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PREFACIO 

Nosso interesse pela fonomecanocardiografia iniciou du

rante a Resid~ncia Medica em Medicina lnterna e Cardiologia no 

perfodo de 1975 a 1977. Durante os tris anos de Resldincia e en

quanto cursamos as discipl inas do Mestrado estivemos vlnculados 

a Unidade de Metodos Nao-lnvasivos do Hospital de Cllnicas de 

Porto Alegre. Nesse perlodo participamos na elabora~ao de diver

sos trabalhos que foram apresentados nos Congressos Brasileiros 

de Cardiologla em 1977, 78 e 79, 1 igados as ireas de eletrocardio

grafia e fonomecanocardiografia. 

A miocardiopatia hipertrofica e uma patologia de reconhe

cimento relativamente recente que tern atraido aten~ao 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 tern sido publicados enfatizando a 

utll iza~ao de intervalos iistol icos na aval ia~io da fun~ao ven

tricular nessa cardiopatia. Tais fatos motivaram o presente pro

jeto de investiga~io sobre o comportamento de varlaveis sistoli

cas, obtidas do tra~ado do pulso carotldeo, em diferentes formas 

hemodinimicas ~e manifesta~ao da miocardiopatia hipertrofica. 



CONVEN~OES 

bpm - batimentos por minute 

ECG - eletrocardiograma 

FC - freqUencia cardlaca 

FCG - fonocardlegrama 

FMCG - fonomecanocardiogram~ 

ITE- lndice do tempo de eje~ao 

MCH - miocardiopatia hipertrofica 

MCHO - miocardiepatia hipertrofica obstrutiva 

TAs - tempo de ascensae da enda de percussae do pulse carotldeo 

TE - tempo de eje~ao 

VE - ventrlcule esquerdo 



LISTA DE FIGURAS 

Figura 1- Representa~ao grafica do procedimento utilizado 
para medida doTE e do TAs ......•.............. 13 

Figura 2 - Diagrama de pontos da rela~io entre TE, em mi 1 is
segundos e FC, em batimentos por minuto, retas de 
regressao, 1 imltes de confian~a para 0,95 e equa
~oes de regressao com slgnifican~ia estatistica 
de homens normals (A) e mulheres normals (B) 23 

Figura 3 - Diagrama de pontos da rela~ao entre TAs, em mi
lissegundos e FC, em batimentos por minute e equa
~oes de regressao com significancia estatistica 
de homens normals (A) e mulheres normals (B) 24 

Figura 4 - Diagrama de pontes da rela~ao entre TAs/TE e FC, 
em batimentos por minute e equa~oes de regressao 
com signiflcancia estatistica de homens normals (A) 
e mulheres norma is (B) ...•...•.•....••...•....• 25 

.Figura 5- Representa~ao grafica da dlstribui~ao.de valores 
do ITE nos grupos I e II, segundo o sexo . .. .. • • 28 

Figura 6 - Representa~ao grafica da distribui~ao de valores 
do TAs nos grupos I e II, segundo o sexo • • . . . . • 29 

Figura 7 - Representa~ao grafica da distribui~ao de valores 
da rela~ao TAs/TE nos grupos I e I I, segundo o 

Figura 8 -
Figura 9 -

Figura 1 0 -

S e XO • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 30 

Pulso carotideo tipo 

Pulso carotideo tipo 

Pulso carotideo tipo 

..................... ~ ... 
I I ........................ 
I I I ....................... 

31 

32 

32 



LISTA DE TABELAS 

Tabela 1 - Vari~veis sist61 leas fonomecanocardiogr~ficas e 
freqU~ncia cardfaca observadas nos indivfduos 
nor: rna i s .•.••...•...•..•..•...... ,., • . . . . . • . . . . • . 18 

Tabela 2- Vari~veis sist6licas fonomecanocardiograficas e 
freqUencia cardfaca observadas nos pacientes do 
g r u po I e do g r u po I I . . • . . . . • . • . . • . . . . • • . . . . • • 19 

Tabela 3- Resultados da compara~ao entre medias de idade 
dos indivfduos normals e dos pacientes do grupo 
I e do grupo II, do sexo masculine- An~lise da 
v a r i a n c i a t ' e e e e ' • e e e e t • e • e e e t e e ' e ' e ' t ' ' e • I t e t :' 20 

Tabela 4 -Resultados da compara~ao entre m~dias de idade 
dos indivfduos normals e dos pacientes do grupo 
I e do grupo II, do sexo feminine- Analise da 
v a r i a n c i a . . . . . . . . . . . . . . . . ;, . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 

Tabela 5- Resultados da compara~ao entre medias de freqUen
cia cardfaca dos indivfduos normals e dos pacientes 
do grupo I e do grupo II, do sexo mascul ino- A-
nalise da variancia ............................ 21 

Tabela 6- Resultados da compara~ao entre medias de freqUen
cia cardfaca dos indivfduos normals edos pacientes 
do grupo I e do grupo II, do sexo femi nino - A-
nalise da variancia ............................ 21 

Tabela 7- Resultados da compara~ao entre medias das vari.3veis 
sist6licas dos pacientes do grupo I e do grupo I I 
- Teste t •... ; ...•••••••........••.....•.•...... 27· 



RESUMO 

Estudou-se o comportamento de variaveis sistol icas, obti

das a partir do tra~ado do pulso carotfdeo, em dais grupos de pa

cientes portadores de miocardiopatia hipertrofica obstrutiva (MCHO): 

um grupo apresentando obstru~io na via de saf~a do ventrJculo es

querdo em repouso (grupo I) e o outro apresentando obstru~ao 1 a

tente (grupo II). Foram determinados: tempo de eje~ao (TE), fndi

ce do tempo de eje~ao (ITE), tempo de ascensao da onda de percus

sao (TAs) e a re1a~ao TAs/TE. Foram examinados OS fonomecanocar

diogramas de 15 homens e de 15 mulheres normais com o objetivo de 

estudar as rela~oes entre as variaveis sisto1 icas e freqUencia car

diaca (FC) e de estabelecer as respectivas equa~oes de regressao. 

Determinou-se media e desvio-padraQ das variaveis nos grupos nor

mais. Encontrou-se correla~ao significativa somente entreTE e FC. 

As respectivas equa~oes de regressao obtidas para o sexo feminine 

e masculine foram uti1izadas para corrigir os valores de TE dos pa

c i entes com MCHO, obtendo-se o I TE. Observaram-se os seguintes re

sultados: 

- No grupo I o ITE estava aumentado em 40% dos casas e 

dentro dos 1 imites normais em 60%. 0 TAs e a rela~ao TAs/TE esta-
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vam diminuidos em 20% e normal nos demais. 

- No grupo I I o ITE estava diminuido em 36,4% dos pacien

tes, normal em 54,5% e aumentado em 9,1% .. 0 TAs e a rela~ao TAs/ 

TE estavam diminuldos em 9,1% e dentro dos limites normais nos 

demais pacientes. 

- A compara~ao entre medias das variaveis dos dois grupos 

d e p a c i e n t e s com M C H 0 r e v e 1 o u q u e : o . I T E me d i o f o i s i g n i f i cat i v a -

mente maior no grupo I; a media do TAs e da rela~ao TAs/TE foram 

significativamente menores no grupo I. 

Apesar de haver sobreposi~ao de valores das variaveis en-

tre os dois grupos, a determina~ao do ITE, do TAs e da 

TAs/TE permite distingui r pacientes portadores de MCHO 

rela~ao 

com obs-

tru~ao em repouso daqueles com obstru~ao latente, numa boa pro

por~ao de casos. 

Conclui-se que a determina~ao dessas variaveis auxi lia na 

diferenciat;ao dos dois grupos de pacientes, sendo util na avalia

~ao de portadores de MCHO. 



1 - INTRODU~AO 

A miocardiopatia hipertrofica (MCH) era uma doen¥a pra-

ticamente desconhecida ha pouco mais de 20 anos, quando, a par-

tir das publ ica¥oes de Brockle Teare, 2 passou a ser reconhecida 

como entidade clfnica. Brock, 1 em 1957, utilizou a expressao "obs

tru¥ao funcional do VE 11 para descrever uma condi¥ao na qual en

controu urn gradiente de pressao entre o VE e a arteria braquial 

n a o e x p 1 i c a v e 1 p e 1 a p r e s e n ¥a de e s t e nos e a o r t i c a f i x a . Teare , 2 e m 

artigo publicado em 1958, fez a primeira descri¥ao anatomita e' 

histo1ogica deta1hada da doen¥a, como base na analise de necrop

sia de 9 ·indivfduos jovens, 8 dos quais morreram subitamente. Na 

ocasiao, assinalou a presen¥a de 11 hipertrofia assimetrica do co

r a ¥a 0 II , C 0 ffi e n V 0 j V j men t 0 p r e d 0 ffi j n a r1 t e d 0 S e p t 0 V e n t r j C U J a r , e II 0 

arranjo bizarro e desorganizado dos feixes de fibras musculares 11 

hipertrofiadas. 

Previamente a essas pub! ica¥oes, foram referidos casas que 

seriam, provave1mente, exemp1os de MCH.3- 7 

A p a r t i r do f i n a 1 d a de cad a de 1 9 50 , rap i dame n t e , . a c u m u

laram-se informa¥oes sabre aspectos cllnicos, cirurgicos e fisio-
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patologicos da doen~a. 8 -1 9 

Os mecanismos responsaveis eo signifi'cado funcional do 

gradiente de pressao intraventricular foram assuntos que desper-

taram maior aten~ao e controversia. 

Braunwald e cols. desenvolveram o conceito de obstru~ao 

dinamica da via de safda do VE}0-13,1 7 , 20 lnterven~oes que modi-

ficassem pre-carga, pos-carga ou estado inotropico do corar;ao pro-

vocavam variar;oes na magnitude do gradiente. 

Uma obs tru~ao na vi a de sa fda do VE foi responsab i l i zada 

como causa do gradiente de pressao, por alguns autores, 21 - 24 en-

quanta outros atribulam-no i obl iterar;ao da cavidade ventricular 

o u a o a p r i s i o n a me n to do c a t e t e r n a p a r e d e do v e n t r f c u l o . 2 5 De fa -

to, ambos os fenomenos, obstru~ao e ob 1 i terar;ao da cavi dade, po-. 

dem ocorrer na MCH.26 Ross e colaboradores21 e Wigle e colabora

dores22,23 assinalaram quci a determina~ao da pressao na via de 

entrada doVE permite diferenciar o gradiente de pressao devido 

a obstrur;ao da via de salda das diferen~as de pressao ocasionadas 

Po r o b 1 i t e r a ~a o d a c a v i d a de o u p o r a p r i s i on a men to do c a tete r . 

As bases an atom i cas d a o b s t r u ~a o d a vi a de sa Ida for am de

finidas pela analise cuidadosa de angiogramas doVE, que demons-

travam que o folheto anterior de valva mitral movi a-se em dire-

-
~ao ao septa durante a slstole, sugerindo que a obstru~ao resul-

tava da aposi~ao sistolica entre o folheto anterior da mitral e 

o septa interventricular.27 
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0 significado funcional dessa obstru~ao nao esta perfei-

tamente estabelecido. Sabe-se que as manifesta~oes cl inicas e o 

prognostico dos pacientes com MCH -nao se relacionam com a magni-

tude do gradiente de pressao determinado em condi~oes basais. 29-35 

0 aspecto funcional mais importante dessa cardiopatia 

de relaxamento e enchimento ventricular. 28, 33 , 34 ,36-42 

A obstru~ao na via de saida do ventrfculo nao 

-e defeito 

-e constan-

te na MCH e esta ausente em grande propor~ao de pacientes. Com ba-

se neste fato, tem-se classificado a MCH, do ponto de vista he-

modin~mico, em forma obstrutiva e nao-obstrutiva. Na forma obs-

trut~va o gradiente de pressao pode ocorrer na condi~ao de repou-

so ou somente apos interven~oes fisiologicas ou farmacologicas 

(obstru~ao latente). Alem de diferirem no que respeita ao gra-

diente, essas tres formas hemodinamicas de manifesta~ao da MCH 

parec~m diferenciar-se tambem, segundo alguns autores, quanto a 

achados anatomo e histopatologicos, 43,4 4 prognostico e conduta 

terapeutica.45-48 Os padroes angiograficos dessas formas hemodi

namicas mostram distribui~ao espectral ,33 

0 estudo do comportamente dos intervalos sistol icos na 

MCH tem ficado restrito, basicamente, a forma obstrutiva. Entre 

OS intervalos sistol icos, deu-se maior enfase a determina~ao 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. 9 , 11 ,16, 

4 9- 53 0 achado mais comum e de prolongamento doTE enquanto o 

tempo de ascensao esta normal ou encurtado, 9, 11,50-52,54-58 encon-

trando-se, porem, uma ampla dispersao de valores. 
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0 comportamento dessas variaveis sistolicas nao foi es-

tudado, tendo-se considerado, separadamente, os pacientes com 

obstru~ao em repouso e os pacientes com obstru~ao latente. Per

tanto, nao foi definido se o comportamento doTE e do tempo de 

ascensao e semelhante nos dois grupos. Por haver importantes im

pl ica~oes clinicas na diferencia~ao desses subgrupos hemodinami

cos,45-48 tra~aram-se os seguintes objetivos para a presente in

vestiga~ao: 

1'? - Aval iar o· comportamento do TE, do TAs e da rela~ao entre o 

TAs e o TE em dois·grupos de pacientes com MCHO: um 

apresentando obstru~ao em repouso e o outro, obstru~ao 

tente. 

grupo 

1 a-

2'? - Verificar se existe diferen~a de comportamento dessas varia

veis nos dois grupos. 

3'? - Verificar a contribui~ao que pode oferecer a determina~ao 

desses parametres na aval ia~ao .dos pacientes portadores de 

MCHO. 



2 - ~1ATERIAL E N£TODO 

2.1 - Casufstica 

2.1.1 - Pacientes com miocardiopatia hipertr6fica obstrutiva 

Foram revisados os prontuarios e os exames laboratoriais 

do s 3 J p a c i e n t e s p o r t a do r e s de M C H 0 , e s t u d a do s no H o s p i t a 1 de C 1 r

nicas de Porto Alegre e no Hospital Clfnicas Dr. Lazzarotto, no 

perlodo de mar~o de 1975 a maio de 1979. 0 diagnostico foi suge

rido pelos dados cllnicos, radiologicos, eletro, veto e fonomeca

nocardiogrificos, tendo sido confirmado por estudo hemodinimico 

e clneangiocardio9rifico. 

Para a inclusao de determinado paciente no presente es

tudo, estabeleceram-se os seguintes crit~rios: 

l~- Apresentar obstru~ao.na via de safda doVE. Nao foram in

clufdos casos em que o gradiente se devesse a constri~ao da 

regiao m~dio-ventricular. 

2~ - Nao apresentar outras patologias cardiovasculares associa-

das, evidenciaveis ao exame clinico, radiologico, eletro, 
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veto e fonomecanocardiografico, estudo hemodinamico e cinean

giogr~fico. 

3? - Nao estar sob a a~ao de drogas cardio ou vasoativas, no mo

mento da real iza~ao do estudo fonomecanocardiografico e he-

modinamico (excessao feita ao uso de 

o estudo hemodinamico). 

isoproterenol durante 

4? - Apresentar tra~ado fonomecanocardiografico com boa qualidade 

tecnica, .evidenciando 0 infcio da fase de ascensao rapida, 

o pico da onda de percussao e a incisura dfcrota do pulso 

carotfdeo. 

Vinte e urn pacientes preencheram estes criterios: 9 do 

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

com media de 36. 

Os pacientes foram divididos em dois grupos, de acordo 

com a presen~a ou ausencia de gradiente sistol ico de pressao no 

VE em repouso: 

Grupo I - Constitufdo de 10 indivfduos que apresentavam gradien

te de pressao em repouso. 

Grupo I I- Constitufdo de 11 individuos que nao apresentavam gra

diente em repouso, mas somente apos interven~ao farma

cologica. 

Entre os pacientes do grupo I, urn era assintomatico e os 
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demais apresentavam dispneia de esforc;o (70%), dor toracica (60%), 

palpitac;oes (50%), tonturas (50%). Nenhum apresentava sfncope. 0 

ECG evidenciou ritmo sinusal em 100% dos cases, sobrecarga do a

trio esquerdo em 70%, sobrecarga do VE em ·90%, bloqueio do fas

cfculo anterior esquerdo em 20%, bloqueio do ramo direito em 10%, 

zona inativa em 30% e alterac;oes da recuperac;ao ventricular em 

100%. No FMCG observou-se sopro sistolico de eje~ao em 100%, ro-

1 a r d i a s to 1 i co e m 1 0 % , t e r c e i r a b u 1 h a em 4 0 % , q u a r t a b u 1 h a em 1 0 0 %. 

Sete entre oito pacientes (87,5%) apresentavam apexcardiograma com 

onda 11 a 11 aumentada (>15% de EO), e 62,5%, duple impulse na fase 

sistol iC:a. 

Entre os pacientes do grupo I I, urn era assintomatico e os 

demais apresentavam dispneia de esforc;o (72,7%), dor toracica 

( 1 8 ' 2%) ' p a 1 p i t a c; 0 e s ( 3 6 ' 4%) ! t 0 n t u r as ( 2 7 ' 3%) ' s r n c 0 p e ( 2 7 ,3%) . 

0 ECG evidenciou ritmo sinusal 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 fascfculo anterior esquerdo 

em 3 6 , 4% , b 1 o q u e i o do ramo d i r e i to em 1 8 , 2 % , zona i nat iva em 18 , 2%, 

altera~oes na recupera~ao ventricular em 100%. No FMCG, observou

-se sopro sistolico de eje~ao em 91%, rolar diastolico em 9,1%, 

tercel ra bulha em 63,6%, quarta bulha em 81 ,8%. Sete entre 9 pa

cientes (77,8%) apresentavam apexcardiograma com onda ••a•• aumen

tada, e 22,2%, duple impulse na fase sistolica. 

2.1.2 - Indivfduos normais 

Foram examinados os fonomecanocardiogramas de 15 homens 
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e 15 mulheres normals como objetivo de estudar as relat;oes entre 

a 5 v a r i a v e i s 5 i 5 t 0 1 i cas e a f r e q u e n c j a c a r d r a c a • e de e s tab e 1 e ce r 

as respectivas equat;oes de regressao para o sexo mascul ino e fe-

minino, a partir de dados obtidos em condit;oes semelhantes aos 

dos pacientes corn MCHO. Determinaram-se tambem a mediae o desvio-

-padrao das variaveis, em ambos os grupos. Os casos foram sele-

cionados com base na disponibi 1 i dade de tra~ados com boa qual i-

dade tecnica, que permitiam a mensura~ao adequada das variaveis 

em estudo e por estarem na mesma faixa etaria dos pacientes com 

MCHO. Tratava-se de indivfduos assintomaticos que, ao exame elf-

nico, nao apresentavam anormalidades do sistema cardiovascular. 0 

ECG em repouso e apos esfor<;o submaximo, o FCG e o trac;ado do 
. 

pul~o carotfdeo foram inteiramente normals. 

2.2 - Criterios hemodinamicos e cineangiocardiografico para o 

"diagnostico de miocardiopatia hipertrofica e miocardiopatia 

hipertrofica obstrutiva 

0 crlterio hemodinamico para o diagnostico de MCHO foi a 

presen~a de um gradiente de pressao entre a via de safda do ven

trlculo esquerdo eo restante da cavidade ventricular. 0 gradiente 

fol registrado na condic;ao de repouso ou apos a administra~ao de 

isoproterenol intravenoso (5 - 10 ]..lg/min). 

0 criterio cineangiografico utilizado para o diagnostico 

de MCH foi a evldencia de hipertrofia ventricular na ausencia de 

outras patologias cardiovasculares que a expl icasse. Os achados 

anglograflcos caracterlsticos de MCH observados nos 21 pacientes 
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i n c 1 u r ram : m or f o 1 o g i a d i as t 6 1 i c a do v en t ric u 1 o e s que r do s em e 1 han-

tea uma 11 banana 11 ; hipertrofia se-vera da parede livre doVE, septo 

e musculos papilares, na fase sistolica; grande reduc;ao da cavi-

dade ventricular no final da sfstole; penetrac;ao de material con

trastado nas trabeculas carneas do VE.lO,l1, 27 •33,'+2,59,60 A bi-· 

ventriculografia evidenciou: grande aumento da espessura do sep-

to interventricular; convexidade do bordo septal esquerdo; pro-

tusao sistol ica do septo interventricular em direc;ao a valva mi-

tral e movimento sistolico anterior do folheto anterior da valva 

mitral. 6 1 

-0 gradiente de pressao intra-ventricular variou de 20 a 

114 mm Hg no grupo I (media= 57,1; desvio-padrao = 28,9). No 

grupo 11 o gradiente variou de 25 a 162 mm Hg (media = 5~5; des

vio-padrao = 37,5). A pressao diastolica final doVE variou de 6 

a 3 8 m m H g ( me d i a = I 7 , _5 ; de s v i o - p a d r a o = I 0 , 7) no g r up o I , e d e 

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

Os 21 pacientes apresentavam o padrao e I I dos 6 pa-

droes angiograficos definidos para MCH por Zago e colaboradores.62 

Esses dois padroes foram assim definidos: 

Padrao 1 - Caracterizado por diminuic;ao significativa da cavida-

de ventricular esquerda na sfstole final; hipertrofia 

severa dos musculos papi lares e aumento na percenta-

gem de encurtamento dos eixos anterior medio e antero 

-apical. 
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Padrio I I - Caracterizado por hipocinesia do segmento anterior; 

morfologia semelhante a "banana", tanto em sfstole co

mo em diastole finals. A percentagem de encurtamento 

dos eixos anterior medic, antero-apical e maior e i

nadequada. 

Em ambos os padr~es, a biventriculografia revela septa 

com superficies endocardicas nao-paralelas e convexas para am

bos os ventrfculos; movimento anormal do folheto anterior da mi

tral e protrusao do ter~o superior do septo para o interior doVE. 

Pacientes que apresentavam os demais .Padr~es (Ill- Forma 

di latada; IV- Obstru~ao medic-ventricular; V- Obstru~ao apical do 

ventrfculo direito; VI- Hipertrofia apical sever.a do VE) foram 

excluidos do presente trabalho, com o objetivo de se estabelecer 

urn grupo mais homogeneo quanta a caracteristicas de desempenho do 

VE. 

2.3 - Equipamento de registro 

o registro fonomecanocardiografico foi obtido utilizando

-se equipamento com as seguintes caracteristicas:63 

a) Registrador de 3 canals de Hewlett-Packard, modelo 1514 C, que 

possibilitou o registro simultaneo do FCG, de uma deriva

~ao eletrocardiografica e o do pulso carotideo. 0 tra~ado foi 

obtido por inscri<1ao di reta em papel mi 1 imetrado (Permapaper 

R n~ 9270-0767) atraves de processo termico. A velocidade de 
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inscri~ao foi de 100 mm/s e a marca~ao de tempo de 10 ms en

tre as linhas verticals do papel: 

b) Fonocardiografo Twin-Beam de 2 canals, modele 62, serie 468, 

da Sanborn Co., de inscri~ao fotografica, velocidade de regis

tro de 90 mm/s e marca~ao de tempo automatica a cada 40 ms. 0 

canal 2 foi utillzado para inscri~ao do pulse carotfdeo. Aco

pl~u-se ao fonocardiografo um visoscopio de 2 canals da HP, 

modele 7803 B, que permitiu visualizar os sinais antes de se

rem registrados. Um seletor de freqUincia da HP, modele 8813 

A, foi igualmente acoplado ao sistema, possibilitando selecio

nar freqUincias de registros entre 25 e 800 hz. 

c) Transdutor da HP, para obten~ao do pulse carotfdeo, com cons

tante de tempo de 2.2 segundos. 

d) Microfone de contato da HP, serie 1311, para capta~ao dos sons 

e rufdos cardfacos. 

2.4 - Dinamica de registro 

Os registros examinados foram efetuados na condi~ao de 

repouso, como paciente em decubito dorsal horizontal. Os tra~a

dos foram obtidos em apneia pos-expiratoria. Os exames de 4 pa

cientes do grupo I e de 2 pacientes do grupo I I, foram real iza

dos entre 14 e 16 horas. Os demais exames foram efetuados entre 

8 e 10 horas. 0 FMCG foi realizado dentro das 24 horas do estu-

do hemod i nam i co e prev i amen te a es te' com exces sao de 4 casos 
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(8, 14, 15 e 18) nos quais houve urn intervalo que variou de 4 a 

16 dias entre a realiza~ao dos dois exarnes. 

0 transdutor do pulso foi colocado sobre o local de rna-

xirna irnpulsao da carotida direita. 0 rnicrofone de contato foi po-

sicionado, sucessivarnente, nas areas pulrnonar e doVE. Forarn re-

gistrados, pelo rnenos, 10 ciclos cardiacos cornpletos. 

Todos os individuos inclufdos na investiga~ao, norrnais e 

cardiopatas, re'ceberarn as seguintes instrus;oes, previarnente a rea-

1 i za~ao do FMCG: 

-de, no dia anterior ao exarne, realizarern a atividade fisica ha-

bitual, evitando esfor~o; 

de, no dia do exarne, rnanterern repouso relativo; -nao i nger i rem a-

Jirne'ntos duas horas antes do exarne; evitarern bebidas alcoolicas, 

cha, cafe, refrigerantes e furno no dia do exarne; suspenderem to

da medica~ao, pelo menos 24 horas antes do exame. 

2.5- Variaveis sistolicas 

A partir do tra~ado do pulso carotfdeo obtiveram-se as va-

riaveis abaixo relacionadas, cuja mensura~ao esta representada 

graficamente na figura 1. 

1<:) Tempo de eje~ao (TE) - delimitado pelo inlcio da fase de as

censao rapida (ponto E) e pela incisuradicrota (ponto 1). 
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2~) Tempo de ascensao da onda de percussao (TAs) - compreendido 

entre 0 infcio da ascensao rapida e 0 pico da onda de percus-

sao. 

3~) Rela~ao TAs/TE - que expressa a dura~ao do TAs em rela~ao a 
dura~ao total de eje~ao. 

1 a. b 2a. b 

---* .... -~--·-- FCG 

ECG 

CAR 
E 

A r---- TE -r 

Figura 1 - Representa~ao grafica do procedimento utilizado para a medida 
do TE e do TAs. 
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2.6 - Leitura dos tra~ados 

A leitura dos tra~ados foi real izada com ampl ia~ao, me-

d i an t e 1 en t e de au men to ( 1 , 5 X) . P a r a o b ten<; a o d a F C , de term i nou-

-se a dura<;ao, em ms, do ciclo cardfaco precedente aquele em que 

se efetuou a medida das variaveis sistolicas. A FC era calculada 

dividindo-se 60.000 pelo valor obtido. Os valores das variaveis 

sistol icas e da FC representam a media de 5 determina~oes. 0 TE 

eo TAs foram medidos com aproxima~ao de 5 ms. A leitura dos tra-
.. 

~ados foi efetuada pela autora sem o conhecimento previo do re-

sultado do estudo hemod1nimico quanto a presen<;a ou nao de gra-

diente intraventricular em repouso. 

2.7 -Analise estatistica 

2.7.1 - Compara~ao entre medias de idade 

As medias de idade. de homens normais, de homens do gru-

po 1 e do grupo II foram comparadas at raves da analise da varian

cia com urn criteria de classifica<;~o. 64 • 65 0 mesmo procedimento 

foi efetuado entre as medias de idade de mulheres dos 3 grupos. 

2.7.2 - Compara~ao entre as medias de freqUencia cardiaca 

A compara~ao entre medias de FC efetuou-se pela analise 

da variancia com urn criteria de classifica~ao. Consideraram-se 3 

grupos de homens (normais, grupo I e grupo I I) e 3 grupos de mu-

lheres, separadamente. 
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2.7.3- Rela~ao entre variaveis sistolicas e freqUencia card1aca 

A rela~ao entre varic3veis sistol icas e FC foi aval iada a 

partir dos dados obtidos no grupo normal. ·obteve-se o coeficiente 

de correla~ao de Pearson, sua significancia estatfstica e a equa

~ao de regressao respectiva, considerando-se homens e mulheres se

paradamente.64,65 Quando a correla~ao foi estatisticamente sig

nificativa, utilizou-se a equac;ao de regressao correspondente pa

ra corrigir os valores das variaveis; obtidos atraves de medida 

direta do tra~~do, nos dois grupos de pacientes com MCHO. 

2. 7. 4 - Compara~ao entre medias das variaveis sistolicas de pa

cientes dos grupos I e II 

A compara~ao entre medias das variaveis sistol icas dos 2 

grupos de pacientes com MCHO foi realizada utilizando-se o teste 

t de Student-Fisher para dados nao emparelhados.64,65 

2.7.5 - Nivel de significancia 

o nfvel de significancia adotado para os testes de hipo

teses desse estudo foi de 0,05. 

Os calculos necessaries para analise dos resultados fo

ram real izados atraves do emprego das retinas de programas ela-

borados para processamento estatfstico de dados em 

Borroughs 86700, por Nie e colaboradores. 66 

computador 



3 - RESULTADOS 

Na tabe 1 a 1 e na tabel a 2 cons tam os dados referentes aos 

i n d i v I d u o s n o r f'r'1 a i s e a o s p a c i e n t e s co m M C H 0 , r e s p e c t 1 v a me n t e , com 

mediae desvio-padrao d.as vari.3veis. Os intervalos sistolicoses

tao expresses em mi 1 i ssegundos. 

A proporc;ao de homens e mulheres, no grupo I, foi de 60 

e 40%, respectivamente, e no grupo II foi 55 e 45%, nao havendo 

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

3.1- Compara~ao entre medias de idade 

A media de idade dos homens normals foi de 32,8 anos. A 

media de idade dos homens do grupo I foi de 33,7 anos, e do grupo 

I I, 34,3 anos. A comparac;ao entre as medias (tabela 3), realizada 

pela tecnica de analise da variancia, nao revelou diferenc;a es

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

p>O,OS). 

A media de idade das mulheres normai5 foi de 35,4 anos. 

A media de idade das mulheres do grupo I foi de 48 anos, e do gru-
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p o 1 I , f o i de 3 2 , 6 a n o s . A c om p a r a ~ a o e n t r e a s me d i a s ( t a b e l a 4 ) , 

utilizando-se a analise da variancia, mostrou nao haver diferen~a 

e 5 t a t i 5 t i c a me n t e s i g n i f i c a t i v a ( F c a 1 c u 1 ado = 1 , 5 0 < F c r It i co = 

3,47; p>O,OS). 

3.2 - Compara~ao entre medias de freqUencia cardfaca 

A F C me d i a p a r a o g r up o de home n s no r m a i s f o i de 69 , 8 b pm. 

Para os homens· do grupo I, de 79,5 bpm, e do grupo II, de 64,8 

bpm. A compara~ao entre as medias de FC dos homens dos 3 grupos 

(tabela 5), realizada pela tecnica de analise da varlancia, -nao 

revelou diferen~a estatisticamente significativa. 0 teste F cal-

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

Arc media das mulheres normais foi de 78,3.bpm. Para as 

mulheres do grupo I, a FC media foi de 91,3 bpm, e do grupo II, 

de 79,8 bpm. A compara~ao entre as medias (tabela 6) nao revelou 

d i f e r en~ a e s t a t i s t i came n t e s i g n i f i c a t i v a ( F c a 1 c u 1 a do = 1 , 1 5 < F 

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

VARIAVEIS SISTOLICAS FONOMECANOCARDIOGRAFICAS E FREQUtNCIA CARDfACA 
OBSERVADAS NOS INDIVfDUOS NORMAlS 

Numero I ni ciai s I dade FC TE ITE TAs TAsj de do Sexo (anos) (bpm) (ms) (ms) (ms) ordem paciente TE 

0 1 VK m 28 73 270 377 60 0,22 
02 DJ m 27 62 305 396 71 0,23 
03 AS m 40 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 4 1 75 277 387 90 0 '32 
07 HW m 41 71 294 398 76 0,26 
08 ENM m 40 75 275 385 82 0' 30 
09 cs m 34 72 291 396 54 0 ' 19 
1 0 AS 

.. 
37 67 280 . 378 98 0 '35 m 

1 1 JEC m 28 79 270 J85 82 0 '30 
12 PRP m 40 51 325 399 75 0,23 
1 3 CLB m 28 66 285 381 100 0' 35 1 4 • CFD m 25 71 285 389 65 0,23 
15• NPF m 1 1 82 290 410 62 0 '2 1 

M e d ; a . 32' 8 69,8 . 287,5 389,5 77,5 0 , 2 71 

Desvlo-padrao 8,4 8, 1 15, 1 9,5 14 ' 1 0,047 

0 1 LS f 33 77 274 388 69 0,25 
02 EF f 34 94 249 388 87 0' 35 
03 RS ·f 23 90 275 408 55 0,20 
04 ZMD f 28 71 307 412 97 0, 32 
05 MS C f 25 85 280 406 65 0,23 
06 IRA f 63 70 290 393 48 0 ' 1 7 
07 TG f 25 84 291' 415 71 0,24 
08 NNR f 46 72 318 424 57 0' 18 
09 RIC f 36 72 294 400 58 0,20 
10 MLA f 18 76 281 393 90 0' 32 
1 1 MOPS f 48 91 280 415 54 0' 19 
12 NGR f 25 90 279 412 94 0, 34 
1 3 NMC f 39 60 319 408 55 0, 17 
14 I SP f 47 65 309 405 70 0,23 
15 DMO f 41 77 278 392 65 0,23 

M e d ; a 35,4 78' 3 288,3 403,9 69,0 0,240 

De s v i o- p a d r a o 12 ' 1 10 '3 18,8 11 ' 1 15,9 0 '061 
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TABELA 2 

VARIAVEIS SISTOLICAS FONOMECANOCARDIOGRAFI CAS E FREQUtNCIA CARDrACA 
OBSERVADAS NOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GR UP 0 I I 

Numero lniciais I dade FC TE ITE TAs TAs j de do Sexo (a nos) (bpm) (ms) (ms) (ms) ordem paciente TE 

·G r u po I - MCHO com obstru~ao em repouso 

0 1 VJSR m 38 51 346 420 68 0,20 
02 LPM m 38 81 277 395 54 0' 19 
03 FW m 49 87 272 399 43 0 ' 16 
04 JLQ m 1 1 84 282 405 43 0' 16 
05 NPB f 64 73 323 431 76 0,24 
06 OA f 71 92 282 418 53 0' 19 
07 AMC .. m 30 102 259 408 53 0 '2 1 
08 LMAS f 1 !i . 70 382 485 71 0 ' 19 
09 MARA f 43 130 224 416 42 0 ' 19 
10 P DE m 36 72 365 470 65 0 , 1 8 

M e d i a 39,4 84,2 301 ,2 424,7 56,8 0 ' 19 1 

Desvio-padrao 19 ·, 0 21 '3 50,6 30,0 12 '5 0,023 

Grupe I I - MCHO com obstru~ao 1 a ten te 

11 AMN m 29 68 262 361 80 0 '31 
12 MRES f 39 62 309 401 92 0 '30 
13 AAP m 22 70 265 367 40 0 ' 15 
l4 MDMV f 41 90 255 388 60 0,24 
15 MVC m 40 55 330 410 68 0 '2 1 
16 SRV f 3-3 78 267 382 69 0,26 
l7 DCV m 45 59 273 359 95 0 '35 
18 ICT m 33 62 314 405 66 0 '2 1 
19 EPO f 19 10 3 260 412 83 0,32 
20 NMS f 31 66 279 377 71 0,25 
21 JS m 37 75 283 393 54 0' 19 

M e d i a 33,5 7 t ,6 281 ,5 386,8 70' 7 0' 254 

Des vi o- Pad r a o 8,0 14' 3 25,0 19,2 16,3 0,062 
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TABELA 3 

RESULTADOS DA COMPARA~AO ENTRE MtDIAS DE I DADE DOS INDIVfDUOS NORMAlS 
E DOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GRUPO I I, DO SEXO MASCULINO 

ANALISE DA VARIANCIA 

Fonte de Soma dos G ra us de Quadrado F 
variac;,:ao quadrados liberdade med i 0 calculado 

Entre grupos 1 0 '9 3 2 5,47 0,06 

Residua 2117,07 24 88,21 

Total 2128,00 26 
===-..:-

F crftico = 3,40 

TABELA 4 

RESULTADOS DA COMPARA~AO HiTRE MtDIAS DE I DADE DOS I NDIVfDUOS NORMAlS 
E DOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GRUPO I I, DO SEXO FEMININO 

ANALISE DA VARIANCIA 

Fonte de Soma dos Graus de Quadrado F 
varia~ao quad ra dos liberdade medi 0 calculado 

Entre grupos 619,03 2 309,52 I , 50 

Resrduo 4320,80 2 1 20 5, 75 

Total 4939,83 23 

F crftico = 3,47 
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TABELA 5 

RESULTADOS DA COMPARA~AO ENTRE MEDIAS DE FREQUrNCIA CARDrACA DOS 
INDIVfDUOS NORMAlS E DOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GRUPO I I, 

DO SEXO MASCULINO ANALISE DA VARIANCIA 

Fonte de Soma dos G ra us de Quadrado F 
variac;ao quadrados 1 iberdade med i 0 calculado 

Entre grupos 6 82 '6 7 2 341,34 3' 1 0 

Reslduo 2640,73 24 110,03 

Total 3323,40 26 

F critico = 3,40 

TABELA 6 

RESULTADOS DA COMPARA~AO ENTRE MEDIAS DE FREQUENCIA CARDfACA DOS 
INDIVfDUOS NORMAlS E DOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GRUPO I I, 

DO SEXO FEMININO ANALISE DA VARIANCIA 

Fonte de Soma dos G ra us de Quadr.ado F 
variacrao quadrados liberdade medio calculado 

Entre grupos 538,02 2 269,01 I , 15 

Reslduo 4920,48 21 2 34' 31 

Total 5458,50 23 

F cri tico = 3,47 



22 

3.3- Rela~ao entre variaveis sistolicas e freqUencia cardfaca 

As relac;oes entre varL3veis sistolicas e FC foram estu-

dadas no grupo de indivfduos normals. 

0 coeficiente de correlac;ao de Pearson (r) entre TEe FC, 

para o grupo de homens normals, 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 normals, o r foi de -0,808 (p < 0,05) e a equac;ao de re-

gressao TE=40'-I,O 1,48 FC (fi gura 2). Essas equac;oes de regres-

sao foram aplicadas aos valores de TE obtidos por medida direta 

do trac;ado nos 2 grupos de pacientes com MCHO, corrigindo-os pa-. 
ra FC. Apes essa -corre<;ao, . o TE passou a ser representado por 

ITE (fndice do tempo de eje<;ao). 

Os coeficientes de correla<;ao encontrados entre TAs e FC 

foram ·de -0,289 (p > 0,05) e 0,227 (p > 0,05), para homens e mulhe-

res normals, respectivamente (figura 3), nao atingindo signifi-

- . ,. . cancta estattsttca. 

Os coeficientes de correla~~o entre rela~ao TAs/TE e FC 

foram -0,073 (p > 0,05) e 0,399 (p > 0,05), para homens e mulheres 

normals, respectivamente (figura 4). 

Como entre ambas as variaveis (TAs e TAs/TE) e FC nao se 

encontrou correla~ao significativa, a equa~ao de regressao obtida 

nao foi apl i cada para corre~ao dos valores encentrados no. caso dos 

pacientes com MCHO. 
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Figura 2 - Diagrama de pontos da rela~ao entre TE, em milissegundos e FC, em 
batimentos por minuto, retas de regressio, limites de co~fian~a 
para 0,95 e equa~oes de regressio com significancia estatistica 
de homens normais (A) e mulheres normais (B). 



TAs {ms) 

100 

90 

70 

6 

+ 

+ 

24 

(A) Homens normais 

+ 
+ 

+ 

+ 

+ + + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

TAs = 112,9 - 0,507 FC 
r = -0,289 
p=0,1474 

L,~~----~----.---~----.------
100 FC(bpm) 

TAs (ms) 50 

10 

60 70 

(B) Mulheres normais 
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

80 

+ 
+ 

+ + 

90 

+ 

+ 

TAs=41,5 + 0,351 FC 
r = 0,227 
p = 0,2076 

++ 

~ ~~----~6--------~b~------~.--------~.--------~~--------5 6 70 80 90 100 FC (bpm) 

Figura 3 - Diagrama de pontes da rela9ao entre TAs, em milissegundos e FC, em 
batimentos por minuto e equa~oes de regressao com significancia 
estatistica de homens normais (A) e mulheres normais (B). 
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Figura 4 - Diagrama de pontes da rela~ao entre TAs/TE e FC, em batimentos por 
minute e equa~oes de regressao com significancia estatistica de 
homens normais (A) e mulheres normais (B). 
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3.4 - Compara~ao entre medias das variaveis sistolicas dos pa

cientes dos grupo~ I e II 

0 TE foi corrigido para FC pelas equa~oes de regressao 

obtidas de dados dos indivfduos normais. A media do ITE para o 

grupo foi 424,7 ms e o desvio-padrao 30,0. Para o grupo I I foi 

J86,8 e 19,2 ms, respectivamente. A compara~ao entre as medias do 

ITE do grupo I e do grupo I I (tabela 7) foi efetuada atraves ·do 

teste t de Student-Fisher para dados nao emparelhados. Encontrou

-se uma diferenya estatisticamente significativa (t calculado =3,480 

> t crftico = 2,023; p<0,05). 0 ITE variou de 395 a 485 ms no 

grupo I e de 359 a 412 ms no grupo I I. Seis pacientes do grupo I 

(60%) apresentavam ITE maier que 412 ms, o que nao ocorreu com 

nenhum paciente do grupo I I (figura 5). 0 valor mfnimo de ITE 

encontrado no grupo I foi 395 ms. Valores inferiores a esses o

correram em 7 pacientes do grupo I I (64%). Em rela~ao aos vale

res normais, 4 pacientes do grupo I {40%) apresentaram valores a

cima do normal (media+ 2"desvios-padrao) e os restantes dentro 

dos limites normais. Quatro pacientes do grupo I I (36,4%) apre

sentavam valores inferiores ao normal (media - 2 desvios-padrao), 

(9,1%) apresentou ITE 1 ms acima do valor maximo normal e os 

restantes (54,5%), valores dentro da normal idade. 
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TABELA 7 

RESULTADOS DA COMPARA~AO ENTRE MtDIAS DAS VARtAVEIS StSTOLICAS 
DOS PACIENTES DO GRUPO I E DO GRUPO I I - TESTE t 

A - rNDt CE DO TEMPO DE EJE~AO 

n. E rro padrao t GL Probabilidade de t 

Grupo 10 424,70 9,48 3,48 19 0,002 

G rupo I I 11 386,82 5,80 

B- TEMPO DE ASCEN~AO DA ONDA DE PERCUSSAO DO CAROTIDOGRAMA 

n. 

G rupo 10 

Grupo It 11 

n. 

Grupo 10 

Grupo I I 11 

t ... . 
cr~t~co = 

56' 80 

70' 73 

Media 

0' 191 

0' 254 

2,093 

Erro padrao 

3,94 

4,91 

t 

2' 18 

c - RELA~AO TAs/TE 

E r ro· padrao t 

0 '00 7 3 '02 

0,019 

GL Probabilidade de t 

19 0,042 

GL Probabilidade de t 

19 0,00 7 
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Figura 5 - Representa~ao grafica da distribui~ao de valores do ITE nos grupos 
I e II, segundo o sexo. Media dos valores de cada grupo indicada 
pela barra solida. 

o = sexo feminine 
x = sexo rnasculino 

Os valores· m~dios do TAs para os grupos I e I r foram, res-

p e c t i v amen t e , 56 , 8 e 7 0 , 7 m 5 , e o s de 5 v i o 5- pad r a o , 1 2 , 5 e 16, 3 ms. 

A compara~ao entre as m~dias, atrav~s do teste t (tabela 7), re

velou uma diferen~a estatisticamente signif~cativa (t calculado = 

2,180 > t crftico = 2,093; p < 0,05). 0 TAs variou de 42 a 76 ms 

no grupo I, e de 40 a 95 ms no grupo I I. Seis pacientes (60%) do 

grupo I tinham TAs menor do que 60 ms, o que ocorreu com 2 pacien-

tes (18%) do grupo I I (figura 6). Dois pacientes (20%) do grupo 

I e 1 paciente (9,1%) do grupo I I apresentaram valores inferiores 

aos norma is. Nos restantes, a dura~ao do TAs e5teve dentro da nor-

malidade. 
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Figura 6 - Representa~ao grafica da distribui9ao de valores do TAs nos grupos 
I e II segundo o sexo. M~dia dos valores de cada grupo indicada 
pela barra salida. 

o = sexo feminino 
x = sexo mas culi no 

A media de rela~ao TAs/TE para o grupo I foi 0,191 e para 

o grupo I I 0,245. Os desvios-padrao foram 0,023 e 0,062, respec-

tivamente. A diferen~a entre as medias (tabela 7) foi estatisti-

camente significativa (t calculado .= 3,020 > t critico = 2,093; 

p < 0 , 0 5 ) . A r e 1 a <;: a o T A s IT E v a r i o u de 0 , 1 6 a 0 , 2 4 n o g r u po I , e d e 

0,15 a 0,35 no grupo I I. Valores inferiores a 0,21 ocorrerem em 

8 p a c i en t e s ( 8 0%) do g r up o I e em 2 p a c i en t e s ( 1 8 , 2%) do g r upo I I 

(figura 7). A rela<;:ao TAs/TE esteve encurtada em rela<;:ao aos va-

lores normais em 2 pacientes do grupo I (20%) e em 1 paciente do 

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

mais. 
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Figura 7 - Representa9ao grafica da distribui~ao de valores da rela9ao TAs/TE 
nos grupos I e II segundo o sexo. Media dos valores de cada grupo 
indicada pela barra salida. 

o = sexo feminino 
x = sexo masculino 

Quanta ao ~ontorno do pulso carotfdeo observaram-se, ba-

sicamente, tres tipos morfologicos entre os pacientes com MCHo.sO,SI 

Tipo 1: o pulse carotfdeo apresenta morfologia bffida, com uma 

onda inicial apiculada, seguida de uma retrac;ao mesossis-

tolica profunda, e uma segunda onda sistolica lenta, de 

menor amplitude (figura 8). 

T i p o I I : a p r e sen t a u m a on d a p r o to s s i s to 1 i c a a pi cu 1 ad a e u m a s e g u n -

da onda sistolica rudimentar ou ausente (figura 9). 
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Tipo I I I: o pulso carotldeo tern morfologia bffida, porem, as duas 

ondas sist6l leas sio arredondadas e a retra~io mesos-

sist6lica pouco profunda (figura 10). 

0 tipo I ocorreu em 4 pacientes (19%), todos do grupo I. 

0 tipo I I ocorreu em 8 pacientes (38%), 3 do grupo I e 5 do gru

·po 11. 0 tipo I I I ocorreu e~ 9 pacientes (42,9%), 3 do grupo I e 

6 do grupo I I. 

Em 4 dos 21 pacientes, todos com pulso carotldeo tipo Ill, 

a segunda onda era a de maior amplitude. Portanto, em 17 pacien

tes (81%), a primeira onda (de percussao) era a de maior ampl i-

tude. Nesses tra~ados, o TAs coincide como tempo de ascensao do 

pulso carotfdeo (upstroke time). 

Figura 8 - Pulso carotideo tipo I: morfologia bifida, apresentando uma onda 
inicial apiculada, seguida de uma retra~ao mesossistolica profunda 
e de uma segunda onda sistolica lenta, de menor amplitude (caso n. 03). 
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Figura 9 - Pulso .~aroddeo tipo II: apresenta uma onda protossis tolica 
apiculada e uma segunda onda sistolica rudimentar (cason. 02). 
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Figura 10 - Pulso carotideo tipo III: morfologia bifida, com duas ondas 
sistolicas arredondadas e retra~ao mesossistolica pouco 
profunda (cason. 11). 



4 - COMENTARIOS 

Ao Iongo da evol uc;ao de concei tos sobre os aspectos cl r

nicos e fisiop9tologicos da MCH, essa entidade recebeu nada me

nos que 58 denominac;aes. 67 Atualmente, MCH e termo aceito por di

versos autores como o mais consistente e que melhor define os a

chados caracterfsticos da doenc;a. 

0 espectro cl fnico da MCH e bastante amplo e frequente-

mente cria a necessidade de diagnostico diferencial em relat;ao 

a 0 u t r as c a r d i 0 p a t i as . 8 ' 14 ' 16 ' 59., 6 8 ' 69 Quando estao presentes si-

nais ffsicos- como pulso carotfdeo blfido, impulse apical hlper

dlnamico,sustentado e com onda 11 a 11 palpavel, e sopro sistolico 

que varia de forma tfpica com manobras- o diagnostico pode ser 

f e i to a be i r a do 1 e i to com r a z o a v e 1 s e g u ran ~a • E n t ret an to , quando 

OS sJnais ffsicos SaO atfpicos OU a obstrU~ao e leve OU ausente, 

0 d i a g n' 0 s t i c 0 em b a s e s c 1 r n j c a s s e t 0 r n a d i f r c i 1. 5 9 ' 7 0 

No ECG e praticamente diagnostica, 33 a presen~a de ondas 

Q septais, ondas T negativas profundas e intervale P-R curto as

sociados a evldencias de hipertrofia doVE e do atrio esquerdo, 

embora multo frequentemente o ECG seja inespecffico.71~73 0 Rx 

de torax e frequentemente normal e nao apresenta achados especr-
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ficos.59,60,74 

Atualmente, a ecocardiografia constitui o metodo nao-inva

sivo mais util no diagnostico de MCH come sem obstru~ao. As anor-

malidades estruturais identificadas no ecocardiograma incluem: 

aumento da espessura do septo interventricular, menor aumento na 

espessura da parede postero-basal doVE, dimensao diastolica fi

nal doVE normal ou reduzida, posi~ao anterior anormal da valva 

mitral. As anormalidades funcionais incluem: movimento sistolico 

anterior do foJ~eto anterior da valva mitral, diminui~ao da in

clina~ao E-F da valvula mitral, fechamento mesossistolico da valva 

aortica, diminui~ao do espessamento e da excursao sistolica do 

septo ventricular, aumento do espessamento sistol ico da parede 

posterior.59,75-78 A ~nal ise de achados ecocar~iogrificos per

mite diferenciar pacientes com obstru~ao em repouso de pacientes 

com obstru~ao Jatente ou sem obstru~ao. 4 8. 

0 emprego da ecocardiografia no diagnostico cardiologico 

trouxe grande contribuic;ao aoestudo da MCH. Pela possibilidade 

de de t e c t a r , n a o- i n v a s i v a me n t e , a c h a do s a n a t om i cos e f u n c i o n a i s 

dessa miocardiopatia - especialmente a hipertrofia septal assi-

metrica e 0 movimento sistolico anterior do folheto anterior da 

mitral, 78-SO_ pode ser amplamente empregada para analisarem-se as

pectos de prevalencia, caracterfsti cas cl fni cas e fisiopatologi

cas da doen~a. Esses estudos confirmaram a natureza hipertrofica 

da doen~a, demonstraram que a forma nao-obstrutiva era predoml

nante e que, na maiorla dos casos, se nao em todos, a. MCH era 

transmitida geneticamente como urn tra~o autossomico dominante com 

alto grau de penetrancia. 67 ,G 9 ,Sl,B 2 Constatou-se, posteriormente, 
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que a hipertrofia septal assimetrica e o movimento sistol ico an-

terior da mitral, tidos como patognomonicos de MCH, -nao eram a-

chados exclusives dessa entidade, 76 , 83 - 89 apesar de altamente es

pecfficos,90 e que a MCH podia apresentar-se com hipertrofia ven-

tricular conc~ntrica (simetrica) ,26,91-93 Ficou, ainda, demons-

trado tratar-se de uma cardiopatia relativamente comum, que apre-

senta amplo espectro de manifesta~~es que, com freqU~ncia, simu

lam outras cardiopatias. 29 ,S 9 , 69 , 70 , 74 Apesar de ser um metoda 

de grande valor no diagnostico de MCH, em cerca de 10 a 20% dos 

casos nao se consegue obter ecocardiogramas tecnicamente adequa-

dos. Chama-sea aten~~o, como tern sido sal ientado na 1 iteratura, 

de que a tentativa de interpreta~ao de tra~ados ecocardiograficos 

de qual idade inferior resulta num numero alarmante de diagnosti-

cos incorretos de MCH. 

0 estudo angiografico permite estabelecer o diagnostico na 

maioria dos pacientes. Caracteristicamente, evidencia hipertro-

fia maci~a do septo, dos musculos papilares e da parede livre do 

VE. A cavidade ventricular esquerda e freqUentemente de dimens~es 

menores do que o normal, e angulada na sua por~ao media (lembran-

do uma banana). t comum a el imina~ao da cavidade ventricular ao 

final da sfstole e a infiltra~ao de contraste nos interstfcios das 

colunas carneas.l0,11,27,33,42,59,60 

lar, definindo a configura~ao do septo 

grande valor no diagnostico de MCH.6 1 

A angiografia biventricu-

interventricular, e de 

Foram descritas variantes angiograficas que ocorrem ascus-

tas de diferentes padr~es de distribui~ao e extensao da hipertro-

fia miocardica. Fal icov e cols. 94 , 9 5 descreveram uma constri~~o 
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na regiao media da cavidade ventricular esquerda (em ampulheta), 

decorrente do predomfnio do processo hipertrofico nessa area. Ya

magushi e cols. 96 relataram 30 casas nos quais havia marcada hi

pertrofia apical concentrica, com aspecto angiografico caracte

rfstico em naipe de espada. A ocorrencia de uma forma dilatada 

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

0 estudo hemodinamico confirma o diagnostico de MCH quando 

se encontra um gradiente de pressao intraventricular verdadeiro 

em repouso ou 9pos interven¥oes fisiologicas ou farmacologicas. 

A pressao diastolica final doVE e a pressio media do atria es

querdo estao, multo freqUentemente, elevadas na MCH. 1 l,99 0 In

dice cardfaco em repouso e geralment~ normal, mas pode exceder os 

limites superiores da normal idade em pacientes assintomaticos e 

estar diminufdo naqueles com insuficiencia cirdfaca. 99 A varia-

bi 1 idade dos parametres hemodinamicos, em especial do gradiente 

de pre~sao, e um dos achados mais sugestivos de MCHo.lO,ll,l7,99 

A fonomecanocardiografia e um metoda de valor no diagnos

tico de MCH. Tern sido empregada, basicamente, no estudo da forma 

obstrutiva. Os achados mais caracterfsticos detectados mediante 

esse metoda sao: sopro sistolico de eje¥ao, freqUentemente melhor 

registrado no 3<.' e 4<.> espac;o intercostal, na borda esternal es

querda, e no apex; presen¥a quase constante da 4a. bulha; pulso 

carotfdeo com morfologia blfida, apresentando uma onda inicial 

rapida, uma retrac;ao mesossistolica e uma segunda onda sistol ica 

lenta, de menor amplitude; apexcardiograma triapiculado, com on

da "a" ampla e urn duplo Impulse sistolico; pulso venoso com onda 

"a" gigante ou de amplitude aumentada. 4 9-Sl,S4-57,100-105 Are-
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tra~ao mesossistolica do pulse carotldeo e a segunda onda sisto

lica do apexcardiograma coincidem com a amplitude maxima do so

pro.56,104 A sensibi 1 idade diagnostica do m~todo pode ser aumen

tada com o uso de manobras ou drogas que f~zem variar o grau de 

obstru~ao intraventricular, acentuando ou reduzindo o sopro e as 

altera~oes morfologicas caracterlsticas do pulso carotfdeo e do 

apexcardiograma. 50,lOS-l0 9 Os intervalos sistolicos obtidos atra

v~s do FMCG tamb~m auxiliam no diagnostico, especialmente o TEe 

0 tempo de ascensao do pulso carotfdeo ( 11 upstroke time 11 ou tempo 

de eje~ao mixim~). As varia~oes do TE com manobras e testes far

macologicos fornecem su~sfdios adicionais para o diagnostico.so, 

51,57,106,107,110,111 

A mensura~ao das fases do ciclo cardlaco foi introduzida 

ja no s~culo passado. 112 Entretanto, so mais recentemente foi re

conhecido seu valor na aval ia~ao do desempenho cardiaco, apos a 

compara~ao com medidas di retas de fun9ao ventricular. 11 3-:- 121 0 pa

pel dos intervalos sistolicos- entre eles, doTE- na avalia~ao 

funcional de diversas cardiopatias foi estabelecido e difundido 

especialmente pelos trabalhos de Weissler e cols.ll4,117,119,122-l27 

Para interpreta9ao adequada dessas variaveis no contexte de uma 

cardiopatia, deve-se levar em conta que sua dura~ao ~ determina

da por uma s~rie de fatores inter-relacionados. 

A dura9ao da eje9ao esta na dependencia do volume sisto

lico e da velocidade de eje~ao do ventrfculo.56,113-11S,l 27 Os 

principals determinantes desses dois fatores sao a FC, a pr~-car

g a , a p 6 s - c a r g a e o e s tad o i not r 6 p i co do m i o card i o . 1 2 8 ' 1 2 9 0 au

mento da FC, reduzindo o volume sistolico (diminui9ao da pre-car-
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ga) e aumentando a velocidade de eje~ao (auto-regula~ao homeome

trica), diminui a dura~ao doTE por .batimento.ll3-115 Quando sao 

mfnimas as varia~5es de pos-car~a, contratilidade e FC, o aumen

to do volume sistol ico, secundario a urn maior enchimento ventri

c u 1 a r , i n d u z u m p r o 1 on ·game n to do T E .11 3- 115 , 118 , 1 3 ° H a u m a r e 1 a~ a o 

di reta entre os val ores de pos-carga e TE, quando a impedancia 

varia na via de safda do VE. 56 , 125 , 127 , 131 Ha divergencias nos re

sultados encontrados pelos diversos autores, provavelmente devi

do·a diferen~as nas prepara~oes e na metodologia empregada, quan

ta i rela~io en~re TE e valores de pos-carga, quando essa varia 

agudamente ao nfvel do sistema arterial ou arteriolar.ll3,115,132 

Braunwald e cols. 113 encontraram que urn aumento na pressao aor

tica media, com volume sistol leo e FC mantidos constantes, tern 

pouco efeito sobre a dura~io da eje~ao ventricular ate que sejam 

atingidos nfveis marcadamente elevados de pressao. Nessas Circuns

tancias, a velocidade media de eje~ao diminui' e a dura~ao da e

je~ao aumenta. Wiggers 132 encontrou que o aumento da resisten

cia arterial ou ~rteriola~, a uma FC constante, abrevia a dura

~ao da eje~ao. Atribuiu esse achado a limita~ao do encurtamento 

da fibra miocardica pelo aumento da carga. Wallace e cols. 11 5 ob

servaram que o aumento da pressao aortica media, com volume sis

tel ico e FC constantes, e acompanhado de encurtamento do TE. lm

putaram esse resultado a urn aumento da contratil idade induzido pe

la eleva~ao da tensio vent-ricular (auto-regula~ao homeometrica). 

Na cardiopatia hipertensiva cronica compensada, a dura~ao do TE 

permanece dentro de limites normais.114,1 25,1 27 Weissler e cols.ll7 

nao encontraram correla~ao significativa entre TEe pressao dias

tolica ou pressao aortica media 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 pulse carotldeo e uma variavel uti

lizada principalmente na avalia~ao da presenc;a e da severidade 

de estenose aortica. 103 , 133 Desde as primeiras descri~oes cllnicas 

de MCHO, a rapidez de ascensao do pulse arterial foi considerada 

como u m a c h a d o d o s m a i s i m p o r t a n t e s no d i a g n o s t i co d i f ere n c i a 1 com 

estenose aort i ca .Ff,lG,l 9,l 34 Alguns auto res que estudaram o com

portamento dessa variavel na MCHO consideraram o tempo de ascen

sao como 0 intervale compreendido entre 0 inlcio da ascensao ra

pida e o ponte mais alto da curva do pulso arterial , 49 , 52 outros 

o consideraram como o intervale do inlcio da ascensao ao primei

ro pice sistolico (onda de percussao). 135 As diferentes defini

~oes do tempo de ascensao talvez nao alterem significativamente a 

comparac;ao des resultados encontrados pelos diferentes autores, 

ja que, na maior parte des cases de MCHO, o primeiro pico eo de 

maier :amplitude. 16 A determinac;ao do tempo de ascensao do pulso 

c a r o t i d e o a p r e s e n t a a d e s v a n t a g em d e s u a g r a n d e v a r i a b i 1 i d a d e , me s

mo em indivlduos normais, ja que o pico maximo pode correspondera 

onda B (de percussao) ou C (de refluxo).58,103 Freise cols. 136 

constataram, atraves do registro simultaneo do pulse carotideo 

externo e de curvas de fluxo e de pressao aortica, que, quando 0 

pulse carotideo apresentava dois pi cos sistol icos, o primeiro se 

relacionava temporalmente ao fluxo aortico maximo, e 0 segundo, 

a pressao aortica maxima. 

No presente estudo, preferiu-se determinar o tempo de as

censao da onda de percussao (TAs), e nao o tempo de ascen<;ao do 

pulse carotideo porque, com isso, provavelmente, esta se deter-
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minando, em todos os casos, a dura~ao do mesmo fenomeno hemodi

n ami c 0 • p 0 r 0 u t r 0 1 ad 0 ' e spec i a 1 men t e n 0 g r up 0 de i n d i v r duos n 0 r

mais, a variabilidade da dura~ao do TAs e menor. 

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

te estudo em rela~ao aos achados da 1 iteratura. 

4.1 - Compara~~o entre m~dias de idade 

A compara~ao entre as medias de idade dos tres grupos de 

indivfduos, tanto do sexo masculine como do feminine, nao revelou 

diferen~a estatisticamente significativa. Esse resultado tern im

pl ica~oes no presente estudo ja que, como avan~ar da idade, ocor

re pequeno, mas significative, aumento do TE 137 e altera~ao na 

morfologia do pulse car~tfdeo, com prolongamento do TAs.5G,l36 

4.2 - Compara~~o entre m~dias d~ freqU~ncia cardiaca 

A FC media dos grupos normals nao diferiu significativa

mente da FC media do grupo I e do grupo I I, considerando-se he

mens e mulheres, separadamente. Com isso, uti 1 izou-se a equa~ao 

de regressao, que relaciona o TE e a FC obtidos para homens e 

mulheres normals, para corrigir os valores de TE dos pacientes 

dos grupos I e I I. 

4.3 - Rela~~o entre variaveis sist6licas e freqU~ncia cardiaca 
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A influencia da FC sobre a dura~ao das fases do ciclo car-

diaco foi reconhecida no seculo passado. Garrod, 112 em 1874, de-

monstrou a rela¥ao inversa entre dura¥ao da eje¥ao ventricular es-

querda e a FC. Mais tarde, Bowen 138 e Lombard & Cope 1 39 confir-

maram essas observa~oes e demonstraram que as fases da sfstole 

variavam nao somente com a FC, mas tambem com o sexo e a postura. 

Mais recentemente, a rela¥ao entre a dura¥ao doTE e FC em indi-

viduos normals tern sido definida por diversas equa~oes de regres-

sao, estabelecidas por varies autore$.56,117,140,141 

-.Neste estudo, de~erminaram-se as equa~oes de regressao en-

tre variavefs sist61icas e FC a partir de dados de 15 homens e 

15 mulheres normals, obtidos de fonomecanocardiogramas real iza-

dos sob as mesmas condi~oes daquelas dos pacientes com MCHO. Os 

valores de todos os parametres fonomecanocardiograficos foram de-

terminados pelo mesmo tndivfduo. 

Da mesma forma que outros autores, encontrou-se uma cor-

rela~ao altamente significativa entre a dura~ao doTE e FC.56,1l4 

117,140,141 As equa~oes de regressao obtidas foram util izadas 

para corre~ao des 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. 

0 tempo de -ascensao do carotidograma obtido em pacientes 

portadores de MCHO foi corrigido para FC per alguns autores9,16, 49 

52,136 pela f6rmula de Bazett (dividindo seu valor pela raiz qua-

drada da dura¥ao, em segundos, do intervale R-R precedente), en-

quanta outros consideraram a dura~ao da ascensao em termos abso-
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lutos.so,sl,S?,sB Como a correla~ao entre TAs e FC, nos dois grupos 

de individuos normals, nao foi significativa, nao se utilizou a 

equa~ao de regressao obtida para corrigir o TAs dos pacientes dos 

grupos I e I I. 0 mesmo ocorreu com a rela~ao TAs/TE. 

4.4 - Compara~ao entre medias das variaveis sistolicas dos pacien

tes dos grupos I e II 

4.4.1 - !ndice do tempo de eje~ao 

A compara~ao entre as medias do ITE dos pacientes do grupo 

e·do grupo I I revelou uma diferen~a estatisticamente signifi

cativa. 0 ITE foi significativamente maior nos pacientes que a

presentavam obstru~ao em repouso. 

A influencia da FC sobre a dura~ao do TE foi corrigida pe

la mesma equa~ao de regressao nos dois grupos, cancelando-se seu 

efeito modificador. Os pacientes com MCHO apresentam volume sis

tal leo, em geral, normal, podendo estar aumentado em pacientes as

sintomaticos.99 0 aumento do volume sistol leo nesses casos esta 

associado a uma contra~ao hiperdinamica do ventrfculo, com velo

cidade de eje~ao aumentada, o que contrabalan~a o possfvel pro

longamento do TE decorrente do maior volume sistol ico. 0 prolon

gamento do ITE nos pacientes do grupo I, em rela~ao aos pacientes 

do grupo I I, pode ser atribufdo a uma menor velocidade de contra

~ao naqueles, decorrente de um aumento da impedancia a eje~ao. 

Wigle e cols. 24 encontraram uma rela~ao direta entre dura~ao do 

TE e magnitude do gradiente de pressao, quando essas variaveis 
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eram obtidas a partir de registros simult~neos dos pulses de pres

s~o ventricular esquerdo e a6rtico, em pacientes com MCHO. Assi

nalaram que esse fato fornecia forte evidencia de que a diferen¥a 

de pressao registrada nessa condi~ao resultava de uma verdadeira 

obstru¥ao intraventricular. Stefadouros e cols. 142 e Hardarson e 

cols.1 4 3 encontraram, simi larmente, uma rela¥ao direta signifi

cative entre TE e gradiente de press~o simult~neos. Diversos au

teres encontraram prolongamento do TE em pacientes com MCHO em 

rela<;ao a indivfduos normais.9,ll,l6, 49-51,54,55,57,58,135,144,145 o-

corre, por~m uma ampla dispersao de valores. Estudando-se separa

damente os pacientes com obstru¥ao em repouso e os pacientes com 

obstru~ao la~ente, notou-se, nesta s~rie, que os pacientes que a

presentavam gradiente em repouso tiveram ITE aumentado ou normal, 

enquanto que os pacientes sem gradiente em repouso revelaram ITE 

diminuldo ou normal, com exce<;ao de urn paciente que apresentou pro

longamento de 1 ms em rela~ao ao limite superior dos normals. Is

so sugere que, semelhant~mente ao que ocorre com a estenose a6r

tica valvar,l 4 6 o achado de urn TE encurtado torna a presen<;a de 

obstru<;ao improvavel, enquanto o prolongamento do TE sugere for

temente sua presen<;a. 0 estado hipercontratil doVE, freqUente

mente presente nos pacientes com MCHO, poderia expl icar o encur

tamento do ITE em 4 pacientes (36%) do grupo sem obstru<;ao em re

pouso. 

4.4.2 - Tempo de ascensao da onda de percussao 

As medias do TAs dos grupos I e II revelaram uma diferen<;a 

estatisticamente significativa. A m~dia do TAs do grupo foi 

significativamente menor. Seis pacientes do grupo (60%) a pre-

. I 



44 

sentaram TAs menor que 60 ms~ o que ocorreu somente com 2 pacien

tes do grupo I I (18%). 

0 vertice da onda de percussao ou mudan~a de dire~ao 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 ventrfculo. 56 

Nos pacientes com obstru~ao em repouso~ a eje~ao ventri

cular inicial ocorre na ausencia de um gradiente de pressao sig

nificativo. Apr_oximadamente 30% do volume sistolico e ejetado 

nessas condi~oes~ e a velocidade de eje~ao parece ser maior do 

que em indivfduos normais. 59 , 147 , 148 Essa fase e responsavel pel a 

ascensao aguda do pulso de pressao arterial. Posteriormente, de

senvolve-se um gradiente de pressao, que atinge 0 maximo durante 

a segunda metade da sfstole. Concomitantemente, ocorre uma pro

gressiva redu~ao do fluxo anterograde. Os restantes 70% do volu

me sistol ico sao ejetados.durante essa fase. 59 

0 aparecimento da obstru~ao intraventricular nos pacien

tes do grupo concorreria para que o fluxo, nas arterias cen

trals, fosse reduzido mais precocemente do que nos pacientes do 

grupo II, expl icando o encurtamento relativo do TAs. 

D. i v e r s o s a u t o r e s d e t e r m i n a r am a d u r a <; a o d a a s c e n s a o d o 

pulso carotldeo ou da onda de percussao em pacientes com MCHO~• 

11,49-52,54,57,58,135,145 A grande maioria dos pacientes apresenta 

valores normals ou encurtados, o que e considerado um achado 

diferencial em rela<;ao a estenose aortica valvar. 
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4.4.3 - Rela~ao TAs/TE 

Esse quociente estabelece a rela~ao de dura~ao entre o 

TAs e o TE. No grupo I, a rela~ao foi significatlvamente menor 

do que no grupo I I. lsto decorreu tanto do encurtamento relative 

do TAs quanto do prolongamento do TE. 

Grimberg5 1 e Carter 135 dao urn alto valor diagnostico a con

jun~ao de urn TE corrigido aumentado e TAs abreviado, achado que 

pode ser expresso pel a rela~ao TAs/TE. Entre 50 pacientes com MCHO 

(46 com obstru~~o em repouso) Grimberg e c6ls. 51 encontraram a 

asso~ia~ao de TAs curto e TE corrigido prolongado em 72% dos ca

sos. Num total de 1668 casos, esse achado nao ocorreu em nenhum 

dos indivlduos normals ou com outras cardiopatias, com exce~ao 

de pacientes com insuficiencia aortica severa. Uma rela~ao TAs/TE 

dimin4fda foi encontrada por Carter e cols. 135 em 10 de 12 pacien

tes portadores de MCHO com obstru~ao 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 quais 

apresentavam insuficiencia aortica severa. 

Na presente serie, 80% dos pacientes do grupo apresen-

taram valores da rela~ao TAs/TE inferiores a 0,21, o que ocorreu 

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

Apesar de haver alguma sobreposi~ao de valores entre os 

dois grupos, a determina~ao do ITE, do TAs e da rela~ao TAs/TE 

permite distinguir pacientes portadores de MCHO com obstru~ao em 

repouso daqueles com obstru~ao latente, numa boa propor~ao de ca-
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sos. 0 ITE foi a variavel mais discriminativa. As impl ica~oes cll

n i c a s de s sa d i f e r en c i a ~a o f o ram r e c en t em en t e sa 1 i en t ad a s po r G i 1 -

bert e cols. 48 Existem diferen~as entre esses dois grupos no que 

se refere a sintomas, resposta terap~utica e progn6stico. A sin

tomatologia dos pacientes com obstrut;ao latente responde, com mui

ta freqUencia, ao emprego de propranolol. Os pacientes com obs

tru~~o em repouso apresentam sintomas progressives que al iviam 

com propranolol em cerca de somente 25% dos casos. 45 , 4 6 .Os pa

cientes restantes com obstrut;ao em repouso freqUentemente reque

rem cirurgia e sao substancialmente beneficiados pela ventricu

lomiotomia-miecfomia.47,149 



5 - CONCLUSOES 

Os dados observados no prcsente estudo permitem concluir: 

5.1 - Quanto ao comport-amen to das varLiveis sistolicas nos do is 

grupos 

Observou-se que o ITE, no grupo com obstruc;;.ao em repouso, 

estava aumentado em 40% dos casas, e dentro da normal idade em 60%; 

no grupo com obstruc;ao·latente, estava diminufdo em 36,4%, nor

mal em 54,5% e aumentado em 9,1% dos casas. 0 TAs e a relac;;.ao 

TAs/TE estavam encurtados .em 20% dos pacientes do grupo I e em 

9,1% dos pacientes do grupo I I. Nos demais pacientes, os vale

res encontravam-se dentro dos limites normals. 

5.2 - Quante a compara~ao entre OS valores das variaveis sisto

licas dos dois grupos 

0 I T E me d i o f o i s i g n i f i c a t i v amen t e m a i o r no g r up o com ob s

truc;ao em repouso em relac;;.ao ao grupo com obstruc;ao latente. As 

medias do TAs e da relac;ao TAs/TE foram significativamente meno-

res no grupo com obstruc;;.ao em repouso. 0 ITE foi a variavel de 
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maior valor discriminative. 

5.3 - Quanta ~ contribui~~o das variiveis sist6licas na avalia

~~o de pacientes com MCHO 

A determina~~o do ITE, do TAs e da rela~~o TAs/TE auxil ia 

na diferencia~~o de pacientes com obstru~~o em repouso em rela

~~o aqueles com obstru~~o latente, sendo util na aval ia~ao 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 presenting with left ventricular outflow obstruction at 

rest (group I) and the other with latent obstruction (group II). 

I t was deter m i ned : l e f t vent r i c u 1 a r eject i on t i me ( LV E T) , ejection 

time index {ET!), percussion wave upstroke time (PWUT) and the ra

tio of PWUT to the LVET (PWUT/LVET). The phonomechanocardiogramsof 

15 nor:ma 1 men and 15 norma 1 women were examined in order to deter

mine the relations between the systolic variables and heart rate 

(HR) and to establish the respectives regression 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 I the ETI was augmented in 40% of the pa

tients and within normal 1 imits in 60%. The PWUT/LVET ratio was 
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diminished in 20% and nor~al in the remainder. 

- In the group I I 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 1 imits 

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 I; the mean PWUT and the mean PWUT/LVET ra

tio were significantly ~horter in the group I. 

Although 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 grou~s of patients, being useful in the eval

uation of patients with HOCM. 
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