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RELACAO ENTRE ASALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICASE A LOCALIZACAO DA
MASSA MUSCULAR HIPERTROFIADA NA CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

JOSE BARBOSA FILHO *, ALBERTO SIQUEIRA LOPES **, PAULO GINEFRA ***

Foram estudadas as alteracdes eletrocardiogréficas em 33 pacientes portadores de cardiomiopatia

hipertroéfica da forma obstrutiva e nao-obstrutiva.

Com base na localizagdo da massa muscular hipertrdfica, os pacientes foram divididos em 3 grupos:
septal dominante, antero-medial dominante e antero-apical dominante.

O eletrocardiograma anormal foi observado em 32 (93,9%) As alteracdes el etrocar diogr &ficas foram:
inversdo daonda T (78,8%), sinais de hipertrofia ventricular esquerda (69,7%), sinais de aumento do atrio

esquerdo (60,6%) e ondas Q patol 6gicas (30,0%).

As alteracdes da onda T foram mais expressivas no grupo antero-apical dominante, no qual 87,5%
apresentaram ondas T com grau de inversdo superior a 5 mm.

Os sinais €eletrocardiograficos de hipertrofia ventricular esquerda foram mais observados (76,6%) nos
€asos que apresentaram a parede antero-medial comprometida com um grau de hipertrofia maior que 1,5

cm, independente do grupo.

O aumento do atrio esquerdo, avaliado através do indice de Morris, esteve presente em 20 casos (60,6%).
Embora essa alteracéo el etrocar diogr afica tenha sido mais freqliente nos paci entes com aumento do diametro
diastdlico dessa cavidade, o aumento do indice de Morris foi encarado como dependente dos distirbios da

conducéo intra-atrial.

As ondas Q patol 6gicas foraminter pretadas como representativas de zonas de necrose, quando presentes
em mais de uma regido. Nas demais eventualidades, elas poderiam estar relacionadas com os desvios dos

vetores de despolarizagdo ventricular.

Dentre os recursos disponiveis para a avaliacdo nao-
invasivada cardiomiopatiahipertréfica, aeletrocardiografia
convencional, com as 12 derivagdes classicas, € 0 método
gue nos fornece os dados objetivos mais relevantes para o
reconhecimento dessa entidade.

Embora os padrdes eletrocardiograficos da
cardiomiopatia hipertréfica ndo apresentem uma
uniformidade constante 14, sdo eles, no entanto que, quando
devidamente analisados, fornecem os elementos que nos
possibilitam caracterizar a doenga dentro do seu amplo
espectro morfol dgi co.

A localizacdo e a magnitude da massa muscular
hipertrofiada, bem como a presenca e extensdo das zonas
de fibrose, sdo tidas como sendo as responsaveis pelafata
de uniformidade do padréo eletrocardiogréfico 5°.

Trabalho do Servico de Cardiologia do Hospital de Clinicas da UERJ.

Assim sendo, para que possamos interpretar
adequadamente as alteraces el etrocardiograficas observadas
nessa forma de cardiomiopatia, € necessario que a andlise
dotracado sefacaaluz dasanomalias estruturais existentes.

O presente trabalho visa a uma andlise das ateracfes
eletrocardiograficas observadas na cardiomiopatia
hi pertréfica e sua correlagdo com Q grau e adistribuicéo da
hipertrofia, avaliada através do estudo ecocardiogréfico e
cineventricul ografico.

MATERIAL E METODOS

Estudamos as caracteristicas eletrocardiografi-
cas de 33 pacientes portadores de cardiomiopatia
hipertrofica. A idade variou de 19 a 70 anos (média
44.5) e 21 (64%) eram do sexo masculino. O diagnds-
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tico foi baseado nos achados ecocardiograficos, he-
modinamicos e cineventriculogréficos.

O critério ecocardiografico e cineventriculografico foi
espessura do septo e ou da parede livre do ventriculo
superior a1l mm, sem causaaparente. Essasestruturasforam
consideradas|levemente hi pertrofiadas quando suaespessura
eramaior que 11 mm e menor que 15 mm; moderadamente,
guando igual ou maior que 15 mm. e menor que 20 mm e,
acentuadamente, quando igual ou maior que 20 mm.

No estudo da parede livre do ventriculo esquerdo foi
avaliado o grau de hipertrofiadaparede antero-medial, antero-
apical e posterior. As paredes antero-medial e antero-apical
foram estudadas através dacineventricul ografiaesquerda, em
obliqua anterior direita (OAD) a cerca de 20.° e/lou pela
ecocardiografiabidimensional. O tamanho do &trio esquerdo
e a espessura da parede posterior e do septo interventricular
foram analisados pelaecocardiografiamodo M.

A espessura da parede antero-medial, analisada pela
cineventriculografiaesquerdaem OAD, foi determinadaem
diastole, ao nivel de seu terco médio, tomando-se oito
medidas, numa extensdo de 4 cm (fig. 1). Na medida da
espessura da ponta, foi considerada a maior distancia entre
a superficie interna e a externa da massa muscular dessa
regido (fig. 1).

A espessuramaximado septo interventricular foi medida
imediatamente antesdasistoleatrial, direcionando o feixedo
ultra-som imediatamente abaixo damargem caudal davalva
mitral. A espessura da parede posterior foi analisada nessa
mesma fase do ciclo cardiaco com o feixe de ultra-som
passando através dos vértices das lacineas da valva mitral.

Como na cardiomiopatia hipertréfica a distribuicdo da
massa muscular hipertrofiada ndo é homogénea, foi
consideradadominantearegido cujarelacdo com aespessura
das outras regides era superior a um. Por esse critério,
definimostréstipos de cardiomiopatiahipertréfica: 1) septal
dominante; 2) antero-medial dominante e 3) antero-apical
dominante.

Do ponto de vista hemodindmico, pudemos evidenciar
dois grupos bésicos. O |.° caracterizou-se pela presenga,
mesmo em repouso, de gradiente de pressdo ao nivel do
trato de saida do ventriculo esquerdo. O 2.° grupo ndo
apresentou esse gradiente. Dentro do 2.° grupo, pudemos
constatar dois tipos: o potencialmente obstrutivo e o
verdadeiramente ndo obstrutivo. O primeiro desenvolvia
gradiente com as intervencdes que aumentavam o
inotropismo do miocardio e/ou na pausa pés-extra-sistolica
e 0 segundo ndo desenvolvia gradiente com qualquer tipo
de manobra. Todos os casos, independente do grupo,
apresentavam grau maior ou menor de disfuncéo diastdlica.

No que diz respeito ao estudo cineventriculogréfico,
pudemos verificar que dois pacientes (um do 1.° grupo e

Fig. 1- Ventriculogramaesquerdo em diéstole eem obliquaanterior direita
mostrando as &reas onde foram analisadas as espessuras das paredes antero-
basal (AB), antero-media (AM) eéntero-apical (AA). Notragado, observa-
se 0 registro simulténeo do eletrocardiograma, do fonocardiograma e do
ecocardiograma, onde se véem os pontos destinados a medir a espessura
do septo interventricular (SIV) e da parede posterior (PP).

outro do 2.° grupo) apresentavam frac&o de ejecdo menor
gue 0,5, com volumes ventriculares elevados, configurando
aformadilatada da cardiomiopatia hipertréfica. Os demais
apresentavam fragcdo de ejecdo maior que 0,5 e volumes
ventriculares normais, porém, todos apresentavam formas
ventriculogréficas bizarras, em sistoles e/ou diastole (pade
bailarina, nai pe de espadas).

O tracado eletrocardiogréafico foi realizado nas
12 derivagbes cléssicas e deu-se especial atencéo: 1)
aos sinais de aumento do atrio esquerdo; 2) as alte-
racBes do segmento ST e da onda T; 3) aos sinais
de hipertrofia ventricular esquerda (HVE); 4) aos
desvios do eixo elétrico; 5) a presenca de ondas Q
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anormais; 6) a presenca de arritmias e 7) aos distirbios da
conduc&o intraventricular.

O critério eletrocardiogréfico utilizado parao diagnéstico
de aumento do atrio esquerdo foi: ondas P + em V com
indicedeMorris(IM) maior que-0,04 mm/s. !

O segmento S-T foi considerado anormal quando havia
desnivel do ponto J maior que 1 mm, com segmento ST
retilineo ou descendente. A ondaT foi denominadade onda
T gigante quando a amplitude da onda T invertida era
superioraS5mmemV eV .

O eixo elétrico foi considérado desviado paraae esquerda
guando inferior a-30° e, para a direita, quando superior a
+90°.

O diagnéstico eletrocardiografico de HVE foi baseado
no critério de Romhilt e Estes” e de Sokolof - Lyon &,

TABELA | - Alter acGes eletr ocar diogr &ficas na car diomiopatia, hipertr 6fica.
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As ondas Q foram consideradas anormais quando sua
duracdo era superior a 0,04s ou com profundidade superior
a3 mm. em, pelo menos, 2 derivacoes.

Os disturbios da condugdo intraventricular foram
analisados de acordo com os critérios classicos e divididos
em bloqueios de ramo (em seus diferentes graus) e
hemibloqueios.

Na andlise das arritmias ventriculares, foi dada maior
atencdo aos disturbios da formagdo dos estimulos, em
especial, aos ritmos ectdpicos ativos (extra-sistoles,
fibrilagdo eflutter atrial, taquicardiaventricular).

RESULTADOS

Os resultados globais estdo indicados na tabela l.

Tipo morfolégico  N.° de pacientes HVE Q anormais AAE AQRS Alt. T AR BRD BRE ECG
D,D;VF D;VL V;-Vg Tota Tota 5 | C Total norma

Septal 16-48,4% 9 4 2 1 7 10 +120° 12 2 5 1 - - 1 1-5,9%
-40.°

Antero medial 9-27,2% 7 1 2 3 6 +70° 6 3 1 1 1 1-12,5%
-120.°

Antero apical 8-24,2% 7 7 4 +30° 8 7 - - -1 1
-30.°

AR = arritmia; | = incompleto; HVE = hipertrofia, ventricular esquerda; BRD = blogueio do ramo direito; C = completo; AAE = aumento do &trio esquerdo;

BRE = bloqueio do ramo esquerdo.

1) Septal dominante- A massamuscular do septo mostrou-
se acentuadamente hipertrofiada em 12 casos (75%) e
moderadamente em 4 casos (25%).

A porcdo antero-media eapontadaparedelivre estiveram
acentuadamente espessadas em 5, moderadamente em 4
Ccasos.

A parede posterior apresentou-se moderadamente
hipertrofiadaem 2, levemente em 10 e normal em 4 casos.

Independentemente do grau de hipertrofia, arelagdo entre
a espessura do septo e das demais regides da parede livre
foi sempre superior al1,0, mostrando que, realmente, o grau
de hipertrofiado septo foi superior ao das demais paredes.

Do ponto de vista hemodindmico, 7 casos (43,7%)
evidenciaram gradiente em repouso, dois (12,6%) provocado
e os demais 7 (43,7%) tinham livre o trato de saida do
ventricul o esquerdo, mesmo sob aagdo de drogasinotropicas
positivas e/ou na pausa pos-extra-sistdlica.

Dos 16 casos estudados, 9 (56 2%) preencheram o critério
para o diagnostico de HVE e, desses, 6 apresentavam
complexos QRS nas derivacfes precordiais de grande
amplitude, com indice de Sokolof-Lyon superior a 35mm.
Somente 1 caso (6,2%) apresentou ondas R amplasem V,
compativeis com o diagnéstico de hipertrofia ventricular
direita

Ondas Q anormais foram registradas em 7 casos. Em 4
localizaram-seemD ,D eAVF, sempredotipogR; em2, em
D eAVL,com morfélogﬁ aQreQs, respectivamente; e, em 1,
emV eV , commorfologiaQS.

O auménto do &trio esquerdo (indice de Morris > -0,04)
foi observado em 10 casos.

O eixo elétrico variou de +120° a-40°, com médiade 38°.
Somente 3 apresentaram desvio do eixo elétrico para a
esguerdae 1, paraadireita

AsalteracBes daonda T foram observadas em 12 casos,
porém, em apenas 2 se mostraram com profundidade superior
a5mm.

Quanto ao disturbio da conducéo interventricular,
verificamos apresencade bloguei o completo deramo direito
em 1 caso (6,2%).

Somente um caso apresentou el etrocardiogramanormal.

2) Antero-medial dominante - A espessura da regio
antero-medial da parede livre do ventriculo esquerdo
mostrou-se acentuadamente aumentada em 5 e
moderadamente, em 4.

O septo interventricular esteve acentuadamente
hipertrofiado em 1, moderadamente em 4, levemente, em 3 e
normal, emum.

A parede posterior foi a menos comprometida e
apresentou-se moderadamente hipertrofiadaem 2, levemente,
em2enormal, em5.
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Semelhantemente ao que se observou para 0 grupo a
anterior, arelacdo entre aespessuradaparede éntero-medial,
aseptal, aposterior eaapical foi igual ou superior a1,0.

O estudo hemodinamico revel ou que somente 1 caso teve
gradiente a0 nivel do trato de saida do ventriculo esquerdo,
em repouso. Dos demais 8 casos, apenas 1 apresentou
obstrugdo apos intervencdes farmacol gicas e/ou ma pausa
posextra-sistélica

Do ponto de vista eletrocardiografico, 1 paciente
apresentou o el etrocardiograma absol utamente normal.

A HVE esteve presente em 7 casos. Seis desses pacientes
apresentaram indice de Sokol of -Lyon maior que 35mm.

Ondas Q anormais foram observadas em 3 casos, com
morfologiaQSemV ,eV ;em2casos,emV ,V eV ,e eml
caso,emD ,D ,eAVF. e

O aumento atrial esquerdo foi constatado em 6 casos.

Oexodétricovarioude+70°a-120° com média5®. Somente
1 caso apresentou importante desvio do eixo elétrico paraa
esguerda.

Ondas T invertidasforam encontradas em 6 tragcados. Em
3aprofundidadedaondaT eramaior que 5mm.

O blogueio de ramo esguerdo, do tipo incompleto, foi
registrado em 1 caso.

3) Anter o-apical dominante- Naandlise dadistribuicéo
da massa muscular hipertrofiada, verificamos que, nestes
casos, €la se localizou na ponta do ventriculo esquerdo e
mostrou-se deformaacentuadaem 6 casos e moderadaem 2.
A relacdo entre aespessura daponta do ventricul o esquerdo
com adaparede dntero-medial, septo e parede posterior, foi
sempreigual esuperior al,0.

A parede antero-medial esteve acentuadamente
hipertrofiadaem 4, moderadamenteem 1 elevementeem 3.

O septo interventricular, menos comprometido que nos
padrdes antero-medial e septal, apresentou-se normal em 4,
levemente hipertrofiado em 3 e moderadamenteem 1.

A parede posterior foi hormal em 6 casos e levemente
hipertrofiadaem 2.

O cateterismo cardiaco, realizado em repouso e apds o
uso de drogas inotrépicas positivas, ndo evidenciou, em
nenhum dos pacientes estudados, obstrucéo ao nivel do
trato de saida do ventriculo esquerdo.

O estudo eletrocardiografico mostrou que os 8 pacientes
analisados apresentaram tracados expressivamente aterados.
A HVE foi encontradaem 7 casos, sendo que em 6 o indice
de Sokolof-Lyon foi superior a 35min. Em nenhum dos
tracados analisados, haviaondas Q anormais. O aumento do
atrio esquerdo foi encontrado em 4 casos (50%). Dois casos
(25%) apresentaram desvio do eixo el étrico paraaesquerda.
Essevariou de +30° a-30° (média®).

Em 1 caso (12,5%), registrou-sebloqueio completo deramo
esquerdo. Ondas T invertidas foram encontradas em todos
os casos. Em 7, foram do tipo gigante.

Independentemente do padrdo anatomo-funcional,
pudemos verificar que, na cardiomiopatia hipertréfica, as
alteracBes da onda T foram o achado eletrocardiografico
mais freqliente, uma vez que foram observadas em 26
(78,8%) dos 33 casos estudados; seguidas da HVE em 23
casos (69,7%). Além disso, foi observado aumento atrial
esquerdo em 20 casos (60,6%) e registradas ondas Q
patol 6gicas em 10 tracados (30,3%).

COMENTARIOS

As alteragcbes da onda T sd&o os achados
eletrocardiogréficos mais freqiientes da cardiomiopatia
hipertréfica ®5%1%3,

Na andlise de nossos resultados, pudemos notar que a
onda T invertida em V41 V5 e V6 foi encontrada em 26
(78,8%) dos 33 casos estudados. O grau maior de inversdo
foi registrado em 7 dos 8 pacientes com a forma antero-
apical dominante (fig. 2), 3 dos 9 com a antero-medial
dominante e em 2 dos 16 com a septal dominante (fig. 3).
Nesses 12 casos, 0 grau de inversdo variou de 6 a 19 min
(média 8). Por esses resultados, pudemos verificar que a
presenca de ondas T invertidas, com profundidade maior
do que 5mm, embora maisfreqiiente naformaantero-apical
dominante, poderd, com menor incidéncia, ser observadaem
outrasformas de cardiomiopatiahipertréfica.

Fig. 2 - Casos de miocardiopatia hipertréfica do tipo antero-apical
dominante, em que o eletrocardiograma revela hipertrofia ventricular
esquerda, ondas T gigantes e invertidas, com amplitude de 19 mm. Notar
que a onda R esta decapitada. O ventriculograma esquerdo mostra
importante hipertrofia da parede antero-apical com septo interventricular
(SIV) levemente hipertrofiado.
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Fig. 3 - Cardiomiopatia hipertréfica do tipo septal dominante, em que o
tragado eletrocardiogréafico evidencia hipertrofia ventricular esquerda,
ondas T invertidas, com 6 mm de amplitude, aumento do &trio esquerdo e
ondas Q anormais em D3 eAVF.

Para Yamaguchi e col. 2, a cardiomiopatia hipertréfica
antero-apical caracteriza-se, do ponto de vista
eletrocardiogréfico, por apresentar ondas T amplamente
negativas (> 10mm). Este dado, com esta magnitude, sO
esteve presente em 3 de nossos pacientes. Em 4 doentes,
emboraaondaT ndo atingisse o valor estipulado por aquele
autor, o aspecto angiocardiogréfico (em naipe de espadas),
aliado ainversdo daonda T, levou-nos a esse diagndstico,
dando-nos aimpressdo de que essaformade cardiomiopatia
possa apresentar-se com esse grau de amplitude daonda T
(6 a 7mm). Finalmente o 8.° caso parece corresponder a
forma descrita por Maron e col. 3. Nessa forma de
cardiomiopatia hipertroficaantero-apical, amassamuscul ar
hipertrofiada com promete, além da ponta, a por¢éo apical.
do septo interventricular. Essetipo morfol dgico foi encontra
do no paciente cujo tracado €eletrocardiografico (fig. 4)
registrou ondas T invertidas com menos de 5 mm,
semel hantes as descritas por aquel es autores.

Outro achado eletrocardiografico freqiientemente
observado foi aHVE. Estaalteracao eletrocardiograficafoi
encontrada em 69,7% dos tracados. Desses 23, pudemos
notar que, em 18 o diagndstico foi feito pelos sinais diretos
de HVE (ondas S profundas em precordiais diretas e ondas
R amplas em precordiai s esquerdas, com indice de Sokol of -
4yon maior que 35mm).

Dos 10 pacientes sem critério eletrocardiogréfico parao
diagnéstico de HVE, 2 apresentaram eletrocardiograma
absolutamente normal. Esse achado tem sido relatado em
um ndmero expressivo de casos +*° e tem sido atribuido a
sensibilidade rel ativamente baixado método paraadeteccéo
de determinados graus de hipertrofia ™41, ou alocalizacdo
da zona hipertrofiada em determinadas regibes com pouca
expressao eletrocardiogréfica, determinando resultados
falsos®.
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Fig. 4 - Caso de cardiomiopatia hipertréfica do tipo antero-apical
dominante em que a alteragdo eletrocardiogréfica mais significativa é a
inversdo das ondas T nas derivagOes precordiais. Observar que, além da
hipertrofia da regio antero-apical, a ventriculografia simultanea, em
obliqua anterior esquerda (OAE), mostra que a parte mais hipertrofiada
do septo é a que corresponde a sua porg¢do apical.

Analisando adistribui¢ao damassamiocardica, pudemos
observar que aincidéncia de sinais diretos ou indiretos de
HVE foi encontrada nos casos que apresentavam
comprometimento moderado ou acentuado da parede
antero-medial e/ou antero-apical. Assim, dos 30 casos que
tinham esse grau de hipertrofia nessas regifes, 23 (76,6%)
preenchiam critério eletrocardiografico para o diagnéstico
de HVE. Nos 3 casos em que as paredes antero-medial e
antero-apical eram normais ou levemente hipertrofiadas,
nenhum paciente apresentou alteracles el etrocardiogréficas
compativeis com o diagnoéstico de HVE. Por esses
resultados, podemaos afirmar que existe associacdo entre o
comprometimento da parede antero-medial e antero-apical
e os sinais eletrocardiograficos de HVE.

Ossinaiséeletrocardiograficos de aumento atrial esquerdo
séo frequentemente observados nos diversos tipos de
cardiomiopatia 162,

Até o presente momento, ndo se tem definida a causa
responsavel pelo padrédo eletrocardiografico de aumento do
atrio esquerdo.

Os estudos realizados por Josephson e col. 2
demonstraram que esse padréo eletrocardiografico € devido
a um defeito da conducdo interatrial, ndo definindo, no
entanto, se o retardo da conducdo € devido a uma via de
conducdo mais longa ou a diminuicdo da velocidade da
condugdo do estimulo. Por outro lado, as modificacdes
hemodinamicas, como aumento da pressao média do &trio
esguerdo %, diminuicdo da complacéncia especifica do
ventriculo esquerdo e as alteracdes estruturais do atrio
esquerdo, ndo tém fornecido subsidios para que possamos
admitir que a alteracBes da onda P estejam na de-
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pendéncia destas alteracdes hemodindmicas ou de um
aumento do volume do &trio esguerdo.

Quando correlacionamos a pressdo diastdlica final do
ventriculo esquerdo com a presenca ou auséncia de
anomalias de P, verificamos que essas duas varidveis ndo
guardam uma dependéncia muito grande, confirmando as
observages anteriores de que o aumento da resisténcia ao
esvaziamento e da pressao médiade atrio esquerdo ndo sdo
fatoresdeimportanciasignificativanagénese das alteractes
daondaP.

Resultados semelhantes foram observados quando
correlacionamos o diametro do &trio esquerdo com as
alteracBes de P, levando-nos a acreditar que, embora essas
alteracBes possam estar presentes nos aumentos dessa
cavidade, a presenca de onda P normal néo afasta a
possibilidade de aumento da cavidade atrial . Por outro lado,
umaonda P anormal ndo é um dado suficientemente precisa
para o diagndstico de aumento do &trio esquerdo.

Em nosso estudo, pudemos observar que as ateracOes
el etrocardiograficas sugestivas de aumento do &trio esquerdo
(indicede Morris) estiveram presentes em 20 casos (60,6%)
com distribuicdo uniforme pel os diversos grupos estudado,
isto €, 62,5% parao septal dominante, 66,6% para o antero-
medial dominante e 50% para o0 antero-apical dominante,
nao servindo, portanto, paradiscriminar o padrao anatémico
da cardiomiopatia hipertrofica.

Ondas Q anormais sdo achados rel ativamente frequientes
nas cardiomiopatias hipertréficas, podendo atingir 25% °.
Tem se atribuido sua génese ao aumento dos primeiros
vetores, em conseqiiéncia de um septo grandemente
hipertrofiado 22 ou ao infarto do miocérdio transmural ©
,que contribuiriaparaadeterioracdo de al guns pacientescom
cardiomiopatia hipertréfica, levando-se a dilatagéo
ventricular e ainsuficiéncia cardiaca progressiva e fatal .

Asondas Q patol 6gicas foram observadas em 10 pacientes
de nossa série (30%). Em 5 casos, elafoi anorma emD , D
e AVF, sendo que, em 1 desses, asondas Q se apresentazrarrgl
alargadas e profundasemV , eVG, (fig. 5), com R de baixa

amplitude em V , configurando o padrdo de necrose da
paredeinferior e fateral. Dos 5 casos, 4 eram do ti po septal,
dominante e um do antero-medial dominante. No entanto,
todos tinham hipertrofia importante do septo e da parede
antero-medial, com a parede posterior normal em 2 e
levemente hipertrofiada em 3.

A andlise damovimentacdo daparede posterior, noscasos
em queasondas Q selimitavam asderivagfesD ,D eAVF,
eranormal. Assim, parece pouco provavel que ondas
estivessem relacionadas com a necrose dessa regido. Por
isso, parece-nos provavel que essas alteragbes estejam
relacionadas com a hipertrofia septal e/ou com o grande
predominio dasforgasvetoriai s do septo, e da parede antero-
medial, em relacdo as da parede posterior.

Nos demais pacientes de nossa série que apresentaram
ondas Q patoldgicas, em 1, eIaIimitou—seaDl, eAVL, em

Fig. 5 - Eletrocardiograma de um caso de miocardiopatia hipertréfica do
tipo septal dominante, no qual se observam: hipertrofia ventricular
esquerda, aumento do atrio esguerdo, ondas Q anormaisem D , D AVF,
V eV com complexorSemV , sugerindo zona inativa inferior €'lateral
hipocihesia difusa e voluies ventriculares aumentados. Os
ventriculogramas direito e esquerdo simultaneos, realizados em obliqua
anterior esquerda (OAE), mostram septo interventricular expressivamente
hipertrofiado.

outroaD ,AVL,V ,eV . Em2 casos, haviam complexos QS
emV ,Vl, ev,; e,sem f emV ,eV .Em1dos casos com
compfexozs QS emV eV , estavam associ adosaausénciade
QemV, ecompl exos QRZS com duragdo superior a0,09. Isso
sugere que pelo menos parte destas alteracdes estaria
relacionada a distlrbio da conduc&o através do ramo
esquerdo do feixe de His. Nesses pacientes, embora em 4
ndo se pudesse evidenciar comprometimento da dinémica
daparede anterior e/ou antero-apical, essasondas Q parecem
depender de necrose das regides correspondentes.

De especial interesse foram os dois pacientes que
apresentaram ondas Q patoldgicasem D , D , AVF, V , e
V (fig.5)eemD ,AVL,V eV. = ° °

°0 estudo hemodinamico e \fentriculogréfico (fig. 5)
mostrou grave comprometimento dafuncdo ventricular com
guedados indices da contratilidade, pressdes diastélicas do
ventriculo esguerdo e volumes elevados e fragdo de gjecdo
inferior a 0,4. Nesses casos, semelhantes aos descritos por
Maron écal. ¢, essas alteracBes correspondem. aimportantes
zonas de necrose eindicam progndstico bem maisreservado.
Por esses achados, pode-se sugerir que a presenca de ondas
Q patol égicas, em mais de umaregido, € um dado de muita
importancia para o diagnostico de necrose dessas zonas.

Finalmente, os distlrbios da conducdo intraventricular e
as arritmias foram observados em 3 (9%) e em 6 (18%)),
respectivamente. N&o foi, a nosso ver, um dado relevante
nem para o diagndstico nem para a caracterizacdo
morfol 6gica da cardiomiopatia hipertréfica.
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Vimos, assim, que o eletrocardiograma é um importante
meétodo para o diagnéstico da cardiomiopatia hipertrofica,
fornecendo subsidios ndo sO para a suspeita diagnostica,
como também para inferirmos determinadas alteragdes
estruturai s que, nadependénciade suamagnitude, sdo dados
degrandeimportanciaparaaavaliacéo do prognostico desses
pacientes.

SUMMARY

The authors describe the main electrocardiogragraphic
features observed in 33 cases of obstructive and
nonaobstructive hypertrophic cardiomyopathy.

The patients were classified according to the sites of
muscular hypertrophy in three groups. septal-dominant,
antero-medial dominant and antero-apical dominant.

Abnormal electrocardiogramswere recorded in 32 of the
patients (93,9%).

ECG changes were observed in the following order of
frequency: T wave inversions, |eft ventricular hypertrophy,
left atrial enlargement and abnormal Q-waves, respectively,
in 78,8%, 69,7%, 60,6% and 30% of this series.

T wave abnormalities were particularly evident in the
antero-apical dominant type, in which 87,5% of the cases
exhibited T-wave inversions exceeding 5 mmHg.

Electrocardiographic signsof left ventricular hypertrophy
were observed mainly (76.7%) in cases of antero-medial
wall involvement with a degree of hypertrophy exceeding
1,5 cm, independent of the group (septal, antero-medial and
antero-apical).

Left atrial enlargement as measured by the Morris index
was present in 20 cases (60.6%).

Although this ECG feature occurred in patients with
increased diastolic diameter of the |eft atrium, it is possible
that the elevated Morrisindex could be related to interatrial
conduction disturbances.

Finally, pathologic Q-waves appeared to reflect areas of
necrosis, when recorded in morethan oneregion. Inall other
cases, the Q waves are probably due to deviations of the
ventricular depolarization vectors.
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