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RESUMO 

 

 

Paladino Filho AT. Avaliação de fibrose miocárdica pelo strain, comparado 
ao achado de realce tardio da ressonância magnética cardíaca, em 
pacientes portadores de cardiopatia chagásica crônica [Tese]. São Paulo: 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, Entidade Associada da 
Universidade de São Paulo; 2016. 
 
Desde o primeiro relato a Doença de Chagas permanece endêmica na 
América Latina com 18 milhões de pessoas cronicamente infectadas e, 
aproximadamente, 200.000 novos casos por ano. Doença parasitária 
causada por Trypanosoma cruzi, t        t  ns  ss   “n tu   ”       nç  
um inseto hematófago, o Reduris (barbeiro). Este inseto se torna infectado 
ao ingerir o sangue de um animal ou indivíduo infectado com o Trypanosoma 
cruzi. O contágio ocorre basicamente nas áreas rurais nas quais o homem, 
frequentemente, está em contato com hospedeiros e vetores ao destruir a 
mata nativa. Apesar da infecção geralmente ocorrer nos primeiros anos de 
vida, os pacientes infectados podem manifestar os sinais e sintomas da 
cardiopatia chagásica até 20 anos mais tarde. O custo propriamente dito e o 
sofrimento humano representados pela Doença de Chagas são grandes. 
Medicamentos, internações hospitalares frequentes e tratamento com 
dispositivos de alto custo (ex: marcapasso/ cardiodesfibrilador). Com quadro 
clínico insidioso, os pacientes podem apresentar insuficiência cardíaca 
franca, eventos tromboembólicos, arritmias ventriculares, dor torácica atípica 
e morte súbita. Seu diagnóstico baseia-se em epidemiologia positiva, 
anamnese, exame físico, alterações eletrocardiográficas, radiológicas e 
testes sorológicos. O envolvimento cardíaco é a principal causa de morte, 
sendo que a fisiopatologia e a evolução clínica da doença não são 
completamente compreendidas e a estratificação de risco permanece um 
desafio. A presença de disfunção miocárdica associada ou não à doença 
arterial aterosclerótica vem acompanhada de áreas de fibrose miocárdica e 
tem se mostrado como importante fator de pior prognóstico. A Ressonância 
Magnética Cardíaca (RMC) é um método já consagrado na detecção de 
fibrose miocárdica pela técnica de realce tardio (RT). Os objetivos dessa 
tese são: 1-Correlacionar o strain miocárdico nos segmentos do ventrículo 
esquerdo com as áreas de realce tardio detectadas na Ressonância 
Magnética Cardíaca, 2- Correlacionar o strain global do ventrículo esquerdo 
avaliado pela técnica de Speckle Tracking com a extensão de fibrose 
(numero de segmentos) avaliada pela Ressonância Magnética Cardíaca; 3- 
Comparar a Fração de ejeção avaliada pelo Ecocardiograma bidimensional e 
a Ressonância Magnetica Cardíaca em pacientes com cardiopatia chagásica 
crônica; 4- Avaliar se existe relação entre a fração de ejeção avaliada pelo 
ecocardiograma bidimensional e a extensão de fibrose (número de 
segmentos) pela Ressonância Cardíaca. Foram selecionados 31 pacientes 



 

com o diagnóstico confirmado de Doença de Chagas. 27 pacientes que 
respeitaram os critérios de inclusão e exclusão, e que assinaram o termo de 
consentimento livre e esclarecido realizaram Ressonância Magnética 
Cardíaca com a técnica de realce tardio. De todos os pacientes 
selecionados, 27 completaram o protocolo da RMC e ralizaram em 
sequencia o Ecocardiograma transtorácico para avaliar o strain miocárdico 
(speckle tracking) em intervalo máximo de 5 dias. Todos que completaram o 
protocolo nao apresentaram efeitos adversos e os exames foram 
considerados interpretáveis. Para calcular a amostra de pacientes 
necessária, os cálculos foram feitos pela estatística de teste t, com 
distribuição t de Student, para comparação entre duas médias, com poder de 
teste de 80% e nível de significância de 5%, o que resultou numa estimativa 
de tamanho mínimo de amostra de 22 lesões por grupo (44 lesões) para que 
seja possível identificar diferenças significativas em todas as regiões numa 
amostra com medidas de mesmo comportamento que as observadas em 
Yajima et al e Jitsuo Higaki et al. Com isso, a amostra mínima seria de 22 
pacientes. Para avaliar a concordância entre variáveis quantitativas, utilizou-
se o coeficiente de concordância de Lin com intervalo de confiança(IC) 95% 
estimado segundo método Bootstrap. O coeficiente de concordância de Lin 
(Rc) combinada precisão e acurácia para determinar se observações 
desviam-se significativamente da linha de perfeita concordância (linha de 45 
graus com origem no 0 dos eixos x e y). O coeficiente de Kappa de Cohen 
com IC95% foi utilizado em analises de  concordância para variáveis 
categóricas. Valores de p foram calculados utilizando-se método exato. Os 
critérios de Landis & Koch foram utilizados na interpretação dos coeficientes 
de concordância, assim definidos: (a) quase-perfeita, para valores de 0,81 a 
1,00; (b) substancial, para valores de 0,61 a 0,80; (c) moderada, para 
valores entre 0,41 e 0,60; (d) regular, para valores entre 0,21 e 0,40; (d) 
discreta, para valores de 0 a 0,20. As estimações de intervalos de confiança 
95% via bootstrap basearam-se em 1000 replicações. Estimativas de 
sensibilidade, especificidade, valores preditivo positivo e negativo com 
IC95% foram determinados. Variáveis quantitativas foram comparadas entre 
2 grupos independentes utilizando-se testes não-paramétrico de Mann-
Whitney com métodos exatos de cálculo do valor-p. Variáveis quantitativas 
comparadas com Mann-Whitney  foram descritas com mediana e intervalo 
interquartil. Dado o reduzido tamanho de amostra, analise de regressão 
logística binaria univariada  foi conduzida utilizando método exato. Para 
covariável quantitativa   foi testada, a suposição de linearidade com o log-
odds no modelo de regressão logística através da construção de "Smoothed 
Scatter Plots". Quando suposição não foi satisfeita , covariável originalmente 
quantitativa foi dicotomizadas segundo a mediana da distribuição. Odds 
ratios e seus respectivos intervalos de confiança 95% foram estimados. 
Analises de correlação entre variaveis quantitativas foram conduzidas 
utilizando-se coeficiente de correlação de Spearman(rho)(com IC95%). Forte 
correlação foi definida como |rho| >=0.70;correlacao moderada para 0.5 <= 
|rho|  <0.7 ; correlação fraca a moderada para 0.3<= |rho| <0.5; e fraca para 
|rho|  <0.3. Normalidade foi avaliada com a inspeção visual de histogramas e 
aplicação do teste de normalidade Shapiro-Wilks. Todos os valores de p 



 

apresentados são do  tipo bilateral: p < 0.05 e 0.05<p<= 0.10 foram 
considerados significantes e marginalmente significantes respectivamente.  
O software R (R Foundation, Vienna, Austria) foi utilizado na análise 
estatística de dados. Resultados: Dos 27 pacientes do estudo temos a idade 
média dos pacientes de 53,1 +- 7,0 anos, com mediana de 54 anos, sendo 
08 (29,7%) homens e 19 (70,3%) mulheres. A fração de ejeção média pelo 
ecocardiograma foi de 55,1 +- 14,7%, e pela Ressonância Magnética 
Cardíaca foi de 55,8 +- 13,4%. O número total de segmentos avaliados foi 
453 (98,7%), com interpretação não realizada em apenas 6 segmentos 
(1,3%) pelo ecocardiograma, de um total de 459. Encontramos realce tardio 
em 61 segmentos analisados e do total, 86 segmentos apresentaram 
alteração do strain. Tendo como padrão ouro o realce tardio na RMC, 
comparamos segmento a segmento o resultado entre essa e o 
ecocardiograma (speckle tracking). Levamos em conta a literatura que 
descreve uma prevalência da fibrose em portadores de cardiopatia 
chagásica crônica de aproximadamente 40%. Com esses dados obtivemos 
uma sensibilidade de 95%, especificidade de 91%, Valor preditivo positivo de 
88,6% e valor preditivo negativo de 96,6%. Correlacionando o Strain Global 
Longitudinal (SGL) e a extensão (número de segmentos com realce tardio 
pela RMC) da fibrose neste trabalho, não observou-se diferença nas 
medianas de número de segmentos na CMR comparadas entre  os grupos 
Strain Global Longitudinal – normal x alterado (p=0.287 , teste exato de 
Mann-Whitney). Utilizando como limites de fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo >= 55% como normal e <55% alterada, comparamos à extensão 
de fibrose- numero de segmentos- ( realce tardio) pela CMR. Observou-se 
uma diferença marginalmente significativa na comparação das medianas do 
numero de segmentos com realce tardio na CMR entre os 2 grupos 
(p=0.064). ¹based on exact Mann-Whitney test. Comparamos também a 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo pela RMC e pelo Ecocardiograma 
transtorácico utilizando o método de Simpson. Ao nível de significância de 
5% ( coeficiente de Lin), observou-se uma quase perfeita concordância entre 
FEVE pela Ressonância Magnética Cardíaca e FEVE pelo Ecocardiograma 
transtorácico utilizando em ambos o método de Simpson. ( Rc = 0.9335 
IC95% 0.878-0.957; N=27). 
 
Descritores: Ressonância Magnética Cardíaca; Ecocardiograma 
bidimensional; Speckle Tracking; Doença de Chagas; Realce tardio. 

 



 

ABSTRACT 

 

 

Paladino Filho AT. Assessment of myocardial fibrosis by strain, compared 
with late enhancement by the cardiac magnetic resonance imaging in 
patients with chronic cardiopathy Chagas' disease. [Thesis]. Sao Paulo: 
Dante Pazzanese Institute of Cardiology, Associate Entity of the University of 
São Paulo; 2016. 
 
Since the first report, Chag ’s   s  s       ns  n       n L t n A       
with 18 million chronically infected people and approximately 200,000 new 
cases per year. Parasitic disease caused by Trypanosoma cruzi, is "natural" 
transmitter disease of a hematophagous insect, the Reduris (barber). This 
insect becomes infected by ingesting blood of an animal or individual infected 
with Trypanosoma cruzi. The infection occurs primarily in rural areas where 
men often are in touch with hosts and vectors by destroying the native forest. 
Despite the infection usually occurs early in life, infected patients may exhibit 
signs and symptoms of Chagas disease 20 years later. The cost itself and 
human suffering represented by Chagas disease are a public issue. 
Medication, frequent hospitalization and treatment with costly devices (eg 
pacemaker / defibrillator) are frequently necessary. With insidious clinical 
signs and symptons, patients may present with heart failure, thromboembolic 
events, ventricular arrhythmias, atypical chest pain and sudden death. Its 
diagnosis is based on positive epidemiology, history, physical examination, 
electrocardiographic, radiological and serological changes. Cardiac 
involvement is the leading cause of death, and the pathophysiology and 
clinical course of the disease are not fully understood and the risk 
stratification remains a challenge. The presence of myocardial dysfunction 
with or without atherosclerotic arterial disease is accompanied by myocardial 
fibrosis areas and has been an important factor of poor prognosis. Cardiac 
Magnetic Resonance (CMR) is a method already established in the detection 
of myocardial fibrosis by delayed gadolinium enhancement technique (DGE). 
The objectives of this thesis are: 1-To correlate myocardial strain in left 
ventricular segments with areas of late enhancement detected in Cardiac 
Magnetic Resonance, 2- correlate the global left ventricular strain measured 
by Speckle Tracking technique with fibrosis extension ( number of segments) 
evaluated by Cardiac Magnetic Resonance; 3- Compare the ejection fraction 
assessed by Two-dimensional echocardiography and cardiac Magnetic 
Resonance in patients with chronic cardiac Chagas' disease; 4- To assess 
whether there is a relationship between the ejection fraction assessed by 
two-dimensional echocardiography and fibrosis extension (number of 
segments) by CMR. We selected 31 patients with confirmed diagnosis of 
Ch   s’   s  s . 27 p t  nts wh     p     w th th   n  us  n  n   x  us  n 
criteria, and who signed the informed consent , performed Cardiac Magnetic 
Resonance with late gadolinium enhancement (DGE) technique. Of all the 



 

selected patients, 27 completed the RMC protocol and were in sequence 
directed to the transthoracic echocardiogram to assess myocardial strain 
(speckle tracking) in maximum interval of 5 days. Everyone who completed 
the protocol showed no adverse effects and the tests were considered 
interpretable. To calculate the sample required patients, we used the test 
statistic t, with t Student distribution for comparison between two averages, 
with the power to test 80% and 5% significance level, which resulted in an 
estimate minimum sample of 22 injuries per group size (44 injuries) so you 
can identify significant differences in all regions in a sample with the same 
measures of behavior than those observed in Yajima et al and Jitsuo Higaki 
et al. Thus, the minimum sample size would be 22 patients. To evaluate the 
correlation between quantitative variables, we used the Lin's concordance 
coefficient (1,2) with a confidence interval (CI) 95% estimated second 
method Bootstrap (4). The correlation coefficient Lin (Rc) combines precision 
and accuracy to determine if observations deviate significantly from perfect 
correlation line (45 degree line with origin 0 of the x and y axes). Cohen's 
kappa coefficient with 95% (3) was used for analysis of agreement for 
categorical variables. P values were calculated using the exact method. The 
Landis and Koch criteria (5) were used in the interpretation of correlation 
coefficients defined as follows: (a) quasi-perfect for values 0.81 to 1.00; (b) 
substantial amounts of 0.61 to the 0.80; (c) Moderate to values between 0.41 
and 0.60; (d) regular, to between 0.21 and 0.40; (d) mild to values from 0 to 
0.20. The estimation of 95% confidence intervals by bootstrap based on 1000 
replicates. Quantitative variables were compared between two independent 
groups using non-parametric Mann-Whitney test with exact methods of 
calculating the p-value. (6-8) Quantitative variables compared with Mann-
Whitney were described as median and interquartile range. Given the small 
sample size, regression analysis univariate binary logistic regression was 
conducted using exact method (9-11). For quantitative covariate was tested, 
the linearity assumption with the log-odds in the logistic regression model by 
building "Smoothed Scatter Plots". (9) When assumption was not met, 
originally quantitative covariate was dichotomized according to the median of 
the distribution. Odds ratios and their 95% confidence intervals were 
estimated. All significance probabilities (p values) presented are the bilateral 
type and values less than 0.05 considered statistically significant. The R (R 
Foundation, Vienna, Austria) software was used for statistical analysis of 
data. In order to measure the correlation between the results of both tests in 
the study were calculated sensitivity, specificity, positive predictive value and 
negative predictive value considering the CMR as the gold standard. Results: 
Of the 27 study patients have a average age of  53.1 + - 7.0 years and 
median of 54 years. 08 (29.7%) men and 19 (70.3%) women. The average 
ejection fraction by echocardiography was 55.1 + - 14.7%, and by Cardiac 
Magnetic Resonance was 55.8 + - 13.4%. The total number of evaluated 
segments was 453 (98.7%), with no interpretation performed in only 6 
segments (1.3%) on echocardiography, a total of 459 segments. Delayed 
enhancement by Cardiac Magnetic Ressonance was found in 61 segments 
 n  yz  . In th   th   “s   ” 86 segmets registered an altered strain. As the 
gold standard the delayed enhancement in the MRC, compared to segment 



 

studied segment. We take into account the literature describing the 
prevalence of fibrosis in patients with chronic Chagas' heart disease of 
approximately 40%. With this data we obtained a sensitivity of 95%, 
specificity 91%, positive predictive value of 88.6% and a negative predictive 
value of 96.6%. Correlating the Global Longitudinal Strain (SGL) and extent 
(number of segments with delayed enhancement by CMR) of fibrosis in this 
study, no difference was observed in the number of segments of medians in 
the CMR compared between Strain Global Longitudinal groups - Normal x 
changed (p = 0.287, exact Mann-Whitney). Using as an ejection fraction of 
the left ventricle limits > = 55% as normal and < 55% changed, compared to 
the extent of fibrose- number of segments- (delayed enhancement) by CMR. 
There was a marginally significant difference when comparing the median 
number of segments with delayed enhancement on CMR between the 2 
groups (p = 0.064). ¹based on exact Mann-Whitney test. We also compared 
the ejection fraction of the left ventricle by CMR and transthoracic 
echocardiography using the Simpson method. At a significance level of 5% 
(Lin coefficient), there was an almost perfect correlation between LVEF by 
Cardiac Magnetic Resonance and LVEF by using transthoracic 
echocardiography in both the Simpson method. (Rc = 0.9335 95% CI 0878-
0957; N = 27) 
 
Descriptors: Cardiac Magnetic Resonance; Two-dimensional 
echocardiography; Speckle Tracking; Chagas disease; Delayed 
enhancement. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

 

1.1  Aspectos epidemiológicos da doença de Chagas 

 

Desde a publicação dos primeiros trabalhos de Carlos Chagas1, a 

doença que recebeu seu nome persiste como importante causa de 

mortalidade e morbidade no Brasil e outros países.1 A Doença de Chagas 

permanece endêmica na América Latina com 18 milhões de pessoas 

cronicamente infectadas e, aproximadamente, 200.000 novos casos por ano, 

representando uma contaminação de 4 a 7% dos latino-americanos.2,3 O 

primeiro caso desta infecção em humanos foi relatado em 1909, por Carlos 

Chagas, em uma criança de nove meses.4 

Doença parasitária causada por Trypanosoma cruzi tem como 

t  ns  ss   “n tu   ”      ença um inseto hematófago, o Reduris 

(“        ”),   qu   s  p   s              n  s    p     s   t  h   s    

  s s      st utu   p       ,   nh     s        s s    “p u   p qu ”, 

encontradas na América do Sul e Central. O inseto se torna infectado ao 

ingerir o sangue de um animal ou indivíduo infectado com o Trypanosoma 

cruzi. O contágio humano ocorre quando, após a picada, o inseto evacua. O 

prurido ocasionado pela mínima lesão da pele promove o contato das fezes 

com o sangue exposto pela ferida da picada, olhos ou boca (mais raro) do 

indivíduo, ocasionando a infecção.5 

A Doença de Chagas permanece a terceira parasitose mais comum do 

mundo. Sua forma crônica é causa comum de cardiomiopatia dilatada e de 

importante morbimortalidade na América Latina.6 Estima-se que de 10 a 12 

milhões de pessoas estão infectadas e 21% a 31% delas irão desenvolver 

cardiomiopatia subsequentemente. A doença de Chagas contribui com 

15.000 mortes anuais, e, aproximadamente, 200.000 novos casos por ano.7 

No Estado de São Paulo, em 2006, a etiologia chagásica foi responsável por 

0,49% dos óbitos devido à Insuficiência Cardíaca (IC).8 
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Apesar da infecção geralmente ocorrer nos primeiros anos de vida, os 

pacientes infectados com a Doença de Chagas podem manifestar os sinais 

e sintomas da cardiopatia chagásica crônica (CCC) em até 20 anos. O custo 

propriamente dito e o sofrimento humano representados pela Doença de 

Chagas são grandes, com necessidade de equipes multidisciplinares. Além 

disso, nos indivíduos que manifestam cardiopatia, tem-se o custo do uso 

crônico de medicamentos, internações hospitalares frequentes e tratamento 

especializado (ablação de focos arrítmicos, implante de marca-passos, 

desfibriladores automáticos implantáveis e transplante cardíaco).9 

As etapas fundamentais para uma abordagem terapêutica mais eficaz, 

que poderão beneficiar os pacientes infectados, são: identificar, 

precocemente, o acometimento cardíaco; conhecer as formas clínicas da 

doença; avaliar sua gravidade; conhecer suas taxas de mortalidade e 

morbidade; conhecer os mecanismos de óbito; e determinar preditores 

prognósticos. O envolvimento cardíaco é a principal causa de morte. O curso 

clínico da doença é variável e a identificação de pacientes de alto risco para 

eventos cardíacos continua sendo a chave para um melhor desfecho desses 

indivíduos.9 

 

 

1.2  Diagnóstico e aspectos clínicos da doença de Chagas 

 

1.2.1 Diagnóstico clínico e laboratorial 

 

Como referido acima, a CCC pode manifestar-se por IC, eventos 

tromboembólicos, arritmias ventriculares e morte súbita (MS).6 Seu 

diagnóstico baseia-se em epidemiologia positiva, anamnese, exame físico, 

alterações eletrocardiográficas, radiológicas e testes sorológicos.7,8,10 

Sintomas mais comuns da CCC: dispneia progressiva, fadiga, astenia, 

edema de membros inferiores, aumento do volume abdominal e desconforto 

epigástrico. Sintomas de baixo débito cardíaco, como intolerância ao 

esforço, tendem a aparecer tardiamente. História sugestiva de eventos 
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arrítmicos (bradiarritmias ou taquiarritmias), com palpitações, pré-síncope e 

síncope  são frequentes.11-13  

Dor anginosa de caráter atípico é, frequente, decorrente de isquemia 

na ausência de obstrução coronariana angiograficamente detectável, sendo 

explicada por alterações inflamatórias, tromboses e outros distúrbios da 

microcirculação coronariana.14-16 

 O exame semiológico segue o padrão de cardiomiopatia dilatada com 

sopros de regurgitação mitral e tricuspidea, e a presença de 3ª bulha.17-19 

Os exames laboratoriais indicados para o diagnóstico da doença de 

Chagas vão depender da fase da doença em que o paciente se encontra: 

aguda ou crônica. 

A fase aguda seria diagnosticada, preferencialmente, pelos exames 

parasitológicos, já que a alta parasitemia é a regra.  

Dada a baixa parasitemia na fase crônica da doença, os testes 

parasitológicos não são utilizados e testes sorológicos baseados na 

detecção de anticorpos contra o T. cruzi devem ser rotineiramente 

empregados para o estabelecimento da etiologia da cardiopatia.7,20 

Para diagnóstico do T. cruzi ser confirmado, são necessários 

resultados positivos de, pelo menos, dois testes sorológicos com princípios 

diferentes, comprovando a existência de anticorpos anti T. cruzi. Os testes 

mais empregados na prática clínica são: ensaio imunoenzimático (ELISA), 

Imunofluorescência Indireta (IFI) e Hemaglutinação Indireta (HAI).  

Observações: 

 

a)  A presença de anticorpos anti-T.cruzi apenas confirma que o 

paciente é portador da doença de Chagas. Fica a cargo de o 

médico discernir se existe correlação clínico-laboratorial; 

b)  Não existe correlação entre anticorpos e o nível parasitêmico. 
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1.2.2 Aspectos clínicos da doença de Chagas 

 

a) Fisiopatologia: 

A fisiopatologia da doença de Chagas continua um desafio para a 

Cardiologia.21 Persistência parasitária intramiocárdica, resposta 

autoimune e disautonomia cardíaca são as hipóteses mais aceitas 

e estudadas da patogenia da doença cardíaca crônica. A CCC é, 

classicamente, uma miocardiopatia dilatada, com características 

histológicas de inflamação crônica arrastada, com destruição 

tissular progressiva e fibrose cardíaca.22,23 Sem ainda uma causa 

única definida para a doença cardíaca, a disautonomia tem papel 

semelhante. Frequentemente, encontram-se alterações nos 

gânglios autonômicos e no sistema nervoso cardíaco. A 

Disautonomia parassimpática é um fenômeno precoce, e pode 

preceder a disfunção ventricular sistólica. Com a ausência do 

sistema parassimpático e um sistema simpático atuante, a 

cardiotoxicidade relacionada ao estimulo simpático contínuo 

resulta em dano miocárdico pela toxicidade catecolaminérgica. A 

lesão e consequente disfunção do sistema simpático ocorre em 

fases mais tardias da doença de Chagas.24,25    qu nt   nt , 

 n  nt    s      t     n  s nus  , n   t     nt   u            x  

de His, pelas alterações inflamatórias, degenerativas e fibróticas, 

podendo levar à disfunção sinusal e a bloqueios variados 

atrioventriculares e intraventriculares. 

Focos inflamatórios e áreas de fibrose no miocárdio, 

especialmente nas regiões posterior-lateral e inferior-basal, 

podem produzir alterações eletrofisiológicas e favorecer o 

aparecimento de reentrada, principal mecanismo eletrofisiológico 

das taquiarritmias ventriculares malignas, que acarretam morte 

súbita em pacientes sem insuficiência cardíaca ou, ainda, sem 

grave disfunção do ventrículo esquerdo (VE).22-25 

 



1 Introdução   6 

b) Aspectos Clínicos da Doença de Chagas (cardíaca) 

A miocardiopatia chagásica apresenta sinais e sintomas 

originados dos quadros de insuficiência cardíaca, arritmias e 

tromboembolismos arterial e venoso, que venham a ocorrer no 

curso da patologia; dor torácica atípica e quadro comum nas 

emergências, nos pacientes chagásicos. A insuficiência cardíaca 

relacionada à Doença de Chagas é, geralmente, biventricular, 

com padrão diastólico ou sistólico e apresenta um prognóstico 

menos favorável que as outras causas de falência cardíaca, com 

maiores taxas de mortalidade.39,42 

Evolutivamente, podemos dividir a doença chagásica em duas 

fases: aguda e crônica.39-42 

 

b.1)  Fase Aguda: 

Essa fase pode ser caracterizada no momento da primo 

infecção ou reativação de infecção crônica. Do momento da 

infecção, a fase aguda dura 6 a 8 semanas. Observa-se 

acometimento cardíaco nesta fase de 90% dos casos 

(miocardite). 

O diagnóstico da fase aguda é, na maioria das vezes, feito 

em crianças, evoluindo para óbito 5-10% dos casos sem 

tratamento, por insuficiência cardíaca, meningoencefalite e, 

raramente, morte súbita.21,22 

 

b.2)  Fase Crônica: 

Depois da fase aguda, a doença de Chagas pode seguir 3 

tipos de evolução: a forma indeterminada, a forma cardíaca 

com disfunção ventricular e a forma cardíaca sem disfunção 

ventricular. Dentre todas as características da doença, em 

qualquer fase, o principal marcador prognóstico é a 

presença de disfunção ventricular.30 
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b.2.1) Fase Indeterminada 

Nesta fase, os pacientes apresentam sorologia e/ou exames 

parasitológicos positivos para Trypanosoma cruzi, mas não 

manifestam sintomas, sinais físicos ou evidências de lesões 

orgânicas aos exames complementares. Pode ser que o 

portador nunca venha a desenvolver a doença propriamente 

dita, mas, geralmente, dura de 10 a 30 anos.31 

 

b2.2) Forma Cardíaca sem disfunção ventricular 

Sinais e sintomas dessa forma são decorrentes da 

insuficiência cardíaca, arritmias, e tromboembolismo arterial 

e venoso. A dor torácica, apesar de atípica, é, 

frequentemente, observada. Insuficiência cardíaca é a 

manifestação mais frequente e de pior prognóstico, 

associada à alta mortalidade quando comparada à 

insuficiência cardíaca por outras causas.32 

Mesmo sendo mais comum a presença de arritmias nos 

pacientes com disfunção ventricular, os fenômenos 

arrítmicos (intra ou atrioventriculares) podem ser 

encontrados em corações com função ventricular normal. 

Mesmo as arritmias malignas podem ocorrer neste cenário, 

constituindo um marcador prognóstico importante.33 

Palpitações, Síncopes e lipotimia são sintomas relacionados 

a episódios arrítmicos, tanto por taquiarritmias ventriculares 

quanto por disfunção sinusal e bloqueios atrioventriculares, 

inclusive assistolia.34 

A principal causa de óbito é a morte súbita. O mecanismo 

seria múltiplo (taquicardia ou fibrilação ventricular e 

assistolia), estando associado a diversas áreas de cicatriz no 

miocárdio (fibrose).30,36  
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b2.3) Forma Cardíaca com disfunção ventricular 

Como sabemos, a forma cardíaca é caracterizada por um 

acometimento predominantemente inflamatório, com uma 

miocardite crônica fibrosante, com destruição progressiva do 

sistema de condução e dos miócitos. Alterações 

segmentares de diferentes regiões e intensidades são 

observadas ao ecocardiograma (frequentemente, em região 

apical, paredes inferior e póstero-lateral do ventrículo 

esquerdo), podendo ou não haver dilatação ventricular. 

Trombos murais podem ser vistos mesmo sem insuficiência 

cardíaca (alteração Segmentar).37 

 

 

1.3 Métodos complementares 

 

1.3.1 Ecocardiografia bidimensional 

 

O exame ecocardiográfico é amplamente utilizado em Medicina e 

essencial na área da Cardiologia. Dentre as vantagens do ecocardiograma 

transtorácico, podemos citar: aquisição de fácil realização, baixo custo 

operacional e interpretação de resultados já difundida entre os cardiologistas 

clínicos. 

 

 

1.3.1.1 Princípios físicos 

 

O ultrassom (US) é constituído por ondas acústicas com mais de 

20.000 c/s (além do limite da audição humana), obedecendo às leis da 

reflexão e refração. Pode ser utilizado na forma de feixe localizado e mesmo 

estruturas de tamanho reduzido refletem o US, e podem, assim, ser 

detectadas. 
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Dentre as limitações do US, citamos: má transmissão em meio gasoso, 

penetração dificultada em meios muito densos (ex: osso) e nos meios 

sólidos associados a uma interface com gás (alta reflexão). Durante o 

 x        í   ,   “j n   ”   úst      p n      t   s  s   t   s       

citados, e pode ser um limitante, dificultando medidas geométricas tanto 

quanto das velocidades de fluxo. Para entendermos melhor, vamos analisar 

as características da propagação do ultrassom. 

Impedância acústica de um meio é o produto de sua densidade pela 

velocidade com que o atravessa. I = d x V. 

O US atravessa um meio homogêneo em linha reta. Quando ultrapassa 

meios diferentes, ocorrem reflexão e refração. A quantidade de energia 

refletida é diretamente proporcional à diferença de densidade entre os dois 

meios. Quanto maior a impedância, maior a energia refletida e maior a 

energia transmitida.  

Parte da energia não refletida penetra no meio e progride em linha reta, 

se a incidência não for perpendicular, ocorre refração com desvio da 

trajetória. Considerando a água como o meio com menor atenuação ao 

ultrassom (380cm), podemos por exemplo dizer que o pulmão é um péssimo 

tecido para ser avaliado pelo método, com atenuação de 0,05cm.  

Outro ponto importante para se ter em mente quando se raciocina em 

cima de imagens ultrassonográficas é que, quanto maior a diferença entre 

as impedâncias acústicas dos meios, mais intenso será o eco produzido. A 

intensidade muito grande prejudica a definição de objetos mais profundos. O 

ideal é que haja reflexão especular de pequena parte da energia do feixe 

incidente suficiente para produzir um sinal nítido, assim, o feixe pode 

prosseguir produzindo eco em estruturas mais profundas. 
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1.3.1.2 Análises pelo ecocardiograma transtorácico 

 

A) Ecocardiograma bidimensional 

 

Por meio da avaliação bidimensional, conseguimos realizar medidas 

lineares das câmaras cardíacas, assim como de seus volumes. Para um 

maior detalhamento da anatomia e função cardíacas, durante o exame de 

ecocardiograma, são realizadas aquisições em vários planos. Como 

imagens padrão, temos: 2 câmaras, 3 câmaras, 4 câmaras e eixo curto em 

todo o comprimento do ventrículo esquerdo.38 

Dentre todas as medidas factíveis de serem realizadas durante um 

exame de imagem, a função sistólica ventricular é a informação mais 

importante que se pode obter, independente da indicação da sua realização. 

Como medida da função ventricular, analisamos, principalmente, o débito 

cardíaco, volume sistólico final e a fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

(FEVE), parâmetro mais utilizado na prática clínica. Existem vários fatores 

que influenciam a função ventricular sistólica, como a pré-carga, a pós-

carga, fármacos, fatores metabólicos (ex.: infecções) e a frequência 

cardíaca. Dentre todos os parâmetros descritos, a fração de ejeção é o mais 

utilizado pela facilidade de realização e relação direta com diagnóstico e 

prognóstico da maioria das doenças cardíacas.38-40 

Existem diversas maneiras de calcularmos os volumes e a fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo – método do cubo, método de teicholz, área 

comprimento, avaliação tridimensional e o método de Simpson. 

O método de Simpson ou método da somação dos discos é o mais 

utilizado. Divide, hipoteticamente, o ventrículo esquerdo em vários discos. 

São calculados os volumes sistólico e diastólico de cada um em 2 câmaras e 

4 câmaras. Assim, definimos o volume diastólico final, volume sistólico e a 

fração de ejeção (Figura 1). Uma grande vantagem deste método é ser 

independente do tamanho e da forma do ventrículo.38,39,41,42 
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Fonte: Figura do livro: Echocardiography. Autor: Feigenbaum. 7ed 

Figura 1 – Método de Simpson 
 

B) Doppler 

 

B1) Doppler colorido 

 

O Doppler é, de maneira sucinta, a análise da variação da frequência 

ultrassônica (FUS) nos ecos refletidos pelas hemácias (aumento ou 

diminuição na frequência pela movimentação relativa entre o transdutor e o 

alvo). Quando uma hemácia se afasta da fonte, após ser atingida pela 

primeira onda US, a segunda onda demora mais tempo para atingi-la, pois 

ela se afastou. O comprimento de onda refletida é maior e a FUS é menor. 

Quando as hemácias se aproximam da fonte, vão de encontro às ondas 

sonoras, diminuindo o intervalo de tempo entre duas ondas contíguas que 

chegam a ela com redução do comprimento de onda e maior FUS. 
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Desvio Doppler ou Doppler Shift: ∆f d=  
C 

Onde: 

V= velocidade do sangue; C= velocidade do US no meio;  

f = frequência do US emitido; ∆= ângulo formado entre a direção do 

fluxo sanguíneo e a direção do FUS. 

 

Quando o movimento do objeto se faz em paralelo ao feixe e na 

velocidade encontrada será igual à velocidade real do sangue e o seu valor 

será positivo. Caso o movimento seja paralelo, mas em direção contrária à 

da fonte,  = 180° e o cos -1; a velocidade encontrada será igual à 

velocidade real do sangue, mas com valor negativo. Se a direção do 

movi  

Na prática, para uma imagem ecocardiográfica mais adequada, é 

necessário que as estruturas estudadas estejam perpendiculares ao feixe 

ultrassônico. Já, com o Doppler, se conseguem melhores registros com o 

feixe posicionado paralelamente à direção do fluxo.  

O Doppler colorido, diferentemente do ecocardiograma bidimensional, 

se beneficia de uma frequência mais baixa, permitindo que altas velocidades 

de fluxo possam ser registradas. Tem grande importância no diagnóstico e 

na graduação de lesões regurgitantes valvares e shunts intracardíacos.43-45 

 

B2) Doppler pulsátil 

 

Este tipo de Doppler utiliza apenas um cristal que atua tanto como 

transmissor quanto receptor de energia.  

Podemos direcionar a avaliação do Doppler para uma avaliação bem 

localizada – volume de amostragem. 

O transdutor precisa emitir pulsos de energia US com certa frequência 

para se observar variações de velocidade do fluxo no decorrer do tempo. O 

número de pulsos por segundo é chamado frequência de repetição de pulso. 
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O PFR deveria ser, então, o maior possível para obter-se o maior número de 

informações sobre um fluxo em um determinado intervalo de tempo. 

Limitação: Para cada frequência de repetição, há um limite de 

velocidade que se pode medir (limite de Nyquist), que é igual à metade 

desta frequência (velocidade que pode ser medida acuradamente).  Para ser 

acurada certa frequência, deve ser amostrado, pelo menos, duas vezes o 

valor correspondente ao maior desvio Doppler (pois o pulso tem que ir e 

voltar ao transdutor).44,47,48, 

 

B3) Doppler contínuo 

 

Neste método, temos dois cristais, um para formação contínua do US e 

o outro para recepção da energia. Como diferença principal para o pulsátil, 

esse tipo de Doppler avalia uma linha contínua de sinais refletidos e 

amostrados simultaneamente. Tem a grande vantagem de avaliar 

velocidades mais altas sem ambiguidade de sinal. Observa-se a curva 

spectral toda preenchida, resultado da gravação de todas as        

velocidades.50-52 

 

B4) Doppler tecidual 

 

A grande vantagem do Doppler tecidual (DT) é poder quantificar as 

velocidades dos tecidos. Permite uma avaliação direta do segmento em que 

é colocada a amostra a ser estudada. Para isto, são ajustados os filtros de 

modo a registrar velocidades menores e com alta amplitude. Necessita de 

um alto frame rate (100-140 cm/s). 51-53 

Por ser um método robusto, e de fácil realização, o DT continua sendo 

essencial na prática diária. Em alguns estudos, o DT longitudinal mostrou 

correlação com Fração de ejeção e com dP/dT pico.53,54 

Na doença coronária, também tem sua importância, tanto no 

diagnóstico de alterações mais precoces de sofrimento miocárdico como 

também na detecção de miocárdio hibernante.54 
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Por último, podemos citar a utilização do DT na disfunção diastólica 

(diagnóstico e graduação), e, também, no diagnóstico diferencial entre 

constricção (pericárdio) e restrição (miocárdio),  que consiste em um desafio 

clínico.55 

As limitações do método são: dependência do ângulo de insonação e 

interferência da contratilidade do segmento adjacente (tethering).56-60 

 

C) Técnicas Ecocardiográficas “recentes” para avaliação da 
mecânica ventricular 

 

O músculo cardíaco é, na verdade, formado por um feixe muscular 

único, enrolado em si mesmo e ancorado nas suas extremidades nos anéis 

pulmonar e aórtico com reflexão no septo interventricular. As fibras 

musculares cardíacas se apresentam de maneira muito peculiar.  

Se dividirmos o miocárdio em 3 regiões, teremos as fibras 

subendocárdicas dispostas quase paralelas à parede, sendo responsáveis 

por um movimento de rotação direito, as fibras mesocárdicas com direção 

radial e as fibras subepicárdicas formam um ângulo aproximado de 60 graus 

com as fibras subendocárdicas, desenvolvendo uma rotação esquerda.  

Resumindo, na sístole, observa-se rotação horária do subendocárdio e 

anti-horário do subepicárdio. Essas fibras, ao se contraírem, produzem o 

“    t     t  çã ”           ã   p         n   n  s nt     nt -horário e 

região basal no sentido horário.61,62 

Além de toda a dinâmica durante as contrações cardíacas, devemos 

lembrar as propriedades intrínsecas do miocárdio: 

 

a) Incompressibilidade; 

b) Anisotropismo; 

c) Viscoelasticidade; 

d) Não uniformidade. 

 

Para se avaliar o músculo cardíaco dinamicamente, devemos sempre 

ter em mente os eixos da cavidade ventricular: 
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a) Eixo Longitudinal; 

b) Eixo Radial; 

c) Eixo circunferencial. 

 

Toda a avaliação de contração e função miocárdica leva em conta 

essas propriedades e esse eixos para uma melhor compreensão do evento 

como um todo (Figura 2).61,63 

 

 
Fonte: Livro: Técnicas avançadas em ecocardiografia. Hota VT, Vieira MLC. 

Figura 2 – Esquema de strain miocárdico 
 

Com base nas limitações da avaliação de função global ou segmentar 

pelas técnicas tradicionais, foram desenvolvidas novas tecnologias 

embasadas, principalmente, em estudos quantitativos da mecânica do 

miocárdio, levando em conta todas essas características das fibras e suas 

nuances. Inicialmente, eram todas obtidas por meio do Doppler tecidual. 
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C1) Tissue tracking:  

 

Esta técnica ecocardiográfica é bastante simples. Utilizamos o Doppler 

tecidual, e mapeamos o miocárdio e suas velocidades (cm/s) nos diferentes 

segmentos. O Tissue Tracking consiste na integral da velocidade de cada 

um dos pontos marcados/avaliados. Isso representa a distância percorrida 

(mm) pelas fibras musculares de cada segmento.64 Os resultados são 

disponibilizados em 2 formas: 

 

 Em cores, com as cores frias (violeta, azul e verde) associadas a 

um maior deslocamento e cores quentes (laranja, amarelo e 

vermelho) a um deslocamento discreto.  

 Forma espectral (Figura 3). 

 

 
Fonte: Sengupta et al., 2004
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Figura 3 - Tissue tracking 
 



1 Introdução   17 

O Tissue Tracking, por definição, é apenas uma medida de 

deslocamento regional (segmento). Porém, pode ser usado para interpretar 

uma série de alterações.  

Esse mapa de cores segue um padrão simétrico. Um exemplo de 

alteração seria um distúrbio elétrico de condução, causando padrões de 

contratilidade divergentes. Uma série de estudos foram realizados para 

demonstrar a utilidade desta técnica em algumas situações clínicas. Definir 

áreas isquêmicas, correlação com função ventricular, dissincronia 

ventricular, avaliação pós-ressincronização e Hipocinesia difusa do 

ventrículo esquerdo são algumas das mais estudadas. 63-65 

As limitações do método são as mesmas do Doppler tecidual: 

dependência do ângulo de insonação e interferência da contratilidade do 

segmento adjacente são os principais detalhes a serem cuidadosamente 

observados.66-70 

 

C2) Strain rate (SR) 

 

Técnica também derivada do Doppler tecidual. Tem como 

característica principal quantificar a velocidade de movimentação de entre 2 

pontos do miocárdio, localizados a uma distância preestabelecida. Essa 

distância fica em torno de 9mm. Distâncias menores causam mais ruído e 

distâncias maiores diminuem a resolução do método. Esta análise pode ser 

feita longitudinalmente, com curvas negativas indicando encurtamento das 

fibras (contração) ou distensão (alongamento). Ao analisarmos o 

componente radial da contratilidade, observamos o inverso, como já 

explicado anteriormente (ver definição de strain radial).71 

Simplificando, SR pode ser expresso da seguinte maneira: 

 

(V2 – V1) / d, em que V1 e V2 são as velocidades de encurtamento do 

miocárdio (cm/s) em 2 pontos, separados por uma distância d. 
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Com isso, o SR nos fornece o gradiente intramiocárdico de velocidade 

por unidade de tempo e representa o grau de deformidade da fibra cardíaca. 

Como é definida por uma diferença entre 2 pontos dividida pela distância, 

sua unidade é s -1. 

Em alguns trabalhos, a técnica do SR se mostrou superior ao Doppler 

tecidual nas avaliações de contratilidade local, e eliminou uma das 

limitações deste método: a influência do movimento dos tecidos sadios 

adjacentes (tethering). 

 

 
Fonte: Sengupta et al., 2004
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Figura 4 - Strain rate x Tissue velocity 
 

Suas indicações principais são encontradas na doença coronária. 

Função diastólica, Função sistólica regional e viabilidade miocárdica fazem 

parte do seu espectro de indicações.71-75 

Limitações: a maior limitação ainda são os ruídos que dificultam a 

análise dos resultados. A resolução espacial também é uma limitação que 

pode ser contornada realizando análises das paredes separadamente. Por 
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último, um limitante importante é o ângulo de insonação. Nesta técnica, é 

ainda mais importante, visto que a deformação miocárdica se faz em 3 

dimensões.76 

 

C3) Strain (St) 

 

Uma outra maneira de se analisar a deformação do miocárdio é a 

análise do strain. Enquanto o strain rate mede a velocidade de deformação 

do tecido estudado em relação ao tempo (taxa de deformidade), o strain 

quantifica esse percentual de deformação. É um parâmetro sem unidade, 

expresso em porcentagem. Matematicamente, St é a integral de strain rate, 

com encurtamento expresso em valor negati      xp nsã           

p s t   . A   p n           çã  qu  t     s            n   ,       n   

u          çã  (       çã       x    n       í   ),  st s p     t  s 

p     s     n  tu  n  s,     un    n    s         s.    h         “      ”   

medida de strain ou SR de todo miocárdio, que pode ser obtida de forma 

aproximada com a média resultante dos segmentos na direção de interesse 

(ex.: strain global longitudinal ou strain global circunferencial).77 

Na avaliação segmentar de todo o miocárdio, os valores de strain são 

homogêneos, tendo o strain radial valor aproximado ao dobro do 

longitudinal. Um cuidado especial deve-se ter na aquisição das imagens. 

Lembrar que as limitações desse método são relacionadas ao uso do 

Doppler tecidual, e o cuidado com o ângulo de insonação continua sendo 

essencial, principalmente na aquisição dos segmentos apicais. O septo 

interventricular merece atenção especial por se tratar de uma área de 

interseção entre fibras dos ventrículos esquerdo e direito, que possuem 

diferentes dispos çõ s. Ess  “  stu  ” p     t  p  h    s       s 

obtidas.71,78,79 

Na análise do Strain longitudinal pelo Doppler tissular, é feita pela 

posição apical avaliando 2 câmaras, 4 câmaras e 3 câmaras, alinhando o 

Doppler em cada parede do ventrículo esquerdo (VE). 
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O Strain radial, quando avaliado, tem relação com o espessamento das 

paredes cardíacas. Como sua aquisição é feita pela posição paraesternal, e 

devemos respeitar a limitação do ângulo do Doppler, só são avaliadas as 

paredes inferolateral e Anterosseptal do ventrículo esquerdo (VE).  

Completando, o Strain circunferencial avalia as paredes infrosseptal e 

anterolateral, direção tangencial às paredes ventriculares.56,80 

Se observarmos os valores obtidos nas medidas de strain, vamos ter 

valores negativos no longitudinal e circunferencial, e valores positivos no 

radial. Isto explica-se pelo fato de que o comprimento da cavidade e a 

circunferência ventriculares são menores na sístole do que na diástole, 

enquanto a espessura parietal é maior em contração máxima (sístole do VE) 

(Figura 5). 

 

 
Fonte: Adaptado de Olaya et al., 2011
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Figura 5 - Imagem ilustrativa dos tipos de strain miocárdico (vetores) 

 

C4) Speckle tracking (strain bidimensional) 

 

Todas as técnicas descritas anteriormente sã  “        s”          s 

pelo Doppler tecidual (DT). Portanto, apresentando as mesmas limitações na 

aquisição das imagens, como descrito anteriormente.  

Com o objetivo de eliminar as limitações do DT, softwares foram 

desenvolvidos para buscar as mesmas informações por meio da imagem 

derivada do ecocardiograma transtorácico (bidimensional). Esses novos 

softwares são capazes de dar informações da posição de cada ponto 
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brilhante do miocárdio (speckles) durante a aquisição da imagem 

bidimensional, e analisar a deformação do músculo em 2 dimensões 

(podendo ser em 3D dependendo do transdutor), não em apenas 1, como no 

DT.  

Comparando ao Tagging da Ressonância Magnética Cardíaca (RMC), 

tem custo mais baixo, maior disponibilidade, maior resolução temporal e 

pode ser analisado em todo ciclo cardíaco, não apenas na sístole ou 

diástole.  

Podemos citar como vantagens (Speckle Tracking x Doppler Tecidual) : 

  

a) Independência do ângulo de insonação; 

b) Relação sinal-ruído mais satisfatória; 

c) Parece ferramenta mais eficiente para avaliação do strain radial; 

d) Avaliação do strain em 2 ou 3 dimensões. 

 

O princípio utilizado para medir a velocidade pela técnica do Speckle 

Tracking baseia-se na diferença de tons de cinza. Todo o segmento 

miocárdico quando insonado pelo ecocardiograma transtorácico origina uma 

imagem com certo padrão de cinza, chamado Speckle Pattern.66 

Com a possibilidade de um software qu  “s  u ”  ss s p   õ s, 

p     s   z   qu   ss  s  t  n       “  p  ssã      t  ”   st  s    nt . 

Com isso, conseguimos identificar a movimentação desses speckle patterns 

durante as diversas fases do ciclo cardíaco. Essa capacidade de quantificar 

a deformidade miocárdica com a imagem adquirida pelo ecocardiograma 

bidimensional convencional pelo Speckle Tracking tem como condições 

essenciais para que esta avaliação aconteça de maneira mais 

fidedigna:78,82,83 

 

a) Velocidade de aquisição do ultrassom seja maior que a do 

músculo; 

b) B   qu                        ns  n  , “     n  ” t   s  s 

segmentos a serem avaliados. 
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Métodos para se avaliar o Speckle Tracking: 

 

a) Block-matching -  Definida uma região da imagem (chamada 

kernel). Procura, no quadro subsequente, a região com a 

disposição de pixels que mais se assemelha com a primeira, 

estabelecendo a posição atualizada para aquele speckle. 

b) Optical flow – Baseado na conservação do valor de cinza. Admite-

s  qu    “  nz ” nã   u          çã     t  p ,   nã  s   qu  

tenha se movimentado.  

 

Esses dois métodos são repetidos quadro a quadro, possibilitando 

calcular deformidade miocárdica, (strain e strain rate), velocidade de 

movimentação do músculo e seu deslocamento (análise vetorial).84,85 

Para uma aquisição padrão, necessitamos de alguns cuidados, tais 

como eletrocardiograma bem acoplado, ritmo cardíaco constante, frame rate 

entre 60-100 quadros por segundo e um ajuste do aparelho adequado 

conforme sugestão do fabricante.76 

 

 
Fonte: Barbosa et al., 2013
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Figura 6 – Formas de representação do Speckle tracking 
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De acordo com as diretrizes atuais, o strain global longitudinal (SGL) é 

o único validado e com algumas indicações clínicas embasadas pela 

literatura. Seus valores aumentam em direção ao ápice, sendo explicado 

este fenômeno pela existência, em maior número, de fibras longitudinais e 

oblíquas na região apical.62,76 

Os valores obtidos nos aparelhos de diferentes marcas é variável, 

sendo demonstrado em uma metanálise de 2.597 exames de 24 estudos 

uma média de -19,7% (variando de -15,9 a -22,1%).  

De maneira geral, leva-se em conta um ponto de corte, em pacientes 

saudáveis, de -17% a -18% no SLG.62,76,87 

As velocidades do miocárdio, diferentemente do SGL, são menores 

quanto mais próximo do ápice, tendo suas velocidades máximas próximo ao 

anel mitral.87 

 

 

1.3.2 Ressonância magnética cardíaca (RMC) 

 

Apresentando um mecanismo de funciona  nt  u  p u      s 

   p      ,     C     n s nú    s   s  t   s,   s     p  t        

   n t s,     p    n  t    p    su  (  p   s),     n   p qu n s    p s 

   n t   s     nt   s       s . Est  u    s p   u     p     n t    

externo de maior intensidade (   p   st       h     n             

  s  ), s us   t   s       n t z çã  s     nh      st  n    s       çã .  

  ss  s tu çã ,  s nú    s   nt nu            nt      t     

   nh   s          p     n t     xt  n ,   qu     h         p    ssã . 

Cada nú     p ssu  u      qu n      ss        nt      t    ,     p n   

    nt ns            p     n t   .88 

Ap s    p    çã     pu s s            qu n    (  ),    u       

nú    ,       s        n          s    s u   t         n t z çã     

p s çã   n     . A  n        s                  p    nú     n             , 

 ss   qu    pu s            s      , qu n   s u   t      t    su  
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 n u  çã       p us ,    nh             p     n t     xt  n           

intensidade.  

    t  n       t         n t z çã   p  s nt     s    p n nt s.    

p              p     n t           p       n t    nh           

    x çã   1.    ut      p n nt  t       nt çã  t  ns   s        p  

   n t    p  n  p  ,     s u   t  n       s   p   ,   su t n       nt   çã  

dos p  t ns      n   n        x çã   2.88,89 

As      ns       p     s   p n      s                nst      

  st   u çã  p      n nt       ,  2  u  p n s     ns         p  t ns   s 

diferentes tecidos. Essa energia liberada na forma de onda de RF pode ser 

captada por antenas ou bobinas e decodificada por meio da t  ns        

  p         u    , gerando a imagem.  

    s      t  íst   s  ís   s    t     n t   s  sp  í    s     ns     , 

  nú        h      n       ut   z    p          çã                MC.  

Os pulsos de RF podem ser organizados e repetidos de certas formas, 

sendo chamados de s qu n   s    pu s . Cada uma das delas permite a 

análise das diferentes estruturas e caracterização histológica sem sofrer 

 n  u n       “j n   ”   úst     u      otipo do paciente.88,90 

        qu s çã    s      ns,  s p    nt s      z    pn   s 

 xp   t    s,        nt      t       s p   s p    nt s. As p  n  p  s 

  nt   n    çõ s     stu   p       stã    st   s n         1. 
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Tabela 1 – Contraindicações e dúvidas comuns em Cardiologia para 
exames de ressonância magnética cardiovascular (RMC)* 

Não podem realizar exames. 

Portadores de marca-passos não compatíveis com  RM 

Portadores de cardiatides briladores implantáveis não compatíveis com RM 
Pacientes com clipes cerebrais 

Pacientes com implantes cocleares 

Pacientes com fragmentos metálicos nos olhos 

Podem realizar exames. 

Pacientes com stents coronários 

Portadores de proteses valvares (biológicas ou metálicas)  

Pacientes com sutura metálica no esterno 

Pacientes com próteses de aorta 

Próteses ortopédicas (por exemplo: prótese de quadril) 

Fonte: Sara et al., 2014
91

 

 

 

1.3.2.1 Sequências utilizadas nos exames de Ressonância Magnética 
Cardíaca 

 

A)  inerresson ncia card aca  agnética (bright blood) 

 

           çã      unçã    nt   u   ,   s qu n       s ut   z           

      nt -EC  (  E),      qu s çã        n   ,     st        qu  í     

(SSFP), sincronizado ao eletrocardiograma.92 

Com essa técnica, podemos fazer cortes em 2, 3 e 4 câmaras, além do 

eixo curdo do ventrículo esquerdo, proporcionando uma avaliação bem 

detalhada da função cardíaca. Tem como características: 

 

1- Excelente resolução temporal; 

2- Definição clara das bordas endocárdicas e epicárdicas;  

3- O sangue nessa sequên     p      “   n  ” (B   ht      ). 

 

Quando se avalia cada segmento individualmente durante esta 

sequência, podemos classificá-la qualitativamente em: normal, hipocinesia, 

acinesia e discinesia. Em casos como da Cardiomiopatia Hipertrófica, 
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consideramos   p ss                u  s    nt   p  s nt   “h p    n s  ”.  

Outros exemplos em que a avaliação da contratilidade segmentar pode 

ajudar no diagnóstico seria a presença de um movimento paradoxal do 

septo, encontrado em situações como a pericardite constrictiva (septal 

bouncing). 

A definição das bordas, sendo de fácil realização, permite uma 

avaliação da função sistólica, volumes das cavidades cardíacas e massa 

ventricular, superior a outros métodos conhecidos (ecocardiograma, 

cineventriculografia e cintilografia). O método de Simpson (sobreposição de 

discos), já citado anteriormente, é calculado dessa maneira, sem suposições 

de volumes cavitários.93-95 

 

 

Figura 7 – Sequência SSFP (bright blood) – 4 câmaras – própria tese 
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Fonte: Chuang et al., 2000

93
; Ioannidis et al., 2002

94
 

Figura 8 - Método de Simpson – RMC – avaliação da função e massa 
ventriculares (biventricular) 

 

Um subtipo dessa t  n        tagging           , qu    ns st     u   

s qu n       fast gradient-echo       nh s    s tu  çã       n   u   

      s             ,   qu   s                      nt , p    t n     

qu nt     çã    j t         nt  çã                u  nt              í    

(strain           ). Foi validada em 2001 por Susan Yeon, comparando este 

método à sonomicrometria.96 

 

 

Fonte: Chuang et al., 2000
93

; Ioannidis et al., 2002
94

 

Figura 9 - Tagging (fases da contração ventricular – deformidade 
miocárdica) – eixo curto 
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Basicamente, o tag serve como marcador do miocárdio adjacente. Não 

só é uma ferramenta visual, como existem softwares específicos que 

avaliam a movimentação e a deformidade do miocárdio (strain).89,97,98 

 

B) Realce tardio do  iocárdico 

 

A t  n              t      s    s    nu   s qu n       pu s s    t p  

  E   p    p n            ,     u  p  -pu s      n   sã -   up   çã    

u     p     In   sã  ( I)  just    p     nu      s n                n     , 

 p s    n usã       ntraste baseado em Gd (0,02 a 0,04 mmol/kg).  

  s       n s ínt    s,        ín   nã  p n t  .    n s t     s 

  s  n   s,  n       s  u n    t   s,     nt  st  p n t     s    p   n , 

p    t n   qu  s        t    s     s      st    nt  st . A      ss , a 

n    s    s      t s t        us    t   çã       n t         st   u çã     

  nt  st ,         qu    s í           s     s     n   t            s 

lentamente (delayed washout).99-100 

Nas áreas necróticas, a concentração de contraste é muito mais 

dura  u  ,                    nut s  p s    nj çã   n     .102 

Atualmente, como o gadolínio consegue se infiltrar em áreas de 

inflamação, fibrose ou necrose, tem sido utilizado para diagnóstico de 

doença coronária isquêmica crônica e aguda, além de Doenças do 

miocárdio em geral e como adjunto no prognóstico de valvulopatias.103-108 

E    su  ,     u  nt      nt ns         s n       n   t ,       nu     

 nt ns         s n                n     ,   t  n              t      p    t , 

com grande eficácia, a difer n   çã   nt               ínt     ( s u  )    s 

    s     n   t  (brancas).100 

Considerada em vários trabalhos como o padrão-ouro, essa técnica 

tem ganhado, cada vez mais, espaço nos estudos de viabilidade miocárdica 

associado à avaliação de isquemia miocárdica ou isoladamente.109-113 
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Figura 10 - Paciente da tese: (A) Realce Tardio vs (B) Strain  

 

 

A 

B 
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1.4 Fundamentação científica 

 

A literatura segue no caminho para se tentar descobrir precocemente 

os pacientes que se beneficiariam de terapias mais adequadas de acordo 

com a avaliação clínica e com o resultado dos exames complementares. O 

diagnóstico, tratamento e prognóstico dos pacientes chagásicos, 

invariavelmente, dependem do aparato tecnológico disponível atualmente, 

para se proporcionar cuidados adequados. Desde o evento da morte súbita 

às arritmias benignas frequentes, esses pacientes são uma teia de 

processos fisiopatológicos de difícil compreensão. 

 

 

1.4.1 Doença de Chagas 

 

A comprovação do mecanismo exato da morte súbita na doença de 

Chagas é um grande desafio. 

A natureza predominantemente arritmogênica da cardiopatia chagásica 

crônica, caracterizada por elevada densidade e complexidade de arritmias 

ventriculares,33,114,115 seu caráter fibrosante, com áreas acinéticas ou 

discinéticas entremeadas de fibras miocárdicas preservadas116,117     

    n s      nt  nt     t qu          nt   u    sust nt   ,       n   

nú          s s,    st  u  çã    nt   u    p         , sugerem 

fortemente que a fibrilação ventricular constitui o evento terminal na maioria 

dos casos de morte súbita na doença de Chagas. 

Mendoza e cols.118 analisaram o Holter de 10 chagásicos com morte 

súbita ambulatorial, identificando a fibrilação ventricular como evento final 

em nove pacientes e bradiarritmia em apenas um. O precursor da fibrilação 

ventricular foi Torsades de pointes em seis pacientes e taquicardia 

ventricular sustentada nos outros três.118 

Xavier, em 2005, descreveu, em uma coorte de pacientes chagásicos 

com pouca lesão miocárdica, a incidência de morte súbita. Considerou-se 

pouca lesão miocárdica pacientes com fração de ejeção normal ou pouco 
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alterada e ausência de sinais clínicos de insuficiência cardíaca. A morte 

súbita inesperada nesse grupo de pacientes ocorreu em uma incidência de 

0,56/100 pacientes/ano, sendo o mecanismo de morte mais comum neste 

grupo de pacientes.119 

As arritmias são frequentes nos chagásicos, desde as extrassístoles 

atriais e ventriculares até bloqueios de ramo, como o bloqueio de ramo 

direito concomitante ao bloqueio divisional anterossuperior esquerdo, que 

são altamente sugestivos da miocardiopatia dessa doença. Os bloqueios 

combinados associados a arritmias ventriculares implicam em risco 

aumentado de morte súbita, o que também pode ocorrer em corações 

considerados como estruturalmente normais ao ECO, mas com alterações 

no eletrocardiograma (ECG).119 

Estu  s      st  ss                t       nst        uçã     

  sp st   n t  p         n t  p       n usã        ut   n ,  n  u n   

  sp st    nt  t       s   . O ECO de estresse pode também induzir 

arritmias ventriculares complexas, mesmo em pacientes em fases mais 

precoces da cardiopatia.36 

Como gatilho para a morte súbita, existem alguns fatores que são 

considerados essenciais. Como exemplo, citamos o modelo biológico 

clássico de morte súbita proposto por Myerburg e cols.,120 que se baseia em 

três fatores fundamentais para a ocorrência de fibrilação ventricular: 

 

a)  Substrato arritmogênico; 

b)  Elementos deflagradores (extrassístoles ventriculares); 

c)  Alguns fatores funcionais, como anormalidades estruturais 

miocárdicas (focos de inflamação, áreas de fibrose, dilatação 

ventricular e zonas acinéticas ou discinéticas que promovem o 

aparecimento de arritmias ventriculares por reentrada). 

 

Em 1998, um grupo da Venezuela apresentou resultados importantes 

em relação a achados ecocardiográficos para prognóstico de pacientes 

portadores de CCC. Dentre 960 soropositivos para Chagas, 283 realizaram 
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ecocardiograma transtorácico com acompanhamento de 48,3 +- 36,4 meses.  

Dos achados, temos os diâmetros diastólico e sistólico ventriculares, fração 

de encurtamento, relação raio e espessura miocárdica, além da massa 

ventricular esquerda, como preditores de morte em análise univariada. Outra 

observação deste trabalho, em análise de regressão múltipla, demonstrou 

que bloqueio AV 1 ou 2 grau, índice cardiotorácico >= 0,55, Elevação do 

segmento ST nas derivações precordiais, idade >= 56anos e aneurisma 

apical ventricular também apresentam tendência à maior taxa de 

mortalidade.121 

Seguindo essa linha de pensamento (prognóstico), Rassi e cols.11 

publicaram um escore de risco que consiste em: 

 

1- Grau de insuficiência cardíaca pela classificação de NYHA (New 

York Heart Association); 

2- Evidência de cardiomegalia ao Raio-X (RX) de tórax; 

3- Disfunção sistólica ao ecocardiograma (ECO); 

4- TVNS (Taquicardia Ventricular não Sustentada) no Holter de 24h; 

5- QRS de baixa amplitude ao eletrocardiograma; 

6- Sexo feminino. 

 

Avalia mortalidade em 10 anos, sendo que os pacientes considerados 

de baixo risco obtiveram mortalidade de 10%, os de risco intermediário, 

44%, e os de alto risco tiveram mortalidade de 84% em 10 anos.11 

Além das arritmias e da morte súbita, eventos tromboembólicos são 

comuns na Doença de Chagas. Os trombos se formam nas cavidades 

dilatadas e hipocontráteis, ou, quando não há dilatação significativa, podem 

se formar nos característicos aneurismas ventriculares apicais, implicando 

em embolização tanto para a circulação pulmonar (quando nas cavidades 

direitas) quanto para a circulação sistêmica, com os infartos viscerais e os 

acidentes vasculares encefálicos.122 
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Trombos podem ser   s     z   s                      t  nst        

 u t  ns s        t      n s  t   s,  sp       nt         n       

       çã   t    .     s  ss s  sp  t s                 s sã        nt s p    

  p   n st       p    nt s           p t    h   s      ônica 

(CCC).121,123,124 

 

 

1.4.2 Ressonância Magnética Cardíaca 

 

1.4.2.1 Ressonância Magnética Cardíaca em diversos cenários 

 

De maneira geral, a ressonância magnética cardíaca tem a capacidade 

de avaliar a função miocárdica (volumes, medidas lineares e FEVE), sendo 

ferramenta importante para se acompanhar a evolução da doença, como 

outros estudos já demonstraram.125,126 

Como a fração de ejeção, a presença de fibrose miocárdica começou 

nos últimos anos a ganhar espaço no que diz respeito ao prognóstico/à 

estratificação de pacientes de diferentes doenças cardíacas. Vários artigos 

em diferentes cenários têm sido publicados fortalecendo a ideia de que a 

presença e quantidade de fibrose têm relação direta com arritmias e com 

mortalidade.125-129 

A Hipertensão Arterial, condição extremamente prevalente na 

população mundial, tem, na hipertrofia ventricular, um dos fatores de pior 

prognóstico (doença cardíaca hipertensiva). Embora a presença de fibrose 

miocárdica demonstrada pelo realce tardio não tenha relação direta com as 

medidas lineares ventriculares, ela guarda relação com a massa 

ventricular.130,131 

Com o aumento da massa ventricular, maiores as chances de evoluir 

com disfunção diastólica. Com isso, podemos dizer que, além de ajudar na 

estratificação prognóstica, o realce tardio (fibrose) pode direcionar ou 

aprimorar o tratamento na cardiopatia hipertensiva.132 
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Em outro cenário, Clério e colaboradores selecionaram 54 pacientes 

portadores de estenose aórtica sem história de doença coronariana. Foram 

submetidos à RMC, anteriormente à cirurgia, com realce tardio para 

pesquisa de fibrose miocárdica. Foi repetido o exame de CMR 27 +- 22 

meses após a cirurgia. Pacientes foram avaliados por 52 +- 17 meses. 

Durante o procedimento cirúrgico, foi realizada biópsia para quantificar 

fibrose.  

Dos resultados, concluiu-se que tanto a quantidade de fibrose pela 

CMR ou pela biópsia foram relacionadas ao grau de recuperação da função 

do ventrículo esquerdo e, também, com a mortalidade tardia por todas as 

causas. A idade dos pacientes e a quantidade de fibrose foram fatores 

independentes da mortalidade por todas as causas.108 

Ainda sobre realce tardio em pacientes portadores de cardiomiopatia 

não isquêmica (CMNI), Kwong et al. avaliaram 162 pacientes com CMNI, 

com fração de ejeção de 26+-8% e idade média de 55 anos. Realizado 

acompanhamento para eventos cardíacos maiores e terapia do desfibrilador 

implantável adequada por 29+-18 meses. A análise multivariada mostrou o 

realce tardio como o mais forte preditor de eventos cardíacos maiores.133 

Considerando todas as cardiomiopatias, nenhuma tem sido tão 

estudada quanto a Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) em relação à fibrose. 

Cronologicamente, foi-se descobrindo a importância não só para o 

diagnóstico, como também prognóstico e, mais recentemente, prevenção 

primária de morte súbita em doentes selecionados.  

Maron e cols. avaliaram por holter de 24 horas 177 portadores de CMH 

assintomáticos ou oligossintomáticos. Extrassístoles ventriculares incluindo 

taquicardia ventricular não sustentada (TVNS) foram mais prevalentes nos 

pacientes que apresentavam ao realce tardio fibrose com risco 7 vezes 

maior de experimentar TVNS.134 

Resultado semelhante, correlacionando achados na histopatologia, 

foram encontrados em outro estudo na mesma época.135 
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Cronologicamente, Ronen Rubinshtein, em 2010, analisou 424 

portadores de HCM comparando o achado de realce tardio com teste 

genético, sintomas e arritmias ventriculares. Dentre os doentes, o realce 

tardio foi identificado, mais frequentemente,    “  ns p s t   s”,   nã  

estava associado a sintomas mais severos. 

Mais uma vez, episódios de arritmias ventriculares, morte súbita e 

terapia adequada do desfibrilador estiveram relacionados à presença de 

realce tardio.136 

Finalmente, em 2014, foi publicado o trabalho que praticamente 

demonstrou que não só a presença, mas a quantidade de fibrose, como se 

supunha, tem relação direta com morte súbita e arritmias ventriculares. Mil 

duzentos e noventa e três (1.293) pacientes (vários centros) com HCM 

realizaram RMC e foram acompanhados por 3,3 anos (mediana).  

Dentre estes, observou-se evento (morte súbita e terapia elétrica 

adequada) em 3%. Uma relação linear foi vista entre o percentil de realce 

tardio em relação à massa do ventrículo esquerdo e o risco de morte súbita. 

Foi encontrado um valor de corte de 15% da massa ventricular esquerda 

como definidor de uma chance 2x maior de apresentar evento (morte 

súbita).137  Colocando a fibrose no patamar de fator de risco importante a se 

considerar para implante de cardiodesfibrilador implantável. 

Outra conclusão deste trabalho foi a relação da extensão do realce 

tardio com evolução para fase terminal da doença. Detalhe importante que 

esses pacientes, na imensa maioria, eram de baixo risco pela classificação 

atual.138 

O realce tardio pela Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) tem  

fundamental importância em outras doenças com acometimento cardíaco 

(diagnóstico/prognóstico), também com relação à presença e quantidade de 

fibrose.  

Podemos citar: Amiloidose, Doença de Anderson-Fabry, Doença 

arritmogênica do ventrículo direito, sarcoidose e miocardite. Outra situação 

em que a avaliação cardíaca é fundamental, e o realce tardio junto com a 

fração de ejeção (função ventricular) tem papel importante é na 
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quimioterapia. Avaliações rotineiras ajudam no diagnóstico de complicações 

pós-tratamento.107,139-145 

 

 

1.4.2.1.1 Ressonância Magnética Cardíaca na Doença de Chagas 

 

Como já descrito anteriormente, 30-40% dos infectados desenvolverão 

algum acometimento cardíaco durante a vida, sendo sintomáticos em 10-

20% dos casos. ECG e ecocardiograma tradicional são os métodos mais 

comumente utilizados para se definir alteração cardíaca. Porém, já 

observamos em estudos que a ressonância magnética cardíaca pode 

identificar áreas de fibrose miocárdica antes de alterações consistentes 

nesses 2 métodos.146,147 

Na Doença de Chagas, temos como fator de risco importante o grau de 

disfunção miocárdica. O fato do indivíduo manifestar clínica de insuficiência 

cardíaca agrega um pior prognóstico ao caso. Além da função ventricular, 

considerando-se todas as miocardiopatias, a DC apresenta maior relação 

com arritmias ventriculares e morte súbita.148 

Na histologia, tem-se uma miocardite crônica, com achados de fibrose 

não apenas no miocárdio, como também no sistema de condução cardíaco. 

Essa fibrose miocárdica segue, muitas vezes, um padrão, acometendo, 

preferencialmente, o ápice do ventrículo esquerdo e o segmento basal da 

parede inferolateral. Alguns estudos já demonstraram que tais áreas não 

apresentavam relação direta com coronariopatia, apresentando isquemia 

com coronárias angiograficamente normais, reforçando, ainda mais, a teoria 

que, na grande maioria das vezes, decorreriam do processo inflamatório 

inerente à doença.  Alterações na microvasculatura coronária, com fibrose 

difusa nesses territórios e dilatação arteriolar fazem parte do espectro de 

alterações encontradas histologicamente.128,129 

Carlos Rochitte e colaboradores haviam avaliado 51 pacientes 

divididos em 3 grupos: (1) assintomáticos na fase indeterminada da doença, 

(2) portadores com doença cardíaca chagásica estabelecida e (3) portadores 

com doença cardíaca chagásica estabelecida e taquicardia ventricular 
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documentada. Todos os pacientes tinham baixo risco cardiovascular e nunca 

haviam apresentado infarto do miocárdio. Como resultado, pode-se concluir 

que não só a CMR pode demonstrar fibrose em fases precoces da 

cardiomiopatia chagásica, como também, neste estudo, 100% dos pacientes 

que tinham taquicardia ventricular apresentavam ao realce tardio sinal de 

fibrose.146 

Eduardo e cols. estudaram 61 pacientes chagásicos em 3 grupos 

diferentes: 1) ECG normal e RMC normal, 2) ECG anormal e RMC normal e 

3) RMC alterada independente do ECG. Comparando-se fibrose e fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), apenas o achado de fibrose foi 

significativo para correlacionar com arritmias, com um ponto de corte de 

11,78% (p<0,001).149 

De maneira geral, a ressonância magnética cardíaca (RMC) tem a 

capacidade de avaliar a função miocárdica (volumes, medidas lineares e 

FEVE), sendo ferramenta importante para se acompanhar a evolução da 

doença, como  demonstrado em vários estudos. Com o advento do realce 

tardio, conseguimos avaliar, de maneira mais eficaz, o prognóstico do 

paciente, conseguindo um tratamento mais adequado e individualizado.125,126 

 

 

1.4.3 Strain miocárdico 

 

A avaliação do strain miocárdico tem sido correlacionado a diferentes 

desfechos nas cardiopatias. Tem como característica intrínseca a 

capacidade de avaliar função segmentar ventricular de modo mais eficaz, e 

tem como uma de suas propriedades mais interessantes, sugerir a presença 

de fibrose miocárdica.  

Brunvand e cols. estudaram 111 pacientes com suspeita de síndrome 

coronariana aguda. Foram realizados o strain longitudinal e circunferencial 

territorial. Dentre as conclusões, temos que o strain territorial circunferencial 

permite uma melhor identificação dos pacientes com oclusão coronariana e 

que necessitem de intervenção precoce.150 
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Na Noruega, Harald e cols. compararam a fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo e o strain global longitudinal em 39 pacientes na fase 

aguda e após revascularização tratados com fibrinólise. O valor de -15% foi 

achado como cut off para infartos mais extenso que 20% da massa 

ventricular calculada pela RMC (fibrose), com especificidade de 86% e 

sensibilidade de 90%. Nesse estudo, o SLG avaliado após a 

revascularização se mostrou mais reprodutível e mais preciso que a FEVE 

em avaliar o dano miocárdico.151 

Ainda no cenário de síndromes coronarianas agudas, Helge Skulstad e 

cols. analisaram 150 pacientes com quadro de síndrome coronariana aguda 

sem elevação do segmento ST. Semelhante aos achados na literatura geral 

(30%), 22% destes apresentavam oclusão coronária aguda. Com 4 ou mais 

segmentos disfuncionantes (>=-14%), o strain apresentou sensibilidade de 

85% e especificidade de 70% para oclusão aguda coronariana. 

Sabidamente, esses pacientes se beneficiam de uma revascularização 

precoce. 

Causa de morte súbita, as arritmias ventriculares são temidas em todo 

o coronariopata. A implantação de cardiodesfibrilador implantável está, 

basicamente, relacionada a uma FEVE< 35%.152,153 

Com o intuito de tentar relacionar arritmias ventriculares pós-evento 

coronariano e alterações na contratilidade segmentar, um estudo 

multicêntrico com 569 pacientes e história de infarto agudo do miocárdio há 

mais de 40 dias avaliou o strain global longitudinal (SGL) destes indivíduos. 

Nos 3% de doentes que apresentaram taquicardia ventricular sustentada 

(TVS) ou morte súbita (MS), o SGL apresentava-se reduzido 

consideravelmente. Mesmo nos pacientes com FEVE>35%, o strain mostrou 

correlação estatisticamente significativa com arritmias ventriculares 

(TVS/MS).154 

Makoto e colaboradores estudaram 48 portadores de Cardiomiopatia 

Hipertrófica com função ventricular preservada. Foram realizadas as 

medidas de strain logitudinal global (SLG) pelo speckle tracking em 2 

câmaras, 4 câmaras e 3 câmaras. O percentil de realce tardio e a massa 
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ventricular foram obtidos pelo método de Simpson e software adequado pela 

Ressonância Magnética Cardíaca (RMC).  

O SLG foi maior nos pacientes com presença de fibrose e apresentou 

relação direta com o percentil de realce tardio (p< 0,001). Acompanhados 

por um período de 42+-12 meses para eventos cardíacos, pacientes com os 

      s       s (“  n s n   t   s”)    SL .   st  n  , assim, uma 

relação do SLG com fibrose e eventos cardíacos em portadores de HCM.155 

Desai também estudou pacientes Hipertróficos (HCM) com FEVE 

preservada. Foi avaliada a relação entre o realce tardio na RMC e o strain 

miocárdico. Em 23 dos exames, foi demonstrada fibrose nos doentes. O 

strain e o realce tardio alcançaram correlação significativa estatisticamente 

(p=0.002). Além disso, a presença de fibrose e de hipertrofia ventricular 

foram associados a um reduzido strain longitudinal.156 

Correia, em estudo pequeno de 32 pacientes portadores de 

cardiomiopatia hipertrófica, demonstrou que o SLG reduzido tem relação 

direta com taquicardia ventricular não sustetada.157 

Christer Engvall e cols.158 tentaram, por meio da avaliação do strain, 

diferenciar causas de hipertrofia de septo (doença de depósito, HCM ou 

estenose aórtica). Neste ensaio, não houve conclusão positiva. Uma 

explicação plausível foi a de o strain radial ser mantido normal em todos os 

grupos estudados. Utilizando a mesma técnica em pacientes com 

Cardiomiopatia Hipertrófica, e comparando áreas de fibrose e não fibróticas 

nestes pacientes, Rei Yajima et al. demonstraram que o strain longitudinal 

foi menor nas áreas com fibrose do que em pacientes sem fibrose, 

demonstrada em realce tardio pela tomografia coronária de múltiplos 

detectores.159 

A Oncologia tem se utilizado do strain miocárdico para avaliação da 

lesão por quimioterapia ou radioterapia. Como regra geral, uma queda basal 

de até 8% do SLG é esperada. Acima de 15% configura provável lesão 

cardíaca.160,161 No tratamento do câncer de mama, por exemplo, o uso de 

antraciclina pode levar à cardiotoxicidade.162 
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Outros cenários vêm demonstrando associação do strain miocárdio 

com a presença de fibrose, presença de arritmias malignas ou pior 

prognóstico em evoluções a médio e longo prazo. Podemos citar doenças 

valvulares aórtica163 e mitrais.164.Presença de fibrose atrial em pacientes 

com insuficiência mitral importante secundária a prolapso desta.165 

O envolvimento cardíaco continua sendo a principal causa de morte na 

Doença de Chagas. O curso clínico da doença é variável e a identificação de 

pacientes de alto risco para eventos cardíacos permanece desafiadora. 

Esta tese discute a possibilidade de encontrar uma nova relação entre 

alterações estruturais identificadas ao ecocardiograma por uma técnica 

relativamente recente (Strain cardíaco pela técnica do Speckle Tracking), e a 

presença de fibrose miocárdica em segmentos com ou sem disfunção 

contrátil aparente em um grupo de pacientes chagásicos Cronicos, unindo 

avanço tecnológico a um equipamento relativamente barato, de fácil 

realização e de reprodutibilidade bastante significativa. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 HIPÓTESE 



2 Hipótese   42 

2 HIPÓTESE 

 

 

A hipótese desta tese é a de que a avaliação do strain miocárdico 

(técnica do Speckle Tracking) pelo Ecocardiograma Transtorácico pode 

definir os segmentos miocárdicos acometidos por fibrose, quando 

comparado aos resultados do realce tardio pela Ressonância Magnética 

Cardíaca, em pacientes chagásicos crônicos. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivos primários 

 

1. Correlacionar o Strain miocárdico nos segmentos do ventrículo 

esquerdo, pela técnica do Speckle Tracking, com as áreas de 

realce tardio (fibrose) detectadas pela Ressonância Magnética 

Cardíaca em pacientes portadores de Cardiopatia Chagásica 

Crônica; 

 

2. Correlacionar o Strain longitudinal global do ventrículo esquerdo 

com a extensão de fibrose pela Ressonância Magnética Cardíaca. 

 

 

3.2 Objetivos secundários 

 

1. Comparar a fração de ejeção (FE) avaliada pelo Ecocardiograma 

com a FE avaliada pela Ressonância Magnética Cardíaca; 

 

2. Comparar a FE avaliada pelo ecocardiograma e a extensão de 

fibrose avaliada pela Ressonância Magnética Cardíaca. 
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4 CASUÍSTICA 

 

 

4.1  Delineamento do estudo e população-alvo 

 

Trata-se de um estudo observacional longitudinal para correlacionar o 

resultado do Strain miocárdico pela técnica de Speckle Tracking, e a 

presença de realce tardio na Ressonância Magnética Cardíaca em pacientes 

portadores de cardiopatia chagásica crônica. 

Foram selecionados 31 pacientes portadores de miocardiopatia 

chagásica confirmada sorologicamente, em acompanhamento pelo Setor de 

Miocardiopatias do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC) que 

realizaram Ressonância Magnética Cardíaca com contraste (realce tardio). 

Os pacientes foram selecionados entre o período de setembro de 2014 e 

agosto 2015. Do total, 27 pacientes cumpriram os critérios de inclusão e 

exclusão determinados previamente. Realizaram, posteriormente, 

Ecocardiograma Transtorácico avaliando o strain miocárdico pela técnica do 

Speckle Tracking. Todos os pacientes aceitaram participar, e assinaram o 

termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo A). O estudo foi aprovado 

pela Comissão de Ética em Pesquisa do IDPC (Anexo B). Não obteve 

suporte financeiro de fonte nenhuma. Dos 4 pacientes excluídos, 2 

apresentavam fibrilação atrial e nos outros 2 as imagens do ecocardiograma 

não foram adequadas para análise. 
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4.2  Critérios de inclusão 

 

Os critérios de inclusão utilizados para a elaboração desta tese foram: 

 

1. Idade > 18 anos; 

2. Diagnóstico clínico de Cardiopatia Chagásica, confirmada por 

testes sorológicos/ complementares; 

3. No caso de mulher em idade gestacional, ter prova negativa de 

gravidez; 

4. Ausência de diagnóstico clínico de coronariopatia; 

5. Aceitar ser submetido à Ressonância Magnética Cardíaca e ao 

Ecocardiograma Transtorácico; 

6. Capacidade de ler e compreender o termo de consentimento livre e 

esclarecido; 

7. Aceitar participar desta investigação. 

 

 

4.3  Critérios de exclusão 

 

Os critérios de exclusão utilizados para a elaboração desta tese foram: 

 

1. História de intolerância ao meio de contraste da Ressonância 

Magnética Cardíaca; 

2. Alteração da função renal, caracterizada por elevação da creatinina 

acima de 1,5mg/dl e ureia acima de 50mg/dl, e/ou clearence de 

creatinina < que 60ml/kg/min, estimado pela fórmula de Cockroft e 

Gaulet; 

3. Pacientes com fibrilação atrial; 

4. Pacientes portadores de marca-passo ou Cardiodesfibrilador 

implantável; 

5. Janela acústica inadequada para ecocardiograma transtorácico; 



4 Casuística  48 

6. Presença de evento coronariano no intervalo entre a realização da 

Ressonância Magnética Cardíaca e do ecocardiograma 

transtorácico; 

7. Outras cardiopatias ou valvulopatias com gravidade maior que 

“  s   t ”,   n    t nt s  

8. Recusa em participar do estudo. 
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5 MÉTODOS 

 

 

5.1  Diagnóstico de cardiopatia chagásica 

 

O diagnóstico de Cardiopatia Chagásica foi baseado na história clínica 

do paciente, com indícios de infecção pelo Tripanossoma cruzi, e esta 

sempre confirmada por exames sorológicos. 

 

 

5.2  Ressonância Magnética Cardíaca 

 

5.2.1 Preparo e posicionamento dos pacientes para RMC 

 

Os pacientes foram orientados a comparecer ao setor da RMC em 

jejum de, pelo menos, 4 horas. 

Foi obtido acesso venoso periférico calibroso o suficiente com material 

específico, localizado, preferencialmente, na fossa cubital do membro 

superior direito de cada paciente. 

Os pacientes foram posicionados na mesa da RMC em posição de 

decúbito dorsal, discretamente deslocados para a direita. Colocada a bobina 

cardíaca no tórax, receberam monitorização eletrocardiográfica adequada na 

face anterior do hemitórax esquerdo para sincronização da imagem pela 

RMC. Os movimentos respiratórios também são monitoramos para uma 

melhor aquisição de imagem.  

 

 

5.2.2 Imagens da Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) 

 

A imagens de Cine da Ressonância foram feitas em um aparelho 

Philips (3.0-T system- Philips Ingenia). Adquiridas imagens de scout, e 
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imagens SSFP eixo longo e eixo curto. Parâmetros utilizados foram flip angle 

45°, matrix 188 x 174, FOV 320 mm, 8 mm de espessura de corte com 

intervalo de 2 mm entre eles.  O Realce também foi realizado em eixo longo 

e eixo curto, sendo a aquisição feita 5-7 minutos após a injeção de 

0,3mmol/kg de gadolínio. (Parâmetros: flip angle 25°, TR 5.1, TE 2.5, matrix 

180 x 115, FOV 350 mm). Imagens realizadas em cortes de 8mm com 

intervalo de 2mm entre os cortes. 

A análise das imagens foi realizada por 2 especialistas, cegos entre 

seus resultados, utilizando-se o programa OsiriX versão 5.6 para Macintosh. 

Tanto para a avaliação funcional como para a localização do realce 

tardio, as imagens foram adquiridas cobrindo toda a extensão dos 

ventrículos (10 a 13 cortes), possibilitando a análise dos 17 segmentos 

miocárdicos, conforme classificação e orientação da American Heart 

Association (AHA). 

Na porção basal, os segmentos: anterior – 1, anterosseptal – 2, 

inferosseptal – 3, inferior – 4, inferolateral – 5, anterolateral – 6; na porção 

média, os segmentos: anterior – 7, anterosseptal – 8, inferosseptal – 9, 

inferior – 10, inferolateral – 11, anterolateral – 12, anterior; na porção apical, 

os segmentos: anterior – 13, septal – 14, inferior 15, lateral – 16 e, 

finalmente, o segmento 17 – o ápice (Figura 11).166 
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Figura 11 - Segmentação padrão do ventrículo esquerdo- AHA 

 

O realce tardio foi avaliado como presente ou ausente, sendo definido 

o segmento acometido para correlação posterior com o resultado do Speckle 

Tracking. A FEVE foi calculada pelo método de Simpson já detalhado acima. 

 

 

5.3 Ecocardiograma bidimensional (Speckle tracking) 

 

O ecocardiograma foi realizado em aparelho Vivid E9 ® (GE Vingmed, 

System VII), por 2 ecocardiografistas experientes de maneira aleatória. As 

imagens foram adquiridas na forma de clipes digitais e armazenadas em 

DVDs. Posteriormente, as medidas foram realizadas em estação de trabalho 

EchoPAC PC version 6.0.1® (GE Vingmed Ultrasound), utilizando-se uma 

média de quatro ciclos consecutivos. 

O exame ecocardiográfico seguiu as orientações, de planos de corte e 

de imagem, publicadas pela Sociedade Americana de Ecocardiografia,38 

assim como, as recomendações quanto às medidas lineares, volumétricas 

do ventrículo esquerdo e as medidas convencionais das imagens ao 
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Doppler. A avaliação quantitativa do strain miocárdico também foi realizado 

de acordo com a Sociedade Americana de Ecocardiografia.76 

Os pacientes eram convocados para realizar o exame em até 05 dias 

após seu exame de Ressonância Magnética Cardíaca. Após ler atentamente 

e assinar o termo de consentimento, era monitorizado com 

eletrocardiograma, posicionado na maca, e o exame era realizado e gravado 

no mesmo dia. Depois da gravação, os exames eram avaliados na estação 

de trabalho EchoPAC PC por 2 experientes ecocardiografistas, cegos em 

relação ao resultado da Ressonância Magnética Cardíaca. 

Durante a análise, foi calculada a Fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo pelo método de Simpson.  

O Strain (Speckle tracking) miocárdio foi avaliado de duas maneiras: 

 

 Segmento por segmento para correlacionarmos com o achado do 

realce tardio (RMC); 

 Longitudinal Global para se correlacionar com a extensão 

(quantidade de segmentos) da fibrose pela RMC. 
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6 ESTATÍSTICAS E RESULTADOS 

 

 

6.1  Análise estatística 

 

Para avaliar a concordância entre variáveis quantitativas, utilizou-se o 

coeficiente de concordância de Lin167,168 com intervalo de confiança (IC) 95% 

estimado segundo método Bootstrap.169 O coeficiente de concordância de 

Lin (Rc) combina precisão e acurácia para determinar se observações 

desviam-se significativamente da linha de perfeita concordância (linha de 45 

graus com origem no 0 dos eixos x e y). 

 O coeficiente de Kappa de Cohen com IC95%170 foi utilizado em 

análises de concordância para variáveis categóricas. Valores de p foram 

calculados utilizando-se método exato. Os critérios de Landis & Koch171 

foram utilizados na interpretação dos coeficientes de concordância, assim 

definidos: (a) quase-perfeita, para valores de 0,81 a 1,00; (b) substancial, 

para valores de 0,61 a 0,80; (c) moderada, para valores entre 0,41 e 0,60; 

(d) regular, para valores entre 0,21 e 0,40; (d) discreta, para valores de 0 a 

0,20. 

As estimações de intervalos de confiança 95% via bootstrap basearam-

se em 1.000 replicações. 

Estimativas de sensibilidade, especificidade, valores preditivo positivo e 

negativo com IC95% foram determinados. 

Variáveis quantitativas foram comparadas entre 2 grupos 

independentes utilizando-se testes não paramétricos de Mann-Whitney com  

métodos exatos de cálculo do valor-p.172-174 Variáveis quantitativas 

comparadas com Mann-Whitney  foram descritas com mediana e intervalo 

interquartil. 

Dado o reduzido tamanho de amostra, análise de regressão logística 

binária univariada foi conduzida utilizando método exato.175-177 Para 

covariável quantitativa, foi testada a suposição de linearidade com o log-
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odds no modelo de regressão logística por meio da construção de 

"Smoothed Scatter Plots".175 Quando suposição não foi satisfeita, covariável 

originalmente quantitativa foi dicotomizada segundo a mediana da 

distribuição. Odds ratios e seus respectivos intervalos de confiança 95% 

foram estimados. 

Analises de correlação entre variaveis quantitativas foram conduzidas 

utilizando-se coeficiente de correlação de Spearman(rho) (com IC95%). 

Forte correlação foi definida como |rho| >=0.70;correlacao moderada para 

0.5 <= |rho| <0.7; correlação fraca a moderada para 0.3<= |rho| <0.5; e fraca 

para |rho| <0.3. 

Normalidade foi avaliada com a inspeção visual de histogramas e 

aplicação do teste de normalidade Shapiro-Wilks. 

Todos os valores de p apresentados são do  tipo bilateral : p < 0.05  e 

0.05 < p < = 0.10 foram considerados significantes e marginalmente 

significantes respectivamente.  O software R (R Foundation, Vienna, Austria) 

foi utilizado na análise estatística de dados.  

No presente estudo, dois examinadores experientes       

  sp ns    s p     n   s    s      ns                 s        ss n n    

   n t    C   í   .   p         x   n     ( n  st       p  n  p  ) 

p      u           çã    s      ns   s 27 p  t   p nt s  ,  p s 5 dias, 

reavaliou os exames, sem reconhecer o sujeito avaliado, para se obter a 

variabilidade intraobservador.  

  ss    s      s ã , u  s  un    x   n          z u         çã  

  s      ns, n s   s  s   n  çõ s    p         x   n    , t  n n   

p ssí      t    n                    nt    s rvador. Estas análises foram 

realizadas para todos os exames da tese (ecocardiograma e RMC). 

 t   z u-s            nt            çã   nt     ss  (intraclass correlation 

coefficient – ICC) p      nsu  çã       n             nt    s       s, 

estimando-se      n  z     p  p  çã                   t t    t   uí      

objeto medido
. 

        u-s            n     n    n                 nt    s           

interobservador: 
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 Intraobservador para ecocardiograma – 0,97   (0,96-0,99)  

 Interobservador para ecocardiograma -  0,91  (0,90- 0,99)  

 Intraobservador para RMC (RT) – 0,99   (0,99-0,99)  

 Interobservador para RMC (RT) -  0,98  (0,98- 0,99)  

 

S      n   s 27 p    nt s         n st      n              nç     

Chagas que cumpriram os critérios de inclusão do estudo. A idade dos 

pacientes era 53,1 +- 7,0 anos, e eram 08 (29,7%) homens e 19 (70,3%) 

mulheres. A fração de ejeção pelo ecocardiograma foi de 55,1 +- 14,7%, e 

pela Ressonância Magnética Cardíaca foi de 55,8 +- 13,4%. O número total 

de segmentos avaliados foi 453 (98,7%), com interpretação não realizada 

em apenas 6 segmentos pelo ecocardiograma em um total de 459 (Tabela 

2).  

 

 

6.2  Resultados 

 

Tabela 2 -                    

 Média Mediana 
Desvio 
Padrão 

Mínimo Máximo 

Idade 53,1 54 8,5 39 71 

Fração de ejeção Eco 55,1 58 10,7 34 70 

Fração de ejeção RMC 55,8 77 9,25 37 68 

 

Encontramos realce tardio em 61 segmentos analisados e do total, 86 

segmentos apresentaram alteração do strain. 

Tendo como padrão ouro o realce tardio na RMC, comparamos 

segmento a segmento estudado. Levamos em conta a literatura que 

descreve uma prevalência da fibrose em portadores de cardiopatia 

chagásica crônica de aproximadamente 40%. Com esses dados obtivemos 

uma sensibilidade de 95%, especificidade de 91%, Valor preditivo positivo de 

88,6% e valor preditivo negativo de 96,6%.   
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Para correlacionarmos o Strain Global Longitudinal (SGL) e a extensão 

(número de segmentos com realce tardio pela RMC) da fibrose neste 

trabalho, fizemos a comparação entre medianas de 2 grupos dado o número 

reduzido da amostra para outras avaliações. Não se observou diferença nas 

medianas de número de segmentos na CMR comparadas entre os grupos 

Strain Global Longitudinal – normal x alterado (p=0.287, teste exato de 

Mann-Whitney).  

Comparação de medianas de num_seg_MR I entre 2 grupos. 

 

Variable 
STRAIN_GAVG_CAT = 0 

(N=22) 
STRAIN_GAVG_CAT = 1 (N=5) 

P-
Value 

num_seg_MRI (Median 
(q1-q3)) 

1.00 (0.00-4.00) (N=22) 3.00 (3.00-4.00) (N=5) 0.287¹ 

¹based on exact Mann-Whitney test 

 

De maneira similar, foi avaliada a correlação entre fração de ejeção 

avaliada pelo ecocardiograma transtorácico e a extensão de fibrose (realce 

tardio) pela CMR. Utilizou-se como referência uma FEVE >= 55% como 

normal e < 55% como alterada. De maneira que se observou uma diferença 

marginalmente significativa na comparação das medianas do número de 

segmentos com realce na CMR entre os 2 grupos (p=0,064).  

Resultado análise comparativa entre 2 grupos. Comparação de 

medianas de num_seg_MR I entre 2 grupos. 

 

Variable FEVE_SCAT3 = 0 (N=16) FEVE_SCAT3 = 1 (N=11) 
P-

Value 

num_seg_MRI (Median 
(q1-q3)) 

0.50 (0.00-3.00) (N=16) 3.00 (0.00-6.00) (N=11) 0.064¹ 

¹ based on exact Mann-Whitney test 

 

Comparamos, também, a fração de ejeção do ventrículo esquerdo pela 

RMC e pelo Ecocardiograma transtorácico utilizando o método de Simpson.   



6 Estatísticas e Resultados  59 

Ao nível de significância de 5% (coeficiente de Lin), observou-se uma 

quase perfeita concordância entre FEVE pela Ressonância Magnética 

Cardíaca e FEVE pelo Ecocardiograma transtorácico (Rc = 0.9335 IC95% 

0.878-0.957; N=27) (Figura 12). 

 

30

35

40

45

50

55

60

65

70

30 40 50 60 70

FEVE_SIMPSON

F
E

V
E

_
R

M

 
 

 

Rc= Coeficiente de concordância de Lin. 
 

Figura 12 - Analise de concordância via Coeficiente de Lin 
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7 DISCUSSÃO 

 

 

Neste trabalho, procuramos, de maneira pioneira, encontrar a 

correlação entre o achado de realce tardio pela RMC (fibrose) em pacientes 

chagásicos Crônicos e o strain miocárdio pelo ecocardiograma transtorácico 

(Speckle Tracking). Temos como foco a fibrose, por ter sido implicada sua 

presença uma série de alterações citadas previamente, como morte súbita, 

arritmias frequentes, disfunção cardíaca e diagnóstico, e prognóstico de 

algumas cardiomiopatias.133,178,179 

Além disso, avaliamos a relação entre a fração de ejeção entre os 

métodos e sua relação com a fibrose e o SGL.95,133 

A Resonância Magnética Cardíaca tem sido usada há muito tempo 

como referência para pesquisa de realce tardio (fibrose) em várias doenças 

na cardiologia, além da avaliação da função ventricular e alterações 

anatômicas.180 

Raymond Kim demonstrou a relação entre a presença de realce tardio 

e o percentil de acometimento do segmento miocárdio e a reversibilidade 

após evento coronariano. Este trabalho deu início a uma valorização do 

realce como provável fator prognóstico e direcionador de terapias em 

coronariopatias.181 

Com o tempo, outras cardiopatias foram sendo associadas à presença 

de realce tardio, assim como seu padrão e localização. Podemos analisar 

sua indicação como essencial em Miocardites,182 Doenças Valvares, 

   nç s    “  p s t ”    ut  s          p t  s.183,184 

Nesta tese, utilizamos o ecocardiograma transtorácico para avaliar o 

strain miocárdico (Speckle tracking) na tentativa de localizar fibrose 

miocárdica, comparando com o método padrão ouro não invasivo, a RMC 

(realce tardio). Como técnica emergente, o ST tem sido utilizado em outros 

cenários com certo sucesso, tendo futuro promissor por ser mais barato e de 

fácil realização à beira leito.  
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Desde doenças valvares a cardiomiopatias, o strain vem demonstrando 

seu valor no diagnóstico e prognóstico. Podemos citar como exemplo 

doenças valvares em que o strain global longitudinal alterado é mais um 

fator para troca valvar, Cardiomiopatia hipertrófica155 em que temos fortes 

indícios de que os locais de fibrose apresentam strain alterado, e doença 

isquêmica cardíaca,151 aonde o strain alterado tem relação com pior 

prognóstico e disfunção ventricular esquerda. Um estudo menor, de Suaide 

et. al., mostrou também importância do strain em avaliar contratilidade 

segmentar do ventrículo esquerdo em pacientes chagásicos.151,184,185 

Avaliando fibrose miocárdica em chagásicos pela RMC, Rochitte e cols. 

(2007)186 demonstraram a presença de áreas de fibrose e a sua relação 

inversa com a fração de ejeção e, além de importante correlação entre a 

quantidade de fibrose com os preestabelecidos fatores prognósticos da 

miocardiopatia chagásica, definindo fibrose como um marcador de 

severidade da doença e que esta pode estar presente mesmo em pacientes 

na fase subclínica da doença. 

Estudos anatomopatológicos confirmam a presença de áreas de fibrose 

miocárdica na miocardiopatia chagásica, com infiltrado mononuclear 

rodeado de miócitos em diferentes fases de degeneração, necrose e fibrose. 

A presença de fibrose focal e difusa existe no miocárdio e no sistema de 

condução.  

Em nossa amostra de 27 pacientes analisados, a presença de realce 

tardio, independente de sua quantificação, foi encontrado em 14 pacientes 

com discreto acometimento preferencial dos segmentos ínfero lateral e 

apical, o que está de acordo com os estudos anatomopatológicos187-189 e 

com os estudos de RM.190 

Com um valor preditivo negativo de 96,6%, podemos estar diante de 

um método candidato à screening. Dessa maneira conduziríamos a 

investigação tendo como referência este resultado. Com isso, ficamos 

confiantes que, por meio deste estudo, podemos considerar a utilização do 

strain pela técnica do Speckle Tracking como avaliação complementar em 

pacientes chagásicos no que diz respeito à detecção e localização de fibrose 
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miocárdica. Como invariavelmente todo o paciente portador de Cardiopatia 

Chagásica Crônica realizará um ecocardiograma transtorácico convencional, 

podemos analisar e incluir esta nova avaliação do strain, já que é realizado 

pelo mesmo aparelho, sem causar danos maiores ao paciente e estendendo 

por poucos minutos a duração do exame.  

 

 

7.1 Objetivos primários 

 

O envolvimento miocárdico progressivo leva à disfunção ventricular 

progressiva e ao aparecimento de arritmias, que são fatores importantes de 

prognóstico da doença. 

A miocardiopatia chagásica pode ter uma grande variedade de 

manifestações clínicas, mas uma parte pode ser resultante das lesões 

fibróticas segmentares. Tanto na contratilidade, quanto na condução elétrica 

a fibrose parece ser o gatilho para a propagação da doença cardíaca. 

Quando o dano ao miocárdio é pequeno, anormalidades ventriculares 

podem não ser vistas pelos métodos usuais. À medida que o dano miocárdio 

progride, anormalidades de contração segmentar podem ser notadas. E 

talvez estejamos agindo em momento tardio. 

É importante lembrar que as áreas de contratilidade segmentar 

anormal devido à fibrose miocárdica podem preceder sintomas, aumento da 

área cardíaca e mesmo alterações no eletrocardiograma, sendo a primeira 

manifestação de envolvimento cardíaco da doença. Rochitte e cols. (2007)186 

demonstraram que até 40% de pacientes com eletrocardiograma normal que 

estão classificados como forma indeterminada da doença, e que, a princípio, 

não recebem tratamento ou acompanhamento rigoroso, possuem déficit de 

contração segmentar devido a áreas de fibrose não observadas 

previamente. 

Como demonstrado pela primeira vez neste estudo, o strain miocárdico 

pelo speckle tracking apresenta uma boa sensibilidade e especificidade em 

relação à RMC, no quesito localização da fibrose, mesmo em um grupo de 



7 Discussão   64 

pacientes chagásicos com função cardíaca pouco comprometida (média) e 

co  “p u  ” qu nt              s      C. A            çã   nt     

quantidade de fibrose e o curso clínico da doença suporta sua detecção para 

melhor avaliar a gravidade e evolução da doença, levando à possibilidade de 

diagnóstico mais precoce do acometimento cardíaco com possibilidades de 

alterar a história natural da doença. Sendo de menor custo e com 

disponibilidade amplamente superior, o speckle tracking passa a ser mais 

uma tecnologia a favor do paciente. Importância também ao valor preditivo 

negativo que sendo tão elevado, permite excluir fibrose miocárdica com 

maior segurança do que o Eletrocardiograma ou ecocardiograma 

transtorácico. 

 

Diferentemente da literatura atual, em que o strain longitudinal global 

tem sido relacionado com prognóstico, cardiotoxicidade e fração de ejeção, 

nesta tese, não se observou uma relação direta entre o valor do SLG e a 

extensão de fibrose pela Ressonância Magnética Cardíaca.191 

Dentro das limitações, podemos citar:  

 

 Número reduzido do total de pacientes da amostra para este 

objetivo, dificultando a análise estatística;  

 Número reduzido de pacientes com disfunção ventricular 

significativa. Como sabemos, existe uma relação direta entre 

extensão da fibrose e disfunção ventricular191, dessa maneira, não 

atingimos um número de eventos (disfunção) capaz de tornar 

realizável a estatística. 

 

 

7.2 Objetivos secundários 

 

Em relação ao primeiro objetivo secundário descrito na Tese, foi 

encontrada relação entre a fração de ejeção do ventrículo esquerdo avaliada 

pela Ressonância Magnética Cardíaca e o Ecocardiograma transtorácico, 
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pelo Método de Simpson em paciente portadores de cardiopatia chagásica 

crônica. Assim como outros trabalhos na literatura, aqui, a relação entre os 

métodos foi estatisticamente significativa. Alguns pontos são importantes 

para serem salientados. Como poucos pacientes apresentavam alterações 

da fração de ejeção e, consequentemente, da geometria ventricular, o 

método de Simpson pelo ecocardiograma transtorácico fica mais fácil de se 

realizar e com maior acurácia. 34-36 Outro ponto importante é o ritmo sinusal, 

critério de inclusão desta tese, e que facilita a medida38, utilizou-se como 

referência uma FEVE  >= 55% como normal e < 55% como alterada. Desta 

maneira, observou-se uma diferença marginalmente significativa na 

comparação das medianas do número de segmentos com realce na CMR 

entre os 2 grupos. 

Em relação ao segundo objetivo secundário descrito na Tese, foi 

encontrada correlação entre a fração de ejeção avaliada pelo 

ecocardiograma transtorácico (Simpson) e o número de segmentos com 

fibrose pela RMC (extensão) como o número de pacientes era insuficiente 

para se utilizar a graduação convencional da sociedade Americana. 

Utilizamos como referência uma FEVE >= 55% como normal e < 55% como 

alterada. De maneira que se observou uma diferença marginalmente 

significativa na comparação das medianas do número de segmentos com 

realce na CMR entre os 2 grupos (p=0,064). Mesmo com esta análise 

limitada pelo número de indivíduos em análise, o trabalho tende a seguir a 

literatura internacional, aonde observa-se uma relação quase linear entre 

fibrose miocárdica de qualquer causa, e fração de ejeção, respeitando a 

extensão e localização anatômica do acometimento. Em regra geral quanto 

mais fibrose, quanto mais extensa e quanto maior o acometimento da 

parede anterior, menor é a fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo.151,179,180,181,183 
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8 CONCLUSÕES 

 

 

Após a análise de todos os dados abordados durante a execução desta 

tese, chegamos às seguintes conclusões: 

 

1. O Ecocardiograma transtorácico pela técnica de Speckle Tracking 

nos permite identificar áreas de fibrose miocárdica demonstradas 

pela Ressonância Magnética Cardíaca (realce tardio) em pacientes 

com Cardiopatia chagásica crônica com boa sensibilidade e 

especificidade alem de excelente valor preditivo negativo; 

 

2. Nesta tese, não encontramos relação do Strain Global Longitudinal 

do ventrículo esquerdo e a extensão da fibrose  (número de 

segmentos) pela RMC; 

 
3. A Fração de ejeção do ventrículo esquerdo calculada por Simpson, 

seja pelo ecocardiograma transtorácico seja pela Ressonância 

Magnética Cardíaca, é equivalente no grupo de pacientes 

chagásicos estudados nesta tese; 

 
4. A Fração de ejeção avaliada pelo ecocardiograma transtorácico 

(Simpson) mostrou relação com a extensão de fibrose pela RMC 

quando categorizada em <55% (alterada) ou >=55% 

(normal/preservada). 
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9  ANEXOS 

 

 

9.1  ANEXO A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
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9.2  ANEXO B – Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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