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PREFACIO

Nosso interesse pela fonomecanocardiografia iniciou du-
rante a Residencia Médica em Medicina Interna e Cardiologia no
periodo de 1975 a 1977. Durante os trés anos de Reslidencia e en-
quanto cursamos as disciplinas do Mestrado estivemos vinculados
a Unidade de Métodos Nao-lnvasivos do Hospital de Clfinicas de
Porto Alegre. Nesse periodo participamos na elaboragao de diver-
sos trabalhos que foram apresentados nos Congressos Brasileiros
de Cardiologla em 1977, 78 e 79, ligados as areas de eletro;ardk?

grafia e fonomecanocardiografia.

A miocardiopatia hipertrofica € uma patologia de reconhe-
cimento relativamente recente que tem atraido atengao e interes-
se de diversos pesquisadores. Trata-se de uma area de conhecimen-
to sobre a qual persistem muitas questoes nao esclarecidas. Nos
ultimos anos, poucos trabalhos tém sido publicados enfatizando a
utilizagao de intervalos sistélicos na avaliagao da fungdo ven-
tricular nessa cardiopatia. Tais fatos motivaram o presente pro-
jeto de investigagao sobre o comportamento de varidveis sistoli-
cas, obtidas do tragado do pulso carotideo, em diferentes formas

hemodinamicas de manifestacao da miocardiopatia hipertrofica.



CONVENCOES

bpm - batimentos por minuto

ECG - eletrocardiograma

FC - freqlencia cardfaca

FCG - fonocardiograma

FMCG - fonomécanocardiograma
ITE - Tndice do tempo‘de ejegao

MCH - miocardiopatia hipertrofica

MCHO - miocardiopatia hipertrofica obstrutiva

TAs - tempo de ascensao da onda de percusséo do pulso
TE - tempo de ejegao

VE - ventriculo esquerdo

carotideo
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RESUMO

Estudou-se o comportamento de variaveis sistolicas, obti-
das a partir do tragado do pulso carotideo, em dois grupos de pa-
cientes portadores de miocardiopatia hiperfréfica obstrutiva (MCHO):
um grupo apresentando obstrugao na via de saida do ventriculo es-
querdo em repouso (grupo |) e o outro apresentando obstrugao la-
tente (grupo 11). Foram determinados: tempo de ejecao (TE), indi-
ce do tempo de ejegao (ITE), tempo de ascensao da onda de percus-
sao (TAs) e a relagao TAs/TE. Foram examinados os fonomecanocar-
diOQrahas de 15 homens e de 15 mulheres normais com o objetivo de
estudar as relagoes entre as variaveis sistolicas e fregléncia car-
diaca (FC) e de estabelecer as respectivas equacdes de regressao.
Determinou-se média e desvio-padrao das variaveis nos grupos nor-
mais. Encontrou-se correlagao significativa somente entreTE e FC.
As respectivas equagdes de regressao obtidas para o sexo feminino
e masculino foram utilizadas para corrigir os valores deJI dos pa-

cientes com MCHO, obtendo-se o ITE. Observaram-se os seguintes re-

sultados:

- No grupo | o ITE estava aumentado em L40% dos <casos e

dentro dos limites normais em 60%. 0 TAs é a relagao TAs/TE esta-



x1

vam diminuidos em 20% e normal nos demais.

- No grupo Il o ITE estava diminuido em 36,4% dos pacien-
tes, normal em 54,5% e aumentado em 9,1%. .0 TAs e a relagao TAs/
TE estavam diminuidos em 9,1% e dentro dos limites normais nos

demais pacientes.

- A comparagao entre médias das variaveis dos dois grupos
de pacientes com MCHO revelou que: o-ITE médio foi significativa-
mente maior no grupo |; a média do TAs e da relagao TAs/TE foram

significativamente menores no grupo |.

Apesar de haver sobreposicao de valores das variévéis en-
tre os dois grupos, a'deterhinagéo do ITE, do TAs e da relagao
TAs/TE permite distinguir pacientes portadores de MCHO com obs-
trugao em repouso daqueles com obstrugao latente, numa boa pro-

porcao de casos.

Conclui-se que a determinagao dessas variaveis auxilia na
diferenciagao dos dois grupos de pacientes, sendo Gtil na avalia-

g¢ao de portadores de MCHO.



1 - INTRODUCAO

A miocardiopatia hipertréfica (MCH) era uma doenga pra-
ticamente desc;nhecida ha pouco mais de 20 anos, quando, a par-
tir das publicacoes de Brock! e Teare,? passou a ser reconhecida
como entidade clinica. Brock,! em 1957, utilizou a expressao ''obs-
trucao funcional do VE" para descrever uma condigao na qual en-
controu um gradiente de pressao entre o VE e a artéria braquial
nao explicavel pela presenca de estenose aortica fixa. Teare,? em
artigo publicado em 1958, fez a primeira descrigao anatomica €
histologica detalhada da doenga, como base na analise de necrdp-
sia de 9 individuos joven;, 8 dos quais morreram subitamente. Na
ocasiao, assinalou a presenca de "hipertrofia assimétrica do co-
ragao', com envolvimento predominante do septo ventricular, e'" o

arranjo bizarro e desorganizado dos feixes de fibras musculares"

hipertrofiadas.

Previamente a essas publicagoes, foram referidos casos que

seriam, provavelmente, exemplos de MCH.3-7

A partir do final da década de 1950, rapidamente, acumu-

laram-se informagoes sobre aspectos clinicos, cirdirgicos e fisio-
P



pato]égibos da doenga.8-13

0s mecanismos responsaveis e o significado funcional do
gradiente de pressao intraventricular foram assuntos que desper-

taram maior atengao e controversia.

Braunwald e cols. desenvolveram o conceito de obstrucao
dinamica da via de saida do VE10-13,17,20 ypntervengGes que modi-
ficassem pré-carga, pds-carga ou estado inotropico do coragao pro-

vocavam variagoes na magnitude do gradiente.

Uma obstrugao na via de saida do VE foi responsabilizada
como causa do gradiente de pressao, por alguns autores,21-24% on-
quanto outros atribufam-no a obliteragao da cavidade ventricular
Ou a0 aprisionamento do cateter na parede do ventrfculo?sibe fa-
to, ambos os fenomenos, obstrugao e obliteragcao da cavidade, po-
dem ocorrer na MCH.2% Ross e colaboradores?! e Wigle e colabora-
dores?2,23 assinalaram queé a determinacdo da pressao na via de
entrada do VE permite diferenciar o gradiente de pressao devido
a obstrugao da via de saida das diferencas de pressao ocasionadas

por obliteragao da cavidade ou por aprisionamento do cateter.

As bases anatomicas da obstrugao da via de saida foram de-
finidas pela anilise cuidadosa de angiogramas do VE, que demons-
travam que o folheto anterior de valva mitral movia-se em dire-
Gao ao septo durante a sistole, sugerindo que a obstrugao resul-
tava da aposigao sistélica entre o folheto anterior da mitral e

o septo interventricular.?2”



0 significado funcional ‘dessa obstrucao nao esta perfei-
tamente estabelecido. Sabe-se que as manifestacoes clinicas e o
prognostico dos pacientes com MCH nao se relacionam com a magni-
~tude do gradiente de pressao determinado em condigdes basais.2973°
0 aspecto funcional mais importante dessa cardiopatia e defeito

de relaxamento e enchimento ventricular.28,33,34,36742

A obstrugao na via de saida do ventriculo nao e constan-
te na MCH e estad ausente em grande proporgao de pacientes. Com ba-
se neste fato,“tem-se classificado a MCH, do ponto de vista he-
modinamico, em forma obstrutiva e nao-obstrutiva. Na forma obs-
trutiva o gradiente de pressao pode ocorrer na condicao de repou-
SO éu somente apos intervengSes fisiologicas ou farmacologicas
(obstrugéo latente) . Aiém de diferirem no que respeita ao gra-
diente, essas tres formas hemodinamicas de manifestagao da MCH
parecem diferenciar-se tambem, segqundo alguns autores, quanto a
achados anatomo e histopatolégicos,*3>%% progndostico e conduta
terapeéutica.*5~4%8 (s padrdoes angiograficos dessas formas hemodi-

namicas mostram distribuigao espectral.?33

0 estudo do comportamente dos intervalos sistolicos na
MCH tem ficado restrito, basicamente, a forma obstrutiva. Entre
os intervalos sistolicos, deu-se maior enfase a determinagao do
TE do VE e do tempo de ascensao da curva do pulso arterial obtida,
em geral a partir de registro do pulso carotideo externo.%»11,16
49-53 0 achado mais comum é de prolongamento do TE enquanto o
tempo de ascensao esta normal ou encurtado, 9211,50752,54=58 epncon-

trando-se, porém, uma ampla dispersao de valores.



0 comportamento dessas variaveis sistolicas nao foi es-
tudado, tendo-se considerado, separadamente, os pacientes com
obstrugéo em repouso e os pacientes com obstrugao latente. Por-
tanto, nao foi definido se o comportamento do TE e do tempo de
ascensao e semelhante nos dois grupos. Por haver importantes im-
plicagoes clinicas na diferenciacao desses subgrupos hemodinami-
cos,t5-48 tragaram-se os seguintes objetivos para a presente in-

vestigagao:

19 - Avaliar o comportamento do TE, do TAs e da relagao entre o
TAs e o TE em dois grupos de pacientes com MCHO: um grupo
apresentando obstru¢c3ao em repouso e o outro, obsfruggo la-
tente.

2?2 - Verificar se existe diferencga debcomportamento dessas varia-

veis nos dois grupos.
39 - Verificar a contribuicao que pode oferecer a determinacao
. p

desses parametros na avaliacao dos pacientes portadores de

MCHO.



2 -~ MATERIAL E METODO

2.1 - Casuistica
2.1.1 - Pacientes com miocardiopatia hipertrofica obstrutiva

Foram revisados os prontuarios e os exames laboratoriais
dos 31 pacientes portadores de MCHO, estudados no Hospitalde Clf-
nicas de Porto Alegre e no Hospital Clinicas Dr. Lazzarotto, no
periodo de marco de 1975 a maio de 1979. 0 diagndstico foi suge-
rido pelos dados clinicos, radioldgicos, eletro, veto e fonbmeca;

nocardiograficos, tendo sido confirmado por estudo hemodinamico

- e cineangiocardiografico.

Para a inclusao de determinado paciente no presente es-

tudo, estabeleceram-se os seguintes critérios:

12 - Apresentar obstrugao.na via de safda do VE. Nao foram in-
clufdos casos em que o gradiente se devesse a constricao da

regiao médio-ventricular.

29 - Nao apresentar outras patologias cardiovasculares associa-

das, evidenciaveis ao exame clinico, radioldgico eletro
1 3



veto e fonomecanocardiografico, estudo hemodinamico e cinean-

giografico.

Nao estar sob a acao de drogas cardio ou vasoativas, no mo-
mento da realizag¢ao do estudo fonomecanocardiografico e he-

modinamico (excessao feita ao uso de isoproterenol durante

o estudo hemodinamico).

Apresentar tragado fonomecanocardiografico com boa qualidade

tecnica, .evidenciando o inicio da fase de ascensao rapida,

‘0 pico da onda de percussao e a incisura dicrota do pulso

carotideo.

Vinte e um pacientes preencheram estes critérios: 9 do

sexo feminino e 12 do masculino. A idade variou de 11 a 71 anos,

com meédia de 36.

Os pacientes foram divididos em dois grupos, de acordo

com a presenga ou ausencia de gradiente sistolico de pressao no

VE em repouso:

Grupo | - Constitufdo de 10 individuos que apresentavam gradien-

te de pressao em repouso.

Grupo Il - Constituido de 11 individuos que nao apresentavam gra-

diente em repouso, mas somente apos intervencao farma-

cologica.

Entre os pacientes do grupo |, um era assintomatico e.os



demais apresentavam dispnéia de esforgo (70%), dor toracica (60%),
palpitagoes (50%), tonturés (50%) . Nenhum apresentava sincope. 0
ECG evidenciou ritmo sinusal em 100% dos casos, sobrecarga do a-
trio esquerdo.em 70%, sobrecarga do VE em '90%, bloqueio do fas-
ciculo anterior esquerdo em 20%, bloqueio do ramo direito em 10%,
zona inativa em 30% e alteragoes da recuperacao ventricular em
100%. No FMCG observou-se sopro sistolico de ejecao em 100%, ro-
lar diastolico em 10%, terceira bulha em 40%, quarta bulha em 100%.
Sete entre oito pacientes (87,5%) apresentavam apexcardiograma com

onda "a'" aumentada (>15% de EO), e 62,5%, duplo impulso na fase

sistolica.

Entre os pacientes do grupo Il, um era assintométiéo.e(n
demais apresentavam dispnéié de esforgo (72,7%), dor toracica
(18,2%), palpitacoes (36,4%), tonturas (27,3%), sincope (27,3%).
0 ECG evidenciou ritmo §inusal em 100% dos casos, sobrecarga do
- atrio esquerdo em 54,5%, sobrecarga do atrio direito em 18,2%,
sobrecarga do VE em 91%, bloqueio do fasciculo anterior esquerdo
em 36,4%, bloqueio do ramo.direito em 18,2%, zona inativa em 18,2%,
alteragoes na recuperagao ventricular em 100%. No FMCG, observ&u-
-se sopro sistélico de ejegao em 91%, rolar diastélico em 9,1%,
terceira bulha em 63,6%, quarta bulha em 81,8%. Sete entre 9 pa-
cientes (77,8%) apresentavam apexcardiograma cém onda '"a'' aumen-

tada, e 22,2%, duplo impulso na fase sistélica.

2.1.2 - Individuos normais

Foram examinados os fonomecanocardiogramas de 15 homens



e 15 mulheres normais com o objetivo'de estudar as relagaes entre
as variaveis sistolicas e a fréqUéncia éardfaca, e de estabelecer
as respectivas equagoes de regressao para O Sexo masculino e fe-
minino, a partir de dados obtidos em condigoes semelhantes aos
dos pacientes com MCHO. Determinaram-se tambem a média e o desvio-
-padrao das variaveis, em ambos os grupos. 0Os casos foram sele-
cionados com base na disponibilidade de tragados com boa quali-
dade técnica, que permitiam a mensuracao adequada das variaveis
em estudo e por estarem na mesma faixa etaria dos pacientes com
MCHO . Tratava-se de individuos assintomaticos que, ao exame cli-
nico, nao apresentavam anormalidades do sistema cardiovascular. 0
ECG em repouso e apds esforgo submaximo, o FCG e o tragcado do

pulso carotideo foram inteiramente normais.

2.2 - Critérios hemodinamicos e cineangiocardiografico para o
tdiagn6stico de miocardiopatia hipertrdofica e miocardiopatia
hipertrofica obstrutiva

0 criterio hemodindmico para o diagnostico de MCHO foi a
presenca de um gradiente de pressao entre a via de saida do ven-
triculo esquerdo e o restante da cavidade ventricular. 0 gradiente
fol registrado na condigao de repouso ou apds a administragao de

isoproterenol intravenoso (5 - 10 ug/min).

0 critério cineangiografico utilizado para o diagnostico
de MCH foi a evidéncia de hipertrofia ventricular na auséncia de
outras patologias cardiovasculares que a explicasse. 0s achados

anglograflicos caracteristicos de MCH observados nos 21 pacientes



inclufram: morfologia diastdlica do ventriculo esquerdo semelhan-
te a uma ''banana''; hipertfofia severa da parede livré do VE, septo
e misculos papilares, na fase sistolica; grande redugao da cavi-
dade ventricular no final da sfsté]e; penetragao de material con-
trastado nas trabéculas carneas do VE.10,11,27,33,42,59,60 p pj-
ventriculografia evidenciou: grande aumeﬁto da espessura do sep-
to interventricuiar; convexidade do bordo septal esquerdo; pro-
tusdo sistolica do septo interventricular em diregao a valva mi-
Atral e movimento sistolico anterior do folheto anterior da valva

mitral.61

0 gradiente de pressao intra-ventricular variou de 20 a

114 mm Hg né grupo | (média. = 57,1; desvio-padrao = 28,9).‘ ~ No
grupo Il o gradiente Variou.de 25 a 162 mm Hg (média = 57,5; des-
vio-padr50’= 37,5). A pressao diastélica final do VE variou de 6
a 38 mm Hg (média = 17,5; désvio-padréo = 10,7) no grupo |, e de

10 a 40 mm Hg (média=16,1; desvio-padrao=8,4) no grupo II.

0s 21 pacientes apresentavam o padrao | e Il dos 6 pa-
droes angiograficos definidos para MCH por Zago e colaboradores. &2
Esses dois padroes foram assim definidos:
Padr3o | - Caracterizado por diminuigao significativa da cavida-

de ventricular esquerda na sistole final; hipertrofia
severa dos musculos papilares e aumento na percenta-
gem de encurtamento dos eixos anterior médio e antero

-apical.



10

Padrao || - Caracterizado por hipocinesia do segmento anterior;
morfologia semelhante a '"banana', tanto em sistole co-
mo em diastole finais. A percentagem de encurtamento
dos eixos anterior médio, antero-apical e maior é i-

nadequada.

Em ambos os padroes, a biventriculografia revela septo
com superficies endocardicas nao-paralelas e convexas para am-
bos os ventriculos; movimento anormal do folheto anterior da mi-
tral e protrusdo do tergo superior do septo para o interior do VE.

. Pacientes que apresentavam os demais padroes (Ill - Forma
dilatada; IV - Obstrugao médio-ventriculaf; V - Obstrugao apical do
vgntrfculo direito; VlF Hipertrofia apical severa do VE) foram
exclufdos do presente trabalho, com o objetiQo de se estabeleger
um grupo mais homogéneo quanto a caracteristicas de desempenho do

VE.
2.3 - Equipamento de registro

0 registro fonomecanocardiografico foi obtido utilizando-

-se equipamento com as seguintes caracteristicas:®3

a) Registrador de 3 canais de Hewlett-Packard, modelo 1514 C, que
possibilitou o registro simultaneo do FCG, de uma deriva-
¢3o eletrocardiografica e o do pulso carotideo. 0 tragado foi
obtido por inscrigao direta em papel milimetrado (Permapaper

R n® 9270-0767) através de processo termico. A velocidade de
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inscrigSo foi de 100 mm/s e a-marcagao de tempo de 10 ms en-

tre as linhas verticais do papel.

b) Fonécardiégrafo Twin-Beam de 2 canais, modelo 62, série 468,
da Sanborn Co., de }nscrigéo fotografica, velocidade de regis-
tro de 90 mm/s e marcacao de tempo automatica a cada 40 ms. 0
canal 2 foi utilizado para inscrigao do pulso carotideo. Aco-
plou-se ao fonocardiografo um visoscopio de 2 canais da HP,
‘modelo 7803 B, que permitiu visualizar os sinais antes de se-
rem registraaos. Um seletor de freqllencia da HP, modelo 8813
A, foi igualmente acoplado ao sistema, possibilitando selecio-

nar freqlencias de registros entre 25 e 800 hz.

¢) Transdutor da HP, para obtencao do pulso carotideo, com cons-

tante de tempo de 2.2 segundos.

d) Mitrofone de contato da HP, série 1311, para captagSo dos sons

e ruidos cardiacos.
2.4 - Dinamica de registro

0s registros examinados foram efetuados na condigao de
repouso, com O paciente em decubito dorsal horizontal. Os traga-
dos foram obtidos em apnéfa pos-expiratéria. Os exames de 4 pa-
cientes do grupo | e de 2 pacientes do grupo Il, foram realiza-
dos entre 14 e 16 horas. Os demais exames foram efetuados éntre
8 e 10 horas. 0 FMCG foi realizado dentro das 24 horas do estu-

do hemodinamico e previamente a este, com excessao de LU casos
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(8, 14, 15 e 18) nos quais houve um intervalo que variou de 4 a

16 dias entre a realizagao dos dois exames.

0 transdutor do pulso foi colocado sobre o local de ma-
xima impulsao da carotida direita. 0 microfone de contato foi po-
sicionado, sucessivamente, nas areas pulmonar e do VE. Foram re-

gistrados, pelo menos, 10 ciclos cardiacos completos.

Todos os individuos incluidos na investigacao, normai
gagao, s e

cardiopatas, receberam as seguintes instrucoes, previamente a rea-

lizagao do FMCG:

- de, no dia anterior ao exame, realizarem a atividade fisica ha-

bitual, evitando esforgo;

- de, no dia do exame, manterem repouso relativo; nao ingerirem a-
limentos duas horas antes do exame; evitarem bebidas alcoolicas,
cha, café, refrigerantes e fumo no dia do exame; suspenderem to-

da medicacao, pelo menos 24 horas antes do exame.
2.5 - Variaveis sistolicas

A partir do tragado do pulso carotideo obtiveram-se as va-
riadveis abaixo relacionadas, cuja mensuragao esta representada
graficamente na figura 1.

L4
i

12) Tempo de ejecao (TE) - delimitado pelo inicio da fase de as-

censao rapida (ponto E) e pela incisura dicrota (ponto 1).
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22) Tempo de ascensao da onda de percussio (TAs) - compreendido
entre o infcio da ascensao rapida e o pico da onda de percus-

-~

Sao.

32) Relagao TAs/TE - que expressa a duracao do TAs em relacao a

duracao total de ejecgao.

la. b 2a. b

ECG
CAR
E
.TAs'

TE |

Figura 1 - Representagao grafica do procedimento utilizado para a medida
do TE e do TAs.
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2.6 - Leitura dos tragados

A leitura dos tragados foi realizada com ampliagao, me-
diante lente de aumento (1,5 X). Para obténgéo da FC, determinou-
-se a duracao, em ms, do ciclo cardiaco precedente aquele em que
se efetuou a medida das variaveis sistolicas. A FC era calculada
dividindo-se 60.000 pelo valor obtido. 0s valores das variaveis
sistolicas e da FC representam a media de 5 determinagoes. 0 TE
e o TAs foram medidos com aproximagéé de 5 ms. A leitura dos tra-
¢ados foi efetdéda pela autora sem o conhecimento prévio do re-
sultado do estudo hemodinamico quanto a presenga ou nao de gra-

diente intraventricular em repouso.
2.7 - Analise estatistica
2.7.1 - Comparagao entre médias de idade

As médias de idade. de homens normais, de homens do gru-
po | e do grupo Il foram comparadas através da analise da varian-

64,65

cia com um critério de classificaga_o. 0 mesmo procedimento

foi efetuado entre as médias de idade de mulheres dos 3 grupos.
2.7.2 - Comparacdo entre as médias de freqiléncia cardiaca

A comparagao entre meédias de FC efetuou-se pela analise
da variancia com um critério de classificagao. Consideraram-se 3
grupos de homens (normais, grupo | e grupo I1) e 3 grupos de mu-

lheres, separadamente.
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2.7.3 - Relacao entre variaveis sistolicas e freqlléncia cardiaca

A relacao entre variaveis sistolicas e FC foi avaliada a
partir dos dados obtidos no grupo normal. Obteve-se o coeficiente
de correlacao de Pearson, sua significancia estatistica e a equa-
¢ao de regressao respectiva, considerando-se homens e mulheres se-
paradamente.®%265 Quando a correlagao foi estatisticamente sig-
nificativa, utilizou-se a equacao de regressao correspondente pa-
ra corrigir os valores das variaveis, obtidos atraves de medida

direta do tragado, nos dois grupos de pacientes com MCHO.

2.7.4 - Comparacdo entre médias das variaveis sistolicas de pa-

cientes dos grupos I e II

A comparagao entre médias das variaveis sistolicas dos 2
grupos de pacientes com MCHO foi realizada utilizando-se o teste

t de Student-Fisher para dados nao emparelhados.®%s65
2.7.5 - Nivel de significancia

0 nivel de significéncia adotado para os testes de hipo-

teses desse estudo foi de 0,05,

0s calculos necessarios para analise dos resultados fo-
ram realizados através do emprego das rotinas de programas ela-
borados para processamento estatistico de dados em computador

Borroughs B6700, por Nie e colaboradores.®®



3 - RESULTADOS

Na tabela 1 e na tabela 2 constam os dados referentes aos
individuos normais e aos pacientes com MCHO, respectivamente, com
média e desvio-padrao das variaveis. Os intervalos sistdolicos es-

tao expressos em milissegundos.

A proporgao de homens e mulheres, no grupo |, foi de 60
e 40%, respectivamente, e no grupo Il foi 55 e L5%, nao havendo

diferenca estatisticamente significante (z= 0,23; p>0,05).

3.1 - Comparacao entre médias de idade

A média de idade dos homens normais foi de 32,8 anos. A
médja de idade dos homens do grupo | foi de 33,7 anos, e do grupo
Il, 34,3 anos. A comparagao entre as médias (tabela 3), realizada
pela técnica de analise da variancia, nao revelou diferenga es-

tatisticamente significativa (F calculado=0,06 < F critico =3,40;

p>0,05).

A média de idade das mulheres normais foi de 35,4 anos.

A média de idade das mulheres do grupo | foi de 48 anos, e do gru-
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po Il, foi de 32,6 anos. A comparagao entre as médias (tabela 4),
utilizando-se a analise da variancia, mostrou nao haver diferenga
estatisticamente significativa (F calculado=1,50 < F critico =

3,47; p>0,05).

3.2 - Comparacao entre médias de freqliencia cardiaca

A FC média para o grupo de homens normais foi de 69,8 bpm.
Para os homens-do grupo |, de 79,5 bpm, e do grupo Il, de 64,8
bpm. A compéragéo entre as médias de FC dos homens dos 3 grupos
(tabela 5), realizada pela técnica de analise da variancia, nao

revelou diferenga estatisticamente significativa. 0 teste F cal-

culado (3,10) foi inferior ao valor critico (3,34); p>0,05.

A FC média das mulheres normais foi de 78,3 bpm. Para as
mulheres do grupo |, a FC média foi de 91,3 bpm, e do grupo |1,
de 79,8 bpm. A combaragéo entre as médias (tabela 6) nao revelou
diferenga estatisticamente significativa (F calculado=1,15 < F

critico = 3,47; p>0,05).
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TABELA 1

VARIAVEIS SISTOLICAS FONOMECANOCARDIOGRAFICAS E FREQUENCIA CARDFACA
OBSERVADAS NOS INDIVIDUOS NORMAIS

Namero Iniciais

ldade -~ FC TE ITE TAs TAs
ogZem pac?:nte sexe (anOS) (bpm) (ms) (ms) (ms) /
01 VK. m 28 73 270 377 60 0,22
02 DJ m 27 62 305 396 71 0,23
03 AS m Lo 75 . 285 395 75 0,26
04 MPK m 34 70 275 377 77 0,28
05 EJA m 38 58 305 390 96 0,31
06 NAB m 41 75 277 387 90 0,32
07 HW m L1 71 294 398 76 0,26
08 ENM m Lo 75 275 385 82 0,30
09 cS m 34 72 291 396 54 0,19
10 AS m 37 67 280 378 98 0,35
(R JEC m 28 79 270 385 82 0,30
12 PRP m Lo 51 325 399 75 0,23
13 CLB m 28 66 285 381 100 0,35
14 - CFD m 25 71 285 389 65 0,23
15 NPF m 11 82 290 410 62 0,21
Desvio-padrao 8,4 8,1 15,1 9,5 14,1 0,047
0t . LS f 33 77 274 388 69 0,25
02 . EF f 34 94 249 388 87 0,35
03 RS f 23 90 275 4o8 55 0,20
04 ZMD f 28 71 307 412 97 0,32
05 MSC f 25 85 280 406 © 65 0,23
06 I RA f 63 70 290 393 48 0,17
07 TG f 25 84 2971 41g 71 0,24
08 NNR f 46 72 318 N 57 0,18
09 RIC f 36 72 294 400 58 0,20
10 MLA f 18 76 281 393 90 0,32
11 MDPS f 48 91 280 415 54 0,19
12 NGR f 25 90 279 412 94 0,34
13 NMC f 39 60 319 408 55 0,17
14 ISP f 47 65 309 Los 70 0,23
15 DMO f b 77 278 392 65 0,23
Médi a 35,4 78,3 288,3 403,9 69,0 0,240

Desvio-padrao 12,1 10,3 18,8 11,1 15;9 0,061
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TABELA 2

VARIAVEIS SISTOLICAS FONOMECANOCARDIOGRAFICAS E FREQUENCIA CARDIACA
OBSERVADAS NOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GRUPO I

N532r° '“Lg‘ais coro Idade FC  TE ITE TAs Ths /
order paciente (anos) (bpm) (ms) (ms) (ms) TE
Grupo | - MCHO com obstrugao em repouso

01 VJSR m 38 51 346 420 68 0,20
02 LPM m 38 81 277 395 54 0,19
03 FW m k9 87 272 399 43 0,16
ok JLQ m 11 84 . 282 405 43 0,16

- 05 NPB f 64 73 323 431 76 0,24
06 0A f 71 92 282 418 53 0,19
07 AMC.. m 30 102 259 408 53 0,21
08 LMAS f 14 70 382 485 71 0,19
09 MARA f 43 130 224 416 L2 0,19
10 P DE m 36 72 365 470 65 0,18
Média 39,4 84,2 301,2 h2k,7 56,8 0,191
Desvio-padrio 19,0 21,3 50,6 30,0 12,5 0,023

Grupo |1 - MCHO com obstrugao latente

11 AMN m 29 68 262 361 80 0,31
12 MRES £ 39 62 309 40 1 92 0,30
13 AAP m 22 70 265 367 4o 0,15
14 MDMV f 41 90 . 255 388 60 0,24
15 MVC m 40 55 330 410 68 0,21
16 SRV f 33 78 267 382 69 0,26
17 DCV m bs 59 273 359 95 0,35
18 IcT m 33 62 314 405 66 0,21
19 EPO f 19 103 260 412 83 0,32
20 NMS f 31 66 279 377 71 0,25
21 JS m 37 75 283 393 54 0,19
Médi a 33,5 71,6 281,5 38,8 70,7 0,254

Desvio-Padrio 8,0 14,3 25,0 19,2 16,3 0,062
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TABELA 3

RESULTADOS DA COMPARAGAO ENTRE MEDIAS DE IDADE DOS INDIVIDUOS NORMAIS
E DOS PACIENTES DO GRUPO | E DO GRUPO I1I, DO SEXO MASCULINO
ANALISE DA VARIANCIA i ‘

Fonte de Soma dos Graus de Quadrado F
variacao quadrados liberdade médio calculado
Entre grupos 10,93 2 ' 5,47 0,06
Residuo 2117,07 24 88,21 -
Total 2128,00 26 - -

F critico = 3,40 -

TABELA 4

RESULTADOS DA COMPARACAO ENTRE MEDIAS DE IDADE DOS INDIVIDUOS NORMAIS
E DOS PACIENTES DO GRUPO | E DO GRUPO I, DO SEXO FEMININO
ANALISE DA VARIANCIA

Fonte de Soma dos Graﬁs de Quadrado F
variagao quadrados liberdade médio calculado
Entre grupos 619,03 2 309,52 1,50
Res {duo 4320,80 21 205,75 -
Total 4939,83 23 - -

F critico = 3,47
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TABELA 5

RESULTADOS DA COMPARACAO ENTRE MEDIAS DE FREQUENCIA CARDFACA DOS
INDIVIDUOS NORMAIS E DOS PACIENTES DO GRUPO | E DO GRUPO |1,

DO SEXO0 MASCULINO - ANALISE DA VARIANCIA
Fonte de Soma dos Graus de Quadrado F
variacao quadrados liberdade medio calculado
Entre grupos 682,67 2 341, 34 3,10
Residuo 2640,73 24 110,03 -
Total 3323,40 26 - -

F critico = 3,40

TABELA 6

RESULTADOS DA COMPARAGCAO ENTRE MEDIAS DE FREQUENCIA CARDFACA DOS
INDIVIDUOS NORMAIS E DOS PACIENTES DO GRUPO | E DO GRUPO 11,

DO SEXO0 FEMININO - ANALISE DA VARIANCIA
Fonte de Soma dos Graus de Quadrado F
variagao quadrados liberdade meédio calculado
Entre grupos 538,02 2 269,01 1,15
Res { duo 4920,48 21 234,31 -
Total 5458 ,50 23 - ' -

F critico = 3,47
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3.3 - Relacao cntre variaveis sistolicas e freqliéncia cardiaca

As relacoes entre variaveis sistolicas e FC foram estu-

dadas no grupo de individuos normais.

0 coeficiente de correlagao de Pearson (r) entre TE e FC,
para o grupo de homens normais, foi de -0,779 (p<0,05) e a equa-
¢ao de regressao calculada foi TE=389,4 - 1,46 FC. Para as mu-
.lheres normais, o r foi de -0,808 (p<0,05) e a equagao de re-
gressao TE = L404,0 - 1,48 FC (figura 2). Essas equagdes de regres-
sao foram apli;adas aos valores de TE obtidos por medida direta
do tcagado nos 2 grupos de pacientes com MCHO, corrigindo-os pa-
ra FC. Apos essa corregao, .o TE pagsou a ser representado por

ITE (Indice do tempo de ejecgao).

0s coeficientes de correlacao encontrados entre TAs e FC
foram .de -0,289 (p>0,05) e 0,227 (p>0,05), para homens e mulhe-
res normais, respectivamente (figura 3), nao atingindo signifi-

cancia estatistica.

0s coeficientes de correlagao entre relagao TAs/TE e FC
foram -0,073 (p>0,05) e 0,399 (p>0,05), para homens e mulheres

normais, respectivamente (figura 4).

Como entre ambas as variaveis (TAs e TAs/TE) e FC nao se
encontrou correlagao significativa, a equagao de regressao obtida
nao foi aplicada para corregao dos valores encentrados no caso dos

pacientes com MCHO,
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Figura 2 - Diagrama de pontos da relaggo entre TE, em milissegundos e FC, em
batimentos por minuto, retas de regressao, limites de confianga
para 0,95 e equagoes de regressao com significancia estatistica
de homens normais (A) e mulheres normais (B).
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Figura 3 - Diagrama de pontos da relagao entre TAs, em milissegundos e FC, em
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batimentos por minuto e equagoes de regressao com significancia
estatistica de homens normais (A) e mulheres normais (B).
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Figura 4 - Dlagrama de pontos da relagao entre TAs/TE e FC, em batlmentos por

minuto e equagoes de regressao com 51gn1f1canc1a estatistica de
homens normais (A) e mulheres normais (B).
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3.4 - Comparacao entre médias das variaveis sistolicas dos pa-

cientes dos grupos I e II

0 Té foi corrigido para FC pelas equagoes de regressao
obtidas de dados dos iﬁdivfduos normais. A média do ITE para o
grupo | foi 424,7 ms e o desvio-padr5§ 30,0. Para o grupo Il foi
386,8 e 19,2 ms, respectivamente. A comparacao entre as médias do
ITE do grupo | e do grupo Il (tabela 7) foi efetuada atraves do
teste t de Student-Fisher para dados nao emparelhados. Encontrou-
-se uma diferenga estatisticamente significativa (t calculado =3,480
> t crfticoA= 2,023; p <0,05). 0 ITE variou de 395 a 485 ms no
grupo | e de 359 a 412 ms no grupo Il. Seis pacientes do grupo |
(60%) apresentavam ITE maior que 412 ms, o que nao ocorreu com
nenhum'paciente do grupo Il (figura 5). 0 valor minimo de ITE
encontrado no grupo | foi 335 ms. Valores inferiores a esées o-
correram em 7 pacientes do grupo Il (64%). Em relagdo aos valo-
res hormais, L pacientes do grupo | kho%) apresentaram valores a-
cima do normal (média + 2 desvios-padrao) e os restantes dentro
dos limites normais. Quatro pacientes do grupo 11 (36,4%) apre-
sentavam valores inferiorés ao normal (média - 2 desvios-padrao),
1 (9,1%) apreéentou ITE 1 ms aciﬁa do valor maximo normal e os

restantes (54,5%), valores dentro da normalidade.



27

TABELA 7

RESULTADOS DA COMPARACAO ENTRE MEDIAS DAS VARIAVEIS SISTGLICAS
DOS PACIENTES DO GRUPO | E DO GRUPO Il - TESTE t

A - [NDICE DO TEMPO DE EJECAO

n. Media Erro padrao t GL Probabilidade de t
Grupo | 10 424,70 9,48 3,48 19 0,002

Grupo Il 11 386,82 5,80 - - -

B - TEMPO DE ASCENCAO DA ONDA DE PERCUSSAQ DO CAROTIDOGRAMA

n. Média Erro padrao t GL Probabilidade de t
Grupo | 10 56,80 3,94 2,18 19 0,042
Grupo Il 1 70,73 4,91 - - -

C - RELAGAO TAs/TE

n. Média Erro padrao t GL Probabilidade de t
Grupo | 10 0,191 0,007 3,02 19 0,007
Grupo Il 11 0,254 0,019 - - -

t critico = 2,093
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Figura 5 - Representagao grafica da dlstrlbulgao de valores do ITE nos grupos
Ie II, segundo o sexo. Media dos valores de cada grupo indicada
pela barra solida.

0 = gexo feminino
X = sexo masculino

Os valores médios do TAs para os grupos | e |l foram, res-
pectivamente, 56,8 e 70,7 ms, e os desvios-padrao, 12,5 e 16,3 ms.
A comparagao entre as médias, através do teste t (tabela 7), re-
velou uma diferenga estatisticamente significativa (t calculado =
2,180 > t critico = 2,093; p < 0,05). 0 TAs variou de 42 a 76 ms
no grupo !, e de 40 a 95 ms no grupo |l. Seis pacientes (60%) do
grupo | tinham TAs menor do que 60 ms, o que ocorreu com 2 pacien-
tes (18%) do grupo Il (figura 6). Dois pacientes (20%) do grupo
| e 1 paciente (9,1%) do grupo |l apresentaram valores inferiorés
aos normais. Nos restantes, a duragao do TAs esteve dentro da nor-

malidade.
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Figura 6 - Representagao grafica da distribuicao de valores do TAs nos grupos

I e II segundo o sexo. Media dos valores de cada grupo indicada
pela barra solida.
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A media de felagéo TAs/TE para o grupo | foi 0,191 e para
o grupo |l 0,245, 0s desvios-padrao foram 0,023 e 0,062, respec-
tivamente. A diferenga entre‘as médias (tabela 7) foi estatisti-
camente significativa (t calculado = 3,020 > t critico = 2,093;
p<0,05). A relagao TAs/TE variou de 0,16 a 0,24 no grupo I, e de
0,15 a 0,35 no grupo !l. Valores inferiores a 0,21 ocorrerem en
8 pacientes (80%) do grupo | e em 2 pacientes (18,2%) dogruﬁo Il
(figura 7). A relagao TAs/TE esteve encurtada em relacao aos va-
lores normais em 2 pacientes do grupo | (20%) e em 1 paciente do

grupo Il (9,1%), nos demais encontrou-se dentro dos limites nor-

mais.
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Figura 7 - Representagao grafica da distribuicao de valores da relagao TAs/TE
nos grupos I e II segt;mdo o sexo. Media dos valores de cada grupo
indicada pela barra solida.

0 = gexo feminino
X = sexo masculino

Quanto ao contorno do pulso carotideo observaram-se, ba-

sicamente, trés tipos morfologicos entre os pacientes com MCHO.90551

Tipo |: o pulso carotideo apresenta morfologia bifida, com wuma
onda inicial apiculada, seguida de uma retragao mesossis-
tolica profunda, e uma segunda onda sistolica lenta, de

menor amplitude (figura 8).

Tipo Il: apresenta uma onda protossistolica apiculada e uma segun-

da onda sistolica rudimentar ou ausente (figura 9).
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Tipo Ill: o pulso carotideo tem morfologia bifida, porem, as duas
ondas sistolicas sao arredondadas e a retragao mesos-

sistélica pouco profunda (figura 10).

0 tipo | ocorréu em 4 pacientes (19%), todos do grupo |.
0 tipo |l ocorreu em 8 pacientes (38%), 3 do grupo | e 5 do gru-
po 11, 0 tipo 11l ocorreu em 9 pacientes (42,9%), 3 do grupo | e
6 do grupo I1!.

Em 4 dos 21 pacientes, todos com pulso carotideo tipo III,

a segunda onda era a de maior amplitude. Portanto, em 17 pacien-
tes (81%), a primeira onda (de percussao) era a de maior ampli-
tude. Nesses tragados, o TAs coincide com o tempo de ascensao do

pulso carotideo (upstroke time).

Figura 8 - Pulso carotideo tipo I: morfologia b1f1da, apresentando uma onda
inicial apiculada, seguida de uma retragao-mesoss1st011ca profunda
e de uma segundaonda sistblica lenta, de menor amplitude (caso n.03).
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Figura 9 - Pulso carotideo tipo II: apresenta uma onda protossistolica

apiculada e uma segunda onda sistdlica rudimentar (caso n. 02).

Figura 10 - Pulso carotideo tipo III: morfologia bifida, com duas ondas

sistdlicas arredondadas e retragao mesossistdlica pouco
profunda (caso n. 11).



4 - COMENTARIOS

Ao longo da evolugao de conceitos sobre os aspectos «cli-
nicos e fisiopatologicos da MCH, essa entidade recebeu nada me-
nos que 58 denominacgdes.8” Atualmente, MCH é termo aceito por di-
versos autores como o mais consistente e que melhor define os a-

°

chados caracteristicos da doencga.

0 espectro clinico da MCH é bastante amplo e frequente-
mente cria a necessidade de diagnostico diferencial .em relagao
a outras cardiopatias.8:1“:m,59»68:69 Quando estao presentes si-
nais fisicos — como pulso carotideo bifido, impulso apical hiper-
dinamico,sustentado e com onda '"a' palpavel, e $opro sistolico
que varia de forma tipica com manobras — o diagnostico pode ser
feito a beira do leito com razoévei seguranca. Entretanto, quando
os sinais fisicos sao atipicos ou a obstrug¢ao € leve ou ausente,

o diagnostico em bases clinicas se torna dificil.>%270

No ECG é praticamente diagndstica,3% a presenga de ondas
Q septais, ondas T negativas profundas e intervalo P-R curto as-
sociados a evidéncias de hipertrofia do VE e do atrio esquerdo,
embora muito frequentemente o ECG seja inespecifico.’1-73 0 Rx

de térax é frequentemente normal e nao apresenta achados especi-
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ficos.59:60,74

Atualmente, a ecocardiografia constitui o método nao-inva-
sivo mais Gtil no diagndostico de MCH com e sem obstrucao. As anor-
malidades estruturais identificadas no ecocardiocgrama incluem:
aumento da espessura do septo interventricular, menor aumento na
espessura da parede postero-basal do VE, dimensao diastélica fi-

nal do VE normal ou reduzida, posicao anterior anormal da valva

mitral. As anormalidades funcionais incluem: movimento sistolico
anterior do folheto anterior da valva mitral, diminuigao da in-
clinagao E-F da valvula mitral, fechamento mesossistolico da valva
aértica, diminuicao do espessamento e da excursao sistolica do

°

septo ventricular, aumento do espessamento sistolico da parede
posterior.%9,75-78 A analise de achados ecocardiograficos per-
mite diferenciar pacientes com obstrucao em repouso de pacientes

com obstrucao latente ou sem obstrugao."®

0 emprego dé ecocardiografia no diagnostico <cardioldgico
trouxe grande contribuicao ao estudo da MCH. Pela possibilidade
de detectar, nao-invasivamente, achados anatomicos e funcionais
dessa miocardiopatia -especialmenté a hipertrofia septal assi-
métrica € o movimento sistolico anterior do folheto anterior da
mitral,’8-80— pode ser amplamente empregada para analisarem-se as-
pectos de prevaléencia, caracteristicas clinicas e fisiopatologi-
cas da doenga. Esses estudos confirmaram a natureza hipertrofica
da doenga, demonstraram que a forma nao-obstrutiva era predomi-
nante e que, na maioria dos casos, se nao em todos, a. MCH era
transmitida geneticamente como um trago autossomico dominante com

alto grau de penetrancia.®67:69,81,82 constatou-se, posteriormente,
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que a hipertrofia septal assimétrica e o movimento sistélico an-
terior da mitral, tidos como patognomonicos de MCH, nao eram a-
chados exclusivos dessa e:ntidacle,76’8’3'89 apesar de altamente es-
pecffitos,9° e que a MCH podia apresentar-se com hipertrofia ven-
tricular concéntrica (simétrica).2%s91793 ricou, ainda, demons-
trado tratar-se de uma cardiopatia relativamente comum, que apre-
senta amplo espectro de manifestacoes que, com freqUéncia, simu-
lam outras cardiopatias.2%25%9569,70,7% poesar de ser um método
de grande valor no diagnostico de MCH, em cerca de 10 a 20% dos
casos nao se consegue obter ecocardiogramas tecnicamente adequa-
dos. Chama-ée a atengao, como tem sido salientado na literatura,
de que a tentativa de interpretagao de tracados ecocardiograficos

de qualidade inferior resulta num nimero alarmante de diagnosti-

cos incorretos de MCH.

0 estudo angiégréfico perﬁite estabelecer o diagndstico na
maioria dos pacientes. Caracteristicamente, evidencia hipe}tro;
fia maciga.do septo, dos musculos papilares e da parede livre do
" VE. A cavidade ventricular esquerda € freqentemente de dimensoes
menores do qbe o normal, e angulada na sua porcao média (lembran-
do ﬁma banana). E comum a eliminagSO da cavidade ventricular ao
final da sistole e a infiltragao de contraste nos intersticios das
colunas carneas.!0511,27,33,42,59,60 A angiografia biventricu-
lar, definindo a configuragao do septo interventricular, & de

grande valor no diagnéstico de MCH.®!

Foram descritas variantes angiograficas que ocorrem as cus-
tas de diferentes padroes de distribuicao e extensao da hipertro-

fia miocardica. Falicov e cols.?%5»35 descreveram uma constric¢iao
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na regiao média da cavidade ventricular esquerda (em ampulheta),
decorrente do predominio do processo hipertrofico nessa area. Ya-
magushi e cols.%® relataram 30 casos nos quais havia marcada hi-
pertrofia apical.concéntrica, com aspecto angiografico caracte-
ristico em naipe de espada. A ocorrencia de uma forma dilatada

de MCH, evidenciavel angiograficamente, e pouco freqlente.33,42,97,98

0 estudo hemodinamico confirma o diagndostico de MCH quando
.sé encontra um gradiente de pressao intraventricular verdadeiro
em repouso ou apos intervengoes fisioldgicas ou farmacoldgicas.
A pressao diastolica final do VE e a pressdo média do atrio es-
querdo est3o, muito freqUentemente, elevadas na MCH.11399 o fp-
dice cardiaco em repouso é geralmente normal, mas pode exceder os
limites superiores da normalidade em pacientes assintomaticos e
estar diminuido naqueles com insuficiéncia cardfaca.?% A varia-

bilidade dos parametros hemodinamicos, em especial do gradiente

de pressao, é um dos achados mais sugestivos de MCHO.10,11,17,99

A fonomecanocardiografia e um método de vajor no diagnods-
tico de MCH. Tem sido empregada, basicamente, no estudo da forma
obstrutfva. 0s achados mais caracteristicos detectados mediante
esse método s3o: sopro sistolico de ejegao, freqUentemente melhor
registrado no 3% e L9 espago intercostal, na borda esternal es-
qﬁerda, e no apex; presenga quase constante da k4a. bulha; pulso
carotfdéo com morfologia bifida, apresentando uma onda inicial
rapida, uma retragao mesossistélica e uma segunda onda sistolica
lenta, de menor amplitude; apexcardiograma triapiculado, com on-
da "a'" ampla e um duplo impulso sistolico; pulso venoso com onda

"a' gigante ou de amplitude aumentada.%9-51,54-57,100-105 A rq-
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tragao mesossistolica do pulso carotideo e a segunda onda sisté6-
lica do apexcardiograma coincidem com a amplitude maxima do so-
pro.%6s10% pA sensibilidade diagnostica do método pode ser aumen-
tada com o uso de manobras ou drogas que fazem variar o grau de
obstrucao intraventricular, acentuando ou reduzindo o sopro e as
alteragoes morfologicas caracteristicas do pulso carotideo e do
apexcardiograma.>9+105-109 05 jntervalos sistélicos obtidos atra-
vés do FMCG tambem auxiliam no diagnostico, especialmente o TE e
o tempo de ascensao do pulso carotideo ("upstroke time" ou tempo

de ejecao maxima). As variacoes do TE com manobras e testes far-

macolégicos fornecem subsidios adicionais para o diagnostico.%?»

51,57,106,107,110,111

A mensuragao das fases do ciclo cardfaco foi introduzida
ja no século passado.!12 Entretanto, sé mais recentemente foi re-
conhecido seu valor na avaliacao do desempenho cardfaco, apos a
comparacao com medidas diretas de fungdo ventricular, 1137121 g pa-
pel dos intervalos sistél%qos — entre eles, do TE — na avaliagao
funcional de diversas cardiopatias foi estabelecido e difundido
especialmente pelos trabalhos de Weissler e cols,114,117,119,1227127
Para interpretagao adequada dessas variaveis no contexto de uma
cardiopatia, deve-se levar em conta que sua duragao € determina-

da por uma serie de fatores inter-relacionados.

A duragao da ejegao esta na dependéncia do volume sisto-
lico e da velocidade de ejegao do ventriculo.56,1137115,127 g4
principais determinantes desses dois fatores sao a FC, a pre-car-
ga, a pbs-carga e o estado inotrépico do miocardio.128,129 ¢ gy-

mento da FC, reduzindo o volume sistélico (diminuigao da pré-car-
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ga) e aumentando a velocidade de ejecao (auto-regulagao homeomé-
trica), diminui a duragdo do TE por batimento.}!37115 guando sio
minimas as variagoes de pos-carga, contratilidade e FC, o aumen-
to do volume sistolico, secunddrio a um maior enchimento ventri-
cular, induz um prolongamento do TE.113-115,118,130 43 yma relacao
direta entre os valores de pos-carga e TE, gquando a impedancia
varia na via de safda do VE. %65125,127,131 {3 divergéncias nos re-
sultados encontrados pelos diversos aufores, provavelmente devi-
do'a diferencgas nas preparacoes e na metodologia empregada, quan-
to a relagao ehxre TE e valores de pos-carga, quando essa varia
agudaménte ao nivel do sistema arterial ou arteriolar.!13,115,132
Braunwald e cols.!13 encontraram que um aumento na pressao aor-
tica media, com volume sistolico e FC mantidos constantes, tem
pouco efeito sobre a duragao da ejecao ventricular até que sejam
atingidos niveis marcadamente elevados de pressao. Nessas circuns-
tancias, a velocidade media de ejegéo diminui, e a duragao da e-

je¢do aumenta. Wiggers 132

encontrou que o aumento da resistéen-
cia arterjé] ou arteriolar, a uma FC constante, abrevia a dura-
'¢ao da ejegao. Atribuiu esse achado & limitagao do encurtamento
da fibra miocardica pelo aumento da carga. Wallace e cols.!15 ob-
servaram que o aumento da pressao aértica média, com volume sis-
tolico e FC constantes, € acompanhado de encurtamento do TE. Im-
putaram esse resultado a um aumento da contratilidade induzido pe-
la elevagao da tensao ventricular (auto-regulagao homeometrica).
Na cardiopatia hipertensiva cronica compensada, a duragao do TE
permanece dentro de limites normais.}1%»125,127 yejssier e cols.117
nao encontraram correlagao significativa entre TE e pressao dias-

tolica ou pressao aortica média em pacientes com cardiopatia hi-

pertensiva descompensada. 0 aumento da contratilidade encurta o
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TE, ao aumentar a velocidade de encurtamento da fibra miocardica.

0 tempo de ascensao do pulso carotideo € uma variavel uti-
lizada principalmente na avaliacao da presenca e da severidade

de estenose aortica.103

»133 Desde as primeiras descricoes clinicas
de MCHO, a rapidez de ascensao do pulso arterial foi considerada
como um achado dos mais importantes no diagnostico diferencial com

14%,16,19,134

estenose aortica. Alguns autores que estudaram o com-

portamento dessa variavel na MCHO consideraram o tempo de ascen-
'3
I

sao como o intervalo compreendido entre o infcio da ascensao ra-

pida e o ponto mais alto da curva do pulso arterial,“?s52 outros
i

o consideraram como o intervalo do infcio da ascensao ao primei-

ro pico sistélico (onda de percussao).l135 As.diferentes defini-
¢oes do tempo de ascensao talvez nao alterem significativamente a
comparacao dos resultados encontrados pelos diferentes autores,
ja que, na maior parte dos casos de MCHO, o primeiro pico € o de
maior .amplitude.1® A determinacdo do tempo de ascensao do pulso
carotideo apresenté a desvantagem de sua grande variabilidade, mes-
mo em individuos normais, ja que o pico maximo pdde corresponder a
onda B (de percussao) ou C (de refluxo).%85103 Frejs e cols. 136
constataram, atraves do registro simultaneo do pulso carotideo
externo e dé curvas de fluxo e de pressao aortica, que, quando o
pulso carotideo apresentava dois picos sistélicos, o primeiro se
relacionava temporalmente ao fluxo aortico maximo, e o -segundo,

a pressao aortica maxima.

No presente estudo, preferiu-se determinar o tempo de as-
censao da onda de percussao (TAs), e n3ao o tempo de ascengao do

pulso carotideo porque, com isso, provavelmente, esta se deter-
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minando, em todos os casos, a duracao do mesmo fenomeno hemodi-
namico. Por outro lado, especialmente no grupo de individuos nor-

mais, a variabilidade da duracao do TAs e menor.

Comentar-se~ao, a seguir, os resultados obtidos no presen-

te estudo em relacao aos achados da literatura.

4.1 - Comparagao entre médias de idade

A comparagao entre as médias de idade dos tres grupos de
iﬁdivfduos,.tanéo do sexo masculino como do feminino, nao revelou
diferenca estatisticamente significativa. Esse resultado tem im-
plicagoes no presente'estudé ja que, com o avancgar da idade, ocor-
re pequeno, mas significativo, aumento do TE!37 e alteracdo na

morfologia do pulso carotideo, com prolongamento do TAs.>6,136

4.2 - Comparacdo entre médias de freqllencia cardiaca

A FC média dos grupos normais nao diferiu significativa-
menté da FC media do grupo | e do grupo I, considerando-se ho-
men§ e mulheres, separadamente. Com isso, utilizou-se a equagao
de regressao, que relaciona o TE e a FC obtidos para homens e
mulheres normais, para corrigir os valores de TE dos pacientes

dos grupos | e |1,

4.3 - Relagao entre variaveis sistolicas e freqliéencia cardiaca
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A influencia da FC sobre a duragao das fases do ciclo car-
diaco foi reconhecida no século passado. Garrod,112 em 1874, de-
monstrou a relacao inversa entre duracao da ejegao ventricular es-
querda e a FC. Mais tarde, Bowenl38 e Lombard & Copel!3% confir-
maram essas observacoes e demonstraram que as fases da sistole
variavam nao somente com a FC, mas tambem com o sexo e a postura.
Mais recentemente, a relacao entre a duracao do TE e FC em indi-
viduos normais tem sido definida por diversas equacoes de regres-

s3o, estabelecidas por varios autores,>6,117,140,141

Neste estudo, determinaram-se as equacoes de regressao en-
tre variaveis sistolicas e FC a partir de dados de 15 homens e
15 mulheres normais, obtidos de fonomecanocardiogramas realiza-
dos sob as mesmas condigSes daquelas dos pacientes com MCHO. Os
valores de todos os parametros fonomecanocardiograficos foram de-

terminados pelo mesmo individuo.

Da mesma forma que outros aufores, encontrou-se uma cor-
relacao altamente significativa entre a duragao do TE e FC.36,11%
117,140,141 pg equagoes de regressao obtidas foram wutilizadas
para corregao dos valores de TE. 0 ITE assim obtido representa o

TE que ocorreria se a FC fosse zero, ou seja, se a FC fosse can-

"celada como fator modificador do TE.

Oltempo de ascensao do carotidograma obtido em pacientes
portadores de MCHO foi corrigido para FC por alguns autores 9:16,49
52,136 pela formula de Bazett (dividindo seu valor pela raiz qua-

drada da duragao, em segundos, do intervalo R-R precedente), en-

quanto outros consideraram a duragao da ascensao em termos abso-
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lutos.50251557558 Como a correlacao entre TAs e FC, nos dois grupos

de individuos normais, nao foi significativa, nao se utilizou a
equacao de regressao obtida para corrigir o TAs dos pacientes dos

grupos | e Il. 0 mesmo ocorreu com a relagao TAs/TE.

4.4 - Comparacgdo entre médias das variaveis sistolicas dos pacien-

tes dos grupos I e II
4.4.1 - Indice do tempo de ejecgao

A comparacao entre as médias do ITE dos pacientes do grupo
| e-do grupo !l revelou uma diferenca estatisticamente signifi-
cativa. 0 ITE foi significativamente maior nos pacientes que a-

presentavam obstrugao em repouso.

" A influéncia da FC sobre a duragao do TE foi corrigida pe-
la mesma equagao dé regressao nos dois grupos, cancelando-se seu
efeito modificador. Os pacientes com MCHO apreseﬁtam volume sis-
tolico, em geral, normal, podendo estar aumentado em pacientes as-
sintomaticos.®® 0 aumento do volume sistolico nesses casos esta
associado a uma contragao hiperdinamica do ventriculo, com velo-
cidade de ejecao aumentada, o que contrabalan¢a o possivel pro-
longamento do TE decorrente do maior volume sistolico. 0 prolon-
gamento do ITE nos pacientes do grupo |, em relagao aos pacientes
do grupo !l, pode ser atribuido a uma menor velocidade de contra-
¢ao naqueles, decorrente de um aumento da impedancia a ejegao.

I

Wigle e cols.2?" encontraram uma relagao direta entre duragao do

TE e magnitude do gradiente de pressao, quando essas variaveis



eram obtidas a partir de registros sihulténeos dos pulsos de pres-
sao ventricular esquerdo e adértico, em pacientes com MCHO. Assi-
nalaram que esse fato fornecia forte evidéncia de que a diferenca
de pressao regisfrada nessa condicao resultava de uma verdadeira
obstrﬁgéo intraventricular. Stefadouros e cols.1%2 e Hardarson e
cols.!*3 encontraram, similarmente, uma relacao direta signifi-
cativa entre TE e gradiente de pressao simultaneos. Diversos au-
tores encontraram prolongamento do TE em pacientes com MCHO em
-relagka'o a individuos normais.9s11,16,49=51 54 ,55,57,58,135,14L 145 0~
corre, porém uma ampla dispersao de valores. Estudando-se separa-
damente os pacientes com obstrugao em repouso e os pacientes com
obstrugéo latente, notou-se, nesta serie, que os pacientes que a-
presentavam gradiente em repouso tiveram ITE aumentado ou normal,
enquanto que os pacientes sem gradiente em repouso revelaram ITE
diminuido ou normal, com excecao de um paciente que apresenﬂnrpro-
longamento de 1 ms em relacao ao limite superior dos normais. ls-
SO sugére que, semelhantemente ao que ocorre com a estenose aor-
tica valvar,!%6 o achado de um TE encurtado torna a presenca de
obstrugao improvavel, enquanto o prolongamento do~TE sugere for-
temente sua presenca. 0 estado hipercontratil do VE, freqlente-
mente presente nos pacientes com MCHO, poderia explicar o encur-
tamento do ITE em 4 pacientes (36%) do grupo sem obstrugao em re-

pouso.
4.4.2 - Tempo de ascensao da onda de percussao
As medias do TAs dos grupos | e Il revelaram uma diferenga

estatisticamente significativa. A media do TAs do grupo | foi

significativamente menor. Seis pacientes do grupo | (60%) apre-
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sentaram TAs menor que 60 ms, o que ocorreu somente com 2 pacien-

tes do grupo 11 (18%).

0 vértice da onda de percussao ou mudanca de direcido da
onda deve-se a diminui¢ao do enchimento da aorta, ja que, nesse
momento, a drenagem de sangue para a periferia passa a superar a

entrada de sangue proveniente do ventriculo.>®

Nos pacientes com obstrucao em repouso, a ejecao ventri-
cular inicial ocorre na ausencia de um gradiente de pressao sig-
nificativo. Aproximadamente 30% do volume sistolico é ejetado
nessas condigoes, e a velocidade de ejecao parece ser maior do
que em individuos normais.’9:147:148 oy fase € responsavel pela
ascensao aguda do pulso de pressao arterial. Posteriormente, de-
senvolve-se um gradiente de pressao, que atinge o maximo durante
a segunda metade da sistole. Conéomitantemente, ocorre uma pro-
gressiva reducao do fluxo anterdogrado. Os restantes 70% do Qolu;

me sistolico s3o ejetados.durante essa fase.%?

0 aparecimento da obstrugao intraventricular nos pacien-
tes do grupo | concorreria para que o fluxo, nas artérias cen-
trais, fosse reduzido mais precocemente do que nos pacientes do

grupo Il, explicando o encurtamento relativo do TAs.

Diversos autores determinaram a duragao da ascensao do
pulso carotideo ou da onda de percussao em pacientes com MCHO.%»
11,49-52,54,57,58,135,145 A grande maioria dos pacientes apresenta

valores normais ou encurtados, o que € considerado um achado

diferencial em relacao a estenose aortica valvar.
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4.4.3 - Relacdo TAs/TE

Esse quociente estabelece a relacao de duracao entre o
TAs e o TE. No grupo !, a relagao foi significativamente menor
do que no grupo |l, Isto decorreu tanto do encurtamento relativo

do TAs quanto do prolongamento do TE.

Grimberg®! e Carter!35 d3o um alto valor diagnostico a con-
jungao de um TE corrigido aumentado e TAs abreviado, achado que
pode ser expresso pela relacgao TAs/TE. Entre 50 pacientes com MCHO
(46 com obstrucao em repouso) Grimberg e cols.’! encontraram a
assoeiacao de TAs curto e TE corrigido prolongado em 72% dos ca-
sosl Num total de 1668 casos, esse achado nao ocorreu em nenhum
dos individuos normais ou com outras cardiopatias, com excegéo
de pacientes com insuficiencia aortica severa. Uma relagao TAs/TE
diminyida foi encontrada por Carter e cols.13%5 em 10 de 12 pacien-
tes pértadores de MCHO com obstrugao em repouso, e em 3 de 11 pa-
cientes com MCHO sem gradiente em repouso. 0 mesmo ocorreu somen-
te em 7 de 135 pacientes com diversas cardiopatias, 4 dos qﬁais

apresentavam insuficiéncia aortica severa.

Na presente série, 80% dos pacientes do grupo | apresen-
taram valores da relagao TAs/TE inferiores a 0,21, o que ocorreu

com somente 18,2% dos pacientes do grupo 11.

Apesar de haver alguma sobreposicao de valores entre os
dois grupos, a determinagao do ITE, do TAs e da relagao TAs/TE
permite distinguir pacientes portadores de MCHO com obstrugao em

repouso daqueles com obstrucao latente, numa boa proporgao de ca-
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sos. 0 ITE foi a variavel mais discriminativa. As implicacgdes cli-
nicas dessa diferenciacao foram recentemente salientadas por Gil-

bert e cols."8

Existem diferencas entre esses dois grﬁpos no que
se refere a sintomas, resposta terapeutica e prognostico. A sin-
tomatologia dos pacientes com obstrucao latente responde, com mui-
ta freqllencia, ao emprego de propranolol. Os pacientes com obs-
trucao em repouso apresentam sintomas progressivos que aliviam
com propranolol em cerca de somente 25% dos casos.*5s%6 g5 pa-
cientes restantes com obstrugao em repouso freqlentemente reque-
rem cirurgia e sao substancialmente beneficiados pela ventricu-

lomiotomia-miectomia., 7,149



5 - CONCLUSOES

0s dados observados no presente estudo permitem concluir:

5.1 - Quanto ac comportamento das variaveis sistolicas nos dois

grupos

Observou-se que o ITE, no grupo com obstrucao em repouso,
estava aumentado em 40% dos casos, e dentro da normalidade em 60%;
no grupo com obstrucao-latente, estava diminuido em 36,4%, nor-
mal em 54,5% e aumentado em 9,1% dos casos. 0 TAs e a relacao
TAs/TE estavam encurtados .em 20% dos pacientes do grupo | e em
9,1% dos pacientes do grupo Il. Nos demais pacientes, os valo-

res encontravam-se dentro dos limites normais.

5.2 - Quanto a comparacgdo entre os valores das varidveis sisto-

licas dos dois grupos

0 ITE médio foi significativamente maior no grupo com obs-
trugao em repouso em relagao ao grupo com obstrucao latente. As
meédias do TAs e da relagao TAs/TE foram significativamente meno-

res no grupo com obstrugao em repouso. 0 ITE foi a variavel de
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maior valor discriminativo.

5.3 - Quanto a contribuigao das variadveis sistdlicas na avalia-

cao de pacientes com MCHO

A determinacao do ITE, do TAs e da relacao TAs/TE auxilia
na diferenciacao de pacientes com obstrucao em repouso em rela-
¢ao aqueles com ohstrucao latente, sendo Gtil na avaliagao dos

pacientes portadores de MCHO.



6 - SUMMARY

The behavior of systolic variables, measured from record-
ings of carotid arterial pulse tracing, was studied in two groups
of patients with hypertrophic obstructive .cardiomyopathy (HOCM) :
one group présenting with left ventricular outflow obstruction at
restn(group ) and the other with latent obsgruction (group 11).
It was determined: left ventricular ejection time (LVET), e jection
time index (ET!), percussion wave upstroke time (PWUT) and the ra-
tio of PWUT to the LVET (PWUT/LVET). The phonomechanocardiograms of
15 noﬁma] men and 15 normal wbmen were examined in order to deter-
mine the relations between the systolic variables and heart rate
(HR) and to establish the respectives regressioﬁ equations. The
mean and standard deviation of the variables were determined in
the normal groups. A significant correlation was found only between
LVET and HR. The respectives regression equations found to female
and male were utilized to correct the LVET values obtained in pa-
tients with HOCM, then, finding the ETI. The following results were

observed:

- In the group | the ETI| was augmented in 40% of the pa-

tients and within normal limits in 60%. The PWUT/LVET ratio was
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diminished in 20% and normal in the remainder.

- In the group Il the ETI was diminished in 36,4% of the
patients, normal in 54,8% and augmented in 9,1%. The PWUT and the
PWUT/LVET ratio were diminished in 9,1% and in the normal limits

in the remainder patients.

- THe comparison between the mean of the variables of the
two groups of patients show that: the mean ETI was significantly
greater in the group |; the mean PWUT and the mean PWUT/LVET ra-

tio were significantly shorter in the group 1.

Althobgh superposition of the variables values ocurred
between the two groups, the measurement of ETI, PWUT and PWUT/LVET
ratio allows the distinction of patients with obstruction at rest

from those with latent obstruction in a good proportion of cases.

In conclusion: measurement of these variables helps dif-
ferentiating the two groups of patients, being useful in the eval-

uation of patients with HOCM.
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