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INTRGDUCAO



O diagnostico da hipertrofia ventricular figura, sob varios
aspectos, entre os problemas mais interessantes de semiotica
cardiovascular.

Sua importincia foi compreendida muito cedo, na historia
da patologia cardiaca. Ignoraram-na os antigos, porgque o
coracio era, para éles, um dérgao nobre, refratirio as molés-
tiag: “Cor aegrotare non potest”, afirmava-se, de Roma e
Bizincio a Salerno e Montpellier, repetindo conceitos hauri-
dos da medicina hipocriatica. Mas as geracoes médicas pos-
teriores a Harvey descobriram nao 80 que o coracio podia
adoecer, sendo gue o fazia freqiientes vézes. K, enire suas
doencas, foram logo conhecidos o espessamento da muscula-
tura e a dilatacdo das cavidades; Corvisart, com a sua concep-
cio de aneurisma ativo e passivo, chegou a fazer désses dois
fatos os elementos centrais da cardiologia da época.

Desde entao, o assunto continuou sempre em foco e as
nocoes modernas sébre o mesmo contribuem para aumentar-
lhe o interésse. K sabido que as moléstias cardiovasculares,
nestes ultimos anos, figuram com um coeficiente cada vez
maior no quadro nogografico geral e tudo faz supor que esta
lideranca se torne ainda mais pronunciada com o passar dos
tempos, pelo menos no que se refere ao futuro proximo e aos
paiseg civilizados. Pois, ao contrario dag moléstias infeccio-
sas o parasitirias, cuja incidéncia é fruto, em grande parte,
da ignorincia e da miséria, certas cardiopatias (as de tipo
degenerativo e a hipertensao arterial, principalmente), au-
mentam em ntimero com a melhoria das condicoes de cultura
e de progresso técnico. Isto nao se deve apenas ao aperfei-
coamento dos métodos de diagnostico e a maior difusdo dos
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gservicos medicos, que ocorrem naquelas circunstincias, In-
fluem igualmente os hiabitos da vida moderna, (sobretudo no
que diz respeito a4 hipertensao arterial) e também, por para-
doxal que pareca, a melhoria das condicdes sanitirias gerais.

O aumento do nivel médio de vida, como muito bem

pondera White (1), ¢ um dos responsaveis principais pela
maior incidéneia dag cardiopatias. K’ gracas a terem podido
evitar, na infincia e na adolescéncia, os riscos e danos que
dizimavam seus antepassados, que os homens de hoje conse-
guem atingir, em percentagens cada vez maiores, as deécadas
ameacadas pela esclerose do aparelho circulatorio.
- 0O aumento aludido justificaria, por si s0, a relevincia de
qualquer tema cardiologico. Um outro motivo fala, porém,
no mesmo sentido. HEmbora a prevencao da moléstia cardio-
vascular igunale, em transcendéncia médico-social, a profilaxia
do cancer, nio hd proporcao entre o muito que se tem feito
no tocante a esta e o guase nada realizado no que se refere
primeira. Varios sdo og motivos dessa desigualdade e nao
Y nosso intuito analisd-los; cumpre ressaltar, todavia, que uma
campanha de combate a cardiopatia envolve, como condicao
primordial, o problema do diagnostico precoce.

Ksta questdo, no terreno da cardiologia, reveste-se de um
agpecto particular. O numero de pacientes que consultam
por se imaginarem enfermos do coracao ¢ muito maior do
gque os realmente portadores de moléstia cardiaca; qualquer
clinico de alguma experiéncia ja teve oportunidade de verificar
ésge fato. Mas nem sempre é despertada a atencao dos me-
dicos para um perigo que tal verificacao encerra. A forca de
nio encontrarem elementos objetivos que justifiquem as quei-
xas dos sens pacientes, os médicos ficam inclinados, com certa
facilidade, a atribuir-lhes uma origem puramente pziguica.
Tal tendéncia encontra, na medicina moderna, elementos que
tendem a agrava-la. Vimos assistindo, com interésse e aplau-
so, ao desenvolvimento tomado, desde Freud, pela hoje de-
nominada Medicina Psico-somética, Suas vantagens sao
evidentes:; mas ndo ha diavida que pode prestar-se a exageros.
Com tudo o que ela encerra de justo e verdadeiro, pode levar
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um clinico apressado a menosprezar certas componentes or-
gianicas nos padecimentos dos chamados “doentes nervosos™.
Diagndosticos como astenia neuroeirenlatéria, neurose car-
diaea, eoracio dirritavel, exigem uma investigacio muito
cuidadosa das condicoes reais do paciente. Em um trabalho
recente (2), Bohnenkamp, professor de Clinica Médica em Fri-
burgo (Alemanha), cita a estatistica de um de seus colabora-
dores, que examinon um fichdrio de conscritog da I Guerra
Mundial. Os pacientes foram revisados periodicamente, du-
rante um espaco de vinte anos, e verificou-se que 159% dos que
apresentavam, de inicio, fendnemos unicamente subjetivos,
sendo diagnosticados como “neurose cardiaca’, vieram mais
tarde a desenvolver uma afeccio cardiaca anatomicamente
evidents, sem que tivesse intervindo qualquer causa etiologica
pUstériﬂr.

Fatos como ésses corroboram a nocao da necessidade do
diagnostico precoce em se tratando de moléstias cardiacas. E
necesgirio surpreender a cardiopatia nos seus primordios,
quando recém comecam as primeiras alteracoes que vao cons-
titui-la. Entre estas, tem papel relevante a hipertrofia ven-
tricular, modalidade inicial de reacido orginica, as vézes re-
versivel, doutras, infelizmente frequentes, precursora e pri-
meiro paszso da insuficiéncia cardiaca.

Ora, o diagnostico precoce depende, fundamentalmente,
da precisio dos meios semioticos. Nao é de estranhar, pois,
que o problema da hipertrofia ventricular tenha sido utilizado
como um dos testes de cada novo recurso semiologico surgido
em cardiologia. Foram primeiro a anamnese e os sinais aces-
sfvieis aos métodos clissicos; mais tarde, os processos graficos;
a radiologia, um dos mais eficientes, depois; finalmente, a
electrocardiografia.

J4 Einthoven, nosg seus trabalhos fundamentais sobre o
que hoje denominamos eixo elétrico do coracido, preocupara-se
com o problema de diagnosticar, pelo electrocardiograma, a
hipertrofia ventricular direita e esquerda. A partir de entao,
grande tem sido o niimero de valiosas contribuicoes a respeito.
() assunto foi debatido sob o ponto de vista matemadtico, fisico,
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fisiologico, experimental e clinico. Permanecem ainda sem
goluciio algumas incognitas e ha pontos sujeitos 4 controveérsia
ou necessitados de novos esclarecimentos, Todavia, o con-
junto de dados ja positivamente assentes poe ao nosso alcance
critérios bastante exatos, sob o ponto de vista clinico, para o
julgamento das possibilidades e limitegs do método electrocar-
diografico no diagnostico da hipertrofia ventricular,

A leitura de alguns trabalhos e pareceres, tanto nacionais
como estrangeiros, mogtra, no entanto, que tais conceitog nao
sap ainda suficientemente conhecidos, o que faz com que se
exija do electrocardiograma ora mais, ora menos, do que
realmente pode dar.

Foi o conhecimento desta circunstincia gue nos levou
a elaborar o presente trabalho, em que, & luz de um critério
pratico e clinico, procuraremos revisar e conceituar com exa-
tidao o que existe de importante soébre o assunto, ilustrando-o
com casos e comentarios da nossa pratica didria,



Eixo elétrico cardiaco



A nocao de eixo elétrico cardiaco implica no conheci-
mento prévio de certos elementos de electrofisiologia mus-
cular, que talvez seja oportuno recordar agui.

Considerando uma fibra muscular em repousgo, ela pode
ser julgada como elétricamente neutra. Se unirmos dois pon-
tos quaisquer de sua superficie por meio de dois electrodios
em cujo eircuito esteja intercalado um galvanometro, nao ha-
vera passagem de corrente. Se excitarmos, por meio de um
estimulante adequado, um ponto gualquer A, ésse ponto se
tornarda eletronegativo, em relacio aos demais pontos nao
excitados. Unindo por meio dos dois electrodios, o ponto ex-
citado A com um outro ponto B, ainda nao excitado, éste se
comportara como eletropositive em relacao ao primeiro e
o galvandémetro acusari a passagem de uma corrente de B
para A, isto é, do ponto nao excitado, eletropositivo, p'a,ra. O
Ja excitado, eletronegativo.

E sabido que a excitacdo se propaga na fibra muscular,
por ser ela boa condutora. A medida que a excitacio progride,
novos pontos vao-se tornando eletronegativos., Se mantiver-
mog os elecirdodios em A e B e supusermos que a excitacao
caminha do primeiro ponto para o segundo, o galvanometro
continuara acusando a passagem de uma corrente de B para
A, até que a onda de excitacao chegue ao ponto B, tornando-o
também eletronegativo. Nesse instante, ndo haverd diferen-
¢a de potencial entre B e A e o galvandémetro deixara de acu-
sar a passagem de corrente, voltando ao ponto O.

Uma vez cessada a excitacdo, a fibra tende a retornar a
situacdo primitiva. Os pontos inicialmente excitados serdo
também os primeiros a recuperarem as condicoes de repouso.
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Desta forma, A voltard ao normal antes de B e o galvandome-
tro deslccar-se-4 em sentido inverso, acusando a passagem de
uma corrente de A, gue se tornou de novo eletropositivo, para
B, gue ainda se mantém eletronegativo. A medida que esta
onda de recuperacéo progride, novos pontos vio-se tornando
pletropositivos em relacio acs excitados, até que a recupera-
cdo atinja o ponto B, cessando entdo a diferenca de potencial
entre B e A. A partir dészse instante, o galvanometro deixa
de acusar passagem de corrrente, voltando mais uma vez a0
ponto 0.

Qe tivéssemos querido regisirar graficamente as varia-
ctes do galvandmetro, teriamos obtido uma curva cujo sen-
tido inicial seria oposto ao sentido final. Oz instantes de re-
pouso do zalvanometiro seriam marcados por uma linha ho-
rizontal, que chamariamos linha isoelétrica. Desde que tivés-
semos digposio os electrédios convenientemente, poderiamos
convencionar que a uma variacdo em sentido positivo corres-
ponderia uma deflexfo acima da linha izoelétrica e vice-
Versa.
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Fig. | — Esquema de Fohr (apud Décowrt),

Considerando j4 nAo mais uma fibra muscular tomada
cemo gerador uni-dimensional, mas um fragmento de muscu-
lo, cujag variacdes de potencial fossem estudadas apenas no
plano, o problema do registro da atividade se tornaria mais
complexo.
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Imaginemos o fragmento de musculo representado na fi-
gura 1. Dois pares de electrodios, A e B de um lado e C e D
do oufro, estao ligados a dois galvandmetros. A disposicio
de A e B denominamos D,; a4 de C e D, D.. Imaginemos uma
excitacdo partida do ponto X. As variacbes de potencial que
determine serao simétricas em relacio a uma linha XM e os
electrodios A e B, dispostos numa linha perpendicular a pri-
meira, nao acusardo nenhuma diferenca de potencial, en-
quanto que €, mais proximo de X do que D, tornar-se-a ele-
tronegativo em relacao a éste, havendo passagem de corrente
no circuito D, (a principio, de D para C; posteriormente,
durante a fase de recuperacdo, a passagem de corrente serd
em sentido inverso, de C para D). Se a excitacido partir de Y,
propagando-se simétricamente em relacho a uma linha YM,
nao havera registro de corrente no circuito D,, e sim no
circuito D,, por um raciocinio idéntice. Partindo a excita-
cao de Z e propagando-se simétricamente em relacdo g uma
linha ZM, obligua as linhas que unem A com B e C com D, em
ambos os circuitos havera registro de passagem de corrente,
pois Z esta mais perto de B do que de A ¢ mais perto de C
do que de D. Finalmente, se a excitacao partir de M, ela pro-
gredirda igualmente em todos os sentidos e, como M é eqiiidis-
tante de A ¢ B e de C e D, ndo havera registro de passagem
de corrente em nenhum dos dois circuitos,

Se deveéssemos considerar o caso de um gerador tridi-
mensional, o assunto se tornaria muito mais complexo, pois
a propagacio da corrente se faria em sentido espacial, obri-
gando-nos a capta-la com electrodios dispostos da mesma ma-
neira.

Esse é, precisamente o cago do coracgio, agravado pela cir-
cunstiancia de gque nao se trata de um solido homogéneo, mas
de um orgao muscular 6co, de forma irregular, cujas fibras se
dispdoem desigualmente em tddas as direcdes. Acresce ainda a
circunstincia de se tratar de um orgao movel, sendo a excita-
cao seguida de contracio muscular, que altera a relacio das
fibras entre si e modifica a posicio do orgio no espaco e em
relacdo as demais visceras.
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1 certo, no entanto, que todas as diferencas de potencial
geradas em um mmomento dado, podem ser reduzidas a uma
resultante, cuja magnitude, direcao e sentido variarao com
cada momento da revolucio cardiaca. A essa resultante Ein-
tovem denominava diferenca absoluta de potencial; Waller
chamou-a eixe da corrente e os trabalhos posteriores con-
sagraram a designacao, hoje em dia universalmente aceita,
de eixo elétrico do eoragito.

Denominamos eixe elétrico eardiaco, portanto, a re-
sultante da diferenca de potencial entre os diversos segmen-
tos cardiacos, em um instante dado de sua atividade.

Tal resultante pode ser representada graficamente e tera
os caracteres de uma grandeza vectorial., Como gxpressao de
fendmenos elétricos, nada tem a ver com o eixo anatomico
do coracao; éste é uma nocdo geométrica, obtida no Orgao con-
siderado em repouso; o eixo eléirico desloca-se incessantemen-
te no decurso de téda a atividade cardiaca e nao guarda gual-
guer parelismo obrigatorio com o anterior. Na pritica, en-
tretanto, vemos que a maxima diferenca de potencial acom-
panha sensivelmente asg variacoes do eixo anatOmico, o que
permite uma aproximacao clinica entre as duas nocgoes.

Do que afirmamos, deduz-se que o eixo elétrico cardiaco
podera ser calculado em cada instante da revolucdo cardiaca.
Na pratica electrocardiogriafica corrente, ¢ praxe atentar
apenas para a maxima diferenca de potencial, isto &, para
aquela que corresponde & deflexdo mais ampla do electrocar-
diograma. Considera-se, portanto, como pixo elétrico, a va-
riacio de potencial correspondente a4 maior deflexdo do QRS,
Kssa variacio de potencial deveria ser medida no espaco, pois
o vector que a representa toma, como o eixo anatdmico do
coracio, uma direcao da direita para a esquerda, de cima para
baixo e de tras para diante. A dificuldade de empregarmos
derivacoes electrocardiograficas com electrcflios dispostos
em planog diverzos, féz com que se generalizasse o habito de
registrar as variacoes de potencial apenas em relacdo ao pla-
no frontal. Desprezam-se, désse modo, ag variagdes perpen-
diculares a ésse plano e o que se mede nio é a diferenca ab-



—

goluta do potencial, mas sua projecido =0bre o plano frontal,
a qual & denominada “valor manifesto”. Concebe-zse facil-
mente gue o valor manifesto nao guarda nenhuma relacio de
proporcionalidade com a verdadeira diferenca de potencial,
pois diferencas de potencial da mesma magnitude terao, co-
mo correspondentes, valores manifestos diferentes, desde que
varie a inclinacao daquelas em relacio ago plano frontal

Entretanto, como as principais variacOes de potencial se
fazem em outros zentidos que ndo o anteroposterior, podemos
dizer que o valor manifesto acompanha sensivelmente as va-
riagGes da diferenca absoluta de potencial, o que nos permite
utilizd-lo sob o ponto de vista pratico.

Devemos a Einthoven a hipdtese até hoje mais aceita
para a avaliacdo do eixo elétrico cardiaco. E a chamada hipo6-
tese do triingulo equilatero.

Einthoven considerava o coracao como colocado no cen-
tro de um tridgulo equilatero (fig. 2), cujos Angulos corres-
pondem, respectivamente ao braco direito, ao brago esquerdo e
a perna esquerda, em seus sitios de implantacido no tronco.
A linha herizontal que une o braco direito ao braco esquerdo,
denomina-ge D,. O lado do tridngulo que une o braco direito
com a perna esquerda é denominada D.. Finalmente, o lado
que une o braco esquerdo com a perna esquerda ¢ denomi-
nado D..

Considerando as variacoes de potencial apenas no plano
frontal, Einthoven criou o seu método para determinacio do
e¢ixo elétrico cardiaco. Para igso, baseou-se numa proprieda-
de geral dos tridngulos equiliteros, formulando a chamada
“Lei de Einthoven”, que se expressa assim:

Partindo dai, Einthoven calcula a direcao do eixo eléeiri-
co, determinando o valor do que chamou "édngulo alfa”, isto
€, 0 dngulo formado pela direcdo do eixo elétrico com a ho-
rizontal que une ) braco direito ao brago esquerdo.



Fig. 2 — Triingulo de Einthoven (Boden).
Vi-ze o cizo elétrico cardigce, AR, e sug projecdo sdbre os irds
lodos do tridngulo. Reparar que A; By = Ay By 4 Ag By

Tomando como ponto de origem o ponto A (fig. 2), 0°
ficaria & direita do ob=ervador e 1800 & esquerda. Os valores
seriam positivos quando situados abaixo da horizontal e ne-
eativos quando situados acima. Uma perpendicular tracada
pelo ponto de origem, faria, portanto, a divisao em quadrantes,
ficando 90° abaixo e 90" acima da horizontal.

Embora nfio haja acdrdo entre os autores sobre os valo-
res que se devam considerar normais, hi uma certa tendéncia
em considerar como tais os angulos entre 0° e 90°. Os valores
negativos traduziriam um desvio do eixo elétrico para a esquer-
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da: os valores acima de 90" significariam um desvio para a
direita.

Muitas tém sido as objecoes levantadas contra a validez
da hipotese de Einthoven. Algumas ja haviam sido previstas
por éste, como o fato de serem desprezadas as variacoes de
potencial perpendiculares ao plano frontal, o do triangulo bra-
co direito — braco esquerdo — perna esquerda nao ser equi-
latero, o do coracdo nido estar no centro do triangulo e deslo-
car-se durante a revolucdo cardiaca, o do corpo nao ser um
condutor homogéneo € as pernas nao terem exatamente o
mesmo potencial. Outras objecdes sdo posteriores, como as
que se referem as alteragdes de contato do coracao com oS8
Grgaocs vizinhos e 4 desigual propagacao das correntes car-
diacas no organismo (Katz, Kountz, etc.) '

O interésse quase que exclusivamente teorico do assunto
foge A finalidade do presente trabalho, motivo porgue nao o
trataremos aqui. O leitor interessado poderia encontrar uma
excelente revigdo do problema na tese de Luiz Décourt (3).

Proecurando sintetizar o debate a respeito, podemos dizer
que a hipdtese de Einthoven guarda ainda uma grande soma
de utilidade pritica, sendo perfeitamente justificada a sua
aplicacio. E forcoso reconhecer, entretanto, que algumas das
objecdes apresentadas encerram boa dose de verdade, em par-
ticular no gque ge refere 4 ndo-captacio das variagdes antero-
posteriores. Para remediar ésse inconveniente, imaginaram-se
varios recursos, sendo o mais conhecido o das derivacgoes sa-
gita’s, cuja principal exposiciao na bibliografia sul-americana
é a tese de Arrighi (4).

A tendéncia de discutir as variacdes do eixo elétrico em
bases mateméaticas e expressi-las em graus angulares serve
antes para confundir do que para auxiliar o espirito do cli-
nico, dando-lhe uma falsa idéia de precisio matematica, quan-
do na verdade as causas de érro sio miltiplas e nao hid har-
monia nem zequer sobre a validez dos diferentes processos ou
=6bre os valores que se devam considerar normais. Os que de-
sejarem, apesar de tudo, utilizar ésse tipo de anotacio, pode-



rao socorrer-se do diagrama de Carter, Richter ¢ Greene, um
dos melhores e mais difundidos. (%)

De muito maior interésse pratico é o processo que con-
siste em determinar a normalidade do eixo elétrico cardiaco
ou geus desvios por intermédio da forma do QRS.

A New York Heart Association assim especifica o8 con-
ceitos de eixo elétrico do QRS sem desvio (no deviation), com
desvio para a esquerda e com desvip para a direita (5):

Eixo elétrico do QES sem desvip — quando, considerando
ag deflexdes acima da linha isoelétrica como positivas e as
abaixo como negativas, a soma algébrica das deflexoes do
QRS é positiva em cada uma deas trés derivacdes. Se o resul-
tado for zero em D, ou D,, o tracado é igualmente considera-
do como sem desvio de eixo, desde que o resultado seja posi-
tive nas duas derivacdes restantes.

Desvio para a esquerda do eixo elétrico do QRS —— guando
a soma algébrica das deflexoes do QRS € positiva em D, e
negativa em D, (ligeiro desvio) ou D, e D, (desvio marcado).

Desvio para a direita do eixo elétrico do QRS — guando
a. soma algébrica das deflexoes do QRS é negativa em I,
podendo ser positiva em D, e D,, dependendo do grau de des-
vio de eixo para a direita.

Fsses postulados sio estabelecidos com a adverténcia de
que nao se aplicam a electrocardiogramas cujo QRS seja anor-
malmente largo ou estreito.

Pardee (6) exige ainda, para que se considere desvio
para a direita, que R, seja maior do que R,; em caso de desvio
para a esquerda, R, deverd ser maior do que R,.

0O eixo elétrico cardiaco pode variar com as mudancas de
posicdo do coracdo, com a rotacdo déste em tOrno do eixo
longitudinal, com o tipo de distribuicio do miocardio especia-
lHzado ¢ com as alteracoes da massa muscular dos ventriculos
(hipertrofia ventricular). Varia, além disso com a idade e o
tipo constitucional. As criancas tém uma tendéncia ao des-
vio de eixo par:i a direita, fato que se corrige nos adultos, para

(*)} — Dieunaide, Pardee, Herrmann e Wilson, Wintenberg, organizaram
também esquemas Iinteressantes, com a mesma finalidade.



tornar-se, nos velhos, uma propensiao ao desvio para a es-
querda. F geralmente admitido gque os longilineos, com “co-
racao em gdota”, tém uma tendéncia ao desvio para a direita,
enquanto os brevilineos com o coracao de tipo obliquo, tém
uma tendéncia ao desvio para a esquerda. Décourt (loc. cit.),
em pesquisas muito bem conduzidas, poe em duvida esta lti-
ma afirmativa.
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Hipertrofia ventricular
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Quando o coracao é solicitado para executar um trabalho
superior ac normal, éle lanca mao de determinados mecanis-
mos gque lhe permitem atender a sobrecarga. Désses meca-
nismos, dois podem ser postos em jogo imediatamente: a
taguicardia e a dilatagio. A taquicardia, desencadeada por
mecanismo de regulacao reflexa, permite ao coracao aumentar
o seu rendimento por minuto, multiplicando o nimero de
eistoles. Ela acarreta, todavia, alguns inconvenientes. O
encurtamento do periodo de repouso diastolico traz uma maior
fadiga da fibra cardiaca e prejudica o afluxo de sangue ao
gsistema coronario, gque se faz principalmente ou gquase exclu-
givamente nesta fase. Além disso, o aumento do nimero de
batimentos acarreta um gasto maior de oxigénio e éste gasto
aumenta em muito maior proporcio do que o rendimento he-
modindmico trazido por uma taquicardia crescente,

Uma segunda modalidade de enfrentar um trabalho anor-
mal é utilizar-se o coracdo do alongamento de suas fibras,
dilatando-se. A dilatacdo permite um maior enchimento dias-
tolico, o que importa em maior rendimento da sistole subge-
giiente. Mas, também ela, tem inconvenientes, sendo o prin-
cipal o aumento de pressao intraventricular durante a didstole,
o que é também causa de fadiga para a fibra miocardica e
determina um aumento retréogrado de pressido em todo o sis-
tema a montante da cavidade dilatada.

Quando o trabalho excessivo dura um espago de tempo
suficiente, entra em jogo a terceira modalidade reacional, a

hipertrofia.
Denomina-se hipertrefia cardiaca o aumento da massa

muscular do coracido, aumento qua pode ser global ou circuns-
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crito & uma das cavidades e que se faz nao a custa da multi-
plicacio do nuamero de fibras e sim gracas ao espessamento e
encurtamento das fibras existentes.

Ao contrario dos outros dois mecanismos, a hipertrofia
ndo & um racurso de que o coracdo possa lancar mao de ime-
diato. Ela exige algum tempo para o seu aparecimento. A
rapidez com que e organiza e a intensidade do processo hi-
pertrofice dependem da causa produtora e da capacidade
reacional do coracio em foco. E sabido que os individuos
mocos {azem hipertrofias mais rapidamente e com mais in-
tensidade do que os pacientes idosos.

A hipertrofia é o mecanismo compensador por exceléncia.
Gracas a ela, certog hipertensos e portadores de lesoes oro-
valvulares conseguem manter-se longos anos em uma situacéo
cardiaca plenamente satisfatoria, gue inclusive lhes permite
realizar tarefas pesadas, apresentando um rendimento funcio-
nal em todo semelhante ao das pessoas normais. Tal é o caso
daguele corredor de maratona de que nos falam JOKL e SUZ-
MAN({7), que conseguiu cobrir a distineia de 26 milhas em trés
horas e dois minutos, sendo portador de uma estenose mitral
agsociada a uma insuficiéncia adrtica. No entanto, a hiper-
trofia apresenta também as suas desvantagens. O espessa-
mento da fibra acarreta um aumento de volume maior do gue
o aumento correspondente de superficie, Ora, sendo as exi-
géncias metabodlicas proporcionais 4 quantidade de matéria
viva, isto 6, ao volume, mas fazendo-se as trocas nutritivas
por fendomenos de difusfo e osmose, que sdo ligados & super-
ficie, ¢ claramente compreensivel que se estabeleca uma des-
proporcio entre as exigéncias metabolicas e as possibilidades
de satisfazé-la. Doutra parte, o aumento de massa muscular
exige um maior fornecimento de sangue. Os estudos histold-
oicos mostram que a neoformagio de capilares nao acompanha
devidamente a hipertrofia, o que, somado a perturbacao me-
{aholica inerente ao aumento de volume, determina, num prazo
variavel, a ruptura do equilibrio compensatorio e a marcha
para a insuficiéncia cardiaca.
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Em se tratando de dilatacao cardiaca, isto é, de aumento
de capacidade das cavidades auriculares ou ventriculares, cos-
tuma-se distinguir, desde MORITZ, dois tipos: a dilatacio
tendgena ou ativa e a dilataciio midgena ou passiva, A dila-
tacdc tonogena € aquéle processo que mencionavamos ha pou-
co & de gue langam mao o coracao normal ou o enférmo, com o
intuito de fazer face a uma maior solicitacdao de trabalho. Ela
cignifica que estd sendo utilizada uma parte do que se denomi-
na torca de reserva cardiaca. A dilatacao midgena é a que
gobrevem no coracao enférmo cuja forea de reserva esti em
vias de exaustio. Vencida pelo excesso de trabalho, a fibra
miociardica nao consegue lutar eficientemente contra a resis-
ténecia criada por condicOes patologicas de trabalho e se deixa
distender passivamente,

A hipertrofia, cronologicamente e 2ob o ponto de vista
patogénico, estd situada entre os dois tipos de dilatacao re-
feridos. O coracao comeca dilatando-se ativamente. Se a
solicitacao anormal cessa, a dilatacao tonodgena desaparece e
volta tudo A situacdo anterior. Se a sobrecarga de trabalho
perdura, a fibra muscular hipertrofia-se, para aumentar o seu
rendimento, O processo de hipertrofia, em uns poucos casos,
& ainda reversivel. Na maioria déles, mais cedo ou mais tardz,
08 inconvenientes da hipertrofia comecam a surgir, a fibra
torna-ge insuficiente para atender as exigéncias patoldogicas e
surge a dilatacdo miogena, fase final do processo. Teorica-
mente, é ficil conceber casos em que haja puramente hiper-
trocfia ou outros em que a lesao inflamatoria on toxica da fibra
miocardica a tenha levado diretamente a dilatacao passiva,
sem tempo de hipertrofiar-se. Na pratica, a maioria dog casos
de agrandamento cardiaco correm por conta de um processo
misto, predominando ora a hipertrofia, ora a dilatacido, mas
contribuindo ambas para o aumento cardiaco observado.

Sendo a hipertrofia uma reacao da musculatura a uma
sobrecarga de trabalho, aparentemente identica, como ja o
pengara CORVISART, ao aumento do biceps nos trabalhadores
bracais, é logico que ela se inicie no lugar mais imediatamente
atingido pela sobrecarga de trabalho. Assim, na dificuldade
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que encontram os ventriculos para esvaziar-se, quer por re-
fluxo diastolico (insuficiéncia dos orificios arteriais), quer por
estraitamento désses mesmos orificios (estenose aortica ou
pulmonar), quer por aumentar a resisténcia a4 abertura das
sigmoides (hipertensiao da grande ou da pequena circulagao),
— em gualquer casgo, hipertrofia-se em primeiro lugar a cha-
mada via de defliivio ou de saida. As vézes, a hipertrofia se
mantém, por longo tempo, circunscrita apenag a esta zZona.
Quando a hipertrofia da musculatura que circunda a via de
defliivio nao é suficiente para assegurar um perfeito esvazia-
mento do ventriculo, o estancamento diastolico provoca hiper-
trofia da via de inflGivio e, posteriormente, das cavidades si-
tuadas a montante da corrente circulatoria. Assim, por exems-
plo, na insuficiéncia aodrtica, hipertrofia-se primeiro a via de
" deflavio do ventrfenlo esquerdo, maig tarde a via de inflavio,
depois a auricula esquerda e, finalmente, gracas 4 hipertensao
da pequena circulacdo, o ventriculo direito, com a auricula
correspondente. Na estenose mitral, hipertrofia-se a muscu-
latura da auricula esquerda e, depois dela, a do ventriculo di-
reito, enquanto que o ventriculo esquerdo se mantém mnormal
ou até hipotrofico, a menos que i estenose se venham ajuntar
uma insuficiéncia mitral ou uma hipertensao arterial.

As causas mais freqiientes de hipertrofia cardiaca sao a
hipertensiio arterial e as lesoes oro-valvulares, Sabe-se que
uma ma irrigacio corondria, quando prolongada por muito
tempo, pode levar também 2 hipertrofia ventricular, embora
nio esteja bem esclarecido o mecanismo pelo qual isso sucede.
Para o caso do ventriculo direito, afora a estenose mitral, as
causas mais freqilientes de hipertrofia sao a insuficiéncia do
ventriculo esquerdo e as pneumopatias cronicas, estas ultimas
responsaveis pelo quadro denominado, desde WHITE, cor
pulmonale cronico. Outras causas menos fregiientes de hi-
pertrofia sdo as lesbes cardiacas congénitags, a fistula artério-
venosa, anemias severas, hipertireoidismo, mixedema, acrome-
oalia, avitaminoge Bl e outras entidades morbidas. Segundo
a nossa propria experiéncia, o alcoolismo ardnico coexiste e



aparentemente determina um certo grau de hipertrofia ventri-
cular esquerda (8). Os processos de miocardite (reumatismo,
difteria) determinam casos mistos de hipertrofia e dilatacio.

Mencdo & parte merece a hipertrofia do ventriculo esquer-
do que surge nos desportistas. KEncontrada habitualmente
em atletas submetidoz a um treinamento severo, ela coexiste
muitas vézes com uma capacidade funcional acima do normal.
Noutros individuos, porém, que se empregam & pratica imode-
rada de exercicios ginasticos ou de degportos, visando o desen-
volvimento de uma musculatura inspirada em modelos cine-
matograficos, a hipertrofia pode traduzir ja um inicio de es-
faltamento da fibra miocardica submetida a exigéncias intem-
pestivas. Esse problema reveste-se de um grande interésse
préatico pois envolve o julgamento da capacidade funcional de
individuos cuja atividade profissional futura (aviacio, despor-
tos) depende muitas vézes do julgamento médico.

Entre o péso corporal e o péso do coracdo existe uma
relacdo sensivelmente congtanta, sendo o péso da musculatura
cardiaca 0,40 a 0,45 % do péso total, WHITE considera como
limites extremos os valores de 0,35 e 0,60 % . Em gramas, po-
demos considerar como média o péso de 300 grs para o homem
@ 250 para a mulher. As variacgOes individuais nao vao a mais
de 375 a 400 gramas. Acima disso, podemos afirmar a exis-
téncia de hipertrofia, que chega, em certos casos, a duplicar
e triplicar o péso do coracio.

() diagnostico de hipertrofia pode ser tentado por meios
clinicos, radiclogicos ¢ electrocardiograficos.

Oz dados de anamnese (palpitacoes, etc) nao sao de ne-
nhum modo significativos. 0O mais que & possivel é suspeitar,
através do interrogatorio, da existéncia de uma afeccio capaz
de conduzir a hipertrofia. Oz dados do exame obhjetive nio
sao0 muito seguros. O desvio do chogque da ponta para fora
ou para baixo da sede habitual tem sido apontado como um
dos sinais mais fiéis de hipertrofia ventricular, sendo até feita
a distincao entre hipertrofia ventricular direita e esquerda,
conforme o ictug se desloca exclusivamente para fora ou
predominantemente para baixo e um pouco para fora. A
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verdade é que, em decibito dorsal, o ictus nao pode ser perce-
bido num grande nimero de pessoas adultas, pelo menos com
os caracteres de loecalizacao nitida necessarios para uma con-
clusdo. Além disso, ndo hid muito acdérdo no que se refere i
correspondeéncia entre a direcao do desvio e o ventriculo hi-
pertrofiado, havendo até quem pense justamente o contrario
do afirmado nos livros classicos (9). Nao resta davida que o
deglocamento do ietus cordis pode servir como um elemento
para ajuizar do tamanho do coracao; mas, quando =e trata
de diagnosticar um processo inicial, ou uma hipertrofia que se
acompanha de pequena dilatacao, sua utilidade é bastante dis-
cutivel. O mesmo se pode dizer no que ge refere aos dados
fornecidos pela percussao. O carater impulsivo do ictus ou
outros sinaisg a éle associados servem apenas como elementos
indiciarios.

O exame radiclégieo é um processo muito mais apurado
e, em certos casos, 0 mais exato dos meios de descobrir uma
hipertrofia ventricular. 0O aumento da sombra cardiaca e a
amplitude dos batimentos em radioscopia; a mensuracio e
morfologia cardiacas em radiografia; a andlise gquimografica
da atividade wventricular, sic elementos em todos 08 casos
muito Gteis e, em alguns, os Onicos elementos que nos levam
ao diagndstico buscado. No entanto, alguns problemas re-
ferentes a4 hipertrofia ventricular sao insoliveis aos Raios X.
K facil asgegurar a normalidade de um coracdo pequeno ou a
anormalidade de um coracao cuja sombra ultrapassa de muito
o tamanho habitual. Mas, ante um coracio de tamanho me-
diano, & algumas vezes impossivel afirmar, radioldgicamente,
se se irala Jde um coracao normalmente grande ou se estamos
em face de um coracao pequeno, sede de um processo ainda
moderado de hipertrofia e dilatacho. As vézes, 86 o estudo
seriado, feito em diferentes épocas e de preferéncia pelo mes-
mo técnico, permite um juizo seguro a respeito.

O eleetrocardiograma ¢ um dos mais valiogos recursos
para o diagndstico de hipertrofia. Nao teria sentido discutir
se & de mais ou menos valor do que o exame radioldgico. O
gue & indubitdvel é que nos traz um auxilio preciosgo na reso-
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lu¢do désse problema tdo importante de semidtica e patologia
cardiacas.

Os primeiros estudos a respeito referiam-se as derivacoes
dos membros, as Unicas conhecidas inicialmente. Concomi-
tantemente, foram estudadas as variacoes respiratorias do
electrocardiograma, das quais foram tirados alguns elementos
completamentares de juizo. Nog ultimos tempos, o estudo das
derivacbes precordiais multiplas ¢ do potencial dag extremi-
dades trouxe o mais recente ¢ mais valioso cabedal de conhe-
cimentos a respeito.

Hssa sera a matéria dos proximos capitulos,
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Diagnostico da hipertrofia ventricular

pelas derivacdes standard



Ja dissemos que o eixo elétrico do coraciio pode ser in-
fluenciado pela posicAo déste no torax, pela sua rotacido em
torno do eixo anatdomico, pela distribuicido e graun de inte-
gridade do miocardio especializado e pela hipertrofia da mas-
=4 ventricular.

D

Ia

Fig, 8 — Eixzo elétrico normal, Dy sensivel-
mente igual a Dy,

A concomitancia désses diferentes fatéres dificulta gran-
demente a possibildade de digtinguir o normal do patologico,
Ja vimos que o tipo constitucional imprime variacoes indivi-
duais ao eixo elétrico, as quais podem ir desde o pequeno des-



para a esquerda do brevilinco, macrossdmico, macrogplancni-
co, de torax amplo e coracao obliqguo. Varias circunstincias
gao capazes de influir no mesmo sentido. A gravidez e os au-
mentos patologicos de tensdo inira-ablominal (meteorismo,
agcite, tumores), levantando o diafragmez, tendem a desviar o

I
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Fig, 4 — Rizo eldivico normal, mas com ten
dfncia oo desvip para o diveita, QRE; de pe-
queng amplitede o Ko oguase dguol a Ra,

eixo eléirico para a esquerda. Os processos patelogicos intra-
tordcicos (pneumotérax, derrames pleurais, retraciées de tipo
fibros=o, tumores), az deformaceez da coluna, as afecoes dia-
fragmaticas, sao outras tantas causas capazes de influir 26bre
o eixo elétrico, modificando-o.
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A lesdo do sistema especifico de conducio determina blo-
queios intraventriculares, de ramo ou de arborizacao, com-
pletos ou incompletos, os quals glteram profundaments o
electrocardicgrama tornando algumas vézes impossivel uma

avaliacio da distribuicio de massas musculares.

.r'.'.!'_l'. a — Eixo elétrico normal an % capt tenddncoio

an destlo parg o esquerdd, QRESy de pfguena ar
H il J_Ilﬂ !

_.'.--'.;!'|::|'|' & _|'-.'I| [rEI Sk

A apreciacdo désses diferentes fatores é uma tarefa s vé-
zes bem dificil. Compreende-se facilmente que um longilineo,
com tendéncia ao desvio de eixo para a direita, possa apresen-
tar um electrocardiograma normal em virtude de uma hiper-
trofia incipiente do veniriculo esquerdo. Mas a verdade é que
¢le também poderia apresentar o mesmao eixo elétrico sem



desvio. normalmente, pois nio é fatal que os longilineos te-
nham tendéncia ao desvio para a direita; isto € apenas uma
predisposicido constitucional, negada por alguns.

Doutro lado, um desvio para a esquerda, num paciente
em que se investiga a hipertrofia ventricular esquerda, mas
que ¢ um brevilineo, deixa-nos em diivida se se trata de um
desvio de eixo devido ao biotipo ou a uma hipertrofia.

I

Fig, § — Desvio de eipo elétrico para o egquerde. K
dominante em Iy ¢
do que Ko, Ty negativo,

minante em Da. By ¢ maior

Quando se trata de desvios para a direita, o problema &
maig simples, pois os desvios nesse sentido, quando acentua-
dos. sdo sempre patologicos; ficam apenas como prohlema 08
pequenos desvios. Mas, quando se trata de dezvios para a
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esquerda, a situacio se complica, pois mesmo desvios bem
pronunciades podem ser devidos exclusivamente ao fator
constitucional.

Eezes fatos fizeram com gue se buscassem outros sinais
electrocardicgraficos de hipertrofia que mao a simples dis-
tincio entre eixo eléirico normal e desviado para a direita
ou para a esquerda.

Iy
Da
Fig. v — Desvio de etxo elétrice para
a direita, 8 dominanie em I ¢ R
dominente em Dy By moisr do gue
I Ra,
' - 1 P entalhado ¢ deformado. Mening de
T 4 Barsy 1y anos estenose mitrel,
" S
By lﬁﬁ.u‘
EI e
P F

Alguns désses ginais referem-se ao proprio complexo ra-
pido, isto é, aoc QRE, Ja ficou explicado que o desvio de eixo
elétrico pare a direita se caracteriza essencialmente pela pre-
senca de um S dominante em D1 e de um R dominante em
D 3. Viece-versa, o desvio de eixo para a esquerda ¢ caracte-
rizado essencialmente, pela presenca de um B dominante
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em D1 edeum 8 dominante em D 3. Resta, todavia, verificar
a forma global do QRS nessas duas derivacbes e tambem, o
que ¢ muito importante, a forma de QRS 2.

No tocante ao desvio de eixo para a esquerda, considera-
ge gue éle é tanto mais pronunciado guanto mais amplo for
R em D1, e mais profundo S em D 3. Nesta ultima derivacao,
a parte negativa do QRS pode ser um @, um S, um e um S,
ou uma Gnica deflexio, nio precedida nem seguida de defle-
xdo positiva e chamada Q8. Quando Q3 € profundo e 5 3 pe-
queno, ou nao existe, toma-ge o0 primeiro como base para a
avaliacio do eixo eletrico.

J4 vimos que uma condicio exigida por alguns autores 8
que R 2 seja menor que R 1. Algumas vézes, existe também
S 9. Considera-zse que o grau de desvio para a esquerda vai
dumentando & medida que R 2 diminui e que S 2 aumenta. Um
& dominante em D2 ji & considerado como positivamente
anormal, traduzindo um grau de desvip de eixo gue g0 pode
ger devido A hipertrofia (fig. 8).

Inversamente, no desvio de eixo para a direita, congide-
ra-ge gue éle & tanto mais pronunciado quanto mais profundo
f6r S em D1 e mais amplo R em D3, Para PARDEE, o RRE1,
quando de pequena voltagem, nio importa maiormente, pois
tanto o Apice de B1 como o de 81 nio coincidem com os api-
ces de R2 e R3, traduzindo apenas potenciais menores. Nes-
tas condicdes, o essencial para que se pudesse falar em
degvio para a direita seria a existénecia de um R3 maior do
que R2 (desde que o QRS1 fisse de pequena voltagem).
KATZ (10) é da mesma opinido. Todavia, como tal condi-
cio nio figura na padronizacao da New York Heart Asso-
ciation, julgamos preferivel falar em tendéncia ao desvio
para a direita.

K’ interessante notar que, tanto no desvio pronunciado
para a esquerda como para a direita, o QRS2 se comporta
da mesma maneira, diminpindo a fase pozitiva R e aumen-
tando a negativa S, Simplesmente, no desvio para a es-
guerda ésse comportamento acompanha D3, enguanto no
desvio para a direita éle acompanha DI.
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Q aparece muitas vézes em D1, no desvio para a es-
querda e em D3 no desvio para a direita. O contrario, isto &,
a coexsténcia de Q1 marcado com desvip para a direita ou
de Q3 profundo com desvio para a esquerda, significa anor-
malidade na propagacdo dop estimulo.

Ainda relacionados com a forma do QRS estio ps di-
versos indices criados com a intencdo de caleular a prepon-
derancia de um ou outro ventriculo.

(R14+-53)—(814+-R2)
que também pode ser escrita:

(R1—R3) -} (83—81)
a primeira formna mostra bem a sua idéia de que R1 e 33 sio
o8 elementos do levocardiograma, isto ¢, da atividade do
ventriculo esquerdo, enquanto 31 e R3 dependeriam do ventri-
culo direito. Os valores normais oscilam entre —10 e 20,
Acima de 20, terfamos preponderincia esquerda; abaixo
de —10, preponderincia direita.

WHITE e BOCK criaram uma férmula semelhante, que
apenas se afasta da anterior em que éles consideram néo =6
5 mas tambem ). Temos, entao:

(Ul4-D3)—(D14+1U3).

U(Upward) é a deflexfio positiva, D(downward) ¢ a de-
flexao negativa., A interpretacdo & idéntica a anterior. Os
valores de —10 a <20 s&o normais; de -}-20 a 430 e de
—10 a —15 sdo intermedidrios. Acima de 20, temos a hi-
pertrofia ventricular esquerda; abaixo de —15, a hipertrofia
ventricular direita.

SCHLOMEKA construinu um indice gue leva em consi-
deracao a amplitude relativa das diversas ondas. Sendo O
a maxima deflexio positiva, U a maxima deflexdo negativa
e O+U a amplitude total de uma derivacio (D1 ou D3) em
que psza scma seja maior, teremos:

(D1—U1)—(03—U3)

j'l.ldI{'.E! = -
(D4-U) max




0= valores normais sio vizinhos de 0. 'Os indices ne-
gativos significam hipertrofia direita e os positivos, hipertro-
fia esquerda.

Na verdade, nenhum dészes indices ou dos ouiros suge-
ridos por diferentes autores é capaz de fornecer dados se-
ouros e praticos sobre a existéncia de hipertrofia e seu grau.
Por isso, as melhores indicacdes sdo tiradas da analize da
forma do complexo ventricular, ndo 80 na sua fase rapida, o
que j& vimos, mas associando-lhe o estudo da porcio ter-
minal, isto é, do segmento ST e onda T.

Dy D2 Ds 4F

Fig. § — Desvio de eizo elétrico para a esguer da, com 8

dominante em Da e Dg. Ta positive. 8 maior do que Ry,

Homem de 54 anos — hipertensdo arterial de grow e
dig ; ateroesclerise.

O desvio de eixo elétrico para a esquerda por posicio
horizontal do coracio acompanha-se, em D3, de uma onda
T na maioria das vézes negativa. BLAND e WHITE (11) en-
contram essa inversio em 729 dos desvios para a esqguerda
ligados a coracoes transversais. A presenca de T3 positivo
nos cascs de desvio para a esguerda é encontrada nos casos
patolégicog, embora se encontre também em uma pequena
proporcio de casos normais. Seu valor dependera da po-
sicdo do coracdo; guanto mais aproximado estiver éste do
tipo horizontal, mais a positividade de T3 tera carater
anormal. PROGER(12) considera a prezenca de T3 positivo
em um obego como indice seguro de anormalidade. O mais
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razodavel, balancando as muitas opinides e os trabalhos
existentes a respeito, seria considerar essa combinacdo como
limitrofe entre o normal e o patolégico. Essa é a opinido
de PAZZANESE(13), entre outros.

A existéncia de um 52 profundo (fig. 8) ou de uma
grande amplitude de R1 e 52 (fig. 9) reforcam o carater
anormal do eitado acidente.

g

Oy ) . )
Fig. % — Desvio de eivo eléirico
pare 4 epquerda. Eragerede om-
plitude de Ry ¢ By. Ty ﬁﬂsiﬁvp,
Homem de §5 anoes — Hipertonia

benigna, obesidade,
Iy p
4 F

Og caracteres de T1 revestem-se de extraordinaria im-
portincia. A nfio ser no caso de uma dextrocardia congé-
nita, em que P, T e a deflexdo principal do QRS sio sempre
negativos, a existéncia de um T achatado, iscelétrico ou
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Fig. 10 — Desvio de eido pora 4 £50U8er:
dit. Brogerada amgplitude de Ry e 8.
Ty pogitive ¢ T achatado.
Mulher de 67 anos — hipertensdo arte-
rial pronusciede, com inswfigidnciz car
diaca. Fundo de dlho de tipo arterioes-
Ir: clerdtion, insuficidncia renal moderada
Aumento da sithueta cordigeq, com pre-
Jontinio Jo peatriculo esquerdo. Aoria
Sinucan, ongrogsada e Opacd.
I'IH-
.ir.i'l
I
i

Fig. 17 — Desvio ‘de eizo elfétrice para o esqiterda. Sz ¢ Ha
dominentes ; exagerada omplitude de 8z; Ty positive, Ty di-
figico (8T desnivelado pova boizo em Dsy.
Batrassistoles de tipe ventricwlar. Homem de 7§ anos —
cordiapatia gterocsclerotice, hiperfensdo grierigl moderada.



negativo em D1 traduz sempre uma situacio patoldgica. Ve-
rificou-se que casos de hipertrofia ventricular (observacoes
de MASTER(14) nos hipertensos, e muitas outras) acompa-
nhavam-se de T1 achatado (fig. 10), difdsico (fig. 11) ou
francamente negativo (fig. 12, 13, 14},

L1

Fig. 12 — Desvio de pizo elétrico pary a es-
gquerde.  Bragevada amplitude de Ry e '8a; T
positive em Dy e negative em Dy ¢ Da: RT
desnivelado em sentido oponente mator de-
Rexdo do QRE e concordente com T. Neste
cafo, M desnivel plus em Dy ¢ minus ém Iy
€ Da. Para os altéragies de § F, ver o

- cagitule V.

@8 Mulher de 50 anos — Menopausa, obesidade.
‘ dinbete sacarine, hipertensdo arterial de grou
médio.  Nenhwma wmanifestacio dolorosg pre-

cordial.

fig

.“-.r'

As alteracdes de T ajuntam-se as do segmento ST. Re-
sumindo, elas consistem em um desnivel de ST, acompa-
nhando o sentido de T. Hsse desnivel ¢ mais pronunciado
em D1 e menos em D3, onde pode falar. A situacao em D2
varia de acordo com o QRS. De um modo geral, pode dizer-
g2 que 0 5T e 0o T, nos casos extremos de hipertrofia ventri-
cular, opoem-ge em gentido & maior deflexiao do QRS Obser-
vem-se, para ilustracdo, a fig. 11, com 82 dominante e T2
positivo, e as fig. 12, 13 e 14, com R2 dominante e T2 ne-
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gativo. O desnivel de ST e a negatividade de T s&o sempre
menos pronunciados em D2 do que em DI1. E' necessdrio
nio confundir ésses aspectos com o8 que e obtém pela ad-
ministracio de digital (fig. 15).

Mg, 13 — Desvio de eizo elétrico
pare ¢ esguerde, Heagerada ampli-
tiwde de By e 8y T positive em Dy
e negative enm Dy e Da; 8T com
desnivel minus em Dy ¢ Do wndo
degnivelado em Dg (comparar cont
a Fig, 12). Para as allerocies de
L F, ver o capitulo V.
Homemw de *+ 65 anos — Hiperlen-
sfo arterial de graw mddio, atero
esclerose,

g

I.ig

4 F

Nos casos de desvio para a direita, nfo se pode transpor
gsimplesmente as coisag de D3 para D1, como poderia pare-
cer, pois T nunca é negativo em D1 nos casos de desvio
para a direita ligados a fatores constitucionais. No resto, a
analogia é grande. Os casos de grande hipertrofia ventri-
cular acompanham-se de T3 mnegativo, oposto & deflexdo
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CFy

Oy

Desvio de elxo eléfrico paro
i esguerda. R domingnte em Dy e 8 do-
winante em Dy, By moior do gue Ro;
T pozitive em Dy e negative em Dy e
Dy, 8T com desnivel minus em Iy & Do,
Fibrilagdo auriculor, Mulher de 62 gnoe
— Cardiopatin atersesclerdfica, obeyido-
de, hipertensdo arvterial moderada.

Fig, I — Desuio de eiro eléfrico pere o
egquerde. & dominante em 0y e 8 dominante
et g &y maior do gue R,

AT desnivelady psra Doize em Dy e D,
continuando-se com wnl pegitenn T positive,
Nigitalizacdo ofd 2 dics antes do tragado.
Mulher de §8 anos. — Obesidade, hiperten-
a0 arfericl moderedo,



principal do QRS, que, no caso, & R (fig. 16). ST acompa-
nha o T. Os acidentes em D2 comportam-se em estreito pa-
ralelismo com D3, As fig, 17 e 18 mostram doiz casos de
portadores de estenose mitral, com marcada hipertrofia do
ventriculo direito e fibriloflutter auricular.

¥4
N

Vi
D
Ty Vs
Fig. i — Desgvio do eizo elétrico pora o dirette.

& ndo chegr o ser doeminente em Iy, ignalando
em amplitude o K. Ry deminante; igucl o K.
T negativo em Dy e BT desnmivelodo, em séntido
oronente i maior deflerdo do QR S, em T e N,
Para o estude daog derivagies precordiots, wver
capituln V.
Mulher de 30 anos — eslenose milral e Insufi-
citncin mals estencse adrficas. Aumento ¢ cenfuado
da gilhuela cardicce. Aumenio da guricilo esguer-
dn, do ventrionls esouerdo o do wvin de deflivio
ita ventriculo direito.

A razao dessas alieracoes de ST e T nos poritadores de
hipertrofia ventricular tem gido muito discutica, sem que
haja até hoje acdirdo a respeito.

Alguns autores pretendem ser elas sinal de esclerose
corondria, enquanto outros falam em distiirbios metabdlicos
ligados a4 hipertrofia da fibra miocdrdica, sem gue =eja ne-
cessario presumir a lesao wvascular. ARLIE BARNES, da
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Mayo Clinic, criou para éstes casos o conceito de solre-
carga ventricular (ventricular strain), o qual, pela ampla
difusao que teve, merece uma explanacio mais detida.

Segundo este autor as alteracoes de ST e T, na hiper-
trofia ventricular, ndo dependem de lesdes artério ou arterio-
loesclerdticas, gue algumas vézes coexistem com tais anor-
malidades electrocardiogrificas, mas que outras muitas vézes

Fig. 17 — Desvio de eizo eldirico pirg o diretic. § dominante em

1y e B dominante em Dy, T poesitive em 0y ¢ Da e negativo em Dy,

Fibrilofletter auriculor, Homem de 23 anos — estencse mitral,

Surtog repefidos de cordite réewmdtico. Figado de estase, crises de
assistelin,

nao foram encontradas, em estudos histopatoldgicos cuida-
dosos, em casos cujos electrocardiogramas eram em tudo
semelhantes aos primeiros. Para BARNES, haveria uma in-
suficiénecia de trocas metabdlicas, com aumento da concen-
tragao de hidrogénio-iontes, o que levaria a uma alteracio
do estado fisiolégico da fibra micciardica cuja melhor des-
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criaciio seria a de um estado de fadiga (“which is best
described as a state of fatigue"(15). O autor descreve a s0-
brecarga ventricular crinica esquerda e direita. Quanto a
sobrecarga direita aguda (embolia pulmonar, por exemplo)

Iy

Ha

I

Fig. I8 Deswvio de eiro eldtrico para a direita.
& dominanie em I e B dominendie em Iy Hly
mator do gue Ko, T negativo em L.
Fibriloflutier auriculer. ¢ 3.° complexo ventricular
de D ¢ wme extra-sigtale,

Mulher de 20 anps — estenose mitral, Grande
gumento do  ouricwla  esguerda Hipertrofia do

ventriculo direitn, Figado de estase, irredutivel,

nao nos interessa aqui. Divide og electrocardiogramas de
gsobrecarga esquerda em tipicos e atipicos e os de sobrecarga
direita em Tipo 1 & Tipo II.
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O grande mestre WILSON, respondendo a uma pergunta
sobre se ligava as modificacoes de QRS e T, presentes na
hipertrofia ventricular esquerda, 3 uma esclerose corondria,
assim se expressa:

— Dr. WILSON — “Respondendo & pergunta formulada
pelo Dr. MAGEE, devo dizer que nio acredito sejam causa-
das por esclerose coronaria as alteracoes da onda T, fre-
guentemente associadas i hipertrofia ventricular. Os co-
nhecimentos atuais ndo justificam uma opinido definitiva
sobre sua causa.

Na hipertrofia ventricular direita, é comum encontrar-
se s0bre o lado direito do precdrdio complexoz cuja onda R
é muito ampla e sezuida por onda T negativa, Ainda que
nao tenha identificado éste achado com os complexos de
onda i ampla e onda T negativa que se encontram sdhre
o lado esquerdo do precordio, na hipertrofia ventricular es-
querda, ¢ minha impressio que a sua diferenca nfo ¢ funda-
mental. Hm muitos casos de hipertrofia ventricular direita
em gue complexos déste tipo sdo encontrados, nao hd motivo
para suspeitar lestes das artérias coronarias.

Devemos portantc considerar a possibilidade de que a
inversao da onda T na hipertrofia ventricular, é diretamente
causada por espessamento da parede muscular, da cavidade

rais atingida. O espessamento da parede, retardando a ati-

vacio da camada muscular subepicardica, provoea também a
demora na transicao da fase ativa para a inativa, causando a
jnverzao aa onda T em derivactes unipolares diretas oun das
proximidades do coracao (precordiais).

Quando essa é a causa em jogo, a inversfo da onda T
depende diretamente do aumento da area do complexo QRS
e conseqiientemente da amplitude e duracao da onda R,
como acontece no blogueio de ramo. Nem todos os casos de
ardiopatia hiperiengiva em que a onda R em D1 é negativa,
se encontram nesie grupo, pois gquande ha uma baixa per-
manente dg presgdo arterial ¢ o doente melhora, a onda T
em D1 =e torna pogitiva sem gue p complexo QRS se altere.
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K’ possivel que a hipertrofia muscular determine alte-
racoes das condicbes nutritivas, mesmo que as artérias co-
rondrias estejam integras, devido ao desequilibrio entre o
débito sanguineo, a massa muscular e o trabalho realizado.
B’ de se prever que a inversio da onda T por essa causa
serd permanente, a menos que p desaparecimento do esforco
extra determine uma regressao da hipertrofia e entio o com-
plexo QRS e a onda T se tornariam normais.

A oclusdo parcial ou completa da artéria pulmonar do
cao, feita por meio de uma pin¢a, provoca imediatamente o
desvio do segmento R—S8T em D2 e D3. Hste se atribui a
injuria aguda, e ndo se compara ao desvio permanente de
R—ST, presente em D1, na hipertrofia ventriculay esquerda.
F’ mais facil modificar-se a onda T, do que qualguer outro
componente do elecirocardiograma, e sio muito numerosas
as causas de alteracdo do processo de retirada de excitacio
ventricular,

(0 Dr. ARLIE BARNES, da Clinica Mayo, emprega o
térmo “sobrecarga ventricular” (ventricular strain) com re-
feréncias as alteracoes apresentadas pelo electrocardiograma
na cardiopatia hipertensiva. Penso ser um érro usar ex-
pressoes desta natureza referindo-se ao electrocardiograma,
O electrocardiograma resulta de processos de natureza fisico-
quimica e ndo depende de fenémenos mecanicos. As suas
alteragGes serdo interpretadas em térmos de invasio e re-
tirada do processo de excitacio. Nenhuma expressio ana-
tomica ou mecanica poderd ser usada no diagnostico elec-
trocardiografico, a menos que seja estabelecida uma perfeita
correlacdo entre os fendmenos elétricos e os mecinicog on
anatomicos; ou quando os distirbios de invasio e retirada
do processo de excitacio tenham uma relacio evidente com
a alteracdo anatomica.

Na minha opinido, qualquer afastamento déste principio
conduzird a electrocardiografia, como ciéneia, a inevitdvel
descrédito, a confusfio ilimitada e fracasso. Por essa razio
acredito que a expressao “lesao coronariana” (coronary di-
sease) nunca deveria ser usada na interpretacdo do electro-
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cardiograma, exceto quando ag suas alieracoes sejam tipicas
de enfarte do miocardio, ou sugestivas de isquemia transito-
ria do miocardio, durante a-crise de angina pectoris.”

Como ilustracio do assunto, apreéemarem@s ainda o©
caso da fig. 19, em que se podem comparar o tracado de fe-
vereiro de 1938, com T1 positivo, ST normal e T3 negativo,
com o de junho de 1944, em gque ST1 e STZ apresentam um
desnivel oponente a R, T1 achatou-se, T3 tornou-se positivo
2 ST desnivelou para cima. A inspiracao forcada apenas
reduzin um pouco a amplitude de 33 (ver capitulo seguinte).
Issn mostra o carater evolutivo e progressivo das alteracOes
assinaladas.



IV

As variacoes respiratorias do electro-
cardiograma e sua utilizacao no diagnoéstico

da hipertrofia ventricular



Desde os primodrdios da Electrocardiografia, Einthoven,
Waller e outros haviam percebido que os diferentes acidentes
do electrocardiograma podem variar de acordo com as diversas
fases do ciclo respiratorio. Hssas variacoes se verificam em
qualquer derivacao, mas sdo muito mais acentuadas em D3 do
que nas outras, g tal ponto que os estudos sébre o assunto quase
que se circunscrevem a esta ultima, fazendo apenas ligeiras
referéncias as variacoes expiratorias em DI,

O tracado de D3, tomado nas condicOes respiratorias
habituais, aproxima-ge mais do tracado obtido em expiracio
for¢ada que do obtido em inspiracio maxima. Para descobrir
0 maximo de alteracbes emprega-se, por conseguinte, esta
ultima.

A técnica é muito simples. Obtida D3 standard, deixa-ze
o aparelho ligado e faz-se com gue o paciente inspire profun-
damente, sustendo apos a respiracao. Repete-se entao D3.
Temos verificado que o8 pacientes tém uma certa tendéncia a
contrair a musculatura dos bracos, apoiando-se fortemente na
mesa de exame ao mesmo fempo que inspiram. Para evitar
ésse inconveniente, que determina interferéncia no tracado, é
conveniente explicar a manobra ao paciente ¢ treind-lo, antes
de comecar o exame,

O abaixamento pronunciado do diafragma, que se verifica
em inspiracao profunda, modifica a posicio do coracdo, gque
se aproxima da vertical. Os acidentes electrocardiograficos
devidos & posicdo transversa (83 profundo, Q3, T3 negativo)
gerao, portanto, influenciados em maior ou menor grau e, com
éles, a avaliacio do eixo elétrico.

A fig. 20 mostra um QRS3 de pequena amplitude, do tipo
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vibratorio, que se transforma num R3 amplo, quase igual a R1,
enquanto T3, de isoelétrico, se torna francamente positivo.
Na fig. 21, nota-se coisa semelhante quanto ao QRS, enquanto
sdo pequenas as modificacoes de ST e T.

Dy
D
Fig. 20 — Prova de inspracdo forcada
D fver o textol.
Dy insp.




ORI -

Iy
I
I Wig, 21 — Prova do inspivagio forgedao
fuer o texto).
Dy oinsp.
4 F

50 anosg, acometido fregiientemente de angina de esforco, a
inspiracio exagera a negatividade de T; o QRS modifica-se
cOomo anteriormente,

As estatisticas mostram que og coracdes com desvio de
eixo para a esquerda devido a posicao do coracio, corrigem
ésse desvio com a inspiracdo, em uma boa percentagem de
casos. A reciproca é que tem maior interésse pratico: quando
a inspiracao profunda faz desaparecer um desvio de eixo para
a esquerda, é muitissimo provivel (96% dos casos, segundo
GONZALES VIDELA-16) que se trate de uma variaciao devida
4 posicio do coracdo e ndo a hipertrofia. HKmbora as percen-
tagens de outros autores e a nossa propria experiéncia nao



AT ) BN

sejam tao categoricas, a afirmacdo conserva uma grande
parte do seu valor.

Quando, ao contrario, o desvio de eixo é devido a causas
patologicas, a inspiracio forcada raras vézes consegue modi-
fica-lo e até, algumas vézes, o exagera. Nas figuras 23 e 24
vemos dois exemplos de QRS3 difisico, com S dominante, o
qual perde amplitude, em beneficio de R, com a inspiracio.
No primeiro caso, trata-se de uma senhora moca, com aparelho

Dy i Iy Do insp.

Fig. 22 — Prova de inspiracdo forcadda. Reparar como I
standard ¢ semelhanic nos dois iracedos. Ew ambos o QRS
em M ilransforma-se num R, No primeiro, estudante de me-
dicing, scm moldstia cardiovascular, Ty torna-se positive. No

segundo, homem maduro, acometido de crises de angina de
esforco, a negebividade de T. aumenta.



— 65 —

hi casos de lesao corondria indubitiavel em que éste acidente
se modifica amplamente com os movimentos respiratorios.
O tracado da fig. 26 pertence a um homem de 48 anos, grande
fumante, molestado por dores precordiaiz ao esforco. Man
grado o quase desaparecimento de W3, a persisténcia de T3

Iy
L3
Dy
D Fig, 23 — Prova de inspiracdo Forpada,
e fver o texla).
Iy dnsp,
L

somada so achatamento de T2 mostram que se trata de um
coragio patoldgico. O paciente da fig. 27 fora acometido, trés
anos antes, de enfarte do miociardio. 0O Q2 se manteve com
a inspiracan. Begundo a nossa experiéncia, isto sncede mais
vézes quando, além de Q3, hA também um Q2 suficientements
marcado, como no caso.

5 — H. M.
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Dissemos, de inicio, que o abaixamento do diafragma era
o causante das modificacoes respiratorias do electrocardio-

Muito embora seja essa a opinido mais geralmente

grama.
CONDORELLI

aceita, ela nado é compartilhada por todos.

Iy

Dy

(v

Irg insp.
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21 — Provae g2 inspiriedo forcado.
fver o texto).

Dy
ih
Dy
Do
D insp.
§ F Dy
Iy insp.
Fig. 260 — FProvae de nsplracdeo foreoda.,
frer o teriol, LR
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(citado por VIDELA) afirma que as varia¢oes sao devidas a

alteracoes do tono do sistema nervoso vegetativo, ligadas aos
movimentos respiratérios. SCHLOMEKA e SCHMITZ (17)

ny

L
. L
g
‘[I_
Ds sy, a
Fig. 2% — Prova de inspiracdo forcada. Segiela de enfarte

do miocdrdio, tipe Qp Ty

sustentam que a razdo principal de tais alteracdes electrocar-
diogrificas reside em variacdes hemodindmicas. A inspiracao
criaria um maior obstidculo no territorio da pequena crenlacan,

e
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elevando a pressdo no territorio da artéria pulmonar e solici-
tando mais fortemente o ventriculo direito. Outros autores
fazem referéncia a modificacbes da pressao intratoracica, do
afluxo de sangue para o sistema corondrio, ete. As alteragoes

Iy

D

Dy

I 3 insp.

Fig. #8 — Prove de inspivagdo forcade. A fregidncia
diminui de T4 para .

do contato do coracio com og drgaos vizinhos bons condutores
cio também invocados, sobretudo depois dos trabalhos de
KATYZ e ACKERMANN. As autoridades de mais péso, como
PARDEE (loc. cit.) e SCHERF (18), ligam o fato A rotacao
do coracao sobre o seu eixo longitudinal. Para um ohservador
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que olhasse a ponta do coracdo, a rotacao se faria no sentido
dos ponteiros de um relogio durante a ingpiracao e em sentido
contrario durante a expiracao.

A fig. 28 mostra um electrocardiograma cuja freqiiéncia

Fig
Do
Fig. 20 — Prova de inspiragio. for-
cada.  Aumento do espage QT (de
Ds 0,30 seq. para 045 seg.)
Dy insp.
4 F

caiu de 75 a aproximadamente 60, com a inspiracao profunda.
Efeito de excitacio vagal? Isgo em todo o caso, nao prova que
a alteracio dos acidentes obedeca a mecanismo identico. Na
fig. 29, é notavel o aumento de QT, de 0,36 seg para 0,48 seg,
com pequena modificacao de freqiiéncia (de 88 para 82 bati-



mentos). O alongamento se féz sem modificacio de T, que
permanece sensivelmente igual,

0 emprégo da prova da inspiracio forcada nos casos de
desvio para a direita é bastante menos elucidativo. Sao,
porém, os casos em que ela é menos necessiaria, pois a norma-
lidade varia aqui entre limites muito mais esireitos.



Diagnéstico da hipertrofia ventricular pelas
derivacdes precordiais multiplas e derivacoes

unipolares das extremidades



O emprégo das derivacdes standard no diagnostico das
hipertrofias ventriculares levava os investigadores a resulta-
dos dificeis de explicar e, algumas vézes, aparentemente para-
doxais. Tal era o caso de pacientes com sinais indubitdveis
de hipertrofia ventricular esquerda e que apresentavam um
electrocardiograma com eixo elétrico normal e mesmo des-
viado para a direita.

Como ¢ sabido que a insuficiéncia ventricular esquerda
€ a causa mais fregiiente de sobrecarga do ventriculo direito,
pensou-se explicar aquela discordincia por éste fato, Dizia-se
que © individuo com hipertrofia ventricular esquerda podia
apresentar um desvio de eixo para a direita porgque havia,
simultdneamente, uma hipertrofia do ventriculo direito, a qual
conseguia sobrepujar o efeito elétrico da outra cavidade, Che-
gou-se, inclusive, a invocar razdes anatomicas de um maior
contato com a parede precordial por parte do ventriculo di-
reito, para explicar aquela anomalia.

() habito de obter uma tnica derivacdo precordial, 4R, 4F
ou outras, ndo esclareceu em nada a confusdo reinante 2 levon
algung autores, mesmo os de regular projecio cientifica, a
concluir pela nenhuma valia das derivacoes precordiais no
diagnostico da hipertrofia ventricular.

O emprégo das derivactes precordiais mualtiplas, devidas
sobretudo ao génio de FRANK N. WILSON, veio esclarecer o
problema, dotando a electrocardiografia de recursos mauito
superiores aos fornecidos pelas derivacOes classicas, tanto no
capitulo das hipertrofias ventriculares como no que diz res-
peito aos bloqueios de ramo e enfartes miocardicos. Talvez
nao seja demasia uma rapida recordacao dos fundamentos



sCbre 0s quais repousa a obtencao das derivacoes precordiais.

Admite-se que a onda de excitacio propagada ao longo da
fibra muscular desloca-se eletrizando negativamente os pontos
atingidos e induzindo potenciais positivos nas zonas imedia-
tamente em contato com as primeiras e ainda inativas. HEm
outras palavras, a onda de excitacdo se propaga de tal forma
que, se a considerarmos dotada de cabeca e cauda, desloca-se
no sentido da cabeca, empurrando adiante de si uma zona de
potenciais positivos e deixando na sua passagem e em direcao
A4 sua cauda uma zona de potenclals negativos,

Nos trabalhos experimentais, executados especialmente
em cass, obtém-se as derivacgdes diretamente da superficie
epicardica, por intermédio de um pequeno electrédio. Sao as
chamadas derivacoes diretas. A forma do complexo ventricu-
lar nmessas derivacoes poderd ser prevista, tendo em conta o
que expusemos na alinea anterior. A excitacio, vinda ao
longo dos ramos do feixe de His e espalhada pela réde sub-
endocardica de PURKINJE, progride através da massa da
musculatura ventricular em sentido centrifugo, isto ¢, da ca-
vidade ventricular para a superficie epicardica. O septo in-
terventricular @ ativado dos dois ladog ao mesmo tempo e suas
variactes de potencial se anulam. Imaginando um electrodio
colocado sObre a superficie epicArdica de um ventriculo, ésse
electrodio serd influenciado sobretudo pelas variacoes de po-
fencial do musculo subjacente, ja que a influéncia elétrica de-
cresce na razdo inversa do cubo da distancia. Por conseguin-
te, imaginando que a onda de excitacio progride, através da
massa da parede ventricular, da cavidade ventricular em di-
recao ao electrodio, éle comecara recolhendo os potenciais
positivos “empurrados” pela cabeca da onda de excitacao.
Sua eletrizacdo positiva ird em crescendo, até que a onda de
excitacdo atinja a superficie epicirdica onde estd o electrodio.
Nessge instante, éle passa do maximo de potencial positivo para
0 maximo de potencial negativo. Num tracado em que as
deflexdes acima da linha isolétrica correspondam a potenciais
positivos e vice-versa, ésse fenomeno se traduzira por uma
detlex@o inicial positiva, seguida de uma brusca deflexao que



atravessa a linha isoelétrica e penetra no campo negativo, para
terminar por uma deflexfio final ascendente que atinja a linha
isoelétrica.

A deflexao brusca determinada pela negativacao subita
do electrédio explorador ¢ chamada deflexfio intrinseca. Os
acidentes que precedem ou seguem a esta sio chamados defle-
X028 extrinsecas.

No homem, como é 6bhvio, ndo e poderia pretender a ob-
tencao de derivacdes diretas. Temos que contentar-nos com
as derivaches chamadas semidiretas, em gque o electréodio ex-
plorador € colocado em diferentes pontos do precordio, tendo,
entre éle e a superficie epicdrdia, a parede precordial e ag
partes moles subjacentes, Estas formacdes e a distincia maior
da superficie epicdrdica fazem com gue o0& resultados obtidos
nao sejam exatamente superponiveis aos fjue =e conseguem
com as derivacoes diretas. Dai o fato de chamarmos a estas
derivagoes semidiretas. A deflexdo correspondente 2 deflexio
intrinseca é chamada por WILSON “intrinsic-like deflection’,

O electrodio explorador deve ser unido a um outro, deno-
minado indiferente. As primeiras tentativas, com os dois
electrodios colocados no precérdio ou, experimentalmente, na
superficie epicardica, davam origem a curvas as mais variadas
e impossiveis de interpretar, dado que as variacdes de potencial
chegavam mais ou menos simultdneamente aos dois electro-
dios. A colocag@o do electrddio indiferente numa regifio afas-
tada do precordio (bracgo direito, braco esgquerdo, perna es-
querda ou regiao escapular esquerda.) permitia a obtencio
de curvas ji plenamente utilizadveis na pratica. Restava, po-
rém, o problema das variacdes de potencial no electraodio indi-
ferente, as quais, embora muito menores do que no electrodio
explorador, nao eram nulas, fazendo com que, em verdade,

registragsemos as diferencas de potencial entre duas zonas
- eletricamente ativas. HEsze inconveniente nfio perturba o
estudo de uma curva precordial feito grossu modo, mas difi-
culta uma andlise mais fina dos acidentes. Para obviar a
egta imperfeicao, WILSON ideou um electrodio indiferente de
potencial O, utilizando o recurso de unir as trés extremidades
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a uma central, por meio de fiog em que estivessem intercaladas
registéneiag de 5.000 Ohms, Esse electrodio recebeu o nome
de central-terminal e as derivagdes obtidas por meio déle de-
nominam-se unipolares e s@o designadas pela letra V. Em-
Lora nio se possa dizer que o potencial do central-terminal é
rigorosamente zero, o caleculo demonstira e a experiéncia con-
firma gque nfo atinge limite superior a 0,3 de milivolt, o que
é praticamente desprezivel.

GOLDBERGER demonstrou que nio é necessarip inter-
calar resisténciag de 5.000 Ohms para obter o potencial zero.
Sua opinido, hoje em dia aceita por WILSON, simplificou a
construcido do central-terminal, que se reduz a trés fios unidos
per uma extremidade, enquanto as extremidades livres vao
ter aos electrédios do braco direito, braco esquerdo, & perna
esquerda.

Para obter as derivacbes precordiaig unipolares, liga-se
o cabo correspondente ao eleetrédio indiferente com o cen-
tral-terminal e o outro cabo ao electrodio precordial. A
téenica corrente, também por nos adotada, liga o cabo do bra-
co direito no central-terminal e o cabo da perna esquerda no
electrodio precordial, colocando o comutader de derivacoes
em D 2. B claro que outras corbinagdes sio possiveis, desde
que se respeite a condicio de gque uma variacdo de potencial
positiva corresponda a uma deflexdo para cima da linha isoe-
létrica.

Utilizaram-se ogutrora os mais variados pontos da regiao
precordial, como sitios de eleicdo para a tomada dag deriva-
cbes. As instrucdes baixadas pela Comissdo Mista da American
Heart Association e da Sociedade de Cardiologia da Gra-Bre-
tanha e Irlanda padronizaram ésses pontos, reduzindo-os a
seis: ponto 1, chtido na uniao do guarto espaco intercostal
direito com o bordo esternal; ponto 2, na unido do quarto es-
paco intercostal esquerdo com o bordo esternal; ponto 3, na
metade da linha que une o ponto dois ac ponto 4; ponto 4, na
intersecio da linha hemiclavicular com o quinto espaco inter-
costal esque lo; ponto 5, na intersegio da linha axilar ante-
rior com a horizontal tracado do ponio 4; ponto 6, na inter-
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secao da linha axilar média com a linha horizontal tracada
do ponto 4. Apesar de as insirucdes sgerem suficientemente
claras, alguns autores costumam errar na determinacao dés-
ses pontos, em especial dos pontos 5 e 6, que pretendem loca-
lizar seguindo os espacos intercostais, o que nao consta abso-
lutamente das recomendacoes. No que ge refere ao ponto 4,
WILSON considera que pode ser tomado levando em conside-
racio a sede do ictus cordis.

Sendo a deflexdo pré-intrinseca oriunda da ativacio do
electrodio explorador durante o tempo em que a onda de ex-
citacao atravessa a parede ventricular, é compreensivel gue
a duracio e amplitude da mesma dependam da espessura da
dita parede. Nestas condicoes, a deflexdo obtida por um
electrodio colocado na superficie do wventriculo direito ou na
regido precordial correspondente, deverda ter uma duracao
menor & ser menos ampla do que a deflexao obtida sdbre o
ventriculo esquerdo ou regifo precordial correspondente. E
0 que a pratica verifica. Os tracados normais obtidos nos pon-
tos V1 e V2 caracterizam-se por uma deflexao pré-intrinseca
ou onda R pequena, & qual se segue a deflexao intrinseca, sob
forma de um S profundo, cujo ramo ascendente constitui a
deflexao post-intrinseca. Os tracados obtidos nos pontos V &
e Vb6 caracterizam-se por uma onda R ampla chegando a
deflexao intrinseca 0,02 ou ,03 de segundo mais tarde. Nas
regites a esquerda da ponta, a deflexfo intrinseca pode nio
ultrapassar a linha isoelétrica, ndo havendo portanto onda
8. Designando os acidentes com letrazs maidasculas ou mi-
nusculas, coenforme a maior ou menor amplitude, podemos
dizer que o QRS de V1 e V2 é do tipo rS, enquanto o QRS
de V5 e V6 & do tipo Rg, ¢R ou qRs. Entre os pontos ex-
tremos, ha uma zona de transicao, correspondente a V 3, em
aque os complexos sao do tipo RS.

Sabemos que, normalmente, existe um predominio em
nézo e em espessura do ventriculo esquerdo sdbre o dircito.
A hipertrofia do ventriculo esquerdo nao causgard, portanto,
ruais do gue o exagéro dessa condicdo normal. A direita do
precordio, em V1 e V2, teremos um S mais profundo do
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gue o normal, podendo vir ou ndo precedido de um pegueni-
no K. A zona de transicao desviar-se-a mals para a esquerda,
aproximando-se da ponta; em V 3, teremos ainda QRS :ze-
melhante 4s derivacdes da direita do precérdio. Em V5 e
V 6, obteremos um R muito mais amplo do que o normal e
a deflexao inirinseca chegzari atrasada de pelo menos 0,05

D] Fl
.Ug T-r.-l
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Fig, 3 — Desvio de eleo eldftrice para o esguerde, com Ta positive e Ty
achatado (ver texto),
Homem de L) anos, Obeso, aleoolista, Tensdo arferial normal,

de segundo. Nestas 0ltimas derivac¢oes, poderemos ter um
@ mais ou menoz profundo. T apresenta-ze difdsico ou ne-
gativo.

Na hipertrofia do ventriculo direito, ao contririo, fica
destruido ou diminuido o predominio do ventriculo esquerdo
20bre o primeiro, o que inverte a forma das curvas. Nos
pontos 4 direita do precérdio, obteremos um R amplo, Q estd
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presente muitas vézes, nao hi geralmente S e T & negativo.
A esquerda do precérdio, teremos complexos caracterizados
por um R pequeno acompanhado de um S profundo.

A duracdo do QRS pode estar ligeiramente aumentada,
chegando até 0,12 de segundo. Esse ¢ um dos elementos de

I )
T’l
Da ¥y
Vi
Fig. 31 — Desvio do eizo elétrico para o esquerda (ver texto).
Mulher de 56 anos — QOhesidade moderada. Ndo he final de moldéstia

cardiovasoular,

diagnostico diferencial com os blogueios de ramoe, em gue
a duragao é bastante maior. Em se tratando da hipertrofia
ventrienlar esquerda, a presenca de @ em V5 e V6 exclui a
posgibilidade de um blogueio de ramo esquerdo. A distincio
entre hipertrofia ventricular direita e bloqueio incompleto
do ramo direito as vézes nio pode ser feita. O blogueio com-
pleto de ramo direito apresenta, & direita do precordio, um

6 — . MM,
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profundo entalhe de R que absolutamente nfo aparece na
gimples hipertrofia direita.

A fig. 30 mostra um tracado com desvio de eixo para
a esquerda, T 1 achatado e T 3 positivo em que as derivacdes
precordiais ndo revelam sinais de hipertrofia ventricular

I
Fi
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Dy ¥
Fig. 32 — Desvio de eizo elétrico para o esquerda com Ho

marcede e Ty positivo, Deslocamento de zona de transicdo po-
rir g esquerda,
Homem de 50 anos — Hipertensdo arteriol de graw mddio.

esquerda, mas sim alteracdes de T. Na figura 31, nio temos
tampouco alteraces significativas das precordiais; trata-se
de uma senhora de 56 anos, um pouco obesa e sem sinais de
cardiopatia. A fig. 32 mostra a zona de transicio desviada
para a esquerda, pois 5 ainda é dominante em V 3; faltam
outros ginais de hipertrofia. O tracado da fig. 33 é de uma
senhora de aproximadamente 70 anos, obesa, com hiperten-
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sdo arterial de grau médio e manifestactes imputiaveis a uma
cardiopatia atercesclerdtica. As derivacoes standard mostram
um desvio de eixo elétrico para a esquerda, com o tipo de
alteracoes gue BARNES denomina de sobrecarga ventricu-

In

La
Fig. 33 ~— Desvio de eizo elétrico para
it esquerdn, Sineis de hiperirafic vem-

s tricular esquerde., As derivacdes wuni-
rolares doz erfremidodes diste coso
correspondem o lelra 0 da fig. 35,

Va

Vs

lar. V 2 apresenta ausénecia de R e uma deflexio negativa
profunda, seguida de ST com desnivel oponente. Em V5§,
temos um R de grande amplitude, cujo ramo ascendente dura

"

0,06 de segundo. T é& megativo, com ST desnivelado em sen-
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tido oponente 4 maior deflexio do QRS. A duracdo déste é de
0,10 de segundo. Na fig. 34, temos o electrocardiograma de
uma paciente de 35 anos, com hipertensao maligna, insufi-
ciéncia renal incipiente, lesdes de fundo de 6lho do tipo 2
de KEITH ¢ WAGENER ¢ hipertrofia ventricular esquerda

Fig. a4 — Hipertrofiz ventricular esguer-
da, sem desvio de eixzo eldtrico.

evidente ac exame radiologico. As derivacoes standard mos-
tram um eixo elétrico normal. A situaciao de ST e T lem-
bra o quadro da sobrecarga ventricular esquerda crdnica, va-
riedade atipica, de BARNES, sendo que, aqui, T 3 é também
negativo. 4F mostra um R anormalmente amplo e um T
negativo, expressande a hipertrofia ventricular esguerda da
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qual nao pudéramos ter indicio seguro nas derivacoes clas-
sicas.

As derivacoes standard resultam das combinacoes pos-
siveis entre dois de trés pontos praticamente eguidistantes
do coracdo: o braco direito, o braco esquerdo e a perna es-
querda. Dizemos praticamente egilidistantes porque WILSON
e outros pesquisadores demonstraram gque oz potenciais sao
praticamente og mesmos gquando nos afastamos mais de 26
cu 20 centimetros do coraciao, em qualquer sentido. A reuniao
de dois désses pontos fornece-nos, pois, um itracado que ex-
prime as diferencas de polencial existentes em ambos, sem
(ue possamos geparar o que cabe a um e a outro. Aplicando
a mesma téenica empregada por WILSEON para a exploracao
do precordio, KOSSMANN e JOHNSTON (19) colocaram o
electradio explorador em cada membro, obtendo assim deri-
vagdes unipolares dos membros, também denominadas poten-
cial das extremidades.

Essas derivacGes representam uma tiransicdo entre as
derivacdes standard e as precordiais unipolares, permitindo
o estudo comparativo de umas e outras. A técnica original
consigtia em colocar o electrodio explorador s6bre o membro
cujo potencial se pretendia determinar, enguanto o electrodio
indiferente era constituido peleo central-terminal de WILSOQN.
Essa téenica tinha o inconveniente de obter complexos de
amplitude muito peguena, o que obrigava a alterar a ampli-
ficagdo do galvandmetro, no sentido de conseguir tracados
facilmente analisdveis., GOLDBERGER idecu umsa modifica-
¢ic gue nao exige mudancas na amplificac2o do galvanOme-
tro, pois a propria disposi¢io dos contatos faz com que a am-
plitude figue aumentada 1 1% vez, sendo o potencial de 1
milivolt representado por uma deflexao de 1% cm, com a
padronizacdc normal. Sua técnica consiste em dczsprender o
cabo do ceniral-terminal ligado ao membro cujo potencial se
procura, O inconveniente do processo reside na necessidade
de estar conectando e desconectando os cabos, 0 gue alonga e
dificulta a tomada de tracados nos servigos de movimento
mais intenso. Coneiderando og inconvenientes apontadoz nos
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Vi al L aVF

Fig., 3% — Pogipdes electrocardiogrdficas do cora-
pdo, determinadas pelas derivagdes unipolaves das
ertremidedes: A) verticel; B) semivertical;, ©)
intermédia; D) semihorigontiel; K) horvizontal

dois proceszos e optando pela técnica de GOLDBERGER, por
permitir trabalhar sempre com a mesma amplificacdo, idea-
mos um seletor especial de derivacdes, que permite a tomada
tanto de derivacdes standard, como de derivacoes unipolares
comung ou derivacoes unipolares aumentadas das extremida-
des, por meio de um gimples giro do comutador, tal como se
faz em todos os aparelhos para as derivagbes standard.
Baseando-se nas alteracdes obtidas com os potenciais
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das extremidades em pacientes cujo coragido era normal, e
cujas derivacdes precordiais unipolares nio acusavam anor-
malidade, a escola de WILSON individualizou cinco diferen-
tes tipos do que chama posicio electrocardiografica do
coraciio. Considerando gue a deflexfio principal do potencial
do brago direito (VR) é sempre negativa, comparam os
polenciais do braco esquerdo (VL) e da perna esquerda
(VE). Consideram ésses complexos como semelhantes g V1
e V2 quando sdo do tipo rS e zemelhanies 5 V5 e V6 gquando
sdo do tipo R ou Rs. Desta forma, assim descrevem os
cinco tipos:

Posicio vertical: os complexos ventriculares de VL. sio
semelhantes a V1 e V2 e o8 complexos ventriculares de VI
sa0 semelhantes a V5 e V6.

Posicio semivertical: os complexos ventriculares de VL
sdo de pequena amplitude e os complexos ventriculares de
VE sdo semelhantes a V6 e V6.

Posi¢io intermédia: os complexos veniriculares de Vi
e VI sa0 semelhantes e se parecem em forma e tamanho a
V5 e V6.

Posiciio semihorizontal: os complexos ventriculares de
VL séo semelhantes a V5 e V6 e o3 complexos ventriculares
de VF sao pequenos.

Posicio horizontal: os complexos ventriculares de VL
sd0 semelhantes a Vb6 e V6 e os complexos ventriculares de
VF sdo semelhantes a V1 e V2,

A essas cinco posicdes, o2 cardiologistas de Ann Arbor
acrescentam uma sexta, posicdo indeterminada, em que nio
ha relacdo visivel entre os complexos ventriculares das deri-
vacOes precordiais e das derivacdes das extremidades, A
fig. 35 reproduz os cinco tipos de posicic do coracio con-
forme ésses conceitos.

WILSON adverte gue, mau grado as relacOes estreitas
existentes entre a posicdo anatémica e a posicio electro-
cardiografica, os dois conceitos ndo devem ser superpostos,
podendo inclusive variar a posicdo electrocardiogrifica en-
quanto 2e mantém imutiavel a posicio anatomica. Com esta
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ressalva, podemos abordar o problema da aparente discor-
dancia entre hipertrofias ventriculares e desvios do eixo

elétrico.

Congiderando o cago de coracoes sem hipertrofia ventri-
cular, observa-se que, quando hi desvio de eixo elétrico para
a direita, o potencial do braco esquerdo é semelhante ao que
se obtém nosz pontos precordiais correspondentes ao ventri-
culo esquerdo, enquanto o potencial da perna esquerda se
aproxima do obtido nos pontos precordiais correspondentes
ao ventriculo direito. Tudo se passa como se o ventriculo
eéquerdo enviasse o seu potencial para o braco esguerdo,
enquanto o ventriculo direito enviaria o potencial para a
perna esquerda,

WILSON acredita que essas variacoes dependem da po-
sicio do coragio e niio de fatéres ligados ao proprio oOrgao.
Se imaginarmos uma hipertrofia do ventriculo esguerdo em
um coracdo horizontal on semihorizontal, compreenderemos
facilmente que haja desvip de eixo elétrico para a esquerda,
pois o ventriculo hipertrofiado envia o seu potencial para o
braco esquerdo, ao passo que o ventriculp direito se respon-
gabiliza pelo potencial da perna esguerda. A medida que,
com o mesmo grau de hipertrofia, tivermos um coragido mais
e mais aproximado da vertical, a situacdo do eixo elétric
ir-se-4 modificando, até gue, com um coracdo vertical, tere-
mos um desvio de eixo elétrico para a direita, pois o ventri-
culo esquerdo hipertrofiado envia o seu forte potencial
positivo para a perna esquerda, ao passo que o ventriculo
direito serd responsavel pelo potencial negativo do brago es-
guerdo.

GOLDBERGER concebe a génese dos acidentes veniri-
culares, nas derivacdes unipolares precordiais e das extire-
midades de uma forma um pouco diversa da de WILSON.
Sua interpretaciio, muito interessante, assim como os tipos
de desvio de eixo e de curva de hipertrofia ventricular que
individualiza nas derivacdes unipolares das extremidades, ne-
cessitam de uma revisio mais ampla, o que escapa ao quadro
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do presente trabalho. A fig. 36 corresponde a um paciente
de 43 anos, obeso, com hipertensio vermelha, sem altera-
cdes de fundo de 6lho e com bom funcionamento renal. As
derivagGes unipolares das exiremidades mostram um ¢ora-
cao em posicio horizontal, As derivagoes precordiais sig
caracteristicas de uma hipertrofia ventricular esquerda, com
5 profundo a direita do precordio, desvio da zona de tran-
gicao parn além de D3, R amplo nas derivacoes da ponta e

.“1 }J: F aVi aVi a¥VF

L

L. & O E U &
Fig. 30 — Desvio de eiro eldtrion Lora a esquerda, Hipertrofia ventriculor esguerid,
Posigdo hovizontal do coracdo.
As duas derivacdes inferiores correspondem @ potenciais colhidos no regido
supraclaviculer esquerda (L. 8. €L) ¢ hipocdndrie direito, nag vizinhancas do
ponto cistico (R, U, A.),
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Fig. 37 — Desvio de cize eldtrico para a esquerdda. Hipertrofic ventricu-
lar esguerdo, Posicdo hovigonial do coracdo.

T negativo a partir de D4. A fig. 37 corresponde a4 fase
final de uma hipertensdo maligna, numa senhora de 53 anos,
com lesdes de fundo de 6lho do tipo 4 de KEITH e WAGE-
NER, insuficiéncia renal e grande hipertrofia ventricular
esquerda ao exame radiologico. As derivacOes unipolares
das extremidades mostram um coracao em posicao horizon-
tal, enquanto as derivacdes precordiais sao caracteristicag de
hipertrofia ventricular esquerda. A fig. 38 corresponde igual-
mente &4 fase terminal de uma hipertensao maligna, num
homem de 32 anos, com lesdes de fundo de 6lho do tipo 4,
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Fig. 38 — Desvio de eixo elétrico parg o eaguerda, Hipertrofia ven-
triculer esquerde. Posicdo intermddio do COTACIo,
i obligue anterior esquerde, as trés setas vizinfios de posta qssi-
noelam @ regido do anewrisma venfricular.
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insuficiéncia renal e hipertrofia ventricular esquerda visivel
ao exame radioldégico. As derivacdes das extremidades mos-
tram uma posicio do coracdo colocada entre a posicdo in-
termédia e a posicio semivertical, aproximando-se mais
da primeira. As derivacgdes precordiais unipolares sao ple-
namente caracteristicas de um procesgo de hipertrofia ven-

Iy Ity Dy aVE aVL aViE

¥, Va V3 V4 Vi Vi

Fig., 39 — Iesvio de eizo eldtrico poreg ¢ esgquerde. Hipertrofia
voantricnler esquerdd, Pogicdo semivertical do coragdo.

tricular esguerda. O exame radioldgico, em incidéncia OAE,
mostrave uma saliénecia anormal do contdérno ventricular
egquerde dando a impressao radioscopica de uma placa fi-
brosa, seqiiela de um enfarie de miocardio cicatrizado., A
fig. 39 pertence também a um caso de hipertensao maligna,
num homem de 43 anos, com lesoes de fundo de 6lho do tipo
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3, bom {funcionamento renal e hipertrofia ventricular es-
guerda visivel ao exame radiologico. As derivacoes unipo-
lares das extremidades mostram um coracdo em posicao
semi-vertical, enguanto que as derivac¢oes precordiais re-
velam uma hipertrofia ventricular esquerda. Os trés tra-
cados da fig. 40 cerrespondem ao mesmo paciente, homem de
mais de 70 ancs, brevilineo esténico, com hipertensao ar-
terial moderada e manifestactes imputdveis a uma cardio-
patia aterocsclerdtica. O primelro tragado mostra um desvio
de eixo elétrico para a esquerda com desnivel oponente de
ST em D1 e D2, acompanhado de T negativo nessas deriva-
coes, enguanto T é positivo em D3, A circunstincia do
QRS, em D3, ser constitufdo por uma 0Onica fase negativa,
sugcita o velho problema de se esta fase corresponde a um
Q ou a um 8. Na auséneia de alteractes coneomitantes de
T3, e considerando a negatividade de T nas precordiais, sus-
citou-se a duvida de se se {rataria de uma oclusdao coronaria
ou de um tracado de hipertrofia ventricular esquerda, com o
aspecto da chamada sobrecarga ventricular. A obtencido do
tracado n.” 2, vinte e cinco dias apos, com as alteracdes que
evidencia, mostrou que se tratava efetivamente de uma oclu-
g0 coronaria, de acordo, alids, com os dados clinicos. Um
ano apos, foi obtido ¢ terceiro tracado, depois de nova crise
dolorosa, significativa de um nove enfarte, de cujas conse-
giiéneias veic o paciente a falecer. Tracados déste nltimo
tipo mostram a utilidade da obtencdo das derivagdes precor-
diaizs multiplag e a dificuldade que pode surgir, electrocar-
dicgraficamente, para o diagnostico diferencial de duas
entidades tAo distintas como sdo a hipertrofia ventricular e
a oclusdp corondria aguda.
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Consideracdes finais



Considerando quanto ficou exposto a respeito do sub-
gidio trazido pela electrocardiografia ao diagnostico de hi-
pertrofia ventricular, estamos capacitados para resumir o
ABSUNTO eI Uns poucos conceitos finais,

Vimos que o diagndstico da hipertrofia ventricular foi
um problema nascido quase junto com a Cardiologia e ecujo
interésse tem aumentado com o passar dos tempos.

Dentre os diferentes métodos utilizaveis para éste diag-
nostico, destacimos a electrocardiografia, rival em precisio
do exame radiolégico, nalguns casos sobrepujada por éste,
noutros, ao contriario, recurso maximo e insubstituivel,

VerificAmos que as derivacdes standard ja sio capazes
de fornecer um regular nimero de informacoes sébre o pro-
blema, sobretudo quando nfo nos detemos na simples apre-
ciagdo angular do eixo elétrico, mas analisamos as alteracoes
das diferentes fazes do QRS e as modificacdes concomitantes
de ST o T.

Demonstramos que a eficiéneia diagnostica dezsas mes-
mas derivacoes fica vantajosamente acrescida, quando utili-
zamos a prova da inspiracido forcada, repetindo a obtencao
de D 3 nesta fase respiratdria. Nessa mesma ordem de idéias,
asginalamos o maior valor da prova nos desvios de eixo elé-
trico para a esquerda e o perigo de aplica-la irrefletidamen-
te ao julgamento da normalidade on anormalidade de um Q 3
profundo.

Finalmente, expusemos todo o precioso cabedal eleciro-
cardiografico que representam as modernas aguisicoes sobre
derivacdoes unipolares precordiais e sdbre 0 potencial das
extremidades. Mosgtramos como o diagnostico de hipertrofia
ventricular tornou-se muito mais exato com e2tas novas no-
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¢bes, permitindo inclusive resolver aparentes contradigoes
inacessiveis aos métodos da electrocardiografia classica.

Do conjunto de todos ésses argumentos e conceitos resul-
ta o fato de que podemos diagnosticar com seguranca a hi-
pertrofia ventricular em uma alta percentagem de casos. A
imbricacio das alteracoes produzidas pela posicio do cora-
Ao com as var iacdes de potencial devidas A desigual distri-
buicdo das massas musculares faz entretanto com que nao
possamos atribuir ao método electrocardiografico a possibi-
lidade de resolver todos os problemas semioticos referentes
a0 tema: isto é sobretudo verdade no que diz rezpeito ao
diagnostico da hipertrofia ventricular incipiente, que escapa
ainda, em grande parte, mesmo aos melhores dentre os mé-
todos expostos.
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