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RESUMO 

A cardiomiopatia chagásica crônica (CCC) é considerada como a mais fibrosante 

dentre as miocardites conhecidas e ainda, uma das mais arritmogênicas dentre as 

cardiopatias conhecidas, podendo dar origem a arritmias complexas. A dispersão 

mecânica (DM) miocárdica pode resultar de condução elétrica heterogênea e está 

associada a arritmias ventriculares. O presente estudo investigou a associação entre 

a DM e a presença de fibrose do ventrículo esquerdo (VE) avaliada por ressonância 

magnética cardíaca (RMC) pela técnica realce tardio em pacientes com CCC. 

Métodos: Foram incluídos 45 pacientes com CCC. A função ventricular esquerda foi 

avaliada pela fração de ejeção (FEVE) e pelo strain longitudinal global avaliado pela 

ecocardiografia com speckle tracking. A DM foi calculada como desvio padrão do 

tempo desde Q/R no ECG até o pico de deformação longitudinal em 16 segmentos do 

VE. O realce tardio com gadolínio foi avaliado pela RMC. Realizou-se 

eletrocardiografia dinâmica para avaliação da frequência e complexidade das 

extrassístoles ventriculares (ESV). Resultados: A DM do VE foi de 80 ms [intervalo 

interquartil (IQR) 50-75]. Na regressão linear, quando corrigidas pela FEVE, VEd, 

razão E/e', NYHA, ESV, bigeminismo, pares e taquicardia ventricular não sustentada, 

a DM esteve associada a várias medidas de avaliação de realce tardio tais como 

massaLGE6D (p=0,045), massaLGE3D (p=0,017), massaManual (p=0,016), 

%manual (0,028). Foi observada correlação entre a DM e a presença de bigeminismo 

(r=0,331, p=0,027), ESV (r=0,329; p=0,027), pares (r=0,310; p=0,038), TVNS 

(r=0,297; p=0,048), FEVE (r=-0,561; p<0,001) e SLG (r= -0,702; p<0,001). 

Conclusão: A DM, avaliada pela técnica de speckle tracking, mostrou-se útil na 

predição de fibrose miocárdica avaliada pela RMC, mostrando, ainda, a provável 

relação entre arritmogenicidade ventricular e fibrose na CCC. 

 

Palavras chaves: Doença de Chagas. Cardiomiopatia chagásica crônica. Arritmia. 
Dispersão mecânica miocárdica. Strain bidimensional. Ressonância magnética 
cardíaca. 

  



 
 

SUMMARY 

Chronic Chagas cardiomyopathy is considered the most fibrosing of the known 
myocarditis and also one of the most arrhythmogenic of the known heart diseases, 
which can give rise to complex arrhythmias. Myocardial mechanical dispersion may 
result from heterogeneous electrical conduction and is associated with ventricular 
arrhythmias. The present study investigated the association between mechanical 
dispersion and the presence of left ventricular fibrosis assessed by cardiac magnetic 
resonance using the delayed enhancement technique in patients with chronic chagasic 
cardiomyopathy. Methods: Forty-five patients with chronic Chagas cardiomyopathy 
were included. Left ventricular function was assessed by left ventricular ejection 
fraction (LVEF) and global longitudinal strain assessed by speckle tracking 
echocardiography. Mechanical dispersion (MD) was calculated as standard deviation 
of the time from Q/R on the ECG to peak longitudinal strain in 16 segments of the left 
ventricle. Late gadolinium enhancement was assessed by cardiac magnetic resonance 
(CMR) imaging. Dynamic electrocardiography was performed to evaluate the 
frequency and complexity of ventricular extrasystoles (VES). Results: LV MD was 80 
ms [interquartile range (IQR) 50-75]. In linear regression, when corrected for LVEF, 
LVd, E/e' ratio, NYHA, ESV, bigeminy, pairs, and non-sustained ventricular 
tachycardia, MD was associated with several late enhancement assessment measures 
such as massLGE6D (p=0.045), massLGE3D (p=0.017), massManual (p=0.016), 
%manual (0.028). A correlation was observed between DM and the presence of 
bigeminism (r=0.331, p=0.027), ESV (r=0.329; p=0.027), pairs (r=0.310; p=0.038), 
non-sustained ventricular tachycardia (r=297; p =0.048), LVEF (r=-0.561; p<0.001) 
and GLS (r= -0.702; p<0.001). Conclusion: MD, assessed by the speckle tracking 
technique, proved to be useful in predicting myocardial fibrosis assessed by CMR, 
showing the probable relationship between ventricular arrhythmia and fibrosis in 
Chronic Chagas cardiomyopathy. 

 

Keywords: Chagas disease. Chronic Chagas cardiomyopathy. Arrhythmia. 
Myocardial mechanical dispersion. Two-dimensional strain. cardiac magnetic 
resonance 
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1. CONSIDERAÇÕES INICIAIS  

 

Eu, Alda Cristina Alves de Azevedo, sou médica graduada pela Faculdade de 

Ciências Médicas de Minas Gerais em 2005. Em 2010, iniciei especialização em 

Cardiologia no Hospital Luxemburgo e, em 2014, fiz a especialização de Ecocagrafia 

Vascular e Ecocardiograma no Hospital Mater Dei, que durou um ano. O professor 

Márcio Vinicius Lins Barros, coordenador do Serviço de Ecocardiografia Vascular e 

Ecocardiograma do Hospital Mater Dei, sabendo do meu interesse na área 

acadêmica, me apresentou ao Professor Dr. Manoel Otávio da Costa Rocha.  

Em 2016, iniciei o Mestrado no Programa de Pós-graduação em Ciências da 

Saúde- Infectologia e Medicina Tropical da UFMG, tendo como orientador o Professor 

Manoel Otávio e, como coorientador, o Professor Márcio Vinícius Lins Barros. 

Desenvolvemos pesquisa intitulada “Associação entre Arritmogenicidade Ventricular 

e Dispersão Mecânica Miocárdica na Cardiomiopatia Chagásica”. A dissertação foi 

apresentada em 2018, quando obtive o título de Mestre. Desde então, além das 

atividades no Hospital Mater Dei e no Laboratório Hermes Pardini no setor de 

Ecografia Vascular e Ecocardiografia, atuo também na área acadêmica, como 

professora da disciplina de Fundamentos da Semiologia na Faculdade de Ciências 

Médicas de Minas Gerais. 

Após algumas reuniões, decidimos estudar se existe associação entre a dispersão 

mecânica miocárdica pelo ecocardiograma e a fibrose miocárdica, avaliada pela 

ressonância miocárdica em pacientes com cardiomiopatia chagásica, iniciando o 

doutorado em 2019. No primeiro ano, fizemos o recrutamento de pacientes e a 

realização de alguns exames. No início de 2020, nos deparamos com a pandemia 

mundial de covid-19, que levou à interrupção da nossa pesquisa. Em 2022 retornamos 

com o recrutamento e realização dos exames e os resultados obtidos até o momento 

serão apresentados neste volume. O objetivo geral do trabalho é avaliar se existe 

associação entre a dispersão mecânica e fibrose miocárdicas na cardiomiopatia 

chagásica crônica. 
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2. INTRODUÇÃO  

 

A doença de Chagas (dCh) afeta aproximadamente 6 a 8 milhões de pessoas e 

representa, ainda, um sério problema de saúde pública na América Latina                       

(SCHUMUNIS; YADON, 2010; WHO, 2015 a e 2017). O curso da doença é variável; 

muitos pacientes permanecem assintomáticos por toda a vida, embora 20% a 40% 

dos infectados venham a desenvolver a forma cardíaca da doença (RIBEIRO et al., 

2012; DIAS et. al., 2015).  A forma cardíaca é a principal causa de morte da doença 

(MARIN-NETO et al., 1999). 

A cardiomiopatia chagásica crônica (CCC) apresenta peculiaridades que a distinguem 

das cardiomiopatias de outras etiologias (ROCHA et al., 2009). Dentre elas, destacam-

se a inflamação e fibrose mais intensa que as demais cardiomiopatias, é uma das que 

têm maior arritmogenicidade e maior prevalência de morte súbita; destaca-se com pior 

prognóstico e, ainda, apresenta denervação do sistema nervoso autônomo do coração 

(BESTETTI, 2016; BESTETTI; MUCCILLO, 1997; MARIN- NETO et al., 1999, 2007; 

ORIA; RAMOS, 1949;).  

A CCC é a forma mais comum de miocardite no mundo (FELDMAN; McNAMARA, 

2000) e tem como característica uma inflamação focal de intensidade variável levando 

à fibrose reparativa (BOGLIOLO, 1976). Os estudos histopatológicos de amostra de 

miocárdio de pacientes com CCC demonstraram ser esta uma cardiomiopatia 

fibrosante crônica, com perda dos cardiomiócitos e a substituição por áreas de fibrose 

e hipertrofia compensatória de miócitos remanescentes (BOGLIOLO, 1976), o que 

poderia estar relacionado com sua progressão, remodelamento cardíaco e disfunção 

sistólica do ventrículo esquerdo (VE) (BONEY et. al., 2019; SENRA et. al., 2018). 

A fibrose miocárdica é uma das alterações mais importantes da CCC e está 

relacionada à gravidade da doença (ROCHITE et al., 2005), ou seja, a sua presença 

e sua extensão relacionam-se diretamente com o estadio da doença, com a classe 

funcional e, inversamente, com a fração de ejeção do VE (FEVE), contribuindo para a 

estratificação prognóstica dos pacientes com CCC (RASSI Jr. et al., 2010). Foi 

demonstrado que a fibrose miocárdica tem valor prognóstico para eventos 

cardiovasculares, com forte relação com eventos arrítmicos nesses pacientes (MELO 



23 
 

et al., 2012). A fibrose está associada a alterações no comportamento da mecânica 

cardíaca e ainda, na arritmogenicidade (CHAVES et. al., 2019). 

O envolvimento cardíaco é o determinante fundamental na evolução dos pacientes 

chagásicos, levando a arritmias e insuficiência cardíaca (IC) nos seus mais variados 

graus, frequentemente associadas aos fenômenos tromboembólicos. A identificação 

de subgrupos de pacientes com dCh que irão evoluir para a CCC ainda não é possível; 

no entanto, a detecção precoce do envolvimento do miocárdio pode ser benéfica na 

tentativa de melhor caracterizar a doença e até em auxiliar na estratificação 

prognóstica e tratamento (BOCCHI et al., 2012; ANDRADE et al., 2011). Os exames 

de imagem, tais quais a ressonância magnética cardíaca (RMC) e o ecocardiograma 

bidimensional e suas técnicas recentes que utilizam o strain podem ajudar nesta 

estratificação dos pacientes com dCh. 

A RMC é uma modalidade de imagem não invasiva utilizada para avaliar as 

características teciduais, particularmente necrose ou fibrose, usando a técnica de 

realce tardio (RT) com gadolínio (Gd) (REGUEIRO et al., 2013). Esta técnica permite 

a detecção de acometimento cardíaco que possibilita estratificação dos estádios de 

gravidade das diversas cardiomiopatias. O uso da RMC para avaliação de pacientes 

com cardiomiopatia isquêmica e de outras etiologias tem sido indicado nas diretrizes 

clínicas para avaliação morfológica e tecidual (DELGADO et al., 2016). A RMC tem 

sido utilizada na CCC como ferramenta para avaliação de fibrose miocárdica (Rochitte 

et al., 2005).  

O ecocardiograma é uma ferramenta importante na avaliação da função sistólica 

ventricular nas cardiomiopatias das diversas etiologias, inclusive na CCC 

(ACQUATELA et al., 1980; ACQUATELA, 2007). A FEVE (fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo) pelo ecocadiograma bidimensional é o parâmetro mais utilizado 

para avaliar a função sistólica ventricular. A disfunção sistólica do ventrículo esquerdo 

(VE) avaliada pela FEVE está associada a um pior prognóstico, incluindo IC e morte 

súbita nas diversas cardiomiopatias, inclusive na CCC (RASSI Jr. et al., 2007; RASSI 

Jr., et al., 2010). Embora a FEVE seja o método comumente utilizado para avaliar a 

função sistólica do VE, apresenta limitações quanto à avaliação de pacientes com 

doença subclínica ou com disfunção sistólica leve do VE. Diante da necessidade de 

medidas mais sensíveis de desempenho do VE, os avanços na análise da imagem 
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levaram a métodos não invasivos para avaliação da mecânica cardíaca, através da 

técnica do speckle tracking (DEL CASTILLO et al., 2010; DEL CASTILLO et al., 2012; 

MADRY, W; KAROLCZAK, 2016). Diversos estudos já demonstraram que análise da 

função sistólica do VE pelo strain bidimensional oferece valor prognóstico superior à 

FEVE em pacientes com infarto agudo do miocárdio (IAM) (SJØLI et al., 2009). 

O Speckle Tracking pelo ecocardiograma é uma técnica que permite uma medida mais 

precisa da função sistólica miocárdica (HAUGAA et al., 2013). A dispersão mecânica 

miocárdica (DM) pelo strain bidimensional constitui medida sensível da 

heterogeneidade da contração ventricular. Estudos demonstraram que a DM pode 

estar associada à fibrose em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica hereditária e 

após IAM (HALAND et al., 2015; Abou et al., 2020) e, também, associada às arritmias 

ventriculares malignas em diversas cardiomiopatias (HAUGAA et al, 2010; HAUGAA 

et al., 2013; BARROS et al., 2016; AZEVEDO et al., 2021).  

A caracterização do acometimento miocárdico na dCh é muito importante para a 

estratificação de risco e manejo clínico dos pacientes. A técnica do RT pela RMC, para 

avaliação de fibrose, e a DM podem ser úteis como marcadores desse acometimento 

(CAMARA, 1993; GARCIA-ALVAREZ et al., 2011). Os estudos utilizando a DM para 

avaliação de fibrose são escassos nas diversas cardiopatias, inclusive na CCC (ABOU 

et al., 2020; HALAND et al., 2016; LIMA et al., 2021). Nós hipotetizamos que a DM 

estaria relacionada com a fibrose miocárdica avaliada pela RMC nesses pacientes. O 

objetivo deste estudo é verificar se a DM associa-se com a presença da fibrose 

miocárdica em pacientes com CCC. Espera-se obter conhecimentos com o uso 

dessas técnicas de imagem que auxiliem na caracterização do acometimento 

miocárdico na CCC e na melhor compreensão da fisiopatologia da doença e, assim, 

ajudar a identificar pacientes com maior risco de progressão da doença cardíaca, 

possibilitando um planejamento de conduta visando evitar desfechos adversos. 
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3. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

3.1 Cardiomiopatia Chagásica Crônica 

 

A CCC é a manifestação clínica mais importante da doença de Chagas crônica devido 

à frequência com que se desenvolve (em 20-30% dos indivíduos infectados) e à sua 

gravidade, morbidade e mortalidade (MACIEL et al, 1995; RIBEIRO et al., 2010). A 

CCC tem como característica um curso habitualmente lento, podendo, porém, ser 

acelerado em algumas situações, dependendo da modalidade reacional do indivíduo 

acometido.  

O curso clínico da CCC apresenta considerável variabilidade e a estratificação de risco 

individual constitui uma importante estratégia em sua abordagem clínica  (NUNES et 

al. 2012). Esta é uma doença complexa que apresenta um amplo espectro de 

manifestações, podendo apresentar com um menor envolvimento do miocárdio até 

disfunção sistólica do VE, cardiomiopatia dilatada, arritmias, eventos tromboembólicos 

e IC terminal (NUNES et al., 2013; RIBEIRO et al., 2012; ROCHA et al., 2003).  

A CCC apresenta como característica morfológica a presença de alterações difusas 

ou segmentares da contratilidade miocárdica acompanhadas de disfunção ventricular 

sistólica global, de maior ou menor intensidade, culminando com dilatação do VE 

(BESTETTI; CARDINALLI-NETO, 2008; BESTETTI, 2016).  

A CCC é a cardiopatia que mais leva à morte súbita, à remodelagem miocárdica e à 

mais grave falência ventricular, quando comparada com outras cardiopatias 

(BESTETTI et al., 1997).  A disfunção sistólica do VE é um dos preditores de morte 

da doença (MARTINELLI FILHO et al., 2000; DIAS et al., 2016). A CCC é considerada 

uma das mais arritmogênicas dentre as cardiopatias conhecidas, dando origem a 

arritmias complexas, habitualmente associadas a transtornos de condução do 

estímulo (BESTETTI et al, 1993). A morte súbita é responsável por 50% a 65% dos 

óbitos nos pacientes chagásicos; a IC por 25% a 30% e os fenômenos 

tromboembólicos por 10% a 15% (RASSI Jr.; RASSI; RASSI, 2001). Essas 

características tornam a CCC única, merecendo análises mais específicas para 

compreensão de suas peculiaridades.  
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O mecanismo patogenético fundamental da CCC é um processo inflamatório 

intenso,fibrosante e progressivo no miocárdio, provocando alterações estruturais e 

anatômicas de maior ou menor intensidade (BOGLIOLO, 1976a,b). A sua 

fisiopatologia é incerta, mas sabe-se que a infecção leva a um processo inflamatório 

progressivo, levando à destruição tecidual com fibrose focal ou multifocal (CUNHA-

NETO, 2009; DUTRA et al., 2005; FELDMAN; McNAMAR, 2000; ROSSI et al., 2003; 

TANOWITZ et al., 2009). Existem evidências que algumas citocinas produzidas em 

pacientes infectados com Trypanosoma cruzi são capazes de modular a expressão 

gênica e proteômica de células miocárdicas (RASSI Jr, RASSI, MARIN-NETO, 2010).  

Essas alterações inflamatórias crônicas com evidência de remodelamento são 

encontradas em todo o miocárdio, inclusive em regiões que abrigam fibras condutoras 

(MELLO DE OLIVEIRA et al., 1972). Outros mecanismos patogênicos que têm sido 

implicados no dano miocárdico são a disautonomia simpática e parassimpática 

(MARIN-NETO et al., 2007; MELLO DE OLIVEIRA et al., 1972), alterações 

microvasculares (MARIN-NETO et al., 2007; ROSSI et al., 2003; YACOUB et al., 2008) 

e processos autoimunes (CUNHA-NETO, 2009; DUTRA et al., 2005; ROSSI et al., 

2003; YACOUB et al., 2008). 

Esse processo pode se manifestar desde formas clínicas assintomáticas e/ou 

oligossintomáticas até formas mais graves com insuficiência cardíaca, arritmias 

cardíacas frequentes e complexas, transtornos da condução do estímulo, 

tromboembolismo e morte súbita (ROCHA et al., 2009).  

3.2 Fibrose na Cardiomiopatia Chagásica 

  

A fibrose miocárdica tem um papel importante na patogenia de diversas doenças 

cardíacas, inclusive na CCC (BORE et al., 2017). A fibrose afeta a atividade 

eletromecânica dos cardiomiócitos, levando a alterações no sistema de condução, 

heterogeneidade e atraso na condução, predispondo a bloqueios e arritmias de 

reentradas (MELLE DE OLIVEIRA et al., 1972; MOREO et al., 2009). Associa-se, 

também, à deterioração da função cardíaca e à mortalidade a longo prazo 

(ARBUSTINI; DISERTORI; NARULA, 2017). 
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A CCC é a mais fibrosante dentre as miocardites conhecidas, caracterizando-se por 

inflamação focal de intensidade variada, constituída por células linfomononucleares, 

dano estrutural, hipertrofia, dilatação e fibrose intensa reativa e reparativa 

(BOGLIOLO, 1976; MELLO DE OLIVEIRA et al., 1972). Estudos anatomopatológicos 

do coração de pacientes com CCC demonstraram aumento difuso da espessura das 

fibras colágenas da matriz perimisial, ou seja, fibras que circundam os feixes 

musculares cardíacos (fibrose intersticial difusa), e aumento da espessura das fibras 

da matriz endomisial (envolvendo miócitos individuais) (ANDRADE, SG et al., 1989; 

TAFURI, 1985). Além disso, as regiões cicatriciais se caracterizam pela ausência de 

miócitos, presença de infiltrado inflamatório linfocítico, miócitos com sinais 

degenerativos e áreas densas, estreladas e ricas em colágeno (fibrose reparadora) 

(TAFURI, 1985). 

A fibrose acarreta consequências funcionais importantes em relação ao coração. O 

aumento do conteúdo de proteínas da matriz extracelular resulta em aumento da 

rigidez mecânica e contribui para a disfunção diastólica (ANDRADE, SG et al., 1989; 

CUNHA-NETO et al., 1972; DIAS, 1989; TAFURI, 1985). A progressão da fibrose pode 

causar disfunção sistólica e hipertrofia ventricular esquerda. O aumento do colágeno 

interrompe a conectividade do sistema de condução entre os cardiomiócitos e fornece 

um substrato de reentrada para a arritmia. A fibrose perivascular ao redor das 

arteríolas intracoronárias prejudica o suprimento de oxigênio reduzindo a reserva 

coronariana, exacerbando a isquemia (MARIN-NETO et al., 1992; HISS et al., 2009; 

CHAVES et al. 2019).  

Em resumo, a fibrose cardíaca associa-se ao desempenho mecânico do miocárdio 

alterado e à arritmogênese cardíaca. Alguns estudos têm estabelecido relação entre 

o grau de fibrose, a função miocárdica e arritmogenicidade (ROCHITTE et al., 2005; 

SENRA et al., 2018; TORREÃO et al., 2015).  

 

3.3 Exames de Imagens para Avaliação de Fibrose nas Cardiomiopatias 

 

Antigamente, a principal técnica de identificação de fibrose miocárdica era por meio 

de técnicas invasivas, como, por exemplo, a biópsia endomiocárdica (DISERTORI; 

MASÈ; RAVELLI, 2017). Atualmente, para a detecção de fibrose, estão disponíveis 
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várias técnicas, incluindo exames de imagem, tais como RMC, tomografia 

computadorizada (TC), ecocardiograma, e dosagem de biomarcadores.  

A RMC é a técnica de imagem mais comumente utilizada e o uso da técnica do RT 

avalia as alterações morfofuncionais e a caracterização tecidual, ou seja, identifica 

presença de fibrose, necrose, edema e inflamação (VAN DER BIJL; DELGADO; BAX, 

2016). O RMC-RT pode também ser usado como marcador de ocorrência de 

taquicardia ventricular (TV), fibrilação ventricular (FV), morte súbita e, ainda, ajudar 

na indicação implante de cardiodesfibrilador implantável (CDI).  

Outra técnica não invasiva é o strain bidimensional, que pode fornecer medida de 

fibrose com base na avaliação da deformação miocárdica global e regional do VE 

(ROES et al., 2009). Além disso, o strain bidimensional pode avaliar a 

heterogeneidade da contração através da DM, podendo ser usada como marcador da 

condução elétrica lenta e heterogênea do VE, fenômenos relacionados com a 

presença de fibrose (VAN DER BIJL; DELGADO; BAX, 2016). 

 

3.4 Ressonância Magnética Cardíaca 

 

A RMC é uma técnica de imagem não invasiva capaz de caracterizar o acometimento 

miocárdico (DELGADO et al., 2016). Esta ferramenta pode avaliar a presença e 

extensão da fibrose, presença de edema e infiltrado inflamatório miocárdicos. E, 

ainda, é capaz de sugerir a etiologia baseada nas alterações evidenciadas no exame 

(LIANG, 2021).  

A utilização da RMC, tanto para fins diagnósticos quanto para fins prognósticos de 

cardiomiopatia isquêmica e de outras etiologias, vem apresentando aumento 

expressivo (SCHMIDT, 2007; MACEDO 2006). A RMC avalia, além da anatomia 

cardíaca e sua função, as alterações dos cardiomiócitos e a atividade da doença.  A 

RMC consegue avaliar a fibrose miocárdica, pois é capaz de caracterizar sua 

distribuição, tanto qualitativa quanto quantitativamente (DELGADO et al., 2016). O 

padrão de distribuição da fibrose difere entre as diversas cardiopatias e, ainda, a sua 

extensão correlaciona-se com o prognóstico (LIANG et al., 2021; ROCHITE et al., 

2005).  
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3.5 Princípios Físicos da Ressonância Magnética 

 

A ressonância magnética (RM) tem como propriedade física a excitação de núcleos 

atômicos por um campo magnético forte em determinada frequência. Esses emitem 

sinal de radiofrequência (RF), que é captado por uma antena e transformado em 

imagem (HAGE, 2010). O entendimento dos princípios de formação da imagem em 

RM envolve a física quântica (GOMES & CARNEIRO, 2019).  

Os núcleos dos átomos apresentam carga e estão em constante movimento giratório 

(spin) em seu próprio eixo, gerando pequenos campos magnéticos, orientados ao 

acaso, e a soma vetorial de todos é igual a zero (PYKETT et al., 1982; SMITH & 

RANALLO, 1989; ASSHEUER & SAGER, 1997). 

Para obter um sinal de RM é necessário colocar o paciente a ser examinado dentro 

de um campo magnético alto, qual pode variar de 0,2 a 7,0 T (1T = 104 Gauss), 

dependendo do aparelho. O campo magnético externo é gerado pela corrente elétrica 

de um supercondutor. O campo magnético é maior e homogêneo no centro do 

magneto, local onde o paciente será posicionado.  

Os prótons, ao serem submetidos a um campo magnético externo, alinham-se na 

mesma direção e orientam-se em paralelo ou em antiparalelo ao campo externo 

(figura 1) (MENDONÇA et al., 1996). Um número um pouco maior de spins se alinha 

no mesmo sentido (em um estado de menor energia) do que em sentido oposto 

(estado de maior energia). Esse predomínio cria uma pequena magnetização 

resultante de equilíbrio no tecido.  

É esse pequeno, mas constante desequilíbrio, ou magnetização resultante, que torna 

possível a RM (PYKETT et al.; 1982; VILLAFANA, 1988; SLICHTER, 1989; 

MENDONÇA et al., 1996). Esse movimento giratório e alinhamento ao campo 

magnético externo é chamado de precessão (SLICHTER, 1989; SMITH & RANALLO, 

1989). Desta forma, os spins fazem um movimento de precessão em torno do campo 

externo, com uma frequência determinada que é chamada de Frequência de Lamour 

(MENDONÇA et al., 1996; ASSHEUER & SAGER, 1997). Essa frequência é 

específica de cada núcleo e varia de acordo com a intensidade do campo magnético.  
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Na RM emprega-se o núcleo de hidrogênio porque seu sinal magnético é bem superior 

ao de outros núcleos magnéticos e o hidrogênio é o átomo mais abundante no corpo 

humano, principalmente devido à concentração de água e lipídios (SMITH & 

RANALLO, 1989). O hidrogênio possui apenas um próton e tem o menor núcleo 

(MENDONÇA et al., 1996). A frequência de rotação do núcleo do hidrogênio é de 63, 

86 MHz em um campo magnético de 1,5 Tesla (equivalente a 63,86 milhões de 

rotações por segundo). 

 

Figura 1 – Representação de prótons  
Adaptado de Hage & IwasakiII 2009 

 

 
A aplicação de pulsos de energia ou pulsos de RF, na exata Frequência de Larmour 

de um dado núcleo, faz com que o mesmo absorva a energia e desvie seu vetor de 

magnetização da posição inicial (longitudinal) para a posição transversal. O pulso de 

RF consegue desviar o vetor de magnetização para o plano transverso, pois, além de 
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fazer alguns dos spins passarem para o nível de maior energia, também muda a fase 

dos prótons, de modo que eles estejam coerentes (agrupados) (figura 2) (RIGWAY, 

2010). 

 
Figura 2 – Representação do pulso de radiofrequência e seus fenômenos  

Adaptado de Hage & IwasakiII 2009 

 

Imediatamente, após o pulso de RF dos sistemas de spins, os átomos de hidrogênio 

começam a retornar ao estado de equilíbrio. Este processo é conhecido como 

relaxação. O processo de relaxação tem o componente longitudinal e o transversal 

(RIGWAY, 2010). A relaxação longitudinal e a transversal ocorrem ao mesmo tempo; 

porém, a transversal é mais rápida no corpo humano. O sinal decai ao longo do 

caminho antes de o sistema de spins chegar ao estado de equilíbrio (RIGWAY, 2010). 

A relaxação longitudinal é chamada de relaxação T1. Neste processo, ocorre uma 

troca de energia entre os spins excitados e o ambiente (lattice) molecular, também 

chamada de spin-lattice ou spin rede (PYKETT et al.,1982; THOMSON et al., 1993). 

O valor de T1 é dependente da natureza física e química do ambiente que envolve o 

núcleo excitado. Em geral, moléculas menores, incluindo a água, relaxam muito mais 

lentamente do que moléculas de tamanho médio, como os lipídeos. 

A relaxação T2, também chamada de relaxação spin-spin, ocorre por meio da 

interação de prótons com os campos magnéticos de outros núcleos. Após a aplicação 

de um pulso de RF, o núcleo excitado inicialmente precessa em fase em relação aos 

outros núcleos, resultando em um valor maior. Entretanto, a coerência de fase é 



32 
 

rapidamente perdida, uma vez que cada um dos núcleos tem seu próprio campo 

magnético diminuto, que interfere nos outros (relaxação spin-spin) (FALCHETTO, 

COSTA, ROCHITE, 2015). A interação spin-spin transfere energia entre os núcleos 

envolvidos, de forma que a frequência de precessão de alguns esteja atrasada e a 

frequência de outros esteja acelerada (HAGE, 2009). 

As imagens da RM podem ser ponderadas de forma a demonstrar a distribuição 

predominante de T1, T2 ou apenas a densidade de prótons dos diferentes tecidos 

(SARA et al., 2014). Essa energia liberada na forma de onda de RF pode ser captada 

por antenas ou bobinas e decodificada por meio de um processo matemático chamado 

Transformada Rápida de Fourier, gerando a imagem obtida nos estudos clínicos 

(SARA et al., 2014).  

Os pulsos de RF podem ser organizados e repetidos de diversas formas, sendo 

chamados de Sequências de Pulso. Cada uma delas permite a obtenção de imagens 

com diferentes tipos de contraste entre as estruturas, caracterizando os tecidos 

biológicos independentemente de janelas acústicas ou mesmo do biotipo do paciente. 

A localização tridimensional da origem do sinal da ressonância magnética é obtida 

com o uso de três outros pequenos campos magnéticos, chamados gradientes e que 

estão arranjados em posições ortogonais em relação aos eixos do corpo. A 

combinação desses gradientes permite a localização das coordenadas de qualquer 

ponto e obtenção de cortes oblíquos em qualquer angulação (FALCHETTO, COSTA, 

ROCHITE, 2015). 

Um equipamento de RM é, portanto, composto do magneto (que produz o campo 

magnético que deve ser estável e homogêneo, medido em Tesla); bobinas dos 

gradientes, com seus amplificadores; antena acoplada ao amplificador de RF, para 

estimular o paciente com os pulsos de RF; e o receptor, para captar o sinal emanado 

pelo paciente (SARA et al., 2014).  

É necessário um computador para controlar o equipamento e gerar as imagens, que 

podem ser exibidas de forma estática, dinâmica ou em reconstruções multiplanares. 

A aquisição das imagens é realizada em múltiplas apneias expiratórias, geralmente 

bem toleradas pelos pacientes. Também se encontram disponíveis sequências 

rápidas de aquisição de imagem, em geral com menor resolução espacial, porém 

adequadas para o diagnóstico (SARA et al., 2014). 
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3.6 Realce Tardio com Gadolínio 

 

A técnica do RT com Gd é um método simples, robusto e validado para avaliar cicatriz 

nas cardiomiopatias, tanto agudas quanto crônicas (BURT et.al., 2014; PATTANAYAK 

& BLEUMKE, 2015). Esta técnica permite inferir qual a etiologia das cardiomiopatias 

(PATTANAYAK & BLEUMKE, 2015).  

 

 A utilização de um contraste paramagnético contribui para a alta sensibilidade da 

RMC na detecção de inflamação e fibrose miocárdica. O RT utilizado na RMC é um 

dos métodos não invasivos para avaliar fibrose miocárdica ou necrose causada por 

doença miocárdica isquêmica ou não-isquêmica (ROCHITTE & NACIF, 2007; KALIL 

FILHO & ALBUQUERQUE, 1995). 

3.7 Propriedade do Gadolínio 

 

Gd é um elemento químico raro, cujo número atômico é 64. Apresenta propriedades 

paramagnéticas, podendo ser utilizado como meio de contraste endovenoso nos 

estudos de RMC (SHENASA, 2019). No entanto, no estado livre, o Gd é tóxico, 

devendo, então, passar por processo de quelação com moléculas maiores, formando 

um complexo mais estável, devendo ser eliminado antes do íon livre ser lançado no 

corpo humano (SARA et al., 2014). Sua excreção preferencial é renal, cerca de 90% 

em 24 horas para a quase totalidade das formulações. Em indivíduos com 

insuficiência renal avançada (com depuração de creatinina < 30mL/minuto, ou 

dialíticos), a farmacocinética é alterada, tornando mais lenta sua excreção, sem 

causar nefrotoxicidade.  

 

3.8 Avaliação da Fibrose através da Técnica do Realce Tardio com Gadolínio 

 

Na RMC, o uso do RT com Gd permite a caracterização mais direta das fibras 

miocárdicas in vivo, destacando as áreas com expansão extracelular regional, como 

a fibrose de substituição e/ou cicatriz (PATTANAYAK & BLEUMKE,  2015; MANDOLI 

et al., 2021). O princípio básico é a imagem de inversão-recuperação após um atraso 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pattanayak+P&cauthor_id=25727003
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pattanayak+P&cauthor_id=25727003
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shenasa+M&cauthor_id=31400878
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pattanayak+P&cauthor_id=25727003
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mandoli+GE&cauthor_id=33937354
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de 5 a 10 minutos após a administração intravenosa de contraste de Gd (SIMONETTI 

et al., 2001). 

A fibrose miocárdica causa aumento significativo do espaço extracelular, levando à 

concentração maior do Gd. Nas áreas com fibrose, o Gd pode distribuir-se livremente. 

Na imagem da RMC, a fibrose é vista como uma área mais brilhante (LIANG et al., 

2021) - Figura 3. O contraste com quelato de Gd concentra-se no miocárdio lesado, 

onde o espaço extracelular está aumentado devido ao processo patológico de base 

(BING & DWECK, 2019). As áreas de miocárdio íntegro apresentam baixo sinal e são 

facilmente distinguíveis das regiões alteradas, ou seja, o miocárdio normal aparece 

preto, enquanto as regiões inviáveis aparecem brilhantes ou realçadas.  

As técnicas para quantificação da fibrose baseiam-se no fato de que a técnica RT faz 

com que a cicatriz pareça brilhante, como citado anteriormente, e, como tal, pode ser 

definida como uma intensidade de sinal acima do miocárdio normal. Diversas técnicas 

para quantificação da fibrose miocárdica pela RMC já foram propostas: a quantificação 

manual (desenhando regiões de interesse ao redor da cicatriz); e automáticas que 

utilizam 3 desvios padrões (3DP), 4 desvios padrões (4DP), 5 desvios padrões (5DP) 

ou 6 desvios padrões (6DP) e a técnica de largura total na metade do máximo (Full 

width at half maximum, FWHM), que usa metade do sinal máximo dentro da cicatriz 

como limiar. Cada método resulta em volumes médios de RT diferentes (FLETT et al., 

2011).   

Os cortes de intensidade de sinal mais elevados têm sido utilizados na tentativa de 

evitar superestimação das medidas do tamanho da cicatriz. No entanto, estes podem 

potencialmente subestimar o tamanho da cicatriz se houver áreas significativas de 

intensidade de sinal intermediária e são altamente dependentes da escolha da zona 

remota usada para calcular o limiar (AMADO et al., 2004; KWONG, 2011). Um método 

alternativo usando um limiar de 50% da intensidade máxima dentro da cicatriz – 

FWHM – foi proposto como sendo mais resistente às variações de intensidade da 

espiral superficial, com boa correlação com o tamanho do infarto em um modelo 

animal (AMADO et al. 2004; KIM;FARZANEH-FAR; KIM, R.J, 2009). No entanto, este 

método assume um núcleo de infarto brilhante e pode não ser preciso em cicatrizes 

homogeneamente cinzentas. Além disso, múltiplas ilhas separadas de cicatrizes 

podem causar dificuldades com este método de análise (KWONG, 2011). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bing+R&cauthor_id=31649047
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Dweck+MR&cauthor_id=31649047
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Existem estudos (AMADO et al., 2004; FLETT et al., 2011) comparando essas 

técnicas de quantificação em pacientes com cardiomiopatia isquêmica aguda e 

crônica ou hipertrófica. Demonstrou-se que a quantificação manual e a detecção 

baseadas nos limiares de intensidade de sinal de 5 e 6 DP não mostraram variação 

significativa intra e interobservador. Entretanto a quantificação da fibrose com a 

técnica da largura à meia altura (full width at half maximum, FWHM) foi a que 

apresentou melhor desempenho. Notadamente, todas as técnicas apresentaram 

maiores discordâncias na quantificação da fibrose na miocardiopatia hipertrófica que 

na miocardiopatia isquêmica aguda ou crônica (FLETT et al., 2011).  

Os resultados dos estudos citados acima demonstraram que os limiares elevados da 

escala de cinza estão, de fato, identificando a fibrose miocárdica e que o 5 DP pode 

ser visto como o método clinicamente mais relevante para quantificar o RT na 

cardiomiopatia hipertrófica e cardiomiopatia isquêmica. No entanto, a diferença real 

na quantidade de RT entre 5 e 6 DP (ou FWHM) é mínima, com sobreposição 

substancial. O RT quantificado usando pontos de corte mais baixos na escala de cinza 

parece incorporar uma proporção maior de pixels com intensidade de sinal aumentada 

que não são representativos de histopatologia anormal, mas sim ruído devido a 

artefatos de imagem ou tempos de inversão T1 subótimos, sugerindo que esses 

métodos são não é ideal para quantificar RTG na CMH (MORAVSKY, 2013). 

Na dCh, Torreão e colaboradores (2015) realizaram um estudo piloto para definirem 

qual a melhor técnica de quantificação de fibrose pela RMC e consideraram que o 

ponto de corte de 3 DP acima da intensidade normal do sinal miocárdico teve a melhor 

concordância com o RT visual em uma faixa de gravidade da cardiomiopatia 

chagásica, o que levou os autores a escolher neste estudo o limiar de 3 DP em vez 

de 5 DP (usado em alguns estudos envolvendo cardiomiopatia hipertrófica e infarto 

miocárdio). 

Senra (2018), em sua tese, comparou as técnicas de quantificação semiautomática 

da massa de fibrose (2,3,5,6 DP e FWHM) com a técnica que contava com o limiar 

definido pelo observador em pacientes com dCh. O limiar de 5 DP foi o que apresentou 

melhor desempenho pela correlação de Spearman (r=0,90), correlação de Pearson 

(Rho=0,96), o maior coeficiente de correlação de concordância (0,89) e Cb de 0,98 e 

assim, foi definida como o método de quantificação da fibrose miocárdica no estudo. 
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Observou-se, assim, que ainda não se encontra bem definida a qual melhor técnica 

de quantificação da fibrose pela RMC em pacientes com CCC.  

 

 

Figura 3 – Miocardiopatia dilatada não isquêmica. Quatro câmaras e eixo curto 
demonstrando realce tardio nas paredes anterosseptal e inferosseptal. 

Adaptado de BING & DWEK, 2019. 

 

3.9 Padrões de Distribuição do Realce Tardio pelo Gadolínio nas 

Cardiomiopatias 

 

A caracterização tecidual pela RMC pode auxiliar no diagnóstico diferencial das 

cardiomiopatias, que podem ser classificadas como isquêmicas e não isquêmicas com 

padrões específicos de cada uma (ABDEL-ATY et al., 2004). A técnica do RT ajuda 

no diagnóstico e o prognóstico das cardiopatias isquêmicas não-isquêmicas (Figura 

4) (LIANG et al., 2020). Os padrões de distribuição do RT podem ser divididos em 

isquêmicos e não isquêmicos, com padrões específicos reconhecidos em cada um.  
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Figura 4 – Cenários clínicos da insuficiência cardíaca e achados na ressonância 
miocárdica. 

Adaptado de Liang et al., 2021. 

 

Na cardiomiopatia isquêmica, o RT normalmente envolve o subendocárdio e deve 

estar localizado em uma região de território de perfusão de uma artéria coronária 

epicárdica (MAHRHOLDT et al., 2005). Esse padrão ocorre após a oclusão de uma 

artéria coronária quando a “frente de onda” de necrose começa dentro do sub-

endocárdio, progredindo em direção ao epicárdio para resultar em um infarto 

transmural (DHORE-PATIL; ANEJA, 2021).  

 

Na cardiomiopatia não isquêmica, a RMC pode ajudar a diferenciar das etiologias 

isquêmicas de não isquêmicas devido aos diferentes padrões de RT entre as diversas 

cardiomiopatias não isquêmicas, e, ainda, permite a discriminação entre elas 

(JACKSON et al., 2007).  

 

Na cardiomiopatia hipertrófica hereditária geralmente apresenta o RT irregular nos 

segmentos hipertrofiados (HANSEN & MERCHANT, 2007).  Na cardiomiopatia 

dilatada, um sinal frequente - embora inespecífico - é a chamada faixa de “parede 

média”, uma região intramural de fibrose geralmente na base e/ou no meio do septo 
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(ASSOMULL et al., 2006). A miocardite se caracteriza por RT subepicárdico e/ou 

transmural, envolvendo mais frequentemente a parede ínfero-lateral, mas também 

outras regiões, ou com distribuição mais difusa (MAHRHOLDT et al., 2006).  

 

3.10 Padrão de Distribuição do Realce Tardio e Validação da Ressonância 

Miocárdica na Cardiomiopatia Chagásica  

 

Na dCh, o uso da RMC permite a identificar a presença, distribuição e quantificação 

da fibrose, e ainda, a determinação do prognóstico da doença (ROCHITTE et al., 

2005). A RMC na dCh foi inicialmente relatada como uma ferramenta capaz de sugerir 

o diagnóstico, uma vez que suas características anatômicas típicas, como aneurisma 

apical e déficit segmentar da contratilidade, não isquêmico, foram facilmente 

identificados em pacientes diagnosticados principalmente como cardiomiopatia 

dilatada idiopática (UENO et al., 1995). 

Os padrões de distribuiçao do RT descritos na literatura em pacientes com CCC foram 

o subendocárdico, transmural e a camada média ou subepicárdica (REGUEIRO et al., 

2013; ROCHITTE et al., 2005). O achado do RT tende a acometer, mais comumente, 

o segmento basal da parede ínferolateral e o ápex do VE (NUNES et al., 2018; 

TORREÃO, 2015) (Figura 5). 

. 

 

Figura 5 – Distribuição da fibrose na cardiomiopatia chagásica. A – transmural; B – 
focal e C – difusa  

Adaptado de Marin-Neto et. al., 2015. 

 

Estudos prévios comparando a RMC e a biópsia endomiocárdica, comprovaram a alta 

sensibilidade deste exame na detecção de miocardite (BOCCHI et al., 1993; KALIL 

FILHO et al., 1995; TORREÃO, 2015). 
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Em 1995, Kalil Filho et al. compararam 10 pacientes com CCC e oito com 

cardiomiopatia dilatada idiopática, investigando a correlação entre os resultados da 

biópsia endomiocárdica do septo do VD com achados da RMC. Foi utilizada uma 

sequência spin-eco padrão disponível na época. Um aumento da intensidade de sinal 

na área septal foi descrito após a infusão de Gd em todos os pacientes com CCC, e 

em oito deles um infiltrado inflamatório crônico foi relatado nas amostras de biópsia. 

Nenhum dos pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopática apresentou aumento 

de sinal na RMC e apenas um apresentou resultado limítrofe para inflamação na 

análise da biópsia. Concluiu-se que a RMC pode ser um método diagnóstico útil para 

identificar os pacientes com CCC.  

Esses estudos demonstraram que a RMC pode detectar, de forma não invasiva, a 

presença, localização e o padrão de distribuição da fibrose em pacientes com dCh, 

podendo ainda detectar alterações miocárdicas focais que podem não ser 

evidenciadas pela biópsia endomiocárdica. 

Além disso, o exame pela RMC permite quantificar a fibrose miocárdica, identificar 

alterações da motilidade da parede cardíaca e avaliar a função sistólica do VE em 

pacientes com CCC (ROCHITTE et al., 2005; REGUEIRO et al., 2013).  

Rochitte et al. (2005) realizaram RMC em 51 pacientes com dCh, sendo 15 deles na 

forma indeterminada, 26 com a forma cardíaca e 10 com CCC e TV. A fibrose 

miocárdica por RMC estava presente em 68,6% de todos os pacientes, em 20% no 

grupo da forma indeterminada, 84,6% no grupo da forma cardíaca e 100% no grupo 

com CCC e TV (p 0,001). A extensão da fibrose miocárdica correlacionou-se 

diretamente com o estágio de evolução da doença e com a capacidade funcional e, 

inversamente, com a FEVE, contribuindo para a estratificação prognóstica na CCC.  
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Figura 6 – Fibrose miocárdica e/ou necrose. Eixo curto com imagem do RT 

mostrando padrões subendocárdio e mesocárdico (setas verdes) do miocárdio 
Adaptado de Falchetto et al., 2015. 

 

Regueiro et al., 2013, realizaram estudo em área não endêmica com 67 pacientes 

com dCh divididos em três grupos. O grupo 1 era composto por 27 pacientes com a 

forma indeterminada; o grupo 2 com 19 pacientes com alterações no ECG ou 

ecocardiograma transtorácico e sem disfunção ventricular e/ou alteração de 

contratilidade; grupo 3, com 21 pacientes com alteração de contratilidade segmentar 

e/ou diâmetro do VE > 55 mm e/ou FEVE < 50%. A prevalência de RT foi evidenciada 

em 15,8% dos pacientes do grupo 2 e 52,4% do grupo 3. A prevalência do RT foi maior 

na parede ínfero-lateral e no ápex, correlacionando-se com as áreas de maior 

prevalência de alteração de contratilidade. A distribuição do RT foi heterogênea 

(subendocárdico 26,8%, parede média 14,0%, subepicárdico 22,6% e transmural 

36,0% do total de segmentos com RT) e relacionada a câmaras cardíacas maior e pior 

função sistólica. Os autores concluíram que o padrão do RT pode mimetizar o das 

cardiomiopatias isquêmicas e não isquêmicas, com predileção especial pelos 

segmentos apical e ínfero-lateral do VE. Esses achados sustentam que o 

envolvimento miocárdico na CCC pode ser decorrente tanto de distúrbios 

microvasculares quanto de miocardite crônica e pode favorecer a CCC no diagnóstico 

diferencial de pacientes com história epidemiológica compatível e IC de etiologia 

desconhecida. 

A fibrose miocárdica, um marcador independente de risco aumentado em várias 

outras cardiomiopatias (WENG et al., 2016; GRUN et al., 2012; Kwon et al., 2009), foi 

identificada em estudos de patologia da CCC (BOGLIOLO, 1976 a; BOGLIOLO, 

1976b; ROSSI et al., 1998; BARRETO et al., 1989) e pode ser detectada por RMC. 
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Estudos anteriores de RMC em pacientes com CCC mostraram que a fibrose 

miocárdica está associada à disfunção VE, sintomas de IC e pior prognóstico 

(ROCHITTE et al., 2005; ROCHITTE et al., 2007; REGUEIRO et al., 2013). Além 

disso, a extensão da fibrose miocárdica se correlaciona com o escore de risco de 

Rassi (UELLENDAHL et al., 2016) e com a ocorrência de taquicardia ventricular (TV) 

(SENRA et al., 2018; VOLPE et al., 2018; MELLO et al., 2012). 

Mello RP et al. (2013) estudaram a RMC como preditora de TV, causa frequente de 

morte súbita na CCC. O estudo incluiu 41 pacientes com CCC: 26 pacientes com 

histórico de TV (grupo TV), e 15 não apresentavam TV (grupo NTV). Todos 

apresentavam RT e anormalidade segmentar do VE na RMC. Não houve diferença 

estatística em termos de volume de RT entre os dois grupos (grupo TV = 30,0 ± 16,2%; 

grupo NTV = 21,7 ± 15,7%; p = 0,118). A probabilidade de TV foi maior se duas ou 

mais áreas contíguas de fibrose transmural estivessem presentes, sendo um fator 

preditor de TV clínica (RR 4,1; p = 0,04). A concordância entre os observadores foi de 

100% nesse critério (p < 0,001). Os autores concluíram que a identificação de dois ou 

mais segmentos de RT transmural por RMC associou-se com a ocorrência de TV 

clínica em pacientes com CCC. A RMC, portanto, melhora a estratificação de risco na 

população estudada. 

SENRA et al. (2018), estudaram pacientes com CCC com avaliação prévia de RM e 

acompanhamento clínico retrospectivo. O desfecho primário foi uma combinação de 

mortalidade por todas as causas, transplante cardíaco, estimulação anti-taquicardia 

ou choque apropriado de um cardiodesfibrilador implantável e morte súbita cardíaca 

abortada; o desfecho secundário foi mortalidade por todas as causas. Foram incluídos 

130 pacientes. A maioria dos pacientes não relatou sintomas de IC ou arritmia, mas 

anormalidades eletrocardiográficas e ecocardiográficas foram comuns. Na RMC, 

foram frequentes as dilatação e disfunção do VE, sendo encontrada fibrose miocárdica 

em 76,1%, com massa média de 15,2 a 16,5 g. Durante um acompanhamento médio 

de 5,05 anos, 58 (44,6%) pacientes atingiram o desfecho combinado e 45 (34,6%) 

pacientes morreram. A fibrose miocárdica associou-se ao desfecho primário. Assim, 

a fibrose miocárdica parece constituir um preditor independente de desfecho adverso 

na CCC.  

A RMC tem um forte potencial para melhorar a avaliação prognóstica de pacientes 

com CCC, sendo ferramenta importante para se acompanhar a evolução da doença, 
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como demonstrado em vários estudos. O RT permite avaliar, de maneira mais eficaz, 

o prognóstico do paciente (MADY et al., 1994). 

 

3.11 Ecocardiograma Convencional e Strain Bidimensional 

 

A ecocardiografia representa hoje um dos pilares da avaliação multimodal do paciente 

com cardiomiopatia, independentemente da etiologia. O exame fornece informações 

sobre a características anatômicas e funcionais das câmaras cardíacas com 

implicações terapêuticas e prognósticas, sendo essencial para o diagnóstico, 

estratificação, manejo e segmento de pacientes com cardiomiopatias (ROSENBAUM; 

AGRE; PEREIRA, 2020). 

 

A avaliação da função sistólica do VE é a pedra angular do exame ecocardiográfico. 

Existem muitos parâmetros ecocardiográficos que podem ser utilizados para fins 

clínicos e de pesquisa, cada um com seus prós e contras. A FEVE é a mais utilizada 

devido à sua viabilidade e previsibilidade, mas também apresenta alguns limitantes, 

relacionados tanto à técnica de imagem utilizada para o cálculo quanto à própria 

definição (STANTON; LEANO; MARWICK, 2009; SHAH; SALOMON, 2012). 

A FEVE é um índice que demonstra a função sistólica global miocárdica e é o 

percentual de sangue que o VE ejeta para a aorta durante a sístole (KONSTAM & 

ABBOUD, 2017). O valor da FEVE é estimado por meio dos volumes sistólico e 

diastólico finais do VE. Apesar de a FEVE ser o parâmetro mais comumente utilizado 

para avaliar a função sistólica do VE, ela não caracteriza completamente a extensão 

da doença e sua gravidade e não reflete suficientemente os intricados processos 

fisiopatológicos que ocorrem nas cardiomiopatias, incluindo a DC, especialmente nos 

estágios iniciais no envolvimento miocárdico. No entanto, técnicas ecocardiográficas 

recentes, como a ecocardiografia bidimensional pelo speckle tracking, abriram a 

possibilidade de realizar avaliações mais precisas da função sistólica, avaliando a 

deformação das fibras miocárdicas (DEL CASTILLO; HERSZKOWICS, 2008).  

A musculatura miocárdica está disposta em espiral. Durante o processo de contração, 

as fibras mudam de direção e de sua distribuição laminar, fazendo com que a 

deformação se realize em padrão helicoidal, combinando, desta forma, encurtamento 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Konstam%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28223323
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abboud%20FM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28223323
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entre a base e o ápex, espessamento parietal, variação de circunferência da cavidade 

e deslizamento entre as diversas camadas do músculo (STREETER, 1969; ARTS et 

al., 2001; DEL CASTILLO et al., 2010). (Figuras 7 e 8). Essa contração, por torção, 

deve-se ao deslizamento das camadas miocárdicas, associada à conformação em 

espiral da banda muscular, ancorada nos anéis pulmonar e aórtico. Isso acaba por 

ocasionar, na região apical, constrição da referida banda, evidenciado na Figura 8 

(DEL CASTILLO et al., 2010). 

A mecânica da contração cardíaca é um processo complexo que é dividido em 

diferentes eixos ortogonais (longitudinal, circunferencial e radial) (DEL CASTILLO; 

HERSZKOWICS, 2008). 

O strain é uma técnica ecocardiográfica que avalia as mudanças na forma 

(deformação) das fibras musculares miocárdicas durante a contração miocárdica 

(DUNCAN, 2015). O strain bidimensional é uma técnica semiautomática e quantitativa 

para medida da função sistólica global e regional. 

 

 

Figura 7 - Rotação – representação esquemática do VE: as regiões e 
direções das rotações sistólicas na base e no ápice estão indicadas (setas) 

 Fonte: Adaptada de Almeida et al., 2013. 
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Figura 8 – Modelo anatômico evidenciando a organização das fibras 
musculares em feixe muscular único (A) e a despolarização sequencial do 

feixe em três bandas: basal, descendente e ascendente (B). 
Fonte: adaptado de Biswas et al., 2013. 

 

As paredes do VE são compostas de feixes de fibras musculares dispostos nas 

camadas subendocárdica, mesocárdica e subepicárdica. Na camada subendocárdica, 

as fibras são predominantemente longitudinais. Na camada mesocárdica, 

predominam fibras circulares e, no epicárdio, fibras dispostas espiralmente (MADRY; 

KAROLCZAK, 2015 a e b). As três camadas determinam os componentes do strain 

miocárdico - longitudinal, circunferencial e radial (MADRY, KAROLCZAK, 2015 a e b) 

(Figura 9). 
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Figura 9 – Ilustração esquemática das três direções da deformação no 
sistema de coordenadas cardíacas. 
Fonte: adaptado de Almeida et al., 2013. 

 
3.12 Caracterização de Cada Plano 

 

3.12.1 Plano Longitudinal ou Strain Longitudinal 

 

O primeiro plano, chamado de longitudinal, analisa a deformação desde a posição 

apical do coração, em duas, três ou quatro câmaras. Mede a deformação da cavidade 

no sentido base-ápex, ou seja, o encurtamento da câmara, e denomina-se strain 

longitudinal (SLG). Como o comprimento final da cavidade (sistólico) é menor que o 

comprimento inicial (diastólico), a porcentagem da deformação é negativa. Sua 

análise é realizada no eixo longo do coração, ou seja, na janela apical quatro câmaras 

(figura 5), duas câmaras e três câmaras (DEL CASTILLO; HERSZKOWICZ; 

FERREIRA, 2010).  
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3.12.2 Plano Circunferencial ou Strain Circunferencial 

 

O segundo plano é obtido pelo eixo curto da cavidade ventricular ao nível da base do 

VE, dos músculos papilares e na região apical. Ele mede a variação da circunferência, 

sendo denominado strain circunferencial (SCG). Como a circunferência é menor na 

sístole do que na diástole, a porcentagem da deformação é também negativa (DEL 

CASTILLO, HERSZKOWICZ, FERREIRA, 2010) (Figura 10). 

 

Figura 10 – Análise do strain longitudinal e circunferencial pela técnica do 
speckle tracking. A. Demonstra o strain longitudinal na janela apical 4 câmaras. 

B. Demonstra o strain circunferencial no eixo curto no nível da válvula mitral 
Fonte: adaptado de Lietman et al, 2016. 

 

3.12.3 Plano Radial ou Strain Radial 

 

O terceiro plano avalia o espessamento das paredes.  É obtido pelo eixo curto da 

cavidade ventricular ao nível da base do VE, ao nível dos músculos papilares e na 

região apical.  É denominado strain radial (SRG), e como a espessura final (sistólica) 

é maior do que a espessura inicial (diastólica), a porcentagem da deformação é 

positiva (DEL CASTILLO; HERSZKOWICZ; FERREIRA, 2010). 
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. 
 

 
 

 
Figura 11 – Análise do strain radial pela técnica do speckle tracking. 

Fonte: adaptado de Madry e Karolczak, 2015. 

 

Desta forma, o strain longitudinal vai aumentando gradativamente da base em direção 

ao ápex, provavelmente pelo predomínio de fibras longitudinais e oblíquas nessa 

região, necessárias para promover o esvaziamento da cavidade (DEL CASTILLO; 

HERSZKOWICZ; FERREIRA, 2010). O mesmo ocorre com o strain circunferencial. O 

strain radial apresenta diminuição gradativa em direção ao ápex, pois as fibras de 

direção circular encontram-se preferentemente na região basal (MOORE et al., 2000).  

 

3.13 Parâmetros Básicos Avaliados  

 

A análise da deformação miocárdica por meio da ecocardiografia pode ser realizada 

utilizando a técnica com o Doppler tecidual ou pela técnica do speckle tracking 

bidimensional. O strain miocárdico fornece avaliação quantitativa da função 

miocárdica global e regional e é mais acurado que a FEVE na quantificação da função 

ventricular esquerda (SJOLI et al., 2011; STANTON; LEANO; MARWICK, 2009). 

 

3.14 Strain pelo Doppler Tecidual 

 

A primeira técnica desenvolvida para medida da deformação miocárdica foi a do 

Doppler tecidual. A sua utilização para avaliação do gradiente de velocidade 

intramiocárdico, introduzida na década de 90, permitiu aferir a taxa de deformação e 

sua porcentagem (strain rate e strain) e incrementou as possibilidades para estudo da 
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mecânica da contração cardíaca. Contudo, essa metodologia encontra limitação pela 

dependência do ângulo de insonação, o qual varia constantemente durante o ciclo 

cardíaco (TESKE et al., 2007). As regiões apicais do VE, pelo mesmo motivo, não 

podem ser corretamente avaliadas (D’HOOGE et al., 2000).  

 

3.15 Strain Bidimensional pela Técnica do Speckle Tracking  

 

O speckle tracking é uma técnica que, literalmente, significa rastreatamento de pontos 

intramiocárdicos brilhantes (speckles) e que permite a quantificação da função 

regional e o tempo da contração (VOIGT et al., 2015). Como citado acima, é definido 

como o rastreamento dos pontos que formam a imagem bidimensional, também 

denominados marcas acústicas digitais. Estas marcas são pontos naturais do 

miocárdio, sendo formadas por um pequeno conjunto de imagens em escala cinza, 

cuja disposição é única e caracteriza uma porção particular do miocárdio denominada 

padrão de rastreamento (speckle pattern). Cada marca acústica pode ser 

sucessivamente identificada durante o ciclo cardíaco, pois preserva suas 

características (DEL CASTILLO; HERSZKOWICZ; FERREIRA, 2010), a não ser que 

haja alteração patológica do substrato anatômico.  

As marcas acústicas são capturadas pelo sistema de análise a partir da imagem 

bidimensional preto e branco, quer seja individualmente ou em grupos, e seguidas 

quadro a quadro ao longo do ciclo cardíaco (HELLE-VALLE et al., 2005). O seu 

deslocamento gera um loop e cada marca acústica apresenta, no seu percurso, 

mudanças instantâneas de direção e velocidade. Essas mudanças podem ser 

representadas por vetores que alteram constantemente seu tamanho e direção (DEL 

CASTILLO; SILVEIRA; ALBUQUERQUE, 2012) (Figura 12 e 13). 
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Figura 12 – Padrão representativo das marcas acústicas digitais no miocárdio 

do VE  em dois quadros subsequente  
Fonte: adaptado Almeida et al., 2013. 
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Figura 13 – Esquema de marcas acústicas e sua movimentação em forma de 
loop  

Fonte: adaptado de Del Castillo et al., 2010. 

 

Como esse tipo de análise não depende do ângulo de insonação, ele permite aferir a 

deformação em todos os planos, inclusive na região apical da cavidade ventricular 

(GARCIA-ALVAREZ et al., 2011). 

Vários estudos demonstraram a utilidade dessa técnica em diversas situações 

clínicas, tais como no infarto agudo do miocárdio (BELOHLAVEK et al., 2003, 

KOWALSKI et al., 2003), em valvopatias (BORG et al., 2008), na síndrome do QT 

longo, na cardiomiopatia chagásica (Barbosa et al., 2014; GARCIA-ALVAREZ et al., 

2011) e na detecção de cardiotoxicidade na oncologia (PLANA et al., 2014), dentre 

outras condições (CANNESSON et al., 2006; SAGHIR; ARECES; MAKAN, 2007). 

Garcia-Alvarez et al. (2011) estudaram pacientes portadores com dCh com o objetivo 

de caracterizar a deformação miocárdica em pacientes com diferentes formas de 

doença de Chagas e, especificamente, avaliar diferenças entre pacientes na forma 

indeterminada e controles. A ecocardiografia com speckle-tracking foi realizada em 98 

indivíduos (22 com cardiomiopatia chagásica, 32 na forma indeterminada e 44 

controles) para quantificar o strain radial, strain circunferencial e o strain longitudinal 

do VE global e segmentar. Em um subconjunto de pacientes dos grupos 

indeterminado e controle (n = 25), as velocidades de twist e untwisting do pico sistólico 

do VE foram avaliadas adicionalmente. O strain radial, strain circunferencial e o strain 

longitudinal globais mostraram uma tendência decrescente significativa entre os 
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grupos. Os pacientes na forma indeterminada apresentaram strain radial global e 

strain circunferencial global significativamente mais baixos no segmento médio-inferior 

(mediana 39,8% vs 49,3% [P = 0,046] e 44,0% vs 56,0% [P = 0,038], respectivamente) 

e menor velocidade de twist e untwisting (P < 0,05 para ambos) em comparação com 

indivíduos controle. Os autores concluíram que a avaliação da deformação 

miocárdica, particularmente do strain radial, parece ser uma técnica sensível para 

detecção de envolvimento miocárdico em pacientes na forma indeterminada e fornece 

insights sobre a fisiopatologia ainda não revelada do envolvimento cardíaco 

chagásico. 

 

3.16 Valores de Referência, Reprodutilidade e Validação Clínica 

 

O speckle tracking pode ser utilizado para avaliar a mecânica das câmaras cardíacas, 

ou seja, avaliação dos ventrículos e átrios. 

O SLG é o mais robusto e reprodutível de todos os parâmetros da deformação do VE, 

constituindo ferramenta poderosa para diagnóstico e prognóstico. O uso do SLG-VE 

e SLG-VD é recomendado nas mais recentes diretrizes para avaliação quantitativa da 

função do VE e VD (ASE, 2015). 

Os valores de referência para os strain derivado do speckle tracking ou strain 

bidimensional dependem da definição da posição das medidas no miocárdio, do 

fabricante, da versão do software de análise, resultando em considerável 

heterogeneidade na literatura (LANG et al., 2015). Os segmentos apicais geralmente 

têm valores de strain maiores que os segmentos basais (JENS-UWE et al.,2015; 

GEYER et al., 2010). 

Desta forma, as diretrizes vêm recomendando um valor de referência na faixa de -18 

a -22% em uma pessoa saudável. Recomenda-se que, os exames para 

acompanhamento, sejam realizados no mesmo equipamento e software (LANG et al., 

2015; CLAUS et al., 2015). 
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3.17 Validação 

 

A precisão do strain bidimensional foi demonstrada utilizando a sonomicrometria e a 

RMC (AMUNDSEN et al., 2006). Na comparação com a sonomicrometria, as melhores 

correlações foram obtidas no strain longitudinal (r=0,90). O strain circunferencial e 

radial apresentaram correlações menores (r=0,79). Na comparação com RMC, a 

correlação geral foi melhor (r=0,87) (AMUNDSEN et al., 2006). A variabilidade inter e 

intraobservador foram mínimas no strain longitudinal, com r= 0,89 e 0,93, 

respectivamente (BUSSADORI et al., 2009). 

 

3.18 Strain bidimensional e sua correlação com fibrose miocárdica  

 

O strain derivado do speckle tracking é um método com alta sensibilidade para 

detectar disfunção ventricular subclínica, tornando uma importante ferramenta 

diagnóstica para uso na prática clínica (ZEGKOS et al., 2018; ABDUCH et al., 2014; 

DEL CASTILLO et al., 2012; GEYER et al., 2010). O estudo da mecânica cardíaca 

(rotação, twist, torção) fornece avaliação adicional do acometimento miocárdico e 

assim uma visão fisiopatológica para o mecanismo de acometimento ventricular 

(GEYER et al., 2010). Na literatura, existem estudos que demonstram o uso desta 

técnica na identificação de alterações miocárdicas em diversas condições como 

doença arterial coronariana (DAC) (EEK et al., 2010; SJOLI et al., 2009), 

miocardiopatias (NAHUM et al., 2010; PARASKEVAIDIS et al., 2009), hipertensão 

arterial (MU et al., 2010), valvopatias (LANCELLOTTI et al., 2008; MIYAZAKI et al., 

2011), cardiotoxicidade (SAWAYA et al., 2011) e na dCh (DEL CASTILLO et al., 2009). 

Com o intuito de correlacionar o strain derivado do speckle tracking com a presença 

de fibrose miocárdica avaliada pela RMC, Makoto e colaboradores (2012) estudaram 

48 pacientes com cardiomiopatia hipertrófica e função ventricular preservada. Foram 

realizadas as medidas de SLG pelo speckle tracking em duas câmaras, quatro 

câmaras e três câmaras. A extensão do realce tardio e o índice de massa do VE foram 

calculados pela RMC. O SLG foi menor nos pacientes com presença de fibrose e 

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

multivariada mostrou que SLG foi um preditor independente de fibrose miocárdica 

avaliada pela RMC. Os autores concluíram que esses resultados sugerem que o SLG 
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pode fornecer informações úteis sobre fibrose miocárdica e eventos cardíacos em 

pacientes com cardiomiopatia hipertrófica com função câmara normal. 

Popovic et al. (2008) estudaram 39 pacientes com cardiomiopatia hipertrófica e FEVE 

preservada. Foi avaliada a relação entre o realce tardio na RM e o strain miocárdico, 

detectando-se imagens compatíveis com fibrose miocárdica em 23 dos 39 pacientes. 

O SLG correlacionou-se com o número de segmentos com fibrose e com a fibrose 

miocárdica total (p=0,003).  Além disso, a presença de fibrose e de hipertrofia 

ventricular  associaram-se a um SLG reduzido. 

Sjøli et al. (2009) realizaram estudo com o objetivo de comparar a FEVE e o SLG do 

VE por speckle tracking com o tamanho final do infarto do miocárdio. O SLG do VE e 

a FEVE por ecocardiografia foram avaliados na fase aguda e após a revascularização 

em 39 pacientes com infarto do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST 

tratados com trombólise. Após a revascularização, o SLG e a FEVE correlacionaram-

se bem com o tamanho do infarto medido pela RMC com contraste. Um valor de corte 

de -15,0% para SLG apresentou sensibilidade de 90% e especificidade de 86% para 

identificar infartos do miocárdio maiores que 20%. A variabilidade interobservador, 

expressa pelos coeficientes de correlação intraclasse, para tensão global e FEVE foi 

de 0,91 e 0,72, respectivamente. A deformação global do VE foi um preditor 

diagnóstico mais preciso de grandes infartos em comparação com a FEVE, sendo 

também mais reprodutível.  

Cimino et al. (2013) realizaram um estudo em pacientes com IAM com supra do 

segmento ST para avaliar se havia correlação entre a disfunção sistólica do VE e a 

extensão da cicatriz miocárdica. O tamanho do infarto e a extensão transmural da 

necrose foram avaliados por RMC. SLG e strain longitudinal regional foram obtidos 

por strain bidimensional avaliada pela RMC. A amostra era composta por 20 pacientes 

com FEVE ≥ 40%, tratados com angioplastia primária com 6h do início dos sintomas. 

O SLG regional foi significativamente menor nos segmentos com RT quando 

comparado com o miocárdio normal (P < 0,0001). Os achados deste estudo indicam 

que a avaliação do SLG e do SLG regional fornece avaliação precisa da função 

miocárdica global e da presença de segmentos com extensão transmural de necrose, 

com várias implicações clínicas potenciais. 
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Gomes et al. (2016) avaliaram prospectivamente se pacientes com dCh e FEVE 

normal apresentariam anormalidades na contratilidade segmentar. Foram incluídos 

pacientes com dCh sem evidência de comprometimento cardíaco – forma 

indeterminada - (grupo I; n = 83), no estágio A da forma cardíaca (ou seja, com 

alterações limitadas ao ECG) (grupo A; n = 42) e 43 indivíduos controle (grupo C). Os 

pacientes foram recrutados projeto entre março de 2010 e julho de 2013.Todos foram 

submetidos à avaliação do strain global e segmentar do VE por ecocardiografia 

derivado do speckle tracking. Um subconjunto de 14 pacientes, selecionados 

aleatoriamente no grupo A, foi submetido a RMC e ecocardiograma e repetidos 3,5 6 

0,8 anos após a primeira avaliação. Dos pacientes selecionados para realização da 

RMC, sete tinham áreas de fibrose. Os pacientes com fibrose tinham SLG menor 

(15,6,2% x 18,6,2%, P = 0,004) do que aqueles sem fibrose, apesar de FEVE 

semelhantes. Os autores concluíram que os pacientes com dCh nos estágios iniciais 

da forma cardíaca e fibrose cardíaca apresentaram menor strain global longitudinal do 

VE. 

A associação do strain miocárdio com a presença de fibrose, arritmias malignas ou 

pior prognóstico em evoluções a médio e longo prazo tem sido demonstrada em outras 

doenças (KEARNEY et al., 2012, POPOVIC et al., 2008; SJØLI et al., 2009; 

WITKOWSKI et al., 2013).  

 

3.19 Dispersão Mecânica Miocárdica 

 

A contração sistólica em diferentes segmentos ocorre de forma relativamente 

simultânea e homogênea em um miocárdio saudável. Similarmente, o tempo da 

contração miocárdica é homogêneo; assim, o final da contração também é 

homogêneo.  

Em pacientes com doença cardíaca de diferentes etiologias, o início e a duração da 

contração podem estar alterados em algumas regiões do coração. Assim, o final da 

contração estará dispersado (EDVARSEN; HAUGAA; AMLIE, 2014). Essas diferenças 

regionais no momento da contração miocárdica podem ser avaliadas por métodos 

ecocardiográficos sensíveis derivado do speckle tracking (HAUGAA et al.,2010, 2012, 

2013; EDVARSEN; HAUGAA; AMLIE, 2014).  
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A DM é um parâmetro ecocardiográfico, derivado do strain bidimensional, que mede 

a heterogeneidade da contração miocárdica, sendo capaz de detectar o atraso no 

tempo da deformação, causado por alterações elétricas (HAUGAA et al., 2013), Figura 

14.  

Quando a ativação ventricular for homogênea, levará a uma baixa dispersão 

mecânica, enquanto a presença de regiões de ativação mecânica tardia levará à 

dispersão mecânica aumentada. A DM vem ganhando interesse como marcadora de 

arritmias ventriculares em diversas condições cardíacas, incluindo doença arterial 

coronariana e cardiomiopatias (HAUGAA et al., 2009, 2010 a e b, 2013; STANKOVIC 

et al., 2015; BARROS et al., 2016; HASSELBERG et al., 2016; LIE et al., 2017; 

KLOEBOE et al., 2017; AZEVEDO et al., 2021). (Figura 15).  

Existem alguns estudos que tem proposto que a DM pode refletir a fibrose miocárdica 

em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica (HALAND et. al., 2016) e na doença 

arterial coronariana (ABOU et al., 2021) e na dCh (LIMA et al., 2021). 

Os determinantes fisiopatológicos da DM ainda não estão totalmente elucidados. 

Acredita-se que a DM pode refletir a heterogeneidade induzida pela cicatriz 

miocárdica, que produz bloqueio elétrico e heterogeneidade elétrica que levam à 

arritmia (CONNOLLY & BISHOP, 2016). Haland et al. (2016) e Abou et al. (2020) 

verificaram que a DM pode refletir a fibrose miocárdica. A DM associou-se à fibrose 

miocárdica avaliada pelo RT em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica (HALAND 

et al., 2016).  Apoiando este ponto de que a DM é índice ecocardiográfico de fibrose 

cardíaca, Abou et al (2020) demonstrou que a DM também se correlaciona com fibrose 

miocárdica focal, quantificada pelo RT, em pacientes após infarto do miocárdio com 

elevação do segmento ST.  

 

. 
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Figura 14 – Exemplo de curva de strain em atleta saudável e atleta com 
miocardiopatia hipertrófica.  

As setas amarelas indicam a dispersão mecânica. Fonte: Adaptado Schenell et al., 2017) 

 

Na dCh, Lima et al. (2021) fez um estudo de corte transversal com 21 pacientes com 

a forma cardíaca leve (FEVE preservada) da dCh. Foram realizados ecocardiograma 

para avaliação do SLG e DM e RMC pela técnica do RT e Mapa T1 para avaliação de 

fibrose. A prevalência de fibrose miocárdica por meio do RT miocárdico foi de 50%. O 

SLG encontrava-se diminuído em 17 pacientes (81%), com mediana de 14,1% 

(intervalo interquartil de 12,1 a 16,3). Os valores do mapa T1 encontravam-se, em 

média, elevados nos portadores de doença de Chagas (993 ± 163 ms). O mapa T1 foi 

significativamente correlacionado com o SLG (r= 0,634; p = 0,015). A DM, obtido por 

pela técnica do speckle tracking, estava aumentado (> 55 ms) em 84%, com a maior 

área sob a curva Característica de Operação do Receptor (área sob a curva de 0,696; 

intervalo de confiança de 95% de 0,412-0,981) para discriminação de fibrose pelo RT. 

Os autores concluíram que strain miocárdico e o mapa T1 se comportam como 

marcadores precoces do dano miocárdico na cardiopatia chagásica crônica leve. A 

DM estava elevado e foi o parâmetro que melhor se correlacionou com o RT. 
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Figura 15 – Análise do strain longitudinal global e da dispersão mecânica 
miocárdica. 

Fonte: Adaptado de Haugaa et al, 2010a. 

 
Rodríguez-Zanella et al. (2017) realizaram estudo transversal em 334 voluntários 

saudáveis e sem fatores de risco cardiovasculares, visando estabelecer os valores de 

referência para a DM miocárdica e determinar como os fatores demográficos, 

parâmetros fisiológicos e hemodinâmicos e a qualidade da imagem ecocardiográfica 

poderiam afetar os valores de dispersão mecânica. Verificaram que a DM não diferia 

entre homens e mulheres, embora os valores se alterassem significativamente com a 

idade (Quadro 1). Os autores consideraram que isso poderia estar relacionado com a 

deposição de colágeno no miocárdico e, extrapolando, com fibrose, sendo, porém, 

necessários estudos para confirmar esta hipótese.  

Quadro 1 – Valores de referência da dispersão mecânica conforme a idade

 

Fonte: adaptada de RODRÍGUEZ-ZANELLA et al. (2017). Os valores são a média ± DP. O valor de p 
refere a diferenças na idade do grupo na     análise de variância. MD ¼ dispersão mecânica; ULN ¼  

limite superior do normal (97,5 %). 

 

 

 



58 
 

3.20 Cálculo da Dispersão Mecânica Miocárdica 

 

A DM miocárdica pode ser calculada de duas formas: 

 

Aferição por meio do strain bidimensional, sendo calculada pelo desvio padrão do 

intervalo de tempo do início da onda Q/R até o encurtamento miocárdico máximo nos 

16 segmentos do VE. 

 

Na fórmula (1), se X for uma variável com um valor médio µ: 

(1) 

Aqui o operador D denota a média ou o valor esperado de X. Então o desvio padrão 

de X será quantificado 

(2) 

Na equação (2), o desvio padrão (sigma) é a raiz quadrada da média dos valores de 

(X - µ) 2. 

 

Nesses casos onde X tem valores aleatórios de um conjunto de dados finitos X1, 

X2,...,XN, com cada valor tendo a mesma probabilidade, na equação (3), o desvio 

padrão será 

(3) 

Ou, usando a somatória, igual na equação (4), 

(4) 

Cálculo do Delta da duração da contração: subtração entre os segmentos com maior 

e menor intervalo de tempo do início da onda Q/R no ECG até seu encurtamento 

máximo. 
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3.21 Aplicação clínica da Dispersão Mecânica 

 

A DM miocárdica foi inicialmente aplicada na indicação de CDI e detecção de arritmias 

malignas. Atualmente, sua utilização ampliou-se para estudo da doença arterial 

coronariana, cardiomiopatias de várias etiologias, valvopatias, sobrecargas 

pressóricas e avaliação do VD (HAUGAA et al., 2009, 2010, 2012, 2013; SARVAI, et 

al., 2011; BARROS, 2015; SCHNELL et al., 2017; KLOBOE et al., 2017). A DM 

apresenta boa sensibilidade e excelente especificidade para identificar eventos 

arrítmicos (HAUGAA, 2012) (Figura 16) e se mostrado superior à FEVE e ao SLG em 

predizer arritmias (HAUGAA et al., 2012; HAUGAA et al., 2013; KAWAKAMI et al., 

2020). 

Haugaa et al. (2010a) estudaram em 85 pacientes se a DM miocárdica pelo 

ecocardiograma com strain após IAM seria capaz de predizer arritmia ventricular 

maligna, que foram definidas como TVNS e fibrilação ventricular. O estudou incluiu 44 

pacientes com critérios primários e 41 com critérios secundários para implante de CDI. 

Após 2,3 anos de seguimento, 47 pacientes não apresentaram qualquer arritmia 

maligna e 38 pacientes tiveram uma ou mais arritmias malignas, necessitando de 

terapia apropriada com CDI. A DM miocárdica foi maior nos pacientes com CDI que 

tiveram arritmia quando comparados com aqueles sem CDI (85 ± 29 ms vs. 56 ± 13 

ms, p < 0,001). Pela regressão de Cox, a DM foi preditora independente de arritmias 

malignas (HD: 1,25 por 10ms de incremento, CI 95%: 1,1 a 1,4; p < 0,001). Concluiu-

se que a DM foi mais pronunciada nos pacientes após infarto agudo do miocárdio com 

arritmias recorrentes. 
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Figura 16 – Análise do strain de paciente sem (a) e com arritmia (b). 
Fonte: Adaptada de Haugaa et al. (2013). 

 
 

Haugaa et al. (2012) estudaram, pelo ecocardiograma com strain. o risco de arritmias 

ventriculares em pacientes com cardiomiopatia dilatada não isquêmica (CMD) O 

objetivo principal foi avaliar se o método poderia ajudar na estratificação de risco de 

arritmias ventriculares. Foram avaliados 90 pacientes, divididos em dois grupos, com 

e sem arritmia. Evento arrítmico foi definido como presença de TVNS e morte súbita. 

Os pacientes com eventos arrítmicos apresentaram maior DM (98 ± 43 vs 56 ± 18 ms, 

p < 0,001). Nesse estudo, a DM foi capaz de predizer ocorrência de arritmias, 

independentemente da FEVE.  

Pacientes com miocardiopatia arritmogênica do ventrículo direito (MAVD) foi estudo 

por SARVARI et al. (2011) que correlacionaram a DM pelo strain com eventos 

arrítmicos, definidos como a presença de TV e fibrilação ventricular (FV). Também 

procuraram verificar se a DM seria maior em pacientes com MAVD sintomáticos 

(Figura 12). Foram incluídos 69 pacientes, sendo 42 com MAVD, sintomáticos, e 27 

familiares portadores de mutação para MAVD e assintomáticos. Para o grupo controle, 

foram recrutados 45 indivíduos saudáveis. O strain foi medido nos seis segmentos do 

VD e nos 16 segmentos do VE. A DM, realizada no VD, foi maior nos pacientes com 

MAVD e com arritmia, quando comparada com a dos pacientes portadores de 

mutação para MAVD e assintomáticos, e a dos indivíduos saudáveis (52 (41-63) vs. 

35 (23-47) vs. 13(9-19) ms, P < 0,001). Assim, a DM do VD foi maior nos pacientes 

com MAVD e TV/FV e, ainda, a DM estava presente nos portadores de mutação para 
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MAVD assintomáticos, mostrando-se potencialmente útil na estratificação de risco 

destes pacientes. 

Barros et al. (2016) usaram a DM miocárdica, avaliada pelo ecocardiograma com 

strain bidimensional, na comparação de pacientes chagásicos com e sem CDI (Figura 

17 e 18). O objetivo do estudo foi testar a hipótese de que o SLG e a DM apresentariam 

associação com arritmias malignas em pacientes com CCC. O SLG foi menor nos 

pacientes com CDI (p = 0,02). Pela análise da curva ROC, o SLG foi capaz de 

identificar os pacientes com e sem CDI, sendo seu valor de corte de -14,3% com 

sensibilidade de 67% e especificidade de 69%. A DM foi mais pronunciada em 

pacientes com CDI quando comparada com aqueles sem o dispositivo (p < 0,001). A 

DM > 57ms detectou presença de CDI com sensibilidade de 79% e especificidade de 

71%. Na análise multivariada, em comparação com a classe funcional pela 

classificação NYHA, a DM e o SLG apresentaram associação significativas e 

independentes com eventos arrítmicos malignos. Verificou-se, assim, que a análise 

da DM poderia ser útil na estratificação de risco de eventos arrítmicos e tornar-se 

ferramenta para tomada de decisão para implante de CDI como prevenção primária 

de morte súbita cardíaca na CCC.  

 

 
Figura 17 – DM de paciente assintomático com mutação do gene (painel à 

esquerda) e paciente com miocardiopatia arritmogênica do VD (painel à direita). 
A seta na horizontal indica a duração da contração e as setas na vertical indicam o tempo de encurtamento 

máximo. Fonte: adaptado de Sarvari et al. (2011). 
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Figura 18 – Curva do strain de pacientes com CCC, um sem CDI (painel à 

esquerda) e, outro, com CDI (painel da esquerda).  
As setas horizontais brancas indicam o tempo para o pico do strain.  

Fonte: adaptado de Barros et al., 2016. 

 

Azevedo et al. (2021) estudaram a associação entre a DM miocárdica, avaliada pelo 

ecocardiograma com strain bidimensional, e arritmogenicidade em pacientes com 

CCC. O objetivo do estudo foi testar a hipótese de que a DM apresentaria associação 

com arritmias malignas nesses pacientes. Foi evidenciado que a DM foi mais 

pronunciada em pacientes com maior carga arritmica. Esses achados corroboram os 

de Barros et al., (2016) 

Uma outra aplicação clínica promissora da DM é ser um marcador de disfunção 

sistólica ventricular nos pacientes com cardiomiopatia (KVISVIK et al., 2019).  

Kvisvik et al. (2019) demonstraram que a DM poderia ser um marcador de disfunção 

do VE e prognóstico a longo prazo em pacientes com doença arterial coronariana 

estável. A FEVE, SLG e DM foram avaliados em 160 pacientes um ano após a 

revascularização coronariana. Foram dosadas a troponina e peptídeo natriurético. 

Não foi encontrada associação entre a FEVE e os marcadores bioquímicos, mas o 

SLG e DM correlacionaram-se positivamente com os níveis desses marcadores. A DM 

foi de 46 ms e foi quantificada em 96% dos pacientes. Durante o segmento médio de 

8,4 anos, 14 pacientes morreram e 29 apresentaram eventos secundários.  A DM foi 

significativamente maior nos não sobreviventes, e incrementou o valor prognóstico 

quando somada à FEVE e SLG. Os autores concluíram que a DM pode ser um 

marcador promissor de disfunção do VE e prognóstico adverso nos pacientes com 

doença arterial coronariana estável. 
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3.22 Dispersão Mecânica e Fibrose Miocárdica 

 

A fibrose miocárdica era detectada através de técnicas invasivas, como, por exemplo, 

por meio da biópsia endomiocárdica, procedimento com alta morbimortalidade 

(DISERTORI; MASÈ; RAVELLI, 2017; GRUN et al., 2012). Atualmente, existem várias 

técnicas não invasivas, como RMC, que é considerada o padrão ouro para detectar a 

presença e extensão de fibrose, pela técnica do RT com Gd (ROCHITTE et al., 2005). 

As técnicas ecocardiográficas, SLG e DM, derivadas do speackle tracking têm se 

mostrado promissoras na avaliação de fibrose (ABOU et al., 2021; HALAND et al., 

2016; LIMA et al., 2021; POPOVIC et al., 2008; SAITO et al., 2014) e arritmias 

ventriculares (AZEVEDO et al., 2021; BARROS et al., 2016; HASSELBERG et al., 

2016; HAUGAA  et al., 2009; HAUGAA  et al. 2010a; HAUGAA  et al., 2010b, HAUGAA  

et al. 2012 ). 

A DM do VE reflete a heterogeneidade regional na contração miocárdica ao longo do 

ciclo cardíaco (HAUGHA, et al., 2010). Entre vários fatores, um dos substratos 

subjacentes ao aumento da DM do VE é a quantidade anormalmente aumentada de 

fibrose miocárdica. Após o IAM, a quantidade de dispersão na contração miocárdica 

(MUSER et al., 2017) e na dissincronia ventricular (NUCIFORA et al., 2010; CHANG 

et al., 2009) está relacionada à presença e ao tamanho da cicatriz miocárdica. Haland 

et al. (2015) observaram que a DM miocárdica e RT pela RMC foram marcadores de 

arritmias ventriculares e que a DM se associa com a presença de arritmias e 

relacionava-se moderadamente com a extensão da fibrose na cardiomiopatia 

hipertrófica.  

A estenose aórtica (EA), se não tratada, leva à apoptose de miócitos e fibrose 

miocárdica (LEE et al., 2015). O aumento da fibrose leva à condução lenta e à ativação 

miocárdica heterogênea, que pode ser detectada pela ecocardiografia com speckle 

tracking. Delgado et al. (2019) estudaram pacientes com vários graus de EA, 

investigando os determinantes independentes do aumento da DM do VE. Os fatores 

não modificáveis associados à fibrose miocárdica, como idade avançada, parâmetros 

que refletem aumento da fibrose miocárdica, como FEVE baixa e duração prolongada 

do QRS ou associados ao aumento da fibrose miocárdica, como EA grave e aumento 

do índice de massa do VE foram correlatos independentes da DM prolongada do VE.  
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Esses fatores também foram associados ao aumento da fibrose miocárdica avaliada 

na histologia ou à RMC com RT em outros estudos (YAMADA et al., 1993; LEE et al., 

2013).  

Na DAC, Abou et al. (2020) investigaram se existiria associação entre DM do VE e a 

extensão da cicatriz do VE, avaliada por RMC com RT, e as implicações prognósticas 

da DM do VE em pacientes após IAM com supradesnivelamento do segmento ST. A 

DM do VE foi calculada por ecocardiografia e a cicatriz miocárdica foi analisada 

retrospectivamente nos dados da RMC. A área central da necrose do infarto e a zona 

ao redor da necrose do infarto foram definidos como >_50% e 35–50% da intensidade 

máxima do sinal, respectivamente. Os pacientes foram acompanhados quanto à 

ocorrência do desfecho combinado (mortalidade por todas as causas e terapia 

apropriada com CDI). A mediana da DM do VE foi de 53,5 ms [intervalo interquartil 

(IQR) 43,4–62,8]. Na RM, fibrose miocárdica total foi de 11,4% (IQR 3,8–17,1%), a 

área central da necrose do infarto foi de 6,2% (IQR 2,0–12,7%) e a zona ao redor da 

área da necrose do infarto l foi de 3,5% (IQR 1,5–5,7%). Correlações foram 

observadas entre DM do VE e a área central da necrose do infarto (r = 0,517, P < 

0,001), fibrose miocárdica total (r = 0,497, P < 0,001) e zona ao redor da necrose do 

infarto (r = 0,298, P = 0,003). No total, 14 pacientes (15%) atingiram o desfecho 

combinado. Pacientes com DM do VE >53,5 ms apresentaram taxas de eventos mais 

altas e a DM do VE apresentou a maior área sob a curva para a predição do desfecho 

combinado, além de correlacionar-se com a carga cicatricial do VE. Pacientes com 

DM prolongada do VE apresentaram maiores taxas de eventos. Finalmente, a DM do 

VE forneceu o maior valor preditivo para o desfecho combinado quando comparada 

com outros parâmetros. 

Assim, a DM do VE pode potencialmente ser usada como um parâmetro para avaliar 

a presença de fibrose miocárdica em pacientes com cardiomiopatias de diversas 

etiologias. No entanto, isso carece de validação prospectiva adicional com dados de 

fibrose derivada de RMC. 

Considerando-se que a CCC apresenta características peculiares e importantes 

quanto à patogênese, distribuição e organização do substrato arritmogênico do 

miocárdio, quando comparada com outras cardiomiopatias, objetiva-se, com o 

presente estudo, avaliar a possível associação entre a DM, fibrose miocárdica e a 
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frequência e complexidade da arritmia ventricular em pacientes com esta forma da 

doença de Chagas.  
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4. OBJETIVOS  

 

4.1 Objetivo geral  

 

Verificar se existe associação entre a DM, avaliada pelo strain bidimensional, e 

a presença de fibrose, avaliada pela técnica de RT, medida pela RMC em pacientes 

com cardiomiopatia chagásica.  

4.2 Objetivos específicos  

 

1- Verificar se a DM constitui um marcador de fibrose, avaliada pela RMC, em 

pacientes com cardiomiopatia chagásica;  

 

2- Verificar se parâmetros ecocardiográficos, tais como FEVE, VEd, relação E/e’, 

SLG, associam-se com a DM. 

 

3- Verificar qual metodologia de avaliação de fibrose miocárdica pela técnica do 

realce tardio na RMC se correlaciona melhor com a DM, arritmias ventriculares 

(variáveis do Holter), classe funcional (NYHA), parâmetros ecocardiográficos 

(FEVE, VEd, relação E/e’, SLG). 

 

4- Verificar se parâmetros ecocardiográficos, tais como FEVE, VEd, relação E/e’, 

SLG e a DM associam-se com presença e intensidade de extrassistolia 

ventricular.  

 

5- Verificar se se a fibrose miocárdica, avaliada pela RMC, associa-se com 

presença e intensidade de extrassistolia ventricular.  
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5. PACIENTES E MÉTODOS  

 

5.1 Metodologia e Seleção da amostra  

 

Trata-se de um estudo analítico, observacional e transversal incluindo pacientes 

com CCC acompanhados no Ambulatório de Referência em Doença de Chagas do 

Hospital das Clínicas da UFMG no Centro de Treinamento e Referência em Doenças 

Infecciosas e Parasitárias (CTR-DIP) Orestes Diniz, convênio entre o Sistema Único 

de Saúde e a UFMG e que, voluntariamente, concordaram em participar da 

investigação. 

 

 

5.2 Critérios de inclusão  

 

Pacientes com diagnóstico de DC confirmado por dois testes sorológicos 

positivos, com a forma crônica cardíaca apresentando disfunção sistólica ventricular 

esquerda determinada pelo ecocardiograma transtorácico (FEVE <= 50%), de ambos 

os sexos, com idade mínima de 18 anos, oriundos do ambulatório especializado CTR-

DIP e que, voluntariamente, concordaram em participar do estudo e realizaram os 

procedimentos de avaliação. 

 

5.3 Critérios de exclusão  

 

Foram excluídos pacientes com antecedentes de doença arterial coronária 

(história de infarto agudo do miocárdio, revascularização cirúrgica ou percutânea, 

cinecoronariografia ou angiotomografia de artérias coronárias com obstrução superior 

a 50% ou defeito de perfusão miocárdica transitório na cintilografia miocárdica com 

estresse) à inclusão no estudo, valvopatia primária significativa, neoplasia, 

aneurismectomia, miocardiopatias que cursam com fibrose miocárdica, como 

cardiomiopatia hipertrófica, doenças de depósito e cardiopatias congênitas. Foram 

excluídos, ainda, pacientes com marcapasso e/ou CDI, com fibrilação e/ou flutter atrial 

e bloqueio de ramo esquerdo.  

 



68 
 

5.4 Coleta dos Dados  

  

A busca pelos pacientes incluiu banco de dados de participantes de estudo 

prévio de DM em CCC (AZEVEDO et al., 2021). A coleta de dados foi realizada pela 

pesquisadora, após os sujeitos da pesquisa receberem explicação individual sobre os 

objetivos do estudo e assinarem o termo de consentimento livre e esclarecido. Os 

dados clínicos, epidemiológicos, eletrocardiográficos e radiológicos foram coletados 

por meio de ficha previamente padronizada.  

Os participantes incluídos na pesquisa fizeram os exames de ecocardiograma 

bidimensional com strain bidimensional e RMC no período de janeiro de 2015 a março 

de 2023. O profissional que realizou a RMC era cego em relação aos dados do 

ecocardiograma. 

          O registro dos dados clínicos foi realizado durante o atendimento no CTR-DIP 

e incluiu nome, registro ambulatorial, data de nascimento, idade, sexo, peso, altura e 

superfície corpórea. Foram registrados fatores de risco para DAC, como hipertensão 

arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, tabagismo e antecedentes familiares de DAC. 

As medicações em uso também foram registradas na data de entrada no estudo. A 

classe funcional de IC foi anotada conforme classificação da New York Heart 

Association (NYHA). O registro da investigação diagnóstica prévia e durante o 

seguimento do estudo incluiu variáveis do ecocardiograma transtorácico, 

eletrocardiograma de 12 derivações em repouso e do Holter de 24h. O intervalo 

máximo entre a realizado do ecocardiograma, RMC e Holter de 24h foi de 12 meses. 

O eletrocardiograma de 12 derivações em repouso foi analisado conforme as 

Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia vigentes na data da aquisição do 

traçado, com registro dos seguintes parâmetros: presença de bloqueio de ramo direito 

(BRD), bloqueio divisional anterosuperior (BDAS), associação de BRD e BDAS, 

bloqueio de ramo esquerdo, extrassístole ventricular, presença de bloqueio 

atrioventricular de primeiro ou segundo grau, baixa voltagem e presença de fibrilação 

ou flutter atrial. 

Quanto ao ecocardiograma transtorácico, foram feitos os seguintes registros: 

diâmetro diastólico do VE, alterações da função diastólica do VE, alteração da 
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contratilidade global ou regional do VE, aneurisma apical e trombo intracavitário em 

VE. 

O registro de parâmetros do Holter de 24 horas incluiu presença de número total 

de extrassístoles ventriculares, isoladas, em pares, em bigeminismo e TVNS. 

Os dados da RMC anotados foram a quantificação da massa em gramas e 

porcentagem da fibrose de cada técnica realizada de quantificação da fibrose pelo RT.  

 

5.5 Estudo Ecocardiográfico  

 

Todos os pacientes foram submetidos a exame ecocardiográfico pela pesquisadora e 

o cálculo da DM foi realizado off-line pelo co-orientador do estudo. 

O estudo ecocardiográfico foi realizado usando ecocardiógrafo GE Vivid Q, com 

emprego de transdutores de 2,5 e 3,0 MHz, e analisado por software disponível 

comercialmente (EchoPAC; GE Healthcare, Milwaukee, WI). Todas as medidas foram 

realizadas conforme as recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia 

(ASE) - (MARWICK et al., 2015).  

Foram obtidos e gravados os cortes padronizados, paraesternal, longitudinal e 

transverso, além dos cortes apicais em duas, três, quatro e cinco câmaras. Os 

ventrículos foram analisados qualitativa e quantitativamente. Descreveu-se a 

morfologia das câmaras cardíacas, textura miocárdica, contratilidade das paredes e 

possíveis achados de trombos e aneurisma. A contratilidade segmentar foi avaliada 

por meio do espessamento endocárdico e motilidade das paredes, definindo-se as 

alterações conforme a observação de hipocinesia, acinesia, discinesia ou aneurisma. 

A análise quantitativa foi baseada nas medidas dos volumes diastólicos e sistólicos 

finais do VE, obtidas pelos cortes apicais de quatro e duas câmaras. A FEVE foi 

avaliada empregando-se o método biplano de Simpson (MARWICK et al., 2015). 

Por meio da ecocardiografia pelo speckle-tracking, foi obtido o SLG por meio de cortes 

padronizados, apical quatro câmaras, duas câmaras e eixo longo. Foram gravados 

três ciclos cardíacos de cada corte para análise off-line, com frame rate > 50 frames/s. 

O pico negativo do strain foi avaliado nos 16 segmentos do VE, definido como o valor 



70 
 

de pico negativo durante todo o ciclo cardíaco; consequentemente, incluindo o 

encurtamento pós-sistólico e o SLG. O intervalo de tempo do início da onda Q/R no 

eletrocardiograma para o pico negativo do strain foi avaliado em cada um dos 16 

segmentos do VE. A DM foi definida como desvio padrão do tempo para o pico 

negativo do strain nos mesmos 16 segmentos do VE e foi medida em um software 

apropriado que foi cedido pela Universidade de Oslo. Foi realizada uma apresentação 

no formato de Bull Eye. A função diastólica foi classificada em graus I, II, III ou 

inconclusiva a partir da análise da relação entre as ondas E do fluxo mitral e média 

das ondas e’ do anel mitral septal e e’ do anel mitral lateral usando o Doppler pulsado 

(NAGUEH et al., 2016).  

Os estudos ecocardiográficos foram realizados por uma única examinadora, autora 

desta tese.  

 

5.6 Ressonância Magnética Cardíaca  

 

Os pacientes foram submetidos à RM com aquisição de imagens do tipo 

cinerressonância para avaliação anatômica e funcional das câmaras cardíacas. Em 

seguida, foram adquiridas as imagens para pesquisa de fibrose miocárdica pela 

técnica do RT (CERQUEIRA et al., 2002; SCHULZ-MENGER et al., 2020).  

A aquisição das imagens iniciou-se com o posicionamento do paciente em 

decúbito dorsal, em equipamento de 1.5T (GE 1,5-T CV/i System, Wakeusha, 

Wisconsin). Foram colocadas bobinas de superfície (oito canais) sobre o tórax dos 

pacientes. Todas as imagens foram adquiridas em apneia expiratória (15-20s), para 

minimizar os artefatos de movimento e sincronizadas com o eletrocardiograma de 

superfície. As sequências utilizadas para avaliação da função e das dimensões 

cardíacas foram as da cinerressonância. São sequências do tipo precessão livre em 

estado de equilíbrio (steady-stade free precession), com TR 3.8ms, TE 1.6ms, ângulo 

de inclinação 45°, largura da banda de recepção de 125KHz, campo de visão de 34 a 

36cm, matriz de 256x128, espessura de corte 8,0 mm e espaço entre os cortes 2,0 

mm. O número de linhas por seguimento foi ajustado a fim de adquirir 20 fases por 

ciclo cardíaco, de acordo com a frequência cardíaca, mantendo-se a resolução 
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temporal semelhante entre os pacientes (por volta 50ms). A aquisição das imagens 

da cinerressonância foi feita nos planos longitudinais (horizontal e vertical) e axial. No 

plano axial, a aquisição iniciou-se junto à inserção da valva mitral e se estendeu até a 

completa cobertura do miocárdio do VE em diástole. Nas demais sequências 

realizadas posteriormente, tais planos foram fielmente respeitados a fim de possibilitar 

comparação espacial entre os cortes. Foram medidos os volumes sistólico final, 

diastólico final, massa e a fração de ejeção do VE, utilizando o método de Simpson. 

Foi realizada análise qualitativa da contratilidade segmentar e cada segmento foi 

classificado como normal, hipocinesia leve ou grave, acinesia ou discinesia 

(CERQUEIRA et al., 2002).  

Para a pesquisa de fibrose miocárdica, foram realizadas as sequências de realce 

tardio como aquelas que produzem a maior intensidade de sinal nas áreas acometidas 

(KIM et al.,1999; SIMONETTI et al., 2001). Consistem em sequências do tipo 

gradiente-eco com prepulso de inversão (180°), carregadas em T1 (TR 7.1ms, TE 

3,1ms). O ângulo de inclinação utilizado para excitação do pulso de radiofrequência 

foi pequeno (20-30°), a fim de manter a diferenciação tecidual baseada no prepulso 

de inversão e no tempo de inversão determinado. A aquisição das imagens ocorreu 

na fase diastólica, em apneia expiratória (14-20s). Para isso, seu início é programado 

para ocorrer após cerca de 500 ms do complexo QRS (trigger delay).  

Para permitir uma total recuperação do T1, a aquisição foi realizada a cada dois 

intervalos RR do complexo QRS. O tempo de inversão foi programado para cada 

paciente a fim de anular o sinal proveniente do miocárdio sadio, geralmente entre 200 

e 300ms. Foram realizadas imagens nos mesmos planos previamente marcados 

durante a cinerressonância, com cortes de 8mm e intervalo de 2mm, sendo a matriz 

de 256 x 192, a frequência de banda 31.25 kHz, com NEX 1. A aquisição das imagens 

iniciou-se após 5-10min da administração endovenosa de contraste baseado em 

gadolínio (0.2mmol/kg). Ademais, realizou-se uma outra sequência como a descrita 

acima, mas com tempo de inversão (TI) de 600ms, para melhor caracterização de 

possível trombo cardíaco (CERQUEIRA et al., 2002).  

A análise da presença e quantificação da massa de fibrose miocárdica foi 

avaliada da seguinte maneira: a extensão transmural do RT foi avaliada visualmente 

nos cortes no eixo curto, segundo o modelo de 17 segmentos, como porcentagem de 
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acometimento de cada segmento (<25, 26 a 50, 51 a 75 e > 76%) (CERQUEIRA et 

al., 2002). O padrão do RT foi também classificado em subendocárdio, mesocárdico, 

subepicárdico ou transmural (CERQUEIRA et al., 2002).  

A extensão do RT foi descrita pelo número de segmentos acometidos e foi 

quantificada através da detecção automática pelo software CMR-42 (Circle 

Cardiovascular Imaging, Calgary, Canada). Este dispõe de metodologia de verificação 

da fibrose, naquelas regiões em que a intensidade do sinal esteja maior do que três 

desvios-padrão acima do valor médio do tecido normal, na sequência inversão de 

recuperação para pesquisa de realce tardio (TORREAO et al., 2015). Realizou-se a 

quantificação da área com intensidade de sinal acima de três a seis desvios-padrão 

da média do sinal miocárdio remoto e da área com intensidade de sinal superior à do 

miocárdio conforme a fórmula da largura à meia altura (full width at half maximum, 

FWHM). Apenas foram consideradas relevantes as áreas com pelo menos dez pixels 

adjacentes de alta intensidade de sinal.  

A quantificação desta área foi determinada automaticamente e, após a junção 

com os demais planos de corte, era encontrado o volume ocupado pela fibrose, que, 

posteriormente, foi transformado em massa de fibrose e expresso em gramas. Assim 

como na análise funcional, a localização da fibrose foi determinada por meio do 

modelo de 17 segmentos da American Heart Association (AHA) (CERQUEIRA et al., 

2002).  

Toda a análise foi realizada de modo cego, por um observador independente, 

referência técnica em RMC e hemodinâmica cardíacas do Hospital Felício Rocho, em 

Belo Horizonte, MG.  

 

5.7 Eletrocardiografia Dinâmica (sistema Holter)  

 

A monitorização eletrocardiográfica de 24h foi realizada utilizando um sistema 

de gravação portátil de três canais (Cardios, São Paulo, Brazil). Os pacientes foram 

estimulados a desenvolverem suas atividades normais durante o período de gravação. 

As gravações foram analisadas de forma semiautomática no sistema Burdick/DMI 

Hospital Holter System (Spacelabs Burdick Deerfield, WI, USA) por cardiologista 
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experiente do Serviço de Cardiologia e Cirurgia Cardiovascular do Hospital das 

Clínicas da UFMG, que realizou a codificação dos batimentos ectópicos e a exclusão 

de artefatos, gerando relatório consubstanciado.  

Para avaliação da arritmogenicidade, observou-se o número total de 

extrassístoles ventriculares isoladas, pares, bigeminismo e de TVNS em 24 horas de 

monitorização. 

5.8 Cálculo Amostral 

O objetivo principal do estudo é verificar se existe associação DM, avaliada pelo 

strain bidimensional, e a presença de fibrose, avaliada pela técnica de RT, medida 

pela RMC em pacientes com cardiomiopatia chagásica. Então, o cálculo amostral é 

baseado em uma análise de correlação. Considerando um estudo piloto, pegou-se os 

primeiros 15 pacientes do banco, realizado um teste bicaudado, considerado um 

coeficiente de correlação de 0,4 (valor encontrado no piloto), erro alfa de 5% e poder 

de 95%, obteve-se uma amostra de 38 pacientes. O cálculo foi realizado no software 

G Power 3.1.7. Para a sua amostra de 45 pacientes, o poder do estudo é de 100%.        

5.9 Análise Estatística  

 

Os dados foram analisados no software SPSS, versão 23.0. A normalidade dos 

dados foi verificada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Variáveis contínuas foram 

apresentadas como média e desvio-padrão ou mediana e intervalo interquartílico. 

Variáveis categóricas foram analisadas como números absolutos e porcentagem. As 

correlações foram verificadas pelos testes de Pearson ou Spearman, conforme 

apropriado. Associação entre os parâmetros ecocardiográficos e o RT foi avaliado 

pela análise de regressão linear. Foi adotado o nível de significância de 5%. 

 

5.10 Normatização Técnica e Busca Bibliográfica  

 

A busca eletrônica foi realizada sem restrição de idiomas ou datas, utilizando-se 

a página eletrônica do PubMed (National Library of Medicine, Washington DC 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) e as seguintes bases de dados: LILACS, 



74 
 

BIREME/PAHO/WHO – Virtual Health Library (database MEDLINE), Cochrane Library 

e SciELO.  

As principais palavras-chave usadas na busca eletrônica foram: dispersão 

mecânica miocárdica, fibrose miocárdica, ressonância miocárdica, arritmia ventricular, 

strain bidimensional, speckle tracking, strain, doença de Chagas, cardiomiopatia e 

cardiopatia chagásica.  

A normalização bibliográfica foi realizada de acordo com as normas da 

Associação Brasileira de Normas Técnicas (ABNT) para publicações técnico-

científicas (França; Vasconcelos, 2007). 

 

5.11 Aspectos Éticos 

 

Este projeto foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (COEP) da UFMG, 

para análise e apreciação. A pesquisa foi conduzida de acordo com as determinações 

estabelecidas pelo Conselho Nacional de Saúde – Resolução Nº 466, de 12 de 

dezembro de 2012. Foram transmitidas, aos pacientes selecionados, informações 

sobre a importância do estudo, seu significado, objetivos, riscos e benefícios, 

metodologia empregada, confidencialidade, participação voluntária, alternativas a 

participação, por meio de orientações verbais e escritas (carta de informação e termo 

de consentimento livre e esclarecido – ANEXO A). 

A pesquisa foi desenvolvida com indivíduos com autonomia plena, prevendo a 

garantia da privacidade e confidencialidade dos participantes. O material coletado foi 

utilizado unicamente para fins dessa pesquisa, mantendo-se a confidencialidade das 

informações. Todos os indivíduos participaram do estudo voluntariamente e 

assinaram o TCLE.  
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6. RESULTADOS 

 

6.1 Características da amostra 

 
Foram avaliados 45 pacientes, cujas características estão demonstradas na 

Tabela 1. A média da idade foi de 54,6 anos. Quinze pacientes eram do sexo feminino. 

Os pacientes da amostra estavam em classe funcional NYHA I (n=22) e II (n=23).  

O registro do tratamento farmacológico de arritmias e da IC foi completado em 

todos os pacientes e mostrou que a amiodarona era utilizada em 42,2% deles, 

betabloqueador por 84,4% e digital por 2,2%; inibidores da ECA por 64,4% e diuréticos 

por 40%. Também, registrou-se o uso de outras classes de fármacos: ácido 

acetilsalicílico em 17,8% e anticoagulante em 20% dos pacientes. 

 

6.2 Características ecocardiográficas 

Os dados ecocardiográficos estão descritos na Tabela 1. A mediana da FEVE 

foi de 43% pelo método Simpson biplanar. A mediana do diâmetro diastólico final do 

VE foi de 59 mm. A média do SLG foi de 12,5±3,2 e a mediana da DM foi 80,0 ms. 

Considerando o valor de 55 ms como normalidade da DM (Rodrígues-Zenella et al., 

2018), 76% dos pacientes avaliados mostraram DM alterada. 
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Tabela 1: Aspectos demográficos e clínicos dos 45 pacientes com cardiomiopatia 

chagásica crônica atendidos no CTR-DIP– HCUFMG no período de 2015 a 2023 

Variável  Valores 

Idade (anos)  54,6±9,6 

Sexo feminino, n (%)  15 (33,3) 

Classe funcional NYHA I, n (%)  22 (48,9) 

Classe funcional NYHA II, n (%)  23 (51,1) 

PAS (mmHg)  110 (100,0 – 130,0) 

PAD (mmHg)  80,0 (60,0 – 80,0) 

FC (bpm)  60,2±7,5 

 Medicação 

Diurético, n (%)  18 (40,0) 

IECA, n (%)  29 (64,4) 

BRA, n (%)  10 (22,2) 

Digital, n (%)  1 (2,2) 

Amiodarona, n (%)  19 (42,2) 

Beta-bloqueador, n (%)  38 (84,4) 

Anticoagulante, n (%)  9 (20,0) 

AAS, n (%)  8 (17,8) 

 Holter 

ESV, n  1360,0 (457,0 – 4404,0) 

Bigeminismo, n  9,0 (0,0 – 50,0) 

Pares, n  14,0 (2,0 – 83,5) 

TVNS, n  0,0 (0,0 – 2,5) 

 Ecocardiografia 

FEVE (%)  43,0 (38,0 – 46,0) 

VEd (mm)  59,0 (58 – 63,5) 

Razão E/e`  9,3 (8,4 – 12,6) 

SLG  12,5±3,2 

DM, (ms)  80,0 (60,0 – 90,0) 

 Ressonância magnética 

Massa LGE6D, (g)  6,6 (3,0 – 14,5) 

% LGE6D, (%)  6,9 (2,6 0 12,0) 

Massa LGE3D, (g)  24,4 (15,7 – 41,7) 

% LGE3D, (%)  23,6 (15,5 – 30,1) 

MassaManualLGE, (g)  14,9 (8,9 – 27,1) 

%manualLGE, (%)  13,4 (8,6 – 19,4) 

 
Dados apresentados como média e desvio-padrão, mediana e intervalo interquartílico ou número 
absoluto e porcentagem. Abreviações: NYHA = New York Heart Association; PAS = pressão arterial 
sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; FC = frequência cardíaca; IECA = inibidores da enzima 
conversora da angiotensina; BRA = bloqueadores dos receptores da angiotensina; AAS = ácido 
acetilsalicílico; ESV = extrassístole ventricular; TVNS = taquicardia ventricular não sustentada; FEVE = 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VEd = diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo em diástole; 
E/e’ = razão entre a velocidade da onda E do fluxo mitral e da velocidade diastólica e’ do anel mitral; 
SLG = strain longitudinal global; DM = dispersão mecânica; Massa LGE6D = massa da fibrose maior que 
6 desvio-padrão acima do valor médio do tecido normal; %LGE6D = porcentagem do acometimento 
miocárdico pela fibrose maior que 6 desvio-padrão; Massa LGE3D = massa da fibrose maior que 3 
desvio-padrão acima do valor médio do tecido normal; %LGE3D = porcentagem do acometimento 
miocárdico pela fibrose maior que 3 desvio-padrão; Massa manual LGE = massa da fibrose medida pela 
avaliação visual do observador; % massa manual LGE = porcentagem do acometimento miocárdico 
pela fibrose medida pela avaliação visual do observador. 
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6.3 Achados pela Ressonância Magnética Cardíaca 

A RMC identificou fibrose miocárdica em todos os pacientes da amostra. A 

mediana da massa utilizando as técnicas LGE6D, LGE3D e ManualLGE foi de 6,6 g, 

24,4 g e 14,9 g, respectivamente. A porcentagem de fibrose utilizando as técnicas 

LGE6D, LGE3D e Manual LGE foi de 6,9%, 23,6% e 13,4%, respectivamente. 

Na tabela 2, pode-se observar que a DM apresentou associação com a massa 

da fibrose medidas pelas técnicas de LGE6DP, LGE3DP e medida manual LGE. 

Na análise de regressão linear, quando ajustadas pela FEVE, VEd, razão E/e', 

NYHA, ESV, bigeminismo, pares e TVNS e a DM apresentaram associação com a 

massaLGE6D (p=0,045), massaLGE3D (p=0,017), massa manual LGE (p=0,016) e 

com a %manual LGE ( Tabela 2). 

A massa da fibrose pela técnica LGE3D e manualLGE demonstrou associação 

com VEd (valor de p= 0,020), TVNS (valor de p= 0,022), enquanto a massa pela técnia 

LGE6DP não mostrou associação. A associação dos parâmetros clínicos, 

ecocardiográficos e do Holter, com as características da RMC e diferentes padrões 

são mostradas na Tabela 2. Não foi encontrada associação entre os parâmetros 

diastólicos ecocardiográficos e a fibrose pela RM. 
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Tabela 2: Determinantes dos parâmetros avaliados à ressonância magnética 
cardíaca em 45 pacientes com cardiomiopatia chagásica crônica examinados no 

CTR-DIP-HCUFMG e no Hospital Felício Rocho, Belo Horizonte-MG, no período de 
2015 a 2023. 

Parâmetro avaliado à RM Determinantes B IC 95% p-valor R2 

massaLGE6D 
DM 0,091 0,023 a 0,158 0,045 

0,210 
NYHA 5,068 0,540 a 10,677 0,048 

 

%LGE6D 
 
FEVE 

 
-0,417 

 
-0,787 a -0,048 

 
0,028 

 
0,108 

 
massaLGE3D 

 
DM 

 
0,164 

 
0,031 a 0,296 

 
0,017 

0,312 
VEd 1,040 0,175 a 1,906 0,020 
TVNS 0,098 0,022 a 0,173 0,022 

 
%LGE3D 

 
DM 

 
0,090 

 
-0,009 a 0,190 

 
0,074 

 
0,072 

Massa manual LGE 

 
DM 

 
0,171 

 
0,034 a 0,308 

 
0,016 

0,482 VEd 1,102 0,209 a 1,995 0,017 

TVNS 0,201 0,123 a 0,279 <0,001 

% massa manual LGE 
 
DM 

 
0,107 

 
0,012 a 0,201 

 
0,028 0,179 

TVNS 0,055 0,001 a 0,108 0,046 
 

Abreviações: TVNS = taquicardia ventricular não sustentada; DM = dispersão mecânica miocárdica; 

FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VEd = diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo em 

diástole; E/e’ = razão entre a velocidade da onda E do fluxo mitral e da velocidade diastólica e’ do anel 

mitral; Massa LGE6D = massa da fibrose maior que 6 desvio-padrão acima do valor médio do tecido 

normal; %LGE6D = porcentagem do acometimento miocárdico pela fibrose maior que 6 desvio-padrão; 

Massa LGE3D = massa da fibrose maior que 3 desvio-padrão acima do valor médio do tecido normal; 

%LGE3D = porcentagem do acometimento miocárdico pela fibrose maior que 3 desvio-padrão; Massa 

maual LGE = massa da fibrose medida pela avaliação visual do observador; % massa manual LGE = 

porcentagem do acometimento miocárdico pela fibrose medida pela avaliação visual do observador. 

 

6.4 Arritmias ventriculares em relação aos achados de imagem em pacientes 

com CCC 

Foi observada correlação entre a DM e a presença de bigeminismo (r=0,331, 

p=0,027), ESV (r=0,329; p=0,027), pares (r=0,310; p=0,038), TVNS (r=297; p=0,048), 

FEVE (r=-0,561; p<0,001) e SLG (r= -0,702; p<0,001) (Tabela 3). 
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Tabela 3 - Correlação entre a DM e parâmetros eletro e ecocardiográficos em 
45 pacientes com cardiomiopatia chagásica crônica examinados no CTR-DIP-

HCUFMG e no Hospital Felício Rocho, Belo Horizonte-MG, no período de 
2015 a 2023. 

   Variável p-valor Coeficiente de correlação (rho) 

ESV total/24h 0,027* 0,329 
ESV em pares/24h 0,038* 0,310 
Bigeminismo/24h 0,027 0,331 
TVNS/24h 0,048* 0,297 
FEVE <0,001** -0,561 
VEd 0,680 0,160 
Relação E/e’ 0,680 0,064 
SLG <0,001** -0,702 

 

 

ESV, extrassistole ventricular; TVNS, taquicardia ventricular não-sustentada; Ved, diâmetro 

diastólico do ventrículo esquerdo; FEVE, fração de ejeção do ventrículo esquerdo; SLG, strain 

longitudinal global; DM, dispersão mecânica. 

**Correlações de Spearman significativas ao nível de 1%.  

*Correlações de Spearman significativas ao nível de 5%. 
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7. DISCUSSÃO 

 

O presente estudo analisou, em pacientes com CCC e disfunção sistólica, a 

possível associação entre a DM obtida por speckle tracking e a fibrose miocárdica 

observada na RMC por diferentes técnicas do RT (3DP, 6DP, FWHM e medida manual 

da fibrose). Este é o primeiro estudo que faz análise dos parâmetros ecocardiográficos 

e do Holter com as diferentes técnicas da medida da fibrose na cardiomiopatia 

chagásica.  

Observou-se associação entre a DM e fibrose miocárdica por RT-RMC em 

pacientes com CCC, ligando a heterogeneidade da contração do VE à fibrose 

miocárdica global nesses pacientes. Demonstrou-se, ainda, associação da DM e da 

fibrose miocárdica com arritmogenicidade ventricular.  

A DM parece refletir o grau de fibrose miocárdica e a carga arrítmica, podendo 

contribuir para a estratificação de risco e o manejo clínico de pacientes com CCC.   

 

7.1 Associação entre Dispersão Mecânica e Fibrose Miocárdica Estimada pela 

Ressonância Magnética Cardíaca 

O remodelamento do VE na CCC é um processo complexo e relacionado ao 

tempo, envolvendo alterações ultraestruturais e histológicas do miocárdio que podem 

se refletir em alterações macroscópicas na geometria e função do VE (ROSSI, 1998; 

DIAS et al., 2016; CHAVES et al., 2021).  A presença de inflamação e fibrose, 

processos patogenéticos primordiais da CCC, levam, direta ou indiretamente, à 

formação de edema, hipertrofia, denervação do sistema autônomo intrínseco do 

coração, alterações da microcirculação, isquemia e trombose.  A deposição de 

colágeno e, consequentemente, a formação de fibrose miocárdica, características 

marcantes da CCC (MADY et al., 1999; ROSSI, 1991; ROSSI, 1990; HIGUCHI et al., 

1987), gerando um substrato arritmogênico (TORREÃO et al., 2015; REGUEIRO et 

al., 2013). A propagação lenta e heterogênea do impulso elétrico associada ao tecido 

cicatricial favorece o desenvolvimento de arritmias ventriculares, permitindo circuitos 

de reentrada (RASSI JÚNIOR et al., 2001; TORREAO et al., 2015).  

No presente estudo, a heterogeneidade do tempo da contração do VE foi 

avaliada pela DM, medida pelo speckle-tracking, refletindo as mudanças na estrutura 
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miocárdica (por exemplo, fibrose, necrose, inflamação e edema). Este parâmetro 

avalia o curso temporal da deformação miocárdica através da variabilidade 

intersegmentar da duração da contração e pode auxiliar na estratificação dos 

pacientes com maior risco de eventos cardíacos adversos, tais quais arritmias 

ventriculares malignas e morte súbita cardíaca (EDVARDSEN; KLÆBOEL; HAUGAA, 

2020).  

Observou-se que a fibrose miocárdica, medida pelo RT-RMC, associou-se com 

a DM na análise de regressão linear simples. Esse resultado se alinha aos de estudos 

prévios, realizados em pacientes com cardiopatias de etiologia não chagásica (ABOU 

et al., 2021; HALAND et al., 2016) e DC (LIMA et al., 2021), que verificaram que a DM 

apresenta associação com a fibrose miocárdica avaliada na RMC, pela técnica do RT.  

Abou et al. (2020) investigaram se existiria associação entre DM do VE e a 

extensão da cicatriz do VE, avaliada por RMC com RT, e as implicações prognósticas 

da DM do VE em pacientes após IAM com supradesnivelamento do segmento ST. A 

DM do VE foi calculada por ecocardiografia e a cicatriz miocárdica foi analisada 

retrospectivamente nos dados da RMC. Os pacientes foram acompanhados quanto à 

ocorrência do desfecho combinado (mortalidade por todas as causas e terapia 

apropriada com CDI). A mediana da DM do VE foi de 53,5 ms [intervalo interquartil 

(IQR) 43,4–62,8]. Na RMC, fibrose miocárdica total foi de 11,4% (IQR 3,8–17,1%), a 

área central da necrose do infarto foi de 6,2% (IQR 2,0–12,7%) e a zona ao redor da 

área da necrose do infarto foi de 3,5% (IQR 1,5–5,7%). Correlações foram observadas 

entre DM do VE e a área central da necrose do infarto (r = 0,517, P < 0,001), fibrose 

miocárdica total (r = 0,497, P < 0,001) e zona ao redor da necrose do infarto (r = 0,298, 

P = 0,003). No total, 14 pacientes (15%) atingiram o desfecho combinado. Pacientes 

com DM do VE >53,5 ms apresentaram taxas de eventos mais altas e a DM do VE 

apresentou a maior área sob a curva para a predição do desfecho combinado, além 

de correlacionar-se com a carga cicatricial do VE. Pacientes com DM prolongada do 

VE apresentaram maiores taxas de eventos. Finalmente, a DM do VE forneceu o maior 

valor preditivo para o desfecho combinado quando comparada com outros 

parâmetros. 
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Lima et al. (2021) avaliaram o acometimento miocárdico em pacientes com a 

forma cardíaca crônica leve da dCh (FEVE preservada) e que foram submetidos à 

ecocardiografia com strain e DM por speckle tracking e à RMC. Foram incluídos 21 

participantes (mulheres: 62%; idade: 54 ± 5 anos). A prevalência de fibrose miocárdica 

por meio do RT miocárdico foi de 50%. O SLG encontrava-se diminuído em 17 

pacientes (81%), com mediana de 14,1% (intervalo interquartil de 12,1 a 16,3). Os 

valores do mapa T1 encontravam-se, em média, elevados (993 ± 163 ms). O mapa 

T1 foi significativamente correlacionado com o SLG (r= 0,634; p = 0,015). Além disso, 

o índice de DM, obtido por strain, estava aumentado (> 55 ms) em 84%, com a maior 

área sob a curva Característica de Operação do Receptor (área sob a curva de 0,696; 

intervalo de confiança de 95% de 0,412-0,981) para discriminação de fibrose pelo RT 

miocárdico. Os autores concluíram que o strain miocárdico e o mapa T1 se comportam 

como marcadores precoces do dano miocárdico na CCC leve. O índice de DM estava 

elevado e foi o parâmetro que melhor se correlacionou com o mapa T1.  

Nosso estudo difere do de Lima et al. (2021) pois a técnica que utilizamos para 

estimar a fibrose miocárdica foi o RT-RMC, enquanto eles utilizaram a técnica de 

mapa T1. A técnica do RT-RMC é atualmente o melhor método não invasivo para 

avaliação da fibrose miocárdica (NUNES et al., 2018; ROCHITTE et al., 2007). 

Estudos recentes demonstraram que a presença de fibrose, evidenciadas pelo RT, 

está fortemente associada com arritmias ventriculares, especialmente na presença de 

duas ou mais áreas contíguas de fibrose transmural (SENRA et. al., 2018; VOLPE et 

al., 2018; DISERTORI et al., 2016; ROCHITTE et al., 2005). A massa de fibrose 

correlaciona-se diretamente com a classe funcional e inversamente com a fração de 

ejeção do VE. Ainda, fibrose identificada por RMC pela técnica do RT associa-se com 

arritmias ventriculares (SENRA et al., 2018; TORREÃO et al., 2015) especialmente na 

presença de duas ou mais áreas contíguas de fibrose transmural. A técnica do Mapa 

T1 é uma técnica relativamente nova e todas as publicações usando Mapa T1 tem 

sido realizado em pequenos grupos selecionados de pacientes, com diferentes tipos 

de sequencias de aquisição de T1 (LIMA et. al., 2021; PINHEIRO et. al., 2020). Desta 

forma, é necessário, mais estudos para avaliar a robustez desta técnica. 

Nossa amostra foi composta por pacientes com CCC, estáveis, em tratamento 

ambulatorial, com FEVE deprimida e que apresentavam arritmias ventriculares, 
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enquanto a outra amostra era composta por pacientes com a forma cardíaca leve e 

FEVE normal.  

Os resultados deste estudo e os de Lima et al. (2021) concorrem para 

demonstração da relação entre fibrose miocárdica e a DM avaliada pelo strain 

miocárdico. Ademais, nosso estudo demonstrou que a fibrose, estimada pela RMC, 

associa-se com a DM e a arritmia ventricular pelo Holter, mostrando a interrelação 

entre essas alterações patológicas. 

Haland et al. (2015), em estudo de pacientes com cardiomiopatia hipertrófica, 

verificaram que há relação entre a fibrose, avaliada pelo RT-RMC, a DM e arritmias 

ventriculares. Abou et al. (2021) demonstraram a associação entre a fibrose 

miocárdica, DM e a presença de desfecho composto de terapia apropriada com 

cardiodesfibrililador implantável e mortalidade por todas as causas foi observada em 

pacientes com infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST. 

Nesses estudos foi utilizada a mesma técnica para detecção de fibrose que a desta 

tese.   

Apesar de as alterações miocárdicas apresentarem patogenias distintas, nosso 

estudo se assemelha aos resultados referenciados acima. Esses achados trazem 

informações adicionais acerca da relação entre as alterações eletromecânicas e a 

fibrose miocárdica em diversas patologias e podem auxiliar na identificação de 

pacientes de alto risco que se beneficiem com o uso de terapias para prevenção de 

morte súbita cardíaca e arritmias ventriculares malignas. 

 

7.2 Padrão de Quantificação da Fibrose e suas Associações 

Considerando as técnicas automáticas e manual de detecção de fibrose 

miocárdica, a avaliação manual (avaliação qualitativa visual da extensão do RT) - 

tanto a massa quanto a porcentagem do RT - mostrou melhor associação com a DM.  

        Diferentes métodos de quantificação da extensão do RT resultam em uma 

extensão diferente de fibrose miocárdica, sugerindo que os diferentes métodos não 

são intercambiáveis (FLETT et al., 2011), como demonstrado em outros estudos, 

incluindo pacientes com infarto do miocárdio e cardiomiopatia hipertrófica (FLETT et 

al., 2011) e dCh (MELLO et al.2012; TORREAO et al., 2015; SENRA et al. 2018). Isso 
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ocorre pois os limiares que usaram pontos de corte mais baixos do desvio padrão 

podem superestimar a extensão do RT, mas demonstram maior sensibilidade na 

detecção de RT anormal (FLETT et al., 2011). 

 

7.3 Associação entre Dispersão Mecânica e Arritmogenicidade Cardíaca 

Estimada pela Eletrocardiografia Dinâmica 

No presente estudo, observou-se associação entre arritmogenicidade ventricular 

e a DM, além da associação da TVNS com a fibrose miocárdica avaliada pela RMC. 

Como a DM associa-se com a fibrose miocárdica, estimada pelo RT, e a fibrose 

miocárdica avaliada pelo RT é um preditor de arritmias ventriculares em pacientes 

com CCC (Senra et al., 2018; VOLPE et al., 2018), é possível que haja relação entre 

o grau de fibrose miocárdica e arritmogenicidade ventricular. Por outro lado, e 

corroborando essa associação, observou-se também relação entre a gravidade da 

arritmia ventricular, estimada pela ocorrência de TVNS, e a fibrose miocárdica, 

avaliada pelo RT. 

A fibrose detectada por RT na RMC em pacientes com CCC já foi relacionada 

arritmias ventriculares e morte súbita cardíaca (TORREÃO et al., 2015; SENRA et al., 

2018). Tem sido sugerido que o substrato anatômico das arritmias ventriculares em 

várias cardiomiopatias, inclusive na dCh, é predominantemente determinado pela 

heterogeneidade da cicatriz, que leva a um substrato para circuitos de reentrada. Têm-

se demonstrado que a DM, pelo speckle tracking, é um parâmetro ecocardiográfico 

útil na estratificação de risco de arritmias ventriculares em várias cardiomiopatias 

(HAUGAA et al., 2010; HAUGAA et al., 2012), inclusive na CCC, que tem, como 

algumas de suas principais características, o caráter arrítmico e fibrogênico 

(AZEVEDO et al., 2021; BARROS et al., 2016).  

A DM por ecocardiografia é um método facilmente disponível e pode melhorar a 

estimativa do risco arrítmico em pacientes com CCC (AZEVEDO et al., 2021; 

BARROS et al., 2016) e, ainda, pode fornecer informações adicionais, especialmente 

quando a RMC não está disponível ou é contraindicada.  
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7.3 Implicações clínicas 

Os pacientes chagásicos frequentemente apresentam elevada carga arrítmica, 

sendo que a TVNS constitui um importante fator de risco de morte súbita. Este estudo 

mostrou que a DM acrescenta informações importantes sobre o risco arrítmico na CCC 

e pode ajudar na detecção de indivíduos de alto risco. A DM poderia ser usada como 

marcador de fibrose e arritmogenicidade ventricular cardíaca e, ainda, fornecer 

informações adicionais, especialmente quando a RM não for disponível ou estiver 

contraindicada. 

 

7.4 Relevância, Limitações e Perspectivas do Estudo 

Realizou-se, pela primeira vez, comparação entre a DM e o realce tardio em 

pacientes com CCC, FEVE deprimida, e com a arritmogenicidade ventricular, avaliada 

pela eletrocardiografia dinâmica. Não se encontrou estudos prévios analisando a 

associação entre a DM e a fibrose miocárdica, avaliada pelo RT-RMC, e a 

arritmogenicidade ventricular cardíaca nesses pacientes.  

A amostra incluída neste estudo foi relativamente pequena, embora o cálculo a 

priori indicasse poder adequado (80%) para identificar a associação entre a DM e a 

fibrose miocárdica avaliada pela RT na RMC.  Embora seja útil levantar hipóteses que 

possam ser confirmadas em estudos longitudinais, o desenho transversal ora utilizado 

impede estabelecer relação de causalidade.  A despeito da gravidade dos casos que 

foram estudados, o número de eventos arrítmicos graves relativamente baixo pode 

ser explicado pela inclusão de pacientes em uso de antiarrítmicos e 

betabloqueadores.  

Adicionalmente aos achados ora apresentados, foram obtidos valores de DM de 

22 pacientes, registrados em 2017 e 2023, que deverão ser analisados em curto 

prazo. Sabendo que houve alteração temporal da DM em alguns desses pacientes, 

devemos estudar sua possível associação com alterações do substrato miocárdico, à 

ecocardiografia, e com a arritmogenicidade ventricular. Todos esses 22 pacientes 

contam com avaliação pela RMC, sendo possível analisar a eventual piora da DM com 

indicadores de inflamação/ edema ou grau de fibrose miocárdica.  
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Pretende-se ainda prosseguir com a análise do banco dados, incluindo a 

comparação do SLG global e regional com padrão de imagens à RMC (segmentos 

acometidos e sua relação com arritmogenicidade ventricular. 

As informações deste estudo podem auxiliar na identificação de pacientes de alto 

risco que se beneficiariam com o uso terapias para evitar eventos adversos. Contudo, 

estudos prospectivos que avaliem terapias guiadas pela DM são necessários para 

ajudar a tomar decisões racionais e baseadas em dados em relação à implantação de 

CDI para prevenção primária.  
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8. CONCLUSÃO E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
A DM apresentou associação com a fibrose miocárdica avaliada pela técnica de 

RT e a arritmogenicidade ventricular em pacientes com CCC. Esses achados podem 

contribuir para a melhor estratificação de risco e decisão terapêutica nesses 

pacientes. 
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10. APÊNDICE E ANEXOS  

 

10.1 ANEXO A - Instrumento de Coleta De Dados 

 

ASSOCIAÇÃO ENTRE DISPERSÃO MECÂNICA MIOCÁRDICA E FIBROSE NA 
CARDIOMIOPATIA CHAGÁSICA. 
 

ALDA CRISTINA ALVES DE AZEVEDO                                           Data:____/____/____ 

Nome:                                                                                            Idade: 

Endereço: Cidade: 

Mãe:  

Telefone:                                    

Nº Prontuário: Data de Nasc.: ___/____/____ Sexo: (  )F   (  )M 

 

Sorologia: (  ) Positiva           (   ) Negativa 

Tromboembolismo: (  ) Sim    (  )  Não    Local: 

AVC (  ) Sim   Não  (  ) Quando?                    A IT (  ) Sim   Não  (  ) Quando?                     

Tratamento: 

Diuréticos: (  ) Sim      (  ) Não 

Betabloqueador: (  ) Sim  (  ) Não 

IECA: (  ) Sim  (  ) Não 

BRA: (  ) Sim  (  ) Não 

Espironolactona:  (  ) Sim   (  ) Não 

Digitálicos: (  ) Sim  (  ) Não 

Vasodilatador: (  ) Sim  (  ) Não 

Amiodarona: (  ) Sim  (  ) Não 

Outros: 

Palpitações         0-Ausente 1-Rara (<1/mês) 3-Ocasional (1/mês-

1/sem 

4-Frequente (>1mês) 

 Síncope:   0-Ausente 1-Rara (<1/mês) 3-Ocasional (1/mês-

1/sem 

4-Frequente (>1mês) 
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Dor torácica  0-Ausente 1-Rara (<1/mês) 3-Ocasional (1/mês-

1/sem 

4-Frequente (>1mês) 

Peso (Kg):                                 Altura (cm):                                 IMC: 

PA:                                                              FC: 

Ausculta cardíaca: 

Exames Laboratoriais: 

 

ECG: 

Ritmo:                        FC:                           PRi:                    QRS: (  ) < 120ms     (  ) >120ms 

Ativação atrial: 

Ativação ventricular: 

Repolarização ventricular:                                                           

ESV (  ) Sim   (  ) Não                                      ESSV: (  ) Sim  (  ) Não 

Ecocardiograma Transtorácico 

Ved:                        VEs:                        SIV:                             PP: 

FEVE:  Teichoz:                                Simpson: 

VDF:                               VSF: 

AE:                                  Volume AE:                                      Aorta: 

IM (  ) Ausente   (  ) Leve    (  ) Leve/moderada  (  )Moderada        (  )Importante 

IAo (  ) Ausente   (  ) Leve    (  ) Leve/moderada  (  )Moderada        (  )Importante 

IT (  ) Ausente   (  ) Leve    (  ) Leve/moderada  (  )Moderada        (  )Importante 

Onda E:                                  Onda A:                                E/A: 

Doppler tecidual: 

Septal:               e’                  a’          

Tecidual:           e’                  a’ 

Relação E/e’: 
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VE: 

Hipocinesia difusa: (  ) Sim   (  ) Não 

Alteração Segmentar: (  ) Sim    (  ) Não 

Parede septal: (  ) basal    (  ) médio     (  ) Apical 

Parede Lateral: (  ) basal    (  ) médio     (  ) Apical 

Parede Inferior: (  ) basal    (  ) médio     (  ) Apical 

Parede Anterior: (  ) basal    (  ) médio     (  ) Apical 

Parede Ínfero-lateral: (  ) basal    (  ) médio     (  ) Apical 

Parede ântero-septal: (  ) basal    (  ) médio     (  ) Apical 

Aneurisma: (  )Sim   (  ) Não       Trombo:  (   ) Sim  (  ) Não 

VD: 

Diâmetro: (  ) Normal  (  ) Aumentado 

Hipocontratilidade: (  ) Sim   (  ) Não 

Strain global: 

Septal:  Basal                         Médio:                         Apical: 

Lateral:  Basal                         Médio:                         Apical: 

Inferior:  Basal                         Médio:                         Apical: 

Anterior:  Basal                         Médio:                         Apical: 

Ínfero-lateral:  Basal                         Médio:                         Apical: 

Septo anterior:  Basal                         Médio:                         Apical: 

Dispersão Mecânica: 

Ressonância Miocárdica: 

Data do exame: 

Massa total:          

Massa LGE 6D:                   %LGE 6D    

Massa LGE 3D:                   %LGE 3D 

FWHM:                            %FWHM 

 



109 
 

 

Holter 1 

Resumo estatístico 

Totais Frequência Cardíaca 

Duração: (h) 

Nº total de QRS’s 

Ectópicos Ventriculares: 

Ectópicos Supraventricularess: 

Artefatos 

Min.: 

Média: 

Máx.: 

FC >= 120bpm 

FC <= 50 bpm 

 

Arritmias Ventriculares Pausas 

                 Isoladas, das quais 

                 Em     episódios de Bigeminismo 

                 Episódios em Pares 

                 Taquicardias 

 

       Pausas (>= 2,0s) 

 

Arritmias Supraventriculares Depressão do ST 

                  Isoladas 

                  Pareadas 

                  Taquicardias 

 C1:                episódios 

C2:                 episódios 

C3:                 episódios 

 

Elevação do ST 

C1:                episódios 

C2:                 episódios 

C3:                 episódios 

 

Holter 2 

Resumo estatístico 

Totais Frequência Cardíaca 

Duração: (h) 

Nº total de QRS’s 

Ectópicos Ventriculares: 

Min.: 

Média: 

Máx.: 
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Ectópicos Supraventricularess: 

Artefatos 

FC >= 120bpm 

FC <= 50 bpm 

 

Arritmias Ventriculares Pausas 

                 Isoladas, das quais 

                 Em     episódios de Bigeminismo 

                 Episódios em Pares 

                 Taquicardias 

 

       Pausas (>= 2,0s) 

 

Arritmias Supraventriculares Depressão do ST 

                  Isoladas 

                  Pareadas 

                  Taquicardias 

 C1:                episódios 

C2:                 episódios 

C3:                 episódios 

 

Elevação do ST 

C1:                episódios 

C2:                 episódios 

C3:                 episódios 
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10.2 ANEXO B – Parecer Comitê de Ética UFMG 
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10.3 APÊNDICE A - Termo de Consentimento para Participar de Estudo de 

Pesquisa Clínica: Indivíduos Chagásicos. 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
 

O sr.(a) está sendo convidado(a) a participar em uma pesquisa 

“ASSOCIAÇÃO ENTRE DISPERSÃO MECÂNICA MIOCÁRDICA E FIBROSE NA 

CARDIOMIOPATIA CHAGÁSICA”. Por favor, não se apresse em tomar a decisão. 

Ainda que, por força de sua natureza, este documento contenha expressões pouco 

comuns para pessoas não ligadas a área médica, é fundamental que o senhor ou a 

senhora sintam-se esclarecidos quanto aos riscos, benefícios e desconfortos dos 

procedimentos, e mediante as informações que lhe forem prestadas, possa optar 

livremente pela realização ou não desses procedimentos. É de extrema importância, 

portanto, que ao ler este documento, todas as dúvidas fiquem devidamente 

esclarecidas. 

  

OBJETIVO DA PESQUISA  

A finalidade deste estudo e avaliar se alteração no ecocardiograma está 

associado à fibrose na ressonância miocárdica em pacientes portadores de doença 

de Chagas. Poderão participar deste estudo pessoas com o diagnóstico de doença de 

Chagas e que apresentam miocardiopatia dilatada chagásica e com arritmias 

ventriculares complexas.  

Você será entrevistado sobre a sua doença e examinado por um médico do 

ambulatório no Centro de Referência em Doença de Chagas da UFMG no Centro de 

Treinamento e Referência em de Doenças Infecciosas e Parasitarias. A entrevista 

médica e o exame clínico serão registrados em uma ficha para posterior estudo. O sr. 

(a) então, será submetido à realização dos demais exames complementares que 

incluem: eletrocardiograma, ecocardiograma, ressonância miocárdica e Holter de 24 

h. É importante ressaltar que muitos desses exames fazem parte do acompanhamento 

habitual do paciente com cardiopatia chagásica e, provavelmente, sr (a) já está 

familiarizado com esses procedimentos.  

O curso clínico da doença de Chagas é extremamente variável e, apesar de 

muitos indivíduos permanecerem assintomáticos por longos períodos, 

aproximadamente um terço dos pacientes infectados desenvolvem forma cardíaca 

grave. Neste estudo procuramos identificar novos fatores associados a um curso 

desfavorável na doença de Chagas, que poderão ajudar na elaboração de novas 

estratégias para o acompanhamento e tratamento dos pacientes.  
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DESCONFORTOS E RISCOS E BENEFÍCIOS  

Os procedimentos propostos são tipicamente não invasivos e apresentam risco 

mínimo. Você poderá sentir dor no local da picada da agulha (para a coleta de 

sangue). Poderá ocasionalmente surgir hematoma no local da punção. Poderá ocorrer 

também, vermelhidão na pele após retirada dos eletrodos colocados no tórax. Você 

não receberá nenhum benefício direto com este estudo, mas os resultados poderão 

ajudar no melhor entendimento sobre o risco de morte súbita em pacientes como você.  

FORMA DE ACOMPANHAMENTO E ASSISTÊNCIA  

Após a realização dos exames não haverá a necessidade de segmento 

especial ou complementar. O sr. (a) continuará a ser acompanhado de maneira 

habitual no Ambulatório de Doença de Chagas.  

GARANTIA DE ESCLARECIMENTO, LIBERDADE DE RECUSA E GARANTIA DE 

SIGILO 

O sr. (a) será esclarecido(a) sobre a pesquisa em qualquer aspecto que 

desejar. Se o sr. (a) concordar em participar do estudo, seu nome e identidade serão 

mantidos em sigilo. A menos que requerido por lei, somente o pesquisador, seu 

médico, a equipe do estudo, o Comitê de Ética independente e inspetores de agências 

regulamentadoras do governo (quando necessário) terão acesso a seus dados para 

verificar as informações do estudo. O sr. (a) não será identificado(a) em nenhuma 

publicação que possa resultar deste estudo. Sua participação no estudo é voluntária. 

O sr. (a) pode escolher não fazer parte do estudo, ou pode desistir a qualquer 

momento. O sr. (a) não perderá qualquer benefício ao qual o sr. (a) tem direito. O sr. 

(a) não será proibido de participar de novos estudos.  

Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas vias originais, 

sendo que uma será arquivada pelo pesquisador responsável, e a outra será fornecida 

ao Sr. (a). Os dados, materiais e instrumentos utilizados na pesquisa ficarão 

arquivados com o pesquisador responsável por um período de 5 (cinco) anos (ou até 

10 (dez) anos) na Faculdade de Medicina da UFMG e após esse tempo serão 

destruídos. Os pesquisadores tratarão a sua identidade com padrões profissionais de 

sigilo, atendendo a legislação brasileira (Resoluções Nº 466/12; 441/11 e a Portaria 

2.201 do Conselho Nacional de Saúde e suas complementares), utilizando as 

informações somente para fins acadêmicos e científicos. 

DECLARAÇÃO DA PARTICIPANTE OU DO RESPONSÁVEL PELA 

PARTICIPANTE:  

Eu, ___________________________________________________________, 
portador do documento de Identidade____________________ fui informado (a) dos 
objetivos, métodos, riscos e benefícios da pesquisa “ASSOCIAÇÃO ENTRE 
DISPERSÃO MECÂNICA MIOCÁRDICA E FIBROSE NA CARDIOMIOPATIA 
CHAGÁSICA”, de maneira clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a 
qualquer momento poderei solicitar novas informações e modificar minha decisão de 
participar se assim o desejar. O(a) professor(a) orientador(a) Manoel Otávio da Costa 
Rocha certifica-me de que todos os dados desta pesquisa serão confidenciais.  
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Para perguntas ou problemas referentes ao estudo poderá procurar o 

pesquisador no endereço Alameda Vereador Álvaro Celso, 241, Santa Efigênia, Belo 

Horizonte, telefone: (31) 3277-1198. Para perguntas sobre seus direitos como 

participante no estudo chame o Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Medicina da UFMG, no telefone (31) 3409-4592 ou no endereço Avenida Antônio 

Carlos, 6627 – Unidade Administrativa II – 2º Andar – Sala 2005 – Campus Pampulha 

– Belo Horizonte – Minas Gerais, Brasil. 

 Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma cópia 

deste termo de consentimento livre e esclarecido e me foi dada a oportunidade de ler 

e esclarecer as minhas dúvidas. 

_____________________________________________________________________________Nome 

completo do participante                                                               Data 

 

 

Assinatura do participante 

 

 

Assinatura do pesquisador (doutorando)                                                                    Data 

 

 

 

 

 


