ndo per-
mite tirar qualquer ilagio sobre a fungdo global do VE.

3— O facto dos individuos com CSAo terem uma maior
APS, sugere uma distribuicdo desigual do. volumge _sngtohco
transvalvular, com um maior fluxo de ejeccéo inicial.
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