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Resumo: 

Gomes, V.A.M. - Análise da Função Sistólica Ventricular Esquerda em Pacientes 

com Doença de Chagas e Função Sistólica Global e Segmentar do Ventrículo 

Esquerdo Normais através de um Novo Método de Imagem em Ecocardiografia: 

Análise da Deformação Bidimensional. Rio de Janeiro, 2013. Dissertação de 

Mestrado em Pesquisa Clínica em Doenças Infecciosas – Instituto de Pesquisa Clínica 

Evandro Chagas e Instituto Nacional de Cardiologia. 

Fundamento: Apesar dos avanços no controle da transmissão da doença de Chagas, 

estima-se que ainda existam cerca de 2,5 milhões de portadores crônicos no Brasil. A 

forma crônica cardíaca desta doença apresenta alta morbimortalidade e estratégias que 

possam reconhecer o dano ao miocárdio de forma precoce podem ter grande utilidade. 

A análise da deformação do miocárdio quantifica a contratilidade miocárdica regional e 

global e recentemente foram desenvolvidos programas que permitem que essa análise 

possa ser feita pelo ecocardiograma. 

Objetivos: Determinar se pacientes com doença de Chagas crônica com fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo (VE) normal possuem alterações da função sistólica do 

VE identificadas pela análise da deformação miocárdica bidimensional (“strain” ou ε).  

Metodologia: Pacientes com doença de Chagas crônica sem lesão cardíaca aparente 

(SLC) ou no estágio A da forma cardíaca (eletrocardiograma alterado com função 

sistólica global e segmentar normais no ecocardiograma) foram examinados usando-se 

ecocardiógrafo Vivid 7 (GE Medical Systems). A análise do ε global e segmentar 

(direções longitudinal, circunferencial e radial) foi realizada através do programa 

Echopac (GE Medical Systems). Voluntários saudáveis (exame físico, 

eletrocardiograma e ecocardiograma normais e sorologia para doença de Chagas 

negativa) constituíram o grupo controle (C). Os grupos foram comparados por análise 

de variância (ANOVA). Os pacientes tinham idade entre 18 e 60 anos. 

Resultados: Foram avaliados 52 pacientes SLC, 29 no estágio A e 25 controles que não 

diferiram entre si nas variáveis de idade, diâmetros cavitários e fração de ejeção de VE. 

O ε global longitudinal (C: -19 ± 3%; SLC: -19 ± 2%; A: -20 ± 2%), o circunferencial 

(C: -20 ± 3%; SLC: -20 ± 3%; A: -19 ± 3%) e o radial (C: 43 ± 9%; SLC: 44 ± 13%; 

A:42 ± 14%) não diferiram entre os grupos. A análise segmentar revelou que o ε 
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circunferencial do segmento ínfero-lateral medial era menor em pacientes SLC e no 

estágio A que em controles (C: -19 ± 8%; SLC: -15 ± 7%; A: -14 ± 6%; p=0,04). O ε 

circunferencial do segmento ântero-lateral medial também foi menor em pacientes no 

estágio A que em controles (C: -17 ± 5%; SLC: -14 ± 6%; A: -13 ± 7%; p=0,04).  

Conclusões: Pacientes com doença de Chagas crônica com fração de ejeção do VE 

normal apresentam strain global longitudinal, circunferencial e radial similar a de 

controles, porém apresentaram redução do ε circunferencial segmentar em relação aos 

controles. Novos estudos são importantes para elucidar o valor prognóstico de tais 

achados. 

 

Palavras-chave: Doença de Chagas; ecocardiografia; função sistólica ventricular 

esquerda; deformação bidimensional. 
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Abstract 
Gomes, V.A.M. – Analysis of the Left Ventricular Systolic Function of Patients 

with Chagas Disease and Normal Global and Segmental Left Ventricular Systolic 

Function Using a New Echocardiographic Technique: Speckle Tracking Imaging. 

Rio de janeiro, 2012. Thesis presented to obtain MsC degree on Clinical Research on 

Infectious Disease  – Instituto de Pesquisa Clínica Evandro Chagas  and Instituto 

Nacional de Cardiologia. 

Background: Despite advances in the control of Chagas disease transmission, 2.5 

millions of Brazilians are estimated to be chronic infected by Trypanosoma cruzi. The 

cardiac form of the chronic Chagas disease present high morbimortality and any 

strategy able to detect early myocardial damage is welcome. Myocardial contractility 

can be noninvasively quantified by speckle tracking analysis yielding values of global 

and segmental two-dimensional deformation or strain.    

Objectives: We sought to determine if patients with chronic Chagas disease and normal 

left ventricular (LV) ejection fraction present abnormalities in myocardial contractility 

identified by two-dimensional strain (ε) analysis. 

Methods: Echocardiograms of patients at the chronic phase of the Chagas disease with 

unapparent cardiac damage (ICD) or with the stage A of the cardiac form (changes in 

electrocardiogram but with normal global and segmental LV systolic function at the 

echocardiogram) were performed using Vivid 7 (GE Medical Systems) machine. Two-

dimensional global and segmental LV longitudinal, circumferential and radial ε were 

determined by off-line analysis using Echopac software (GE medical System). Healthy 

volunteers with normal physical examination, electrocardiograms and echocardiograms 

and negative serology for Chagas disease composed the control group (C). Data 

between groups were compared using one-way ANOVA followed by Student-Newman-

Keuls post-hoc analysis. Patients aged between 18 and 60 years old. 

Results: A total of 52 ICD and 29 stage A patients and 25 controls were evaluated. 

There were no significant differences regarding age, cavity dimensions and LV ejection 

fraction among the groups. Global longitudinal ε (C: -19 ± 3%; ICD: -19 ± 2%; A: -20 ± 

2%), circumferential ε (C: -20 ± 3%; ICD: -20 ± 3%; A: -19 ± 3%) and radial ε (C: 43 ± 

9%; ICD: 44 ± 13%; A: 42 ± 14%) were also similar among the studied groups. 
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Segmental LV ε analysis revealed that circumferential ε of the medial inferolateral wall 

was lower in both ICD and stage A groups than in controls (C: -19 ± 8%; ICD: -15 ± 

7%; A: -14 ± 6%; p=0.04).  Circumferential ε of the medial anterolateral wall was also 

lower in the stage A group than in controls (C: -17 ± 5%; SLC: -14 ± 6%; A: -13 ± 7%; 

p=0.04).   

Conclusions: Patients with chronic Chagas disease and normal LV ejection fraction 

show global longitudinal, circumferential e radial ε similar to controls, but present 

reduced segmental circumferential ε against controls. Further studies should be done to 

evaluate the potential prognostic value of these findings. 

 

Keywords:  Chagas disease; echocardiography; LV systolic function; speckle tracking; 

strain. 
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1. Introdução 
 

           A Doença de Chagas, uma zoonose causada pelo protozoário flagelado Trypanosoma 

cruzi1, é ainda prevalente na América latina, sendo a quarta doença tropical mais importante 

no Brasil. Dados epidemiológicos  da Organização Mundial de saúde estimam que cerca de 10 

milhões de indivíduos estejam infectados na América Latina com cerca de 40 mil novos casos 

diagnosticados anualmente e cerca de 12 mil óbitos diretamente atribuídos à doença a cada 

ano2. De acordo com o Ministério da Saúde, existem cerca de 2,5 milhões de portadores 

crônicos de doença de Chagas no Brasil e, apenas em 2009, cerca de 4.700 mortes foram a ela 

atribuídas3.  No Brasil, entre 1999 e 2007, a doença de Chagas foi mencionada em 53.930 

atestados de óbito correspondendo à taxa de mortalidade de 3,36/100.000 habitantes/ano4. 

A doença de Chagas apresenta duas fases clinicamente distintas: aguda e crônica5. A 

fase aguda não é diagnosticada na maioria dos casos, podendo se manifestar como uma 

miocardite aguda em 1% dos indivíduos infectados sendo fatal em 10% deles6. Após essa fase 

aguda, aqueles que remitiram da miocardite e os que não manifestaram doença permanecem 

assintomáticos por um período variável (meses, anos ou décadas)7 sem  evidência clínica de 

dano estrutural orgânico cardíaco, digestivo ou de ambos os sistemas, apresentando apenas 

baixa parasitemia e sorologia positiva caracterizando a forma indeterminada da fase crônica8-

10. Não há marcadores confiáveis de quando ou se o paciente evoluirá para a forma crônica 

cardíaca da doença de Chagas. 

Cerca de 10-30% dos pacientes na forma crônica indeterminada evoluirão para a forma 

crônica cardíaca. Esta é a manifestação mais importante da doença de Chagas já que 

concentra a maioria das mortes atribuídas a esta doença, seja por insuficiência cardíaca (IC), 

morte súbita ou eventos embólicos11-13. Além da forma crônica cardíaca, cerca de 10 a 15% 

dos pacientes evoluem para a forma crônica digestiva, caracterizada pelo desenvolvimento de 

megaesôfago e/ou megacólon9, mas que não foi objeto desta Tese. 

O principal achado histopatológico na cardiopatia chagásica é a miocardite crônica, 

progressiva levando à fibrose tissular14, 15 que pode ser focal mesmo em indivíduos 

assintomáticos, tornando-se mais intensa com a progressão da doença. A perda progressiva de 

cardiomiócitos e sua reposição por tecido conjuntivo associado ao remodelamento ventricular 

são os substratos para as alterações estruturais e eletrofisiológicas que levam às manifestações 
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de IC, arritmias e/ou bloqueios átrio-ventriculares responsáveis pela morbimortalidade da 

doença de Chagas12, 13. 

O Consenso da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical para doença de Chagas de 

200516 divide a forma crônica cardíaca em quatro estágios levando em consideração 

alterações eletrocardiográficas, a função ventricular esquerda (global e segmentar) e a 

presença ou não de manifestações de IC: 

- Estágio A – Eletrocardiograma (ECG) com alterações típicas de doença de Chagas e 

ecocardiograma com função sistólica global e segmentar normais; 

- Estágio B – Ausência de clínica de IC, com ECG alterado mas função sistólica global e/ou 

segmentar alteradas ao ecocardiograma, subdividido em: B1: fração de ejeção (FE) do 

ventrículo esquerdo (VE)  ≥ 45% e B2: FE < 45% 

- Estágio C – clínica compatível com IC presente ou no passado; 

- Estágio D – IC refratária a tratamento clínico. 

 

1.1. O eletrocardiograma na doença de Chagas 

 

O eletrocardiograma tem valor prognóstico na doença de Chagas sendo bom quando 

apresenta-se normal e ruim na presença de alterações15. As alterações consideradas típicas de 

acometimento cardíaco pela doença de Chagas são o bloqueio completo do ramo direito 

(BCRD) associado ou não ao hemibloqueio anterior esquerdo (HBAE) sendo essas as mais 

comuns, extrassistolia ventricular17, taquicardia ventricular não sustentada, bloqueio atrio-

ventricular do segundo ou terceiro graus, bradicardia sinusal com frequência cardíaca (FC) 

inferior a 40 batimentos por minuto (bpm), disfunção do nó sinusal, bloqueio do ramo 

esquerdo (BRE) de segundo ou terceiro graus, fibrilação atrial, zona elétrica inativa e 

alterações primárias da repolarização ventricular (APRV, caracterizadas por onda T 

pontiaguda e simétrica, sugestiva de isquemia). Alterações também comumente encontradas 

mas que isoladamente não classificam os pacientes como tendo forma cardíaca da doença de 

Chagas são bradicardia sinusal com FC > 40 bpm, baixa voltagem, alterações inespecíficas da 

repolarização ventricular (depressão mínima do segmento ST, inferior a 0,5 mm e o 

achatamento ou mínima inversão da onda T, menor que 1,0 mm), bloqueio incompleto do 

ramo direito, HBAE, extrassístole ventricular rara ou isolada e bloqueio átrio-ventricular de 

primeiro grau8. As anormalidades mais comuns encontradas são a extrassístole ventricular e 

episódios de taquicardia ventricular não sustentada que estão presentes em cerca de 40% dos 
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pacientes com anormalidades regionais da contração ventricular e em aproximadamente 90% 

daqueles com IC18. 

 

 

 

1.2. O ecocardiograma na doença de Chagas 

 

O ecocardiograma fornece informações importantes para classificar os pacientes nas 

diversas fases e estágios da doença de Chagas, para auxiliar na conduta clínica e predizer o 

prognóstico destes pacientes. Através dele, detectam-se alterações segmentares contráteis 

isoladas ou associadas à disfunção sistólica global19 sendo atualmente recomendado como 

parte da avaliação inicial de pacientes com sorologia positiva e sempre que houver mudanças 

no quadro clínico ou eletrocardiográfico10. Essas alterações da contratilidade miocárdica são 

mais comumente encontradas nas paredes inferior e posterior do VE e no segmento apical, 

principalmente quando há alterações eletrocardiográficas ou dilatação do VE20. Já os 

aneurismas (de aspecto mamilar, em “dedo de luva” ou “raquete”) são mais frequentemente 

encontrados na região apical e parede posterior do VE20, sendo mais prevalentes em pacientes 

que apresentam disfunção sistólica ventricular19. Também se observa insuficiência das 

válvulas átrio-ventriculares secundária à dilatação dos anéis valvares e deformação do 

aparelho subvalvar. O grau de insuficiência mitral ou tricúspide pode variar de leve a grave 

podendo contribuir para a sintomatologia e o agravamento do quadro clínico do paciente10, 19. 

A disfunção sistólica do VE tem forte valor prognóstico. Num estudo coorte de 538 

pacientes, a sobrevida em 5 anos foi bastante diferente conforme a função do VE sendo de 

98% naqueles com função normal, 91% nos com disfunção sistólica leve, 45% nos com IC 

compensada e de apenas 13% na IC descompensada21. 

Outra complicação é a disfunção sistólica do ventrículo direito (VD) que, quando 

presente, pode ser secundária à disfunção sistólica do VE e hipertensão arterial pulmonar22 ou 

decorrente de acometimento primário do VD23. 
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1.3. Avaliação da função sistólica do ventrículo esquerdo 

 

A avaliação da função sistólica do VE pode ser feita através de medidas lineares dos 

diâmetros cavitários na diástole através do modo-M (diâmetro diastólico final, coincidindo 

com a inscrição do início do complexo QRS do ECG) e sístole (diâmetro sistólico final – 

término da onda T do ECG), obtendo-se os volumes diastólico e sistólico finais e a FE do VE 

em valores percentuais seguindo o método de Teichholz ou Quinones24. Algumas limitações 

para esse método são a utilização de uma única região de avaliação, não levando em 

consideração variações da simetria da contração ventricular que podem ocorrer, por exemplo, 

na doença de Chagas e na doença coronariana24 e por não refletir em muitos casos o menor 

eixo de medida como ocorre em idosos pela angulação mais acentuada do VE em relação ao 

plano de medida25.  Outro método de avaliação da função sistólica do VE pode ser obtido 

através da medida bidimensional dos volumes diastólico e sistólico finais a partir de janelas 

ultrassonográficas apicais em quatro e duas câmaras, dividindo-se a cavidade em “discos” 

justapostos por um programa presente nos aparelhos. O somatório dos volumes de cada disco 

revela o volume final respectivamente na diástole e sístole nos dois planos e a FE é fornecida 

conforme método de Simpson modificado (Figura 1) 26. 
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Figura 1. Avaliação da função sistólica do VE pelo método de Simpson modificado. A fração de ejeção do 
VE pode ser estimada pela ecocardiografia bidimensional analisando-se os volumes diastólico e sistólico finais a 
partir de janelas apicais em quatro e duas câmaras, dividindo-se a cavidade em “discos” justapostos. O somatório 
dos volumes de cada disco revela o volume em cada fase do ciclo cardíaco e permite o cálculo da FE como: 
(volume diastólico final – volume sistólico final)/volume diastólico final x 100. 

 

 

1.4. Deformação bidimensional 

 

A avaliação da função sistólica e mais especificamente, da contratilidade miocárdica 

ventricular é sempre um desafio à ecocardiografia, a despeito da modernização dos aparelhos 

e qualidade da imagem além de recursos técnicos desenvolvidos nas últimas décadas. Apesar 

da consolidada reprodutibilidade do método, a análise da contração ventricular tem um viés 

subjetivo e, portanto, qualitativo por parte do observador. Uma das novas técnicas que tenta 

reduzir essa limitação é a avaliação da deformação das fibras que compõem a arquitetura do 

miocárdio ou “strain” (ε), fornecendo parâmetros e valores para a análise das funções sistólica 

e diastólica de forma global e em cada um dos segmentos das paredes do VE27, 28. 

Hoje sabemos que o músculo cardíaco como um todo é representado por uma “banda” 

com disposição geométrica em espiral formada por um conjunto de fibras distribuídas em 

planos ortogonais e tangenciais de diferentes direções que, deslizando entre si, fazem com que 
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a deformação provocada pela contração durante a sístole se realize de forma helicoidal, com 

consequente encurtamento do coração entre a base e o ápice29. Esses conjuntos deslizam entre 

si no ato da contração em 3 diferentes direções do espaço: longitudinal (fibras 

subendocárdicas, sentido base - ápice), circunferencial (fibras subepicárdicas) e radial (fibras 

mesocárdicas)30. Sendo o músculo cardíaco incompressível, o volume da parede ventricular 

permanece constante durante o ciclo cardíaco sofrendo modificações nas três direções 

descritas acima. Chamamos, portanto, de deformação do miocárdio a alteração sofrida pelo 

músculo cardíaco durante o ciclo cardíaco em relação à sua dimensão inical30. 

Inicialmente foi utilizado o Doppler tecidual para medida do gradiente de velocidade 

intramiocárdica que permitiu aferir a taxa de deformação (“strain rate”) e seu percentual 

(“strain”). Entretanto, a técnica apresenta alguns incovenientes como a dependência do ângulo 

de insonação do sinal Doppler, variável ao longo do ciclo cardíaco, dificultando a avaliação 

de regiões como o ápice do VE e da parede ventricular nos cortes transversais31. Na última 

década, o desenvolvimento de técnicas como o speckle tracking minimizou esse problema ao 

acompanhar o deslocamento bidimensional de máculas acústicas que formam normalmente a 

imagem miocárdica ao ultrassom para determinar o ε. Essas máculas ou pontos de 

refringência têm características uniformes e constantes, podendo ser sucessivamente 

identificadas e seguidas durante o ciclo cardíaco (imagens quadro-a-quadro). Esse 

deslocamento pode ser representado por vetores que refletem mudanças instantâneas de 

direção e velocidade desses pontos no miocárdio.  O deslocamento desses pontos ao longo do 

ciclo cardíaco é usado para o cálculo da deformação do miocárdio (“strain” ou ε)27, 28. Essa 

análise não depende do ângulo de insonação e portanto, permite avaliar a deformação da 

região apical e planos longitudinais e transversais do VE. A representação gráfica desse 

deslocamento em função do tempo é uma curva de deformação (“strain”) sofrida por esse 

ponto do miocárdio (Figura 2). 

O ε ventricular geralmente é avaliado em três planos ortogonais, perpendiculares entre 

si, respeitando a distribuição das fibras miocárdicas descritas anteriormente. Assim temos o 

plano longitudinal que avalia a deformação no sentido ápice – base, gerando encurtamento da 

câmara. Como o comprimento final (sistólico) da câmara cardíaca é menor que o inicial 

(diastólico) o valor percentual do ε longitudinal é negativo (Figura 2 A). O plano radial avalia 

o espessamento parietal observado no eixo transversal e sendo a espessura final (sistólica) 

maior do que a inicial (diastólica), seu valor percentual é positivo (Figura 2 B). O outro plano 

de estudo é o circunferencial, obtido também no eixo transversal do VE, aferindo a variação 
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da circunferência que, sendo menor ao final da sístole do que na diástole, tem valores 

percentuais de ε negativos (Figura 2 C)32. 

A maioria dos trabalhos que validaram o uso do “strain bidimensional” na prática 

ecocardiográfica derivam da comparação com a sonomicrometria e ressonância nuclear 

magnética (RNM)33, 34. Quando comparado à sonomicrometria, houve uma melhor correlação 

para eventos sistólicos nas projeções apicais com o ε longitudinal (r = 0,90), sendo menores 

nas projeções de eixo curto (ε circunferencial e radial – r = 0,70). Já com  a RNM a correlação 

geral foi em torno de r = 0,87 com algumas variações para os ε radial e circunferencial33. A 

variabilidade inter e intraobservador foram mínimas com valores r = 0,89 e 0,93 

respectivamente35.  

Estudos recentes demonstraram utilidade na prática clínica36, 37. Em pacientes com 

infarto do miocárdio, o pico sistólico da deformação é reduzido e proporcional à extensão do 

infarto36. Recentemente também foi descrito que o pico da deformação miocárdica do VE 

medido após a terapia de reperfusão no infarto agudo do miocárdio foi preditor independente 

do grau de remodelamento do VE e do prognóstico clínico37.  

Na IC, o ε longitudinal global está reduzido e foi descrito possuir valor prognóstico 

independente da FE do VE38, 39.  
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Figura 2. Curvas de deformação bidimensional. Cada curva representa um dos 6 segmentos do 

miocárdio visualizados em cada plano. Na abscissa está representada escala de tempo e na ordenada 

escala de percentual de deformação. Observe em A. curvas de deformação longitudinal obtidas em 

janela apical 4 câmaras, em B. curvas de deformação radial e em C. curvas de deformação 

circunferencial obtidas ao nível do músculo papilar. Notar que os valores de  ε  longitudinal e 

circunferencial são negativos e os de  ε  radial são positivos.  
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1.5. Deformação bidimensional em outras doenças 

 

Apesar de não termos descrito diferenças no ε global entre os grupos com fração de 

ejeção normal na doença de Chagas, há descrições de queda do ε global do VE em outras 

doenças onde ocorrem alterações na arquitetura, na matriz extracelular ou hipertrofia dos 

cardiomiócitos antes de ocorrer disfunção sistólica global do VE. Assim, pacientes com 

hipertensão arterial sistêmica e hipertrofia ventricular esquerda apresentaram redução do ε 

global longitudinal40, 41, circunferencial e radial41 mesmo com FE ainda preservada. Pacientes 

com cardiomiopatia hipertrófica também apresentam redução do ε global longitudinal, 

circunferencial e radial apesar de FE normal42. Em pacientes diabéticos com FE do VE 

normal foi encontrado redução do ε longitudinal global43 e basal, médio e apical44 quando 

comparados a controles. O ε radial basal e o ε circunferencial apical também foram menores 

nos pacientes com diabetes44. Os pacientes diabéticos tinham disfunção diastólica mais 

avançada e maior massa de VE em relação aos controles e isso pode ter contribuído para as 

diferenças encontradas, porém análise multivariada mostrou que o tempo de duração do 

diabetes foi a única variável relacionada de forma independente com a redução do ε 

longitudinal44. Em pacientes com estenose aórtica grave com baixo fluxo e baixo gradiente 

apesar de FE normal, foi encontrada elevada pós-carga e redução do ε global longitudinal45. 

Também em condições que envolvem injúria aguda ao miocárdio é possível detectar 

alterações na deformação bidimensional. Em indivíduos alcoolizados agudamente verificou-se 

queda do ε global longitudinal enquanto que a FE do VE permaneceu similar a de um grupo 

controle46.   

Da mesma maneira que descrevemos reduções regionais do ε nesta dissertação, 

também foram descritas reduções do ε segmentar em outras patologias com FE do VE 

preservada. Em pacientes com artrite reumatóide, foi possível detectar envolvimento 

subclínico cardíaco com redução do ε longitudinal dos segmentos ântero-lateral basal e medial 

e do septo-inferior basal e medial e da ponta do VE quando comparado com controles47.  

Em outras patologias onde ocorre alteração da função global e/ou segmentar do VE 

têm sido descritas anormalidades do ε global e segmentar que podem ter aplicabilidade 

clínica. No infarto do miocárdio, o pico sistólico do ε é reduzido de forma proporcional à 

extensão do infarto36. O pico do ε longitudinal do VE medido após a terapia de reperfusão no 

infarto agudo do miocárdio foi preditor independente do grau de remodelamento do VE e do 

prognóstico37.  
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Na IC, o ε longitudinal global está reduzido e possui valor prognóstico independente 

da FE do VE38, 39. De fato, recente consenso da Sociedade Americana de Ecocardiografia 

propõe que a deformação bidimensional possa ser uma ferramenta para monitorar a 

progressão e o impacto de intervenções terapêuticas na cardiomiopatia31. 

 

 
2. Justificativa 

A análise da função sistólica do VE e da contratilidade segmentar obtida com a 

medida da deformação miocárdica pode permitir que o acometimento do miocárdio pela 

doença de Chagas seja detectado em pacientes que apresentam função sistólica global e 

segmentar preservadas pela análise tradicional do ecocardiograma bidimensional. Isto pode 

ser útil para orientar estratégias diagnósticas e terapêuticas mais bem planejadas e adequadas 

para estes pacientes. É possível também que as alterações detectadas por esta nova técnica 

tenham valor prognóstico independente permitindo identificação de grupos de maior ou 

menor risco de progressão da doença de Chagas. 

 

3. Objetivos 

 
3.1. Objetivo geral 

 

 Determinar se pacientes com doença de Chagas sem lesão cardíaca aparente ou com 

o estágio A da forma cardíaca possuem alterações na função do VE identificáveis pela 

deformação miocárdica quando comparados a indivíduos controles não-doentes. 

 

3.2. Objetivos específicos 

 

- Determinar o valor da deformação global e para cada segmento das paredes do VE em cortes 

ultrassonográficos apicais e transversais, utilizando os planos de avaliação longitudinal, 

circunferencial e transversal. 

 

- Verificar se existe diferença significativa nos valores deformação global e/ou segmentar nos 

grupos de pacientes com doença de Chagas sem lesão cardíaca aparente ou com o estágio A 

da forma cardíaca quando comparados ao grupo controle. 
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4. Métodos 

 
4.1. Desenho do estudo 

 

O estudo é do tipo transversal, sendo um subestudo do projeto “Análise da 

Performance Cardíaca em Pacientes com Doença de Chagas à Luz de Novos Métodos 

Ecocardiográficos – Ecocardiografia Tridimensional e Deformação Bidimensional”, aprovado 

pelo comitê de ética do Ipec sob o número 0059.0.009.000-09 e no INC sob o número 

0350/23-09-2011.  

Os pacientes selecionados para a avaliação foram encaminhados ao laboratório de 

Ecocardiografia após o consentimento dos mesmos em participar do estudo (termo de 

consentimento no Anexo). Os pacientes foram classificados como sem lesão cardíaca aparente 

ou com forma cardíaca, conforma a classificação recomendada pelo Consenso Brasileiro para 

doença de Chagas descrita na introdução16. Utilizamos o termo “sem lesão cardíaca aparente” 

ao invés de “indeterminados” por não ter sido realizado exame contratastado do trato 

digestivo em todos os pacientes, não sendo possível, portanto, excluir a forma digestiva da 

doença de Chagas crônica nesse grupo. Os indivíduos controles foram recrutados entre 

aqueles encaminhados ao IPEC para esclarecimento diagnóstico de doença de Chagas. Os 

critérios para definição de controles e de inclusão/exclusão dos pacientes serão descritos mais 

adiante. 

Os pacientes e os controles tiveram suas imagens arquivadas e identificadas por 

códigos para posterior análise “off-line”. As dimensões cardíacas e análise da função sistólica 

e diastólica foram realizadas de acordo com as normas da Sociedade Americana de 

Ecocardiografia48. A avaliação da deformação miocárdica foi realizada “off-line” e os valores 

globais da deformação longitudinal, circunferencial e radial do VE, assim como os valores de 

deformação dos segmentos do VE foram comparados entre os grupos controle,  pacientes sem 

lesão cardíaca aparente e no estágio A da forma crônica cardíaca.  

Os dados clínicos de cada paciente foram obtidos através de análise de prontuário, 

anamnese e exame físico para a classificação nos grupos do estudo. 
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4.2. Critérios de inclusão 

 

Pacientes - Pacientes portadores de doença de Chagas em forma crônica sem lesão 

cardíaca aparente ou crônica cardíaca estágio A de ambos os sexos e com idade entre 18 e 60 

anos. O diagnóstico foi feito com dois testes sorológicos diferentes (IFI e ELISA). O limite 

superior de idade foi estabelecido em função da associação frequente entre idade e disfunção 

diastólica49. 

Controles - Indivíduos assintomáticos entre 18 e 60 anos de idade que procuraram o 

IPEC para esclarecimento diagnóstico de doença de Chagas e que apresentaram sorologias 

negativas, exame físico e ECG normais assim como a avaliação ecocardiográfica com função 

sistólica global e segmentar normais e ausência de lesão orovalvar significativa (moderada ou 

grave).  

 

4.3. Critérios de exclusão 

 

            Pacientes com co-morbidades que possam alterar o desempenho cardíaco ou a 

deformação miocárdica como cardiopatia isquêmica, doença orovalvar moderada ou grave, 

hipertensão arterial40, 41, diabetes43, 44, Fibrilação Atrial, Marcapasso, alcoolismo,  co-

morbidades graves que limitam a sua sobrevida (ex. neoplasias, doenças auto-imunes ou de 

imunodeficiência), forma digestiva associada. 

 

4.4. Técnicas laboratoriais 

 

 4.4.1. Sorologia 

            O diagnóstico de doença de Chagas, que é essencialmente sorológico na fase crônica, 

foi feito segundo recomendação do Consenso Brasileiro16 sendo necessário dois testes 

sorológicos diferentes e de alta sensibilidade reativos para confirmar o diagnóstico do caso. 

Foram utilizados a imunofluorescência indireta e o ensaio imuno-enzimático com 

sensibilidade entre 98 a 100% e especificidade variando entre 93 a 100% dependendo do 

fabricante do kit utilizado. 
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 4.4.2. Eletrocardiograma 

As alterações eletrocardiográficas consideradas definidoras de acometimento cardíaco 

por doença de Chagas seguiram as recomendações do Consenso Brasileiro16. Foram 

considerados o BCRD, com ou sem HBAE associado, extrassistolia, taquicardia ventricular 

não sustentada, bloqueio átrio-ventricular de segundo ou terceiro graus, bradicardia sinusal 

com FC < 40 bpm, disfunção do nó sinusal, BRE de segundo ou terceiro graus, fibrilação 

atrial, área elétrica inativa, e APRV. 

   

 4.4.3. Exame ecocardiográfico 

As imagens ecocardiográficas foram adquiridas utilizando-se aparelho modelo Vivid 7 

(GE Medical Systems, Milwaukee, WI) equipado com transdutor de 3,5 MHz e todos os 

estudos armazenados em mídia digital. As medidas do Strain do VE foram feitas 

posteriormente em estação de trabalho equipada com programa echopac (Echopac PC 

workstation, GE Medical Systems), específico para essa finalidade. 

 

4.4.3.1.Ecocardiografia bi-dimensional e Doppler convencional 

As imagens foram obtidas nos cortes-padrão do VE: paraesternal esquerdo nos eixos 

longo e curto (basal, médio e apical), e apical em longitudinal, 4- e 2- câmaras.  

 As dimensões cardíacas foram medidas de acordo com as recomendações da 

Sociedade Americana de Ecocardiografia25. A FE e os volumes diastólico e sistólico finais do 

VE foram determinados pelo método de Simpson, conforme descrito na introdução. 

Os valores de referência utilizados estão citados nas Tabelas 1 e 2. 

  

Tabela 1. Valores de referência para dimensão do VE24.  

 Mulheres Homens 

Diâmetro diastólico (cm) 3,9 – 5,3 4,2 – 5,9 

Diâmetro diastólico/ASC (cm/m²) 2,4 – 3,2 2,2 – 3,1 

Volume diastólico VE (ml) 56 – 104 67 – 155 

Volume diastólico/ASC (ml/m²) 35 – 75 35 - 75 

Volume sistólico VE (ml) 19 – 49 22 - 58 

Volume sistólico /ASC (ml/m²)  12 – 30 

ASC, área de superfície corporal; VE, ventrículo esquerdo 

12 - 30 
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Tabela 2. Valores de referência para fração de ejeção do VE24. 

Homens e mulheres  

Normal Disfunção 

leve 

Disfunção 

moderada 

Disfunção 

grave 

Fração de ejeção (%) > 55 45 - 54 30 - 44 < 30 

VE, ventrículo esquerdo 

 

A análise segmentar foi feita usando-se a descrição padrão de 17 segmentos25.   

O fluxo mitral foi obtido na janela 4-câmaras e foram determinados seus valores 

máximos na fase de enchimento rápido (E) e na contração atrial (A), a razão E/A, o tempo de 

desaceleração da onda E, e a duração da onda A. O fluxo venoso pulmonar foi adquirido na 

veia pulmonar superior direita e foram aferidas as velocidades sistólica (S) e diastólica (D), a 

relação S/D e a velocidade e duração da onda A reversa. Os valores de referência estão 

citados na Tabela 3. 

A pressão sistólica da artéria pulmonar (PSAP) foi avaliada pelo gradiente sistólico 

de pressão entre o VD e o átrio direito (AD), obtido através da análise da insuficiência 

tricúspide, somado à estimativa da pressão do AD. A pressão do AD foi estimada através do 

diâmetro e o grau de colapso inspiratório da veia cava inferior conforme recomendações da 

sociedade americana de ecocardiografia48 existentes na época que o estudo foi iniciado. 

Posteriormente, foram publicadas recomendações específicas sobre a quantificação de 

pressão do AD50. 

O Doppler tecidual foi obtido no anel mitral em seus segmentos septal e lateral. As 

velocidades máximas do deslocamento miocárdio durante a sístole (S’), no início (E’) e no 

final da diástole (A’) foram determinadas. O valor de cada um destes componentes é a média 

dos respectivos valores septal e lateral. Os valores de referência estão citados na Tabela 3. 
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Tabela 3. Valores de referência para função diastólica do VE46. 

 

  Faixa etária 

 16 - 20 21 - 40 41 – 60 >60  

Razão E/A 1,88 + 0,45 1,53 + 0,40 1,28 + 0,25 0,96 + 0,18  

 TD (ms) 142 + 19 166 + 14 181 + 19 200 + 29 

Duração de A (ms) 113 + 17 127 + 13 133 + 13 138 + 19  

Duração de Ar (ms) 66 + 39 96 + 33 112 + 15 113 + 30  

 E’ septal (cm/s) 14,9 + 2,4 15,5 + 2,7 12,2 + 2,3 10,4 + 2,1 

E’ lateral (cm/s) 20,6 + 3,8 19,8 + 2,9 16,1 + 2,3 12,9 + 3,5  

A, velocidade máxima do fluxo mitral na contração atrial; A’, velocidade máxima do 
deslocamento miocárdio no final da diástole; Ar, onda A reversa do fluxo venoso pulmonar; 
E, velocidade máxima do fluxo mitral na fase de enchimento rápido; E’, velocidade máxima 
do deslocamento miocárdio no início da diástole; TD, tempo de desaceleração da onda E.  

 

4.4.3.2. Deformação miocárdica bidimensional 

O ε do VE foi calculado usando-se o programa Echopac a partir de imagens 

bidimensionais. Este software já foi validado para a medida do ε do VE28, 51. O padrão de 

refração ultrassonográfica da imagem bi-dimensional é detectado e seguido ao longo do ciclo 

cardíaco pelo programa com um afrequencia de quadros entre 50–80 q/s. As imagens 

bidimensionais são selecionadas e a superfície endocárdica do VE é manualmente traçada. O 

programa cria uma região de interesse, a qual é manualmente ajustada para cobrir toda a 

espessura do miocárdio. O programa divide a parede do VE em 6 segmentos e calcula o ε para 

os seis segmentos em cada uma das janelas estudadas. Os segmentos cuja qualidade da 

imagem não seja adequada são rejeitados pelo software e excluídos da análise. Caso dois 

segmentos em uma janela sejam excluídos da análise, o valor global de ε referente àquela 

janela não será computado para análise. Para cada segmento foi determinado o valor de ε 

máximo. Nas janelas apicais foi determinado o ε longitudinal, e nas janelas no eixo-curto 

foram determinados o ε radial e circunferencial de cada segmento e calculado o valor médio 

do VE. Os valores de referência para o ε longitudinal estão citados na Tabela 4.  
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Tabela 4. Valores de referência para o ε longitudinal do VE52. 

Segmentos apical médio Basal 

Anterior (%) - 19,4 + 5,4 -18,8 + 3,4 - 20,1 + 4,0 

Ântero-lateral (%) - 18,8 + 5,9 - 19,4 + 3,2 - 18,3 + 3,5 

Inferior (%) - 22,5 + 4,5 - 20,4 + 3,5 - 17,1 + 3,9 

Antero-lateral (%) - 19,2 + 5,4 - 18,1 + 3,5 - 17,8 + 5,0 

Ínfero-lateral (%) - 17,7 + 60 - 16,8 + 5,0 - 14,6 + 7,4 

Septal (%) - 22,3 + 4,8 - 18,7 + 3,0 - 13,7 + 4,0 

 

4.5. Análise estatística 

 

Os pacientes foram agrupados de acordo com a fase clínica em que se encontravam na 

época da realização do primeiro ecocardiograma. Os dados contínuos foram apresentados na 

forma de média ± desvio padrão e as variáveis discretas como percentagens. As variáveis 

contínuas foram testadas para normalidade por testes padrão de normalidade (teste 

Kolmogorov-Smirnov). As diferenças entre os achados dos pacientes sem lesão cardíaca 

aparente, cardíacos no estágio A e grupo controle foram testadas por análise de variância 

seguida de pós-teste de Newman-Keuls. A variabilidade intra e interobservador foi analisada 

após reanálise “off-line” de exames de 12 pacientes escolhidos de forma aleatória usando-se 

análise de coeficiente de correlação de Lin53. Os cálculos foram feitos usando-se programas 

estatísticos disponíveis comercialmente (GraphPad Prism 3.02 - GraphPad Software Inc., San 

Diego, CA, e MedCalc 9.2.0.2 - Mariakerke, Bélgica). A diferença foi considerada 

significante com p < 0,05. 
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5. Resultados 
 

5.1. Pacientes 

 

Foram recrutados 190 pacientes com doença de Chagas e 25 indivíduos para o grupo 

controle entre março/2010 e agosto/2011. Do total de pacientes com doença de Chagas, 6 

foram excluídos devido à doença coronariana, 14 por portarem marcapasso definitivo, 30 por 

hipertensão arterial sistêmica, 4 devido a diabetes melito, 1 devido à presença de doença 

orovalvar, 2 por fibrilação atrial, 1 por doença de Chagas digestiva associada, 1 por gestação, 

1 por cardiopatia congênita, 2 por janela ecocardiográfica inadequada e 2 por doença 

sistêmica associada. Ao final, restaram 52 pacientes sem lesão cardíaca aparente, 29 pacientes 

no grupo do estágio A além dos 25 pertencentes ao grupo controle e 22 pacientes no estágio 

B, 18 no estágio C e 5 no estágio D que não foram objeto desta Dissertação. 

Todos os pacientes selecionados para o estudo nos 3 grupos eram semelhantes quanto 

a idade, superfície corporal e proporção entre os sexos. Os pacientes do estágio A 

apresentavam ao ECG bloqueio de ramo direito, hemibloqueio anterior esquerdo e alterações 

primárias da repolarização ventricular mais frequentemente em relação aos outros dois grupos 

(Tabela 5). 
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Tabela 5. Características dos grupos de pacientes avaliados. 
 Controles 

n=25 
Sem lesão cardíaca 

aparente 
n=52 

Estágio A 
n=29 

Idade (anos) 42± 7 45± 9 47±9 

Sexo masculino 52% 46% 31% 
IMC (g/m2) 26±4 26±4 25±4 

ECG 

BRDC 0% 0% 79,3%*† 

BRE 0% 0% 3,4% 

BRD + HBAE 0% 3,8% 48,3%*† 

APRV 0% 0% 37,9%*† 

APRV, alterações primárias da repolarização ventricular, BRDC, bloqueio completo do ramo 
direito; BRE, bloqueio de ramo esquerdo; ECG, eletrocardiograma; HBAE, hemibloqueio 
anterior esquerdo. 
 * p < 0,05 vs. controles, † p < 0,05 vs. sem lesão cardíaca aparente 

 
 

5.2. Diâmetros cavitários e avaliação da função sistólica do VE 

 

Os diâmetros cavitários do AE, VE (sistólico e diastólico) e a massa indexada do VE 

foram semelhantes entre os grupos assim como os índices de função sistólica utilizados: 

fração de ejeção pelo método de Simpson e pico de velocidade de onda S’ ao Doppler tissular 

do anel mitral (Tabela 6). 
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Tabela 6. Diâmetros cavitários e Função Sistólica. 

 Controles 

n = 25 

Sem lesão cardíaca 

aparente n = 52 

Estágio A 

n = 29 

AE (cm)  3,4 + 0,5 3,5 + 0,4 3,6 + 0,4 

VEd (cm) 5,1 + 0,4 5,0 + 0,5 5,2 + 0,4 

VEs (cm) 3,1 + 0,4 3,0 + 0,4 3,2 + 0,5 

FE Simpson (%) 68 + 5 68 + 7 66 + 7 

Massa de VE (g/m²) 58 + 13 66 + 18 67 + 19 

S’ VE (cm/s) 9,4 + 1,9 9,1 + 1,8 8,8 + 1,8 

AE, átrio esquerdo; FE, fração de ejeção; S’, velocidade máxima do deslocamento miocárdio 
durante a sístole; VEd, diâmetro do ventrículo esquerdo no final da diástole; VEs, diâmetro do 
ventrículo esquerdo no final da sístole. 

  

5.3. Avaliação da função diastólica do VE 

 

A função diastólica do VE deste grupo de pacientes foi objeto de Tese de Doutorado 

recentemente defendida54. De forma sucinta, entre pacientes no grupo sem lesão cardíaca 

aparente, 6 (11,5%) apresentavam déficit de relaxamento e 1 (2%) apresentava disfunção 

diastólica do tipo pseudo-normal. Entre pacientes no grupo A, 10 (35,5%) apresentavam 

déficit de relaxamento e 4 (13,5%) apresentavam função diastólica pseudo-normal. Enquanto 

isso, todos os controles apresentavam função diastólica normal (p=0,0001). Os valores médios 

da razão E/A e do TD da onda E não foram significativamente diferentes entre os grupos 

(Tabela 7). No fluxo de veia pulmonar, apenas o pico de velocidade da onda S foi maior nos 

grupos sem lesão cardíaca aparente e estágio A em relação aos controles (Tabela 7). Ao 

contrário, no Doppler tecidual houve diferenças significativas entre os grupos. A onda E’ foi 

menor no grupo estágio A que em relação ao grupo sem lesão cardíaca aparente e controles. 

Houve queda progressiva da razão E’/A’ e aumento progressivo da razão E/E’ dos controles, 

em relação aos pacientes sem lesão cardíaca aparente e do grupo A (Tabela 7). 

Os registros de fluxo mitral e Doppler tecidual foram obtidos para todos os pacientes. 

O fluxo de veia pulmonar também foi obtido em quase todos os pacientes, com exceção de 1 

paciente sem lesão cardíaca aparente e 2 do grupo A. 
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Tabela 7. Função diastólica do VE. 
 Controles 

n=25 
Sem lesão cardíaca 

aparente n=52 
Estágio A 

n=29 
E/A 1,5±0,2 1,5±0,4 1,3±0,4 

TD (ms) 169±33 170±28 187±50 

E’ (cm/s) 13,0±2,1 11,9±3,2 10,2±2,7*† 

A’ (cm/s) 9,0±1,7 10,1±2,1* 10,4±2,3* 

E/E’ 5,8±1,6 7,0±1,7* 8,0±2,9*† 

E’/A’ 1,5±0,3 1,2±0,5* 1,0±0,3*† 

S (cm/s) 48±11 55±12* 57±10* 

D (cm/s) 53±10 51±12 52±11 

S/D 0,9±0,2 1,1±0,4 1,1±0,3 

Ar (cm/s) 28±6 30±7 33±10 

A, pico de velocidade do fluxo mitral na contração atrial; A’, velocidade máxima do 
deslocamento miocárdio no final da diástole; Ar, velocidade máxima da onda A reversa; D, 
pico de velocidade diastólica do fluxo pulmonar; E, pico de velocidade do fluxo mitral na fase 
de enchimento rápido; E’, velocidade máxima do deslocamento miocárdio no início da 
diástole; S, pico de velocidade sistólica do fluxo pulmonar; TD, tempo de desaceleração da 
onda E. * p < 0,05 vs. controles, † p < 0,05 vs. sem lesão cardíaca aparente 
 

5.4. Avaliação do Strain Global do VE 

 

No estudo do ε longitudinal global, 4 indivíduos do grupo controle, 8 pacientes do 

grupo sem lesão cardíaca aparente e 5 do grupo cardíaco no estágio A foram excluídos porque 

em pelo menos uma janela apical dois ou mais segmentos foram reprovados durante a análise 

do ε longitudinal. Não houve correlação significativa entre idade e ε global longitudinal, 

circunferencial ou radial dentro do grupo controle. Não houve diferença significativa entre os 

grupos para os valores encontrados de strain global longitudinal (Tabela 8). 

 

Tabela 8. Strain longitudinal global do VE. 

 Controles 

n=21 

Sem lesão cardíaca 
aparente n=44 

Estágio A 

n=24 

Strain global 
longitudinal (%) 

-19 ± 3 -19 ± 2 -20 ± 2 
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No estudo do ε circunferencial e radial global, 6 indivíduos do grupo controle, 10 

pacientes do grupo sem lesão cardíaca aparente e 2 do grupo cardíaco no estágio A foram 

excluídos porque em pelo menos uma janela no eixo curto dois ou mais segmentos foram 

reprovados durante a análise do ε. Não houve diferença significativa entre os grupos para os 

valores encontrados de strain global circunferencial e radial (Tabela 9). 

 

Tabela 9. Strain global do VE (média dos valores). 

 Controles 

n=19 

Sem lesão cardíaca 
aparente n=42 

Estágio A 

n=27 

Strain global 
circunferencial (%) 

-20 ± 3 -20 ± 3 -19 ± 3 

Strain global radial (%) 43 ± 9 44 ± 13 42 ± 14 

 

5.5. Avaliação do strain segmentar do VE 

 

No estudo do ε longitudinal segmentar, 35 de 450 segmentos (7,8% do total) do grupo 

controle, 56 de 936 segmentos (6,0% do total) do grupo sem lesão cardíaca aparente e 24 de 

522 segmentos (4,6% do total) do grupo cardíaco no estágio A foram excluídos devido à 

qualidade subótima na análise da deformação bidimensional.  

No estudo do ε circunferencial e radial segmentar, 53 de 450 segmentos (11,8% do 

total) do grupo controle, 58 de 936 segmentos (6,2 % do total) do grupo sem lesão cardíaca 

aparente e 18 de 522 segmentos (3,4% do total) do grupo cardíaco no estágio A foram 

excluídos devido à qualidade subótima na análise da deformação bidimensional. 

 

 5.5.1. Strain longitudinal do VE - corte 4 câmaras 

O ε longitudinal do septo inferior apical e ântero-lateral basal foi maior que nos 

demais segmentos nos pacientes sem lesão cardíaca aparente e no estágio A. Não observamos 

alterações significativas entre os valores de ε longitudinal segmentar do VE na projeção de 4 

câmaras quando comparados os 3 grupos do estudo (Tabela 10). 
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Tabela 10. Strain longitudinal segmentar do VE (corte apical 4 câmaras) 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo inferior basal (%) -19 ± 3 (24) -19 ± 3 (52) -19 ± 4 (29) 

Septo inferior medial (%) -20 ± 3 (25) -20 ± 2 (52) -21 ± 2 (29) 

Septo inferior apical (%) -22 ± 5 (23) -22 ± 4 a,b,c,d (52) -24 ± 5 a,b,c,d (29) 

Ântero-lateral basal (%) -22 ± 6 (25) -22 ± 6a,b,c,d (51) -23 ± 6 a,b,c (29) 

Ântero-lateral medial (%) -19 ± 4 (22) -19 ± 5 (52) -19 ± 5 (29) 

Ântero-lateral apical (%) -19 ± 6 (24) -19 ±7 (49) -19 ± 5 (29) 

(n); a vs. septo inferior basal; b vs.ântero-lateral medial; c vs.ântero-lateral apical; d vs.septo-
inferior medial 

5.5.2. Strain longitudinal do VE - corte 2 câmaras 

O ε longitudinal anterior apical foi menor que os demais segmentos da parede inferior 

e que o segmento anterior basal nos controles. O ε longitudinal anterior medial foi menor que 

os segmentos inferior basal e apical nos controles. O ε longitudinal inferior apical foi maior 

que nos demais segmentos nos pacientes sem lesão cardíaca aparente. O ε longitudinal 

inferior apical e anterior basal foi maior que nos demais segmentos nos pacientes no estágio A 

(Tabela 11).  

Tabela 11. Strain longitudinal segmentar do VE (corte apical 2 câmaras). 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Inferior basal (%) -22 ± 4a,b (24) -21 ± 4 (51) -20 ± 4 (28) 

Inferior medial (%) -21 ± 3a (25) -21 ± 3 (50) -21 ± 3 (29) 

Inferior apical (%) -22 ± 4a,b (25) -24 ± 4a,b,c,d,e (50) -25 ± 4a,b,d,e (29) 

Anterior basal (%) -21 ± 4a (22) -20 ± 5 (45) -24 ± 3*†a,b,d,e (27) 

Anterior medial (%) -19 ± 3 (20) -19 ± 3 (46) -19 ± 3 (27) 

Anterior apical (%) -17 ± 5 (24) -21 ± 6 (46) -19 ± 6 (26) 

(n); * p<0,05 vs controles; † p<0,05 vs sem lesão cardíaca aparente. 
 a vs. Anterior apical; b vs. Anterior medial; c vs. Anterior basal; d vs. Inferior medial; e vs. 
Inferior basal 
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Encontramos alteração do valor de ε longitudinal no segmento anterior basal no 

estágio A que foi  maior quando comparado aos outros 2. Entre os demais segmentos das 

paredes anterior e inferior, não houve diferença significativa entre os grupos (Tabela 11). 

 

5.5.3. Strain longitudinal do VE – corte de 3 câmaras 

Não foi observada diferença no ε longitudinal entre os segmentos do grupo controle. 

Entre pacientes sem lesão cardíaca aparente, os segmentos ínfero-lateral basal, septo anterior 

medial e septo anterior apical apresentaram valores de ε longitudinal superior aos demais 

segmentos. Entre pacientes no estágio A, observamos maior valor de ε longitudinal no 

segmento do septo anterior apical que no ínfero-lateral apical (Tabela 12). 

Na comparação entre os grupos de pacientes, não observamos diferença significativa 

entre os valores de ε longitudinal segmentar das paredes avaliadas nessa projeção entre os 3 

grupos do estudo (Tabela 12). 

Tabela 12. Strain longitudinal segmentar do VE (corte apical 3 câmaras). 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Ínfero-lateral basal (%) -18 ± 5 (23) -21 ± 5 a,b,c (45) -19 ± 7 (25) 

Ínfero-lateral medial (%) -17 ± 5 (22) -17 ± 4 (50) -19 ± 5 (26) 

Ínfero-lateral apical (%) -17 ± 6 (23) -17 ± 5 (48) -17 ± 4 (26) 

Septo anterior basal (%) -19 ± 4 (21) -18 ± 3 (46) -19 ± 5 (27) 

Septo anterior medial (%) -20 ± 2 (22) -21 ± 4a,b,c (47) -21 ± 3 (26) 

Septo anterior apical (%) -19 ± 6 (21) -21 ± 5 a,b,c (48) -23 ± 7 b (22) 

(n); a vs Ínfero-lateral medial; b vs Ínfero-lateral apical; c vs Septo anterior basal;  
 

5.5.4. Strain circunferencial basal do VE 

Em relação aos controles, os segmentos basais da parede inferior, septo anterior e 

septo inferior apresentaram ε circunferencial maior que os demais segmentos basais do VE. 

No grupo sem lesão cardíaca aparente, os segmentos basais do septo anterior e septo inferior 

apresentaram ε circunferencial maior que os demais segmentos basais do VE. Nesse mesmo 

grupo, os segmentos basais ântero-lateral e ínfero-lateral apresentaram ε circunferencial 
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menor que os demais segmentos basais do VE. No grupo de pacientes no estágio A, os 

segmentos basais do septo anterior e septo inferior apresentaram ε circunferencial maior que 

os demais segmentos basais do VE. Nesse mesmo grupo, o segmento basal inferior 

apresentou ε circunferencial maior que os segmentos basais das paredes ântero-lateral, ínfero-

lateral e anterior do VE (Tabela 13). 

 Não houve diferença significativa do ε circunferencial segmentar dos segmentos 

basais do VE entre os 3 grupos do estudo (Tabela 13). 

 

Tabela 13. Strain circunferencial basal segmentar do VE. 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo anterior (%) -24 ± 6 a,b,c (22) 

 

-26 ± 6 a,b,c,d (51) 

 

-24 ± 8 a,b,c,d (28) 

Anterior (%) -16 ± 5 (22) 

 

-18 ± 7 a,b (48) 

 

-16 ± 6 a (28) 

 

Ântero-lateral (%) -13 ± 6 (22) 

 

-13 ± 8 (45) 

 

-12 ± 6 (26) 

 

Ínfero-lateral (%) -14 ± 7 (22) 

 

-14 ± 8 (48) 

 

-14 ± 5 (29) 

 

Inferior (%) -21 ± 8 a,b,c (23) 

 

-21 ± 7 a,b,c (48) 

 

-19 ± 6 a,b,c (27) 

 

Septo inferior (%) -25 ± 6a,b,c (20) 

 

-26 ± 6 a,b,c,d (49) 

 

-26 ± 6 a,b,c,d (29) 

 

(n); a vs. Ântero-lateral; b vs. Ínfero-lateral; c vs. Anterior; d vs. Inferior. 
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5.5.5. Strain circunferencial medial do VE 

Em relação aos controles, o segmento medial da parede ântero-lateral apresentou ε 

circunferencial menor que os segmentos mediais do septo anterior, septo inferior e parede 

inferior do VE. Nesse mesmo grupo, o septo inferior apresentou ε circunferencial maior que 

os segmentos mediais ântero-lateral, ínfero-lateral e anterior. Nos pacientes sem lesão 

cardíaca aparente, o septo inferior apresentou ε circunferencial maior que os demais 

segmentos mediais do VE. Nesse mesmo grupo, o septo anterior também apresentou ε 

circunferencial maior que os demais segmentos mediais do VE, à exceção do septo inferior, e 

os segmentos anterior e inferior apresentaram ε circunferencial maior que os segmentos 

ântero-lateral e ínfero-lateral. No grupo de pacientes no estágio A, o septo inferior apresentou 

ε circunferencial maior que os demais segmentos mediais do VE. Nesse mesmo grupo, o 

segmento inferior e o septo anterior apresentaram ε circunferencial maior que os segmentos 

mediais ântero-lateral, ínfero-lateral e anterior (Tabela 14).  

O segmento ínfero-lateral apresentou menor ε circunferencial nos pacientes sem lesão 

cardíaca aparente e cardíacos no estágio A quando comparados ao grupo controle. O ε 

circunferencial do segmento ântero-lateral também foi menor no estágio A que nos controles 

(Tabela 14; Figura 3).  

 

Tabela 14. Strain circunferencial medial segmentar do VE. 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo anterior (%) -23 ± 7a (23) -24 ± 6 a,b,c,d (50) -23 ± 7 a,b,c (29) 

Anterior (%) -20 ± 6 (22) -19 ± 6 a,b (49) -17 ± 6 (29) 

Ântero-lateral (%) -17 ± 5 (22) -14 ± 6 (47) -13 ± 7* (27) 

Ínfero-lateral (%) -19 ± 8 (23) -15 ± 7* (51) -14 ± 6* (29) 

 Inferior (%) -23 ± 6a (22) -21 ± 6 a,b (49) -21 ± 6 a,b,c (27) 

Septo inferior (%) -26 ± 4a,b,c (20) -27 ± 5 a,b,c,d,e (49) -27 ± 7 a,b,c,d,e (29) 

(n); * p<0,05 vs controles 
a vs. Ântero-lateral; b vs. Ínfero-lateral;  c vs. Anterior; d vs. Inferior; e vs. Septo anterior 

 
 



26 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-20

-10

0

A.

B.

D.

E.

F.

* *
Controle
Sem lesão cardíaca aparente

Estágio A

-20

-10

0

*

St
ra

in
 (%

)
St

ra
in

 (%
)

C.

-20

-10

0

A.

B.

D.

E.

F.

* *
Controle
Sem lesão cardíaca aparente

Estágio A

-20

-10

0

*-20

-10

0

*

St
ra

in
 (%

)
St

ra
in

 (%
)

C.

 

 

Figura 3. Deformação circunferencial medial do VE. A. Visualização esquemática do corte 
no eixo-curto ao nível dos músculos papilares. B. Gráfico de barras mostrando redução de 
cerca de 25% no ε circunferencial do segmento ínfero-lateral do VE de ambos os grupos sem 
lesão cardíaca aparente e no estágio A quando comparados ao grupo controle. C. Gráfico de 
barras mostrando redução de cerca de 24% no ε circunferencial do segmento àntero-lateral do 
VE do grupo de pacientes no estágio A quando comparado ao grupo controle.Exemplos de 
traçados de ε circunferencial de indivíduo controle (D.), sem lesão cardíaca aparente (E.) e no 
estágio A da doença de Chagas (F.). Note redução no ε circunferencial do segmento ínfero-
lateral e ântero-lateral. ε, strain ou deformação bidimensional; VE, ventrículo esquerdo.         
* P<0,05 vs. controles. 
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  5.5.6. Strain circunferencial apical do VE 

Não houve diferença significativa do ε circunferencial entre os segmentos parietais do 

VE nesta projeção intragrupo ou intergrupos (Tabela 15). 

 

Tabela 15. Strain circunferencial apical segmentar do VE 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo anterior (%) -23 ± 5 (20) -25 ± 7 (49) -25 ± 6 (28) 

Anterior (%) -24 ± 5 (19) -25 ± 7 (49) -25 ± 7 (28) 

Ântero-lateral (%) -23 ± 6 (17) -24 ± 8 (49) -23 ± 7 (28) 

Ínfero-lateral (%) -22 ± 6 (19) -24 ± 8 (49) -22 ± 7 (28) 

Inferior (%) -24 ± 5 (20) -25 ± 7 (49) -24 ± 6 (28) 

Septo inferior (%) -24 ± 4 (19) -26 ± 6 (49) -26 ± 6 (27) 

(n) 

 

5.5.7. Strain radial basal do VE 

Em relação aos controles, o segmento basal do septo anterior apresentou ε radial 

menor que os segmentos basais ínfero-lateral e inferior do VE. No grupo sem lesão cardíaca 

aparente, o segmentos basal do septo anterior apresentou ε radial menor que o segmento basal 

ínfero-lateral do VE. No grupo de pacientes no estágio A, não houve diferença entre os 

segmentos (Tabela 16). 

O ε radial do segmento ântero-lateral foi menor nos pacientes no estágio A da forma 

cardíaca que nos pacientes sem lesão cardíaca aparente (Tabela 16). 
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Tabela 16. Strain radial basal segmentar do VE. 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo anterior (%) 39 ± 14a,b (22) 45 ± 20 a (51) 43 ± 21 (28) 

Anterior (%) 43 ± 11 (22) 49 ± 20 (48) 41 ± 20 (28) 

Ântero-lateral (%) 51 ± 11 (22) 55 ± 20 (45) 43 ± 21† (26) 

Ínfero-lateral (%) 55 ± 14 (22) 57 ± 21 (48) 47 ± 23 (29) 

Inferior (%) 55 ± 23 (23) 54 ± 20 (48) 49 ± 23 (27) 

Septo inferior (%) 44 ± 17 (20) 51 ± 21 (49) 49 ± 20 (29) 

(n); † p<0,05 vs sem lesão cardíaca aparente  

 a vs. Ínfero-lateral; b vs.Inferior 
 

5.5.8. Strain radial medial do VE 

Não houve diferença significativa do ε radial entre os segmentos mediais do VE 

intragrupo ou intergrupos (Tabela 17). 

 

Tabela 17. Strain radial medial segmentar do VE. 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo anterior (%) 42 ± 12 (23) 45 ± 17 (50) 47 ± 17 (29) 

Anterior (%)  46 ± 11 (22) 49 ± 17 (49) 49 ± 16 (29) 

Ântero-lateral (%) 52 ± 16 (22) 54 ± 23 (47) 49 ± 20 (27) 

Ínfero-lateral (%) 54 ± 20 (23) 57 ± 25 (51) 49 ± 22 (29) 

Inferior (%) 55 ± 17 (22) 55 ± 24 (49) 45 ± 20 (27) 

Septo inferior (%) 48 ± 16 (20) 54 ± 24 (49) 44 ± 20 (29) 

(n) 

 

 



29 

 

5.5.9. Strain radial apical do VE 

Não houve diferença significativa do ε radial entre os segmentos apicais do VE 

intragrupo ou intergrupos (Tabela 18). 

 

Tabela 18. Strain radial apical segmentar do VE. 

 Controles 

 

Sem lesão cardíaca 
aparente  

Estágio A 

 

Septo anterior (%) 34 ± 15 (20) 37 ± 17 (49) 42 ± 30 (28) 

Anterior (%) 34 ± 12 (19) 35 ± 18 (49) 41 ± 27 (28) 

Ântero-lateral (%) 35 ± 10 (17) 35 ± 20 (49) 39 ± 25 (28) 

Ínfero-lateral (%) 36 ± 13 (19) 35 ± 23 (49) 38 ± 24 (28) 

Inferior (%) 35 ± 13 (20) 35 ± 23 (49) 40 ± 24 (28) 

Septo inferior (%) 37 ± 13 (19) 36 ± 22 (49) 38 ± 20 (27) 

(n) 

 

5.6. Análise da variabilidade intra e inter-observador 

 

5.6.1. Deformação global do VE 

As variabilidades intraobservador e interobservador foram determinadas após re-

análise dos dados ecocardiográficos de 12 pacientes escolhidos de forma aleatória. 

A concordância intra e interobservador para o ε longitudinal global foi forte. Para o ε 

circunferencial e radial global, a concordância ainda foi satisfatória na análise intraobservador 

mas apenas moderada na análise interobservador (Tabela 19).  
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Tabela 19. Variabilidade intra e interobservador para o strain global do VE. 

 Intra 

(95% IC) 

Inter  

(95% IC) 

Strain global longitudinal 
(%) 

0,90 (0,72 a 0,97) 0,90 (0,74 a 0,96) 

Strain global 
circunferencial (%) 

0,75 (0,40 a 0,91) 0,60 (0,25 a 0,91) 

Strain global radial (%) 0,71 (0,35 a 0,89) 0,58 (0,04 a 0,85) 

 

5.6.2. Deformação longitudinal segmentar do VE 

A análise da variabilidade intraobservador do ε longitudinal segmentar revelou que a 

maioria dos segmentos apresentou moderada concordância. Os segmentos com melhor 

concordância intraobservador foram os segmentos ínfero-lateral medial e ínfero-lateral apical 

(Tabela 20).  

A análise da variabilidade interobservador do ε longitudinal segmentar revelou que a 

maioria dos segmentos apresentou moderada concordância. Porém, em vários segmentos a 

concordância interobservador foi apenas fraca. Os segmentos com melhor concordância 

interobservador foram os segmentos septo inferior basal, ínfero-lateral apical e septo anterior 

basal (Tabela 20).  
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Tabela 20. Variabilidade intra e interobservador para strain longitudinal segmentar do VE. 

 Intra 

(95% IC) 

Inter  

(95% IC) 

Septo inferior basal (%) 0,69 (0,24 a 0,89) 0,80 (0,50 a 0,93) 

Septo inferior medial (%) 0,77 (0,41 a 0,92) 0,65 (0,16 a 0,88) 

Septo inferior apical (%) 0,59 (0,10 a 0,85) 0,68 (0,23 a 0,89) 

Ântero-lateral basal (%) 0,54 (0,14 a 0,79) 0,26 (-0,22 a 0,64) 

Ântero-lateral medial (%) 0,70 (0,25 a 0,90) 0,41 (-0,15 a 0,77) 

Ântero-lateral apical (%) 0,37 (0,0 a 0,65) 0,34 (-0,14 a 0,69) 

Inferior basal (%) 0,77 (0,37 a 0,93) 0,71 (0,29 a 0,90) 

Inferior medial (%) 0,78 (0,41 a 0,93) 0,75 (0,34 a 0,92) 

Inferior apical (%) 0,69 (0,23 a 0,90) 0,34 (-0,24 a 0,74) 

Anterior basal (%) 0,61 (0,14 a 0,85) 0,56 (0,12 a 0,82) 

Anterior medial (%) 0,56 (0,04 a 0,85) 0,25 (-0,22 a 0,62) 

Anterior apical (%) 0,69 (0,26 a 0,89) 0,55 (0,01 a 0,84) 

Ínfero-lateral basal (%) 0,69 (0,23 a 0,89) 0,42 (-0,06 a 0,75) 

Ínfero-lateral medial (%) 0,88 (0,68 a 0,96) 0,59 (0,17 a 0,83) 

Ínfero-lateral apical (%) 0,90 (0,71 a 0,97) 0,93 (0,83 a 0,98) 

Septo anterior basal (%) 0,53 (-0,03 a 0,83) 0,80 (0,50 a 0,93) 

Septo anterior medial (%) 0,78 (0,41 a 0,93) 0,71 (0,32 a 0,90) 

Septo anterior apical (%) 0,63 (0,16 a 0,86) 0,68 (0,24 a 0,89) 

 

5.6.3. Deformação circunferencial segmentar do VE 

A análise da variabilidade intraobservador do ε circunferencial dos segmentos basais 

do VE revelou que a maioria dos segmentos apresentou concordância satisfatória. No entanto, 

a concordância interobservador foi apenas moderada ao analisar todos os segmentos basais do 

VE (Tabela 21).  
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Tabela 21. Variabilidade intra e interobservador do strain circunferencial basal do VE. 

 Intra 

(95% IC) 

Inter 

(95% IC) 

Septo anterior (%) 0,82 (0,52 a 0,94) 0,47 (-0,2 a 0,78) 

Anterior (%) 0,84 (0,57 a 0,94) 0,66 (0,21 a 0,88) 

Ântero-lateral (%) 0,78 (0,42 a 0,93) 0,62 (0,15 a 0,86) 

Ínfero-lateral (%) 0,75 (0,36 a 0,92) 0,43 (-0,12 a 0,77) 

Inferior (%) 0,79 (0,47 a 0,93) 0,51 (-0,21 a 0,82) 

Septo inferior (%) 0,81 (0,48 a 0,94) 0,80 (0,48 a 0,93) 

 

A análise da variabilidade intraobservador do ε circunferencial dos segmentos mediais 

do VE revelou que a maioria dos segmentos apresentou concordância moderada, com 

concordância intraobservador satisfatória apenas no septo inferior (Tabela 22).  

A concordância interobservador do ε circunferencial foi apenas moderada na maioria 

dos segmentos mediais do VE, sendo forte apenas no septo inferior, mas fraca no segmento 

anterior e ínfero-lateral (Tabela 22).  

 

Tabela 22. Variabilidade intra e interobservador do strain circunferencial medial do VE. 

 Intra 

(95% IC) 

Inter 

(95% IC) 

Septo anterior (%) 0,54 (0,06 a 0,82) 0,42 (-0,4 a 0,74) 

Anterior (%) 0,56 (0,02 a 0,85) 0,25 (-0,32 a 0,69) 

Ântero-lateral (%) 0,26 (-0,24 a 0,65) 0,49 (-0,7 a 0,81) 

Ínfero-lateral (%) 0,46 (-0,05 a 0,78) 0,17 (-0,39 a 0,64) 

Inferior (%) 0,57 (0,10 a 0,83) 0,41 (-0,10 a 0,75) 

Septo inferior (%) 0,73 (0,35 a 0,91) 0,88 (0,70 a 0,96) 
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A análise da variabilidade intraobservador do ε circunferencial dos segmentos apicais 

do VE revelou que a maioria dos segmentos apresentou concordância satisfatória, sendo fraca 

ou moderada apenas no septo anterior e no segmento anterior (Tabela 23).  

A concordância interobservador do ε circunferencial foi apenas moderada na maioria 

dos segmentos apicais do VE, sendo fraca no septo anterior e no segmento anterior (Tabela 

23).  

 

Tabela 23. Variabilidade intra e interobservador do strain circunferencial apical do VE. 

 Intra 

(95% IC) 

Inter 

(95% IC) 

Septo anterior (%) 0,20 (-0,30 a 0,62) 0,17 (-0,38 a 0,63) 

Anterior (%) 0,34 (-0,14 a 0,69) 0,17 (-0,39 a 0,64) 

Ântero-lateral (%) 0,77 (0,44 a 0,92) 0,65 (0,21 a 0,87) 

Ínfero-lateral (%) 0,75 (0,37 a 0,91) 0,60 (0,14 a 0,85) 

Inferior (%) 0,78 (0,42 a 0,93) 0,54 (0,06 a 0,81) 

Septo inferior (%) 0,73 (0,38 a 0,90) 0,40 (-0,04 a 0,71) 

 

5.6.4. Deformação radial segmentar do VE 

A análise da variabilidade intraobservador do ε radial dos segmentos basais do VE 

revelou que a maioria dos segmentos apresentou concordância moderada, sendo satisfatória 

apenas no septo inferior (Tabela 24).  

A concordância interobservador do ε radial dos segmentos basais do VE  revelou que a 

maioria dos segmentos apresentou concordância moderada, sendo fraca no septo inferior e no 

segmento inferior (Tabela 24).  
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Tabela 24. Variabilidade intra e interobservador do strain radial basal do VE.  

 Intra 

(95% IC) 

Inter 

(95% IC) 

Septo anterior (%) 0,62 (0,13 a 0,86) 0,41 (-0,13 a 0,66) 

Anterior (%) 0,66 (0,19 a 0,88) 0,68 (0,22 a 0,89) 

Ântero-lateral (%) 0,67 (0,21 a 0,89) 0,66 (0,18 a 0,89) 

Ínfero-lateral (%) 0,68 (0,22 a 0,90) 0,53 (-0,03 a 0,83) 

Inferior (%) 0,58 (0,06 a 0,85) 0,28 (-0,24 a 0,68) 

Septo inferior (%) 0,71 (0,34 a 0,89) 0,02 (-0,49 a 0,51) 

 

A análise da variabilidade intraobservador do ε radial dos segmentos mediais do VE 

revelou que todos os segmentos apresentaram concordância moderada (Tabela 25).  

A concordância interobservador do ε radial dos segmentos basais do VE  revelou que a 

maioria dos segmentos apresentou concordância fraca, sendo moderada apenas no septo 

anterior e no segmento anterior (Tabela 25).  

 

Tabela 25. Variabilidade intra e interobservador do strain radial medial do VE.  

 Intra 

(95% IC) 

Inter 

(95% IC) 

Septo anterior (%) 0,53 (0,09 a 0,80) 0,38 (-0,19 a 0,76) 

Anterior (%) 0,55 (0,16 a 0,79) 0,38 (-0,18 a 0,76) 

Ântero-lateral (%) 0,58 (0,17 a 0,81) 0,26 (-0,33 a 0,70) 

Ínfero-lateral (%) 0,54 (0,10 a 0,80) 0,19 (-0,39 a 0,66) 

Inferior (%) 0,51 (0,05 a 0,79) 0,13 (-0,44 a 0,62) 

Septo inferior (%) 0,53 (0,05 a 0,81) 0,14 (-0,40 a 0,61) 
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A análise da variabilidade intraobservador do ε radial dos segmentos apicais do VE 

revelou que a maioria dos segmentos apresentaram concordância moderada, sendo fraca no 

segmento ântero-lateral (Tabela 26).  

A concordância interobservador do ε radial dos segmentos apicais do VE  revelou que 

a concordância foi moderada apenas no septo anterior, septo inferior e no segmento anterior, 

mas fraca nos demais (Tabela 26).  

 

Tabela 26. Variabilidade intra e interobservador do strain radial apical do VE.  

 Intra 

(95% IC) 

Inter 

(95% IC) 

Septo anterior (%) 0,36 (-0,11 a 0,70) 0,58 (0,08 a 0,85) 

Anterior (%) 0,35 (-0,12 a 0,70) 0,43 (-0,13 a 0,78) 

Ântero-lateral (%) 0,17 (-0,32 a 0,60) 0,25 (-0,33 a 0,70) 

Ínfero-lateral (%) 0,35 (-0,15 a 0,71) 0,09 (-0,48 a 0,61) 

Inferior (%) 0,59 (0,12 a 0,84) 0,13 (-0,45 a 0,63) 

Septo inferior (%) 0,42 (-0,10 a 0,76) 0,36 (-0,24 a 0,76) 
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6. Discussão 

 

A doença de Chagas tem no seu comprometimento cardíaco a sua maior causa de 

mortalidade, seja por IC, morte súbita (arritmias ventriculares malignas) ou pelos eventos 

embólicos e o maior preditor desses eventos é o desempenho ventricular esquerdo55. Sabemos 

que o achado histopatológico da lesão cardíaca é uma miocardite crônica focal e progressiva, 

levando à substituição gradual do tecido miocárdico por fibrose com consequente 

remodelamento cardíaco14, tornando-se o substrato das alterações anatômicas e 

eletrofisiológicas responsáveis pela disfunção ventricular e suas consequências. 

A avaliação da função sistólica do VE e de sua contratilidade segmentar, a despeito 

das técnicas ecocardiográficas convencionais e da maior qualidade das imagens produzidas 

pelos aparelhos mais modernos com ênfase na escala de cinzas e definição da borda 

endocárdica, tem ainda um importante viés subjetivo na quantificação do espessamento 

miocárdico48. O reconhecimento de anormalidades regionais da contratilidade miocárdica 

causadas por fibrose focal é um dos aspectos mais difíceis da interpretação ecocardiográfica e 

requer treinamento extensivo e experiência56. O uso de técnicas quantitativas pode auxiliar no 

reconhecimento de alterações segmentares em patologias quando a fração de ejeção ainda está 

preservada. Portanto, se pudermos agregar um método que tenha como objetivo quantificar o 

grau de contratilidade do músculo cardíaco, poderemos detectar alterações ainda precoces no 

processo contrátil, principalmente se o método em questão reduzir a variabilidade intra e 

interobservador e for reprodutível em avaliações seriadas. A análise da deformação 

bidimensional é uma nova técnica em ecocardiografia que acompanha o deslocamento de 

máculas acústicas presentes na parede miocárdica ao longo do ciclo cardíaco. O percentual 

desse deslocamento representa um valor, portanto, uma quantificação da contração ventricular 

global e segmentar27, 28. 

Na forma cardíaca da doença de Chagas, além da forma com IC e aumento cavitário, 

existem o estágio A com alterações eletrocardiográficas isoladas e o estágio B com alterações 

segmentares isoladas ou associadas à disfunção ventricular. As alterações segmentares 

acometem principalmente as paredes inferior e ínfero-lateral e o ápice do VE. Estas alterações 

podem estar presentes em 33% dos pacientes com ECG anormal e com área cardíaca normal à 

radiografia de tórax mas atingem 70% dos pacientes com ECG anormal e aumento da área 

cardíaca à radiografia de tórax20, 57.  Portanto, pode ter grande utilidade a quantificação destas 
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alterações contráteis segmentares e também a detecção precoce de redução de contratilidade 

em segmentos que ao olho “nu” ainda possuem movimentação preservada. 

 

6.1. Deformação bidimensional 

 

Nesta dissertação descrevemos os valores de ε global e segmentar longitudinal, 

circunferencial e radial em pacientes com FE normal do VE divididos entre pacientes sem 

lesão cardíaca aparente e pacientes no estágio A da forma cardíaca. Os valores de ε global 

longitudinal52, 58, 59, circunferencial58, 59 e radial58, 59 descritos na população controle deste 

estudo foram similares ao de estudos prévios. Neste estudo, não foi encontrada diferença 

significativa no ε global, quer seja longitudinal, circunferencial ou radial, entre os grupos 

estudados. Foi descrito redução do ε longitudinal global com aumento da idade tanto na base, 

como na região medial ou apical do VE60. Neste estudo, não encontramos essa associação. 

No estudo do ε segmentar, encontramos diferenças no valor do ε de alguns segmentos 

entre os grupos estudados e também encontramos diferenças na contratilidade segmentar ao 

comparar diferentes segmentos de pacientes de um mesmo grupo.  

Na análise segmentar, foram encontradas diferenças significativas entre os grupos 

estudados em alguns segmentos. No caso da deformação circunferencial, o ε do segmento 

medial da parede ínfero-lateral apresentou redução de 21 a 26% em ambos os grupos de 

pacientes sem lesão cardíaca aparente e cardíacos estágio A em relação aos controles. O ε 

circunferencial do segmento medial da parede ântero-lateral também foi 23% menor no grupo 

de pacientes cardíacos estágio A que nos controles. No caso da deformação radial, o ε radial 

do segmento basal da parede ântero-lateral foi 22% menor nos pacientes no estágio A da 

forma cardíaca que nos pacientes sem lesão cardíaca aparente. Estes achados de redução do ε 

segmentar circunferencial e radial são interessantes por incluírem segmentos frequentemente 

acometidos em pacientes com doença de Chagas em estágios mais avançados da forma 

cardíaca, em especial o segmento ínfero-lateral. 

Porém, no caso da deformação longitudinal, encontramos aumento de cerca de 14 a 

20% no ε do segmento basal da parede anterior no grupo estágio A quando comparado aos 

outros dois grupos. No entanto, a concordância na variabilidade intra e interobservador da 

medida do ε longitudinal deste segmento foi apenas moderada e em diversos pacientes a 
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análise da deformação bidimensional deste segmento não foi adequada demonstrando a 

limitação na análise deste segmento.  

Estudos prévios sobre deformação bidimensional na doença de Chagas também 

encontraram diferenças em relação a grupos de indivíduos saudáveis. Del Castillo et al (2011)  

também encontrou redução do ε na parede ínfero-lateral do VE em pacientes com doença de 

Chagas na fase indeterminada em relação a controles, principalmente nas regiões médio-

apicais61. Outro trabalho avaliou o ε global e segmentar de pacientes com doença de Chagas 

na fase indeterminada (n=32) ou na fase crônica cardíaca com disfunção ventricular (n=22) e 

comparou com controles (n=44). Houve uma queda significativa do ε global longitudinal, 

circunferencial e radial do grupo controle em direção aos dois grupos de pacientes com 

doença de Chagas. Também foi observado redução significativa no ε radial global e no ε 

radial segmentar do segmento inferior médio do grupo de pacientes na fase indeterminada 

quando comparado com os controles62. 

Encontramos diferenças na contratilidade segmentar ao comparar diferentes segmentos 

dentro de um mesmo grupo de pacientes. Isto aconteceu nos três grupos estudados. No caso 

do ε longitudinal, o ε foi em geral maior no segmento apical do septo inferior, basal da parede 

ântero-lateral, e apical da parede inferior que nos demais segmentos visualizados na mesma 

janela ecocardiográfica. No ε circunferencial segmentar basal, o septo anterior, o septo 

inferior e o segmento inferior tiveram valores de ε em geral maiores que os demais segmentos 

basais nos 3 grupos estudados. Tal fato também se repetiu no estudo do ε circunferencial 

segmentar medial, mas não no apical. No estudo do ε radial segmentar basal, encontramos 

valores menores de ε no septo anterior basal que em outros segmentos basais em controles e 

indivíduos sem lesão cardíaca aparente. Também pode-se notar que os valores de ε radial do 

ápice do VE foram na média inferiores aos da base e região medial do VE.  

Outros estudos também descreveram diferenças no ε entre diferentes segmentos em 

populações controles. O ε longitudinal segmentar foi descrito como maior em segmentos da 

parede inferior52. O ε longitudinal42, 58, 59 e o circunferencial59 aumentam da base em direção 

ao ápice do VE e o radial reduz42, 59, 63 em direção ao ápice em indivíduos normais. Estas 

diferenças entre segmentos podem estar relacionadas à arquitetura e curvatura miocárdicas52. 
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6.2. Limitações 

Nesta dissertação a principal limitação encontrada foi a variabilidade do método. 

Apesar da variabilidade intra e interobservador do ε longitudinal nesta dissertação ter sido 

forte e comparável à de outros trabalhos28, 45, 58, o resultado do estudo da variabilidade intra e 

interobservador do ε global circunferencial e radial não foi tão satisfatório. No entanto, 

diversos outros trabalhos também descreveram medidas não satisfatórias de variabilidade para 

o ε global circunferencial e radial. Em pacientes com Kawasaki, a análise intraobservador do ε 

radial global e a análise interobservador do ε radial e circunferencial global não foram 

satisfatórias64. Em pacientes com estenose aórtica a variabilidade intra e interobservador do ε 

global circunferencial (0,77 e 0,76, respectivamente) e radial (0,76 e 0,70, respectivamente) 

também foram mais elevadas45. Também em indivíduos saudáveis, o ε longitudinal mostrou-

se mais reprodutível do que o radial e circunferencial28. 

A qualidade da concordância na análise da variabilidade do ε segmentar mostrou-se 

apenas de grau moderado na maioria dos segmentos analisados nesta dissertação. Isto limita o 

valor dos achados de diferença no ε segmentar desta disertação. 

A maior variabilidade encontrada nessa dissertação e em outros trabalhos pode ser 

resultado da dependência que o método tem da qualidade de imagem e da frequência de 

quadros (frame rate). Frequência de quadros baixa resulta em instabilidade das características 

das máculas “refringentes”, dificultando o seu acompanhamento durante o ciclo cardíaco 

enquanto que frequência de quadros alta reduz a densidade da estrutura miocárdica e 

resolução da imagem31. A qualidade da imagem para a análise do ε é de grande importância. 

Em estudo desenhado para se definir valores de referência de ε longitudinal, 40% dos 

segmentos adquiridos foram excluídos da análise60. Esta exclusão foi tanto maior quanto 

maior a idade e o índice de massa corporal dos voluntários estudados60. No nosso trabalho, o 

percentual de segmentos excluídos foi menor permitindo um maior “n” para análise, mas isso 

pode ter gerado inclusão de segmentos com qualidade de imagem inferior a de estudos de 

referência. Isso pode ter contribuído também para a variabilidade encontrada nesta 

dissertação.  

Qualquer artefato que simula uma mácula refringente pode influenciar a qualidade do 

“tracking”. Assim, sempre que um traçado de ε parece ser não-fisiológico, deve-se rever a 

qualidade da imagem, artefatos e a qualidade do “tracking”. Além disso, o software assume 

que os cortes ecocardiográficos foram feitos corretamente. Ou seja, sempre que se visualiza o 
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corte apical excluindo-se a ponta verdadeira do VE ou realizam-se cortes no eixo-curto de 

forma oblíqua haverá prejuízo para a qualidadade da análise do ε. Por exemplo, o corte do 

eixo-curto de forma oblíqua e não circular prejudica que se avalie corretamente o ε nas 

direções circunferencial e radial. Outra limitação é quando a mácula “refringente” se move 

para fora do plano visualizado, como ocorre frequentemente na análise da contratilidade da 

base do VE. Outra limitação é a diferença entre os softwares usados para a análise da 

deformação bidimensional vendidos pelos diferentes fabricantes31.  

O ε longitudinal mostrou-se mais reprodutível do que o radial e circunferencial28. Uma 

das razões para isso é que a análise do ε não é totalmente ângulo independente. As imagens 

ultrassonográficas têm melhor resolução ao longo do feixe de ultrassom do que na direção 

perpendicular ao feixe de ultrassom. Assim, a análise da deformação funcionaria melhor para 

medidas de movimento e deformação que ocorrem paralelas ao feixe de ultrassom como é o 

caso do ε longitudinal. A baixa resolução lateral da imagem ecocardiográfica bidimensional 

também acarreta variação nos valores de strain segmentar nas diferentes paredes do VE e 

ajuda a explicar o elevado desvio padrão de medidas de ε segmentar e sua maior 

variabilidade, quando comparados com medidas de ε global65. 
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7. Conclusões 

 

 Pacientes com doença de Chagas crônica e fração de ejeção do VE normal apresentam 

ε global longitudinal, circunferencial e radial similares ao de controles. Porém a análise do ε 

segmentar permitiu encontrar redução do ε circunferencial segmentar e radial em alguns 

segmentos em relação aos controles. Especificamente, o ε circunferencial do segmento medial 

da parede ínfero-lateral apresentou redução em ambos os grupos de pacientes sem lesão 

cardíaca aparente e cardíacos estágio A em relação aos controles. O ε circunferencial do 

segmento medial da parede ântero-lateral também foi menor no grupo de pacientes cardíacos 

estágio A que nos controles. O ε radial do segmento basal da parede ântero-lateral foi menor 

nos pacientes no estágio A da forma cardíaca que nos pacientes sem lesão cardíaca aparente. 

Os segmentos acometidos fazem parte das paredes geralmente acometidas na cardiopatia 

chagásica. Porém, a elevada variabilidade intra e interobservador para o ε segmentar limitou a 

qualidade destes achados. Novos estudos são importantes para elucidar o valor prognóstico de 

tais achados de tal forma a comprovar se essas alterações do ε segmentar podem identificar 

quais pacientes sem disfunção sistólica global ou segmentar do VE têm maior risco de 

progressão de sua doença. 
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Anexo 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido: 
· O senhor(a) está sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa a respeito 

de Doença de Chagas no Instituto Pesquisa Clínica Evandro Chagas (IPEC). 

· A Doença de Chagas é uma doença que pode provocar danos ao coração 

mesmo quando tratada corretamente. Nesta pesquisa queremos realizar seu 

ecocardiograma e guardar as imagens obtidas para que possamos estudar 

melhor o dano provocado pela doença no coração.  

· O ecocardiograma não está associado a qualquer risco conhecido para sua 

saúde.   

· Caso o senhor(a) não queira participar, continuará a receber todo o tratamento 

existente com a melhor qualidade possível sem qualquer prejuízo. 

· No caso de dúvidas, há a garantia de esclarecimentos a qualquer momento a 

respeito desta pesquisa.  

· O senhor(a) é livre para recusar a participar ou retirar seu consentimento, em 

qualquer fase da pesquisa, sem penalização alguma.  

· Os dados do senhor(a) serão armazenados em sigilo.  

· Os dados obtidos poderão ser publicados, mas o anonimato e sigilo quanto ao 

seu nome e dados pessoais está garantido.  

· Em caso de dúvidas, contactar o Dr Roberto M Saraiva tel 99309980 

· Declaro ter entendido as informações acima e dou meu consentimento para 

participar da pesquisa. Declaro também que este consentimento não restringe 

quaisquer dos meus direitos como paciente. 

Se você tem qualquer outra dúvida relacionada com seus direitos por participar de 

forma voluntária neste estudo, você pode contactar o Comitê de Ética em Pesquisa 

(CEP). Tel 38659595. 

Este projeto foi avaliado e aprovado pelo CEP do IPEC. Se você deseja obter 

maiores informações relacionadas ao CEP, por favor, entre em contato com o 

comitê. 

 

 

 

 

 



53 

 

PARTE II: Certificado de Consentimento 
Após ter pessoalmente lido ou ter ouvido atentamente a leitura deste termo e 
da informação contida em todas as páginas deste documento, tive a 
oportunidade de fazer perguntas relacionadas à minha participação neste 
estudo que foram respondidas de forma satisfatória e compreensível. 
Confirmo meu consentimento voluntário para participar nesta pesquisa e 
entendo que tenho o direito de me retirar do estudo a qualquer momento sem 
que esta decisão afete de alguma maneira o meu cuidado médico. 
 
NOME DO PARTICIPANTE:________________________________________ 
 
ASSINATURA DO PARTICIPANTE:__________________________________ 
 
DATA:__________________ 
Se o participante não puder ler e ou assinar : 
Certifico que este documento de consentimento informado foi lido de maneira 
completa e clara e que o voluntário teve a oportunidade de fazer perguntas 
quer foram respondidas satisfatoriamente. Confirmo que o participante deu 
seu consentimento para participar nesta pesquisa de maneira voluntária. 
 
NOME DA TESTEMUNHA: _________________________________________ 
ASSINATURA DA TESTEMUNHA:___________________________________  
DATA: _____________________                           
Polegar Direito do Participante:    
  
 
 
 
Certifico que verifiquei pessoalmente a leitura pelo voluntário, ou li para  ele de 
modo completo este termo de consentimento livre e esclarecido. O paciente 
teve a oportunidade de perguntar e recebeu respostas satisfatórias. Confirmo 
que o paciente forneceu seu consentimento voluntariamente. 
 
NOME DO INVESTIGADOR: _______________________________________ 
ASSINATURA DO INVESTIGADOR: _________________________________ 
DATA: _________________________________ 
 
Uma cópia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido foi entregue ao 
participante _______ (iniciais do paciente) 
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