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A cardiomiopatia hipertrófica(CMH) foi inicialmen-
te descrita em 1957 por Brock 1 em achado cirúrgico e no ano
seguinte o anatomopatologista Teare 2 reuniu a primeira
série de pacientes necropsiados. Entretanto somente em
1961, após a sistematização implantada por Goodwin  3,   esta
doença passou a ser melhor definida, diagnosticada e trata-
da. Encontramos na literatura relatos sobre hipertrofias  acen-
tuadas descritas por Liouville, 4  Hallopeau  5  e Schminke 6  no
fim do século passado e no começo deste. Inicialmente fo-
ram descritas as formas obstrutiva, não obstrutiva e concên-
trica 3.

A forma apical foi identificada no Japão por Sakamoto
e col 7 em 1976, e difundida para o ocidente após o trabalho
de Yamaguchi e col 8, em 1979. O seu maior  envolvimento
é o da ponta do ventrículo esquerdo (VE) 7-14, sendo raro o
acometimento  do ventrículo direito (VD), quer isolado ou

associado ao esquerdo 15-17.  Em nossa instituição foram di-
agnosticados  156 casos de CMH, sendo que 13  (8,34%)
tinham a forma apical  e 3 (23,07%) deles com acometimen-
to da ponta do VD. Por ser esta última localização infre-
qüente, apresentamos o relato dos três casos, sendo que os
dois primeiros já foram comunicados em 1994 17. Este tra-
balho constitui  a primeira descrição desta entidade em nos-
so país.

Relato dos Casos

Caso 1 - Homem, branco, 25 anos, iniciou os sintomas
aos 17 anos com quadro de palpitações, hemiparesia esquer-
da transitória e dor torácica localizada no 4º e 5º EIC esquer-
dos, sem outros sintomas associados. Ao exame apresentava
pressão arterial (PA) de 124/80mmHg , presença  de 4ª bu-
lha, e sopro sistólico no foco mitral. O eletrocardiograma
(ECG) com sinais de  sobrecargas atrial e ventricular esquer-
das e bloqueio incompleto do ramo direito. O ecocardio-
grama (ECO) demonstrava em cm: átrio esquerdo (AE) de
5,1; VE em diástole (VED) de 5,0 e em sístole (VES) de 3,4;
com dimensões do septo interventricular (SIV) de 1,1 e da

Apical Hypertrophic Cardiomyopathy with
Right Ventricular Involvement

We report right ventricular involvement in apical
hypertrophic cardiomyopathy (HCMP) in two women and
one man, aged from 19 to 44 years-old, who presented dif-
ferent signs from those with left ventricular disease (who
have good clinical evolution), with signs and symptoms of
severe diastolic restriction, showing great atrial enlarge-
ment and two with atrial fibrillation and death due to
thromboembolism. The right ventricular involvement in
apical HCMP leads to a worst prognosis than isolated  left
ventricular disease, does not have the typical electrocar-
diographic changes and presents with ventricular restric-
tion and tricuspid regurgitation.

Relatamos o envolvimento da ponta do ventrículo di-
reito (VD) na cardiomiopatia hipertrófica  (CMH)  apical
em duas mulheres e um homem, com idades entre 19 e 44
anos, que apresentavam características clínicas  que os di-
ferenciavam  daqueles com acometimento do ventrículo
esquerdo (VE) (que têm na maioria curso evolutivo benig-
no), com sinais e sintomas de grave restrição diastólica,
com grande aumento das câmaras atriais, tendo dois paci-
entes apresentado fibrilação atrial e pior curso evolutivo
com óbito por tromboembolismo. O acometimento da ponta
do VD na CMH apical confere pior prognóstico do que a
forma isolada do VE,  não apresenta as alterações eletro-
cardiográficas típicas dessa forma e evolui com restrição
ventricular e insuficiência tricúspide grave.
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dro de dispnéia, cansaço e palpitações, por meio de estudo
hemodinâmico, que revelou as seguintes pressões em
mmHg: AD; a= 14,4; v= 11,2; x= - 4,8 e y= 9,6; VD de 53,6/
4,8 /13,6; AP de 53,6/24,8; CAP  a= 24,8, v= 36,8, x= 21,6
e y= 20; VE  de 106/16/26; AO de 106/68, a
cineventriculografia esquerda mostrou cavidade com volu-
me normal e acentuada hipertrofia dos músculos papilares
e do septo, sem gradiente intraventricular. Foi medicada na
ocasião com propranolol, evoluindo com agravamento da
dispnéia, que passou a ser de médios esforços e das palpita-
ções, tendo sido submetida a novo cateterismo cardíaco em
12/86 que mostrou as seguintes pressões  em mmHg : AD
média de 7; VD de 70/6/23; AP de 70/23; CAP média de 26
e VE de 135/10/25 , a cineventriculografia direita revelou
cavidade dilatada, principalmente na via de saída, além de
acentuada hipertrofia ventricular esquerda. Foi mantida com
dieta hipossódica, propranolol e furosemida. Em 1987 apre-
sentou quadro súbito de hemiparesia esquerda, que evoluiu
sem deixar seqüelas. Os antecedentes familiares revelavam
que o pai havia falecido aos 69 anos  de acidente  vascular
encefálico  e  uma  irmã  subitamente aos 33 anos. Em 1/1991
foi internada pela 1ª vez em nossa instituição por ter  apre-
sentado novo quadro súbito de hemiparesia esquerda acom-
panhada de desvio da comissura labial e disartria, além de
intensificação da dispnéia e das palpitações. Na ocasião foi
constatada  FA com freqüência cardíaca média de 120bpm.
Ao exame físico apresentava discreto desvio da comissura
labial, hemiparesia do membro superior esquerdo, PA de
112/80mmHg, turgência jugular a 90º com ampla onda “v”,
VD palpável, ritmo irregular por FA, sopro sistólico no foco
tricúspide com manobra de Rivero Carvallo positiva. O fí-
gado estava a 6cm do rebordo costal direito, de consistên-
cia aumentada  e com pulso hepático presente.  A  FA foi
revertida por uso de amiodarona, e o ECG em ritmo sinusal
evidenciou sobrecarga bi-atrial, ventricular esquerda e blo-
queio incompleto do ramo direito. O ECO revelou os se-
guintes valores em cm: AE de 5,8; VED de 5,0; VES de 2,8;
SIV e ppVE de 1,4; AO de 2,3 e VD de 2,8; além de mostrar

Fig. 1 - Ecocardiograma  bidimensional do caso 1, demonstrando ocupação das pon-
tas dos ventrículos e aumento acentuado das cavidades atriais.

parede posterior do ventrículo esquerdo (ppVE)  de 0,9;
aorta (AO) de 2,6 e  VD de 3,8. Foi observado obstrução da
ponta do VE e VD (fig. 1) e o  ecodoppler  revelou a presença
de regurgitação mitral de grau leve. O estudo hemodinâmico
não mostrou a presença de gradiente intraventricular, com
as seguintes pressões em mmHg: átrio direito (AD) média de
6,5; VD de 54/1/9; artéria pulmonar (AP) de 54/19,6, capi-
lar pulmonar (CAP) média de 19; VE de 140/16/32; AO de
140/80  e  as ventriculografias confirmaram a hipertrofia nas
pontas ventriculares (VE e VD). O paciente foi medicado
com propranolol e ácido acetilsalicílico.  Como ainda refe-
ria episódios de palpitações, foi realizado ECG contínuo de
24h (Holter), que demonstrou  períodos de fibrilação atrial
(FA) paroxística.  Nessa ocasião detectamos aumento da
dimensão do AE para 5,3cm e o ecodoppler revelou a pre-
sença de regurgitação tricúspide. Optamos por realizar bió-
psia do VD, que foi conclusiva quanto ao envolvimento da
ponta ser devido a CMH. O paciente teve o antiagregante
substituído pelo anticoagulante (cumarínico). Passou então
a apresentar episódios paroxísticos de FA mais freqüentes,
que eram revertidos ou por cardioversão elétrica ou por
amiodarona venosa. Na ocasião, o propranolol foi substitu-
ído pela amiodarona. No penúltimo ano de vida apresentou
cinco episódios de FA que necessitaram  internação para
cardioversão, evoluindo com aumentos significativos dos
volumes atriais, principalmente o  AE (6,4cm) e  discreto do
VE (5,3cm e 3,9cm). No último ano de vida passou apresen-
tar FA crônica, com  agravamento da regurgitação tricúspide
e quadro de insuficiência cardíaca de difícil controle, sendo
medicado com digital, diuréticos (alça, tiazídico e
espironolactona), amiodarona e anticoagulante (cuma-
rínico). O quadro terminal foi determinado por tromboem-
bolismo pulmonar de repetição com insuficiência cardíaca
refratária. Estudo realizado entre seus familiares não de-
monstrou nenhum caso de CMH.  O tempo decorrido entre
o diagnóstico da CMH apical de VE e VD e o óbito foi de  82
meses.

Caso 2 - Mulher, branca, 44 anos, teve o seu diagnós-
tico de CMH firmado aos 33 anos  após ter apresentado qua-

Fig. 2 - Ecocardiograma bidimensional do caso 2, revelando hipertrofia do septo
interventricular e ocupação da ponta do ventrículo direito, por hipertrofia apical, no-
tar o aumento das cavidades atriais, principalmente o átrio direito.
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aumento do AD, com padrão de enchimento ventricular do
tipo restritivo, regurgitação mitral leve e tricúspide mode-
rada, com  a cavidade do VD pequena e com a ponta ocupada
(fig. 2). Optou-se por realizar novo estudo hemodinâmico
que demonstrou as seguintes pressões em mmHg: AD com
média de 8,0; VD de 45,7/0/15; AP de 45,7/5.  A biópsia
endomiocárdica revelou o desarranjo das fibras miocárdicas
e a microscópia eletrônica miocitólise de grau moderado e
espessamento acentuado das linhas Z com desarranjo das
miofibrilas, confirmando o diagnóstico de CMH apical do
VD (fig. 3). A paciente foi mantida com diuréticos (furo-
semida, espironolactona e tiazídico), amiodarona e anticoa-
gulante (cumarínico). Em 6/1991 apresentou agravamento
progressivo da disfunção miocárdica, a FA tornou-se crôni-
ca, desenvolvendo insuficiência cardíaca refratária,
tromboembolismo pulmonar e evoluindo para o óbito  em
um mês. Estudo realizado entre os seus familiares revelou
que sua única filha de 15 anos apresenta CMH da forma
septal assimétrica não obstrutiva assintomática. O tempo
decorrido entre a caracterização da CMH apical de VD com
hipertrofia concêntrica  do VE  até o óbito foi de 6 meses.

Caso 3 - Mulher, branca, 19 anos, sabia ser portadora
de cardiopatia desde os 11 anos, quando foi detectado sopro
no coração.  Na exploração, incluindo estudo hemodi-
nâmico, foi diagnosticado CMH, inicialmente tratada com
propranolol, porém, como apresentava quadro de dispnéia
intensa, tosse e palpitações, teve sua prescrição modificada
para  verapamil e furosemida. O ECO revelava as seguintes
dimensões em cm: AE de 3,8; VED de 3,6; VES de 2,1; SIV
de 1,5;  ppVE de 0,8; AO de 2,2, com presença de acentua-
do aumento do volume do AD  e das veias cava inferior e
hepática, com diminuição da cavidade do VD. Como não
referia melhora com a terapia instituída, a paciente foi enca-
minhada em 3/1995 a nossa Instituição para possível  cirur-
gia cardíaca. Ao exame apresentava-se hipercorada, com

Fig. 3 - Fragmentos de biópsia ventricular direita realizada no caso 2, mostrando na
microscopia óptica, corado pela hematoxilina - eosina, hipertrofia das fibras cardía-
cas e  presença de desarranjo entre elas. Na microscopia eletrônica evidenciamos
espessamento acentuado das linhas Z, com grande desarranjo das miofibrilas.

Fig. 4 - Eletrocardiograma do caso 3, mostrando ritmo sinusal, com PR de 0,24 s e
hipertrofia bi-atrial, devendo ser realçado o aumento da amplitude da onda P, que na
derivação D2 ultrapassa a do complexo ventricular. Apresenta ainda bloqueio do ramo
esquerdo com QRS de 0,12 s.

rubor facial e de extremidades, sem cianose, PA de 96/
64mmHg, presença de turgência jugular a 90º com predomí-
nio da onda  “a”, VD palpável, ritmo cardíaco regular, pre-
sença de 4ª bulha de VD, e de sopro sistólico no foco
tricúspide com manobra de Rivero Carvallo positiva, fíga-
do  a 5cm do rebordo costal direito e com pulso hepático
positivo. O ECG demonstrou  acentuado aumento do AD e
presença de bloqueio de ramo esquerdo com sinais de
hipertrofia do VE (fig. 4). O ECO evidenciou acentuado
aumento do AD e da veia cava inferior, além da regurgitação
tricúspide e da redução da complacência ventricular, bem
como de obstrução da ponta do VD. O ECO transesofágico
confirmou a hipertrofia da ponta do VD e do infundíbulo. A
avaliação laboratorial revelou: hematimetria de  5 540
000mm3, hemoglobina de 16,7g%; hematócrito de 51,4% ,
com  320 000 plaquetas por mm3, 8300 leucócitos com 3 %
de eosinófilos, ácido úrico de 9,7mg/dl, coagulograma nor-
mal, ácido 5 hidroxi-indol-acético e ferritina  sérica  nor-
mais, as proteínas totais estavam em 6,9mg/dl, sendo a
albumina de 4,1 e as globulinas de 2,8 e com distribuição
normal na eletroforese. Ultra-som abdominal revelou fíga-
do aumentado às custas principalmente do lobo esquerdo e
caudato, além de grande dilatação das veias cava inferior e
hepática. A ressonância magnética  mostrou que o VD era
pequeno e hipertrofiado com grande aumento do AD. Novo
estudo hemodinâmico foi realizado, que detectou pressão
em mmHg, média de AD de 18; VD de 55/15/26; AP de 55/
22 e CAP média de 18, a cineventriculografia direita mos-
trou cavidade reduzida por amputação da ponta. Foi reali-
zada biópsia endomiocárdica do VD que mostrou  hiper-
trofia das fibras com desarranjo estrutural, núcleos agigan-
tados e hipercromáticos, fibrose intersticial moderada, com
isolamento das fibras, e com vasos mostrando discreto
espessamento de suas paredes, confirmando o diagnóstico
de CMH apical. A paciente está compensada  com o uso de
verapamil e furosemida. Pesquisa familiar não revelou ne-
nhuma alteração compatível com CMH nos pais e irmãos. O
tempo decorrido entre a caracterização da CMH apical de
VD com hipertrofia septal assimétrica  e a última avaliação
foi de 15 meses.

Discussão

A CMH é doença de caráter familiar, autossômica do-
minante 18, relacionada a alterações nos cromossomas  14
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(braço longo), 1, 15 e 11, alterando a codificação genética
da miosina beta-cardíaca de cadeia pesada, da troponina T
e da alfa-tropomiosina 19 - 22.  Sua incidência  em uma popu-
lação de 4243 pacientes com idades  entre 23 e 35 anos foi
de 0,12% 23, porém esses dados devem ser  redimen-
sionados, para fornecerem estimativa real da prevalência
desta moléstia na população normal. Foi encontrada em
0,5% de amostra de 714  pacientes ambulatoriais não sele-
cionados, avaliados por meio da ecocardiografia 24. Maron
acredita que a prevalência da CMH na população geral é
muito baixa, sendo estimada entre 0,02 a 0,2% 10.

A incidência dos diferentes tipos de CMH varia con-
forme a população  analisada, porém sua distribuição é si-
milar, predominando  em todas as  séries a forma septal
(90%), vindo a seguir, por ordem de freqüência,  as formas
apical,  concêntrica, medioventricular e lateral 25.  No perí-
odo de 1964 - 1995 foram diagnosticados em nossa institui-
ção 156 pacientes com CMH, com a seguinte distribuição:
septal    85,9%, apical  8,34%, concêntrica 3,20%, medio-
ventricular  1,28% e lateral  1,28%, estando próximo ao refe-
rido na literatura.  A forma apical  representa 25% dos casos
de CMH vistos no Japão, onde esse tipo foi inicialmente des-
crito, e  sendo inferior a 10%  nas outras regiões 10.

A localização mais freqüente é a da ponta do VE
(99%), sendo que todos os casos descritos no oriente tem
essa característica, sendo raro  o associado ou o isolado ao
VD 15-17. Esses casos foram vistos na Europa 15,16  e os nossos
no Rio de Janeiro 17, todos em pacientes  da raça branca e sem
nenhum ascendente oriental.

A maioria dos casos da forma apical é diagnosticada na
idade adulta 12-14  porém alguns mais graves são referidos na
adolescência 18,26-28 e outros só são identificados em idades
avançadas 29. Os nossos pacientes eram adultos jovens (19
a 44 anos), tendo a doença se manifestado e sido diagnos-
ticada na adolescência em dois deles.

O ECG na CMH apical é importante aliado para o seu
diagnóstico, visto ser muito freqüente o encontro de amplas
ondas T (>10mm) nas derivações precordiais (V2 - V5), além
de sinais de hipertrofia ventricular esquerda (R V5>26mm
e S V1 + R V5>35mm) 7,8, já no envolvimento apical do VD
este aspecto é variável, podendo ser encontrado o padrão
observado por Friart e col 15 e não observado em  nossa
casuística. Observamos a presença de bloqueio incomple-
to do ramo direito associado a hipertrofia do VE em dois
pacientes (casos 1 e 2) e outro de bloqueio incompleto do
ramo esquerdo (caso 3), porém em nenhum  deles observa-
mos amplas ondas T.

Entre 14,3% 7 a 44,45% 18 dos casos de envolvimento
apical  do VE na CMH os pacientes são assintomáticos, sen-
do o diagnóstico realizado através exames complementares,
principalmente do ECG e  do ECO. Porém entre os com aco-
metimento apical direito todos  eram sintomáticos 15-17. Na
nossa série, predominavam  inicialmente as palpitações, a
dispnéia e a dor torácica, posteriormente surgiam sintomas
e sinais de insuficiência cardíaca que eram exacerbados
após o desencadeamento da  FA (dois casos que evoluíram
para o óbito).

Em estudo anterior realizado com 88 pacientes acom-
panhados por 67 meses e portadores de  CMH, observamos
nos pacientes que apresentavam ao ECO,  aumento da di-
mensão do AE >4,7cm, maior propensão ao desenca-
deamento da FA, agravando  a morbidade (tromboem-
bolismo e insuficiência cardíaca) e a mortalidade 30.   Nota-
mos também que essa arritmia foi encontrada em 12,5% dos
casos no período analisado,   sendo a forma  paroxística a
mais freqüente 30. Observamos, que todos os nossos pacien-
tes apresentavam grandes átrios, principalmente o direito
tanto no ECG (fig. 4) quanto no ECO (fig. 1 e 2), devido ao
acometimento hipertrófico da ponta contribuir para a redu-
ção da complacência ventricular  e conseqüente elevação da
pressão diastólica final, aumentando a  pressão e o volume
atriais.

A FA  é encontrada na CMH entre 4,7% 31 a 29,88% 32,
estando em alguns casos relacionada a deterioração clínica,
incluindo o edema agudo pulmonar, a angina do peito, a sín-
cope, a hipotensão arterial  e o tromboembolismo 25. É  con-
siderada  como manifestação de aumento da resistência ao
enchimento ventricular (já alterado pela hipertrofia da câ-
mara ventricular) e indicadora de estágio mais avançado
dessa cardiopatia  31. Como nesta cardiomiopatia a sístole
atrial desempenha importante papel no enchimento ventri-
cular, o aparecimento da FA gera assincronia contráctil, re-
duzindo a participação atrial no débito cardíaco e desenca-
deando sintomas mais intensos nos pacientes. Isso foi nota-
do nos dois casos, que evoluíram para insuficiência cardía-
ca, que rapidamente se tornaram refratários a terapia anti-
congestiva,  desenvolveram tromboembolismo e vieram a
falecer poucos meses após (casos 1 e 2). Observamos que
enquanto a fibrilação era paroxística, revertida por
cardioversão elétrica ou medicamentosa, estes pacientes
estavam em melhor classe funcional, porém após a croni-
ficação desta arritmia, eles deterioravam rapidamente a fun-
ção ventricular e ficavam refratários a terapia até o óbito.
Pelliccia e col 33, estratificando o risco na CMH, observaram
que aqueles com moderada a grave limitação funcional
(classes III e IV) apresentavam  maior prevalência de FA
(24%) que os em classe I e II (1%) (p<0,001). Notaram tam-
bém, que os pacientes que desenvolveram FA, quando com-
parados aos em ritmo sinusal, apresentavam valores mais
elevados da pressão diastólica final do VD (p<0,001), me-
nor índice sistólico (p<0,02) e menor fração de ejeção (p<
0,001), além de terem maior risco de óbito. Isto também foi
visto em nossa série, sendo a única sobrevivente aquela que
permanece em ritmo sinusal. Chamamos a atenção para o
fato de melhor avaliarmos a queixa de palpitações, que po-
derá estar relacionada ao encontro de arritmias, principal-
mente as atriais, que em muitos casos só são evidenciadas
pela eletrocardiografia contínua (sistema Holter), surpreen-
dendo os períodos de paroxismos.

A estagnação sangüínea, decorrente da dificuldade do
esvaziamento dos átrios, e a própria FA predispõem à forma-
ção de trombos, que podem ser fixos ou móveis, podendo
contribuir além da própria deterioração da função ventri-
cular, para o aparecimento dos fenômenos tromboembó-
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licos, tendo isto sido observado nos dois pacientes que vie-
ram a falecer 34. Devemos mencionar que esses pacientes
haviam apresentado em períodos anteriores à deterioração
final, episódios de tromboembolismo para o encéfalo, e, no
período final, episódios repetitivos para os pulmões.

Nas fases iniciais do envolvimento da ponta na CMH
a função sistólica em condição de repouso é normal, porém
durante o esforço podemos observar diminuição na fração
de ejeção, não atribuída às modificações na contractilidade
regional, porém relacionadas ao encurtamento do tempo de
ejeção 35.  Entretanto a função diastólica está alterada em
virtude da redução do relaxamento ventricular, com dimi-
nuição do enchimento inicial  e na maior distensibilidade,
devido a  maior  expectativa da participação da contração
atrial no preenchimento volumétrico ventricular.  O aumento
do tempo de relaxamento e da pressão de enchimento
(diastólica final) podem levar a dispnéia de esforço. Por
outro lado o aumento da pressão diastólica final e a maior
participação atrial no enchimento ventricular podem ocasi-
onar aumento na dimensão dos átrios e desencadearem
arritmias atriais 36.

O ECO é um método diagnóstico  incruento e que ser-
ve para caracterizar o envolvimento hipertrófico dos ventrí-
culos, inclusive demonstrando o espessamento da ponta 10,
tendo em todos os nossos casos sido de grande importância
na suspeita e/ou na identificação do acometimento apical.
Serviu também para definir a extensão da hipertrofia, bem
como para revelar o aumento das câmaras atriais.  O Doppler
serviu para afastar a existência de gradiente intraventricular,
além de ter sido útil na quantificação da  regurgitação atrio-
ventricular (mitral e tricúspide) e  na avaliação da função
diastólica.

A ventriculografia esquerda é  usada para demonstrar
a ocupação da ponta pelo processo hipertrófico, revelando
a típica configuração ventricular em naipe de espadas 7,8.
Porém, o envolvimento do VD  raramente  é pesquisado,
pois na rotina esporadicamente  são realizadas ventricu-
lografias direitas.  A ressonância magnética nuclear é capaz
de demonstrar o mesmo aspecto visto na ventriculografia,
podendo substituí-la  na  definição e quantificação da  zona
hipertrofiada do miocárdio 28, 37.

A biópsia endomiocárdica foi o meio diagnóstico uti-
lizado para a confirmação da forma apical na CMH do VD.
O aspecto histopatológico da forma apical é idêntico ao
descrito para as outras formas de CMH, revelando o desar-
ranjo das fibras musculares e as alterações miofibrilares e

miocíticas 10,28,38. Empregamos essa técnica para a confirma-
ção  do diagnóstico, pois tínhamos que diferenciar a ocupa-
ção da ponta ventricular por outras doenças que tem a pre-
ferência desta localização. Usando a biópsia, identificamos
um caso de  obliteração da ponta do VE detectado no ECO,
em mulher de 46 anos, que apresentava ao ECG sobrecarga
do VE e isquemia subepicárdica da parede anterior, com
amplas  e apiculadas ondas T  >10mm entre  V

3
 e V

6
, devi-

do a endomiocardiofibrose do VE que simulava CMH
apical 39.

A forma apical tem sido descrita como de melhor prog-
nóstico quando comparada com a do tipo  assimétrico 7-9,28,40.
São referidos pacientes onde a evolução  foi fatal  para morte
súbita 10, deterioração da cardiomiopatia 10   e lesão regurgi-
tante mitral e/ou tricúspide de grau grave 15-17,  porém em
menor proporção do que os com o tipo assimétrico. Podere-
mos detectar também arritmias mais graves como a taqui-
cardia ventricular em reduzido número de pacientes 28,41,42.
Revendo os casos de envolvimento isolado ou associado do
VD, esses apresentam evolução mais grave e com menor
expectativa de sobrevida, diferenciando daqueles com  aco-
metimento restrito a ponta do VE.

Friart e col 16  descreveram um caso de acometimento
apical bilateral, em paciente de 67 anos com antracose e
silicose pulmonar, e que apresentou FA  com freqüência
ventricular elevada e evoluiu para insuficiência cardíaca em
virtude de lesão regurgitante mitral e tricúspide de grau
acentuado. Esse paciente foi tratado  com verapamil, que
reduziu a freqüência ventricular,  melhorou o relaxamento
e reduziu os sintomas, ficando estável nos 12 meses seguintes.

No relato de Danchin e col 15 , na análise de 14 pacien-
tes com a forma apical de VE, esses autores descreveram
após  pesquisa  com ECO o envolvimento simultâneo  do VD
em 2 casos (14,28 %  de sua série), não  notando nenhuma
diferença  entre os grupos quanto a evolução no seguimen-
to de 4,6 anos .

Os nossos casos de óbito tiveram um tempo entre a
caracterização do acometimento do VD  até  a morte de  6 a
82 meses.

O tratamento clínico nos sintomáticos é feito com o uso
de bloqueador beta-adrenérgico, verapamil ou amiodarona 43.
Entretanto, como observamos evolução insatisfatória,  em
dois casos discutimos a possibilidade da realização de tra-
tamento cirúrgico, com a finalidade de aumentarmos a di-
mensão da cavidade ventricular, à semelhança do que é re-
alizado na endomiocardiofibrose.
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