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Is the Apical Hypertrophic Cardiomyopathy
Seen in One Population  in Rio de Janeiro

City Similar to that Found in the East?

Purpose - To investigate the differences between
clinical aspects and evolution of apical hypertrophic car-
diomyopathy (AHCM) seen in Rio de Janeiro and the Ori-
ental form, which was the first described.

Methods - In 156 patients with AHCM diagnosed in
our institution, there were 13 (8.34%) with the apical
form of the disease, whose clinical settings, diagnostic
procedures and evolution were studied.

Results - There were 8 males and 5 females, between
19 and 75 years old, all white. Electrocardiogram (EKG)
showed giant T waves in precordial leads in 10 (76.92%),
echocardiogram (ECHO)  demonstrated apical hypertro-
phy in all, 10 (76.92%) had only in the left ventricle, 2 in
right ventricle and one involving both. Cineangiography
corroborated ECHO findings. Follow-up ranged from 6 to
294 months (x= 95.4). Two deaths occurred in patients
with RV involvement, due to large atria, atrial fibrillation,
tricuspid or mitral insufficiency and thromboembolism.
Among the survivors, the patient with RV disease  has dias-
tolic restriction and the ones with LV involvement, 9 are as-
ymptomatic using either propranolol (8) or amiodarone
(1), and one uses no medication.

Conclusion - A  HCM seen in Rio de Janeiro is similar
to that found in the Orient (Japan) regarding presenta-
tion, diagnosis and evolution; but in 3 patients we have
found RV disease, not described in Japan, characterizing
a distinct group with a  worse  evolution.

Key-words: hypertrophic cardiomyopathy, apical,
evolution

Objetivo - Investigar a existência de diferença na forma de
apresentação clínica e evolutiva da cardiomiopatia hiper-
trófica apical  (CMHA), vista em uma amostra na cidade do
Rio de Janeiro e a observada no oriente, onde foi descrita.

Métodos - Entre 156 pacientes com cardiomiopatia
hipertrófica  diagnosticados em nossa instituição, foram
identificados  13 (8,34%) com a forma apical, sendo estu-
dadas as suas manifestações clínicas, os meios de diagnós-
tico e a sua evolução.

Resultados - Eram 8 homens e 5 mulheres, com idades
entre 19 a 75 anos, todos da raça branca, a maioria sinto-
mática. O eletrocardiograma revelou ondas T gigantes
em precordiais em 10 pacientes (76,92%), o ecocardio-
grama (ECO), a presença de hipertrofia apical em todos
os casos, sendo em 10 (76,92%) restrita a ponta do
ventrículo esquerdo (VE), em dois (15,4%) a ponta do
ventrículo direito (VD) e, em 1 (7,68%), acometendo am-
bos os ventrículos. A cineventriculografia confirmou os
achados do ECO. A evolução variou de 6 a 264 meses
(x=95,4). Ocorreram dois óbitos (15,4%) em pacientes
com o comprometimento associado ao VD, devido ao au-
mento significativo da dimensão dos átrios, ocorrência de
fibrilação atrial, insuficiência valvar mitral e/ou tricús-
pide e tromboembolismo. Entre os vivos, a paciente com
acometimento do VD evolui com  restrição diastólica, e os
restantes com lesão localizada do VE , 9 estão  assintomá-
ticos em uso de propranolol (8) ou amiodarona (1) e um
permanece assintomático sem medicação.

Conclusão - A CMHA vista em uma amostra no Rio de
Janeiro é similar a encontrada no oriente (Japão), quanto
à apresentação, diagnóstico e evolução, porém notamos
em 3 pacientes ( 23,08%) o acometimento da ponta do VD,
não descrito no oriente, mas com  péssimo prognóstico
evolutivo.

Palavras-chave: cardiomiopatia hipertrófica, apical, evo-
lução
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É  a Cardiomiopatia Hipertrófica Apical Vista em uma
Amostra na Cidade do Rio de Janeiro Similar à Encontrada

no Oriente?

Artigo Original

Em 1976, Sakamoto e col 1 descreveram novo tipo de
cardiomiopatia hipertrófica (CMH), restrita à ponta do
ventrículo esquerdo (VE), caracterizada pela presença no
eletrocardiograma (ECG) de amplas ondas T invertidas
(>10mm) no plano horizontal entre V

2
 a V

5
, e, na ventri-
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to dos pacientes e,  a partir de 1988,  utilizando-se o Doppler
como elemento adicional de avaliação da função diastólica.
O estudo realizado foi de caráter retrospectivo, estando os
pacientes vivos em acompanhamento ambulatorial no mes-
mo hospital onde tiveram sua doença diagnosticada.

Resultados

Eram oito homens e cinco mulheres, com idades entre
19 a 75 anos (x=50,46), todos caucasianos e sem ascendente
conhecido de oriental, com tempo de diagnóstico de 18 a
276 meses (x= 95,4), três com história familiar de CMH e dois
com hipertensão arterial sistêmica (HAS) de grau leve na
época do diagnóstico.

A maioria era sintomática (12  pacientes - 92,3%), sen-
do os sintomas mais freqüentes: dor precordial (8 - 61,53%),
dispnéia de esforço (6 - 46,15%), palpitações (5 - 38,46%),
tonteira (3 - 23,07%), hemiparesia - atribuída a acidente
vascular encefálico transitório (2 - 15,38%) e tosse (1 -
7,69%). Ao exame físico 7 (53,84%) pacientes  apresentavam
4ª bulha e outros sete sopro sistólico suave na ponta e/ou
mesocárdio. A pressão arterial sistólica variou de 96 a 176
mmHg (x= 127,84) e a diastólica de 64 a 98mmHg (x=78,46),
tendo sido observados apenas dois casos com HAS de
grau leve. O ECG mostrava alteração da onda T em 10
(76,92%) (fig. 1), com amplitudes máxima entre V

3
 e V

4
 de

16mm, além  de sinais de HVE (12 - 92,3%), sobrecarga do
átrio esquerdo (AE) (8 - 61,53%), sobrecarga do átrio direito
(AD) (3 - 23,07%), bloqueio incompleto de ramo direito
(BIRD) (2 - 15,38 %) e de bloqueio completo do ramo esquer-
do (BCRE) (1 - 7,69 %) (tab. I). O ECO mostrou o AE aumen-
tado (>3,9cm) em 7 (53,84 %),  com o VE de dimensões nor-
mais em todos os casos, e no paciente nº 13 encontramos
alteração da relação septo interventricular/parede posterior
do VE >1,5 com hipertrofia septal associada. O  Doppler re-
velou regurgitação mitral em 6 - 46,15% (cinco leves e um
moderada) e tricúspide em 3 - 23,07% (todas graves). Foi di-
agnosticado hipertrofia  acometendo a ponta, 11 do VE -
84,61% (fig. 2) (sendo um associada a do VD - fig. 3) e 2 do
VD isolado (fig. 4, tab. II).  O estudo hemodinâmico revelou

culografia esquerda, com a imagem de naipe de espadas,
decorrente da ocupação da ponta pela acentuada hiper-
trofia.  No entanto, como essa publicação foi em revista ja-
ponesa, com pouca penetração no ocidente, não teve a difu-
são esperada, só obtida  em 1979, quando Yamaguchi e col 2

publicaram sua série em revista de impacto. Passou, então, a
ser amplamente diagnosticada em todos os continentes,
demonstrando sua distribuição universal 3.  No nosso meio,
o primeiro estudo, referindo nove casos, foi realizado por
Romão e col 4, em 1981. Entretanto as maiores séries relata-
das eram as orientais, criando a incerteza se a doença tinha
comportamento diferente entre populações orientais e oci-
dentais. Com o objetivo de avaliarmos esta hipótese, estu-
damos o comportamento  dessa forma da CMH vista em uma
amostra na cidade do Rio de Janeiro, confrontando-a com as
descritas na literatura.

Métodos

Entre 156 pacientes com CMH diagnosticados em
nossa instituição, entre 1966 a 1996, foram identificados 13
(8,34%) com a forma apical, caracterizados por uma ou mais
das alterações: a) ECG pela  presença de amplas ondas T
com mais de 10mm, nas derivações do plano horizontal, en-
tre V

2
 a V

6
, acompanhada de sinais de hipertrofia ventricular

esquerda (HVE) (R em V
5
 >26mm  ou  S V

1
 + RV

5
 >35mm); b)

ecocardiograma (ECO) com espessamento da ponta  por
hipertrofia muscular; c) ventriculografia esquerda com a
configuração em naipe de espadas, devido a ocupação  da
ponta pela  acentuada hipertrofia miocárdica 1,2.

Os pacientes foram acompanhados desde o momento
do diagnóstico até a ocorrência de óbito ou a última avalia-
ção realizada em 12/96, por pelo menos um dos autores,
sendo submetidos a avaliação clínica, ECG e ECO de contro-
le a cada ano e outros exames (Holter, cintigrafia miocárdica
ou cinecoronariografia) para elucidação das intercorrências
que surgiram durante o tempo de acompanhamento. Salien-
tamos que todos os pacientes tiveram o seu diagnóstico fir-
mado por estudo hemodinâmico e ventriculográfico, pas-
sando-se a empregar, após 1978, o ECO no acompanhamen-

Fig. 1 - Eletrocardiograma do paciente (n.º 2) com cardiomiopatia hipertrófica apical mostrando amplas ondas T, principalmente no plano horizontal, onde atinge 12mm em V
4
.
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aumento da pressão diastólica final do VE em 8 - 61,53% com
a ventriculografia esquerda mostrando a imagem de naipe
de espadas nos 11 pacientes com comprometimento do VE.

Os pacientes com envolvimento do VD foram subme-
tidos à biópsia endomiocárdica, que confirmou  à presença
do desarranjo dos miócitos, caracterizando  a CMH.

A média etária dos pacientes com comprometimento
do VD foi menor (29,33 anos) do que os com envolvimento
isolado do VE (56,80), para média global de 50,46 anos.

Quanto à evolução, observamos que os pacientes
com acometimento isolado do VE (10/13 -  76,92%) tiveram
curso mais satisfatório do que os com envolvimento do VD
(3/13 - 23,08%). No grupo do envolvimento do VE todos es-
tão vivos, passando bem, quatro apresentaram episódios de
dor precordial, porém a cintigrafia miocárdica com tálio 201
não evidenciou zona de necrose e a cinecoronariografia não
revelou lesões coronárias obstrutivas, três desenvolveram

palpitações e o Holter demonstrou a  presença de extra-
sistolia ventricular multifocal, um teve quadro de hepatite
viral e dois não tiveram intercorrências, sendo um deles
mantido sem medicação. Já os que apresentavam compro-
metimento do VD, evoluíram com quadro restritivo, com
significativo aumento do tamanho dos átrios, dois deles
apresentaram episódios de fibrilação atrial paroxística, de-
senvolvendo regurgitação mitral e tricúspide de grau mode-
rado, com tromboembolismo pulmonar e deterioração
miocárdica progressiva para insuficiência cardíaca
congestiva, evoluídos para óbito, com tempo médio de 44
meses. Apesar de ter sido instituída terapia com anticoagu-
lante (cumarínico), os pacientes com fibrilação atrial e dete-
rioração miocárdica desenvolveram fenômenos tromboem-
bólicos, que tiveram importante participação evolutiva para
o óbito (tab. III).

Em relação ao tratamento clínico dos 10 pacientes com
envolvimento do VE, nove receberam medicação com ação
inotrópica negativa (oito propranolol, um propranolol asso-
ciado a amiodarona), enquanto um foi mantido sem medica-
ção. Entre os com acometimento do VD, um recebeu propra-
nolol associado a amiodarona e ao anticoagulante, outro
amiodarona e anticoagulante e o último, o único que ainda
permanece vivo, foi medicado com verapamil e diurético
(tab. III).

Discussão

A incidência da CMH varia de 0,4 a 2,5/100.000 pacien-
tes - ano, e a prevalência é de 0,17% 5. A forma apical
(CMHA) é pouco freqüente oscilando entre 2 - 10% dos
pacientes com CMH 3,6, porém na população japonesa esta
cifra eleva-se para 25% 1,2,7.  O nosso percentual encontrado
foi de 8,34%, estando compreendido entre os relacionados
no ocidente 4,6. Em estudo populacional, realizado em esco-
lares japoneses com menos de 15 anos, usando o ECG, em

Tabela I - Alterações eletrocardiográficas  nos pacientes com
cardiomiopatia hipertrófica apical vistos no Rio de Janeiro

 Eletrocardiograma
   Nº Alterações T Amplitude Outras

máxima alterações

 1 T(-) D1,aVL,V2-6 16 mm V4 SVE,SAE
 2 T(-) D1,aVL,V2-6 12 mm V4 SVE,SAE
 3 T(-) D1,aVL,V2-4 14 mm V3 SVE
 4 T(-) aVL,V2-5 15 mm V3 SVE,SAE
 5 T(-) D1,aVL,V2-6 15 mm V4 SVE
 6 T(-) D1,aVL,V3-6 12 mm V4 SVE
 7 T(-) aVL,V2-5 13 mm V3 SVE
 8 T(-) D1,aVL,V2-6 12 mm V4 SVE,SAE
 9 - - BIRD,SVE, SAE,SAD
10 - - BIRD,SVE, SAE,SAD
11 T(-) D1,aVL,V2-5 14 mm V3 SVE,SAE
12 T(-) aVL,V2-5 15 mm V4 SVE,SAE
13 - - BCRE,SAD

 Amplit max- amplitude máxima; SVE- sobrecarga ventricular esquerda; SAE-
sobrecarga atrial esquerda; SAD- sobrecarga atrial direita; BIRD- bloqueio
incompleto do ramo direito; BCRE- bloqueio completo do ramo esquerdo

Tabela II - Valores do ecocardiograma nos pacientes com
cardiomiopatia hipertrófica apical vistos  no Rio de Janeiro

                                                      Ecocardiograma
Nº AE VED VES SIV ppVE Doppler Ponta

1 4,0 4,8 2,4 1,4 1,0 IM leve VE
2 4,5 5,6 3,4 1,3 1,2 - VE
3 3,2 4,6 2,6 1,0 1,0 - VE
4 3,9 5,2 3,0 1,1 1,0 IM leve VE
5 2,5 5,1 3,0 1,0 0,9 - VE
6 3,6 4,4 2,8 1,0 0,9 - VE
7 3,7 5,6 3,3 1,1 1,0 IM leve VE
8 4,2 4,6 2,9 0,9 0,9 IM leve VE
9 5,1 5,0 3,4 1,1 1,1 IM mod, IT grave VE+VD
10 5,8 5,0 2,8 1,0 1,0 IT grave VD
11 4,3 5,4 3,6 1,1 1,0 IM leve VE
12 4,5 5,2 3,9 1,2 1,1 - VE
13 3,8 3,6 2,1 1,5 0,8 IT grave VD

 AE- átrio esquerdo; VED- ventrículo esquerdo em diástole; VES- ventrículo
esquerdo em sístole; SIV- septo intraventricular; ppVE- parede posterior do
ventrículo esquerdo;  IM- insuficiência mitral; IT- insuficiência tricúspide;
mod- moderada; VE- ventrículo esquerdo; VD- ventrículo direito.

Fig. 2 - Ecocardiograma bidimensional revelando a hipertrofia da ponta do
ventrículo esquerdo.
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171.306 indivíduos não foram encontrados nenhum caso
com alteração da onda T do tipo  gigante 7,   entretanto, em
outro estudo cuja população alvo era de adultos, foram de-
tectadas alterações em 11 de 12.898 (0,085%) homens e em 6
de 21.232 (0,028%) mulheres,  demonstrando que esta forma
de CMH é observada com o aumento de idade da população
avaliada 8. Como exemplo deste fato, Bielli e col 9  observa-
ram paciente que até aos 70 anos não apresentava nenhu-
ma alteração eletrocardiográfica, modificando progressiva-
mente a onda T até exibir o padrão característico e gigante
aos 86 anos.

A maioria dos casos de CMHA é diagnosticada na
idade adulta 10-12, sendo relatados algumas descrições na
adolescência, porém de pacientes com grau mais avançado
de comprometimento da ponta 13-15, entretanto, outros, so-
mente, são diagnosticados na senectude 9. Os nossos paci-
entes eram todos adultos, sendo o mais jovem de 19 anos,
os que apresentavam comprometimento do VD tinham mé-
dia etária inferior de 29,33 anos e aos com acometimento
restrito ao VE média de 56,80 anos. Comparando somente
os casos  com comprometimento do VE, a média etária vari-
ava de 43 a 62 anos 1,2,15-17, estando nossa amostra compre-
endida entre os valores citados.

Existe maior predominância no sexo masculino entre os
orientais, com relação de 5:1 1,2,16, entre os ocidentais esta
relação diminui para 2,5:1 15,16, sendo nos nossos pacientes
de 1,6:1.

Embora a doença tenha sido descrita entre orientais
(japoneses) ela tem distribuição universal, já tendo sido re-
latada em todos os continentes 3.  Poucos são aqueles que
referem a raça nos trabalhos publicados no ocidente. Louie
e Maron, entre 23 casos observados no National Institute
of Health dos Estados Unidos da América do Norte (EUA)
entre 1979-1985, encontraram predominância entre brancos
(20/23), comparados a negros (2) e oriental (1) 18. Entretanto,
o 1º relato  em paciente da raça negra foi feito por Vacek e col,

em 1984, em paciente que também  era consumidor de hero-
ína 12. Assim constatamos que no ocidente a maior incidên-
cia é na raça branca, fato que foi observado em nossa amos-
tra, onde todos eram caucasianos, sem nenhum ascendente
conhecido de origem oriental. Em estudo feito em Israel,
entre 23 portadores da CMHA, mostrou maior incidência
(17/23) entre os da origem Ashkenazi (européia) do que nos
Safaradi (norte da África e Ásia), revelando também maior
predominância entre os brancos de origem européia 17.

É bem conhecida a relação entre a transmissão heredi-
tária (autossômica dominante) e a CMH, porém no sub-
grupo apical  tem sido referida história familiar positiva tanto
na população oriental 16,19 quanto na ocidental 18-20, mas falta
a definição de qual o tipo mais relacionado a este acometi-
mento, bem como a alteração morfológica que dele resulta.

Do ponto de vista histológico, observamos extenso
desarranjo das fibras miocárdicas, mais restrito a ponta e
indestinguível das outras formas de CMH, reforçando ser o
tipo apical uma variante  desta cardiomiopatia 16,21.

A localização mais freqüente  é a da ponta do VE
(99%), sendo esta a localização em todos os casos descritos
no oriente 1,2,16,22. Os casos com envolvimento do VD foram

Tabela III - Evolução clínica, medicação em uso e estado atual dos
pacientes com cardiomiopatia hipertrófica apical vistos na cidade do

Rio de Janeiro

Nº Evolução/intercorrências Medicação Estado
atual

01 Bem propranolol vivo
02 Bem, dor precordial c/tálio (-) propranolol vivo
03 Bem, hepatite viral propranolol vivo
04 Bem, palpitação (EV multifocal) propranolol vivo
05 Bem, ainda assintomático sem usar vivo
06 Bem, dor precordial c/tálio (-) propranolol-amiodarona vivo
07 Bem, palpitações (EV multifocal) propranolol vivo
08 Bem, dor precordial c/tálio (-) propranolol vivo
09 Fibrilação atrial, tromboembolismo propranolol - amiodarona óbito

pulmonar, insuficiência cardíaca anticoagulante
10 Fibrilação atrial, tromboembolismo amiodarona, anticoagulante óbito

pulmonar, insuficiência cardíaca
11 Bem, palpitações (EV multifocal) propranolol vivo
12 Bem, dor precordial c/tálio (-) propranolol vivo
13 Restrição diastólica de VD verapamil vivo

EV- extra-sístole ventricular; VD- ventrículo direito; (-)  negativo

Fig. 3 - Ecocardiograma bidimensional (caso nº 9) nas posições apical quatro câma-
ras (parte superior) e apical longitudinal (parte inferior) revelando hipertrofia acome-
tendo ambas as pontas ventriculares, com aumentos expressivos das câmaras atriais.
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vistos inicialmente na Europa 23,24  e os nossos no Rio de
Janeiro 13,25, acometendo pacientes da raça branca e sem
nenhum ascendente oriental. Encontramos 10 casos com
comprometimento isolado do VE e três com o acometimen-
to do VD, sendo dois isolado do VD.

A forma assintomática é diagnosticada por meio dos
exames complementares, sendo observada entre 14,1% 21 a
44,45% 1 dos pacientes com este tipo de cardiomiopatia.
Somente 1 (7,69%) paciente de nossa série era assinto-
mático, tendo sido diagnosticado através de exame médico
de admissão ao serviço público, onde, além do exame clíni-
co, foi  realizado o ECG que, por revelar alterações da onda
T, possibilitou o diagnóstico. A dor precordial é o sintoma
mais freqüente (11,1% 1 a 73,9% 17) vindo a seguir, as palpita-
ções (13,3% 2  a 44,4% 1 ),  a dispnéia de esforço (13% 17  a
33,33% 2) e a fadiga (10% 2  a 15,4% 8). Os sintomas vistos na
nossa série estavam em consonância com a literatura,  real-
çando-se que aqueles com comprometimento biventricular,
apresentaram maior incidência de manifestações trombo-
embólicas (hemiparesias e acidente vascular encefálico).

O ECG representa o método complementar de grande
importância na suspeição da CMHA, visto ser o aspecto
com amplas ondas T (>10mm) entre V

2
 - V

5 
, aliado a HVE, os

mais característicos deste envolvimento 1,2. Observamos em
todos os nossos pacientes com comprometimento isolado
da ponta do VE amplas ondas T, variando as deflexões  máxi-
mas de 12  a 16mm entre V

3
 a V

4
, estando em concordância com

a literatura 1,2,26.  Entre a  população vista por Webb e col 15, em
Toronto, 12/26 (46,15%) pacientes não apresentavam ondas
T gigantes, enquanto Maron e col 21 nos EUA haviam acom-
panhado pacientes com ondas T de menor amplitude, não
preenchendo o padrão descrito neste tipo de CMH. O se-
guimento de seis pacientes, por período de 10 anos, apre-
sentando aumentos na amplitude da onda T, com variações
diárias nas ondas, faz supor que este aspecto da T gigante
guarda relação com a quantidade de hipertrofia, principal-
mente com a que fica limitada a região da ponta 15.

Entre aqueles com envolvimento do VD, não encontra-
mos estas alterações, mas sim bloqueio incompleto do
ramo associado a HVE em dois e bloqueio incompleto do
ramo esquerdo em um, sem no entanto apresentarem altera-
ções de onda T em oposição ao referido por Friart e col 23

que observaram também ondas T negativas e gigantes nos pa-
cientes com o comprometimento da ponta do  VD. Teriam nos
nossos casos ocorrido uma anulação entre as forças vetoriais
da onda T, fazendo desaparecer o aspecto de T gigante?

A biópsia endomiocárdica foi o meio utilizado para a
confirmação da forma apical naqueles com acometimento
do VD. O aspecto histológico foi o mesmo encontrado nos
outros tipos da CMH, com desarranjo das fibras musculares
e alterações miofibrilares e miocíticas  6,15,26.

Desde sua descrição inicial, diversos trabalhos enfo-
caram ser este tipo da CMH de melhor evolução e prognós-
tico, do que o septal assimétrico 1,2,4,6,13-17. O tipo septal assi-
métrico tem  mortalidade anual entre 2 a 3% 27,  já no apical a
evolução é mais benigna, tendo Sakamoto e col 16, em acom-
panhamento de 31 pacientes em período de 10 anos, obser-

Fig. 4 - Ecocardiograma bidimensional (caso nº 10) mostrando hipertrofia da ponta
do ventrículo direito, devendo ser ressaltado o aumento dos átrios.

vado apenas uma única instabilização, devido ao apareci-
mento de angina do peito. Entretanto, são referidos casos
onde o seguimento longitudinal revelou a ocorrência de
deterioração miocárdica 6, aparecimento de arritmias, tais
como fibrilação atrial 6,13,15,28,29, flutter atrial 19 e taquicardia
ventricular 15,28,29, infarto do miocárdio sem 15,30 ou com
aterosclerose associada, além de grave regurgitação mitral
e/ou tricúspide 13,24,25.

Em nossa casuística no grupo com a forma circunscrita
ao VE observamos durante a evolução, o aparecimento de
angina do peito em 4 (30,76%), porém a cintigrafia mio-
cárdica com tálio-201 não evidenciou zona de necrose, 3
(23,07%) desenvolveram palpitações, mas o Holter só mos-
trou extra-sístoles ventriculares multifocais sem períodos
de taquicardia ventricular. A perfusão miocárdica com tálio
em pacientes com angina, quando negativa, é altamente
preditiva em apontar a ausência de doença arterial coronária
em pacientes com CMH 31. O teste com tálio é capaz de reve-
lar defeito de perfusão mesmo em lesão sem significação
hemodinâmica. O’Gara e col 32 encontraram defeito de per-
fusão regional em 57% de grupo com CMH, incluindo 56%
entre os assintomáticos e 58% entre os sintomáticos, sendo
que 60% desses defeitos eram revertidos com o repouso,
em pacientes com fração de ejeção >50%.

Comparando os casos descritos de acometimento do
VD, Friart e col 23 referiram acometimento apical bilateral,
evoluindo para fibrilação atrial, com freqüência cardíaca ele-
vada, insuficiência cardíaca decorrente da regurgitação
mitral e tricúspide, tratados com verapamil, reduzindo a fre-
qüência  ventricular  e estabilizando a disfunção miocárdica
e permanecendo estável durante a evolução por 12 meses.
Em outro trabalho, Danchin e col 24, entre 14 pacientes com
CMH, encontraram dois com comprometimento do VD
(14,28%), não tendo notado nenhuma diferença entre os
grupos com VE e VE+VD em seguimento de  4,6 anos. Já na
nossa casuística, tivemos dois óbitos no período compre-
endido entre o  6º  e o  82º  meses (x=44 ) após a caracteriza-
ção do acometimento do VD, sendo um isolado e outro as-
sociado ao acometimento do VE.
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