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Miocardiopatia hipertréfica. Andlise eletrovetocardiogréfica da
despolarizacéo ventricular

Beatriz Piva e Mattos *, lImar Kohler *, Eduardo P. Bersano **, Alcides J. Zago ***,
Ad&o G. de Mattos ***

A despolarizacéo ventricular no eletrovetocardiograma foi analisada em 38 pacientes com
miocar diopatia hipertrofica (MCH) e correlacionada com os padrdes cineangiogr &ficos apresentados
pelos pacientes.

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) ocorreu em 71,1% dos casos, com predominio da orientacéo
posterior da alga QRS no plano horizontal (PH). A hipertrofia septal (HS), observada em 55,5% das
alcas de RVE (33,4% do total) incidiu tanto nos casos com al¢a posterior como anterior. No grupo com
distarbios da conducao intraventricular (21,1%), predominaram os bloqueios divisionais do ramo
esquerdo (BDRE) isolados, associados entre si ou com os bloqueios divisionais do ramo direito (BDRD).
BDRD ocorreu apenas na vigéncia de BDRE. A associacdo mais freqiiente foi bloqueio divisional
antero-superior esquerdo e bloqueio divisional superior direito. Nao houve registro de bloqueios
tronculares. Houve minima incidéncia de hipertrofia ventricular direita, sindrome de pré-exitacdo e de
tracados normais (2,6% de cada tipo).

Concluiu-se que a MCH apresenta caracteristicas eletrovetocardiogréficas espectrais, ndo sendo
possivel a individualizagdo de alteragfes especificas da doenca. A falta de correlacdo com a
cineventriculografia limita o valor do eletro-vetocardiograma para previsdo do diagndéstico

cineangiogr &fico.

As miocardiopatias sdo definidas como doencas
miocérdicas de causa indeterminada, em que existe
comprometimento estrutural e funcional do miocérdio de
carater primario 2.

A miocardiopatia hipertréfica(M CH) integraesse grupo
de doencas e caracteriza-se pela presenca de
desorganizag&o miofibrilar e hipertrofiamiocérdica, aqual
envolve predominantemente o septo interventricular.
Acomete o ventriculo esquerdo e, ocasional mente, também
odireito, com progressivareducdo da cavidade ventricular
e de sua distensibilidade e complacéncia diastdlica?®.

FaceasinvedtigacOesrealizadasinicia mente™4, aMCH
tornou-se entidade clinica definida, cujo diagnéstico se
baseava sobretudo nos achados clinicos e hemodinémicos
decorrentes da obstrucdo da via de saida do ventriculo
esquerdo. Com o relato de casos ndo-obstrutivos > e de
formas anatbmicas distintas, com obstrucdo médio-
ventricular ¥ ou hipertrofia septal. apical ¢, a obstrucdo
deixou de ser considerada imprescindivel para a
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identificagdo da doenca. O comportamento varidvel dos
gradientes de pressdo num mesmo individuo, sua ma
correlagdo com o quadro clinico, etapa evolutiva,
progndstico e seu desaparecimento em fases avancadas
tornaram evidente o cardter dindmico e secundario da
obstrugao 4818,

A MCH n&o apresenta caracteristicas morfol 6gicas
uniformes, exibindo aspectos cineangiogréficos distintos
emrelacdo acavidade ventricular e a0 septointerventricular
3519 A hipertrofia septal assimétrica ndo acomete
homogeneamente todos os segmentos do septo, mas
encontra-se restrita, em muitos casos, a algumas de suas
porcdes, comprometendo ou ndo simultaneamente aparede
do ventriculo esquerdo 2%,

Os diversos estudos, 0s quais tomaram como
base o eletrocardiograma (ECG) convencional 42333
e o vetocardiograma (VCG) 34, evidenciaram o pre-
dominio das manifesta¢des de hipertrofia ventricu-
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lar esquerda (HVE), dos disturbios de condugéo
intraventricular (DCIV) e, em menor ndmero, hipertrofia
ventricular direita(HV D) esindromede pré-excitacéo (SPE).
A incidéncia de tragados normais é pegquena >%2% e seu
registro corresponderia a0 grupo em que a hipertrofia
estaria circunscrita a determinadas areas do ventriculo
esquerdo 2. E evidente aamplavariagio das manifestactes
el etrovetocardiogréficas nessadoenca, ndo sendo possivel
aindividualizacdo de alteracGes especificas 0324,

Asondas Q, configurando areas el etricamenteinativas,
constituem um dos aspectos ainda controversos desde
suadescricao 8. Estariam rel acionadas a despol arizagéo do
septo, cujasfibras miocardicas bizarramente hipertrofiadas
apresentariam propriedades eletrofisiolégicas distintas e
modificariam o processo de ativagdo, induzindo ao
cancelamento de potenciais, conforme foi demonstrado
em estudos el etrofisiol6gicos“in vivo” realizados através
de mapeamento epicéardico ® eeletrogramado feixede HIS
46

Material e métodos

Foi estudada a despolarizac&o ventricular em 38
pacientes com MCH, selecionados através da
cineventriculografia e biventriculografia simulténea,
conforme método convencional 19, sendo 22 do sexo
masculino e 16 do feminino, com idades de 11 a 63 anos
(média34 anos). Foram excluidos os pacientes com outras
doencas cardiacas associadas.

Recorreu-se a0 ECG com as 12 derivacdes
convencionais e ao VCG, registrado com modelo 1507C,
Hewlett-Packard, fotografado com sistema* polaroid”, em
3 planos sequienciais pel o sistema Frank (marcagéo de 2,5
ms).

No ECG, determinou-se a duragdo, direcdo e padrbes
do QRS nas derivacdes dos planosfronta (PF) ehorizonta
(PH).

No VCG, foram analisadas rotagdo e direcdo da alca
QRS no plano horizontal (PH) e orientacdo dos vetores
instantaneos aos 10-20 ms (ativagdo porcdo média do
septo), 30-40 ms (ativagdo parede anterior e justa-septal
esquerda), 5060 ms (ativacdo parede livre do ventriculo
esquerdo) e 70-80 ms (ativagdo porgdes basais do
ventriculo esquerdo e septo). Napresencade atrasosfinais
de conducdo, foi determinada sua orientagdo nos trés
planos cléssicos.

A andlise qualitativa fundamentou-se naidentificacdo
e caracterizacdo das curvas eletrovetocardiogréficas
individualizadas, as quais foram correlacionadas com os
padrfes cineangiograficos encontrados nesses paci entes.

Resultados

Foramidentificadasas curvas el etrovetocardiogréficas,
representadas na tabelal.

96

Tabelal - Nimer o de casos confor me o padr &o do
eletrocardiagrama (ECG) e do vetocar diograma, (VCG).

ECG-VCG N.° casos %
Hipertrofia ventricular esquerda (HVE) 27 71,1
Distrbio da conduggo intraventricular (DCIV) 8 21,1
Hipertrofia ventricular direita (HVD) 1 2,6
Sindrome de pré-excitacéo (SPE) 1 2,6
ECG e VCG normais 1 2,6
Total 38 100

Nos27 casoscom HV E, houve predominio da orientagéo
posterior daal¢a QRS (55,5%). Manifestagbes de HS foram
observadas em 55,5% das curvas de HVE, ocorrendo tanto
nos casos com al¢a QRS posterior (46,6%) como naqueles
com alcaanterior (66,6%) (fig. 1, 2, 3e4).

Fig. 1 - Hipertrofia ventricular esquerda determinada com alca QRS
anterior no plano anterior e hipertrofia septal.

No grupo comHVE, foi determinadaaorientagdo média
dos vetoresinstantaneos aos 10-20 ms, 30-40 ms e 50-60
ms, tanto no grupo com al¢a QRS posterior como anterior
(tab. 11).

No grupo com DCIV, foram identificados 5 conjuntos,
de acordo com os bloqueios divisionais do ramo esquerdo
(BDRE): éntero-superior esquerdo (BDA SE); antero-media
esquerdo (BDAME); postero-inferior esquerdo (BDPIE) e
osblogueiosdivisionaisdo ramo direito (BDRD): superior
direito (BDSD) einferior direito (BDID) (tab. 111 efig. 5,6, 7
e8).
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Fig. 2 - Hipertrofia ventricular esquerda com al¢a QRS anterior no
plano horizontal sem hipertrofia septal.
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Fig. 3 - Hipertrofia ventricular esquerda com alga QRS posterior no
plano horizontal e hipertrofia septal .
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Fig. 4 - Hipertrofia ventricular com alga QRS posterior no plano
horizontal sem hipertrofia septal.

Tabelall - Hipertrofiaventricular esquerda (HVE),
orientacdo média dos vetor es instantaneos.

HVE 10-20ms _ 30-40 ms 50-60 ms
Alca QRS posterior 79° 190 -25°
Alca QRS anterior 84° 24° 23°

Tabelalll - Blogueios divisionais do ramo esquer do e bloqueios
divisionais do ramo dir eito nos portador es de distir bios da
conducdo intraventricular do estimulo.

Tipo do distirbio de condugo intraventricular ~ N.° casos %

Blogueio divisional antero-superior esquerdo e

P At 3 375
bloqueio divisonal superior direito
Bloqueio divisional antero-superior esquerdo 2 25,0
Blogueio divisional. antero-superior esquerdo e 1 125
blogueio divisional antero-medial esquerdo ’
Bloqueio divisional antero-superior esquerdo,
bloqueio antero-medial esquerdo e blogueio 1 12,5
divisonal superior direito
Bloqueio divisional pdstero-inferior esquerdo 1 12,5
Total 8 100

A tabela IV demonstra as caracteristicas
eletrocardiogréficas dos 5 conjuntos com bloqueios
divisionais do ramo esquerdo e do ramo direito.
A tabela V correlaciona as curvas de HVE, HS
e DCIV com os padr8es cineangiogréficos encontra-
dos: tipo | - reducdo cavidade ventricular esquer-
da; tipo Il - hipocinesia anterior; tipo Il - for-
ma dilatada; tipo IV - obstrucdo medio-ventricu-
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lar; tipo V - obstrucdo regido apical ventriculo direito; tipo
VI - hipertrofiaseptal apical .

Comentarios

O comportamento €eletrovetocardiografico espectral
dessa entidade ja foi referido desde os trabahos iniciais
12242534 gté 0s mais recentes X334 que se seguiram ao
advento dos estudos €l etrofisiol égicos.

Verificou-se, com maior freqiéncia, oregistrodeHVE, a
qual ocorreu em 71,1% dos casos. O predominio de HVE
sobre os demais padrdes foi também relatado por outros
pesquisadores numa proporcado varidavel de 40 a 81%, nas
diversas séries 232340, Estudos comparativos, utilizando o
ECG e 0 ecocardiograma, demonstraram que os pacientes
com HVE apresentavam maior grau de relacdo entre a
espessura do septo e a parede posterior do ventriculo
esquerdo, em comparagdo com grupos de controle 2%,
Maron e col.®? demonstraram que as manifestacdes
eletrocardiogréficas de HVE sdo significativamente mais
acentuadas nos casos em que a hipertrofia envolve éreas
mais extensas, como 0 septo e a parede livre simultanea
mente, evidenciando que nessa situacdo haveria pa-

Fig. 5 - Bloqueio divisional antero-superior esquerdo e blogueio
divisional superior direito.
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Fig. 6 - Blogueio divisional antero-superior esquerdo e bloqueio
divisiona esquerdo.
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Fig. 7 - Bloqueio divisional antero-superior esquerdo, bloqueio
divisional antero-medial esquerdo e bloqueio divisional superior direito.
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Tabela |V - Numer o de casos confor me os distUr bios da conduggo intraventricular do estimulo e os padr 8es eletr ocar diogr &ficos e %

eletrocardiogr aficos.

Padr&o el etrocardiogréfico

Digttirbio da conducéo
intraventricular

Orientacd Duraggo média
0deQRS  deQRS

Morfologia

Padré&o vetocardiogréfico
Rotacéo no plano ) Orientag&o dos vetores,
frontal Atraso final instanténeos (ms)

10-20 30-40 50-60 70-80

Bloqueio divisional antero-superior
esquerdo e superior direito (3 -35° 0,10s

51 S, S, R espessala i i (2 casos) para direitapara

em AVR, S espessada . . "
9 em Vs Ve eemoaito(lcasn) traseparacima

133° 80° 18° 163°

Bloqueio divisional antero-superior

eRRemV;S,S;  Anti-horéria(1 caso) paradireitapara

- (o) (o) (o)
esquerdo (2 casos) 30° 0,09s comS$;<S; eemaito(lcasn) traseparacima 1157 100° 450 125
Blogueio divisional antero-superior S, S;com S, <S: Rs adireitapara
equerdo e antero-medial esquerdo  -65° 0,10s ouRSemV, VzeRs Anti-horéria ?25‘3 ac?r?:a 120° 90° 20° 150°
( n.° Cas)) emVs-Vg par
Blogueio divisional antero-superior S, S;com S, <S5 R
esquerdo, antero-medial esquerdoe o 000s ~ ShesadaemaVRi i pogia  PARATEEAPAA 1500 g 7510 1500
bloqueio divisonal superior direito RSemV,VzcomT tréseparacima
(1 cas0) negativa
Blogueio divisional pdstero - +120° 0,085 S RoRs Em oito paradireitapara - 150° 1500

inferior esquerdo (1 caso)

tréseparacima

ralelismo entre o grau de comprometimento anatdbmico eas
manifestagBes el etrofisiol 6gicas.

Nas curvas de HVE, observou-se o predominio da
orientacdo posterior daalcaQRSno PH, naquasetotalidade
situada atras do ponto O com a a¢a T em oposi¢do ou
excepciona mente em concordancia. Nos casos restantes,
a acaassumiu orientacdo anterior, colocando-se afrente
doponto O comaal¢caT emposicao (fig. 1, 2, 3e4).

A discordanciaentreaalcaQRSeacaT jafoi relatada
“2 efaz comqueaondaT seinscrevaem direcéo opostaa
da onda Q. Desse modo, as derivagdes que apresentam
ondas Q predominantes, configurando padréo QS ou QR,
exibem ondas T positivas, sendo esse um critério auxiliar
no diagnostico diferencial com as éreas e etricamente
inativas registradas na cardiopatiaisquémica.

A HS expressa pelo deslocamento anterior e aumento
daduragdo daalcaQRSno PH, nos10 a20 msiniciais, foi
encontradaem 55,5% das curvas de HVE, incidindo tanto
nos casos com alca QRS anterior como naquelescom alca
posterior.

A orientac8o anterior de alca QR, nas curvas de HVE
constituiria um dos aspectos peculiares da MCH, ao

contrario de outras doencas com hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo, nas quais a al¢a se dirige
habitualmente paratras. O deslocamento anterior daalca
seriaconsequiente ao aumento dasforgas de despol arizagéo
do septo %% ou a concomitancia de BDAME #. Ambos
impulsionariam as por¢des iniciais da al¢ca para a frente,
parabaixo e paraesquerda. Entretanto, em nossasérie, em
33,4% das curvas, em que a alc¢a estava anteriorizada,
ocorreu ausénciade forcas septaisrel evantes, o que sugere
ndo ser exclusivamente a coexisténcia de HS o fator
determinante na orientacdo daalca QRS no PH.

Asondas Q registradas em parede inferior e lateral do
ventricul o esquerdo corresponderiam aativagdo do septo,
cujas fibras, em decorréncia do processo de
desorganizacdo celular, apresentariam propriedades
eletrofisiologicas distintas, com diferentes periodos
refratérios e aumento na duracdo do potencial de agéo *
4, Asmuiltiplasfrentestangenciais de despol arizagdo, com
grau varidvel de cancelamento dos potenciaisgerados nas
camadas mais internas do septo, explicariam a menor
freqliéncia com que a HS é encontrada no el etrovetocar-
diogramaem relagdo a hipertrofiada parede livre do ven-
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Fig. 8 - Bloqueio divisiona postero-inferior esquerdo com registro
deQSdeV4aVe.

TabelaV - Nimer o de pacientes conforme o padr do
eletrovetocar diogr &fico e segundo o tipo de achado
cineangiogr &fico.

Padr&o el etrovetocardiogréfico Padrdes cineangiogréficos
Tad Tl Tipoll  Tipolll  TipolV  TippV TipoVI
HVE 27 18 1 3 2 1 2
HS 15 9 1 3 - 1 1
DCIV 8 5 3

HVE = hipertrofia ventricular esquerda; HS = hipertrofia septal;
DCIV = digttrbio da condugo intraventricular.

triculo esquerdo *. O predominio vetorial daparedelivre
se estabel eceria com a evolugéo da doenca, provocando
anulacdo dos vetores septais diametralmente opostos aos
primeiros e, consequentemente, desaparecimento das
ondas Q =,

Do mesmo modo que outros autores 30-3336-39,
manifestagdes de HS foram encontradas hum ndmero
menor detragados (33,4% do total de casos), 0 que sugere
gueaHs, sempre presente sob 0 ponto de vistaanatémico,
nem sempre encontra traducdo eletrovetocardiogréfica
expressiva.

Um grupo menor, massignificativo, caracterizou-se pela
presencaexclusivade DCIV, traduzidapor BDRE e BDRD,
isolados ou associados entre si. A presenca de DCIV
reflete, por sua vez, a interferéncia exercida pela
desorganizagdo miofibrilar e hipertrofia miocardica no
processo de ativacdo ventricular.

Foram individualizados 5 conjuntos de acordo com a
incidéncia dos diversos blogueios divisionais (tab. 111).
Essa subdivisdo permitiu determinar os principai s aspectos
eletrovetocardiogréficos, de acordo com asistematizago
proposta “°,

Houve predominio dos BDRE, isolados ou em
associagdo, notadamente pela divisdo antero-superior
esquerda (87,5%). BDASE é referido com frequéncia
3384144 Estudos eletrofisiol6gicos com mapeamento
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epicardico* evidenciaram retardo naativagdo endocéardica
daface septal esquerdaem graus varidvel's, conseqlientes
adistirbio napropagacdo do estimul o peladivisio antero-
superior esquerda, sem que houvesse expressdo no ECG
desuperficie. O comprometimento dessa divisdo resultaria
da compressdo de suas fibras pelo miocérdio adjacente
hipertrofiado e pelo folheto anterior davalvamitral.

Assim como em todos os bloqueios divisionais, 0
diagndstico de BDAME s0 foi considerado na auséncia
deHVD edeHVE. A utilizag8o desse critério judtificaria,
em parte, o menor grau de individualizacdo do
comprometimento dadivisdo antero-medial, aqual sesitua,
fundamentalmente, na regido do septo interventricular,
numa doencga que acomete predominantemente essa
estrutura.

O envolvimento do ramo direito, representado
exclusivamente por BDSD, foi registrado apenas na
vigéncia de BDRE. A associagdo mais freqiente foi
congtituida por BDASE e BDSD (fig. 5), sendo também
observadaaconcomitanciade BDASE eBDAME (fig. 6) e
BDASE, BDAME eBDSD (fig. 7).

BDPIE ocorreu em um s0 caso, isoladamente (fig. 8).
N&o se verificou a presenca de bloqueios tronculares.

Sindrome de pré-excitagdo, situacdo descritanaMCH
1230 foi encontradaem um paciente.

Do mesmo modo, o registro de ECG eV CG normaisfoi
minimo. Tragadosinteiramente normais sdo considerados
raros 2313 egpecialmente na face evolutiva em que a
doenca é comumente diagnosticada, quando j& encontra
expressdo clinica. A auséncia de alteragdes
eletrovetocardiograficas corresponderia aos casos em que
a hipertrofia envol ve apenas determinados segmentos do
septo interventricular, o que corresponderia a uma etapa
aindainicia do processo **

ManifestagBesde HV D isoladamente sdo extremamente
incomuns e corresponderiam. as formas em que adoenca
acomete preferencialmente o ventriculo direito 2.

N&o foi possivel correlacionar as principais curvas
identificadas com o0s respectivos padrdes
cineangiogréficos apresentados pel os pacientes, de acordo
com a morfologia do ventriculograma. Assinalamos que
66,6% dos casos de HV E correspondem ao tipo I, em que
ocorre reducdo severa da cavidade ventricular,
conseglente a marcada hipertrofia das paredes do
ventriculo esquerdo e dos musculos papilares.

Conclui-se que a MCH, sob o ponto de vista
eletrovetocardiogréfico, assume caracteristicas espectrais.
Embora ndo tenha sido possivel a individualizacdo de
padrbes especificos, apresenta aspectos peculiares, 0s
quais seriam sugestivos da doenga, mas cujo substrato
el etrofisiol 6gico merece investigacio complementar.

A falta de correlacdo expressiva com a
cineventriculografialimitao valor do ECG edo VCG para
previsdo do diagndstico cineangiografico.
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Summary

The authors evaluated the ventricular depolarization
by the electro-vectocardiogram in 38 patients with
hypertrophic cardiomyopathy. The electro-
vectocardiographic patterns were related to the
cineangiographic standards exhibited by these patients.

Left ventricular hypertrophy wasfoundin 71.1% of the
patients, with the predominance of the posteriorly oriented
QRS loop in the horizontal plane. Septal hypertrophy
observed in 55.55 of loops showing left ventricular
hypertrophy (33.4% of the total cases), occurred both in
caseswith posterior QRS loop aswith anterior QRS loop.
In the intra-ventricular conduction disturbance group
(21.1%), | eft branch fascicular blockswere more frequent
either alone or associated left fascicular or to right branch
fascicular blocks. Right fascicular blocks occurred only in
the presence of left branch fascicular blocks. However,
bundle branch blocks were not found. There was a small
incidence of right ventricular hypertrophy, preexcitation
and normal electro-vectocardiogram (2.6% respectively).

In is concluded that in hypertrophic cardiomyopathy,
there is a broad spectrum of electro-vectocardiographic
abnormalities and that none is unique to the disease. The
lack of correlation with the cineventriculogram limitsthe
usefulness of the electro-vectocardiogram as a predictive
tool regarding cineangiographic diagnosis.
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